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Academicianul Gheorghe Ghidirim 
la 70 de ani

Vă adresăm cele mai sincere urări de bine, sănătate, noi 
realizări importante, prosperitate şi succese remarcabile.

 Să vă ajute şi în continuare bunul Dumnezeu în tot ce aveţi 
de gând să împliniţi!  Vivat, Crescat, Floreat!

La mulţi ani!

Cu aleasă consideraţie,
Colegii Secţiei de Ştiinţe Medicale a

Academiei de Ştiinţe a Moldovei
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SAVANT ŞI CHIRURG DE VOCAŢIE, DESCHIZĂTOR
DE DRUMURI ÎN CHIRURGIE

Academicianul Gheorghe Ghidirim la cea de-a 70-ea aniversare

Dezvoltarea medicinei contemporane autohtone, în special, a chirurgiei, este strâns legată de 
numele unuia dintre cei mai populari medici - al academicianului Gheorghe Ghidirim, savant cu în-
altă autoritate, atât în cercurile ştiinţifi ce, cât şi printre oamenii de rând, onest şi curajos apărător al 
valorilor spirituale ale neamului. Este un medic şi chirurg plin de har, cu o imensă iubire de oameni, 
înzestrat cu gândire strategică, cu capacitatea de a vedea şi determina caracterul tainic şi calea de 
dezvoltare a maladiei, de a prevedea prodromul evoluţiei chirurgiei cu zeci de ani înainte. Impactul 
activităţii se răsfrânge nu numai în ştiinţa medicală, în mediul comunităţii medicilor, în societate, în 
general. Chirurgul de astăzi tratează pacienţii prin metode mai, avansate şi cu mai mare fermitate, 
aceasta se datorează faptului că asemenea personalităţi marcante cum e academicianul Gh. Ghidirim 
s-au implicat în afi rmarea chirurgiei moderne. 

Acad. Gh. Ghidirim este nu numai un medic şi un savant talentat, cu o vastă erudiţie, dar şi unul 
dintre cei mai cunoscuţi manageri în domeniul medicinei, care, alături de foştii miniştri şi rectori ai 
Universităţii de Stat de Medicină şi Farmacie, prof. univ. Nicolae Testemiţanu, acad. V. Anestiade, 
acad. I. Ababii, E. Gladun, membru corespondent, dr. T. Moşneaga au pus bazele tradiţiilor medici-
nei autohtone. Activitatea ştiinţifi că şi cea de chirurg se caracterizează prin anvergură, devotament 
şi cutezanţă, iar concepţiile, ideile sale servesc drept imbold pentru dezvoltarea ocrotirii sănătăţii şi 
ştiinţei medicale. 

Caracterul integru şi fi rea de luptător s-au manifestat din plin încă în perioada de studii. După 
absolvirea cu eminenţă a şcolii de şapte ani din satul natal Palanca hotărăşte să-şi continue studiile 
la Colegiul de medicină din or. Tighina, (Bender), unde este înmatriculat fără a susţine examenele de 
admitere. Aici, însă, chiar de la bun început, se confruntă cu unele probleme de ordin lingvistic: toate 
disciplinele erau predate în limba rusă, limbă pe care el pe atunci n-o cunoştea. Împrejurările, în care 
a nimerit, l-au impus să se manifeste ca personalitate ambiţioasă şi plină de forţă, depunând o muncă 
asiduă, continuă pentru a se situa mereu printre primii. Şi izbuteşte. A absolvit cu eminenţă Colegiul 
de medicină. Bucuria succesului, însă, n-a fost de lungă durată. Încearcă să dea admiterea la Institutul 
de Medicină din Chişinău, dar de data aceasta, fără succes. Însă, nu-şi pierde curajul şi hotărăşte să 
lucreze în calitate felcer în raionul de baştină – Olăneşti. Aici deseori trebuia nu numai să stabilească 
de unul singur diagnosticul, dar şi să ia decizii, de care, în mare măsură, depindea soarta pacientului. 
Această responsabilitate enormă l-a făcut să se maturizeze mult mai repede decât alţi colegi şi să con-
ştientizeze profund problemele medicinei practice, de care a ţinut cont în activitatea sa ulterioară ca 
profesor, universitar, medic, deputat în Parlament, ministru.

Cele mai mari difi cultăţi, cu care s-a confruntat Gh.Ghidirim în această perioadă, erau condiţi-
onate de morbiditatea şi mortalitatea înaltă a copiilor, ceea ce l-a determinat să-şi continue studiile la 
Facultatea de pediatrie a Institutului de Medicină. Fiind o fi re sociabilă şi receptivă, cu spirit de ini-
ţiativă şi organizare, în scurt timp devine un lider în organizaţiile studenţeşti. Chiar din  primele zile 
începe să frecventeze cercurile ştiinţifi ce studenţeşti de la catedrele de chirurgie; chirurgie pediatrică; 
anatomie topografi că şi chirurgie operatorie, conduse de iluştrii savanţi chirurgi, prof. univ. Nicolae 
Anestiade, Natalia Gheorghiu, membru cor. al Academiei de Medicină din fosta URSS, prof. univ. 
Valentina Parfentieva.

Rapoartele ştiinţifi ce, pe care le prezenta în aceste cercuri studenţeşti, erau apreciate înalt, atât 
de colegii săi, cât şi de profesori. Graţie cunoştinţelor sale profunde în domeniul literaturii române, 
capacităţii de a declama cu pasiune versuri din creaţia marelui poet Eminescu, devine unul din cei mai 
populari studenţi de la institut. Deja în această perioadă se evidenţia prin capacitatea de a-şi organiza 
regimul de lucru, ceea ce i-a permis să devină unul dintre cei mai buni studenţi, dar şi să practice 
sportul, pentru care avea o deosebită predilecţie. Obţine performanţe la luptele libere, devenind în 
anii 1957-1958 campion al republicii. După absolvirea cu note excelente a facultăţii, Gh. Ghidirim 
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este angajat la Catedra de chirurgie operatorie şi anatomie topografi că, unde şi-a continuat studiile la 
subordinatură. Este preocupat de cercetare în cadrul problemei majore în chirurgie pentru acea peri-
oadă - elaborarea bazei ştiinţifi ce şi practice a obţinerii plastiilor vasculare cu material eterogen din 
peritoneul conservat în soluţii de formalină de 0,25 %, propuse de conferenţiarul N. Kuzneţov. 

Şi totuşi, ca savant şi chirurg, academicianul Gh. Ghidirim s-a format la Catedra de chirurgie 
- una dintre cele mai cunoscute catedre de chirurgie abdominală din fosta URSS, unde a fost invitat 
de prof. N. Anestiade, pentru a-şi aprofunda studiile, în vederea susţinierii unui doctorat. Interesele 
sale ştiinţifi ce au fost axate pe studierea, în perioadele pre-, intra- şi postoperatorie, a hemodinamicii 
la bolnavii cu diferite afecţiuni grave ale plămânilor: chistul hidatic, bronşectazii, abscese şi cancer 
pulmonar. Aceste investigaţii i-au permis de a evidenţia pentru prima dată sensibilitatea înaltă a tensi-
unii venoase periferice şi centrale în cazul afecţiunilor pulmonare şi manifestarea celor mai profunde 
tulburări ale hemodinamicii în timpul intubaţiei.

Prima sa lucrare se intitulează „Particularităţi ale fl uxului sanguin venos la  intervenţiile chirur-
gicale ale plamânilor” a fost prezentată în anul 1965 la Congresul al IV-lea al chirurgilor şi publicată 
în „Rapoartele ştiinţifi ce ale Congresului”. Aceste date au servit ca bază pentru teza de doctor în şti-
inţe medicale „Modifi cările presiunii venoase şi ale altor indici hemodinamici la bolnavii cu afecţiuni 
chirurgicale ale pulmonului”, pe care a susţinut-o cu brio în 1969.

Interesele ştiinţifi ce din anii ’70, când Gh. Ghidirim devine conferenţiar şi este transferat la 
Catedra de chirurgie a Facultăţii de pediatrie, sunt concentrate asupra afecţiunii pancreasului, trac-
tului digestiv şi a căilor biliare. Aceste studii de pionierat au fost publicate în revistele de prestigiu 
„Журнал Хирургия” şi „Вестник хирургии”, fi ind apreciate înalt de specialiştii din domeniu, inclu-
siv de renumitul profesor chirurg V.Filin, cu care la sfârşitul anilor ’70 a început să colaboreze.

În rezultatul acestei conlucrări au fost determinate particularităţile etiopatogeniei, tabloului cli-
nic, diagnosticului şi tratamentului pancreatitei acute. În premieră a fost argumentată tactica mini-
invazivă organomenajantă în tratamentul pancreatitei acute, care se utilizează până în prezent. În 
comun cu prof. V.Filin, acad. Gh.Ghidirim publică 2 monografi i fundamentale: „Pancreatită trau-
matologică” (Chişinău, 1980) şi „Modifi cările presiunii venoase şi ale altor indici hemodinamici la 
bolnavii cu afecţiuni chirurgicale ale pulmonului” (Chişinău, 1982), care au avut o mare rezonanţă în 
rândul specialiştilor chirurgi. 

În 1983 susţine cu succes teza de doctor habilitat „Complicaţiile pancreatitei acute: etiopatolo-
gie clinică, diagnostic şi tratament” în cel mai prestigios institut chirurgical din fosta URSS - Institu-
tul Unional de Chirurgie Clinică şi Experimentală, condus de redutabilul chirurg B. Petrovski.

Acad. Gh.Ghidirim, în comun cu discipolii săi, pentru prima dată nu numai în republica noastră, 
dar şi în ţările din CSI, a realizat colecistectomia laparoscopică. Prin aceasta s-a manifestat nivelul 
înalt profesionist şi al colectivului de specialişti, pe care îl conduce. 

Indiscutabil este şi aportul academicianului la dezvoltarea chirurgiei generale şi a unor domenii 
ale chirurgiei speciale. Împreună cu dr. A.Ghereg a fondat chirurgia endoscopică, iar în comun cu 
prof. W.Pories (Carolina de Nord, SUA) a elaborat bazele chirurgiei bariatrice în Moldova. De ase-
menea, acad. Gh.Ghidirim a realizat în premieră rezecţia pancreato-duodenală în caz de cancer cu o 
asemenea localizare.

Activitatea ştiinţifi că a acad. Gh. Ghidirim nu se limitează doar la domeniul chirurgiei. Împreună 
cu acad. I. Ababii, prof. G. Şroit şi mem. cor. E. Gladun, pregăteşte şi editează o monografi e de interes 
larg, de uz cotidian în medicina contemporană „Stimularea imunităţii locale în tratamentul procesului 
infl amator” (Chişinău, 2004). Monografi a „Hemoragiile digestive superioare nonvariceale”, pregătită 
cu participarea discipolilor săi E. Cicala, E. Guţu, Gh. Rojnoveanu, A. Dolghii, întregeşte experienţa 
de peste 25 de ani ai clinicii, pe care o conduce. Este autor a peste 300 de lucrări ştiinţifi ce, 4 mono-
grafi , ultimele dintre ele devenind cărţi de căpătâi ale specialiştilor din domeniul chirurgiei.

O atenţie deosebită acad. Gh. Ghidirim o acordă atât pregătirii cadrelor de chirurgi practicieni, 
cât şi a celor ştiinţifi ce de înaltă califi care. În prezent în fi ecare spital din republică activează cu succes 
numeroşi discipoli ai Dumnealui. 

Şcoala ştiinţifi că, fondată de acad. Gh. Ghidirim, este constituită din  12 doctori în ştiinţe şi 10 
doctori habilitaţi, medici practicieni de un înalt profesionalism, care efectuează cele mai complexe 
intervenţii chirurgicale.
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E incontestabil meritul pe care l-a avut şi-l are în organizarea sistemului de ocrotire a sănătăţii 
şi a ştiinţei medicale. A fost deputat al poporului în Sovietul Suprem al URSS, iar din 1990 până în 
1994 – ministru al sănătăţii al Republicii Moldova. Aşa cum menţiona ex-ministrul sănătăţii din fosta 
URSS, renumitul chirurg B. Petrovski, academicianul Gh. Ghidirim a contribuit substanţial la îmbu-
nătăţirea asistenţei medicale a populaţiei din Republica Moldova, obţinând o reducere a mortalităţii 
în cazul mai multor maladii, inclusiv, a bolilor acute ale abdomenului.

În această perioadă acad. Gh. Ghidirim a organizat şi a susţinut colaborarea specialiştilor practi-
cieni şi a savanţilor din domeniul medicinei din Republica Moldova cu colegii din România şi din alte 
ţări ale Europei, cu instituţiile medicale din Statul Minnesota (SUA), încadrarea Republicii Moldova 
în Asociaţia Medicală a Ţărilor Balcanice etc. 

Alături de I. Corcimaru, membru corespondent, a participat la organizarea Secţiei de Ştiinţe 
Medicale a AŞM. În anul 1993 a fost ales în calitate de academician coordonator, deţinând această 
funcţie pe parcursul a 8 ani. Rezultatele activităţii sale ştiinţifi ce, didactice şi organizatorice au fost 
apreciate înalt atât de comunitatea ştiinţifi că din ţară, cât şi de cea internaţională. Pe parcursul a peste 
30 de ani se afl ă în fruntea uneia dintre cele mai prestigioase catedre ale Universităţii de Stat de Me-
dicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”; timp de 10 ani  a fost  Preşedinte al Asociaţiei Chirurgilor 
din Republica Moldova; în prezent este Preşedinte al Ligii Medicilor din Republica Moldova, redac-
tor - şef al Buletinului AŞM „Ştiinţele Medicale”, membru al numeroaselor colegii de redacţie de ni-
vel naţional şi internaţional. Pentru merite deosebite în dezvoltarea medicinei i s-a conferit distincţia 
de stat „Om emerit” şi este decorat cu cel mai înalt ordin – „Ordinul Republicii”.

Acad. Gh.Ghidirim se bucură de o largă popularitate departe peste hotarele ţării: este membru de 
onoare al Academiei de Ştiinţe Medicale din România, membru al Societăţii Mondiale de Chirurgie, 
membru al Societăţii Internaţionale de Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, membru al Societăţii de 
Chirurgie Laparoscopică din SUA etc.

Acad. Gh.Ghidirim s-a realizat pe deplin ca savant, chirurg, organizator şi, în primul rând, ca 
Om cu literă mare. În numele comunităţii ştiinţifi ce şi al Academiei de Ştiinţe îl felicităm cordial cu 
ocazia onorabilei vârste şi îi dorim mulţi ani, sănătate şi succese întru dezvoltarea ştiinţei medicale 
şi practice.  

Academician Gheorghe DUCA
Academician Teodor FURDUI
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Academicianul Gheorghe Paladi 
la 80 de ani

Cu prilejul aniversării, Vă adresăm cele mai calde şi frumoase 
felicitări, urări de bine şi sănătate, să Vă bucuraţi de respectul 
meritat al colegilor şi de dragostea celor apropiaţi sufl etului 

Dvs.Vă dorim  în continuare mult succes în activitatea 
profesională, de dezvoltare în continuare a medicinei ştiinţifi ce 

şi practice.

La mulţi ani!

Cu profund respect,
Colegii Secţiei de Ştiinţe Medicale a

Aacademiei de Ştiinţe a Moldovei
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MĂIESTRIA DE A TRĂI MIRACOLUL UNEI NOI VIEŢI

(Academicianul Gheorghe Palade la cea de-a 80-ea aniversare) 

Este cunoscut faptul că ştiinţa e un miracol, ce impresionează la fi ecare etapă a dezvoltării 
civilizaţiei. Însă nu mai puţină uimire şi bucurie creează miracolul naşterii unei noi vieţi. 

E o mare fericire să ai posibilitatea să activezi într-un domeniu, care îţi oferă momente uluitoare 
de uimire şi înălţare în legătură cu minunea venirii pe lume a unei noi fi inţe. Destinul i-a hărăzit acest 
răsfăţ al luminii, ce vine de la iubire, academicianului Gheorghe Paladi, obstetrician şi ginecolog, care 
asistă zi de zi la miracolul repetat al vieţii. Soarta, după cum mărturiseşte el însuşi, a fost binevoitoare 
şi blândă cu el, „medicina fi ind aerul vieţii mele”. Într-adevăr, destinul i-a creat posibilităţi de a se 
manifesta ca personalitate chiar şi pe acele timpuri grele din anii copilăriei şi adolescenţei sale. La 
vârsta de 6 ani merge la şcoala primară din Buiucanii-Vechi, suburbia Chişinăului. Încă din copilărie 
avea o mare atracţie faţă de carte. Îi plăcea mult să zăbovească asupra cărţilor, fapt pentru care era 
lăudat şi de preot, care îi permitea deseori să citească în glas din cărţile sfi nte. A avut norocul să-l 
aibă ca director al şcolii pe profesorul I. Poroseci, care se bucura de o mare autoritate în sat. Acest 
îndrumător îl încuraja la învăţătură, ajutându-l să-şi continue studiile la Liceul de elită „Alecu Russo” 
din Chişinău. Fiind sârguincios şi cu mare râvnă de carte, într-un an face studii pentru doi ani. Însă 
nu i-a fost dat să termine studiile la liceu. Erau vremuri grele, condiţionate de cel de-al Doilea Război 
Mondial, şi el a fost nevoit să plece în România, la Constanţa, unde se afl a fratele său mai mare. 
Soarta i-a fost favorabilă şi în aceste împrejurări. Ca printr-o minune, scapă viu şi nevătămat în urma 
bombardamentelor repetate ale eşalonului în care se afl a. Norocul nu l-a părăsit nici în noile condiţii 
sociale, create odată cu instaurarea puterii sovietice. Şi-a continuat studiile în şcoala medie nr. 4 din 
Chişinău, care la fel ca şi şcoala nr. 1 din Bălţi sau Colegiul agronomic din satul Cucuruzeni, poate fi  
considerată şcoală de elită, deoarece de aici, de asemenea, şi-au luat startul, zborul viitorii specialişti 
de forţă, care au adus o contribuţie substanţială la dezvoltarea ştiinţei, medicinei, agriculturii şi a altor 
domenii de activitate. 

Absolvă şcoala medie cu eminenţă la vârsta de 16 ani. Probabil, aşa a fost să fi e ca să-şi lege 
destinul de medicină: Institutul de Medicină, transferat din Kislovodsk, a fost amplasat aproape 
de Buiucanii-Vechi, iar preoteasa Margareta, soţia fratelui său, care ţinea foarte mult la el, tot îl 
îndemna să devină medic. Fireşte, a fost înmatriculat la Institutul de Medicină, fi ind cel mai tânăr 
dintre studenţi. Aici, ca şi mulţi alţi colegi de-ai săi, se confruntă cu mari probleme. Erau ani grei de 
foamete, studenţii primeau câte 400 de grame de pâine pe zi şi untură de peşte pe cartele, iar bursele 
mici nu le permiteau să-şi potolească foamea. În afară de aceasta, mai exista şi bariera lingvistică şi 
studenţii moldoveni trebuiau să depună eforturi mari pentru a însuşi limba rusă. Dar chiar şi în aceste 
împrejurări norocul nu l-a părăsit. A avut parte de cei mai buni profesori şi colegi. 

A absolvit Institutul în anul 1951, la vârsta de 20 de ani, făcând parte din cea de-a doua promoţie 
de medici – „promoţia de aur”, care s-a manifestat în mod deosebit prin crearea bazelor sistemului de 
ocrotire a sănătăţii, ceea ce i-a dus faima departe peste hotarele ţării. 

Multiplele probleme cu care s-a confruntat după facultate, în calitate de şef de ambulatoriu al 
Direcţiei Căi Ferate Ungheni, l-au convins de necesitatea perfecţionării şi aprofundării cunoştinţelor 
şi deprinderilor, obţinute în anii de studii la Institut. A fost nevoie de mai bine de un an ca, după 
ce a trecut prin mai multe experienţe, ajungând până la Moscova, să obţină dreptul de a studia la  
secundariatul clinic. Dintr-un îndemn lăuntric, după cum mărturiseşte academicianul Gheorghe Paladi, 
deşi pe atunci majoritatea studenţilor de la medicină aveau rezerve faţă de specialitatea obstetrică şi 
ginecologie, Dumnealui decide în favoarea acesteia, devenind ordinator clinic la Catedra de obstetrică 
şi ginecologie. 

Şeful de catedră, profesorul universitar A. Kocerghinski, în comun cu profesorul M. Mihlin, 
şeful Catedrei de biochimie, îi propune viitorului savant să efectueze cercetări la una din cele mai 
actuale probleme de pe atunci, dar care rămâne a fi  şi în prezent – interrelaţia dintre făt şi organismul 
mamei. Rezolvarea acesteia necesita noi abordări şi metode de studiu. În acest scop, a plecat la 
Moscova, pentru a însuşi metoda izotopilor, care pe atunci era pe cale de a se afi rma. Întorcându-se la 
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Chişinău, organizează crearea în cadrul Institutului a Laboratorului de izotopi, unde îşi realizează teza 
de doctor în ştiinţe „Schimbul de fosfor la mamă şi făt (studiu experimental cu utilizarea fosforului 
radioactiv 32”), pe care o susţine cu brio în anul 1958. Lucrarea a fost una de pionierat în domeniul 
obstetricii. Specifi cul proceselor metabolice ale organismului mamei şi al fătului a fost refl ectat 
în două monografi i „Glucocorticoizii în sistemul mamă-placentă-făt” şi „Unele particularităţi ale 
homeostaziei mamei şi fătului”. 

Activitatea ştiinţifi că, didactică şi practică deja în anul 1959 îi crease o mare, meritată autoritate 
printre colegii de breaslă. Astfel, în 1959 este desemnat specialist principal în obstetrică şi ginecologie 
al Ministerului Sănătăţii al Moldovei. Studiind problema privind acordarea serviciilor medicale 
domeniul ginecologiei, s-a confruntat cu o infecţie parazitară – toxoplasmoza, care afecta dezvoltarea 
fătului în timpul sarcinii. Fiind responsabil de acordarea serviciilor medicale ginecologice, era şi 
fi resc să-şi îndrepte atenţia asupra acestei probleme. Elaborează o concepţie nouă privind diagnosticul 
şi tratamentul maladiei provocate de toxoplasmoză. Demonstrează semnifi caţia reacţiilor imune în 
stoparea maladiei toxoplasmice, toxicitatea preparatului Daraprim, folosit pe larg în tratamentul 
acestei infecţii. 

Investigaţiile complexe, efectuate în perioada anilor 1963-1966, i-au permis de a argumenta o 
nouă metodă de tratament, a evidenţia simptomele acestei maladii şi a determina cauzele ce conduc 
la afectarea fătului. Aceste realizări au fost generalizate în teza de doctor habilitat „Diagnosticul şi 
tratamentul toxoplasmozei în obstetrică”, pe care o susţine în 1966. Lucrarea a trezit un mare interes 
atât pentru Ministerul Sănătăţii al Moldovei, cât şi pentru Ministerul Sănătăţii al fostei URSS, care l-a  
invitat pentru a prezenta un raport specialiştilor din domeniul obstetricii şi ginecologiei. Astfel, este 
desemnat în calitate de specialist în această problemă, care trebuia să ofere consultaţii în cazurile mai 
complicate de decurgere a maladiei, activând în această funcţie pe parcursul a 26 de ani. 

Peste un an i se conferă titlul didactic de profesor universitar, devenind cel mai tânăr profesor 
în domeniul obstetricii şi ginecologiei din ex-URSS. În 1967, la vârsta de 38 de ani, este desemnat în 
funcţia de şef al Catedrei obstetrică şi ginecologie. Aici creează un anturaj de adepţi înfl ăcăraţi, care 
au contribuit la pregătirea cadrelor de înaltă califi care. 

Interesele ştiinţifi ce nu s-au limitat numai la cercetările efectuate în cadrul tezelor de doctor 
în ştiinţe şi doctor habilitat. Este preocupat şi de studierea fi ziologiei şi patologiei sistemului feto-
placentar. Pentru prima dată în obstetrică stabileşte rolul şi semnifi caţia lichidului amniotic în 
menţinerea homeostaziei sistemului feto-placentar şi în refl ectarea diferitelor patologii obstetricale. 
Acest studiu a creat posibilitatea de a prelungi sarcina în cazurile ruperii premature a pungii amniotice, 
prin substituţia conţinutului amniotic cu soluţie fi ziologică, de a maturiza fătul şi de a preveni infectarea 
uterină a acestuia. 

În baza cercetărilor efectuate, pentru prima dată în ţară la sfârşitul anilor ´60, a fost introdusă în 
practică o nouă metodă de intervenţie intraamnională, transcervicală de întrerupere a sarcinii, care se 
utilizează până în prezent în clinicile obstetricale atât din ţară, cât şi din străinătate.   

O altă problemă ştiinţifi că, studiată de către acad. Gh. Paladi, o constituie patogenia, clinica şi 
diagnosticul tumorilor benigne uterine. În rezultatul acestor cercetări au fost formulate indicaţii de 
tratament conservativ şi operativ şi a fost propusă, în premieră, o nouă metodă de tratament nehormonal 
al miomului uterin, ceea ce a permis reducerea intervenţiilor chirurgicale în cazul acestei patologii. 
Rezultatele acestor cercetări au fost oglindite în monografi ile „Patogenia, clinica şi tratamentul 
miomului uterin” şi „Terapia conservativă a bolnavilor cu miom uterin”. 

În calitate de specialist principal în obstetrică şi ginecologie al Ministerului Sănătăţii al Moldovei 
şi consultant al Ministerului Sănătăţii din ex-URSS, întreprinde studii epidemiologice complexe 
privind  afecţiunile ginecologice, pe care le efectuează în diferite regiuni geografi ce. În rezultat 
a fost determinat rolul factorilor climaterici, geografi ci şi profesionali în răspândirea diferitelor 
disfuncţii ginecologice. În baza acestor investigaţii în anul 1988 a fost editată monografi a „Aspectele 
epidemiologice ale afecţiunilor ginecologice în Republica Moldova”. 

Sunt bine cunoscute metodele de diagnostic şi tratament, privind controlul permeabilităţii 
trompelor uterine cu ajutorul ultrasonografi ei; de tratament al sindromului coagulării intravasculare 
diseminate a plasmei congelate; de diagnostic şi tratament al hemostazei în perioada sarcinii şi 
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naşterii; ceea ce a redus considerabil cazurile de deces la naştere etc. Au fost perfecţionate metodele 
endoscopice în ginecologie, inclusiv cea laparoscopică şi operaţiile cezariene în timpul naşterilor 
premature.  

În 1993, graţie semnifi caţiei activităţii ştiinţifi ce, organizatorice şi practice, prof. univ. Gh. 
Paladi este ales în calitate de membru titular (academician) al Academiei de Ştiinţe a Moldovei, fără  
a parcurge etapa de membru corespondent. 

În cadrul Academiei de Ştiinţe acad. Gh.Paladi a creat Centrul de Cercetări Medicale şi 
Socio-Demografi ce ale Familiei, care efectuează investigaţii privind studierea evoluţiei proceselor 
demografi ce, de îmbătrânire a populaţiei, evoluţia instituţiei familiei, toleranţa etnică, socializarea 
adolescenţilor etc. Realizările ştiinţifi ce, obţinute în rezultatul cercetărilor, au fost generalizate în 
monografi a „Familia: probleme sociale, demografi ce şi psihologice” şi în trei culegeri de lucrări 
ştiinţifi ce.  

Printre activităţile prioritare ale acad. Gh.Paladi menţionăm organizarea serviciului obstetrical-
ginecologic în Republica Moldova, ce a permis îmbunătăţirea calităţii serviciilor medicale acordate 
mamelor şi nou-născuţilor. Aceasta, la fel ca şi cea ştiinţifi că, a fost înalt apreciată. În or. Chişinău, 
sub tutela Dumnealui au fost organizate două Congrese unionale, trei Congrese republicane, trei 
simpozioane unionale şi o conferinţă  a  medicilor pediatri, obstetricieni şi ginecologi. 

Acad. Gh. Paladi este fondatorul unei şcoli ştiinţifi ce, constituite din 30 de doctori în ştiinţe 
şi doctori habilitaţi, care activează atât în Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae 
Testemiţanu”, cât şi în alte instituţii medicale. 

Este autorul a peste 400 de lucrări ştiinţifi ce, inclusiv 15 monografi i. Cele 4 manuale de 
ginecologie şi obstetrică sunt de mare utilitate în instruirea medicilor, specialişti de performanţă. 

Academicianul Gheorghe Paladi s-a manifestat nu numai ca savant redutabil, organizator 
chibzuit, competent al serviciilor medicale, dar şi medic cu măiestria de a dărui căldură, cu dorinţa 
de a face bine semenilor săi, fără să aştepte vreo recompensă. Activitatea sa ştiinţifi că, organizatorică 
şi practică a fost înalt apreciată atât în ţară, cât şi peste hotare. Deţine Ordinul Republicii, are şi alte 
distincţii de stat. A fost ales în calitate de membru al colegiilor de redacţie ale unor reviste medicale 
internaţionale, membru de onoare al unor societăţi ştiinţifi ce internaţionale. 

Cu ocazia împlinirii onorabilei vârste, Vă dorim din sufl et, domnule academician, ca norocul 
hărăzit de soartă să Vă însoţească şi în continuare, pentru a trăi din plin şi cu dăruire de sine miracolul 
neîntrerupt al vieţii. 

Academician Gheorghe DUCA
Academician Teodor FURDUI
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Dragul meu coleg!

Sunt mulţi ani de când ne leagă sentimente deosebite şi este pentru noi o satisfacţie mare că încă 
din primii ani ai relaţiilor noastre colegiale, am intuit drumul strălucit pe care l-aţi străbătut, ca să 
ajungeţi la o recunoaştere unanimă a meritelor Dvs ca medic, profesor, savant şi cetăţean.

Participările Dvs la numeroase Congrese Internaţionale au dus faima ştiinţei obstetrice şi 
ginecologice, pe toate continentele lumii. Cunoaştem bine succesele pe care le-aţi obţinut, atât 
teoretice, cât şi practice, în domeniul obstetricii şi ginecologiei autohtone. Ele au fost înalt apreciate 
încă din anii tinereţii, în cadrul Primului Congres al Medicilor Obstetricieni din Moldova din anul 
1969, unde am avut şi eu onoarea să particip, împreună cu renumitul savant, prof. E. Aburel.

Mă mândresc că mă consider printre cei care V-au privit întotdeauna cu admiraţie şi s-au bucurat 
să fi e primiţi pe lista prietenilor de sufl et ai aniversării Dvs. Primiţi din partea mea asigurarea în 
continuare a celor mai bune sentimente.

Cu ocazia aniversării, Vă doresc să Vă bucuraţi şi în continuare de ani mulţi şi sănătate deplină, 
spre fericirea celor care Vă iubesc.

Gânduri de sufl et de la 
Prof. Traian Rebedea
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ACADEMICIANUL GHEORGHE PALADI – PERSONALITATE NOTORIE A 
ÎNVĂŢĂMÂNTULUI ŞI ŞTIINŢEI MEDICALE

Olga Cerneţchi, Catedra Obstetrică şi Ginecologie (Facultatea Rezidenţiat) USMF  
„Nicolae Testemiţanu”

Nu există o activitate mai nobilă decât aceea de a cultiva dragostea şi consideraţia faţă de cunoş-
tinţe. Anume acest lucru îl face de ani de zile academicianul Gheorghe Paladi – Om emerit şi distins 
savant.

Academicianul Gheorghe Paladi este o personalitate integră, un reprezentant al elitei academice 
moldave, care pe parcursul activităţii sale îndelungate, a reuşit să se realizeze multiaspectual atât în 
ştiinţa medicală, cât şi pe tărâmul învăţământului superior medical. 

S-a născut la 09 mai 1929 în oraşul Chişinău. Este absolvent al Institutului de Stat de Medici-
nă din Chişinău (1951), doctor habilitat în medicină (din 1966), profesor universitar (din 1967), şef 
Catedră obstetrică şi ginecologie a USMF „Nicolae Testemiţanu” (între 1967-2001). Concomitent cu 
activitatea ştiinţifi co-didactică a îndeplinit şi funcţia de specialist principal al Ministerului Sănătăţii 
(1959-1985).  

Din anul 1993 este Membru titular al Academiei de Ştiinţe a Moldovei, Om Emerit al Republicii 
Moldova. În anul 1995 este ales coordonator al Secţiei de Ştiinţe Medicale a AŞM, membru al Prezi-
diului AŞM. Este organizatorul şi conducătorul Centrului de Cercetări Medicale şi Socio-Demogra-
fi ce ale Famliei al AŞM.

Academicianul Gheorghe Paladi a reuşit să defi nească cu claritate maximă locul şi rolul dum-
nealui în diferite ipostaze şi perioade de timp, astfel, obţinând o bună reputaţie în calitate de profesor 
universitar şi specialist în domeniul medical. Comunitatea academică apreciază înalt calităţile profe-
sionale ale academicianului Gheorghe Paladi. 

Academicianul Gheorghe Paladi este fondatorul serviciului obstetrical-ginecologic în Republica 
Moldova. Şi-a început activitatea în condiţii extrem de difi cile ale anilor ´50-60, când în republică se 
înregistra o natalitate de peste 35%, mai bine de 80% naşteri aveau loc la domiciliu fără asistenţă me-
dicală. Concomitent se constată un defi cit major de cadre medicale şi de instituţii de maternitate. Mor-
biditatea şi mortalitatea maternă şi perinatală atingeau cote exagerate. Din iniţiativa academicianului 
Gheorghe Paladi, în localităţile rurale s-au deschis case de naştere, a fost implementată externarea 
precoce a lăuzelor la 4-5 zile după naştere, fapt ce a contribuit la respectarea cerinţelor sanitar-epide-
miologice în maternităţi, cu micşorarea morbidităţii septico-purulente a mamelor şi nou-născuţilor.

Printre direcţiile prioritare ale activităţii ştiinţifi co-practice se numără fi ziologia şi patologia sis-
temului feto-placentar, tumorile benigne ale uterului, endoscopia în ginecologie, infecţiile în timpul 
sarcinii şi infl uenţa lor asupra fătului, hemoragiile obstetricale, problemele medicale şi socio-demo-
grafi ce ale familiei etc.

Una dintre problemele de bază, care a fost cercetată pe parcursul activităţii sale a fost infl uenţa 
proceselor cu caracter variat asupra străii funcţiei reproductive. În cadrul unui studiu clinico-experi-
mental special, consacrat toxoplasmozei, academicianul Gheorghe Paladi a constatat că infectarea, 
în timpul perioadei de gestaţie, pune în pericol dezvoltarea embrionului şi contribuie la manifestarea 
prematurităţii, mortinatalităţii şi naşterea copiilor cu toxoplasmoză congenitală. Rezultatele acestor 
cercetări şi-au găsit o fundamentare teoretică în teza de doctor habilitat cu genericul „Diagnosticul şi 
tratamentul toxoplasmozei în obstetrică”, susţinută în anul 1966.

Pe parcursul activităţii ştiinţifi co-practice, academicianul Gheorghe Paladi a acordat o deosebită 
atenţie studiului fi ziologiei şi patologiei sistemului feto-placentar. În rezultatul cercetării a fost pro-
pusă concepţia despre sistemul feto-placentar, ca sistem biologic unic de tip închis. Studiul ulterior 
al homeostazei unităţii feto-placentare a implicat necesitatea cercetării activităţii hormonale a acestui 
sistem, în special, a glucocorticoizilor ca hormoni metabolici de bază. Rezultatele cercetărilor au fost 
publicate în monografi ile „Glucocorticoizii în sistemul mamă-placentă-făt”, „Unele particularităţi 
ale homeostazei în sistemul mamă-făt”.

Cercetările ulterioare au evidenţiat necesitatea de a aprecia procesul de naştere ca o situaţie stre-
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santă atât pentru mamă, cât şi pentru făt, situaţie care infl uenţează şi mecanismele de adaptare post-
natală. În aceste condiţii, homeostaza hormonală îndeplineşte o funcţie reglatorie a reacţiilor adapto-
gene. În baza multiplelor investigaţii hormonale complexe, a fost argumentată necesitatea efectuării 
operaţiilor cezariene după câteva ore de la debutul travaliului. Totodată s-a stabilit că nou-născuţii, 
prin operaţie cezariană, efectuată în cursul naşterii, se adaptează mai favorabil la mediul extern faţă 
de cei născuţi prin operaţie, în afara travaliului.

În baza vastelor cercetări epidemiologice, sub conducerea academicianului Gheorghe Paladi, 
au fost evidenţiate particularităţile incidenţei şi evoluţiei tumorilor benigne ale aparatului genital fe-
minin. Analiza complexă a rezultatelor obţinute, în asociere cu datele moderne despre starea funcţiei 
de reproducere feminină, a permis formularea şi expunerea unei noi viziuni privind concepţia patofi -
ziologiei şi morfogenezei miomului uterin, de a determina multiplele particularităţi de manifestare a 
tumorii. Pentru prima dată, s-a constatat că în apariţia miomului uterin o importanţă primordială are 
dereglarea metabolismului, ritmului şi nivelului de excreţie a estrogenilor şi corelarea de calitate între 
diferite fracţii ale estrogenilor cu predominarea fracţiilor active. În baza studiului a fost argumentată 
posibilitatea utilizării preparatelor medicamentoase pentru tratamentul miomului uterin. Academici-
anul Gheorghe Paladi a acordat o deosebită atenţie operaţiilor reconstructiv-plastice pe uter, folosind 
metoda celioscopică, rezultatele efi ciente ale cărora se manifestă prin păstrarea funcţiei menstruale şi 
generative la femei.

O altă problemă care a fost în centrul atenţiei, cea a gestozelor tardive, urmate de o majorare a 
morbidităţii şi mortalităţii gravidelor şi parturientelor, a permis realizarea unei cercetări vaste de către 
academicianul Gheorghe Paladi. Rezultatele acestui studiu au fost refl ectate în numeroase articole 
importante şi recomandări metodice, cu oferirea unor viziuni principiale noi asupra etiopatogeniei, 
clasifi cării şi tratamentului acestei entităţi.

Observaţiile clinice ale academicianului Gheorghe Paladi au pus în lumină faptul că marea ma-
joritate a morbidităţii ginecologice este condiţionată de procesele infl amatorii, ca rezultat al suportării 
infecţiilor cu caracter sexual-transmisibil. O atenţie sporită a fost acordată manifestărilor infecţiilor 
date în timpul procesului de gestaţie şi al naşterii. În această ordine de idei, s-au efectuat cercetări ale 
vaginozei bacteriene, o problemă relativ nouă în practica ginecologică, cu evidenţierea metodelor de 
diagnostic şi tratament specifi c. Cele menţionate mai sus au stat la baza monografi ei „Bolile sexual-
transmisibile”.

O deosebită atenţie academicianul Gheorghe Paladi a acordat studierii cuplului steril, în cadrul 
căruia, în majoritatea cazurilor, frecvenţa sterilităţii feminine este determinată de cauze peritoneal-
tubare. Domnia sa a propus o metodă complexă în tratamentul acestei patologii, inclusiv metoda 
laparoscopică. Au fost obţinute rezultate pozitive ale funcţiei reproductive în peste 50% cazuri, ca 
urmare a implementării în practică a acesteia. 

Academicianul Gheorghe Paladi este fondatorul Centrului de probleme medico-sociale şi de-
mografi ce ale familiei în cadrul Academiei de Ştiinţe. Una din preocupările majore ale acestui Centru 
este problema demografi că şi aspectul socio-medical al familiei în Republica Moldova. Investigaţiile 
se efectuează în câteva direcţii, cum ar fi : particularităţile ce determină stabilitatea familiei contem-
porane, aspectele interacţiunii generaţiilor, pregătirea persoanelor tinere pentru viaţa conjugală, soci-
alizarea copiilor etc. Se cercetează, de asemenea, infl uenţa condiţiilor de viaţă asupra contaminării, 
mortalităţii, stării ocrotirii sănătăţii familiei, caracterului şi condiţiilor de realizare a funcţiilor de re-
producţie a familiei, problema planifi cării ei. Se efectuează cercetări ample şi prognozarea proceselor 
demografi ce ce au loc în republică, a factorilor ce le condiţionează manifestarea, se caută căi pentru 
ameliorarea şi redresarea situaţiei create. Rezultatele studiilor au văzut lumina tiparului în numeroase 
publicaţii. În cadrul Secţiei de Ştiinţe Medicale a Academiei de Ştiinţe a Moldovei, au  fost organizate 
câteva conferinţe, consacrate problemelor actuale ale familiei şi societăţii. 

Pentru academicianul Gheorghe Paladi ştiinţa este o parte indispensabilă a existenţei, un factor 
important de integrare a societăţii. Activitatea sa ştiinţifi că a constituit dintotdeauna o necesitate, o 
posibilitate de a acumula cunoştinţe noi, de  a face o interconexiune cu generaţiile viitoare şi a stabili 
relaţii pe plan internaţional. Domnia sa a ştiut să îmbine răbdarea de a aştepta momentul prielnic şi 
curajul de a propune aspecte noi ale diverselor teme cercetate.  
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Academicianul Gheorghe Paladi este autorul a 400 lucrări publicate în ţară şi peste hotare, inclusiv 
15 monografi i, 42 recomandări metodice. Sub îndrumarea ştiinţifi că a domniei sale au fost susţinute 30 
teze de doctor şi doctor habilitat în medicină, s-a format o pleiadă de personalităţi de vază în domeniul 
obstetricii şi ginecologiei în Republica Moldova, între care profesorii P. Roşca, O. Cerneţchi, conferen-
ţiarii Gh. Marcu, N. Banari, M. Moldovanu, M. Poclitari, L. Bucătaru, A. Musteaţă, T. Eşanu, Z. Sârbu, 
R. Comendant, O. Popuşoi, Iu. Dondiuc, O. Samoilova, O. Şalari, O. Corlăteanu etc.

Pe parcursul anilor, academicianul Gheorghe Paladi a participat la diferite conferinţe ştiinţifi ce, 
congrese, simpozioane naţionale şi internaţionale, în cadrul cărora şi-a expus propria viziune în diver-
se domenii medico-sociale ale ştiinţei, împărtăşindu-şi propriile cunoştinţe. Prin aceasta, domnia sa a 
contribuit la dezvoltarea cercetărilor ştiinţifi ce şi a serviciului obstetrical-ginecologic, la consolidarea 
sistemului ocrotirii sănătăţii din republică. 

Activitatea sa ştiinţifi co-practică fructuoasă a fost înalt apreciată cu numeroase distincţii: Ordi-
nul Republicii (1995), titlul de laureat al Premiului de Stat al Republicii Moldova în domeniul ştiinţei, 
tehnicii şi producţiei (2001), medalia Prezidiului AŞM „D. Cantemir”. Prin decretul Preşedintelui 
RM a fost decorat cu medalia „Nicolae Testemiţanu” (2004). În 2005 i-a fost conferită Diploma de 
excelenţă a Societăţii de Obstetrică şi Ginecologie din România.

Academicianul Gheorghe Paladi este laureat al Premiului Academiei de Ştiinţe a Moldovei pen-
tru lucrările „Bazele obstetricii fi ziologice” şi „Obstetrică patologică” (2008).

Experienţa academicianului Gheorghe Paladi în domeniul ocrotirii sănătăţii mamei şi copilului 
este impresionantă. Entuziasmul de care a dat dovadă pe parcursul bogatei sale activităţi, l-a ajutat să 
realizeze cele propuse, nu doar prin a depăşi unele criterii şi standarde, dar şi prin colosala dăruire de 
sine, rezultatele căreia sunt încoronate de succes.

Academicianul Gheorghe Paladi este un specialist obstetrician-ginecolog prin vocaţie, un dis-
tins om de ştiinţă şi o personalitate notorie în elita academică şi cultura naţională.

Frumoasa aniversare, a 80-a, de la naşterea Domnului academician Gheorghe Paladi, este un 
prilej special pentru colectivul Catedrei Obstetrică şi Ginecologie (Facultatea Rezidenţiat) a USMF 
“Nicolae Testemiţanu”, de a aduce sincere felicitări de omagiere şi elogii unei distinse personalităţi a 
elitei ştiinţifi ce din Republica Moldova. Una dintre doleanţele pe care i le adresăm este să fi e mereu 
însoţit de energia creativă care îl caracterizează. Sa fi e sănătos, bine dispus  şi întotdeauna alături de 
cei dragi. 
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SĂNĂTATE  PUBLICĂ  ŞI  MANAGEMENT  SANITAR

ORGANIZAREA ASISTENŢEI MEDICALE URGENTE 
ÎN SITUAŢII DE CRIZĂ 

Gheorghe Ciobanu, dr. hab. în medicină, director al 
IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

TERMINOLOGIE ŞI NOŢIUNI GENERALE
Medicina de dezastre – ansamblu de acţiuni (experienţe) şi măsuri sanitare particulare destina-

te preluării colective de pacienţi folosind mijloace limitate, contrare examenului şi selecţiei cazurilor 
în dependenţă de urgenţa tratamentului  şi transportării (trierii), care are ca scop asigurarea supravie-
ţuirii unui număr cât mai mare de pacienţi în situaţii de catastrofă. 

Medicina de dezastre  este o disciplină nouă şi constituie un mod nou de abordare a urgenţelor 
colective, este forma cea mai adecvată de răspuns coerent şi adaptat unei situaţii de destructurare.

Medicina de dezastre îşi are originea atât în medicina militară şi de urgenţă, cât şi în alte   spe-
cialităţi cum ar fi  epidemiologia, toxicologia, medicina legală ş.a. 

Prin Hotărârea Guvernului Republicii Moldova nr.259 din 09.03.98 “Cu privire la sistemul de 
avertizare, informare, clasifi care a situaţiilor excepţionale cu caracter natural şi tehnogen şi sporirea 
capacităţii de intervenţie a autorităţilor administraţiei publice” sunt stabilite criteriile unice de  cla-
sifi care şi de estimare a situaţiilor excepţionale. În scopul unifi cării terminologiei au fost defi nite 
noţiunile de cataclism, fl agel, sinistru, seism, accident, calamitate ş.a. 

Accidentul este un eveniment imprevizibil, care întrerupe mersul normal al lucrurilor (provo-
când avarii, răniri, mutilări sau chiar moarte (DEX).

Accidentul este un eveniment ce survine fortuit, provocând în organism o leziune sau o tulbu-
rare funcţională permanentă sau pasageră.

Accident - eveniment ce implică persoane, provocat de infl uenţe exterioare neaşteptate, cau-
zând  leziuni corporale şi/sau daune materiale. 

Accident în masă – accident ce afectează un număr mare de persoane. 
Accident izolat – accident ce implică o singură sau un număr mic de persoane. 
Calamitatea este un dezastru public, din care fac parte foamea, războiul şi epidemiile.
Dezastru provine de la disastro, un termen astrologic ce semnifi că un eveniment funest (fatal), 

nenorocire foarte gravă, prin extensie distrugeri şi ruine.
Cataclismul este o mare inundaţie, în particular potop, producând bulversări într-un stat, so-

cietate. Provine de la grecescul kataclismos, ce semnifi că inundaţii şi poate produce bulversări ale 
suprafeţei pământului prin  cutremur, potop.

Flagelul  reprezintă marile calamităţi sau suferinţe ce se pot abate asupra populaţiei fi ind de 
provenienţă naturală:

avalanşele;• 
inundaţiile;• 
mareele gigante.• 

Situaţie excepţională - întreruperea condiţiilor normative de viaţă şi activitate a oamenilor la 
un obiect sau într-un anumit teritoriu în urma unei avarii, catastrofe, calamităţi naturale sau ecologice, 
epidemii, epizootii, epifi totii, precum şi în cazul folosirii de către un potenţial inamic a armelor de 
nimicire în masă, care conduc sau pot conduce la pierderi umane şi materiale. 

Sinistrul reprezintă pierderile suferite de populaţie în caz de incendii, naufragii şi constituie un 
eveniment catastrofal natural, cauzat de  intemperii ce produce distrugeri şi pierderi (incendii, inun-
daţii, naufragii, cutremure etc).
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Catastrofă – eveniment tragic de mari proporţii cu urmări dezastruoase; dezastru, nenorocire, 
calamitate (DEX).

Catastrofa este un eveniment neobişnuit survenind brusc şi rapid, lovind o colectivitate umană 
de mare amploare, provocând pagube semnifi cative atât umane (victime numeroase), cât şi materiale 
(deteriorări şi distrugeri) în mediul înconjurător, în care se găseşte colectivitatea afectată. 

Catastrofele sunt evenimente imprevizibile în timp şi în spaţiu, care pot fi  produse de factori: 
naturali, tehnologici, socio-economici sau militari, caracterizaţi prin afectarea brutală a populaţiei şi 
a mediului ambiant, cu pierderi de proporţii şi imediate, creând o disproporţie între forţele  (capacită-
ţile) medicale şi numărul mare de victime.

Caracteristicile catastrofelor:
caracterul de surpriză;• 
amploarea evenimentelor; • 
dramatismul evenimentului; • 
prejudiciul • 

Catastrofa creează o situaţie în care, mai mult sau mai puţin temporar, se produce un dezechi-
libru între mijloacele de salvare disponibile imediat şi nevoile reale generate de consecinţele 
evenimentului, fi ind o situaţie care pune în joc mijloace de salvare neobişnuite, atât prin importanţa, 
cât şi prin natura lor.

Stare excepţională – regim juridic al guvernării de stat, introdus provizoriu într-un anumit 
teritoriu sau în unele localităţi, în conformitate cu legislaţia în vigoare, pentru a asigura securitatea 
populaţiei în situaţii de calamitate.  

În anul 1962, în sistemul protecţiei civile al URSS a fost creat serviciul medical de protecţie 
civilă, iar în 1994 a fost implementat sistemul medicinei calamităţilor. 

Medicina calamităţilor reprezintă un complex de discipline medicale şi activităţi practice in-
tegrate a sistemului de sănătate, bazându-se pe un sistem special de organizare (sistemul medicinei 
calamităţilor) şi este axată pe asigurarea asistenţei medicale în situaţii de crize, în timp de pace sau 
de război. 

Sarcinile organizării asistenţei medicale populaţiei  în situaţii de criză ca disciplină didactică: 
Determinarea particularităţilor care infl uenţează organizarea asistenţei medicale în situaţii • 
de criză. 
Studiul circumstanţelor specifi ce şi modalităţilor de punere în acţiune a mijloacelor şi ca-• 
pacităţilor sistemului medicinei calamităţilor. 
Elaborarea şi efi cientizarea formelor şi metodelor de organizare şi acordare a asistenţei • 
medicale în situaţii de criză. 

Obiectul de studiu al medicinei calamităţilor: 
Condiţiile de activitate şi particularităţile utilizării forţelor şi mijloacelor sistemului medici-• 

nei calamităţilor în acordarea asistenţei medicale populaţiei.
Elaborarea de noi forme şi metode performante de organizare şi acordare a asistenţei medica-• 

le populaţiei în situaţii de criză. 
Metodele de cercetare: 

Istorică,1. 
Statistică,2. 
Experimentală, 3. 
Organizatorică.4. 

Acte normative ce reglementează acordarea asistenţei medicale de urgenţă în situaţii de criză: 
Legea Republicii Moldova cu privire la protecţia civilă nr.271-XIII din 09.11.94, cu mo-• 
difi cări şi completări la data de 19.03.2003. Monitorul Ofi cial al Republicii Moldova din 
29 decembrie 1994.
Legea Republicii Moldova cu privire la radioprotecţie şi securitatea nucleară nr.1440-XIII • 
din 24.12.1997, cu modifi cări şi completări la data de 19.03.2003. Monitorul Ofi cial al 
RM nr.24-25/154 din 19.03.1998.
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Hotărârea Guvernului RM nr.259 din 09.03.98 “Cu privire la sistemul  de avertizare, in-• 
formare, clasifi care a situaţiilor excepţionale cu caracter natural şi tehnogen şi sporirea 
capacităţii de intervenţie a autorităţilor administraţiei publice”. Monitorul Ofi cial al RM 
nr.30-33/269 din 09.04.1998.
Ordinul MS al RM nr.38 din 07.02.02 “Privind acordarea asistenţei medicale de urgenţă • 
în caz de accidente aeronautice pe teritoriul Republicii Moldova”. 
Ordinul MS al RM nr.313 din 02.07.07 “Cu privire la reorganizarea serviciului AMU al • 
MS în situaţii excepţionale în serviciul republican medicina  calamităţilor”.

Autorităţile administraţiei publice centrale de specialitate sunt obligate să asigure, pe timp de 
pace sau război, protecţia populaţiei, bunurilor materiale şi valorilor culturale, să limiteze şi să înlă-
ture urmările situaţiilor excepţionale, în care scop Ministerul Sănătăţii îndeplineşte un şir de sarcini 
specifi ce: 

Efectuează supravegherea sanitaro-epidemiologică de stat asupra îndeplinirii normelor şi • 
regulilor sanitare privind protecţia muncii, sănătăţii personalului şi populaţiei la întreprin-
deri şi organizaţii şi eliberează autorizaţiile sanitare de funcţionare; 
Elaborează şi perfecţionează metodele controlului de laborator şi efectuează expertiza şi • 
cercetarea calităţii materiilor prime, produselor alimentare şi a apei potabile;
Organizează şi exercită controlul asupra situaţiei epidemiologice şi sanitare din teritoriul • 
republicii;
Derulează în zonele situaţiei excepţionale acţiuni preventive sanitaro-igienice, curative şi • 
de evacuare, antiepidemice;
Pregăteşte instituţiile curative şi personalul medico-sanitar pentru acordarea ajutorului • 
medical specifi c către populaţia sinistrată;
Participă la crearea rezervelor de echipamente, utilaje şi preparate medicale necesare în • 
cazul lichidării situaţiilor excepţionale pentru acordarea asistenţei medicale. 

Administraţia teritorială şi organele ocrotirii sănătăţii asigură:
Determinarea necesităţilor de materiale, consumabile, utilaj, transport etc;– 
Acumularea, păstrarea, reînnoirea rezervelor de materiale pentru înzestrarea formaţiunilor – 
şi instituţiilor medico-sanitare ale Serviciului conform tabelelor şi calculelor;
Asigurarea cu medicamente şi alte bunuri materiale cu destinaţie medicală a formaţiunilor – 
şi instituţiilor medico-sanitare ale serviciului în procesul lichidării consecinţelor calamită-
ţilor, accidentelor şi catastrofelor.

Probleme administrative caracteristice dezastrelor:
Nedefi nitivarea organelor de conducere.• 
Lipsa posibilităţilor de comunicare, deteriorări ale mijloacelor de legătură telefonică.• 
Insufi cienţa aprovizionării cu îmbrăcăminte, alimente şi materiale sanitare.• 
Condiţii nesatisfăcătoare de asigurare a securităţii accidentaţilor. • 

Personalul ce activează în zonele de dezastre trebuie instruite să se descurce în multitudinea de 
probleme ce le generează o calamitate, de aceea sunt necesare simulări şi aplicaţii didactice în medi-
cina de dezastre. 

Caracteristicile medicinei de dezastre: 
Medicină de urgenţă şi de teren;• 
Medicină de adaptare;• 
Medicină globală;• 
Medicină de mase; • 
Medicina ce depinde de imperative extramedicale cum ar fi :• 
protecţia contra resurselor evolutive;– 
gestiunea şi conducerea transporturilor şi transmisiunilor;– 
criterii de instalare a structurilor provizorii;– 
problema aprovizionării sanitare;– 
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medicină de doctrină. – 
Particularităţile medicinei de dezastre: 
Sunt impuse de două aspecte:
A. Condiţiile speciale de mediu create de dezastru:

Distrugerea aşezămintelor spitaliceşti şi administrative; – 
Impracticabilitatea drumurilor şi căilor de acces şi de evacuare;– 
Diminuarea cantităţii şi calităţii apei potabile;– 
Distrugerea produselor alimentare şi resurselor economice;– 
Migrarea populaţiei;– 
Pericol major de epidemii prin existenţa cadavrelor neînhumate– 

B. Problemele medicale caracteristice dezastrului:
Număr mare de răniţi şi bolnavi ce necesită măsuri de salvare de extremă urgenţă;– 
Disproporţii între ajutorul medical posibil şi cel necesar;– 
Compromisuri şi improvizaţii; – 
Crearea de priorităţi prin triaj;– 
Îngrijirea pe etape cu amânarea tratamentului şi transportului;– 
Panica şi alte manifestări psihice;– 
Epidemii ca şi cele mai importante  manifestări secundare; – 
Prejudicii nucleare, biologice şi chimice. – 

Factorii care infl uenţează gravitatea şi amploarea dezastrelor:
- Timpul şi amploarea dezastrului (intensitatea factorilor de distrugere, durata acţiunii lor ş.a.); 
- Numărul de victime în focar;
- Amplasarea geografi că a focarului şi timpul producerii dezastrului; 
- Resursele nemijlocit accesibile pentru sinistraţi şi resursele prezente în zonele de vecinătate;    
- Stabilitatea socială, politică şi economică a ţării.
Caracteristicile generale ale dezastrelor: 

Caracterul colectiv al evenimentului, amploarea, întrucât afectează o întreagă colectivitate • 
(număr mare de populaţie) concentrată într-o zonă, un teritoriu de care este legată permanent sau 
temporar; 

Caracterul brutal şi rapid (de surpriză) prin care evenimentul afectează viaţa socială normală;• 
Caracterul distrugător, dramatismul evenimentului şi prejudiciul, producând pagube materiale • 

ale cadrului vieţii normale, ale mijloacelor materiale de producţie, ale mijloacelor de transport, pagu-
be umane cu prezenţa imediată de victime în număr şi de gravitate variabile. 

Etapele de acordare a asistenţei în calamităţi: 
Informarea populaţiei;– 
Organizarea centrului de dirijare şi punere în aplicare a planului de urgenţă;– 
Identifi carea şi degajarea victimelor;– 
Triajul victimelor şi primele îngrijiri de stabilizare în focar; – 
Acordarea ajutorului medical;– 
Evacuarea din focarul de catastrofă;– 
Reîntoarcerea la regimul normal de viaţă;– 
Discutarea rezultatelor. – 

CLASIFICAREA (CATASTROFELOR) DEZASTRELOR 
 După origine: 
Naturale;
Artifi ciale (tehnologice şi sociale).
 Tipuri de dezastre: 

Naturale,• 
Tehnologice,• 
Sociale,• 
Ecologice.• 
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Dezastre naturale:
Uragane, furtuni, taifunuri, furtuni de zăpadă şi grindină;• 
Inundaţii, ploi diluviene (torenţiale);• 
Cutremure;• 
Erupţii vulcanice; • 
Secetă cu incendii şi foamete;• 
Avalanşe, căderi de gheţari, alunecări de teren;• 
Maree gigante;• 
Dezastre bacteriologice: epidemii.• 

Artifi ciale cauzate de activitatea oamenilor:
Incendii,• 
Explozii,• 
Accidente de circulaţie fl uvială, aeriană, feroviară etc. • 
Accidente în transportul de materiale periculoase,• 
Accidente nucleare,• 
Accidente industriale,• 
Acţiuni teroriste,• 
Contaminări masive ale atmosferei,• 
Tulburări civile.• 

Dezastre caracteristice Republicii Moldova:
Naturale:

Cutremure de pământ,• 
Alunecări de teren,• 
Epidemii, epizootii, epifi totii,• 
Inundaţii, ploi torenţiale,• 
Secetă,• 
Uragane, furtuni puternice, furtuni de zăpadă şi grindină,• 
Îngheţuri şi polei puternic. • 

Clasifi carea dezastrelor (catastrofelor) după numărul de victime:
Catastrofe moderate•  în care numărul de victime este cuprins între 25 şi 99, din care 10-50 

victime sunt spitalizate;
Catastrofe medii•  în care numărul de victime este cuprins între 100 şi 999, din care de la 50 

până la 250 de victime sunt spitalizate;
Catastrofe majore•  în care numărul de victime depăşeşte 1000, din care peste 250 sunt spita-

lizate.
Clasifi carea catastrofelor după numărul de localităţi implicate în focar:
Nivelul I – o singură localitate (cu raza mai mică de 1 km). Resursele locale sanitare sunt sufi ci-

ente şi accesibile rezolvării situaţiei.
Nivelul II – câteva localităţi (cu raza între 1 şi 100 km). Sunt necesare implicări de resurse sani-

tare din alte sectoare sau raioane vecine pentru rezolvarea defi nitivă a situaţiei. 
Nivelul III – o regiune sau un sector întreg (cu raza mai mare de 100 km). Sunt necesare impli-

caţii şi ajutor la nivel de Guvern şi MS al RM, pentru soluţionarea problemelor cauzate de dezastru. 
EPIDEMIOLOGIA  DEZASTRELOR
Obiectul prioritar al epidemiologiei de dezastre este de a măsura, pe baza unor criterii ştiinţifi ce 

şi de a descrie efectele asupra sănătăţii, cauzate de dezastre, de a analiza şi de a depista factorii ce 
joacă un rol important în consecinţele produse, în perspectiva evaluării nevoilor reale de ajutor ale 
populaţiei afectate de dezastru, ca să permită de la început o alocare efi cientă a resurselor în raport 
cu nevoile, să iniţieze de la început acţiunile preventive pentru minimalizarea efectelor secundare 
negative asupra sănătăţii şi să permită evaluarea iniţială a efi cacităţii acţiunilor de intervenţie pe baza 
unei planifi cări riguroase.
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OMS atenţionează ţările lumii în vederea obţinerii unui progres substanţial  în domeniul preve-
nirii şi reducerii consecinţelor dezastrelor naturale materializate prin următoarele obiective: 

Evaluarea completă a riscurilor dezastrelor naturale şi includerea lor în planuri complexe de • 
prevenire; 

Alcătuirea de planuri de reducere a efectelor riscurilor de dezastre la nivel naţional şi local, • 
cuprinzând măsuri pe termen lung de prevenire, pregătire şi avertizare a populaţiei;

Acces rapid şi facil la sistemele globale, regionale şi locale de alarmare, precum şi o largă • 
răspândire a alarmării. 

Republica Moldova este situată în zona de sud-est a Europei cu o suprafaţă de 33,7 mii km2. 
Teritoriul republicii are o întindere de la nord la sud de 350 km şi de la vest la est de 150 km. Relieful 
Moldovei se caracterizează prin dealuri şi câmpii, podişurile ocupând preponderent partea centrală a 
teritoriului. Clima este temperat-continentală, infl uenţată de masele de aer  atlantic, mediteraneene şi 
continentale, preponderent dinspre nord-est 

Republica Moldova se afl ă într-o zonă seismică activă, cu epicentrul în regiunea Vrancea (Car-
paţi), România. În decursul ultimilor 217 ani (1790-2006) teritoriul Moldovei a fost afectat de 18 
cutremure de pământ cu magnitudinea  de 7-9 grade pe scara Richter, inclusiv 4 – de 9 grade (în anii 
1865, 1894, 1934, 1940), 6 – de 7-8 grade (în anii 1790, 1802, 1821, 1829, 1977, 1986) şi 8 – de 7 
grade (în anii 1821, 1838, 1866, 1893, 1894, 1940, 1945, 1990). În urma ultimelor cutremure de pă-
mânt din anii 1987, 1986 şi 1990 au fost înregistrate 460 de persoane cu diferite categorii de traume, 
inclusiv 45 au fost spitalizate şi 2 au decedat. 

În Republica Moldova, în total, sunt înregistrate cca 2300 sectoare de alunecări, dintre care 450 
active. Din numărul total al populaţiei rurale, 1640000 locuiesc în zone afectate de procese telurice 
periculoase, care ocupă o suprafaţă de 260,6 mii ha. 

Teritoriul republicii este, de asemenea, afectat şi de alte calamităţi cum ar fi  inundaţiile, ploile 
torenţiale, furtunile, ninsorile abundente, seceta, grindina, care în anumite situaţii pun în pericol viaţa 
şi sunt generatoare de urgenţe medico-chirurgicale. Conform rapoartelor statistice ale Departamentu-
lui Analize Statistice şi Sociologice al Republicii Moldova în perioada ultimilor 17 ani 1990-2006 pe 
teritoriul republicii, în urma situaţiilor excepţionale cu caracter natural şi tehnogen, au decedat 1477 
oameni.

 Probleme specifi ce dezastrelor:
Numărul mare de victime;• 
Extrema urgentă a măsurilor medicale;• 
Condiţiile difi cile, adesea periculoase în care activează echipele de salvare;• 
Număr insufi cient de cadre şi mijloace medicale (echipamente, aparataj, consumabile) pentru • 

acordarea asistenţei medicale de urgenţă.
O mai bună cunoaştere epidemiologică a cazurilor de deces şi a tipurilor de rănire şi îmbolnăviri 

cauzate de tipurile de dezastre este esenţială pentru determinarea unui ajutor adecvat, a echipamentu-
lui şi a personalului necesar pentru intervenţii în aceste situaţii. 

Asigurarea măsurilor de securitate a personalului medico-sanitar:
Transport,� 
Îmbrăcăminte,� 
Adăpost – cazare,� 
Alimentare,� 
Higienice.� 

TRAUME ŞI ÎMBOLNĂVIRI SPECIFICE TIPURILOR DE DEZASTRE 
Cutremure de pământ: 
Fracturi, amputări, leziuni ale ţesuturilor moi; 
Traumatisme craniocerebrale; 
Erupţii epidemice în bolile infecţioase; 
Sindromul de strivire.
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Furtuni abundente cu zăpadă: 
Degerături; 
Hipotermie; 
Intoxicaţii cu CO şi CO2.
Explozii şi incendii: 
Arsuri; 
Afectarea căilor respiratorii (cr) şi intoxicaţii; 
Traume.
Aglomerări de populaţie (pe stadioane): 
Traumatisme de diferite tipuri în dependenţă de circumstanţe.
FAZELE TEMPORARE ŞI ZONELE DEZASTRULUI: 
În cursul temporal al unui dezastru deosebim trei faze, din care reies consecinţe pentru ajutor cu 

priorităţi, pentru instruire şi organizare:  
Faza I - “supravieţuire”  - minute;
Faza II - “salvare”   - ore din prima zi;
Faza III - “recuperare”  - zile.
În faza I hotărăsc minutele dacă supravieţuim.  În acest scurt timp de izolare nu există ajutor 

extern. Autoajutorul şi primul ajutor realizate pe baza deprinderilor formate salvează multe vieţi (pre-
gătirea populaţiei).

În faza II de salvare a oamenilor prin ajutor medical organizat, scurtarea timpului pentru ajun-
gerea la spital a victimelor în “perioada de aur” (pentru răni până la 6 ore, pentru arsuri până la 3 ore 
etc) este imperativul principal. De asemenea, hotărâtoare sunt primul triaj medical pentru supravie-
ţuire şi cunoaşterea intervenţiei pentru salvare (hemostaza, intubaţie orotraheală, respiraţia artifi cială 
şi tratarea şocului etc.). 

În faza III  a recuperării se aplică principiile medicinei de dezastru şi chirurgiei de război; faza 
este caracterizată prin infecţii, plăgi deschise, tratamentul chirurgical amânat în spital. Intervenţiile 
reparatorii specializate se fac numai atunci când  permit funcţiile vitale. 

Durata fazelor II şi  III variază în funcţie de tipul de dezastru. 
Fiecare zonă se caracterizează prin următoarele:

Zona de impact este centrală, apare ca urmare a impactului total al dezastrului, prezen-• 
tând procentele de letalitate şi distrugere cele mai ridicate;
Zona periculoasă este împrejurul zonei de impact, are mai puţine victime şi distrugeri • 
materiale, liniile de demarcare de prima zonă sunt mai mult sau mai puţin nete;
Zona de migrare porneşte din zona de impact şi este spaţiul de deplasare a norului chi-• 
mic, radioactiv, viiturilor şi incendiilor etc.;
Zona marginală înconjoară zona periculoasă şi zona de migrare, în care nu sunt distru-• 
geri, dar prezintă un mare număr de răniţi şi sinistraţi, evacuaţi din zonele interioare.

Menţionăm că delimitarea zonelor se va face de către formaţiuni specializate în funcţie de tipul 
de dezastru. Formaţiunile şi unităţile sanitare se vor dispune, pentru intervenţii, în zona marginală. 

Formaţiunile şi instituţiile medicale ale Serviciului asistenţă medicală de urgenţă (4.5.6.7)
Formaţiunile medicale principale, care vor acorda asistenţă medicală la etapa prespitaliceas-

că sunt echipele de asistenţă premedicală şi echipele de asistenţă medicală. Aceste formaţiuni se 
instituie în baza punctelor medicale de felceri şi moaşe, ofi ciilor medicilor de familie şi centrelor 
medicilor de familie. Pentru crearea unor asemenea echipe poate fi  folosit personalul medical, care 
nu este inclus în componenţa formaţiunilor de asistenţă medicală califi cată şi asistenţă medicală 
specializată. 

Asigurarea cu materiale speciale şi sanitar-gospodăreşti destinate acordării asistenţei medicale 
şi sanitar-antiepidemice de urgenţă se efectuează în conformitate cu tabelele de înzestrare şi ordinea 
stabilită din rezervele materiale ale statului.

Punerea în aplicare  a planului de urgenţă în dezastre
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A. Stadiul de activizare 
Informaţii asupra dezastrului şi primele operaţiuni de salvare.� 
Organizarea centrului de comandă şi colectarea defi nitivă a datelor referitor la dezastru şi � 

consecinţelor lui. 
B. Stadiul acţiunilor  practice 

Identifi carea  lucrărilor de degajare şi salvare a victimelor.� 
Triajul, stabilizarea primară şi transportul accidentaţilor.� 
Coordonarea ansamblului acţiunilor de limitare a riscului evolutiv şi asigurare a măsurilor de � 

securitate atât pentru victime, cât şi personalul de salvare. 
C. Stadiul de restabilire 

Măsuri de reabilitare-restaurare a serviciilor de asigurare a vieţii, supravegherii igienei me-� 
diului, sanaţie a mediului înconjurător. 

Reîntoarcerea în cadrul normal al vieţii comunităţii.� 
Evaluarea fi nală a planului operaţiunilor de urgenţă: ce s-a întâmplat, ce nu s-a întâmplat şi de � 

ce, ce trebuie întreprins pentru ameliorarea planului, ce materiale trebuie stocate. 
Medicina de dezastre adoptă conceptul general al sănătăţii publice şi anume “cel mai mare bine 

pentru cât mai mulţi“,  ceea ce nu înseamnă “sănătate pentru toţi”.
Urgenţa necesară în instalarea dispozitivului medical de intervenţie în situaţii de criză este ilus-

trată pe exemplul cutremurului din Armenia, care a avut loc în decembrie 1988 la ora 11.41. 
La o durată a mişcării seismice de 30 secunde, la Leninakan se produc distrugeri catastrofale, 

prăbuşindu-se aproape toate clădirile mai importante, cu excepţia bisericilor. 
Mai mult de 30% din locuitorii oraşului au fost omorâţi şi multe dintre victime au fost încar-

cerate în ruinele clădirilor prăbuşite, au fost înregistraţi mii de răniţi, respectiv întreaga populaţie 
sinistrată (tabelul 1).

Tabelul 1
Asistenţa sanitară în timpul cutremurului din Armenia 7.12.1988 ora 11.41

Localitatea Populaţia iniţială
în mii Salvaţi Decedaţi Evacuaţi Evacuaţi în alte 

republici
Leninakan 238,0 16959 9974 58642 39486
Kirovakan 171,0 4317 420 34720 23188
Spitac 18,5 13990 9733 8091 5377
Stepanavan 21,0 108 63 - -
Alte localităţi 140,5 4421 4352 17865 11696
Total 589,0 39795 24542 119318 79790

Afl aţi sub (ruine) dărâmături – 64337; morţi – 24545; accidentaţi – 72-94 mii. Scoşi de sub dă-
râmături (degajaţi) – 41666; vii – 15457.

Factorii care determină incidenţa morbidităţii şi nivelul mortalităţii în dezastre sunt multipli. La 
31 august 1986, ora 2315  nava de croazieră „Amiralul Nahimov” în regiunea Novorosiisk la 15 km de 
port şi 2-2,5 km de la mal în circumstanţe dubioase se accidentează în coliziune cu petrolierul „Piotr 
Vasev” şi naufragiază în apele Mării Negre.

Din cele 1200 de persoane afl ate la bord, 800 au fost salvate, 424 au decedat, 50 au încercat să 
înoate spre mal, dar s-au înecat, numai 25 au ajuns până la mal şi din cauza malului abrupt şi a adân-
cimii s-au înecat şi ei. Primele lucrări de salvare au început la ora 3 dimineaţa pe 01.09.1986, au fost 
implicate 40 şalupe, 2 şalupe ale fl otei de frontieră şi cursanţii Institutului Maritim din Novorosiisk.

Din vasul scufundat au fost recuperate 250 de cadavre, printre care şi corpurile a 2 acvalangişti 
salvatori.

Pierderile sanitare:
Pierderile sanitare, reprezentate de totalitatea răniţilor şi bolnavilor de pe urma dezastrului.• 
Pierderile absolute reprezintă totalitatea morţilor şi dispăruţilor.• 
Pierderile sanitare împreună cu pierderile absolute constituie pierderile totale.• 
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Pentru buna organizare a acţiunilor de intervenţie, considerăm că teritoriul afectat de dezastru 
trebuie împărţit în 4 zone spaţiale distincte: zona de impact, zona periculoasă, zona de migrare şi 
zona marginală.

TRIAJUL ŞI CATEGORIILE VICTIMELOR 
O catastrofă cauzează un număr de victime, iar disproporţia dintre mijloacele de tratament ime-

diat disponibile şi necesităţi impune, mai ales în cazul epidemiei de traumatisme,  o clasifi care, o 
categorisire, un act de triaj.

Triajul este un act medical diagnostic ce trebuie să fi e completat cu o serie de acţiuni de stabili-
zare în condiţii de supravieţuire şi transport. 

Triajul la locul dezastrului 
În mod ideal, la locul dezastrului ar trebui să se deplaseze un medic care să procedeze la exa-

minarea tuturor victimelor şi să efectueze triajul lor. El va trebui să participe la întocmirea actelor ce 
vor însoţi victimele pe durata transportării şi să se asigure de menţinerea legăturilor cu spitalele care 
primesc răniţii. Aceste două aspecte sunt esenţiale şi pun probleme în primele ore ale dezastrului 

Categorisirea militară franceză 
Este stabilită pentru pierderile clasice (în războaiele convenţionale) şi este chirurgicală, ea de-

termină ordinea de gravitate şi urgenţă operatorie şi cuprinde categoriile
1. Extrema urgenţă (5% din cazuri):
Reprezintă răniţi în pericol de moarte şi al căror tratament trebuie realizat imediat, cuprinzând:

Insufi cienţele respiratorii acute prin asfi xie de origine toracică, sau cervico-maxilo-faci-• 
ală;
Insufi cienţele cardiorespiratorii prin hemoragii masive • 

2. Extrema întâi  (25% din cazuri):
Este reprezentată de răniţi în pericol de moarte după un scurt interval, rar, sub rezerva unei reani-

mări cardiorespiratorii, intervenţia chirurgicală poate fi  amânată până la 6 ore şi este reprezentată de:
Majoritatea politraumatizaţilor;• 
Răniţi la abdomen;• 
Hemoragiile garotabile sau negarotabile;• 
Traumatismele craniene cu comă şi şoc progresiv;• 
Arsurile grave (cu o suprafaţă mai mare de 15%). • 

3. A două urgenţă (30% din cazuri):
Este reprezentată de răniţii care nu sunt imediat în primejdie de moarte şi ale căror tratamente 

chirurgicale, sub rezerva câtorva îngrijiri, pot fi  amânate până la 18 ore, acestea sunt:
Fracturile membrelor;• 
Plăgile articulare;• 
Plăgile membrelor  fără delabrări;• 
Traumatismele craniene fără comă;• 
Rănirile afectând sfera ORL, oftalmologică şi stomatologică;• 
Arsurile uşoare.• 

4. A treia urgenţă (40% din cazuri):
Este reprezentată de rănirile uşoare al căror tratament chirurgical  poate fi  amânat 36 de ore şi 

care constă din următoarea categorie: 
Traumatizaţi cu răni foarte uşoare care nu necesită decât îngrijiri simple, iar dacă sunt exami-• 

naţi de un medic şi trataţi pe loc nu sunt dirijaţi la postul de triaj, putând fi  returnaţi la unitatea lor de 
bază. 

Categorisiri civile. Clasifi carea lui Kozlowski 
Tratamentul imediat (20% din cazuri) cuprinde:

Hemoragii grave, necontrolabile, asfi xiile, şocul, arsurile grave (ale căilor aeriene);• 
Tratament întârziat (20% din cazuri) reprezentat de: plăgile vasculare, plăgile abdominale, 

fracturile deschise ale membrelor, plăgile osteo-articulare, fracturile şi luxaţiile membrelor, arsurile 
de gradul II (20-40% din suprafaţa corporală), traumatismele craniene şi cele oculare;
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Tratament ambulator (40% din cazuri) cuprinzând: uşor răniţii, arsuri de gradul II sub 10% 
din suprafaţa corporală sau de 5% pentru gradul III;

Tratament de aşteptare (20% din cazuri) constituit din: arsuri ce acoperă peste 40% din 
suprafaţa corporală, leziuni grave, iradiaţii masive etc.

Identifi carea şi clasifi carea 
În toate cazurile posibile victimele trebuie identifi cate în momentul triajului. Pentru aceasta se 

vor marca răniţii cu etichete de culori diferite, în funcţie de gradul de gravitate al răniţilor şi de prio-
ritatea de evacuare 

Eticheta roşie 
Aceasta etichetă corespunde  celei dintâi priorităţi de evacuare şi este rezervată victimelor ce 

necesită ajutor imediat din următoarele motive :
Probleme respiratorii ce nu pot fi  rezolvate pe loc;• 
Stopul cardiac confi rmat;• 
Hemoragii grave cu pierderi de sânge de peste 1 litru;• 
Inconştiinţa, obnubilarea;• 
Perforaţii toracice, sau răniri abdominale grave; • 
Fracturi multiple de bazin, torace, de vertebre cervicale, ca şi fracturi sau luxaţiile ce îm-• 
piedică perceperea pulsului sub zona luxaţiilor sau fracturilor;
Comoţii grave;• 
Arsuri complicate cu leziuni ale căilor respiratorii.• 

Eticheta galbenă 
Această etichetă determină a doua prioritate de evacuare. Victimele ce necesită ajutor, dar a 

căror viaţă nu este în pericol imediat, vor fi  marcate cu această etichetă:
Arsuri de gradul II pe mai mult de 30% din suprafaţa corporală;– 
Arsuri de gradul III pe 10% din suprafaţa cutanată;– 
Arsuri de gradul III în locuri critice cum ar fi  mâinile, picioarele şi faţa, dar fără – 

complicaţii respiratorii;
Arsuri complicate de leziuni grave ale ţesuturilor moi sau cu fracturi minore;– 
Hemoragii moderate (de la 500 de ml la 1000 de ml);– 
Leziuni dorsale cu sau fără atingerea coloanei vertebrale;– 

Victime ce prezintă leziuni craniocerebrale (sufi cient de grave pentru a cauza un hematom sub-
dural sau stare de confuzie) ce se caracterizează prin:

scurgerea de LCR pe nas sau prin urechi;– 
creşterea rapidă a presiunii sangvine sistolice;– 
vărsături în jet;– 
modifi cări de ritm respirator;– 
bradicardie sub 60/minut;– 
tumefacţii sau hematoame suborbitare;– 
anizocorie;– 
colaps;– 
răspuns motor nul sau scăzut;– 
reacţii scăzute la stimulente senzoriale (stupoare profundă).– 

Eticheta verde 
Această etichetă va marca răniţii ce prezintă a treia prioritate de evacuare, ale căror traumatisme 

sunt minore şi nu necesită o îngrijire deosebită : 
Fracturi ale degetelor sau dinţilor;• 
Excoriaţii, contuzii;• 
Arsuri minore;• 
Arsuri de gradul II de până la 15% din suprafaţa cutanată;• 
Arsuri de gradul III pe cca. 2% din suprafaţa cutanată,• 
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Arsuri de gradul I acoperind mai puţin de 20% din suprafaţa cutanată cu excepţia mâi-• 
nilor, picioarelor şi a feţei. 

Eticheta neagră  
Este rezervată decedaţilor sau celor cu leziuni fatale şi fără speranţă. Se consideră decedate vic-

timele care nu respiră şi nu au puls şi a căror stare nu permite aplicarea în continuare a tehnicilor de 
resuscitare. De asemenea, va fi  aplicată şi următoarelor categorii de victime fără speranţă: 

Arsuri de gradul II şi III acoperind mai mult de 80% din suprafaţa corporală considerate ca • 
mortale;

Distrugeri şi striviri toraco-abdominale şi craniene cu insufi cienţă respiratorie;• 
Stări ventilatorii preagonice ce însoţesc leziunile toracice, abdominale sau craniene grave.• 

Întrucât marja dintre victimele marcate cu eticheta roşie şi cea neagră este foarte mică, în si-
tuaţiile în care amploarea dezastrului va diminua forţele de intervenţie fi ind sufi ciente, vor putea fi  
evacuate şi victimele marcate cu eticheta neagră cu prioritate maximă, iar în caz contrar ele vor fi  
evacuate ultimele. Această atitudine este justifi cată de obţinerea unei efi cacităţi maxime, întrucât este 
rezonabil să se acorde maximum de resurse, în scopul salvării de vieţi şi distingerii decedaţilor de 
victimele condamnate. 

Triajul intraspitalicesc 
1. Categoriile de triere:

Eticheta roşie - în secţia (serviciul) de urgenţă (reanimare, bloc operator, terapie intensivă);� 
Eticheta verde – în DMU şi tratament ulterior ambulator;� 
Eticheta galbenă – în serviciile specializate pentru tratament defi nitiv;� 
Eticheta neagră – secţia morfopatologie.� 

2. Repartizarea resurselor spitaliceşti
3. Repartizarea resurselor de personal medico-sanitar 
Etapele de acordare a asistenţei în calamităţi:

Informarea populaţiei;– 
Organizarea centrului de dirijare şi punere în aplicare a planului de urgenţă;– 
Identifi carea şi degajarea victimelor;– 
Triajul victimelor şi primele îngrijiri de stabilizare în focar; – 
 Acordarea ajutorului medical;– 
Evacuarea din focarul de catastrofă;– 
Reîntoarcerea la regimul normal de viaţă;– 
Discutarea rezultatelor. – 

Trei elemente domină în catastrofele pe timp de pace:
Medicalizarea precoce1.  a primului ajutor care, prin acte medicale ce ameliorează şansa de su-

pravieţuire a numeroase victime, amână, dacă este necesar, tratamentul chirurgical sau spitalizarea; 
Evacuarea 2. (ambulanţe, elicoptere, avioane) facilitată de lipsa acţiunilor de luptă, se desfăşoa-

ră într-un mod diferit faţă de război, în formă radiară;
Alcătuirea unui plan sanitar3.  prioritar, ce permite, într-o serie de cazuri, victimelor – în func-

ţie de urgenţă – să benefi cieze de toate resursele de tratament pe scară naţională cu utilizarea unor 
tehnici mult mai performante. 

În tabelul 2 prezentăm localizarea traumatismelor în timp de pace.
Tabelul 2

Localizarea traumatismelor în timp de pace (în %) (statistica internaţională după e.v.vagner, 
1969 – timp de 20 ani)

Localizare Accidentaţi Decedaţi
datele de ambulator datele staţionarelor datele medicinei legale

Capul 7,9 32,5 28,7
Gâtul 0,6 0,7 3,8

Toracele 6,6 12,5 55,4
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Abdomenul 0,8 4,7 5,3
Coloana vertebrală 1,9 5,9 1,1

Bazinul 0,6 2,4 1,6
Extremităţi 81,6 41,3 4,1

Total 100 100 100

Organizarea şi pregătirea sistemului naţional de sănătate în vederea intervenţiei în cazul dezas-
trelor naturale.

Importanţa organizării intervenţiilor în timpul dezastrelor şi calamităţilor rezultă din derularea 
rapidă a evenimentelor şi necesitatea planifi cării şi desfăşurării la timp şi cu maximă efi cienţă a forţe-
lor şi mijloacelor sanitare şi de altă natură, în vederea limitării şi lichidării efectelor dezastrelor.

Comparaţia mortalităţii şi morbidităţii specifi ce cutremurelor din perioada 1940-1990 din Ro-
mânia este prezentată în tabelul 3 şi 4. 

Tabelul 3
Mortalitatea şi morbiditatea populaţiei României înregistrată în cutremurele din 

anii 1940-1990

Data Magnitudine 
Richter

Intensita-
te MSK

Durata 
secunde Morţi Răniţi Mor-

talitate
Morbi-
ditate

10.11.1940 7,4o X 24 400 300 2,5 1,88
04.03.1977 7,2 o IX 15 1541 11275 7,14 5,23
30.08.1986 7,0 o VIII 56 8 317 0,03 3,15
30.05.1990 6,8 o VIII 40 9 296 0,03 0,93

Tabelul 4 
Structura morbidităţii înregistrate în cutremurul din martie 1977 din România

Traume şi îmbolnăviri abs. %
Ortopedice 1603 14,2
Chirurgicale 1862 16,5
Psihiatrice 337 2,9
Intoxicaţii 336 2,9
Arsuri grave 400 3,5
Şocuri 700 6,2
Neurochirurgie 700 6,2
Cardiologie 1042 9,2

Serviciul medico-sanitar este în mod obligatoriu implicat în organizarea generală a operaţiunilor 
de salvare, fi e în cazul unor accidente (izolate), fi e în cazul unor calamităţi de o mare amploare. Sco-
pul său primordial constă în salvarea de vieţi umane şi împiedicarea oricăror alte atentate la sănătatea 
persoanelor în cauză.

Sectoare şi domenii de sprijin sanitar 
În cazul unui accident ce provoacă un mare număr de victime, serviciul sanitar poate fi  solicitat 

să intervină pe trei fronturi:
În sectorul sinistrului;• 
În sectorul transporturi;• 
În sectorul de spitalizare.• 

Fiecare sector îşi are funcţiile sale (fi g.1). Aceste funcţii se atribuie în special domeniilor:
Conduită,• 
Organizare,• 
Bază materială.• 
Instruire• 
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Sectorul
calamit i

Sectorul 
transporturi

Sectorul 
spitalizare

Sectorul 
transporturi

Sectorul 
spitalizare

Post sanitar de ajutor

Fig.1. Sectoarele de intervenţie a susţinerii sanitare

Defi nirea calamităţii drept catastrofă sau accident depinde, mai întâi de toate, de colectivitatea 
afectată. În materie de susţinere sanitară se pot prezenta diverse situaţii în cele trei sectoare ale cala-
mităţii, transporturilor şi spitalizării (fi g.2). 

Sectorul calamit? Sectorul  transporturi Sectorul  
spitalizare

ACCIDENT (IZOLAT)

ACCIDENT / CATASTROF  

Sectorul calamit i Sectorul  transporturi Sectorul
spitalizare

ACCIDENT (IZOLAT)

ACCIDENT ÎN MAS  / C

CATASTROF

* 

*      În func ie de loc, de infrastructur  
Medicin  individual  (medicin  obi nuit  de urgen ) 

Medicin  în mas  (medicin  de catastrofe) 

Fig.2. Implicarea corpului medico-sanitar în cele trei sectoare

Accident (izolat): 
Medicină individuală ce include tratamentul cel mai potrivit pentru fi ecare pacient în parte în 

cele trei sectoare (medicină obişnuită de urgenţă)
Accident în masă: 
Medicină de catastrofă sau medicină în masă în locul celei individuale, limitându-se totuşi la 

medicina individuală (medicină obişnuită de urgenţă) în diverse spitale, spre care sunt evacuaţi paci-
enţii

Catastrofe (propriu-zise):
Medicină de catastrofă, sau medicină în masă în sectoarele calamităţilor şi de transport, eventual 

şi în sectorul de spitalizare 
O catastrofă este, de regulă imprevizibilă, a cărei amploare depăşeşte mijloacele de personal şi 

materiale ale comunităţii vizate, de aceea necesită un ajutor din exterior.
Prin medicină de dezastre înţelegem tratamentele medicale în masă, incluzând:

Mijloace limitate;• 

calamităţii
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Ob• ligaţiunea de a trece la examinarea şi la selecţia pacienţilor în dependenţă de urgenţa 
tratamentului şi a transportării (triere);
Obiectivul de a asigura, într-o situaţie de catastrofă, supravieţuirea unui număr cât mai • 
mare posibil de pacienţi.
Pentru cele trei sectoare, controlul în plan medical asupra unei catastrofe necesită:• 

În sectorul sinistrului
→ crearea şi exploatarea unei structuri sanitare specifi ce (post sanitar de ajutor) pentru 

acordarea primelor asistenţe medicale urgente, determinarea stării pacienţilor pentru a fi  
transportaţi şi repartizarea lor judicioasă în spitalele de evacuare desemnate;

În sectorul transporturi
→ implicarea şi utilizarea maximă a tuturor mijloacelor de transport (ambulanţe, elicoptere 

de salvare, eventual ambulanţe de transport);
În sectorul spitalizare

→ trecerea la recepţionarea imediată şi la acordarea asistenţei medicale numeroşilor pacienţi 
care necesită îngrijiri urgente (conform unui plan prestabilit, denumit „planul spitalului în 
caz de catastrofe”). 

Legături
Un act profesionist de salvare presupune în fi ecare circumstanţă şi în toate situaţiile extraordina-

re comunicaţii efective între cei implicaţi. În afara mijloacelor de legătură prin fi r, transmisiunea radio 
are o importanţă aparte, dat fi ind că deseori comunicarea prin intermediul reţelei telefonice publice 
este imposibilă, din cauza supraîncărcării sau defecţiunilor.

În caz de accidente cu un număr mare de victime, se utilizează atât reţeaua radio a poliţiei şi a 
armatei, cât şi cea a spitalelor şi a organizaţiilor de salvare. Curierul rămâne un mijloc de corespon-
denţă sigur, care este folosit îndeosebi în caz de incapacitate a tuturor celorlalte mijloace tehnice de 
comunicare.

Serviciul radio al salvării
Serviciilor de salvare şi celor din domeniul medical le-au fost atribuite diverse mjloace, pe care 

acestea au convenit să le utilizeze într-o manieră coordonată.
În domeniul salvării, coordonarea serviciului radio joacă un rol important în măsura în care o 

operaţiune de salvare necesită în permanenţă participarea mai multor organizaţii vizate. 
Coordonarea, timpul şi spaţiul sunt elemente esenţiale pentru controlul situaţiilor extraordinare 

şi e important ca nici unul dintre acestea să nu fi e neglijat. Intervenţia sanitară în caz de afl ux masiv 
de pacienţi trebuie să fi e şi ea dirijată. De rapiditatea mişcărilor depinde supravieţuirea şi şansele de 
însănătoşire, iar acţiunile în spaţiu sunt conduse de principiul „catastrofa să nu să se extindă până la 
sectoarele transport şi spitalizare”.

Organizarea sectorului sinistrat este prezentat în fi g.3.

Centur? securizat? 

GP

Pol

Po
co

PSA PC F

Punct
A

Info 
front 

U??

Centura 
interioar

Centur  securizat   

GP

Pol

Po
co

PSA PC F

Punct
A

Info 
front 

Poart  de intrare   

Zon  de 
securitate

Geni ti, pompieri 

Post comandament  front 

Locul de întâlnire a 
echipelor de salvatori 

Post sanitar de ajutor

Post colectare a traumatismelor u oare 
(ner ni i sau persoane ambulatorii) 

Pol 

GP 
PCF 
Punct A 

PSA 

PoCo 

Poli ie 

Fig.3. Organizarea sectorului sinistrat 

Centura exterioară
Zonă de deservire
a trafi cului

Zonă interzisă
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Postul sanitar de ajutor trebuie:
Să permită trecerea rapidă de la ajutor spontan la salvare sistemică;• 
Să fi e uşor adaptabil la diverse evenimente şi la particularităţile acestora;• 
Să fi e gata de acţiune chiar dacă n-a fost instalat la timp sau a fost instalat numai parţial.• 

Structura
Postul sanitar de ajutor este structurat organic în trei sectoare (fi g.4):

Sector de triaj,• 
Sector de tratare şi punere în aşteptare,• 
Sector de îmbarcare.• 

 Sectorul de triere poate, în caz de necesitate, să fi e compus din mai multe posturi de triaj 
Sectorul de tratare şi punere în aşteptare înglobează:

Postul de tratare pentru intervenţii urgente;

Postul de aşteptare „transport” -  pentru pacienţii care trebuie transportaţi cu vehicule speciali-
zate;

Postul de aşteptare repartizează pe cei cu răni uşoare şi cazuri soluţionate.

Sectorul de îmbarcare cuprinde:
Locul îmbarcării,• 
Postul de aterizare şi de transbordare a helicopterelor salvării,• 
Postul colectiv al ambulanţelor gata să intervină (ambulanţe de salvare şi cele de trans-• 
port).

Focarul de sinistraţiFuncţiile
Domeniile
serviciilor
sanitare

Post de triaj

Post de
tratament

Post de
aşteptare

LOC de
îmbarcare

Post de aşteptare a transportului.
Grade de urgenţe

Platformă de or-
ganizare a mij-

loacelor de transport

Spitale

M 1 2

-Diagnosticul sumar
lezional

- Triajul
Decizie :
-Terapeutică

  - Locul evacuării
- Concediere

Sector de triaj

Îndeplinirea
- Fişelor
de tratament

- Fişelor
de identificare

Sector de
tratament şi
sectorul de
aşteptare
pentru
transport

Evacuare către  spital
- Capacitatea

de primire
- Spitalul

destinator
- Fişe de

transport

Sectorul

de 
îmbarcare 

Fig.4. Structura postului sanitar de ajutor

Sectorul de triere 
Trierea primară include:

Examenul sumar a stării generale a pacientului• 
Examenul părţilor corpului • 
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Primul diagnostic sumar• 
Determinarea gradului urgenţei tratamentului• 
Consemnările pentru • 

Mişcarea pacienţilor cuprinde următoarele faze:
Salvare• 
Evacuarea la posturi de triere• 
Identifi carea pacientului (cu ajutorul plicului de mişcare a pacienţilor ias)• 
Trierea primară• 
Evacuarea spre postul de tratament sau spre postul de aşteptare• 
Tratarea şi determinarea aptitudinii de a fi  transportat• 
A doua triere pentru transport (gradul de urgenţă şi mijloacele de transport, spitalul de • 
evacuare)
Transportul • 

Postul de tratament
Postul de tratament are ca scop executarea măsurilor urgenţordonatcătrmedicuangaj dup exame-

nul deciziei referitoare la trierea primară:
Începe intervenţii de urgenţă cum ar fi :• 

Ligatura vaselor pentru oprirea hemoragiilor,• 
Introducerea cateterelor în vene,• 
Intubarea,• 
Coniotomia, traheotomia,• 
Mediastinotomie colară,• 
Puncţia pleurei, drenajul toracelui,• 
Puncţie pericardică,• 
Cateterism vezical, drenaj subpubian.• 

Ia măsuri complementare de urgenţă în caz de evacuare imposibilă sau tardivă, cum ar fi :• 
Revizia rănilor,• 
Amputarea de urgenţă. • 

Triere
Examinarea şi selectarea pacienţilor conform urgenţei de tratament şi de transport.
Urgenţă de tratament 
(urg trat)
Decizie referitoare la ordinea şi tipul de îngrijiri medicale administrate la postul sanitar de aju-

tor, conform criteriilor:
măsură imediată pentru a salva viaţa,• 
intervenţie de urgenţă,• 
măsură medicală simplă,• 
caz de aşteptare, se împarte în răni/maladii uşoare (tratament ambulatoriu) şi în cazuri • 
depăşite.
Urgenţă de transport (urg trsp)

Postul de aşteptare “transport”
Este recomandabil de a organiza postul de  aşteptare „transport” după gradul de urgenţă:
grad urgenţă M -  transportare imediată (pericol de moarte);
grad urgenţă  -  transportare cât mai devreme posibil;
grad urgenţă 2 -  transportare necesară, dar nu şi urgentă
Sarcinile postului de aşteptare „transport” sunt:

aplicarea măsurilor medicale simple (după examinarea deciziei prealabile de la triere), cum • 
ar fi :
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Ban• daje şi fi xări,
Analgezice,• 
Sedative,• 
Terapie de şoc,• 
Prevenirea infecţiilor,• 
Cateterism vezical,• 
Îngrijiri de infi rmerie;• 
Măsuri imediate pentru a salva vieţi în caz de pericol de moarte;• 
Triaj secundar:• 
Determinarea gradului de urgenţă pentru transportare,• 
Defi nirea categoriei spitalului,• 
Determinarea modului particular de transportare.• 

TRECEREA DE LA MEDICINA INDIVIDUALĂ LA MEDICINA ÎN MASĂ 
Afl uxul imediat şi masiv de sinistraţi care necesită tratament urgent, va diminua pretenţiozitatea 

fi ecăruia dintre pacienţi  de a fi  primiţi într-un mod ideal din punct de vedere medical. Dacă mijloa-
cele disponibile sunt momentan insufi ciente pentru ocuparea de fi ecare caz (medicină individuală), se 
impune trierea pacienţilor după gradul de urgenţă a tratamentului. Mijloacele relativ limitate servesc, 
în primul rând, pacienţilor a căror şanse de supravieţuire sunt mai bune. În situaţiile cu un număr 
mare de pacienţi, limitele de luare sub îngrijire medicală vor fi  stabilite mai repede decât în cazurile 
normale (medicina în masă). 

Exemple de eventuale carenţe: 
medici şi personal curativ,– 
medicamente, inclusiv conservante şi produse de substituire a sângelui, – 
bandaje,– 
examene radiologice şi de laborator, – 
mese de operaţie şi instrumente, – 
aparate de supraveghere şi mijloace de anestezie, – 
paturi.– 

Trecerea de la medicina individuală la cea în masă cere de la medic posedarea unei bogate 
experienţe, ca el să fi e pe deplin responsabil şi chiar să dea dovadă de curaj. El trebuie să cunoască 
în profunzime posibilităţile de tratament de care dispune la moment în domeniul său. Deciziile re-
feritoare la triere şi genul de tratament vor fi  adaptate în permanenţă la noile circumstanţe. Acestea 
trebuie supravegheate de către un medic competent. Scopul  suprem este de a asigura un număr cât 
mai mare de pacienţi cu şanse mari de supravieţuire sau de a îndepărta  pericolele majore care pot 
afecta sănătatea lor. 

Organizarea spitalului pe timp de calamitate trebuie să ia în consideraţie cazuri de catastrofe 
„interne” şi „externe”:

Catastrofa internă este un eveniment ce se produce în interiorul spitalului, astfel, sec-• 
torul sinistrat, sectorul de transporturi şi sectorul de spitalizare sunt incluse total sau 
parţial.
Exemple: incendiu de proporţii la spital, explozie, refuzul sistemelor importante de • 
susţinere (apă, electricitate, încălzire, oxigen etc.)
Catastrofa externă este un eveniment, în urma căruia spitalul participă în calitate de • 
loc de tratament defi nitiv (spital de evacuare), structura sa fi ind intactă. În acest caz, 
spitalul devine un element integru al sectorului de spitalizare şi trebuie, în aşa fel, să 
adapteze funcţionarea sa la necesităţile de înlăturare a urmărilor catastrofei. 

În fi g.5 prezentăm trierea pacienţilor în condiţii de staţionar
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Fig.5. Triajul în spital.

În fi g.6 prezentăm organigrama sistemului de direcţionare a pacienţilor în sectorul spitalicesc

Sectorul sinistrului

Sectorul spitalicesc
de spitalizare

Primirea
pacienţilor

Ajutor
secundar

Operaţie Tratament
intensiv

Tratament
staţionar
normal

Tratament
intensiv

Admiterea
de pacienţi

Tratament
staţionar
normal

Răni grave
Maladii grave

Răni uşoare
Maladii lejere

Urgenţe 
majore Urgenţe 

gr. 1 şi 2

Transport către alte centre ExternareExternareExternare

Sectorul de transport

Fig.6. Sistem de direcţionare a pacienţilor (SDP)

Mijloc auxiliar pregătit şi uniform, care are drept scop asigurarea, în caz de afl ux mare de paci-
enţi, o derulare bine ordonată a operaţiunilor de înregistrare, triere, tratare şi transport.

Remarcă: Sistemul de direcţionare a pacienţilor este fi xat în plicul însoţitor. 
Sistemul de mişcare a pacienţilor în domeniul salvării (SMP) are ca scop asigurarea, în cazul 

unui afl ux masiv de pacienţi din locurile sinistrate, a derulării bine organizate a operaţiunilor de 
recepţionare, triaj, tratare şi transport. În acest scop pacientului i se aplică un plic de mişcare (nume-
rotat); acesta din urmă este esenţial pentru tratament, transport şi spitalizarea pacientului şi este fi xat 
fi e la brâu, fi e la gât.

În aşa mod, se garantează o identifi care simplă şi rapidă a pacientului aplicându-i-se un număr 
de ordine cu desemnarea localităţii. Plicul de mişcare a pacientului îl acompaniază  pe acesta până la 
locul de tratament defi nitiv, sau până la terminarea evacuării sale. 

cât
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Diagnosticul sumar şi decizia luată pentru triaj, eventualele indicaţii terapeutice sunt notate pe 
plic. Plicul conţine taloane detaşabile pentru identifi carea pacientului (fi şa de identifi care) şi pentru 
serviciul de asistenţă medicală urgentă (fi şa de tratament).

Conform recomandărilor OMS (2004), pregătirea sistemului naţional în vederea intervenţiei în 
dezastre include:

Elaborarea politicilor, • 
Elaborarea unui plan. • 

Pregătirea sistemului naţional de sănătate în vederea intervenţiei în dezastre include (fi g.7). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Elaborarea planului 

Crearea grupei de planificare 

Analiza problemelor poten iale de risc 

Analiza resurselor 

Descrierea i determinarea obliga iunilor i 
a sferelor de responsabilitate 

Descrierea structurilor de dirijare 

Elaborarea strategiilor i sistemelor de interven ie în 
dezastre 

Monitorizare i  
apreciere 

Fig.7. Procesul de pregătire a sistemului naţional de sănătate în vederea intervenţiei în dezastre. 

În mod clar, fi ecare ţară trebuie să-şi selecteze obiectivele proprii în funcţie de riscurile şi vul-
nerabilitatea la dezastre pe care le are, de nivelul de dezvoltare economică precum şi de alte caracte-
ristici specifi ce. 

În tabelul 5 prezentăm pierderile sanitare probabile în corelare cu intensitatea cutremului.

Tabelul 5 
Pierderile sanitare probabile în % din populaţia totală

Intensitatea 
cutremurului

Tipul de localităţi
Oraşe mari

>500 mii
mun.Chişinău

Orase mici 
şi medii

Localităţi rurale 
(sate, comune)

Toate tipurile 
(în medie)

5 0,15-1168,0 0,15 0,15 1,5
6 2,76-2155,7 2,77 2,65 2,72
7 10,19-79339,3 11,47 18,64 13,10
8 22,11-172148,5 22,91 24,92 23,31
9 28,91-225093,3 28,71 25,42 27,68
10 28,58-222523,8 28,71 27,56 28,26
11 18,80-146376,8 18,34 17,53 18,22
12 14,47-112663,4 13,91 12,6 13,51
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Structura traumatismelor în cutremurele de pământ de 9 grade ,%
Extremitatea cefalică   18,4
Toracele     7,8
Abdomenul    1,0
Bazinul     5,9
Coloana vertebrală   4,9
Extremităţi, inclusiv   49,0
sindromul de strivire   11,7-14,5
Traumatisme multiple   13,0
Inclusiv sindromul de strivire  3,1

Repartizarea sinistraţilor după gravitatea traumelor în cutremurul 
de pământ de 9 grade (în % către pierderile sanitare)

Grave     32-34
Gravitate medie    29-30 
Uşoare     36-39

Toate ţările vor avea în vedere ca parte a planurilor  lor de dezvoltare economică următoarele :
efectuarea evaluărilor naţionale complete ale riscurilor în cazul dezastrelor naturale.À 
toate riscurile pe care le comporă dezastrele naturale trebuie identifi cate şi ţinute în atenţia À 
factorilor de decizie, folosind metodologii standardizate, simboluri şi terminologii unanim 
recunoscute pentru alcătuirea hărţilor de risc, iar ariile de risc identifi cate vor fi  clasifi cate 
în funcţie de nivelul de expunere şi vulnerabilitate în cazul fi ecărui tip de dezastru natural. 
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Rezumat 
Pregătirea către dezastre este o responsabilitate prioritară a conducerii comunităţilor. Comunitatea ne-

cesită de a fi  pregătită către situaţiile de criză, reieşind din evaluarea riscurilor bazate pe experienţa istorică, 
dislocarea geografi că, situaţia demografi că, riscul industrial şi al transporturilor. 

Organizarea răspunsului sistemului de sănătate în situaţii de criză este în dependenţă de nivelul şi am-
ploarea dezastrului.

Triajul este un proces curativ de sortare şi de clasifi care după gravitatea urgenţelor pe care le prezintă.
Obiectivul triajului în situaţii de criză este de a face bine unui număr cât mai mare de bolnavi cu resurse 

limitate dar efi cient utilizate.   
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Summary
Preporaţion for disaster is on important responsibility of any community’s public safety agencies. 

A community should prepare actively for those events to which the area is vulnerable based on historical, 
geologic, demographic, transportation, and industrial sources.

The organization of medical resources in respons to a disaster depends on the natures and level of the 
event.

Triag is a process of sorting patients and classifying them by categories in terms of relativ urgency The 
objective in disaster triage is to categorize patients in a way that will do the most good for the largest number 
and to ensure that limited resources a efl iciently utilized.
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STUDII  ŞI  SINTEZE

SINDROMUL DE ISCHEMIE-REPERFUZIE ÎN CAZUL SISTĂRII 
TEMPORARE A FLUXULUI SANGVIN ARTERIO-PORTAL – 

PATOFIZIOLOGIE ŞI MORFOPATOLOGIE (Studiu experimental)

Gheorghe Ghidirim, academician1, Gheorghe Rojnoveanu1, dr. hab. în medicină, 
conf. univ., Valentin Gudumac2, dr. hab. în medicină, prof. univ., Sergiu Rusu3, dr. în 

medicină, conf. univ., Igor Mişin4, dr. hab. în medicină, conf., cercet., Ion Gagauz4, dr. în 
medicină, conf. cercet., Radu Gurghiş4, dr. în medicină, cercet. stagiar, Marin Vozian1, dr., 
asistent univ., Gheorghe Zastavniţchi1, asistent univ., Stanislav Ţînţari1, dr. în medicină, 

medic specialist, Sergiu Guzun1, rezident, Catedra Chirurgie nr. 1 “Nicolae Anestiadi”1 

Laboratorul Biochimie2  Catedra Morfopatologie3 Laboratorul Chirurgie Hepato-pancreato-
biliară4, USMF “Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Factorul determinant în tratamentul traumatismelor hepatice severe este rapidi-
tatea cu care este controlată hemoragia activă. De aceea, obiectivul primar al tratamentului în tra-
umatismele severe ale fi catului este hemostaza completă, în scopul supravieţuirii pacientului, iar 
cel secundar – prevenirea complicaţiilor postoperatorii majore. Reprezentând unul dintre cele mai 
populare gesturi operatorii în chirurgia hepatică, „manevra Pringle” a apărut în raportul lui J.Hogarth 
Pringle în 1908 [1]. Mulţi chirurgi şi în prezent folosesc compresia ligamentului hepatoduodenal 
ca procedeu util pentru hemostaza provizorie din fi cat, care permite limitarea pierderii sangvine, în 
cadrul resuscitării intraoperatorii a pacientului şi evaluării defi nitive a leziunii. Este cunoscut rolul 
excluderii temporare a fi catului din circuitul sangvin în intervenţiile programate de amploare pe fi cat 
(rezecţie, transplant etc.) [2], însă în traumatismele fi catului la bolnavii hemodinamic instabili opor-
tunitatea aplicării acestui procedeu nu este pe deplin elucidată. Prezintă un interes deosebit studierea 
consecinţelor sistării temporare a fl uxului sangvin arterio-portal în scop de hemostază provizorie, în 
condiţii de ischemie deja existentă în cazul traumatismelor hepatice, precum şi în intervalul de timp 
optimal de excludere temporară a fi catului din circuitul sangvin. Necesitatea unui asemenea studiu 
este imperioasă, reieşind din imposibilitatea efectuării terapiei preoperatorii imediate cu antioxidanţi, 
în stările de urgenţă, la pacienţii cu traumatisme.

Scopul. Evaluarea în experiment a rolului metaboliţilor de peroxidare a lipidelor, proceselor 
glicolitice, stării sistemului antioxidant de protecţie, precum şi a nivelului intoxicaţiei endogene în 
stările hipoxice ale fi catului obţinute, prin sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-portal, prin 
manevra Pringle.

Materiale şi metode. Lotul experimental de studiu a fost constituit din 35 şobolani masculi 
Wistar, greutatea medie 298,88±6,81g. Cercetarea a fost efectuată conform protocolului Convenţiei 
Europene pentru protecţia animalelor vertebrate, adoptată în 18 martie 1986 la Consiliul Europei 
(Strasbourg, Franţa). Animalele au fost supuse laparotomiei medii mediane circa 4 cm cu anestezie 
generală Ketamin (Calypsol®, GR, Hungary) 6mg/kg (premedicaţie Sibazonum 2,5mg/kg + Atropini 
sulfatis 0,5mg/kg). 

Pentru cercetarea efectului ischemic asupra ţesuturilor organelor interne, animalele au fost di-
vizate 3 loturi. Sistarea fl uxului sangvin portal, prin compresiunea ligamentului hepatoduodenal pe 
turnichet sau cu pensă (fi g.1), a fost efectuată în diferit regim: intermitent pe interval de o oră – 15 
minute ischemie şi 10 minute reperfuzie (lotul I); ischemie permanentă pe interval de 30 minute (lotul 
II); ischemie permanentă pe interval de 45 minute (lotul III).
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Fig.1. Excluderea fi catului din circuitul sangvin prin aplicarea pensei pe lig.hepatoduodenal

Tuturor animalelor, indiferent de regimul ischemiei, peste 10 minute de reperfuzie li s-a colectat 
3ml sânge din vena portae pentru probe biologice şi s-au prelevat piese ale organelor interne (fi cat, 
plămân, inimă, rinichi, splină, intestin subţire) pentru studiu morfopatologic. La fi nalul experimentu-
lui, animalele au fost sacrifi cate cu substanţe anestezice (concentraţii letale). Pentru control au servit 
probele biologice şi bioptatele prelevate de la animale, fără a exclude fi catul din circuitul sangvin 
(lotul martor). Examinările biochimice au inclus determinarea hidroperioxizilor lipidici, procedeul 
de dozare a moleculelor medii şi a substanţei necrotice (MMM, SN), determinarea activităţii an-
tioxidante totale (AAT), determinarea dialdehidei malonice (DAM), dozarea carnozinei (histidina 
şi derivatele histidinice, carnozina şi derivatele acesteia), determinarea lactatului (Firma „Elitech”, 
Franţa). Piesele postoperatorii au fost fi xate cu soluţie de 10% formalină, iar secţiunile standard au 
fost colorate cu hematoxilină-eozină, picrofuxină după van Gieson.

Rezultate şi discuţii. Rezultatele obţinute în cadrul sistării temporare a fl uxului arterio-portal 
în regim intermitent (15 min. ischemie – 10 min. reperfuzie) demonstrează scăderea semnifi cativă 
a valorilor hiperoxizilor lipidici la faza de ischemie intermitentă, comparativ cu valorile acestora în 
lotul martor (p<0,001). Peste 10 minute de reperfuzie nivelul hiperoxizilor lipidici sunt în creştere 
semnifi cativă comparativ cu valoarea acestora la faza de ischemie, cu excepţia HPL tardivi, valorile 
cărora dimpotrivă au scăzut veridic cu circa 34% faţă de indicii investigaţi la faza de ischemie. Con-
centraţia în serul sangvin a dialdehidei malonice, produsul fi nal al peroxidării lipidelor, se majorează 
semnifi cativ în faza de hipoxie intermitentă, în comparaţie cu valoarea acesteia la animalele din lotul 
martor (29,2±0,010 vs 13,4±0,014, p<0,001). În acelaşi timp, nivelul dialdehidei malonice, deşi ră-
mâne majorat faţă de valorile acestui indice în lotul martor, descreşte semnifi cativ peste 10 minute de 
reperfuzie (17,2±0,012 vs 29,2±0,010 în ischemie, p<0,001). Nivelul lactatului seric în cadrul hipo-
xiei intermitente deviază mai puţin, deşi semnifi cativ, în funcţie de condiţii (ischemie ori reperfuzie) 
(p<0,05). Fiind produsul fi nal al glicolizei anaerobe, valorile lactatului sunt majorate, din cauza hi-
poxiei tisulare provocate de reducerea proceselor de perfuzie a ţesuturilor şi micşorarea concentraţiei 
de oxigen în sânge. 

Cercetările efectuate demonstrează că la modelarea hipoxiei tisulare, în regim intermitent are 
loc o activizare a sistemului de protecţie antioxidantă, fapt confi rmat prin creşterea semnifi cativă a 
activităţii antioxidante totale (AAT) şi a concentraţiei histidinei şi dipeptidelor histidinice. Nivelul 
AAT se majorează semnifi cativ în faza de ischemie, menţinându-se veridic mai mare şi după 10 mi-
nute de reperfuzie, comparativ cu valorile AAT în lotul martor (77,2±2,01 vs 54,5±0,61; 86,2±3,15 vs 
77,2±2,01; p<0,001). Remarcăm că modifi cările conţinutului de histidină şi dipeptide histidinice sunt 
de aceeaşi orientare: acestea cresc semnifi cativ, în condiţii de hipoxie intermitentă, şi se păstrează la 
nivel înalt şi după reperfuzie (respectiv, 197,5±1,6 vs 92,2±0,21; 203,6±1,52 vs 197,5±1,6; p<0,001). 
Astfel, este evidentă activizarea sistemului antioxidant, ca reacţie compensatorie a organismului ori-
entată spre diminuarea intensităţii de formarea produşilor POL, în condiţii de hipoxie intermitentă cu 
durată de o oră. 
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Pe fond de hipoxie tisulară în program intermitent la faza de ischemie concentraţia MMM şi SN 
scade în raport cu nivelul acestora la animalele din lotul martor (respectiv, 37,89±0,12 vs 41,3±0,08; 
p<0,001 şi 3,88±0,15 vs 4,75±0,14; p<0,01). La înlăturarea pensei de pe ligamentul hepatoduodenal 
şi peste un interval de 10 minute de reperfuzie are loc o creştere bruscă atât a MMM, cât şi a SN 
faţă de concentraţia acestora la faza de ischemie (respectiv, 62,61±0,11 vs 37,89±0,12; 5,24±0,12 vs 
3,88±0,15; p<0,001). Acest fapt se datorează restabilirii fl uxului sangvin arterio-portal şi pătrunderii 
în torentul sangvin a produselor şi biodegradării parţiale a proteinelor şi acizilor nucleici care refl ectă 
gradul intoxicaţiei endogene [3]. 

În cadrul sistării fl uxului arterio-portal, permanent pe o durată de 30 minute s-a înregistrat o 
reducere pregnantă statistic semnifi cativă a tuturor fracţiilor hiperoxizilor lipidici atât la faza de is-
chemie, cât şi peste 10 minute de reperfuzie faţă de indicii respectivi în lotul martor (p<0,001). 
Remarcăm faptul că în cazul dat modifi cările conţinutului de HPL au fost similare după orientare şi 
intensitate celor înregistrate la modelarea hipoxiei, prin sistarea fl uxului sangvin în regim intermitent 
cu deosebire, că după 10 minute de reperfuzie reducerea nivelului HPL a fost mai pronunţată. Nivelul 
dialdehidei malonice serice, produsului fi nal al peroxidării lipidelor, se majorează pregnant depăşind 
cu circa 115%, în faza de ischemie parametrii înregistraţi la animalele din lotul martor (28,8±0,013 vs 
13,4±0,012, p<0,001). În acelaşi timp concentraţia dialdehidei malonice, deşi se menţine la nivel înalt 
comparativ cu acesta în lotul martor, scade semnifi cativ peste 10 minute de reperfuzie (19,4±0,011 vs 
28,8±0,013, p<0,001). Pe fundalul hipoxiei de durată (30 min.), concentraţia lactatului în serul sang-
vin creşte semnifi cativ şi în faza de ischemie, şi după reperfuzie (p<0,001). Transportul insufi cient de 
oxigen către ţesuturi sporeşte procesele de glicoliză anaerobă, aceasta conducând la majorarea valori-
lor lactatului în sânge după includerea fi catului în circuitul sangvin. După cum se observă, ca urmare 
a excluderii temporare a fi catului din circuitul sangvin, pe o durată de 30 minute are loc activizarea 
proceselor antioxidante, manifestată printr-o creştere semnifi cativă a activităţii antioxidante totale şi 
a concentraţiei de histidină şi a derivatelor acesteia. Nivelul AAT se majorează semnifi cativ în faza de 
ischemie, menţinându-se sporită veridic şi după 10 minute de reperfuzie, comparativ cu valorile AAT 
în lotul martor (respectiv, 69,6±1,4 vs 54,5±0,61; 84,8±0, 9 vs 69,6±1,4; p<0,001). Analogic s-a con-
statat o majorare semnifi cativă şi a valorilor histidinei şi a derivatelor acesteia, îndeosebi, în faza de 
ischemie în raport cu indicii la animalele din lotul martor (355,8±16,0 vs 92,2±1,21; p<0,001). Deşi 
concentraţia serică a histidinei şi a derivatelor acesteia se reduce după reperfuzie, în raport cu valorile 
obţinute în faza de ischemie, nivelul acestui indice se menţine semnifi cativ mai înalt comparativ cu 
parametrul respectiv în lotul martor (231,1±12,0 vs 92,2±1,21, p<0,001). Această dinamizare poartă 
evident  un caracter de adaptare a organismului, în cazul sistării fl uxului sangvin prin  fi cat pe o du-
rată de 30 minute, orientat spre reducerea intensităţii proceselor de peroxidare lipidică, în condiţiile 
hipoxiei ţesutului hepatic. Excluderea temporară a fi catului din circuitul sangvin implică perturbări 
patofi ziologice majore în organism, manifestate prin creşterea progresivă a concentraţiei MMM şi a 
SN, atât în cadrul ischemiei, cât şi după reperfuzie, comparativ cu nivelul acestora la animalele din 
lotul martor. 

Concentraţia MMM şi a SN, atât în cadrul ischemiei, cât şi după reperfuzie comparativ cu nive-
lul acestora la animalele din lotul martor (respectiv, 62,39±1,1 vs 41,3±1,4 şi 6,83±0,09 vs 4,75±0,12; 
p<0,001). După eliberarea ligamentului hepatoduodenal din pensă şi reperfuzie de 10 minute s-a înre-
gistrat o majorare şi mai pronunţată a MMM şi a SN faţă de concentraţia acestora la faza de ischemie 
(respectiv, 81,75±1,6 vs 62,39±1,1, p<0,001; 10,15±1,4 vs 6,83±0,09; p<0,05). 

La sistarea permanentă a fl uxului arterio-portal, pe o durată de 45 minute, rezultatele au arătat 
reducerea semnifi cativă a hiperoxizilor lipidici la faza de ischemie, comparativ cu valoarea acestora 
în lotul martor (p<0,01). Peste 10 minute de reperfuzie se constată o creştere autentică a nivelului 
hiperoxizilor lipidici, comparativ cu valoarea acestora la faza de ischemie, cu excepţia fracţiei tardi-
ve, care dimpotrivă continuă să scadă. Vom remarca, că după 10 minute de reperfuzie nivelul HPL se 
menţin totuşi, la valori reduse faţă de indicii respectiv în lotul martor. Pe de altă parte, produsul fi nal 
al peroxidării lipidelor – dialdehida malonică, creşte semnifi cativ devansând mai mult de 2 ori la faza 
de ischemie, indicele martorului şi continuă să crească şi după reperfuzie faţă de indicii acesteia la 
animalele din lotul martor (28,8±0,14 vs 13,4±0,12; 31,4±0,09 vs 28,8±0,14, p<0,001). Concentraţia 
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lactatului din serul sangvin, în cadrul hipoxiei permanente de o durată de 45 minute manifestă o ten-
dinţă de reducere la faza de ischemie comparativ cu valoarea acestuia la animalele din lotul martor, 
fără diferenţă statistică şi se majorează după reperfuzie faţă de nivelul acestuia la faza de ischemie 
(5,94±0,41 vs  3,61±0,27; p<0,01). Astfel, hipoxia permanentă cu durată de 45 minute, contribuie la 
intensifi carea glicolizei anaerobe şi creşterea produsului fi nal – lactatul. 

Astfel, hipoxia permanentă cu durata de 45 minute contribuie la creşterea pronunţată a activi-
tăţii antioxidante totale şi concentraţiei histidinei şi derivatelor acesteia atât în faza de ischemie, cât 
şi după reperfuzie, comparativ cu nivelul acesteia la animalele din lotul martor. În acelaşi timp, după 
reperfuzie concentraţia hisitidinei şi a derivatelor acesteia scade veridic comparativ cu valorile aces-
tora la etapa de ischemie (134,8±3,22 vs 200,1±6,12; p<0,001). În cazul hipoxiei permanente cu du-
rată de 45 minute s-a înregistrat o tendinţă neînsemnată de reducere a concentraţiei MMM şi SN faţă 
de nivelul acestora la animalele din lotul martor (respectiv, 39,89±0,09 vs 41,3±0,11 şi 3,76±0,010 
vs 4,75±0,012; p<0,001). Peste un interval de 10 minute de reperfuzie are loc o majorare marcată 
atât a MMM, cât şi a SN faţă de concentraţia acestora la faza de ischemie (respectiv, 63,36±0,14 vs 
39,89±0,09; 5,01±0,013 vs 3,76±0,010; p<0,001). Acest fapt este condiţionat de restabilirea fl uxului 
sangvin hepatic şi persistenţa, ca o consecinţă, a intoxicaţiei endogene din cauza inundării organis-
mului cu produse ale destrucţiei organelor şi ţesuturilor ischemizate, adică oligopeptide şi diferite 
substanţe biologic active, radicali liberi, poliamine etc, fapt confi rmat şi de cercetările recente [3]. 

Analiza comparativă a parametrilor stresului oxidativ, în stările hipoxice ale fi catului în funcţie 
de durata şi regimul de sistare temporară a fl uxului sangvin arterio-portal a constatat, că activizarea 
proceselor de peroxidare a lipidelor a fost prezentă în toate regimurile de compresiune a ligamentului 
hepatoduodenal. De altfel, cum afi rmă şi alţi cercetători, în cazul pierderii sangvine majore întotdeau-
na se produce exacerbarea factorilor de hipoxie şi reacţiile de stres, care declanşează mecanismele de 
activare a proceselor de peroxidare a lipidelor [4]. 

Cu toate acestea, concentraţia hiperoxizilor lipidici tardivi a fost semnifi cativ mai mare, în cazul 
excluderii fi catului din circuitul sangvin la faza de hipoxie în regim intermitent cu durata de o oră şi 
hipoxie permanentă cu durata de 30 minute (p<0,01), precum şi după reperfuzie în condiţii de exclu-
dere a fi catului din circuitul sangvin în regim intermitent comparativ cu valoarea acestora în hipoxia 
permanentă de 30 şi 45 minute (p<0,01). În acelaşi timp, valorile dialdehidei malonice se menţineau 
practic la acelaşi nivel înalt, atât la sistarea fl uxului portal în regim intermitent, cât şi în hipoxia indu-
să de sistarea circuitului sangvin hepatic timp de 30 minute.  În cazul excluderii fi catului din circuitul 
sangvin pe 45 minute după reperfuzie se constată o creştere importantă a nivelului DAM faţă de va-
lorile acesteia în celelalte regimuri (p<0,001). Aceasta se explică prin eliminarea bruscă a produsului 
fi nal al hiperoxidării în circuitul sangvin după lichidarea compresiunii ligamentului hepatoduodenal. 

În acelaşi timp, în funcţie de regimul de hipoxie valorile lactatului au fost semnifi cativ mai 
mari (cu 98%) în cazul ischemiei cu durată de 30 minute (p<0,01), faţă de parametrii de referinţă ca 
rezultat al reducerii proceselor de perfuzie a ţesuturilor şi micşorării concentraţiei de oxigen în sânge. 
Aceeaşi situaţie în acest caz se observă şi după 10 minute de reperfuzie, când concentraţia lactatului 
atinge valori şi mai mari (14,02±1,9 vs 4,56±0,24 în lotul martor, p<0,01). Urmărind dinamica va-
lorilor lactatului în funcţie de timpul de pensare a ligamentului hepatoduodenal şi reperfuzie, putem 
conchide că nivelul acestuia creşte proporţional cu severitatea ischemiei, refl ectând gradul acesteia 
(5,4±0,2 în regim intermitent şi, respectiv, 14,02±0,19 în regim de hipoxie permanentă de 30 minute). 
În cazul compresiunii ligamentului hepatoduodenal pe o durată de 45 de minute după reperfuzie valo-
rile lactatului cresc semnifi cativ până la 5,94±1,41 mmol/l, însă acestea au fost mai joase comparativ 
cu hipoxia permanentă de 30 de minute. Acest fapt se explică, probabil, prin epuizarea substratului 
glicolizei anaerobe – glucozei şi glicogenului, dar şi prin modifi cările morfologice viscerale, îndeo-
sebi, din hepatocite responsabile de procesele de metabolizare a produşilor glucidici în cazul hipoxiei 
hepatice de lungă durată.  

În ischemia hepatică, ca răspuns la intensifi carea proceselor de peroxidare lipidică se activizează 
sistemul antioxidativ, manifestat prin majorarea nivelului AAT şi în special, cel al antioxidanţilor hi-
drosolubili (histidina, carnozina şi derivatele acestora), fapt ce se înregistrează în toate regimurile de 
compresiune a ligamentului hepatoduodenal. Cu toate acestea, o creştere semnifi cativ mai importantă 
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a activităţii antioxidante totale s-a observat în cazul sistării temporare a fl uxului sangvin arterio-portal 
în regim intermitent, atât la faza de ischemie, cât şi după reperfuzie de 10 minute (p<0,001), ceea ce 
mărturiseşte despre o reacţie compensatorie mai adecvată în cazul hipoxiei de lungă durată, dar în 
regim intermitent. 

Examenul histopatologic al pieselor fi catului, în cadrul ischemiei cu durata de o oră în regim 
intermitent, a decelat dilatarea venei centrale, a capilarelor sinusoide cu elemente sangvine. În zona 
centrolobulară hepatocitele prezintă modifi cări distrofi ce granulare, unele cu distrofi e vacuolară, iar în 
sectoarele periferice se notează o activizare a celulelor reticuloendoteliale. În unele cazuri se observă 
o dilatare a capilarelor din zona periportală cu elemente sangvine şi amestec de eozinofi le. Modifi cări 
similare se constată şi din partea venei interlobulare. Mai rar se depistează mici hemoragii pe parcursul 
capilarelor sinusoide, iar în hepatocite - modifi cări de la distrofi e granulară până la condensarea croma-
tinei nucleare şi acidofi lia citoplasmatică în unele elemente celulare. Cele mai semnifi cative modifi cări 
se observă în sectoarele subcapsulare ale parenchimului hepatic, unde acestea ocupă tot lobul, iar ele-
mentele celulare periferice prezintă semne de distrofi e granulară, vacuolară şi grăsoasă (fi g.2). 

Fig.2. Dilatarea venei centrale (1) şi capilarelor sinusoide (2) cu modifi cări distrofi ce granulare 
(3) ale hepatocitelor în cazul ischemiei în regim intermitent cu durata de o oră A .HE x 180

În cazurile de ischemie permanentă cu durata de 45 minute, dereglările circulatorii în pa-
renchimul hepatic sunt mai evidente, comparativ cu acestea în cazul animalelor cu ischemie în regim 
intermitent şi pot fi  depistate atât la nivelul venei centrale lobare cu dilatarea acesteia, precum şi con-
comitent a venei hepatice din spaţiul portal sau numai din contul ultimei. În unele zone, preponderent 
periportale, se observă o dilatare a capilarelor sinusoide cu stază sangvină (fi g.3).

Fig.3. Dilatarea capilarelor sinusoide (1) cu stază sangvină şi modifi cări granulare şi vacuolare 
a hepatocitelor (2) în cazul ischemiei permanente cu durata de 45 minute A. HE x 180; B. HE 
x 720
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Parenchimul hepatic reacţionează la dereglările circulatorii prin modifi cări distrofi ce granula-
re, vacuolare, chiar apoptoză şi necrobioză. Periportal apar infi ltrate din celule solitare limfocitare 
sau şi cu unice elemente eozinofi le. Zonele periferice subcapsulare ale fi catului suferă cele mai 
severe modifi cări atât în sectorul microcirculator cu stază sangvină, precum şi în hepatocitele adia-
cente prin schimbări distrofi ce granulare pronunţate, vacuolare până la apoptoza şi necrobioza unor 
elemente sinusoidale cu dilatarea lumenului şi stază se depistează numai în unii lobuli, ce condiţi-
onează şi modifi cări distrofi ce în hepatocite cu predominarea celor granulare şi vacuolare. Într-un 
caz, ca excepţie, s-a observat o infi ltrare celulară, predominant eozinofi lă în regiunea periportală 
a unor lobuli hepatici. Notăm că în celelalte cazuri se constată o afectare mai profundă a lobulelor 
şi celulelor hepatice situate subcapsular, unde dereglările microcirculatorii sunt mai exprimate, iar 
hepatocitele din straturile superfi ciale suferă procese distrofi ce (granulare, vacuolare) mai accen-
tuate. 

În cazurile cu ischemie permanentă pe interval de 30 de minute şi reperfuzie de 10 minute, de-
reglările circulatorii sunt mai puţin evidente, comparativ cu modifi cările survenite în urma excluderii 
fi catului din circuitul sangvin pe o durată de 45 de minute şi au localizare sectorială cu modifi cări di-
strofi ce numai în aceste zone ale parenchimului. În fi cat se depistează o stază minimă la nivelul triadei 
interlobulare, mai rar cu implicarea capilarelor şi sinusoidelor şi numai în unele sectoare subcapsulare 
capilarele sinusoide sunt dilatate, cu stază pronunţată şi modifi cări distrofi ce granular-vacuolare în 
citoplasma hepatocitelor (fi g.4). 

Fig.4. Dereglări circulatorii în zonele centrolobulare şi portale cu distrofi e granulară, vacuolară 
şi grăsoasă a hepatocitelor în cazul ischemiei permanente cu durata de 30 minute HE x 720

Sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-portal în oricare regim se manifestă prin modifi -
cări morfologice în organele interne, inclusiv: în ischemia intermitentă cu durată de o oră în cord s-a 
constatat afectarea venulelor miocardului şi patul microcirculator cu caracter diseminat; în plămâni 
- dereglări la nivelul arterelor şi în sistemul venos cu îngroşarea septurilor interalveolare focare de 
atelectazie în parenchimul pulmonar cu localizare mozaică; în rinichi - capilarele glomerulare devin 
dilatate cu stază eritrocitară şi afectare generalizată sau cu extindere lobulară. Aparatul tubular pre-
zintă schimbări morfologice în segmentul tubilor renali contorţi cu distrofi e, care rezultă în zone şi 
granulară, iar tubii renali proximali suferă mai puţine schimbări histopatologice; în intestin - stază 
venoasă pronunţată în submucoasă în asociere cu stază în vasele limfatice, fi ind mai evidente în gan-
glionii nervoşi Meissner ai submucoasei; în splină - stază în vase şi pulpă cu o deteriorare a elemen-
telor limfoide ale foliculelor lienale. 

Aceste modifi cări din organele interne sunt dependente de regimul de sistare a fl uxului arterio-
portal. În cazul ischemiei permanente, cu durata de 45 minute, modifi cările distrofi ce granulare, şi 
vacuolare din organele interne persistă până la apoptoză şi necrobioză, iar în ischemia permanentă cu 
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durata de 30 minute tulburările microcirculatorii sunt mai puţin accentuate, staza venoasă este mai 
puţin pronunţată. După cum susţin un şir de autori  [5], deteriorarea tisulară, până la apoptoză şi ne-
crobioză, este condiţionată de instabilitate chimică şi reactivitate înaltă a radicalilor liberi în ţesuturi, 
procesele de activare a acestora însoţesc de obicei şocul traumatic, ischemia, precum şi stările critice 
de orice geneză.

Plus la aceasta, modifi cările macroscopice distale de sistare a fl uxului arterio-portal în intestin, 
mezenter, splină etc, manifestate prin stază marcată în cazul regimului de ischemie de 45 minute 
mărturisesc despre potenţialele complicaţii ale manevrei Pringle, inclusiv rupturi spontane de organ, 
fapt confi rmat şi în literatură [6]. 

Concluzii. Rezultatele obţinute ce refl ectă modifi cările morfopatologice şi patofi ziologice în 
organism au dovedit, că cel mai optimal regim de excludere a fi catului din circuitul sangvin, prin 
compresiunea ligamentului hepatoduodenal, este sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-portal, 
în regim intermitent (15 minute ischemie – 10 minute reperfuzie), cu durată de o oră. În acelaşi timp, 
rezultatele studiului demonstrează elocvent declanşarea modifi cărilor patofi ziologice şi morfopato-
logice pronunţate în caz de hipoxie în orice regim de pensare a ligamentului hepatoduodenal, iar 
sindromul de ischemie-reperfuzie dictează necesitatea aplicării terapiei intra- şi postoperatorie cu 
antioxidanţi şi stabilizatori ai membranelor celulare, precum şi remedii energizante în toate stările 
induse de sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-portal.
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Rezumat
Autorii evaluează rezultatele unei cercetări experimentale în care au fost studiate modifi cările biochimice 

şi morfopatologice în sindromul de ischemie-reperfuzie cauzat de sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-
portal. Analiza comparativă a parametrilor stresului oxidativ în stările hipoxice ale fi catului în funcţie de durata 
şi regimul de sistare a fl uxului sangvin prin fi cat, precum şi modifi cările morfopatologice din organele interne 
au demonstrat, că cel mai optimal regim de excludere a fi catului din circuitul sangvin este sistarea fl uxului 
sangvin arterio-portal în regim intermitent cu durată de o oră.

Summary
The authors present the results of an experimental model where the biochemical and morphological 

disturbances in case of ischemia-reperfusion due to temporary impairment to the arterial and portal blood 
fl ow. The comparative analysis of the parameters of the oxidative stress in case of liver hypoxia depending on 
the time-length and regimen of liver blood infl ow arrest, as well as morphological modifi cations of the inner 
organs demonstrated that the optimal regimen of blood infl ow arrest is the intermittent one lasting one hour.
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CLAMPAREA ENDOSCOPICĂ A VARICELOR ESOFAGIENE CU APLICAREA 
CLIPSURILOR HEMOSTATICE

Gheorghe Ghidirim, academician, Igor Mişin, dr. hab. în medicină, conf. cerc.,
Andrei Dolghii, dr. în medicină, Catedra Chirurgie nr.1 “N. Anestiadi” şi Laboratorul de Chi-

rurgie Hepato-Bilio-Pancreatică, USMF “Nicolae Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
de Medicină Urgentă

Introducere. Hemostaza mecanică, prin aplicarea hemoclipsurilor metalice în cazul hemora-
giilor digestive, a fost propusă de Hayashi T. în 1975, fi ind semnifi cativ perfecţionată de Hachisu 
T. în 1988 [1]. Prima experienţă de utilizare a clampării endoscopice (CE) s-a dovedit a fi  destul de 
controversată, din cauza difi cultăţilor tehnice [2]. O etapă nouă a reprezentat implementarea noilor 
clipaplicatoare rotaţionale, care au permis simplifi carea aplicării hemoclipsurilor şi care au minima-
lizat traumatizarea ţesuturilor [1].

La momentul actual CE este pe larg utilizată cu scop de hemostază în cazul hemoragiilor ulce-
roase, sindromului Mallory-Weiss, leziunii Dieulafoy [2]. Utilizarea CE în tratamentul hemoragiilor 
variceale cu sediu esofagian şi gastric sau cu scop profi lactic este limitată la câteva comunicări în li-
teratura mondială de specialitate [3-5]. Luând în consideraţie datele controversate despre efi cacitatea 
şi raţionalitatea utilizării CE în tratamentul hemoragiilor din varicele esofagiene şi gastrice (VE şi G), 
am efectuat un studiu-pilot utilizând această metodă de tratament endoscopic.

Material şi metodă. În cadrul acestui studiu (perioada 2002-2004) CE a fost utilizată la 7 pa-
cienţi cu VE şi G provocate de hipertensiunea portală (HP), condiţionată de ciroză hepatică (CH) 
(n=5) şi carcinom hepato-celular (CHC) pe fon de CH (n=2). Vârsta medie în acest grup de pacienţi 
a constituit 44.1±4.2 (de la 26 la 55 ani).

Fig.1. Clipaplicator rotaţional Fig.2. Hemoclipsa în stare deschisă, armată în 
aplicator

Pentru efectuarea CE a fost folosită tehnica de bază descrisă anterior în literatură [4], cu utiliza-
rea clipaplicatorului rotaţional HX-5LR-1 (Olympus, Tokyo, Japan) (fi g.1). Clipsurile tip HX-600-135; 
HX-600-90 sunt fi xate de partea distală a aplicatorului fi ind protejate de învelişul de tefl on (fi g.2). 

Reprezentarea schematică a CE a VE este demonstrată în fi gura 3. Clipaplicatorul este propulsat 
spre extremitatea distală a endoscopului prin canalul de lucru al acestuia. Apropiind endoscopul de 
varice, clipsul este propulsat din învelişul de protecţie cu desfacerea automată a branşelor acestuia. 
Orientarea planului aplicării clipsului este efectuată din contul rotirii în jurul axei a mecanismului 
rotaţional din mânerul aplicatorului. Clipaplicatorul cu clipsul în poziţie deschisă la capătul distal este 
propulsat spre locul aplicării, până când varicele este localizat între branşele acesteia (fi g.4a). Cu aju-
torul mecanismului de tracţiune, clipsul este închis şi detaşat de la aplicator (fi g.4b). Pentru armarea 
repetată a clipsurilor aplicatorul este extras din canalul de lucru. Trunchiurile VE au fost clampate de 
regulă în câteva locuri în sens distal şi proximal (fi g.4c).
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Fig. 3. Schema principală 
de CE a VE

(a) (b) (c)
Fig.4. Etapele CE a VE (endofoto): (a) fi xarea varicelui cu 

clipsul deschis; (b) hemoclipsa fi xată pe varice; (c) aplicarea 
clipsurilor pe varice

Rezultate. În acest grup de pacienţi au fost efectuate 7 şedinţe endoscopice, fi ind în total aplica-
te 25 de clipsuri, numărul mediu de clipsuri per pacient – 3.6±0.5 (de la 2 la 6) (tabelul 1). 

Efectuarea CE a VE, în primele două cazuri (#1,#2), a demonstrat posibilităţile limitate şi une-
le defi cienţe ale metodei, determinând indicaţiile raţionale către utilizarea acesteia. Astfel, luând în 
consideraţie aspectele tehnice ale metodei, CE a fost efectuată doar în caz de VE „mici”, în lipsa 
semnelor de hemoragie activă. În restul cazurilor (#3-7) au fost selectaţi pacienţi cu VE reziduale 
segmentare (F1, RCS +) şi cicatrice postligaturale (după LE cu inele a VE) pe mucoasa esofagiană 
(Sc), din cauza imposibilităţii aspirării acestora în camera de ligaturare. Selectarea pacienţilor pentru 
CE a fost argumentată prin ipoteza, că manipulările cu clipsul deschis în cazul VE marcate, pot induce 
hemoragii iatrogene. Complicaţia menţionată a fost descrisă în cadrul unor studii similare [5].

Tabelul 1
Caracteristica CE cu aplicarea hemoclipsurilor

№ d/o Gradul VE  până la 
CE

Numărul 
de şedinţe 

endoscopice 

Numărul 
de clipsuri 

aplicate

Gradul VE după CE

# 1 F2, Li+m, RCS (+) 1 4 F2, Li+m, RCS (+)
# 2 F2, Li+m, RCS (+) 1 6 F0, RCS (-)
# 3 F1, Li, RCS (+) 1 3 F0, RCS (-)
# 4 F1, Li, RCS (+) 1 2 F0, RCS (-)
# 5 F1, Li, RCS (+) 1 3 F0, RCS (-)
# 6 F1, Li, RCS (+) 1 3 F0, RCS (-)
# 7 F1, Li, RCS (+) 1 4 F0, RCS (-)

Pe durata supravegherii pacienţilor, în decursul primelor zile după CE am remarcat că în toate 
cazurile, indiferent de numărul de clipsuri aplicate, lipseau semnele caracteristice pentru alte metode 
mecanice de tratament endoscopic al VE, cum ar fi  retrosternodinia şi disfagia. Aceste particulari-
tăţi pot fi  atribuite condiţionat avantajelor metodei, comparativ cu LE cu inele şi ligaturi, ceea ce 
corespunde datelor literaturii [5]. Din punctul nostru de vedere, unica explicaţie posibilă a acestui 
fenomen este lipsa necrozei ischemice cu apariţia ulterioară a ulcerelor esofagiene în locurile aplicării 
hemoclipsurilor, fapt descris în alte studii similare [2, 5]. Astfel, este confi rmată ipoteza, precum că 
principalul mecanism de obliterare a VE în cazul utilizării hemoclipsurilor este obturarea mecanică a 
fl uxului sangvin prin varice cu tromboza ulterioară a acestora, ceea ce le deosebeşte de inele şi liga-
turi, unde se observă procese ischemice (necrotice) în locurile aplicării acestora.
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Fig.5. Aspect radiologic al esofagului la ziua a 
7-ea după CE (#1): toate hemoclipsurile in situ

Fig.6. Aspect radiologic al esofagului la ziua a 
9-a după CE (#2): lipsa unei clipse

Unul din aspectele puţin studiate, în cadrul utilizării CE, este termenul de dislocare a clipsuri-
lor din locurile aplicării, în particular pe VE.  Astfel, din literatură este cunoscut faptul că detaşarea 
hemoclipsurilor din locurile aplicării este observată în decurs de 1-3 săptămâni [2]. În procesul cerce-
tării, am observat lipsa unei periodicităţi stricte referitor la detaşarea hemoclipsurilor după aplicare, 
care a constituit minim 9 zile, termenul maxim de afl are a hemoclipsurilor in situ fi ind de 36 zile. O 
particularitate a acestei modalităţi este posibilitatea monitorizării procesului de detaşare a clipsurilor 
prin metode atât radiologice (fi g.5,6), cât şi endoscopice, ceea ce o deosebeşte semnifi cativ de LE cu 
aplicarea inelelor şi ligaturilor.

La examenul endoscopic de control, eradicarea totală a VE a fost observată în 6/7(85.7%) cazuri 
şi doar într-un caz (#1) a fost necesară o şedinţă suplimentară de LE cu aplicare de inele, cu efect 
absolut (F0,RCS-).

Astfel, bazându-ne pe rezultatele obţinute, putem menţiona, că această metodă de tratament 
endoscopic a VE posedă un şir de dezavantaje semnifi cative. În primul rând, CE poate fi  utilizată 
preponderent în tratamentul VE „mici”, în acelaşi timp, în caz de fl ebectazii semnifi cative (F2-3) sunt 
necesare hemoclipsuri de dimensiuni mari. În al doilea rând, poziţia tangenţială a hemoclipsei faţă 
de VE prezintă difi cultăţi potenţiale în cazul utilizării acestei metode în timpul hemoragiei active. 
Argument, în favoarea acestui postulat, serveşte lipsa în literatură a datelor referitor la efi cacitatea 
CE în cazul hemoragiilor variceale active [5]. În al treilea rând, este necesar de menţionat că pot fi  
prognozate difi cultăţi semnifi cative în cazul efectuării CE în cazul VE şi G (Sarin I), deoarece trun-
chiurile venoase, inferior de joncţiunea esofago-gastrică sunt localizate în aşa-numita zonă „oarbă” 
pentru aplicarea clipsurilor. Concluzie similară a fost trasă şi în cadrul altor cercetări, unde au fost 
efectuate tentative de hemostază prin CE, în cazul hemoragiilor de altă origine în această regiune [2]. 
În al patrulea rând, metoda în cauză presupune prezenţa obligatorie a „operatorului” secund, care 
asigură lucrul clipaplicatorului.

Concluzie. Analizând rezultatele CE, am ajuns la concluzia că această metodă are utilizare 
limitată în tratamentul VE şi G, şi nu poate fi  recomandată pentru aplicare clinică largă, ceea ce co-
respunde în totalitate cu datele literaturii [6]. 
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Rezumat
Autorii descriu experienţa iniţială de clampare endoscopică a varicelor esofagiene. În studiu au fost in-

cluşi 7 pacienţi: 5 cu ciroză hepatică şi 2 cu carcinom hepatocelular. Au fost efectuate 7 şedinţe endoscopice, 
în cadrul cărora au fost aplicate 25 clipsuri, media – 3.6±0.5 (de la 2 la 6). Rata de eradicare a varicelor a fost 
85.7% (6/7). Sunt prezentate avantajele şi dezavantajele clampării endoscopice  în tratamentul fl ebectaziilor 
esofagiene şi revista literaturii. 

Summary
 The authors describe the initial experience of endoscopic clipping in the eradication of oesophageal 

varices. Seven patients with portal hypertension: liver cirrhosis (n=5) and hepatocellular carcinoma (n=2), 
were enrolled in the study. A total number of 7 endoscopic sessions were performed and 25 hemoclips, mean 
- 3.6±0.5 (range 2 to 6) per patient were applied. Variceal eradication rate - 6/7(85.7%). Advantages and disad-
vantages of endoscopic clipping for oesophageal varices as well as the literature review are presented.

ASPECTELE CONTEMPORANE ÎN SPLENOZE

Gheorghe Ghidirim1, academician, Igor Mişin2, dr. hab. în medicină, conf. cercet., 
Daniela Chifa3, cercet. ştiinţifi c, Catedra Chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”1, Laboratorul 
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară2, USMF „NicolaeTestemiţanu”, Laboratorul Ştiinţifi co- 

Practic Urgenţe traumatologice3

Introducere. Splenoza este o nozologie, caracterizată prin autotransplantarea heterotopă a  ţe-
sutului splenic cu implantare în alte organe, în rezultatul traumei splinei sau splenectomiei. Termenul 
“splenoza” a fost pentru prima dată propus de către Buchbinder şi Lipkoff în 1939 [1].

Incidenţa exactă a splenozelor nu este cunoscută, deoarece această patologie de obicei este de-
pistată accidental, în timpul intervenţiilor chirurgicale sau autopsiei. Considerată odată o condiţie ex-
trem de rară, cu doar 51 de cazuri raportate începând cu anul 1973 [2], splenoza în prezent e descrisă 
în mai bine de 75% cazuri la pacienţii ce au suportat splenectomie în rezultatul traumei [3], alţi autori 
propun o rată a incidenţei de la 26% la 67% [6]. Totuşi, în literatura mondială splenoza abdominală 
şi pelviană a fost raportată în mai bine de 65% cazuri la pacienţii splenectomizaţi [10], cea toracală 
în 18% cazuri [22], iar splenoza subcutană [11, 13] şi intracraniană [12] este descrisă în 14 şi 1 caz 
respectiv. Este interesant faptul că în toate cazurile de splenoză subcutană, nodulii sunt depistaţi pe 
traiectul cicatricei postoperatorii sau a plăgii penetrante, asociate cu leziunea splinei [13]. Una din 
localizările preferabile este omentul mare [4,5], deoarece vascularizarea omentului creează condiţii 
ideale pentru regenerarea şi neovascularizarea nodulilior splenotici [5]. O variantă a  splenozei pel-
viene este splenoza anexelor, asociată cu dureri pelviene şi prezenţa unei formaţiuni de volum ce 
simulează endometrioza sau carcinomul [6]. Sunt descrise localizări ale nodulilor în pancreas, intra-
hepatic, în loja rinichiului după nefrectomie [6, 7, 8, 9]. În splenoza toracică nodulii pot fi  localizaţi 
atât pe pleura viscerală, cât şi pe cea parietală, iar suportul vascular este asigurat de ţesuturile înveci-
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nate, uneori cu implicarea arterelor bronhiale şi intercostale [14]. Au fost raportate cazuri de splenoză 
intraparenchimatoasă, însă în acest caz se asociază laceraţia parenchimatoasă [15, 16, 17].

Analiza cazurilor clinice arată că în 93% cazuri splenoza se dezvoltă, ca rezultat al leziunilor 
de splină, soldate cu splenectomie şi că în 70% cazuri, aceşti pacienţi au suportat trauma în perioada 
adolescenţei [18, 19]. De asemenea acest studiu a arătat ca splenoza se întâlneşte mai frecvent la băr-
baţi decât la femei, posibil din cauza incidenţei mai înalte a traumelor [20].

În medie, durata perioadei din momentul traumei până la apariţia splenozei este de 10 ani, cu 
limitele de la 5 luni la 32 ani în cazul splenozei abdominale şi a bazinului [19,20] şi de 21 ani în cazul 
splenozei toracice cu limitele de la 3 la 45 ani [11].

Etiopatogeneza
Mecanismul ce stă la baza autotransplantării celulelor splenice începe cu lezarea splinei, în re-

zultatul traumei sau intervenţiilor chirurgicale. Se consideră că autotransplantarea ţesutului splenic 
în splenoze, la fel ca şi în splinele accesorii, vine să compenseze funcţia normală a splinei [21], de 
aceea corpusculii Howell-Jolly şi Heinz, siderociţii şi alte celule roşii anormale pot lipsi la examenul 
sângelui periferic, deşi  pacienţii au suportat splenectomie [23]. Aceşti pacienţi sunt mai puţin predis-
puşi pentru a dezvolta septicemii, deşi funcţiile imunoprotectoare ale ţesutului splenic rezidual sunt 
cu mult mai reduse [21].

Din următoarele două situaţii clinice, putem trage o concluzie despre funcţionalitatea ţesutului 
splenic. Primul este cazul unui pacient de 25 ani, la care s-a dezvoltat purpura trombocitopenică idi-
opatică din cauza splenozei peste 12 ani după splenectomie. S-a recurs la laparatomie exploratorie, 
la care s-a diagnosticat splenoza şi în urma înlăturării tuturor implantelor splenice, purpura trombo-
citopenică a fost rezolvată [24]. Al doilea – este cazul unui pacient diagnosticat cu sindromul Felty, 
recidivant doi ani după splenectomie. Acest pacient a fost supus laparatomiei, cu înlăturarea splinei 
accesorii şi a 40 de noduli splenotici de pe oment. După intervenţie, la analiza sângelui au fost depis-
tate devieri tipice pacienţilor splenectomizaţi, inclusiv corpusculii Howell-Jolly [19].

În sfârşit, din implantele splenotice au fost obţinute atât depozite amiloidale, cât şi tuberculoză 
miliară, ceea ce sugerează funcţionalitatea sistemului reticuloendotelial în limitele implantelor [25].

Diseminarea celulelor splenice se produce pe două căi: prin continuitate [26] şi pe cale hemato-
genă [11, 12, 13].

Se presupune că celulele splinei lezate, nimerind în cavităţile corpului, încep să crească, for-
mând multipli noduli. Numărul acestora poate fi  diferit, variind de la câteva zeci până la câteva sute 
şi este în strânsă corelaţie cu gradul leziunii de splină [26]. În literatură sunt descrise cazuri când au 
fost depistaţi până la 400 de noduli splenotici [18, 27]. Nodulii au aspect violaceu şi pot varia după 
formă şi dimensiuni (de la câţiva mm până la 12 cm) [10, 19]. De obicei, aceşti noduli nu ajung la 
dimensiuni mari, deoarece nu au un suport vascular autonom şi sunt alimentaţi de vasele organelor pe 
care se dezvoltă. În mediu dimensiunile ajung la 3cm în diametru [19].

Cel mai frecvent splenoza este întâlnită în limitele cavităţii abdominale, bazinului, toracelui 
când este asociată cu ruptuti de diafragm şi pe traiectul cicatricei postoperatorii. În cazul splenozelor 
intraabdominale nodulii sint localizaţi pe suprafaţa intestinului subţire şi gros, peritoneu, mezenter, 
omentul mare, diafragm, anexe, pancreas. În toate aceste cazuri diseminarea se produce prin conti-
nuitate [26].

În literatură sunt descrise cazuri de splenoză intracraniană, mecanismul diseminării în acest 
caz fi ind cel hematogen [21,26,27,28]. Tot datorită acestui mecanism se dezvoltă splenoza hepatică 
[11,12,13,27]. Una din noile teorii propuse recent presupune că celulele splinei, nimerind prin siste-
mul venos portal în fi cat, încep să crească ca răspuns la hipoxia tisulară [29].

S-au prezentat câteva cazuri de dezvoltare a splenozei, în urma splenectomiei laparoscopice [8], 
metodă frecvent folosită în chirurgia pediatrică. Se observă o tendinţă de creştere a incidenţei spleno-
zelor după laparoscopii. Se presupune că presiunea înaltă, ca rezultat al instalării pneumoperitoneului 
facilitează implantarea şi creşterea nodulilor splenotici, în limitele cavităţii abdominale [35].

Majoritatea pacienţilor nu prezintă acuze. De obicei, aceşti noduli sunt depistaţi ocazional, în 
urma investigaţiilor paraclinice pentru alte probleme ce le prezintă pacientul [22].
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Cea mai bogată simptomatică este întâlnită în cazul splenozelor abdominale, pelviene şi tora-
cice, care se soldează des cu complicaţii ce cer rezolvare operatorie. Au fost raportate următoarele 
complicaţii: ocluzia intestinală în rezultatul compresiei lumenului de către nodulii în creştere [30], 
hemoragii intestinale [31,32], hidronefroze secundare [34], pleurezii şi creşterea masei nodulilor 
splenotici cu asocierea infecţiei secundare [15]. În toate aceste cazuri este indicat tratamentul chirur-
gical. În cazul splenozei toracice, în literatură se descriu două simptome de bază: pleurezia [15 ] şi 
hemoptizia [14].

Splenoza vis-a-vis de splina accesorie
Este important de apreciat caracreristicile de bază ale acestor două nozologii, deoarece în ambe-

le cazuri avem la bază prezenţa ţesutului splenic ectopic. Splina accesorie este o condiţie congenitală 
şi se datorează dezvoltării ţesutului din mezogastrul dorsal în timpul embriogenezei [36].

Splenoza, pe de altă parte, este o condiţie dobândită, caracterizată prin autotransplantarea ţe-
sutului splenic viabil în diferite compartimente anatomice ale corpului. Aceasta se întâmplă după 
lezarea traumatică sau iatrogenă a splinei.

Splinele accesorii se întâlnesc, de obicei, în număr mic (6 sau mai puţin), iar în splenoze au fost 
descrise cazuri de sute de noduli.

Splinele accesorii au o structură histologică obişnuită, ele sunt alimentate din ramuri ale arterei 
lienale. În splenoze vascularizarea se efectuează din sistemul vascular al organelor care sunt implicate 
şi nu au nimic în comun cu sistemul arterial lienal [26]. 

Ţesutul în splenoze are o arhitectură denaturată, fără hil, cu o capsulă slab dezvoltată, de diferite 
dimensiuni şi forme. Structura histologică în splenoze este radical schimbată. În majoritatea rapoar-
telor se descrie un ţesut lipsit de structură trabeculară, cu o elasticitate redusă [28, 37]. Deşi Carr şi 
Turk [37] au prezentat două cazuri de splenoză cu o structură histologică şi imunohistochimică ce nu 
se deosebea de ţesutul splenic normal [28, 37].

Localizarea ţesutului splenic, de asemenea, poate ajuta în diferenţierea splinei accesorii de sple-
noze. Splina accesorie se situează, de obicei, în apropierea lig.gastrosplenic sau lig.splenopancreatic. 
Chiar şi atunci când au fost întâlnite în limitele pancreasului, rinichiului, scrotului sau anexelor, 
acestea întotdeauna au respectat hotarele dezvoltării sale embrionale [18, 27, 37-40]. Pe de altă parte, 
nodulii splenotici pot fi  întâlniţi atât intraperitoneal, cât şi extraperitoneal. Ariile cele mai frecvente de 
răspândire sunt peritoneul, omentul mare şi mezenterul [41]. De asemenea, a fost raportată splenoza 
întâlnită în pericard, ţesutul subcutanat şi chiar în lobul occipital al creierului [11, 12, 42]. Incidenţa 
splinelor accesorii este de 20% [27], pe când incidenţa reală a splenozelor până în prezent nu este 
defi nită, deşi comparativ e mult mai mică, deoarece condiţiile de bază în dezvoltarea ei este traumarea 
splinei.

Diagnosticul diferenţial 
Nodulii splenotici, depistaţi ocazional în urma investigaţiilor paraclinice de rutină (Ro-grafi e, 

USG) creează suspecţii de tumori: limfoame, metastaze, canceromatoză, cancer primar de fi cat sau 
rinichi, endometrioză sau o adenopatie obişnuită [18, 19]. În cazul splenozelor toracale diagnosticul 
diferenţial se efectuează cu cancerul de pulmoni sau cancerul metastatic [10, 20, 41]. Splenoza sub-
cutană se diferenţiază de limfoame, limfocistoame, sarcoma Kaposi şi anomaliile vasculare [11]. Din 
cauza caracterului său benign extirparea nodulilor nu este indicată în cazurile asimptomatice, însă 
având în vedere incidenţa destul de rară a acestei patologii şi simularea malignizării, în cazul creşterii 
dimensiunilor în timp se recurge la examenul histologic al ţesutului, cel mai frecvent efectuat intra-
operator [43].

Diagnosticul 
La investigaţiile de rutină (USG, Ro-grafi e, CT) poate fi  presupus diagnosticul de splenoză, 

atunci când este prezentă anamneza specifi că, deşi densitatea mică a ţesutului din nodulii splenotici 
nu face posibilă vizualizarea calitativă la examenul Ro-logic.

CT relevă numărul, forma, mărimea nodulilor, dar nu şi identitatea acestora, iar rezonanţa mag-
netică standard nu este practicată pentru efectuarea diagnosticului diferenţial [44].

În unele rapoarte, recent publicate, au fost arătate posibilităţile folosirii rezonanţei magnetice 
cu aplicarea ferumoxidului ca o metodă nouă în diagnosticul splenozelor [20, 45]. Ferumoxidul re-
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prezintă oxidul de fi er superparamagnetic care este extras din circulaţie de sistemul reticuloendote-
lial [46]. Ţesutul splenic normal, la fel ca şi celulele Kupffer ale fi catului, sunt implicate în fi ltrarea 
acestui oxid de fi er din circulaţia sangvină, ceea ce permite colorarea specifi că şi vizualizarea acestor 
formaţiuni. În literatură sunt descrise doar trei cazuri clinice, în care a fost folosită această metodă 
de diagnostic: două în cazul splenozelor – abdominală şi pelviană şi un caz în splenoza toracică 
[19,45,47]. Această metodă joacă un rol important în depistarea splenozelor şi pe viitor va fi  inclus în 
algoritmul de diagnostic al acestei patologii.

În prezent metoda preferată este scintigrafi a nucleară noninvazivă. Testul cu sulfur coloidul 
marcat cu Tc99M a fost pentru prima dată folosit în diagnosticul splenozelor, datorită afi nităţii colo-
idului radio-marcat pentru sistemul reticuloendotelial [48]. Totuşi, scintigrafi a în care sunt folosite 
eritrocitele termic denaturate şi marcate cu Tc99M sau Indium 111 se consideră a fi  mult mai specifi că 
şi sensibilă, ceea ce face ca această metodă să fi e preferată în diagnostic [29, 49].

Comparând aceste două metode de diagnostic (scintigrafi a cu sulfur coloid şi cea cu folosirea 
eritrocitelor termic denaturate), Gunes şi colegii [50] au demonstrat – cu ajutorul ultimei metode rata 
de diagnostic al splenozelor era cu 32% mai mare decât folosind testul cu sulfur coloid. O explicaţie, 
în acest sens, poate fi  faptul că splina reţine aproximativ 10% din sulfur coloidul injectat, pe când în 
acelaşi timp eritrocitele, termic denaturate, sunt reţinute în mai bine de 90% din cantitatea adminis-
trată [50].

Scintigrafi a cu eritrocite, termic denaturate, este un test mult mai sensibil în splenozele timpurii, 
cazuri în care ţesutul splenic este prezent în cantitate minimală [50, 51].

Tactica
Odată ce diagnosticul de splenoză a fost stabilit şi pacientul nu prezintă acuze, tratamentul spe-

cifi c nu este indicat [22]. Nu a fost raportat nici un caz de mortalitate, în rezultatul splenozei, pe când 
în cazul ocluziei sau hemoragiei intestinale se cere o evaluare promptă a situaţiei şi un management 
terapeutic adecvat.

Este interesant faptul că majoritatea pacienţilor care au fost expuşi laparatomiei exploratorii 
pentru dureri abdominale au sesizat abolirea sau dispariţia durerilor după intervenţie cu înlăturarea 
nodulilor splenotici [52].

În toate cazurile de splenoză subcutanată raportate, clinica era asimptomatică, iar nodulii au fost 
depistaţi la autopsie sau la examenele standard efectuate pentru excluderea formaţiunilor maligne 
[13].

În cazul splenozei toracice pleurezia se rezolvă uşor medicamentos, iar când este prezentă şi 
hemoptizia ca rezultat al nodulilor abundent vascularizaţi, situaţia este bine corijată prin intervenţie 
[14].

Excizia nodulilor splenotici se asociază cu hemoragii [32], de aceea în cazul splenozelor asimp-
tomatice nodulii in situ nu sunt excizaţi.

Concluzii
Este necesar de a include splenoza în diagnosticul diferenţial la toţi pacienţii la care au fost de-

pistaţi noduli intraabdominali, toracici, pelvieni sau subcutanaţi şi care au în anamneză splenectomie 
ca o consecinţă a traumei sau a altei intervenţii pe splină. Unii pacienţi pot să nu cunoască care e 
cauza, pentru care au fost supuşi splenectomiei, dar anamnesticul în acest caz este foarte important şi 
este necesar de a fi  luat în consideraţie în efectuarea diagnosticului diferenţial cu alte patologii. Odată 
considerat, diagnosticul acestei situaţii benigne este accesibil, inexpensiv, noninvaziv şi fi ind stabilit 
la timp, previne stresul sau alte investigaţii nejustifi cate pe viitor.
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Rezumat
Autorii prezintă criteriile de bază ale splenozelor, clinica, complicaţiile, metodele de diagnostic, diagnos-

ticul diferenţial, tactica de conduită în raport cu pacienţii, pentru care s-a stabilit acest diagnostic.

Summary
Authors have presented the basic criteria of splenosis, clinic, complications, methods of diagnostic, con-

ducting patients in which this diagnosis has been found out.
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LIGATURAREA VARICELOR ESOFAGIENE ŞI GASTRICE CU LIGATURI 
DE NAILON (MINI-LOOP): STUDIU PILOT

Gheorghe Ghidirim, academician, Igor Mişin, dr. hab. în medicină, conf. cerc., 
Andrei Dolghii, dr. în medicină, Catedra Chirurgie nr.1 “N. Anestiadi” şi Laboratorul 

de Chirurgie Hepato-Bilio-Pancreatică, USMF “Nicolae Testemiţanu”, Centrul Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Introducere. Metoda de ligaturare, cu aplicarea inelelor „detaşabile” din nailon (mini-loop) a 
fost propusă şi implementată de Sung J.J. şi Chung S.C. în 1986 [1]. Această metodă de tratament a 
varicelor esofagiene şi gastrice (VE şi G) a fost propusă ca alternativă a ligaturării endoscopice (LE) 
cu inele de cauciuc şi neopren, deoarece, conform opiniei unui şir de autori, aceasta din urmă are o 
serie de dezavantaje: numărul fi x de inele pe camera de ligaturare, necesitatea introducerii repetate a 
endoscopului în cazul utilizării seturilor „mono-band”, posibilitatea limitată de contracţie a inelelor 
(imposibilitatea compresiei adecvate a VE) şi costul seturilor [2, 3]. 

Indiferent de avantajele teoretice ale LE cu mini-loop, până la momentul actual, în literatura 
mondială este descrisă experienţa limitată a utilizării acestei metode în serii mici de pacienţi [4-9], 
ceea ce reprezintă un impediment pentru utilizarea vastă în practica cotidiană. Această metodă este 
utilizată cu un anumit succes în ligaturarea varicelor gastrice, îndeosebi cu localizare în porţiunea 
fundică gastrică [10-12], precum şi în caz de LE a VE [1, 5, 13]. Scopul lucrării: evaluarea efi cacităţii 
LE a VE şi G cu mini-loop.

Material şi metodă.
În studiu au fost incluşi 7 pacienţi cu ciroză hepatică (CH) (Child-Pugh „C”) şi hemoragie din 

VE şi G care au benefi ciat de LE cu ligaturi de nailon. În 4 cazuri LE cu endo-loop a fost efectuată 
în urgenţă, în condiţii de hemoragie activă (#1,#3,#5,#6), iar în 3 cazuri LE a fost efectuată în lipsa 
hemoragiei active, însă în prezenţa stigmatelor de hemoragie recentă (#2,#4,#7). 

Caracteristica generală a pacienţilor este reprezentată în tabelul 1.
Tabelul 1

 Caracteristica generală a pacienţilor
Nr.
d/o

Vârstă/ 
Sex

Cauza HP Tipul varicelor Gradul varicelor Activitatea 
hemoragiei

# 1 65/f CH VE F3, Li+m, RCS(+++) B 1b
# 2 49/f CH VE F3, Li+m, RCS(+++) B 2b
# 3 54/m CH VE F2, Li, RCS(+++) B 2a
# 4 51/f CH VE şi G F3, Li+m, RCS(+++) B 2b
# 5 66/f CH VE F3, Li+m, RCS(+++) B 2a
# 6 76/f CHC + TVL VGI (Sarin 1) F3, Lg-f, RCS(+++) B 1b
# 7 59/m CH VE F2, Li, RCS(++) B 2b

Notă: CH – ciroză hepatică, CHC – carcinom hepato-celular, TVL – tromboza v. lienale, VGI – varice gastrice 
izolate

Tehnica LE cu aplicarea mini-loop este analogică metodei descrise anterior în literatură [1]. Ca-
mera transparentă de ligaturare (MH-593) este montată la capătul distal al endoscopului, aplicatorul 
HX-21L-1 (Olympus®, ET, Japan) (fi g. 1) armat cu ligatura de nailon (MAJ-339) (fi g. 2) este introdus 
prin canalul de lucru al endoscopului, iar ligatura este fi xată pe marginea internă a camerei de ligatu-
rare (fi g. 3). După vizualizarea varicelui, acesta este atras în cameră (fi g. 4) până la umplerea completă 
a acesteia. În acest moment este efectuată ligaturarea, prin mişcarea proximală a manetei aplicatorului 
(fi g. 5). Ulterior se detaşează de la aplicator „coada” ligaturii aplicate. Armarea ulterioară a aplicato-
rului este efectuată ex vivo fără extragerea endoscopului. Primar se ligaturează varicele hemoragic, 
celelalte ligaturi se aplică în formă spiralată, proximal de cele aplicate anterior (fi g. 6).
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Fig. 1. Aplicator HX-21L-1 pentru aplicarea mini-
loop

Fig. 2. Camera transparentă de ligaturare 
cu ligatură de nailon în partea distală a 

endoscopului

Rezultate:
În acest lot de pacienţi au fost efectuate 10 şedinţe endoscopice, numărul mediu de sesiuni per 

pacient a constituit – 1.4±0.3 (de la 1 la 3). Numărul total de ligaturi aplicate a constituit 57, numărul 
mediu de ligaturi aplicate la prima şedinţă endoscopică a constituit 6.0±0.8 (de la 4 la 9) (tab. 2).

Hemostaza primară a fost observată în 7/7 (100%) cazuri, ceea ce corespunde datelor publicate 
în cadrul altor studii, unde LE cu ligaturi de nailon în caz de hemoragie variceală activă a demonstrat 
efi cacitate majoră, rata hemostazei defi nitive a constituit de la 86% [6] până la 100% [1, 5]. 

Tabelul 2
Caracteristica LE cu aplicarea mini-loop

Nr. 
d/o

Numărul 
total de 
şedinţe 

endoscopice

Numărul total 
de mini-loop 

aplicate

Gradul fl ebectaziilor 
după LE cu mini-loop

Recidiva 
hemoragiei

Letalitatea 
la 30 zile 

(tanatogeneza)

# 1 3 12 F0, RCS(-), Sc Da Nu
# 2 1 5 F1, Li, RCS(-), Sc Nu Nu
# 3 1 4 F0, RCS(-), Sc Nu Nu
# 4 2 18 F0, RCS(-), Sc Nu Nu
# 5 1 9 F0, RCS(-), Sc Nu Nu
# 6 1 5 lipsă Da Da (IH)*
# 7 1 4 F0, RCS(-), Sc Nu Nu

*IH – insufi cienţă hepatică

Recidiva hemoragiei, la diferite termene după LE, a fost semnalată în două cazuri (#1, #6), 
hemostaza fi ind obţinută prin LE repetată cu mini-loop şi tratament farmacologic cu octreotid (San-
dostatin®, Novartis) în doză de 25 μg/h pe durata a 24 ore.

Eradicarea completă a VE (F0-1,RCS-) după prima sesiune a fost obţinută în 4 cazuri, în celelalte 
2 (#1,#4) au fost necesare şedinţe suplimentare elective de LE peste 4 săptămâni după prima ligatura-
re. Efi cacitatea înaltă al acestei metode în eradicarea VE cu un număr mai mic de şedinţe endoscopi-
ce, precum şi procentul redus de recidivă a VE a fost descrisă şi în cadrul altor studii analogice [5].

Conform datelor literaturii, efectele adverse ale LE cu aplicarea de mini-loop sunt: disconfortul 
retrosternal, retrosternodinia, disfagia, febra [6, 10], ceea ce este caracteristic tuturor tipurilor de LE. 
Am observat faptul că gradul severităţii manifestării acestor simptoame, atât în cazul LE cu inele, cât 
şi în cazul aplicării ligaturilor de nailon, depinde de numărul acestora şi, de regulă, acestea dispar în 
decurs de 3-5 zile.

Complicaţiile specifi ce, menţionate în literatură sunt: ligaturarea incompletă a VE şi hemora-
gia, în rezultatul traumatizării peretelui variceal, prin intermediul camerei de lucru [6]. Indiferent de 
experienţa proprie redusă de utilizare a acestei metode, nu am înregistrat astfel de complicaţii, fapt 
confi rmat şi de alţi autori [5].
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1

2 3

Fig. 3. Schema principială de ligaturare endoscopică a 
VE cu aplicarea mini-loop: (1) clipaplicator; (2) cameră 
transparentă de ligaturare; (3) varice fi xat în camera de 

ligaturare cu inel de nailon la baza varicelui 

Fig. 4. Procesul de fi xare a varicelui în 
camera de ligaturare

Fig. 5. „Polip” – varice hemoragic 
ligaturat prin aplicarea mini-loop pe 

baza acestuia

Fig. 6. LE spiralată, instalarea ligaturii 
în camera de ligaturare 

Pentru ligaturile de nailon, spre deosebire de inelele de cauciuc, nu este specifi c marele deza-
vantaj al ultimelor – fenomenul detaşării precoce de pe VE şi recidiva hemoragiei condiţionată de 
aceasta. Susţinem opinia Sung J.J., Chung S.C. [1] că proprietăţile compresive mai evidenţiate şi lipsa 
detaşării precoce a mini-loop reprezintă un avantaj semnifi cativ al acestei metode de LE. În favoarea 
acestei ipoteze mărturisesc rezultatele cercetărilor experimentale, efectuate în cadrul acestui studiu, 
care au demonstrat că ligaturile de nailon posedă proprietăţi contractile şi deci, pot fi  considerate 
preferabile în cazul LE a vaselor de dimensiuni semnifi cative. Rezultate analogice au fost obţinute 
anterior şi de alte colective de autori [4].

Un alt avantaj al acestei metode, comparativ cu seturile mono-band pentru LE este lipsa nece-
sităţii utilizării „overtube”, ceea ce reduce numărul de complicaţii potenţiale [1]. Mai mult ca atât, 
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susţinem opinia referitor la avantajul LE cu aplicarea de ligaturi de nailon comparativ cu LE cu inele 
din următoarele considerente: (1) vizualizare mai bună prin camera de lucru şi (2) lipsa deformării 
endoscopului în timpul lucrului aplicatorului [4, 5]. 

Referitor la aspectele tehnice de utilizare a metodei, este necesar de menţionat că deja prima 
experienţă de LE cu aplicarea ligaturilor de nailon a impus necesitatea înlăturării unor neajunsuri ale 
metodei. Astfel, printre dezavantajele evidente ale procedeului pot fi  menţionate: (1) difi cultatea utili-
zării acestei metode în cazul hemoragiilor variceale active, din cauza imposibilităţii lavajului canalu-
lui de lucru al endoscopului, acesta fi ind ocupat de clipaplicator şi (2) ligaturile destul de lungi, ceea 
ce nu facilitează etapele ulterioare de LE. Aceste defi cienţe au fost semnalate şi de alţi autori [1,6].

Unul din fenomenele cel mai puţin studiate referitor la metodica LE cu aplicare de mini-loop 
este dinamica proceselor reparatorii în locurile ligaturării, şi anume (1) termenul de detaşare al endo-
loop de pe VE; (2) evoluţia şi dimensiunile ulcerelor „postligaturale”. Astfel, la controlul radiologic, 
pe parcursul primei săptămâni după LE, nu au fost semnalate dereglări de motilitate esofagiană, însă 
au fost, de regulă, observate defecte de umplere cu contrast, care corespund locurilor aplicării liga-
turilor de nailon în esofag şi stomac (fi g. 7). La examenul endoscopic de control au fost determinaţi 
„pseudopolipi” în faza de necroză spre sfârşitul primei săptămâni, iar în toate cazurile ligaturile de 
nailon au fost localizate in situ (fi g. 8).

Datele obţinute în prezentul studiu, corespund în totalitate cu cercetările lui Hepworth CC. şi 
coaut. [4], unde a fost determinat că durata medie de prezenţă a mini-loop în site-urile aplicării aces-
tora pe VE constituie în mediu 15 (de la 1 la 37) zile. Susţinem opinia că ligaturile de nailon, din 
motivul proprietăţilor compresive mai pronunţate asupra ţesuturilor, rămân mult mai mult in situ, 
comparativ cu inelele de cauciuc. În acelaşi timp, în literatură este descris fenomenul lipsei ligaturilor 
spre sfârşitul primei săptămâni [1], iar conform datelor lui Cipolletta L. şi coaut. [10] – necesitatea 
înlăturării acestora la examenul endoscopic de control.

Am observat faptul prezenţei ulcerelor în locurile aplicării ligaturilor spre sfârşitul săptămânii 
a doua, diametrul mediu al acestora fi ind 7.6±0.4mm (fi g.9). Datele obţinute, corespund în totalitate 
cu cele publicate în alte studii, efectuate anterior, unde indicele menţionat a constituit 7.4±2.1mm [5, 
10].

La examenul de control, spre sfârşitul săptămânii a patra, pe fondal de duplex-terapie (omepra-
zol 40 mg/zi şi sucralfat 4g/zi) a fost remarcată epitelizarea completă a ulcerelor esofagiene (fi g.10). 
Dinamică similară de epitelizare a ulcerelor esofagiene după LE a fost remarcată şi în alte studii, însă, 
în cazuri rare procesul de epitelizare se încheie  spre sfârşitul săptămânii a 8-a [10].

În concluzie, este necesar de menţionat că LE cu aplicarea ligaturilor de nailon trebuie conside-
rată o metodă alternativă, destul de efectivă în arsenalul tratamentului endoscopic al VE. Indubitabil, 
această metodă posedă unele avantaje şi dezavantaje, comparativ cu LE prin aplicarea de inele de 
cauciuc. Avantajele de bază ale LE cu aplicarea mini-loop sunt: posibilitatea ligaturării fl ebectaziliilor 
cu diametrul mare, mai ales în cazul localizării acestora în stomac, caz în care aplicarea inelelor este 
difi cilă din motivul grosimii ţesuturilor şi imposibilitatea aplicării acestora în cazul necesităţii plasării 
endoscopului în retroversio.

Imperfecţiunea tehnicii LE cu mini-loop constă în posibilitatea lavajului camerei de ligaturare 
doar după extragerea aplicatorului din canalul de lucru al endoscopului, precum şi difi cultatea LE ul-
terioară din cauza ligaturilor anterior aplicate, destul de lungi. Mai mult ca atât, particularităţile tehni-
cii acestei metode, lungesc timpul procedurii şi întrec semnifi cativ parametrul menţionat, comparativ 
cu LE cu aplicarea de inele. Luând în consideraţie termenii detaşării mini-loop din locurile aplicării 
şi termenii cicatrizării ulcerelor, considerăm că intervalul optimal între şedinţele endoscopice trebuie 
să fi e de patru săptămâni. 

Este indiscutabil faptul, că perfecţionarea ulterioară a dispozitivului de aplicare a ligaturilor de 
nailon va permite implementarea clinică mai largă a acestei metode, în arsenalul endoscopic de tra-
tament al VE şi G.
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Fig. 7. Examen radiologic al esofagului la trei zile după LE 
VE şi G cu aplicarea mini-loop, „pseudopolipi” marcaţi cu 

săgeată

Fig. 8. „Pseudopolip” după LE, în 
stadiu de necroză ischemică, ligatură 

in situ marcată cu săgeată

Fig. 9. Ulcer esofagian (→) la a 14-a 
zi după LE cu mini-loop

Fig. 10. Epitelizare completă a 
ulcerelor după prima sesiune de LE 

– cicatrice albicioase confl uente. VE – 
F1 Cb RCS (-) 
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Rezumat
Autorii prezintă rezultatele ligaturării endoscopice cu mini-loop a 7 pacienţi cu hipertensiune portală şi 

varice esofago-gastrice. Au fost demonstrate pe un lot relativ mic de pacienţi avantajele de bază ale eradicării 
fl ebectaziilor esofago-gastrice, prin ligaturare cu inele de nailon – posibilitatea ligaturării varicelor cu diame-
trul mare, mai ales în cazul localizării acestora în stomac, condiţie în care aplicarea inelelor este difi cilă, din 
motivul grosimii ţesuturilor şi imposibilitatea aplicării acestora, în cazul necesităţii plasării endoscopului în 
retroversio.

Summary
The authors present the results of mini-loop ligation for oesophageal and gastric varices in 7 patients 

with portal hypertension. In a relatively small group of patients were demonstrated the treatment advantages 
of oesophageal varices using mini-loops – the possibility of big size variceal ligation, especially in case of 
gastric varices.

ECHINOCOCOZA ÎN PERIOADA SARCINII 

Gheorghe Ghidirim1, academician, Igor Mişin1, dr. hab. în medicină, conf. cerc., 
E. Gladun2, membru corespondent, Ana Mişina2, dr. în medicină, Elina Şor1, cerc. ştiinţ., 

Catedra Chirurgie nr.1 “Nicolae Anestiadi” şi Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-
Pancreatică1, USMF “Nicolae Testemiţanu”, Institutul de Cercetări Ştiinţifi ce în Domeniul 

Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copilului2

Introducere. Echinococoza este o parazitoză ce afectează atât omul cât şi unele animale şi are 
ca agent etiologic Echinococcus granulosus (când afecţiunea este sub formă de chist unilocular) 
sau Echinococcus multilocularis (în tipul alveolar de boala). Echinococoza este recunoscută ca 
fi ind o problemă importantă de sănătate în ţarile din jumătatea sudică a Americii Latine, în zona 
Mediteraneeană, în Orientul Mijlociu, Asia Centrală, Australia, Noua Zeelandă şi Africa [2-8]. 

În ultima perioadă au fost publicate observaţii asupra acestei patologii atestată şi în zonele, care 
nu sunt endemice, ca exemplu în USA. Aici se explică prin sporirea migraţiei intercontinentale a 
populaţiei [5].
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Ficatul este infectat în 60%–70% de cazuri, plămânii – 20% de cazuri [9, 10, 28]. În principiu, 
orice organ poate fi  infectat [6,11]. În majoritatea cazurilor (40–80%) boala hidatică este prezentată 
de un chist solitar [9, 28].

Timp îndelungat boala poate decurge asimptomatic, uneori diagnosticul este stabilit ocazional 
în timpul efectuării ultrasonografi ei organelor abdominale [12]. 

Echinococoza, în perioada sarcinii, este o raritate şi frecvenţa ei constituie un caz la 20.000-
30.000 de sarcini [13-15]. Date referitor la coexistenţa ehinococozei şi gravidităţii sunt insufi ciente, 
au fost descrise doar cazuri unice sau serii mici de pacienţi [8,16-20]. Tactica de tratament, utilizată 
la aceste categorii de pacienţi nu este la moment standartizată [6,18].

Tabloul clinic. Ca ipoteză principală a creşterii progresive în dimensiuni a chisturilor ehinococi 
în perioada sarcinii şi apariţia manifestărilor clinice s-a stabilit imunodefi cienţa celulară [15, 25].

În majoritatea cazurilor, boala hidatică decurge asimptomatic o perioadă de timp [12]. Unii 
autori comunică despre apariţia la gravide a durerilor în regiunea epigastrală, greţuri, vome în caz de 
echinococoză hepatică [1, 5, 18, 21, 22], mai rar – prurită şi hipertermie [5].

Localizarea echinococozei în perioada sarcinii este refl ectată în tabelul 1.
Tabelul 1

Localizarea echinococozei în perioada sarcinii 
Localizarea chistului hidatic Referinţele bibliografi ce

fi cat• [1], [5], [6], [8], [11], [16], [17], [18], [22], [28]
splină• [1], [4], [28]
fi cat + splină• [43]
fi cat + pelviană• [15], [21]
fi cat + pelviană+omentum mare• [19], [21]
pelviană• [6], [11], [13], [14], [19], [21], [28]
plămâni• [28]
rinichi• [11], [28]
creier• [11]
cord• [20]

În prezenţa chistului pelvian poate fi  comprimat ureterul, ce poate provoca disurie, dereglarea 
pasajului urinar şi ca rezultat, hidronefroza [23]. Sunt descrise cazuri de chist pelvian ce declanşează 
tabloul clinic caracteristic pentru hipertensiune portală – varicoză venoasă, hemoroizi, etc.. [24]. 
De asemenea pot apărea complicaţii legate de creşterea uterului şi comprimarea chistului: ruperea 
chistului ce duce la cele mai groaznice complicaţii – şocul anafi lactic şi contaminarea cavităţii 
abdominale cu chisturi-fi ice. În caz de localizare pelviană a echinococului la femei însarcinate sunt 
descrise şi complicaţii obstetricale: ruptura uterului, dystocia, naştere prematură [13, 27], obstrucţia 
naşterii fi ziologice şi decesul mamei [15, 26, 27].

Metodele de diagnostic. În cazul atestării chisturilor, mai ales în regiunea pelviană, a anexelor 
uterine în perioada sarcinii la femei din zonele endemice, boala hidatică se cere a fi  inclusă în 
diagnosticul diferenţial [15, 29, 30]. Investigaţiile privind echinococoza sunt: testele standarde de 
laborator, examinarea imagistică, probele serologice specifi ce.

Testele de laborator
În analiza biochimică, în caz că tractul biliar nu este comprimat de chist hidatic, schimbări din 

partea transaminazelor nu se semnalează [5, 31]. În caz de infectare a chistului poate fi  depistată 
leucocitoza. Eozinofi lia nu este specifi că numai pentru boala hidatică şi nu este prezentă constant; 
conform datelor literaturii de specialitate, numai la 25-30% dintre pacienţi a fost depistată eozinofi lia 
în analiza generală a sângelui [5, 32].

Testele  serologice
Testele serologice sunt folosite pentru diagnoza şi evidenţa după tratament. Probele date sunt 

bazate pe reacţii de precipitare între antigenii şi anticorpii circulanţi şi includ: reacţia de hemaglutinare 
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indirectă [18, 21, 22], aprecierea IgM, IgG, IgE prin metoda ELISA [33, 34]. Însă, conform unor 
cercetări, sensibilitatea la ELISA variază între 64-100% [5,35], condiţionată de schimbări ale statutului 
imun în timpul sarcinii [13].

Metode imagistice
În prezent ultrasonografi a se consideră „standardul de aur” în diagnosticul echinococozei în 

sarcină, deoarece permite de a aprecia localizarea, cantitatea chisturilor, precum şi relaţiile chist – 
organul adiacent [36]. În majoritatea publicaţiilor, ultrasonografi a este recunoscută ca metodă de bază 
în stabilirea diagnosticului [1, 14, 18, 21, 22, 36].

Tomografi a computerizată oferă informaţie mai detaliată comparativ cu cea de la ultrasonografi e: 
descrie morfologia chisturilor, mai ales în caz de calcifi care a pereţilor chistului,  depistarea chisturilor-
fi ice [6, 28].

Rezonanţa magnetico-nucleară permite analizarea detaliilor structurii  chisturilor. Această metodă 
conţine multe informaţii în aprecierea schimbărilor în sistemul venos al fi catului [18, 21, 37].

Tratament. Actualmente sunt cunoscute diferite metode de tratament, care pot fi  aplicate 
pacienţilor cu boala hidatică. Alegerea tacticii depinde de localizarea chistului, simptomatologie, 
prezenţa sau riscul apariţiei complicaţiilor [6] şi reprezintă: observaţia, aspiraţia transcutanată, 
chimioterapie, metodele chirurgicale.

Conform datelor unor autori, prezenţa chisturilor mici (< 5cm) în fi cat, absenţa simptomatologiei, 
rezultatele negative ale testelor serologice sau prezenţa calcinatelor în capsula fi broasă mărturisesc 
despre un chist neactiv şi un risc minor în timpul sarcinii şi naşterii, ceea ce permite tactica „wait and 
see”, adică observaţie [5, 38].

Aspiraţie percutană.
În premieră aspiraţia percutană a fost efectuată de către Mueller [39] şi este discutată şi până 

în prezent, având în vedere complicaţiile posibile: şocul anafi lactic şi diseminarea parazitelor în 
cavitatea abdominală. Însă, unii autori descriu rezultatele pozitive ale acestei metode [16, 17]. 
Sigur că această metodă poate fi  indicată numai în caz de prezenţa unui chist în fi cat [5, 6]. Această 
metodă constă în câţiva paşi – PAIR, adică: (P) – puncţia chistului; (A) – aspiraţia conţinutului; 
(I) – introducerea în cavitatea chistului a soluţiilor, de exemplu soluţie salină hipertonică; (R) – 
reaspiraţia conţinutului.

Tratament chirurgical.
Sunt descrise multiple metode de tratament chirugical în caz de boală hidatică în timplul sarcinii. 

Ca regulă, intervenţiile chirurgicale au fost efectuate în al doilea trimestru al sarcinii [1, 18, 21, 22]. 
În caz de chist hepatic, au fost folosite următoarele metode de tratament chirurgical: 

perichistectomie [1], echinococectomie deschisă cu obliterarea capsulei fi broase reziduale [1, 5], 
rezecţia capsulei fi broase şi drenarea externă a cavităţii reziduale [1, 18, 22]. Ca preparate antiscolex 
au fost utilizate: soluţia salină hipertonică de 15% [5], povidon-iodin [1]. Besim H. şi coautorii, 
efectuând cercetări în privinţa preparatelor antiscolice,  au tras următoarea concluzie: cea mai efectivă 
soluţie (100%) este soluţia salină hipertonocă în concentraţie de 20%, care a fost în contact cu capsula 
chistului timp de 6 minute [1].

În caz de localizare linală a chistului, se efectua splenectomie [40].
În majoritatea cazurilor, autorii informează despre lipsa complicaţiilor postoperatorii [5, 18, 

21, 22]. Însă Ünalp descrie un caz de bilioragie din cavitatea fi broasă reziduală, care a fost rezolvat 
conservativ [18].

Tratament medicamentos.
Utilizarea preparatelor antiparazitare din grupa benzimendazole (mebendazol şi albendazol) este 

o alternativă metodelor chirugicale [6]. Însă albendazolul este preferabil, luând în consideraţie că el se 
absoarbe mai bine şi are efi cacitate clinică mai pronunţată [41]. Doza recomandată a albendazolului 
este de 10mg/kg zilnic în 2 reprize, administrată în timpul mesei [41].

Însă experimentele la animale au confi rmat efectele teratogene şi embriotoxice în caz de 
administare  până la a 12 săptămână de gestaţie, mai ales în perioada 13 – 56 zile ale sarcinii [6, 42].

De aceea preparatele din grupa benzimendazolei pot fi  utilizate în al doilea şi al treilea trimestru 
ale sarcinii [6, 8, 21].
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Tactica de conducere a naşterii. În procesul naşterii, specialistul trebuie să aibă în vedere, 
că contracţiile uterine şi creşterea tensiunii intraabdominale poate provoca ruptura chistului cu 
declanşarea şocului anafi lactic şi desiminarea parazitului. De aceea, preparatele anti-şoc trebuie să fi e 
în apropiere [6].

Prezenţa chistului nu este o indicaţie absolută la naştere prin cezariană – sunt descrise multe 
cazuri de naştere fi ziologică [8, 18, 21, 22]. 

Numai în cazuri când prezenţa chistului poate infl uenţa procesul naşterii, este recomandată 
operaţia cezariană [6, 36].

Luînd în consideraţie riscul reacţiilor anafi lactice şi prezenţa agentului alergic (Echinococoza), 
majoritatea autorilor consideră necesitatea obligatorie, în administrarea preparatelor antihistaminice 
pe tot parcursul sarcinii [6, 8].

Concluzii
Coexistenţa bolii hidatice şi a sarcinii este o problemă care necesită a fi  rezolvată prin prisma 

mama-copilul-echinococcoza.
Depistarea echinococozei la femeia însărcinată nu poate fi  o cauză pentru întreruperea sarcinii.
Actualmente sunt cunoscute diferite metode de tratament, care pot fi  aplicate la pacienţii cu 

boala hidatică. Alegerea tacticii depinde de localizarea chistului, simptomatologie, prezenţa sau riscul 
apariţiei complicaţiilor. 

Tratamentul chirurgical se efectuează în al doilea şi al treilea trimestru al sarcinii.
Prezenţa chistului hidatic nu este o contraindicaţie pentu o sarcină şi o naştere fi ziologică, în 

rezultatul cărora poate apărea pe lume un copil sănătos.
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Rezumat
Echinococoza este o parazitoză cauzată de Echinococcus granulosus. Această patologie, în perioada 

sarcinii, este o raritate şi frecvenţa ei constituie un caz la 20.000-30.000 de sarcini. Depistarea echinococozei 
la femeile însărcinate nu poate fi  o cauză pentru întreruperea sarcinii.

Fiecare caz trebuie să fi e rezolvat individual, în dependenţă de raportul: mama-copilul-echinococoza. 
Tratamentul chirurgical se efectuează în al doilea şi al treilea trimestru al sarcinii. Prezenţa chistului hidatic 
nu este o contraindicaţie pentu o sarcină şi o naştere fi ziologică, în rezultatul cărora se poate naşte un copil 
sănătos. 

Summary
Hidatid disease is caused by Echinococcus granulosus. It is in pregnancy is a rare condition with an 

incidence of 1/20.000 to 1/30.000. Diagnosis of echinochocus in a pregnant woman cannot be a reason for 
interruption of pregnancy. 

Each case must be managed individually depending on the status of the mother, fetus and hydatid cyst. 
Surgical treatment is performed in the second and third trimester of pregnancy. Presence of hydatic cyst is not 
a contraindication for pregnancy and physiologic birth giving without any problems to child.

CONCEPŢIA CONTEMPORANĂ ÎN APRECIEREA CALITĂŢII VIEŢII ÎN 
CHIRURGIA GASTROINTESTINALĂ

Gheorghe Ghidirim1, academician, Elina Şor², cercet., şt. stagiar, Catedra Chirurgie nr. 1 
„Nicolae Anestiadi” 1, Laboratorul Chirurgia Hepato-Pancreato-Biliară², USMF

„Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Conceptul de calitate a vieţii este unul dintre cele mai intens discutate în ultima 
vreme, având implicaţii largi atât in medicina generală, cât şi în alte domenii. 

Calitatea vieţii este un indicator integral care include caracteristicile fi zice, psihice, emoţionale 
şi sociale ale pacientului, bazate pe percepţie subiectivă [12], ce refl ectă capacitatea omului pentru 
adaptare la boala lui şi permite efectuarea analizei profunde multilaterale a evoluţiei bolii şi recupe-
rare prin tratament. 

Cu toate că evaluarea calităţii vieţii a fost propusă în premieră în 1947 de către profesorul Kar-
nofski D. în lucrarea „Evaluarea clinică a chimioterapiei la pacienţi cu cancer”, primele publicaţii pe 
această cale au apărut abia în anii ‘70 -‘80 ai secolui XX. Preocupările pentru calitatea vieţii, corelată 
cu sănătatea, au crescut în ultimii ani. Astfel, în baza de date PubMed a Bibliotecii Naţionale de Me-
dicină din Statele Unite ale Americii, în 1990 existau 1479 de articole despre calitatea vieţii corelată 
cu sănătatea. În 2005, au fost înregistrate 8160 de articole pe această temă. După Wikiund I. [11], în 
prezent efi cacitatea şi economicitatea diferitelor metode de tratament raţional trebuie să fi e apreciată 
atât clinic şi laborator, cât şi prin criterii speciale de apreciere a calităţii vieţii pacientului. 

Introducerea tehnologiilor minim-invazive a deschis o nouă direcţie pentru calitatea vieţii core-
lată cu sănătatea, deoarece analiza comparativă între metodele deschise şi laparoscopice, fără aprecie-
rea calităţii vieţii pacientului, va fi  insufi cientă. Sunt bine cunoscute criteriile clasice, pentru evaluarea 
tratamentului chirurgical – letalitatea, morbiditatea, supravieţuirea, complicaţiile etc. Pentru pacient, 
există scopuri, nu mai puţin importante: restabilirea rapidă, calitatea vieţii după tratament chirurgical, 
reluarea la timp a activităţii profesionale, efectul estetic şi altele. De aceea, în iunie 2002 la Lisabona 
la Congresul EAES, în premieră a fost stabilit faptul că actualmente unul dintre cele mai valoroase 
criterii de evaluare comparativă, în tratamentul chirurgical, mai ales în patologii gastrointestinale – 
boala de refl ux gastroesofagian şi maladie ulceroasă – este aprecierea calităţii vieţii [5].

Componentele principale în aprecierea calităţii vieţii sunt:
Multilateralitatea – include informaţia despre diferite sfere ale activităţii omului, care sunt şi 1. 

nu sunt legate de patologia, ceea ce permite  aprecierea infl uenţei bolii şi a tratamentului asupra stării 
pacientului;
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Flexibilitatea în timp – calitatea vieţii se modifi că în dependenţă de factorii exo- şi endogeni 2. 
ai stării pacientului. Ceea ce permite realizarea monitorizării evoluţiei bolii şi efectuarea corectării 
tratamentului la momentul oportun;

Participarea pacientului, în evaluarea stării sale, constituie un factor important şi sigur, uneori 3. 
unicul criteriu cu ajutorul căruia poate fi  evaluată efi cienţa unei metode noi de tratament.

Pentru obţinerea datelor comparabile şi aplicarea lor ulterioară, în practica clinică, sunt folosite 
instrumente unanim acceptate, pentru a evalua calitatea vieţii. În USA şi Europa sunt create centre 
speciale, pentru elaborarea acestor chestionare (indexe, profi le) [2]

Tipurile de chestionare pentru aprecierea calităţii vieţii
Generale – pot fi  folosite pentru aprecierea calităţii vieţii în diferite tipuri de maladii sau la 1. 

oamenii sănătoşi, ca exemplu: SF-36, Nottingam Health Profi le [1]
Speciale – sunt cele mai sensibile pentru o anumită patologie  sau în determinarea efi cienţei 2. 

metodelor de tratament.

Chestionare folosite pentru aprecierea calităţii vieţii în chirurgie şi gastroenterologie
SF – 36 (Autorul J.E. Ware 1992) – prezintă un chestionar general [10], se utilizează pe scară 1. 

largă în diferite sfere de medicină, inclusiv chirurgie. Cu ajutorul lui se testează 8 parametri:
Physical functioning – sănătatea fi zică;• 
Role-physical – limitarea efectuării funcţiilor obişnuite în viaţa zilnică din cauza dereglărilor • 

fi zice sau prezenţa bolii;
General health – starea generală a sănătăţii;• 
Vitality – viabilitate;• 
Mental health – starea psihică;• 
Social Functioning – activitatea socială;• 
Role emotional – limitarea efectuării funcţiilor obişnuite în viaţa zilnică din cauza disfuncţi-• 

ilor emoţionale.
Chestionarul se constituie din 36 de întrebări, fi ecare se evaluează cu anumite puncte. În total suma 

poate fi  de la 0 până la 100. Cifrele înalte refl ectă o stare de sănătate mai bună. Ancheta poate fi  comple-
tată timp de 10-15 minute. Se acceptă completarea atât prin interviu direct, cât şi prin telefon.

GSRS (Gastrointestinal Simptom Rating Scale) – este elaborat în ASTRA Hassle (autor - 2. 
I.Wiklund, 1998) şi este adresat, pentru aprecierea calităţii vieţii, pacienţilor cu patologie gastrointes-
tinală [11].  Conţine 15 întrebări din 5 scoruri:

Dureri în abdomen;• 
Sindromul de refl ux;• 
Sindromul de constipaţie;• 
Scorul de evaluare sumară.• 

Ancheta poate fi  completată timp de 5-10 minute.
GERD-HRQL (Gastroesophageal refl ux disease Health related Quality of Life) – este adresată 3. 

pacienţilor ce suferă de boala refl uxului gastroesofagean, conţine 6 scoruri, fi ecare simptom se apreci-
ază de la 0 (lipsa simtomului) până la 5 (simptomatica este pronunţată şi prezentă în fi ecare zi). Acest 
chestionar (autor – Velanovich V., 1999) prezintă un interes în aprecierea efi cienţei tratamentului 
chirurgical [9]. Ancheta poate fi  completată în timp scurt, nu mai mult de 5 minute.

GIQLI (Gastrointestinal Quality of Life Index) – reprezintă un chestionar (autor – Eypasch 4. 
E.) cu o sensibilitate înaltă pentru determinarea calităţii vieţii pacienţilor  cu diferite patologii gas-
trointestinale, inclusiv şi celor supuşi tratamentului chirurgical [4]. Conţine 36 întrebări referitoare la 
starea fi zică, emoţională, activităţii sociale şi simptomele tipice gastrointestinale, care sunt apreciate 
cu 5 puncte. Suma totală poate fi  de la 0 până la 176. Acest chestionar se utilizează pe scară largă pen-
tru analiza comparativă a diferitelor metode de tratament chirurgical în patologia gastrointestinală. 
Ancheta poate fi  completată timp de 10-15 minute.

Preocupărele pentru calitatea vieţii corelată cu sănătatea în gastroenterologie ne permite 
să obţinem informaţii pentru:

aprecierea profundă a infl uenţei maladiei, ca exemplu, stările de acutizare sau complicaţii î• n 
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maladia ulceroasă asupra stării fi zice, psihice şi sociale a pacientului. Aşa dar, în rezultatul evaluării 
populaţiei din Statele Unite ale Americei, cu ajutorul chestionarului SF-36 a fost confi rmată – calita-
tea vieţii la pacienţii cu boala refl uxului gastroesofagian şi maladia ulceroasă este cu mult mai joasă 
comparativ cu alte grupe de patologii din acest domeniu şi cei sănătoşi [8]. Însă calitatea vieţii paci-
enţilor cu colită ulceroasă este cu mult mai bună decât a pacienţilor cu boala Crohn [3];

efectuarea expertizei diferitelor grupe de preparate, pentru aprecierea celor mai efective – la • 
pacienţi cu boala de refl ux gastroesofagian a fost depistat – calitatea vieţii celor supuşi unui tratament 
cu preparate din grupa inhibitorilor pompei de protoni este cu mult mai bună, în comparaţie cu grupa 
pacienţilor care au primit agenţi anti-H2  [11];

efectuarea evaluării tratamentului chirurgical – Agzamov F.M. descrie că diferite metode de • 
tratament chirurgical determină unele condiţii pentru anumite relaţii anatomo-funcţionale între orga-
nele interne, ceea ce produce tot spectrul simptomelor de boală a stomacului operat, ce infl uenţează 
asupra calităţii vieţii pacientului [13]. El, efectuând un studiu pe un lot de 733 de pacienţi, referitor la 
evaluarea calităţii vieţii a confi rmat că operaţiile organomenajate au anumite avantaje, în comparaţie 
cu rezecţiile gastrice, în caz de maladia ulceroasă complicată cu hemoragie sau perforaţie. Indiciile 
cantitative (complicaţiile întra- şi postoperatorie, frecvenţa sindroamelor patologice) care sunt folosi-
te pe scară largă, pentru aprecierea efi cienţei tratamentului chirurgical, nu permit evaluarea veridică 
a avantajelor şi dezavantajelor metodelor chirurgicale. Pentru obiectivizarea datelor este necesară 
evaluarea calităţii vieţii;

efectuarea calculului farmaco-economic – Analiza „cost-efi cacitate” în tratamentul maladiei • 
ulceroase a arătat calitatea  eradicării Helicobacter pylori, cu toate că frecvenţa joasă a eradicării şi 
tratamentului îndelungat şi costisitor prin faptul că perioada fără cheltuieli, în caz de tratament efec-
tuat după toate regulile, este de 2 ori mai lungă decât în caz de tratament episodic [6,7];

monitorizarea stării pacientului, după efectuarea tratamentului – normalizarea indicilor clinici • 
ai pacientului nu întotdeauna corespund restabilirii tuturor funcţiilor organismului.

Concluzii
Conceptul de calitate a vieţii este unul dintre cele prioritare în medicina contemporană, repre-

zentând o parte din analiza integrală a metodelor de diagnosticare, tratament şi profi laxie. 
Evaluarea calităţii vieţii este o metodă valoroasă, informativă, economică şi efi cientă, în apreci-

erea stării pacientului, uneori unicul criteriu, cu ajutorul căruia poate fi  evaluată efi cienţa unei metode 
noi de tratament. 

Menţionăm că opinia subiectivă a pacientului este valoroasă ca şi rezultatele cercetărilor instru-
mentale şi ale celor de laborator.

Indiciile tradiţionale cantitative, care sunt folosite pe scară largă, pentru aprecierea efi cacităţii 
tratamentului chirurgical nu permit evaluarea veridică a avantajelor şi dezavantajelor metodicilor 
chirurgicale, mai ales acum – în perioada dezvoltării tehnologiilor miniminvazive. 
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Rezumat
Majoritatea maladiilor afectează nu numai starea fi zică a omului, dar şi psihologia comportamentului, 

reacţiile emoţionale, precum şi modifi că locul şi  rolulul omului în viaţa socială. De regulă în câmpul de vedere 
al medicului sunt rezultatele investigaţiilor fi zice, instrumentale şi cele de laborator, ce descriu starea pacien-
tului. Însă informaţia despre problemele psihologice şi sociale, apărute  în rezultatul bolii, nu este disponibilă 
pentru medic. Unul dintre criteriile efi cacităţii acordării ajutorului medical estedeterminarea calităţii vieţii 
pacientului.

Summary 
Most of diseases affect the physical status of the patients, the behavioral psychology, emotional reacti-

ons and can change their place and role in social life. The physicians mostly deal with the results of physical, 
laboratory and instrumental investigations of patient more often, than with information about psychological 
and social problems associated with the disease. Quality of life is one of the new value parameters of health 
care effi cacy. 

APRECIEREA REZULTATELOR ÎN TRATAMENTUL FRACTURILOR
DE BAZIN LA PACIENŢII CU  LEZIUNI MULTIPLE ŞI ASOCIATE

Gheorghe Ghidirim1, academician, Vladimir Кusturov2, dr. în medicină, cercet. şt. 
superior, Aliona Vizitiu3, cercet. şt., USMF „Nicolae Testemiţanu” 1, Laboratorul de 

chirurgie hepato-pancreato-biliară2

Actualitatea temei. Traumatismul grav al bazinului – prezintă un pericol letal şi are particula-
rităţi difi cile de diagnostic şi tratament al dereglărilor stabilităţii bazinului pe fondal multiplu şi aso-
ciat [1,5,6]. Studiul obiectiv al investigaţiilor tratamentului rămâne o problemă actuală în chirurgia 
contemporană a traumei şi creează noi posibilităţi  în formarea unei scheme raţionale de reabilitare 
a acestui grup de pacienţi. Pentru optimizarea rezultatelor tratamentului, mulţi autori folosesc mul-
tiple scheme şi scoruri [3, 4]. Cea mai amplă optimizare a rezultatelor tratamentului pacienţilor cu 
politraumatism al bazinului, rezultă din aplicarea scorului funcţional S.A.Majeed, ceea ce permite 
aprecierea gradului dereglărilor activităţii adaptive a sistemului locomotor şi posibilitatea corecţiei. 

Materiale şi metode. Rezultatele tardive ale tratamentului fracturilor bazinului, în asociere cu 
lezările multiple şi asociate sunt studiate la 154 (66%) pacienţi, în perioada 1,5 - 16 ani. Au fost ana-
lizate rezultatele după intervenţia chirurgicală în perioada de la 1,5 – 2 ani la 64 pacienţi, 2-3 ani după 
intervenţie – la 48 pacienţi, 3- 5 ani la 30; de la 5 până la 16 ani la 12 pacienţi. Aprecierea obiectivă a 
fost stabilită în baza datelor clinice de investigaţie, gradului de restabilire a capacităţii statice a mem-
brelor şi centurii bazinului, activităţii motorice şi rezistenţei funcţionale, indicilor radiologiei; TC, cu 
răspunsuri adjuvante ale anchetei anonime, şi datelor expertizei comisiei CEMV.

Rezultatele pozitive:
Lipsa acuzelor şi dereglărilor de statică• 
Consolidarea fracturilor şi restabilirea inelului pelvin• 
Lipsa ajustării membrului din partea afectată;• 
Volum• ul deplin al mişcărilor în articulaţiile membrelor;
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Lipsa dereglărilor trofi ce şi neurologice;• 
Lipsa complicaţiilor infecţioase şi defectelor cosmetologice;• 
Biomecanismul mersului fără schimbări, stabil, indolor;• 
Eforturile asupra bazinului, ligamentelor şi coloanei vertebrale, posibile în plină măsură;• 

Rezultate satisfăcătoare:
Acuze de dureri în timpul efortului, mai ales cel forţat;• 
Lordoză la efort static;• 
Consolidare tardivă a fracturilor bazinului şi membrelor inferioare;• 
Ajustarea membrului părţii lezate, nu mai mare de 2 cm;• 
Limitarea mobilităţii în articulaţia membrului, nu mai mult de 50% de la normă;• 
Hipotrofi a ţesuturilor moi nu e vizibilă, dar apreciată la măsurare sau hipotrofi a vizibilă a • 

ţesuturilor moi fără dereglare a tonusului muscular;
Dereglări vasculare şi neurologice tranzitorii corijabile cu ajutorul terapiei medicamentoase;• 
Complicaţiile infecţioase ale fracturilor membrelor inferioare, sub formă de infl amaţie  super-• 

fi cială şi profundă a ţesuturilor moi, fără implicarea în proces a ţesutului osos şi articular;
Dereglarea biomecanismului de mers supus corecţiei cu ajutorul dispozitivelor ortopedice • 

speciale;
Limitarea permanentă a funcţiei ce impune aplicarea dispozitivelor ortopedice.• 

Rezultate nonpozitive:
Prezenţa durerilor permanente în lipsa efortului asupra inelului pelvin;• 
Poziţie verticală posibilă numai cu ajutorul sursei adăugătoare – cârjelor şi bastonului;• 
Fractura neconcrescută, defect osos;• 
Ajustarea membrului părţii afectate mai mult de 2 cm.;• 
mobilitatea în articulaţia membrului afectată, nu mai mult de 25% de la normă;• 
prezenţa distrofi ei cicatrizante a ţesuturilor moi;• 
Dereglări vasculare şi neurologice cu disfuncţii secundare ale membrului, cu un nonrăspuns • 

al terapiei medicamentoase;
Prezenţa osteomielitei, artritei;• 
Dereglări vădite ale biomecanismului mersului, nesupuse corecţiei cu dispozitive ortopedice;• 
Prezenţa semnelor nestabilităţii la investigaţii radiologice, modifi cări degenerative pronunţate • 

în regiunea articulaţiilor inelului pelvin şi articulaţiei coxo-femurale;
Membrul inapt funcţional.• 

În aprecierea rezultatelor tratamentului chirurgical al leziunilor inelului pelvin, ca bază s-au 
luat următoarele criterii - restabilirea stabilităţii bazinului, restabilirea stabilităţii preexistente a arti-
culaţiei. Criteriile clinice sunt determinate radiologic obiectiv. Analiza retrospectivă a investigaţiilor 
chirurgicale efectuate au demonstrat, că cele mai bune rezultate au fost obţinute atât la restabilirea 
structural-funcţională, cât şi la corelaţiile anatomice [2, 7]. În varietatea combinării lezărilor struc-
turale ale inelului pelvin la traumele asociate şi multiple, se convine de a alege condiţia de bază a 
restabilirii funcţiei bazinului – asigurarea structurală.

În unele cazuri la fracturi polifocale osoase de tip C, nu s-a convenit de a ajunge la restabilirea 
structurală sufi cientă, în combinare cu adaptarea fi xă a tuturor focarelor traumatice, dar structurile 
osoase de bază, răspunzătoare de funcţia dinamică şi statică au fost restabilite.

Tabelul 1
Repartizarea rezultatelor tardive ale tratamentului în dependenţă de tipul lezării bazinului
Rezultatul tratamentului Tipul lezării bazinului Total:

A B C
Pozitiv 53 23 28 108
satisfăcător 14 15 17 46
nonpozitiv 0 1 3 4
Total: 67 39 48 154

Rezultate şi discuţii. Rezultatele tardive ale tratamentului accidentaţilor, cu fracturi ale oaselor 
bazinului tip A, au fost studiate la 67 (69,79%), din 96 operaţi, cu ajutorul dispozitivului pentru repo-
ziţionarea şi fi xarea oaselor bazinului.
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Rezultate pozitive au fost înregistrate la 53 (55,2%) pacienţi, care la momentul examinării obiec-
tive, nu prezentau acuze în urma consecinţelor traumei.

Mişcările, în regiunea lombară a coloanei vertebrale şi a articulaţiilor coxofemurale erau în 
volum deplin, fără limitare şi indolore. Clinic şi radiologic, s-a depistat consolidarea fracturilor oa-
selor bazinului, cu restabilirea conturilor normale şi a dimensiunilor inelului pelvin. La 12 pacienţi, 
cu fracturile membrelor inferioare, le-a fost restabilită lungimea şi axa segmentului şi mişcările în 
articulaţie, însă lipseau dereglările trofi ce şi neurologice. Mersul – stabil şi indolor. 

Rezultate satisfăcătoare ale traumei au fost atestate la 14 pacienţi, 5 dintre ei prezentau acuze la 
dureri periodice, în regiunea lombară a coloanei vertebrale şi regiunea sacrală. Un pacient, în urma 
fracturii unilaterale a femurului şi a gambei, solicita ajustarea membrului din partea afectată cu circa 
2 cm., fi ind impus de a se folosi de încălţăminte ortopedică. 

După fractura transtrohanterică a femurului, la cei afectaţi, s-a păstrat limitatrea mobilităţii, în 
articulaţia coxofemurală, nu mai mult de 50%. La 8 pacienţi investigaţi, hipotrofi a ţesuturilor moi a 
atins 1,5 – 2 cm, tonusul muscular nefi ind afectat. 

Rezultatele tardive ale tratamentului cu fracturi ale bazinului tip B au fost analizate în 39 cazuri. 
Un caz a fost menţionat ca nesatisfăcător. Pacientul a fost supravegheat 1,5 ani, avea fractura bazi-
nului tip B2.1 cu trecerea liniei fracturii în interiorul fosei acetabulului din stânga. După osteosinteza 
închisă a oaselor bazinului s-a ajuns la o stare satisfăcătoare a poziţiei fragmentelor. La examenul de 
control, după 3,5 ani în urma traumei, pacientul prezenta acuze la dureri periodice în articulaţia cox-
ofemurală stângă. Radiologic se atesta deformarea articulaţiei cu protruzia acetabulului în cavitatea 
bazinului, ajustarea membrului până la 2 cm. Mişcările în plan sagital, în limitele normei (15/0/750), 
în plan frontal vădit limitate (25/0/180). Din cauza nefuncţionării îndelungate, este prezentă hipotrofi a 
moderată a ţesuturilor moi ale membrului inferior stâng. La fractura bazinului tip B se înregistrează 
rezultate pozitive în 23 (58,97%) şi nesatisfăcătoare în 15 (38,46%) cazuri. Un procent înalt este o 
demonstrare a alegerii raţionale a metodei chirurgicale de tratament la accidentaţi cu traume multiple 
şi asociate, îndreptate în prim-plan către stabilizarea inelului pelvin, asigurarea structurală a funcţiei 
lezate, înlăturarea leziunilor dominante ce pun în pericol viaţa accidentatului şi apoi repoziţia şi resta-
bilirea formei inelului pelvin. Din 15 cazuri satisfăcătoare, cauzele micşorării efi cacităţii tratamentu-
lui chirurgical în trauma acută au fost înregistrate dureri periodice, la 11 pacienţi. În 3 cazuri durerile 
au fost localizate în zona lombo-sacrală, în 7 cazuri în articulaţia coxofemurală, un pacient acuza du-
reri în regiunea simfi zei pubiene, în urma fracturii bazinului şi lezării vezicii urinare. Pacienţii acestui 
grup accentuau claudicaţii, 4 dintre ei se foloseau de baston, iar 3 deveniseră invalizi. Radiologic, la 
toţi pacienţii investigaţi a fost determinată consolidarea fracturii oaselor bazinului. Limitarea mişcă-
rilor în articulaţiile membrelor inferioare s-au atestat 9 cazuri. Rezultatul satisfăcător în tratament, la 
numai un pacient, a fost cauzat de necroză aseptică parţială a colului femural şi formarea contracturii 
articulaţiei coxofemurale.

Limitarea mişcărilor în articulaţia genunchiului (n=3) şi talocrurală (n=5) este condiţionată de 
aparenţa masivă a distrugerii suprafeţei articulaţiei şi restructurării patologice a ţesutului cartilaginos. 
Aceste schimbări intraarticulare şi sindromul algic, induc limitarea volumului mişcărilor şi efortului 
axial al membrului, ce provoacă dezvoltarea atrofi ei ţesuturilor moi şi micşorarea tonusului muscular. 
Nouă persoane au trecut la un alt serviciu, cu toate că starea lor nu a fost  legată de  trauma suportată.

Rezultatele tardive ale tratamentului cu fi nal pozitiv în cazul fracturilor de bazin tip B au fost 
înregistrate la 23 pacienţi, la ei s-a observat reabilitarea completă posttraumatică. Trei pacienţi pre-
zentau dureri periodice în zona lombosacrală, acutizarea cărora survine după un efort fi zic. Consoli-
darea, în toate cazurile, a survenit fără formarea calusului osos. Radiologic, a fost atestată  o îngroşare 
moderată a ţesutului osos în locul consolidării fragmentelor. Mobilitatea în articulaţiile coxofemurale 
în plin volum, a survenit la un pacient, de asemenea limitarea mişcărilor în articulaţia genunchiului 
după plastica ligamentului cruciform şi hipotrofi a musculară moderată a membrelor.

Rezultatele tardive ale tratamentului, la pacienţii cu leziunile bazinului tip C, a fost studiat la 
48 pacienţi din 78 operaţi. În 3 cazuri rezultatul tratamentului este confi rmat ca nesatisfăcător, în 17 
cazuri rezultatul tratamentului – ca satisfăcător şi în  28 cazuri – pozitiv. Pacienţii cu rezultate nesa-
tisfăcătoare au traumatism asociat, cu lezarea a 2 cavităţi, dezvoltarea pneumoniei posttraumatice, la 
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2 pacienţi au suportat lezarea uretrei, diagnosticul a fost stabilit după formarea fuzării urinare şi cu 
fracturi multiple ale aparatului locomotor, ce împiedica mobilizarea precoce a pacienţilor. În timpul 
investigaţiei, după 1,5-2 ani, pacienţii acuză dereglări disurice, urinare continuă, recidive frecvente, 
acuzau dureri permanente în regiunea lombo-sacrală. Radiologic, se vizualiza consolidarea fragmen-
telor, fără deformare în regiunea centurii pelvine. Pacientul cu leziune deschisă a articulaţiei genunc-
hului stâng are deformarea valgus, e atestată limitarea mişcărilor 170/950, la extensia forţată prezintă 
dureri pronunţate. La 2 a pacienţi, cu leziuni a membrelor superioare, e atestată limitarea mişcărilor 
în articulaţia braţului. Rezultate satisfăcătoare, în acest tip de leziuni a inelului pelvin, au fost stabilite 
la 17 accidentaţi. Cauzele de bază ale micşorării efi cienţei sunt următoarele: lezările multiple, care 
necesită o restabilire concomitentă, gravitatea fi ecărei leziuni în particular, în deosebi a formaţiunilor 
osteoarticulare. La 2 pacienţi cu lezările tip C, cu includerea în aria afectării acetabulului din dreapta 
având de asemenea fractura osului femural, atestăm într-un caz şi fractura oaselor gambei, în alt caz. 
La examinare, pacienţilor li se recomandă de a se abţine de la efort fi zic asupra membrului inferior, 
timp de 6-8 luni. Însă, din cauza efortului precoce a survenit protruzia acetabulului, ajustarea mem-
brului cu 2,5-3 cm, însoţită de limitarea mişcărilor. Marea majoritate (n=75) a pacienţilor acestui grup 
prezintă acuze la dureri în regiunea lombo-sacrală, din cauza că, în momentul traumei şi în rezultatul 
formării hematomului retroperitoneal şi intrapelvin, are loc traumatizarea şi iritarea nervilor spinali 
L4, L5, S1, S2, cu formarea statusului neurologic, caracteristic pentru un tablou clinic. A fost depistată 
atrofi erea ţesuturilor moi şi micşorarea forţei musculare. Într-un caz, după fractură prin compresie L1, 
la contuzia măduvei osoase, pacientul a suportat schimbări trofi ce în regiunea sacrală şi în regiunea 
talus, ceea ce a impus necesitatea intervenţiei chirurgicale adăugătoare după 4 ani – incizia ţesuturilor 
moi ale regiunii sacrale cu închiderea defectului cu ţesuturi moi. După 4 ani, pacienţii au menţionat 
că durerile au dispărut, s-a restabilit funcţia rectului, au posibilitate fără incomodităţi, să ia poziţia 
verticală, 4 pacienţi şi-au schimbat locul de muncă, 4 au primit grupa 1 de invaliditate şi după 2 ani 
au trecut la grupa 3. Rezultate tardive pozitive în tratamentul pacienţilor cu lezarea inelului pelvin tip 
C sunt atestate la 28 pacienţi din grupul de studiu (n=48). Aceşti pacienţi au fost trataţi timp de 3,5 
ani. Confi rmarea traumei suportate şi a tratamentului chirurgical, cu folosirea dispozitivului pentru 
repoziţie şi fi xaţie a oaselor bazinului au fost punctele de pigmentaţie deasupra oaselor iliace. Rent-
genologic se vizualizează o îngroşare a ţesutului osos, în locurile consolidării fragmentelor oaselor 
pelvine. Cel mai obiectiv indice al efi cacităţii tratamentului chirurgical al deformaţiilor posttraumati-
ce ale bazinului, cu dispozitiv pentru repoziţie şi fi xare a oaselor bazinului, este dinamica restabilirii 
proprietăţilor statice ale inelului pelvin şi ale membrelor inferioare şi schimbările reacţiilor compen-
satorii la efort [8,5].

Concluzii
Bazându-se pe rezultatele complexe ale analizei tratamentului pacienţilor cu fracturile oaselor 

bazinului, ne-am convins de un fapt: corecţia chirurgicală adecvată a leziunilor inelului pelvin este 
posibilă practic în toate cazurile. Tratamentul chirurgical al leziunilor bazinului la accidentaţi, cu 
leziuni asociate şi fracturi multiple cu aplicarea dispozitivului pentru repoziţie şi fi xare a oaselor ba-
zinului, este efectiv în toate tipurile de fracturi şi în orice caz clinic. Aplicarea în clinică a metodelor 
repoziţiei externe şi a fi xaţiei în tratamentul fracturilor nestabile ale bazinului a permis micşorarea 
indicilor letalităţii şi îmbunătăţirea rezultatelor funcţionale şi sociale ale accidentaţilor.
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Rezumat
Au fost studiate rezultatele tardive ale tratamentului la 154 pacienţi cu traumă multiplă şi asociată şi a 

oaselor ishiatice ale bazinului în perioada de la 1,5 -16 ani, fracturile bazinului după clasifi carea M. Tile A, B, 
C. Tuturor pacienţilor le-a fost efectuată osteosinteza închisă cu dispozitiv original cu fi xaţie externă. Apre-
cierea rezultatelor tardive a fost efectuată cu ajutorul scorului M Majeed, cu includerea criteriilor obiective, 
ce permit stabilirea gradului de dereglare adaptivă a aparatului locomotor şi posibilitatea corecţiei lui. Au 
fost stabilite rezultate pozitive – (67,53%), satisfăcătoare – 29,87%. La 97,17% pacienţi cu fracturi grave ale 
bazinului, cu lezări multiple şi asociate s-a recomandat metoda dată de tratament, pentru aplicarea pe larg în 
practica medicală.

Summary
The distant treatment results of 154 patients with polytrauma and pelvis fractures were analyzed from 1,5 

to 16 years after trauma. The patients were divided in 3 groups according to M.Tile classifi cation: with pelvis 
fracture type A - 67, type B - 39, type C - 48. Closed osteosynthesis of the pelvic ring was carried out at all 
patients with the original external device. Evaluation of the distant treatment outcomes was performed using 
Majeed scale including many objective criteria. It allowed determining the breach degree of adaptive activity 
of the musculoskeletal system and possibility of its correction. Our good (67,35%) and satisfactory (29,87%) 
results at 97,17% patients with severe pelvic ring fractures, multiple and associated injuries permit us to re-
commend this management system to wide use in practice.

TRATAMENTUL MINIM INVAZIV AL LITIAZEI CĂII
 BILIARE PRINCIPALE

Gheorghe Ghidirim1, academician, Ala Suman2, asistent univ., Catedra Chirurgie nr. 1 
„Nicolae Anestiadi”1, Curs de Endoscopie FPM2, USMF ”Nicolae Testemiţanu”, Centrul 

Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Aproximativ 10% dintre bolnavii cu litiază biliară simptomatică au şi litiază coledociană [5]. 
Cei mai mulţi bolnavi cu litiaza căii biliare principale (CBP) pot fi  diagnosticaţi preoperator, pe 
baza semnelor clinice, a examenelor de laborator şi a metodelor imagistice. Ecografi a hepatobiliară, 
uneori, poate pune în evidenţă, calculi în CBP şi le poate preciza calibrul. Cea mai utilă explorare 
preoperatorie în diagnosticul litiazei CBP este colangiografi a [1].

Factori predictivi utilizaţi pentru cercetarea litiazei CBP sunt: icter prezent sau în anamneză, 
pancreatile recidivante, modifi carea probelor hepatice, dilatarea coledocului la ultrasonografi e (USG). 
În absenţa factorilor predictivi, probabilitatea unei coledocolitiazei este de 2 – 3%, iar în prezenţa lor, 
riscul creşte la 50% [10, 12]. Nici un indicator clinic sau biologic nu este sufi cient de sigur, pentru a 
permite diagnosticul preoperator al litiazei coledociene sau sufi cient de sigur, pentru a exclude prezenţa 
ei. Examenul preoperator care are o veridicitate diagnostică apropiată colangiografi ei intraoperatorii 
sunt USG şi colangiopancreatografi a retrogradă endoscopică (ERCP).
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Potrivit surselor, vârsta, hiperbilirubinemia, USG pozitiv (dilatării CBP şi prezenţa calculilor 
în CBP) sunt factori utili pentru litiaza coledociană (LC). Fiecare dintre aceşti factori au valoare 
predictivă ce variază între 28 – 38% [7]. Astfel, prezenţa criteriilor sus menţionate, în cca. 94% din 
cazuri sunt în favoarea coledocolitiazei [4, 5, 13].

ERCP păstrează rolul de explorare de elecţie postoperatorie şi preoperatorie oferind şi un avantaj 
curativ. La pacienţii selectaţi, are o sensibilitate şi specifi citate de aproape 100%. Însă este invazivă, ce 
nu poate fi  propusă rutin, având o morbiditate şi mortalitate proprie. Are, totuşi, avantajul terapeutic, 
permiţând rezolvarea litiazei coledociene, în cea mai mare parte a cazurilor diagnosticate. Abordul 
endoscopic al CBP şi extragerea calculilor după sfi ncterotomie endoscopică nu sunt posibile în toate 
cazurile (calculi coledocieni peste 2 cm, diverticul duodenal adiacent ampulei, stenoză coledociană 
distală, bolnavi gastrectomizaţi cu montaj Billroth II).

Depistarea preoperatorie a litiazei coledociene este importantă deoarece poate scuti bolnavul de 
o intervenţie suplimentară şi permite adaptarea strategiei terapeutice. Coledocolitiaza, considerată ca 
o contraindicaţie a colecistectomiei laparoscopice înaintea introducerii manevrelor minim invazive 
asupra CBP, la ora actuală poate fi  rezolvată înainte, sau după intervenţia laparoscopică [2,3].

La bolnavii cu icter intens, angiocolită, risc operator mare se preferă în prima etapă sfi ncterotomia 
endoscopică (STE) şi extragerea endoscopică a calculilor. După ameliorarea stării generale, se va 
practica colecistectomia laparoscopică. În aceste condiţii, efectuarea ca primă etapă diagnostică şi 
terapeutică a ERCP este justifi cată.

Ca o alternativă a intervenţiei chirurgicale după colecistectomie, sfi ncterotomia endoscopică 
precoce este, în general, o metodă sigură şi efi cientă. Principalul avantaj al sfi ncterotomiei endoscopice 
postcolecistectomie este lipsa necesităţii maturizării traiectului tubului Kehr, ceea ce scurtează durata 
spitalizării [9].

Alegerea tratamentului clasic sau endoscopic, în cazul eşecului extragerii laparoscopice depinde 
de mai muţi factori. Pentru endoscopist sunt importanţi următorii indici:

 prezenţa calculilor (mărimea, numărul, localizarea);• 
cadrul duodenal – prezenţa de diverticuli, stenoze, anomalii congenitale, intervenţii pe stomac • 

(tip Billroth II);
indicii clinici ai pacientului – starea lui generală şi afecţiunile asociate;• 
alegerea momentului intervenţiei (programat sau în urgenţă);• 
fenomene de angiocolită septică.• 

Rata calculilor restanţi după sfi ncterotomia endoscopică este mai mare decât după chirurgia 
deschisă, şi uneori, pot fi  necesare mai multe şedinţe pentru sanarea CBP. Când calculii sunt depistaţi 
într-un coledoc de dimensiuni normale, sfi ncterotomia efectuată va avea o rată mare de complicaţii [8].

Materiale şi metode. Se prezintă analiza lotului de 84 pacienţi, pentru perioada 2007 – 2008 cu 
obstrucţia căii biliare principale. Vârsta medie 46 ani (de la 21 până la 72 ani). Repartizarea după sex: 
bărbaţii au constituit – 28 cazuri (33%); femeile – 56 (67%). Raportul a constituit 1:2.

După cauza declanşării obstrucţiei căilor biliare lotul de pacienţi a fost divizat în următoarele grupe: 
coledocolitiază primară (66%), n=55;• 
coledocolitiază restantă cu stenoză oddiană (33%), n=28;• 
diverticul parapapilar a constituit (1,2%), n=1.• 

Pentru concretizarea cauzei icterului mecanic preoperator s-au utilizat următoarele metode 
paraclinice şi instrumentale de diagnostic: USG, analizele biochimice, ERCP şi STE.

Pentru investigaţiile şi intervenţiile miniinvazive endoscopice, în dependenţă de sarcina pusă a 
fost utilizat fi broduodenoscopul tip „Olimpus” (Japonia) GIF- E3 şi Videoduodenoscop „Olimpus” 
(Japonia) CV160. 

Rezultate şi discuţii. USG-fi a zonei hepato-pancreato-duodenale a fost efectuată la toţi pacienţii 
– pentru realizarea investigaţiei ultrasonografi ce s-a utilizat aparatul staţionar tip PHILIPS-260E 
(Niderlande). Această investigaţie, în situaţii critice, este puţin informaivă, în cazuistica noastră la 
28 pacienţi (33,3%) a fost depistat primar cauza icterului mecanic. Repetarea USG, după pregătirea 
prealabilă, a fost informativă la 56 (66,7%) pacienţi cu coledocolitiază.

Hipertensia biliară s-a diagnosticat la toţi cei 84 pacienţi (100%). Difi cultăţi diagnostice 
la USG preponderent apăreau în cazul calculilor inclavaţi în coledocul retropancreatic (porţiunea 



80

infundibulară) – 7 cazuri (8,6%). Această situaţie a necesitat diferenţierea calculilor de formaţiunile 
de volum ale cefalului de pancreas sau ale papilei duodenale mari (Vater).

Următoarea etapă de diagnostic, iar în unele cazuri şi de tratament, este ERCP cu sau fără STE. 
Merită de remarcat că la 56 pacienţi, ceea ce a constituit – 66% din cazuri, s-a reuşit extragerea 
calculilor cu ajutorul ansei Dormia şi asanarea hepaticocoledocului. Concremenţii de dimensiuni 
mari, dar fragili, au fost striviţi şi extraşi fracţionat. La 32 pacienţi (13,9%), s-a reuşit prin intermediul 
ERCP decompresia arborelui biliar cu instalarea drenajului nazo-coledocian tip Baily. În aceste 
cazuri ERCP a constituit tratamentul endoscopic de elecţie, urmat apoi de tratamentul laparoscopic 
– colecistectomia. În 28 cazuri (33%), tratamentul laparoscopic a precedat ERCP. În aceste situaţii 
s-a drenat CBP după procedeul Holstedt, ceea ce a constituit 8 cazuri. Postoperator pentru rezolvarea 
defi nitivă a coledocolitiazei reziduale a urmat ERCP cu STE.

Concluzii
Cu colecistectomia laparoscopică, tratamentul endoscopic al litiazei CBP a cunoscut o creştere 1. 

semnifi cativă, păstrând avantajele terapiei minim invazive.
Indicaţiile pentru ERCP şi sfi ncterotomie endoscopică sunt: coledocolitiaza complicată cu 2. 

angiocolită, pancreatită acută, litiaza reziduală, pacienţii cu risc chirurgical crescut.
Pentru pacienţii în vârstă cu coledocolitiază cu angiocolită sau pancreatită biliară, tratamentul 3. 

de elecţie este cel endoscopic.
Realizarea de rutină a ERCP, înaintea colecistectomiei laparoscopice, nu este justifi cată (din 4. 

motivul invazivităţii şi complicaţilor posibile post – STE).
La pacienţii cu coledocolitiaza confi rmată, succesiunea manevrelor este următoarea: 5. 

sfi ncterotomie endoscopică+colecistectomia laparoscopică sau vice versa, pentru rezolvarea completă 
a patologiei.

Explorarea CBP este o alternativă efi cientă şi sigură atât pentru litiaza coledociană diagnosticată 6. 
cât şi pentru cea nedeterminată preoperator.
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Rezumat

Este prezentată analiza rezultatelor tratamentului a 84 bolnavi cu vârsta de la 21 până la 72 ani cu 
colecistită acută complicată prin icter mecanic. Se propune algoritmul optimal de diagnostic şi tratamentul cu 
aplicarea metodelor moderne. Implementarea pe larg în practica clinică a metodelor contemporane de diagnostic 
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şi tratament endoscopic au schimbat tactica de diagnostic şi tratament în colecistite acute complicate, prin icter 
mecanic. 

Summary
Тhe outcomes оf treatment were analyzed in 84 patients aged 21 to 72 уеагs who had mechanical jaundice. 

Тhe optimum algorithm of its diagnosis and treatment using the currently available methods is proposed. 
The wide introduction оf the latest diagnostic and endoscopic techniques into clinical practice has drastically 
changed the diagnostic and treatment policy in mechanical jaundice.

CHIST DERMOID AL CORDONULUI SPERMATIC –
PREZENTARE DE CAZ CLINIC

Gheorghe Ghidirim1, academician, Igor Mişin², dr hab. în medicină, conf. cercetător, 
Elina Şor², cercet. şt. stagiar, Catedra Chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi” 1, Laboratorul 

Chirurgia Hepato-Pancreato-Biliară², USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Formaţiuni ale cordonului spermatic se întâlnesc destul de rar. Conform datelor 
literaturii mondiale sunt benigne în 80% cazuri  [1,2,9]. Se depistează în marea majoritate la pacienţi 
în vârstă de 20 – 40 ani [3].

Prezentăm un caz clinic al formaţiunii chistice la un tânăr în vârstă de 18 ani, care a fost rezolvat 
chirurgical cu succes în clinica noastră.

Caz clinic. Pacientul în vârstă de 18 ani a fost internat în Centrul Naţional Practico-Ştiinţifi c de 
Medicină Urgentă cu acuze la senzaţie de disconfort din cauza formaţiunii în regiunea inghinală pe 
dreapta, care în ultimul timp a crescut în dimensiuni. 

Din spusele pacientului, el a observat formaţiunea întâmplător câţiva ani în urmă, dar nu s-a 
adresat medicului. Pacientul neagă antecedente ale unui traumatism sau ale unui proces infl amator în 
zona dată. 

La examenul fi zic, în regiunea inghinală pe dreapta s-a depistat o formaţiune rotundă, elastică 
cu dimensiuni 2,0 x 2,5 cm. Ganglionii limfatici periferici nu erau măriţi.

Pacientul a fost operat în mod programat, cu anestezie epidurală. În timpul intervenţiei chirur-
gicale s-a vizualizat o formaţiune de 2,0 cm în diametru,  la disecţie în lumenul căruia s-au depistat 
mase de keratină şi fi re de păr (fi g.1,2).

          
Fig.1. Aspect intraoperator Fig.2. Piesa operatorie secţionată: în interiorul 

chistului fi re de păr
Diagnosticul postoperator de chist dermoid a fost confi rmat prin examen histomorfologic.
Discuţii. Chistul dermoid prezintă un defect de dezvoltare a celulelor embrionare, în rezultatul 

creşterii cărora se formează tumori embrionare. Incidenţa lui destul de rară, este localizată pe liniile 
joncţiunilor fi surilor embrionare [4, 5]. 

Macroscopic, peretele chistului este subţire, dar rezistent, şi împinge ţesuturile inconjurătoare, 
de care de obicei se desprinde usor. 
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Pereţii chistului dermoid sunt formaţi din epiteliul ţesuturilor mezenhimale, şi poate să conţină 
în interiorul său keratină, glande apocrinice şi eccrinice, fragmente de piele (oase, dinţi sau fi re de 
păr) [1,5]

Deşi chisturile dermoide congenitale ramân mult timp neobservate deoarece cresc foarte lent şi 
nu provoacă tulburări. În acest stadiu ele sunt descoperite accidental sau datorită apariţiei unor com-
plicaţii supurative [6,9,10].

Markerii tumorali ca α-fetoproteina şi β-human chorionic gonadotropina sunt negativi în caz de 
dermoid [9].

Conform Price [7], pentru diferenţierea chistului epidermoid de cel dermoid sunt propuse urmă-
toarele criterii:

epidermoidul este un chist intraparenhimal;� 
conţine în lumen keratin;� 
este format din epiteliu plat multistraticiat;� 
niciodată nu conţine elementele teratomice (fi re de păr, glande apocrinice etc.).� 

Ultrasonografi a scrotului permite diferenţierea formaţiunii prin prezenţa zonelor hipoecogene în 
centru şi hiperecogene spre marginea formaţiunii, caracteristice chistului epidermoid [8,9]. 

Diagnosticul fi nal poate fi  stabilit doar cu ajutorul examenului histologic.
Managementul medical cuprinde tratamentul chirurgical cu enuclearea chistului cu conţinit.

Concluzie
Aşa dar, dermoid este o formaţiune tumorală embrionară destul de rară, care creşte mult timp 

asimptomatic.
Diagnosticul defi nitiv poate fi  stabilit cu ajutorul examenului morfohistologic.
Chirugul-practician trebuie să ia în cont că în caz de depistarea accidentală a chistului dermoid, 

în timpul intervenţiei chirurgicale, este necesară efectuarea enucleării chistului cu conţinutul lui.
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Rezumat 
Tumorile cordonului spermatic sunt foarte rare. Până la 20 % sunt malignizate, de regulă localizate în 

regiunea paratesticulară. Diagnosticul diferenţial se efectuează între chistul dermoid, chistul epidermoid, chis-
tul simplu şi tumorile malignizate. Prezentăm un caz cu chist dermoid al cordonului spermatic la un tânăr de 
18 ani.

Summary
Tumors of the spermatic cord are rare. Up to 20% are malignant and usually located in the paratesticular 

region. The differential diagnosis includes benign lesions such as dermoid cyst, epidermal cyst, simple cyst 
and malignant tumors. We report a case of dermoid cyst of the spermatic cord in 18 year-old man.
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PLASTIA DEFECTULUI CAPULUI CU EPIPLOON: REVISTA 
LITERATURII ŞI RAPORTARE DE CAZ  CLINIC

Gheorghe Ghidirim, academician, Anatolie Calistru, dr. în medicină, conf., univ., Ion 
Gagauz, dr., în medicină, conf., univ., Igor Mişin, dr. hab. în medicină, conf., univ., 

Igor Şapovalov, medic microchirurg, Vladislav Gladun, medic microchirurg, Roman 
Smolniţchii, medic microchirurg, USMF „ Nicolae Testemiţanu”, Centrul Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă, Centrul Republican de Microchirurgie

Metoda microchirurgicală de transplantare a complexelor de ţesuturi a fost elaborată experi-
mental în 1963 de R. M. Goldwin, D. L. Lamb, W. L. White şi implementată în practică pentru prima 
dată în 1972 de K. Harii, K. Ohmori, S. Ohmori. Ea a permis în mare măsură micşorarea timpului de 
tratament al pacienţilor cu defecte extinse ale capului, îmbunătăţirea rezultatelor operaţiilor plastice 
şi cel mai important –  imbunătăţirea calităţii vieţii pacienţilor [1, 2 ].

Folosirea epiploonului mobilizat din cavitatea abdomenală, pe picioruş vascular, este indicat în 
mai multe situaţii, dar această metodă este difi cil de folosit pentru reconstrucţia defectelor ţesuturi-
lor moi, de exemplu, la cap, ele sunt localizate departe de originea picioruşului vascular. McLean şi 
Buncke, pentru prima dată, au efectuat transplantarea liberă a epiploonului pe cap cu aplicarea ana-
stomozelor microvasculare [3]. 

Caz clinic. Pacienta B., 21 de ani, f/o n.  22664 suportă un traumatism grav la serviciu, este 
transportată cu AMU, internată în sala de reanimare a CNŞPMU cu diagnosticul: Traumatism asociat 
grav. Amputaţie traumatică a membrului superior stâng la nivelul centurii scapulare, cu defect de ţe-
suturi moi. Plagă scalpantă prin smulgere a regiunii frontoparietooccipitale. Şoc gr. II - III.  

Fig.1. Pacienta B. 21 de ani, f/o n. 22664. D-cul: 
Plagă scalpantă a capului 

Fig. 2. Fig.1. Pacienta B. 21 de ani, f/o n. 22664. 
D-cul: Amputare traumatică a membrului superior 

stăng la nivelul centurii scapulare cu defect de 
ţesuturi moi

     
După ce au fost întreprinse măsuri de deşocare şi ameliorare a indicilor hemodinamici, pacienta 

a fost transferată în sala de operaţie. Medicii neurochirurgi, cu anestezie generală, au efectuat toaleta 
chirurgicală a plăgii scalpante a capului. Pansament aseptic. Concomitent, a doua echipă formată din 
medici traumatologi şi microchirurgi, a efectuat toaleta chirurgicală a plăgii regiunii centurii scapu-
lare pe stânga. Înlăturarea fragmentului capului os humeral. Revizia fasciculului neurovazal axilar, 
înlăturarea garoului improvizat, ligăturarea vaselor axilare, prelucrarea fasciculelor plexului branhial. 
Înlăturarea ţesuturilor devitalizate şi împrospătarea marginilor plăgii. Plastia defectului de ţesuturi 
moi cu ţesuturi locale. Drenare abacterială.  

Starea generală gravă a pacientei şi indicii hemodinamici scăzuţi n-au permis efectuarea unei 
plastii a defectului masiv (600 cm² ) a capului în mod urgent-amânat într-un timp mai scurt. Consiliul 
Medical desfăşurat al Clinicii de Chirurgie şi Clinicii de Traumatologie a decis efectuarea plastiei 
defectului tegumentar al capului cu epiploon liber vascularizat. Intervenţia chirurgicală a fost efectuată 
de două echipe concomitent: microchirurgi şi chirurgi.
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Fig. 3. Pacienta B. 21 de ani, f/o n. 22664. 

Pregătirea epiploonului pentru etapa 
microchirurgicală şi plastia defectului capului

Fig. 4. Fig.1. Pacienta B. 21 de ani, f/o n. 22664. 
Epiploonul acoperit cu grefe cutanate disociate

Tehnica chirurgicală: după prelucrarea minuţioasă a defectului şi a vaselor recipiente sub mă-
rire optică se efectuează laparotomia. Alegerea vaselor donore ale epiploonului se apreciază în primul 
rând după diametru. Artera gastroepiploică dreapta are diametrul mai mare (1,5 – 2 mm), iar a. gas-
troepiploică stânga (1 – 1,5 mm). Cel mai frecvent, în calitate de vase ale transplantului, se folosesc 
artera şi vena gastroepiploic dreapta. 

În calitate de vase recipiente se aleg artera şi vena temporale, artera carotidă externă sau maxi-
lară şi vena jugulară externă [ 20 ]. 

Tehnica chirurgicală are următoarele momente cardinale: 1) vasele temporale se recomandă să 
fi e mobilizate din abord retroauricular, pentru evitarea lezării nervului facial; 2) epiploonul transplan-
tat imediat se acoperă cu grefe cutanate disociate pentru profl axia meningitei – complicaţie posibilă 
în traumatismele tegumentelor şi oaselor craniului.

Iniţial se clipează vena, lăsând vasele pline cu sânge oxigenat. În cazurile transplantării ime-
diate a epiploonului nu este indicată perfuzia sau hipotermia lui. Sub mărire optică, se efectuează 
microanastomoza vasculară între vasele transplantului şi cele recipiente. Etapa microchirurgicală este 
preferat de a o efectua cu temporizarea vremelnică a inciziei laparotomice, fi indcă orice traumatism 
minimal adăugător măreşte timpul ischemiei a transplantului ce micşorează probabilitatea rezultatu-
lui pozitiv.

În ultimele decenii sunt mai multe comunicări despre folosirea epiploonilui în diferite regiuni: 
cap, creier (pentru revasculare şi drenare în hidrocefalie), faţă (pentru reconstrucţia defectelor după 
înlăturarea tumorilor şi hemiatrofi i), cavitatea bucală şi faringe, plexul branhial (revascularizare după 
radioterapie), membrul superior (drenare în caz de edeme limfatice), cutia toracică, membrul inferior 
(revascularizare şi tratamentul osteomielitei) şi pentru reconstrucţia organelor, în combinare cu tran-
saplantele osoase [4, 5, 6, 7, 8, 9, 10].

Folosirea pe larg a lambourilor musculocutanate implementată de Daniel, a permis chirurgilor 
acoperirea defectelor în diferite regiuni ale corpului fără efectuarea laparotomiei [11]. Dar în cazurile 
defectelor masive la cap, transplantarea epiploonului cu tehnică microchirurgicală şi acoperirea lui cu 
grefă cutanată disociată  este o metodă de elecţie. Operaţiile reconstructive cu folosirea epiploonului 
au rezultate cosmetice satisfăcătoare [12, 13, 14, 15, 16, 17].

Priorităţile metodei: a) plasticitatea transplantului permite acoperirea defectelor cu diferită adân-
cime, b) regiunea donatoare rămâne fără defect vizibil; c) permite acoperirea defectelor cu suprafeţe 
mari; d) diametrul vaselor recipiente şi donatoare corespund; e) picioruşul vascular are o lungime 
optimală. 

Reconstrucţia cu epiploon este indicată în următoarele cazuri: a) plăgile scalpante cu suprafeţe 
mari, b) înlăturarea tumorilor (neirofi broma), c) bazaliom, d) dermatofi brosarcom, e) complicaţiile 
radioterapiei – radionecroza tegumentară şi a oaselor craniului, g) electro/termocombustiile gr.III, 
fracturile înfundate cu contuzia tegumentelor şi plăgilor transfi xiante prin armă de foc [ 18, 19 ].
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Concluzii
Folosirea epiploonului, după indicaţii corespunzătoare, are o valoare importantă, dar până la 1. 

planifi carea intervenţiei chirurgicale trebuie avute în vedere şi metodele alternative – transplantarea 
lambourilor musculocutanate.

În planing-ul preoperator al intervenţiei chirurgicale este necesar de a lua în consideraţie riscul 2. 
complicaţiilor şi a decesului, de a analiza posibilităţile obţinerii rezultatului satisfăcător cu intervenţii 
chirurgicale de un volum mai mic şi probabilităţii minore a complicaţiilor.

Chirurgia epiploonului este insoţită de risc, care trebuie evaluat cu precizie.3. 
Utilizarea microchirurgiei necesită o măiestrie înaltă şi face accesibilă această intervenţie 4. 

chirurgicală doar în instituţii medicale specializate.
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Rezumat
La etapa actuală de dezvoltare a chirurgiei reconstructive şi plastice, una din cele mai de perspectivă 

metode de rezolvare a defectelor extinse este autotransplantarea microchirurgicală a diferitelor complexe de 
ţesuturi.
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Autotransplantarea microchirurgicală a ţesuturilor a pătruns rapid în chirurgia plastică şi a restrâns într-o 
măsură oarecare metodele tradiţionale de plastie a defectelor capului, devenind o treaptă calitativ superioară, 
în dezvoltarea chirurgiei reconstructive şi plastice.

Summary
At actual stage of plastic and reconstructive surgery development one of the most perspective methods of 

large defects treatment is a microsurgical autotransplantation of different tissue complexes.
The microsurgical autotransplantation of tissues rapidly developed in plastic surgery and narrowed in so-

meway the traditional plasty methods of the head defects, becoming a higher qualitative step in reconstructive 
and plastic surgery development.

SINDROMUL DE AGRAVARE RECIPROCĂ ÎN COLECISTITA ACUTĂ 
ASOCIATĂ CU DIABET ZAHARAT LA BOLNAVII DE VÂRSTĂ 

ÎNAINTATĂ ŞI SENILĂ

Gheorghe Ghidirim1, academician, Ciutac Ion², dr. în medicină, conf. univ., Catedra 
Chirurgie nr. 1 “Nicolae Anestiadi” 1 , Curs de Endoscopie FPM2, USMF ”Nicolae 

Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Actualitatea temei. În ultimele decenii s-a mărit considerabil numărul bolnavilor cu colecistită 
acută, dintre care 40-80% o alcătuiesc pacienţii de vârstă înaintată şi senilă cu tare concomitente gra-
ve unde mortalitatea variază de la 12-20%  [1, 3]. Nu ultimul loc în patologia concomitentă la aceşti 
bolnavi îl ocupă şi diabetul zaharat [ 8].

Se ştie că la bolnavii cu diabet zaharat, colecistita acută evoluează mai grav ca de obicei. Dez-
voltarea procesului infl amator în vezicula biliară conduce la decompensarea metabolismului glucidic, 
în rezultatul căruia se declanşează acidoza subcompensată, apare intoleranţa ţesuturilor la glucide, se 
măreşte rezistenţa bolnavului la insulină. Pe acest fond se înrăutăţesc proprietăţile reologice ale sân-
gelui, se măreşte potenţialul trombogen, acest proces fi ind cu atât mai accentuat cu cât este mai mare 
vechimea diabetului [2]. Este diminuată rezistenţa la infecţia bacteriană la bolnavii cu diabet, din ca-
uza micşorării activităţii fagocitare a leucocitelor, survine depresia imunologică generală [2, 4]. Toţi 
aceşti factori predispun la dezvoltarea rapidă a schimbărilor distructive din colecist şi care repede duc 
la complicaţii septico-purulente. Are loc agravarea reciprocă a ambelor patologii, se dezvoltă o stare 
care poate fi  numită „sindromul de agravare reciprocă” (SAR) şi dozele de hipoglicemiante efectuate 
până la boală, sunt insufi ciente. Factorii suplimentari de apariţie a acestui sindrom este vârsta, carac-
terul patologiei concomitente, gravitatea diabetului, virulenţa infecţiei, reactivitatea organismului [2, 
6, 7, 8]. 

Scopul studiului. Elucidarea  cauzelor manifestărilor biochimice, clinice şi morfologice  a sin-
dromului  de  agravare reciprocă în colecistita acută, asociată cu diabet zaharat, la bolnavii de vârstă 
înaintată şi senilă cu risc operator major, precum şi elaborarea conduitei chirurgicale etapate în aceas-
tă patologie.

Materiale şi metode. Sub supravegherea noastră au fost 64 de bolnavi cu colecistită acută şi 
diabet zaharat, dintre care 50 (78,1%) de vârstă înaintată şi senilă. În afară de diabet, la aceşti bolnavi 
a fost depistată şi o altă patologie asociată gravă: obezitate morbidă gradul III-IV – 22 , boala hiper-
tonică gradul II-III – 44, cardiopatie ischemică cu insufi cienţă cardiovasculară II-III – 22, stenocardie 
severă cu agravarea insufi cienţei coronariene la moment – 20, patologie pulmonară cu insufi cienţă 
respiratorie de gradul II – 12 cazuri. La 15 pacienţi  colecistita acută a fost complicată cu coledoco-
litiază şi icter mecanic. 

Vârsta înaintată, patologia concomitentă gravă, icterul mecanic, au determinat la acest contin-
gent de bolnavi un risc major operator, din care cauză a fost impus tratamentul chirurgical miniinva-
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ziv etapat : colecistostomia decompresivă laparoscopică cu litextracţie ca primă etapă a tratamentului 
operator, iar la unii din ei şi ca etapă defi nitivă. 

Din 64 de bolnavi cu colecistită acută şi diabet zaharat, până la internare forma uşoară a diabe-
tului a fost remarcată la 32, medie – 24, şi gravă la 8 pacienţi. După declanşarea colecistitei acute, în 
staţionar forma uşoară a diabetului depistată numai la 15, medie- 34, şi diabetul de formă gravă 15 
bolnavi. Deci, are loc declanşarea  sindromului de agravare reciprocă în care deosebim 3 forme de 
gravitate: I – uşoară, II –  medie, III – gravă.

Pentru fi ecare formă de gravitate a SAR sunt caracteristice următoarele manifestări biochimice, 
clinice şi morfologice:

În SAR forma uşoară – starea bolnavilor este de gravitate medie (infl uenţa şi altor boli asociate) 
temperatura subfebrilă, la palpaţie – durere moderată în hipocondrul drept, fără semne peritoneale. 
Conţinutul de glucoză în sânge atinge cifrele 6-12 m mol/l. La laparoscopie procesul infl amator al 
colecistului este cataral, mai rar  fl egmonos. 

În SAR  forma medie – starea bolnavilor este grav medie sau gravă. Febra este mai ridicată 
37,5-38,5. Palpator în rebordul costal drept se depistează rigiditate, deseori s. Blumberg, glucoza în 
sânge este în limitele 12-17 m mol/l, glucoza apare şi în urină. Morfologic  predomină  colecistita  
fl egmonoasă.

În SAR forma gravă – starea pacientului este gravă sau extrem de gravă (stare precomatoasă). 
Pe primul plan sunt accentuate simptomele de intoxicaţie şi decompensare a metabolismului glucidic. 
Apar simptomele  peritoneale. Nivelul glicemiei 17-26 m mol/l. În urină cetonurie. La laparoscopie 
predomină colecistita  fl egmonosă-gangrenoasă.

          Tabelul 1
Manifestările SAR în dependenţă de gravitatea lui

Gravitatea 
SAR

Numărul 
de cazuri

Nivelul 
glicemiei în 

sânge mmol/l

Starea 
pacientului

Morfologia colecistului Complicaţiile 
după intervenţia 
laparosco-pică

Decese

SAR forma 
uşoară

15 6 – 12 Grav medie Catarală – 13 (86,7%)

Flegmonoasă – 2 
(13,3%)

Nu-s

Nu-s

SAR forma 
medie

34 12 – 17 Grav medie

 sau gravă

Catarală – 9 (26,5%)

Flegmonoasă – 25 
(73,5%)

Nu-s

Nu-s

SAR forma 
gravă

15 17 – 26 Gravă sau 

extrem de 
gravă

Flegmonoasă – 4 
(26,6%)

Flegmonoasă-
gangrenoasă –11(73,4%)

Supurarea plăgii 
2
cazuri

Din tabelul 1 se vede că în SAR forma uşoară, au predominat formele nedestructive ale colecis-
titei, frecvenţa cărora este de 86,7%, cea fl egmonoasă a fost numai în 13,3% cazuri.  În SAR forma 
medie, numărul bolnavilor cu colecistită distructivă s-a mărit până la 73,5%, deci, au crescut de 5,5 
ori. În SAR forma gravă au predominat formele fl egmonoase-gangrenoase, incidenţa cărora s-a con-
statat în 73,4% cazuri.
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Luând în consideraţie datele sus-numite, a fost elaborată conduita operatorie la acest contingent 
de bolnavi.

La bolnavii cu SAR forma uşoară, indicaţiile majore pentru operaţiile laparoscopice au fost nu 
atât diabetul zaharat, cât  afecţiunile concomitente: cardiopatia ischemică cu insufi cienţa cardiovascu-
lară gr.II-III, agravarea insufi cienţei coronariene, icterul mecanic e.t.c. Terapia volemică efectuată sub 
controlul riguros al stării generale, indicii leucogramei şi  glicemiei. Colecistostomia laparoscopică 
decompresivă cu litextracţie  efectuate în intervalul 24-72 ore. 

În SAR forma medie, indicaţiile pentru operaţiile cruţătoare laparoscopice au fost evoluţia rapi-
dă a glicemiei şi gravitatea altor maladii concomitente. Terapia volemică a fost îndreptată la corecţia 
metabolismului glucidic şi normalizarea echilibrului acido-bazic. Cu cât mai timpuriu este înfăptuită 
decompresia laparoscopică, cu atât rezultatele sunt mai bune, deoarece pe fondul metabolismului 
glucidic subcompensat, procesul infl amator în colecist derulează rapid fără tendinţă spre delimitare. 
Timpul optimal pentru operaţie este de 24-48 ore. Însă în cazurile când starea bolnavului nu se ame-
liorează timp de 12-24 de ore, pacienţii sunt operaţi în mod urgent.

În SAR forma gravă, indicaţiile pentru laparoscopie a fost starea gravă sau extrem de gravă a 
pacienţilor cauzată de procesul infl amator distructiv din colecist, intoxicaţie şi decompensarea me-
tabolismului glucidic. Toate aceste verigi alcătuesc un cerc vicios, din care cauză organismul paci-
entului nu mai răspunde la terapia cu insulină. Ca atare, aceşti bolnavi sunt în stare de precomă, care 
cere imperios decompresia laparoscopică miniinvazivă şi care poate întrerupe lanţul patogenetic al 
sindromului de agravare reciprocă. Pregătirea preoperatorie este de durată şi mai scurtă 8-12 ore, fi ind 
o tentativă aproape disperată a corecţiei metabolismului glucidic şi lichidării cetoacidozei. Experienţa 
noastră a arătat că numai după decompresia laparoscopică hiperglicemia cedează treptat şi fără cazuri 
letale.

Rezultate 
În pofi da stării grave sau extrem de grave a majorităţii pacienţilor, după prima etapă chirurgicală  

miniinvazivă laparoscopică, decese nu au fost. După decompresia laparoscopică lichidarea intoxica-
ţiei, compensarea metabolismului glucidic şi ameliorarea stării bolnavilor, 38 de pacienţi au fost ope-
raţi în mod programat în intervalul de 12-18 zile. La o parte din pacienţi operaţia a fost efectuată peste 
2-3 luni, fi ind necesară o pregătire mai îndelungată, printr-un transfer în secţiile de profi l terapeutic şi 
endocrinologic. La toţi bolnavii s-a efectuat colecistectomia completată în 15 cazuri cu intervenţii la 
coledoc şi papila Vateri, efectuate tradiţional sau endoscopic. După etapa a doua de tratament chirur-
gical programat,  toţi pacienţii s-au vindecat.

La 18  bolnavi colecistectomia programată nu s-a efectuat din cauza patologiei  concomitente  
irecuperabile  şi contraindicaţiilor pentru anestezia generală. Restul  8 bolnavi au renunţat la operaţie,  
motivând  refuzul  din cauza stării  satisfăcătoare.

Concluzii: 
1. O particularitate a evoluţiei colecistitei acute asociată cu diabetul zaharat este declanşarea 

SAR.
2. SAR împreună cu o altă patologie concomitentă măresc considerabil riscul operator la bolna-

vii de vârstă înaintată şi senilă.
3. Divizarea tratamentului chirurgical în 2 etape a dus la micşorarea complicaţiilor şi reducerea 

până la „zero” a mortalităţii la acest contingent grav de bolnavi.
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Rezumat

În lucrare sunt oglindite valorile clinice ale sindromului de agravare reciprocă (SAR) în colecistita acută, 
asociată cu diabetul zaharat la 64 bolnavi de vârstă înaintată şi senilă cu tare concomitente grave. Sunt descrise 
manifestările biochimice, clinice şi morfologice, în dependenţă de gravitatea SAR. Merită o deosebită atenţie 
conduita chirurgicală în două etape la aceşti bolnavi, ceea ce a oferit posibilitatea de a micşora numărul de 
complicaţii şi evitarea cazurilor letale.

Summary
In this study are shown clinical values of  the reciprocal aggravation syndrome in acute cholecystitis 

associated with diabetes in 64 senile patients. There are described biochemical, morphological, clinical 
manifestation depending on the reciprocal aggravation syndrome. A special attention is required to surgical 
procedure in two steps in these patients, that offers the possibility to diminuate the  number of complications 
and to avoid lethal cases.  

FISTULA COLEDOCODUODENALĂ: COMPLICAŢE RARĂ A
MALADIEI ULCEROASE (revista literaturii)

 Gheorghe Ghidirim1, academician, Igor Mişin1, dr.hab. în medicină, conf. cercet., Eugen 
Guţu2, dr. hab. în medicină, conf. univ., Gheorghe Zastavniţchi1, asistent univ., Catedra 

Chirurgie nr.1 “N. Anestiadi” şi Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-Pancreatică1, 
Catedra Semiologie Chirurgicală2   USMF “Nicolae Testemiţanu”, Centrul Naţional 

Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Introducere. Pentru prima dată fi stula coledocoduodenală a fost descrisă de Long în 1840 [1]. 
Fistula bilio-digestivă este o complicaţie rară întâlnindu-se în 0.3-0.5% cazuri din pacienţii trataţi de 
ulcer cronic duodenal [2,3]. Cea mai frecvent întâlnită este fi stula colecistoduodenală, fi stula coledo-
coduodenală se întâlneşte în 3.5-25 % cazuri de fi stule bilio-digestive [2, 4]. Fistulele coledocoduode-
nale apar mai frecvent în decada 5-6 de viaţă [5], fi ind mai frecvent diagnosticate la bărbaţi (raportul 
B:F=3:1) [3].

Conform datelor literaturii, 75-90 % din fi stulele bilio-digestive sunt complicaţii ale litiazei bi-
liare, fi ind provocate de penetrarea calcului biliar cu localizare în colecist în duodenul sănătos [2, 6, 
7], doar 5-6% fi ind complicaţii ale maladiei ulceroase [4, 6]. Începând cu 1987 au fost publicate circa 
200 cazuri de fi stule coledocoduodenale ca o complicaţie a maladiei ulceroase [2], însă incidenţa re-
ală a acestora este difi cil de a fi  apreciată veridic, deoarece majoritatea fi stulelor coledocoduodenale 
sunt asimptomatice [8]. 

Anatomie şi patofi ziologie 
Din punct de vedere anatomic, sunt descrise două locuri tipice de localizare a fi stulelor coledo-
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coduodenale: peretele posterior al bulbului duodenal şi porţiunea juxtapapilară [2, 4, 9], cele cu loca-
lizare pe peretele anterior al duodenului sunt extrem de rare, în literatură fi ind publicate două cazuri 
de fi stulă coledocoduodenală cu astfel de localizare [10, 11]. Porţiunile orizontală superioară (D1) şi 
descendentă (D2) ale duodenului sunt intersectate din posterior de ductul coledoc, ulterior acesta se-
parându-se de duoden prin ţesut pancreatic, înainte de a deschide în lumenul duodenal ampula Vater, 
fapt care poate explica localizarea mai frecventă a fi stulelor coledocoduodenale pe peretele posterior 
[12].

Formarea fi stulelor coledocoduodenale poate fi  explicată prin multiple episoade de infl amaţie, 
afectarea tuturor straturilor peretelui bulbului duodenal şi porţiunii retroduodenale a coledocului [11].

Tablou clinic şi metode de diagnostic 
Fistulele coledocoduodenale sunt, de obicei, asimptomatice, fi ind diagnosticate incidental 

[3,6,13]. Deşi în literatură nu sunt descrise semne clinice specifi ce pentru fi stulele-biliodigestive, 
manifestările clinice fi ind dominate de patologia de bază, totuşi, unii pacienţi pot prezenta semne 
clinice similare pancreatitei acute [8, 14]. Complicaţiile de genul colangitei şi icterului mecanic sunt 
rare (0.14%) [15, 16].

Diagnosticul poate fi  stabilit prin examen radiografi c de ansamblu al cavităţii peritoneale, to-
mografi e computerizată, caracteristică fi ind pneumobilia – semn patognomonic, însă inconstant (14-
22%) [8, 11]. 

Ultrasonografi a abdominală permite depistarea gazului în căile biliare, fi ind informativă în dia-
gnosticul fi stulelor bilio-digestive provocate de calculi biliari [7].

Examenul endoscopic permite vizualizarea ulcerului bulbar duodenal, cu margini caloase şi 
foramen cu sediul în ulcer, din care se elimină bilă, iar în cazul introducerii contrastului prin catete-
rizarea acestui foramen se obţine contrastarea arborelui biliar de la porţiunea intrahepatică la papila 
Vater [11]. Colangiopancreatografi a retrogradă endoscopică pune în evidenţă refl uxul contrastului 
prin orifi ciul fi stular în bulbul duodenal, pneumobilie şi lipsa coledocolitiazei [11]. În timpul investi-
gării tubului digestiv cu administrare de contrast, acesta poate pătrunde prin orifi ciul fi stular în căile 
biliare – contrastându-le, în unele cazuri fi ind posibilă depistarea pneumobiliei (fi g. 1, 2).

Fig. 1. Fistulă coledocoduodenală în rezultatul 
ulcerului cronic duodenal (caz propriu) – opacifi ere 
spontană a stomacului, duodenului,  căilor biliare 

intrahepatice (↑) şi papilei Vater (→).

Fig. 2. Fistulă coledocoduodenală în rezultatul 
ulcerului cronic duodenal (caz propriu) – examenul 
baritat gastroitestinal pune în evidenţă pătrunderea 
contrastului în căile biliare intra- şi extrahepatice

(↑) şi pneumobilia (0←).
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Tratament
Fistulele bilio-digestive în rezultatul litiazei biliare reprezintă o indicaţie pentru un tratament 

chirurgical cu scopul de a preveni colangita de refl ux [9, 11]. 
Tratamentul fi stulelor coledocoduodenale, în rezultatul maladiei ulceroase, este controversat. 

Unii autori consideră indicat tratamentul chirurgical în volum – vagotomie, antrumectomie cu for-
marea bontului duodenal fără lichidarea fi stulei bilio-digestive [2,3,6], alţii pledează în favoarea in-
tervenţiilor mai radicale – gastrectomie subtotală, duodenectomie parţială, lichidarea fi stulei şi cole-
docoduodenosomie [17,18]. Indiferent de volumul intervenţiei chirurgicale, aceasta trebuie să cores-
pundă următoarelor criterii (criterii descrise de Hutchings V.Z.): vindecarea ulcerului, drenajul biliar 
adecvat şi prevenirea refl uxului alimentar în arborele biliar  [18].

La momentul actual sunt acceptate următoarele indicaţii pentru tratamentul chirurgical: inefi ca-
citatea tratamentului medicamentos şi persistenţa semnelor clinice, ori prezenţa complicaţiilor majore 
(obturarea arborelui biliar, icterul mecanic, perforaţia în cavitatea peritoneală şi hemoragia) [12].

În literatura de specialitate este descrisă şi opinia, precum că tratamentul chirurgical al fi stulelor 
coledocoduodenale, în rezultatul maladiei ulceroase, nu este indicat, acestea fi ind asimptomatice şi 
dispar spontan odată cu vindecarea ulcerului [8,11,19,20]. 

Astfel, fi stulele coledocoduodecale reprezintă o complicaţie extrem de rară a maladiei ulceroa-
se, fi ind mai frecvent localizate pe peretele posterior al D1, nu prezintă semne clinice specifi ce, iar în 
majoritatea cazurilor, tratamentul antiulceros medicamentos standard este sufi cient pentru obţinerea 
unui rezultat pozitiv.
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Rezumat
Fistula coledocoduodenală este o complicaţie rară, întâlnindu-se în 0.3-0.5 % cazuri din pacienţii trataţi 

de ulcer duodenal cronic. Autorii prezintă revista literaturii la acest capitol, metodele de diagnostic şi trata-
ment. 

Summary
Choledochoduodenal fi stula is a rare complication of peptic ulcer disease, being described in 0.3-0.5% 

of cases of patients treated with chronic duodenal ulcer. The authors present the literature review, as well as 
the diagnostic and treatment policy.

MANAGEMENTUL NONOPERATOR AL TRAUMATISMELOR  
ÎNCHISE  ALE SPLINEI

Gheorghe Ghidirim, academician, Gheorghe Rojnoveanu, dr. hab. în medicină, conf. 
univ., Radu Gurghiş, cercet. ştiinţ., Gheorghe Zastavniţchi, asist. univ., Victor Gafton, 
medic-specialist, Catedra Chirurgie Nr. 1 „N. Anestiadi”, Laboratorul Chirurgie Hepato-
Pancreato-Biliară, USMF „Nicolae Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de 

Medicină Urgentă

Introducere. Traumatismele splenice (TS) sau hepatice (TH) izolate sunt documentate în circa 
30% din toate cazurile de traumatisme abdominale închise la adulţi [1]. Istoric vorbind, laparotomia 
exploratorie, cu repararea sau înlăturarea organului, au fost singurele metode chirurgicale anterior ac-
ceptate. Actualmente, managementul TS s-a schimbat de la cel operator imediat în toate cazurile, la cel 
nonoperator, devenind strategia preferată la traumatizaţii hemodinamic stabili [2]. Modifi carea tacticii 
a fost infl uenţată de stabilirea fi ziologiei splinei, care, asemeni unui „fi ltru” limfoid pentru fl uxul sang-
vin, neutralizează şi fagocitează bacteriile cu celule infectate, şi de constatarea faptului, că infecţiile 
post-splenectomice primejdioase pot surveni la 0,5%  de traumatizaţi, şi până la 20% la pacienţii cu 
anomalii hematologice, riscul cel mai mare fi ind în primii 2 ani după splenectomie [3]. Managementul 
nonoperator (MNO) de succces în leziunile lienale închise este raportat între 75-85% [4] şi 93% [5]. 
Selectarea pacienţilor este “cheia succesului” acestei abordări [6], cu toate că, până în prezent criteriile 
de selecţie nu sunt absolute şi nu pot prezice cu siguranţă necesitatea laparotomiei [7,8]. În acest articol 
este prezentată experienţa clinicii noastre, în MNO al leziunilor lienale închise. 

Material şi metodă. Sunt raportate 14 cazuri de rezolvare nonoperatorie a leziunilor lienale 
închise, în Clinica Chirurgie N1 „N. Anestiadi” pe perioada 2007-2009/03, pentru prima dată în 
şcoala chirurgicală autohtonă. Raportul f/b – 4:3, vârsta medie – 37,25±2,78 ani. S-au înregistrat va-
riabilele: vârsta, sexul, mecanismul traumatismului, scorul Glasgow, scorul traumatic (RTS), scorul 
severităţii traumatismului (ISS), procedeele diagnostice, morbiditatea şi mortalitatea. MNO au fost 
supuşi doar traumatizaţii hemodinamic stabili, semnele instabilităţii hemodinamice fi ind: hipoten-
siune arterială (presiunea sistolică sub 100 mmHg), tahicardie (puls>100 băt/min), absenţa răspun-
sului hemodinamic la repleţie volemică (1000-2000 ml). TS izolat s-a constatat în 3(21,4%) cazuri, 
celelalte – 11(79,6%) s-au asociat cu traumatism toracic – 11(100%), cranio-cerebral – 6(54,5%), 
locomotor – 4(36,3%). În stare de şoc hipovolemic de gr.I-II la spitalizare au fost 5(35,7%) pacienţi. 
În câte 2 cazuri s-au diagnosticat leziuni concomitente ale fi catului şi rinichilor. Toţi pacienţii au fost 
supuşi examenului clinic şi paraclinic de rutină (hemograma, ultrasonografi e abdominală, radiografi e 
toracică şi tomografi e). Leziunile lienale au fost repartizate conform clasifi cării Asociaţiei Americane 
a Chirurgiei Traumei (AAST). 
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Rezultate. Leziunile lienale supuse MNO s-au repartizat conform AAST: gr.I – 2(14,3%), gr.II 
– 7(50%), gr.III – 5(35,7%). Diagnosticul de hemoperitoneu a fost stabilit ultrasonografi c (USG) şi, 
obligator, confi rmat prin tomografi e computerizată (TC). USG este efectuată la toţi pacienţii, ca exa-
men de rutină în detectarea lichidului peritoneal liber la traumatizaţi şi determină un hemoperitoneu 
de 100-500 ml în 10(71,4%) cazuri, iar la 4(28,6%) pacienţi constată şi hematoamele subcapsulare 
(3) (fi g.1) sau intraparenchimatoase (1) (fi g.2). 

Fig.1. Hematom lienal subcapsular (USG) Fig.2. Hematom lienal intraparenchimatos (USG)

TC a fost efectuată obligator, în toate cazurile, ca examen imagistic indispensabil în iniţierea 
MNO a TS şi a stabilit: leziuni de gr. I – 2, gr. II – 7 (fi g.3) şi gr. III – 5 (fi g.4) (hematoame intrapa-
renchimatoase – 4, subcapsulare – 9 şi laceraţii – 3) şi hemoperitoneu de 200-500 ml în 10 cazuri, 
detectarea hemoperitoneului posttraumatic la USG şi TC fi ind echivalentă. 

Fig.3. TC-leziune lienală gr. II Fig.4. TC-leziune lienală gr. III

În 4 (28,6%) cazuri s-a efectuat TC cu angiografi e, cu sol. Vizipaque 370 – 50 ml i/venos bolus, 
pentru constatarea extravazării şi depistarea hemoragiei active (fi g.5).

Fig.5. TC cu angiografi e leziune lienală gr. III fără extravazarea contrastului în cavitatea peritoneală
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TC spiralată şi reconstrucţia digitală ulterioară a imaginilor, în toate cazurile, permite aprecierea 
sigură şi argumentată a tacticii selectate. În 5(35,7%) cazuri cu TS sever (gr.III), cu hemoperitoneu în 
mai mult de 3 regiuni abdominale s-a efectuat laparoscopia diagnostică, ceea ce a confi rmat leziunea 
lienală şi s-a redus, doar, la drenarea hemoperitoneului, aspirându-se până la 600 ml sânge. 

Toţi pacienţii cu TS gr.III, selectaţi pentru această opţiune terapeutică, au fost internaţi în secţia 
ATI pentru 24-48 ore, cu urmărire fi zică, biologică (hemograma, hematocrit) şi USG repetată la 6 şi 
12 ore. Transfuzia de masă eritrocitară a fost necesară la 7(50%) pacienţi stabili hemodinamic, pe 
fondul terapiei volemice, fi ind efectuată la nivelul hemoglobinei sub  90 g/l şi    puls ≥ 100, până la 2 
unităţi în 24 ore. Eşecul MNO s-a înregistrat într-un caz (7,1%) de TS gr.III, care a dezvoltat instabi-
litate hemodinamică la 8 ore de la spitalizare, cu scădere a hematocritului şi necesar de mai mult de 2 
unităţi de sânge, rezolvat cu succes prin splenectomie în primele 12 ore de spitalizare. 

Discuţii. Succesul chirurgical, în prezervarea ţesutului lienal, a favorizat abordarea nonoperatorie 
a TS închise, ca o practică obişnuită, cu rate de succes de la 85 la 95% [ 5,9,10,11]. O retrospectivă, 
recentă, a TS a sugerat că candidaţii pentru MNO „trebuie să fi  suferit un traumatism izolat şi minim de 
traumatisme” [12]. Totodată, atât Archer [13], cât şi Coburn [14] au demonstrat aceeaşi rată a succesului 
şi morbidităţii în TS închise la pacienţii cu traumatisme multiple şi asociate. Detectarea lichidului peri-
toneal este prima etapă în evaluarea traumatismului abdominal. Hemoperitoneul este, mai des, asociat 
cu TS decât cu cel hepatic şi volumul acestuia, care, de obicei, corelează cu gradul leziunii, este mai 
mare pentru TS izolat decât pentru cel hepatic [15]. Sensibilitatea USG în detectarea hemoperitoneu-
mului este de 67-75% [16, 17], aproximativ echivalentă cu diagnosticarea tomografi că (66-80%) [18], 
similară observaţiilor noastre. Constatările USG negative şi examenul repetat la 12 ore, permit virtual 
excluderea unui traumatism abdominal [19]. Prioritară, rămâne a fi  decizia clinică, ce constă în depista-
rea cazurilor care au nevoie de intervenţie chirurgicală, indicaţiile rămase fi ind: traumatismul penetrant; 
prezenţa suspiciunii clinice sau radiologice a unui alt traumatism abdominal; eşecul MNO (transfuzie 
continuă de sânge mai mult de 2 unităţi); traumatism asociat cranio-cerebral grav [5,9]. 

Controversată rămâne problema necesităţii şi volumului transfuziei de sânge la traumatizaţii cu 
leziuni hepatice sau lienale, supuşi MNO. Eşecul MNO este asociat cu volumul hemoperitoneului, 
gradului leziunii şi necesarul de transfuzii [20], ultimul fi ind raportat ca un factor forte de risc [21]. 
Două unităţi de masă eritrocitară în primele două ore de spitalizare limitează MNO a TS şi hepatice 
izolate [22]. MNO poate fi  continuat la pacienţii politraumatizaţi ce necesită un volum mai mare de 
transfuzie, doar, dacă se poate stabili, că aceste transfuzii adiţionale sunt necesare pentru leziunile 
asociate [11]. Deşi MNO al pacienţilor cu TS şi hepatice închise, stabili hemodinamic, a cucerit popu-
laritate în ultimii ani, alegerea iniţială a managementului chirurgical sau nonchirurgical, rămâne con-
troversată. Aceasta este atribuită, de fapt, unor rate de eşec încă înalte – 15-25% pentru TS [10,11,23], 
precum şi omiterii potenţiale a altor traumatisme intraabdominale ce ar necesita laparotomie [7]. Însă, 
motivul convertirii MNO în cel operator, în studiile de mai sus, a fost deteriorarea hemodinamică şi 
scăderea hematocritului, modifi cările examinărilor fi zice, jucând un rol mic în hotărârea tacticii, USG 
repetată sau TC fi ind neconcludente în situaţiile respective. Iată de ce, se caută criterii de severitate 
atât clinice cât şi imagistice, ce ar asigura reuşita opţiunii terapeutice selectate.

Concluzii. Menţionăm că stabilitatea hemodinamică este criteriul strict în abordarea nonopera-
torie a leziunilor lienale de gr.I-III. USG rămâne a fi  metoda de rutină, cea mai rapidă, de evidenţiere 
a hemoperitoneului în cazul traumatismului abdominal închis. TC este tehnica obligatorie în iniţierea 
tratamentului nonoperator, stabilind cu exactitate gradul leziunii şi este strict indicată, în cazul de-
pistării hemoperitoneului echoscopic la pacienţii stabili hemodinamic. Deteriorarea hemodinamică, 
scăderea hematocritului şi necesitatea transfuziei continue de sânge sunt factorii predictivi importanţi 
ai eşecului MNO al leziunilor lienale.
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Rezumat
Sunt raportate rezultatele MNO al TS închise, obţinute în Clinica Chirurgie N1 „N.Anestiadi” a CNŞPMU, 

pe perioada 2007-2009/03. Majoritatea pacienţilor (79,6%) au suportat un traumatism asociat, TS izolat s-a con-
statat în 21,4% cazuri. Toţi pacienţii au fost supuşi examenului clinic şi imagistic (ultrasonografi e abdominală, 
radiografi e toracică şi tomografi e). TC a fost tehnica obligatorie în iniţierea MNO. Leziunile lienale au fost cate-
gorizate după scara Asociaţiei Americane a Chirurgiei Traumei (AAST). Conversie, la tratamentul chirurgical, s-a 
înregistrat într-un caz (7,1%), rezolvat cu succes prin splenectomie, în primele 12 ore de spitalizare. 

Summary
The authors present the nonoperative management results in patients with blunt splenic injuries, a single 

centre experience. The best majority (79.6%) were polytrauma patients, isolated splenic injuries being dia-
gnosed in 21.4%. The diagnosis was confi rmed by sonography and CT scan. The nonoperative treatment was 
decided upon the CT scan results. Splenic injuries were classifi ed according to the American Association for 
the Surgery of Trauma (AAST). One case (7.1%) required surgical treatment – splenectomy, performed within 
12 hours after admission.
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ALGORITMUL DIAGNOSTIC-CURATIV ÎN PANCREATITA ACUTĂ,
FAZA FERMENTATIVĂ

Gheorghe Ghidirim1, academician, Vadim Gheorghită2, cercet. şt., Sergiu Berliba1, dr. în 
medicină, conf. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu” 1, Laboratorul de chirurgie

hepato-pancreato-biliară2

Actualitatea temei. Pancreatita acută (PA) rămâne una din marile catastrofe abdominale (ma-
rea catastrofă abdominală a lui Delafoy), adeseori cu evoluţie imprevizibilă, estimând  o mortalitate 
ridicată, care variază de la  10-20 până la 40% în formele severe [1]. PA se caracterizează prin „de-
versarea” enzimelor în afara ducturilor pancreatice, fi ind însoţite de edem, hemoragie şi necroză atât 
la nivelul parenhimului, cât şi în loja pancreatică şi  ţesutul parapancreatic. Astfel, PA reprezintă o 
situaţie acută, caracterizată de un sindrom clinic, care se manifestă prin  dureri abdominale însoţite 
de creşterea enzimelor în sânge şi urină datorită înfl amaţiei pancreatice (Marsilia 1963, Cambridge 
1983, Marsilia 1984, Atlanta 1992).

În cazul PA, pe plan internaţional (Atlanta 1992) s-a impus o clasifi care clinico-evolutivă: pan-
creatită acută severă şi uşoară [1]. Forma uşoară defi neşte PA edematoasă cu modifi cări histologice 
interstiţiale, cu afectare organică minoră, având o evoluţie autolimitată cu o recuperare integrală, şi 
un răspuns bun la tratamentul medicamentos [1, 2]. Forma severă se întâlneşte în 20-30% din ca-
zuri şi este caracterizată din punct de vedere morfopatologic, prin modifi cări necrotico-hemoragice 
pancreatice [1, 2]. Ea decurge cu schimbări multisistemice şi complicaţii locale (necroză, infecţie, 
pseudochiste), care necesită internare în secţia de terapie intensivă, monitorizarea funcţiilor vitale şi 
uneori intervenţie chirurgicală [3].

Sunt importante diagnosticul şi stabilirea la timp şi cât mai precoce a formei de severitate, care 
ne-ar permite stabilirea pronosticului şi conduita terapeutică adecvată.

Conduita diagnostic-curativă în faza fermentativă a pancreatitei acute. 
Faza fermentativă se dezvoltă în primele zile de evoluţie a bolii, unde are loc formarea pancre-

onecrozei cu diferit parcurs, cu dezvoltarea endotoxicozei, iar la o parte din pacienţi - cu instalarea 
insufi cienţei poliorganice şi a şocului endotoxic. Se evidenţiază două forme clinice - forma uşoără şi 
severă.

Forma uşoară- se caracterizează cel mai des prin instalarea edemului parenhimatos, în cazuri 
foarte rare poate apărea necroza, care are un caracter de focar,  manifestată prin apariţia endotoxicozei 
nepronunţate.

Forma severă- se caracterizează prin apariţia pancreonecrozei răspândite (macrofocale, totale 
sau subtotale), cu instalarea endotoxicozei grave.

Diagnosticul, ca regulă, se stabileşte în secţia de internare. După excluderea altei patologii chi-
rurgicale acute, la baza stabilirii diagnosticului de PA stau următorii indici:

tabloul clinic clasic (dureri intense în abdomen sub „formă de centură” care nu cedează la a) 
administrarea spasmoliticelor, anamnestic abuzul de  alcool, încălcarea regimului alimentar sau pre-
zenţa litiazei biliare în anamneză).

investigaţii paraclinice (USG- creşterea în volum a pancreasului şi a lojei pancreatice, scăde-b) 
rea ecogenităţii, prezenţa structurii neomogene, prezenţa lichidului liber în cavitatea abdominală; CT- 
mărirea locală sau difuză a pancreasului, contur neclar, schimbări infl amatorii în ţesutul pancreatic şi 
parapancreatic) [5,6].

investigaţii de laborator (hiperamilazemia, hiperamilazuria, prezenţa alfa-amilazei ridicate în c) 
lichidul abdominal).

prezenţa semnelor laparoscopice de pancreatită acută.d) 
Paralel cu diagnosticarea PA este necesar de a stabili forma clinică – uşoară sau severă. O îm-

portanţă majoră are stabilirea cât mai precoce a formei severe, care se manifestă prin următoarele : 
sindromul peritoneal, hemodinamică instabilă, encefalopatie (excitaţie sau inhibiţie, delirium), date 
de laborator (hemoglobina > 150g/l, leucocitoza > 14x10 /l, glucoza mai mare de 10 mmol/l, urea mai 
mult de 12 mmol/l).
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Pacienţii cu PA severă vor fi  internaţi direct în secţia terapie intensivă sau reanimare, cei cu for-
ma uşoară se vor interna în secţia de chirurgie.

Tratamentul
1. In cazul formei uşoare de PA se va aplica următorul complex de tratament:
- dieta 0
- decompresia gastrică prin aplicarea sondei nazogastrale
- analgetice, spasmolitice
- terapia infuzională cu diureză forţată în decurs de 24-48 ore, care  mai poate fi  asociată  cu 

terapia  antisecretorie şi administrarea de antifermenţi. În caz de  lipsă a efectului după aplicarea tra-
tamentului de bază ( în timp de 6 ore), este necesar de a transfera pacientul în secţia terapie intensivă 
sau reanimare pentru continuarea tratamentului.

2. Tratamentul de bază în forma severă a PA constă în terapia intensivă conservativă, şi la ne-
cesitate în combinaţie cu tratamentul laparoscopic minim invaziv (efectul maximal va fi  atins atunci 
când se va aplica în primele 12 ore de la debutul bolii). Se vor efectua următoarele măsuri [7,8]:

- terapia de susţinere a funcţiilor vitale ale organelor şi sistemelor ( corecţia echilibrului acido-
bazic, rehidratare, restabilirea hemodinamicii, ameliorarea microcirculaţiei pancreasului şi a altor 
organe, menţinerea nivelului optimal al transportului de oxigen);

- combaterea şocului pancreatogen ( analgetice, spasmolitice, aplicarea blocajului epidural);
- terapia antisecretorie (Sandostatin, 5-Ftoruracil, Qvamatel);
- detoxicarea extracorporeală;
- profi laxia şi tratamentul contaminării bacteriene;
3. Laparoscopia diagnostico-curativă.
Indicaţii:
- la pacienţii cu sindrom peritoneal, prezenţa lichidului liber în cavitatea abdominală la exame-

nul ultrasonografi c;
- în caz de diagnostic diferenţial;
Scopurile:
- confi rmarea diagnosticului de PA şi excluderea altor patologii acute a organelor cavităţii ab-

dominale (prezenţa lichidului liber în cavitatea abdominală cu indici înalţi ai alfa-amilazei, edem he-
moragic al ţesutului parapancreatic, edemul rădăcinii mezoului colonului transvers, focare răspândite 
de steatonecroză);

- cu scop curativ (înlăturarea exudatului peritoneal şi drenarea cavităţii peritoneale, decompresia 
laparoscopică a spaţiului retroperitoneal în caz de răspândire a exudatului, colecistostomia decompre-
sivă în caz de hipertenzie biliară şi hiperbilirubinemie).

Contraindicaţii:
- hemodinamică instabilă;
- operaţii multiple suportate pe abdomen (proces cicatricial pronunţat, hernii ventrale gigante);
Tratamentul chirurgical tradiţional este indicat în caz de progresare a  pancreonecrozei cu apa-

riţia complicaţiilor purulente.
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Rezumat
Pancreatita acută severă  este o patologie frecventă cu o evoluţie gravă şi adeseori imprevizibilă. Cu toate 

acestea, în ultimele decenii au avut loc progrese majore în ceea ce priveşte studierea patogeniei PA, stabilirea 
tacticii diagnostic-curative, care se refl ectă prin ameliorarea supravieţuirii atât generale, cât şi în etapa iniţială 
de evoluţie a bolii. 

Summary
Acute severe pancreatitis is a frequent pathology with severe and frequently imprevisible evolution. 

In spite of this, in the last decades have been made major progresses in understanding pathogenesis of acute 
pancreatitis, as well in establishment of tactics of diagnosis and therapeutic strategy, which contributed to im-
provement of surviving in early and late stages of evolution of the disease. 

ILEUSUL BILIAR

Gheorghe Ghidirim, Igor Mişin, dr hab. în medicină, cercet. şt. coordonator, Ion Gagauz, 
dr. în medicină, conf. cercet., Elena Pleşco , doctorand, Catedra Chirurgie nr. 1 „Nicolae 

Anestiadi”, Laboratorul Chirurgia Hepato-Pancreato-Biliară, USMF „Nicolae Testemiţanu”, 
Centrul Naţional Practico-Ştiinţifi c de Medicin Urgentă 

Introducere. Litiaza biliară este una din cele mai frecvent  întâlnite afecţiuni în societatea con-
temporană. Este “boala instăriţilor”, care prin frecvenţa sa începe să concureze cu maladia ulceroasă 
a stomacului şi duodenului  şi capată un caracter de problemă socială. Din 1970 în ţările Europei de 
Vest, frecvenţa litiazei biliare la populaţia adultă a crescut până la 18,5%, în SUA – până la 32%, în 
Suedia – până la 38-44%. Creşterea frecvenţei litiazei biliare duce respectiv la creşterea numărului  
complicaţiilor periculoase şi nefavorabile, cum ar fi  fi stulele biliodigestive, ocluzia intestinală biliară 
sau ileusul biliar.

Ileusul biliar reprezintă o obstrucţie intraluminală a tractului gastrointestinal cu concremente 
biliare. Pentru prima dată în literatura mondială ocluzia intestinală biliară a fost descrisa  în 1654 
de către vestitul anatomist danez Th.Bartholini la necropsia unui bolnav decedat din cauza ocluziei 
intestinale.

Ocluzia intestinală biliară (ileusul biliar) reprezintă o complicaţie destul de rară a litiazei biliare 
şi se întâlneşte, de obicei, la pacienţii în etate. Cea mai înaltă frecvenţă a patologiei respective îi revi-
ne perioadei de vârstă între 65 şi 75 de ani. În literatură a fost descris un caz de dezvoltare a patologiei 
respective la un copil de 13 ani, cel mai tardiv – la 97 ani. Luând în consideraţie faptul că litiaza bili-
ară afectează preponderent  sexul feminin, ileusul biliar se întâlneşte respectiv  mai frecvent la femei 
[1,2]. Raportul între sexul feminin şi masculin constituie 16:1, adică patologia dată se întâlneşte la 
femei în 3 – 5 ori mai des  [3]. 

Litiaza biliară se complică cu ileus biliar aproximativ în 0,3 – 0,5% din cazuri [4]. Ileusul biliar 
alcătuieşte 1–3% din toate cazurile de ocluzii intestinale înalte [5,6,7], iar la pacienţii în vârstă de 
peste 65 ani este cauza ocluziei în aproximativ 25%  [4,3]. La 5% din bolnavi se observă accese repe-
tate de obstrucţie a tractului digestiv cu concremente biliare [8,9]. Frecvenţa ileusului biliar constituie 
0,4–0,5% din toate cazurile de ocluzie intestinală, echivalent cu frecvenţa ocluziei intestinale, cauza 
fi ind tromboza mezenterială şi herniile interne. Aşa dar, ocluzia intestinală biliară se întâlneşte destul 
de rar, dar constituie circa 25%  din cazurile ocluziei intestinale non-strangulate la pacienţi în vârstă 
de peste 65 de ani.

Mortalitatea în secolul XIX constituia 60% [10], în 1960–40%, iar în 1990 15–18% [3].
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Reieşind din cele exspuse, concluzionăm că patologia dată se întâlneşte, de regulă, la pacienţii 
în etate şi este insoţită de un înalt nivel de letalitate.               

Fiziopatologia ocluziei intestinale biliare.
Momentul principal al etiopatogeniei patologiei date este, în primul rând, prezenţa la pacient a 

colecistitei calculoase. Singura cauză a formării fi stulei interne este afl area timp îndelungat a calculu-
lui în colecist. În caz de acutizare a afecţiunii, pe fonul obstrucţiei ductului cistic, are loc infl amarea 
pereţilor veziculei biliare şi a ţesuturilor adiacente, care duce la dezvoltarea unui proces aderenţial în 
zona respectivă. Ischemia şi eroziunea pereţilor  colecistului constituie un substrat favorabil pentru  
formarea fi stulelor biliodigestive, prin care concrementele pot să se deplaseze în lumenul tractului di-
gestiv [11,12]. În cazul unui diametru mic al calculului şi al papilei Fateri  dilatate, calcul poate migra 
în lumenul duodenului şi duce la dezvoltarea ocluziei intestinale. Însă unii autori consideră varianta 
respectivă de dezvoltare a ileusului biliar puţin întemeiată [3].

La majoritatea pacienţilor formarea fi stulei biliodigestive decurge timp îndelungat şi deseori 
asimptomatic, migrarea concrementului frecvent decurge fără semne clinice caracteristice [13,14].

De obicei, fi stulele se dezvoltă pe peretele anterior al colecistului. La examinarea histologică a 
fi stulei se determină fi broza şi scleroza pronunţată a tuturor structurilor ce participă la formarea ei. 
Canalul fi stulei este tapetat cu ţesut cicatriceal.

Dupa criteriul anatomo-topografi c se determină următoarele tipuri de fi stule: colecistogastrică; 
colecistoduodenală; colecistojejunală; colecistocolică [3].

Unii autori consideră că ocluzia intestinală pe fondul obstrucţiei, cu concremente biliare, se 
întâlneşte mult mai frecvent decât se diagnostică, deoarece unii calculi deplasându-se prin tractul 
intestinal, se elimină pe cale naturală, ca rezultat la 30–45% din pacienţi survine însănătoşirea[3].

Se consideră că pentru dezvoltarea ileusului biliar e necesară, de regulă, asocierea a trei factori: 
prezenţa unui concrement biliar mare în colecist; fi stulă biliodigestivă internă cu diametru considera-
bil mărit; uneori prezenţa stenozei intestinale considerabile. Însă toate condiţiile sus-numite nu sunt 
obligatorii.

Dimensiunile concrementelor pot varia de la câţiva milimetri pâna la 2–10 centimetri (în litera-
tură a fost descris un calcul cu diametrul de 17,7 cm), ceea ce are importanţă în dezvoltarea  ocluziei 
intestinale. Conform părerii unor autori, obstrucţia intestinului subţire o produc calculii cu diametrul 
de 2,5 cm şi mai mult, dar indiferent de dimensiunile concrementului, ocluzia obturatorie este întot-
deauna insoţită de edemul mucoasei. Astfel, se explică dezvoltarea ocluziei intestinale totale chiar 
şi în prezenţa concrementelor de dimensiuni nu prea mari. Unele procese patologice ale tractului 
digestiv, cum ar fi  stricturile, spasmul, procesul aderenţial, la fel pot duce la dezvoltarea ocluziei in-
testinale, chiar de calculii au dimensiuni moderate.

După nivelul obstrucţiei ocluziile intestinale biliare se impart în urmatoarele tipuri: piloroduo-
denale; la nivelul intestinului subţire; la nivelul intestinului gros [3].

Localizarea clasică a concrementelor biliare este în porţiunea terminală a ileonului şi regiunea 
valvulei ileocecale: 60–70% din cazuri; în porţiunea proximală a ileonului–10%, în jejun–concre-
mentele se depistează în 17% din cazuri [15].

Sindromul Bouveret este obstrucţia  cu concremente biliare  la nivelul porţiunii distale a sto-
macului sau a porţiunii proximale a duodenului. Pentru prima dată această patologie a fost descrisă 
de către Leon Bouveret în 1896 [16] şi se întâlneşte, în majoritatea cazurilor, la femei în etate, vârsta 
medie fi ind de  68,8 ani [17].  În perioada 1896 – 2000 sunt descrise numai 175 de cazuri cu sindromul 
Bouveret [16,18]. Concrementele au, de regulă, mai mult de 2,5 cm în diametru. Calculii de dimensi-
uni mici pot fi  cauza obstrucţiei la nivelul duodenului, dar nu cauzează obstrucţie la nivelul porţiunii 
distale a stomacului. Localizarea duodenală constituie 2–3% din cazuri [19]. Simptomatologia sin-
dromului Bouveret imită clinica stenozei pilorice.

Fistulele biliocolice se întâlnesc rar şi constituie 10–20%  din fi stulele biliointestinale şi se 
manifestă prin simptome nespecifi ce (diaree, steatoree, dereglări electrolitice, hipoprotrombinemie) 
[20].

Tabloul clinic al ileusului biliar.
Semne clinice specifi ce pentru această patologie, spre regret, nu sunt. La aproximativ 50% din-
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tre pacienţi în anamneză s-au remarcat colici biliare. Concrementele biliare, nimerind în tractul diges-
tiv, pot să se elimine odată cu masele vomitive sau fecale, care mai pot duce şi la dezvoltarea ocluziei 
intestinale. Uneori ocluzia intestinală prin obturare este prima manifestare a fi stulei biliare interne. 
Manifestările clinice principale  ale acestei patologii sunt durerile spastice în abdomen–91,5%, de-
reglări dispeptice (greaţă, vomă–59,7%), retenţie de scaun şi gaze, balonarea abdomenului–84,7%, 
febră mai mare de 38–40,9%, rar icter–7,3%. Gradul de manifestare a semnelor clinice depinde de 
nivelul obstrucţiei, dimensiunilor calculilor şi gradul obtrucţiei (totală sau parţială). Cu cât nivelul 
obstrucţiei tractului gastrointestinal este mai înalt, cu atât mai repede se dezvoltă tabloul clinic al 
afecţiunii. Pentru ocluzia intestinală biliară este caracteristică evoluţia ondulantă, progresarea lentă, 
cu perioade de falsă ameliorare. Acest fapt este deosebit de periculos în planul prognozei, deoarece se 
atenuează vigilenţa medicului, se prelungeşte perioada de diagnosticare [21]. În unele cazuri dezvol-
tarea ocluziei intestinale este precedată de un acces de colecistită calculoasă acută.

După evoluţie sunt înregistrate următoarele forme a patologiei: supraacută; acută; subacută (sin-
dromul Leriche); pseudotomoroasă; recidivantă [14].

Cea mai tipică se consideră forma subacută a maladiei, care se caracterizează prin alternarea 
perioadelor de acutizare şi atenuare a simptomelor de ocluzie intestinală, legate de migrarea concre-
menţilor biliari.

În baza datelor clinice şi anamnestice putem evidenţia următorii indici, după care s-ar suspecta 
aşa o patologie rară ca ileusul biliar: accese de colici biliare în anamneza la pacienţi neoperaţi pentru 
patologia dată; dispariţia bruscă sau regresia rapidă a dimensiunilor infi ltratului ce se determină ante-
rior în hipocondrul drept; regresia bruscă a durerilor, scăderea temperaturii, diminuarea în intensitate 
a icterului; ocluzie intestinală intermitentă la femei cu vârsta mai mare de 60 ani; eliminarea calculilor 
cu diametrul mai mare de 1 cm cu masele fecale sau vomitive [14].

Dar, în legatură cu frecvenţa joasă a  patologiei date, lipsa simptomelor patognomonice,  dia-
gnosticul, de obicei, se stabileşte pe parcursul intervenţiei chirurgicale.

Diagnosticul ocluziei intestinale biliare se bazează pe: datele anamnestice; tabloul clinic; datele 
de laborator: în analiza generală a sângelui se pot depista semne de hemoconcentrare, leucocitoză cu 
deviere spre stânga, creşterea VSH; în analiza biochimică a sângelui: creşterea bilirubinei din contul 
fracţiei directe; date instrumentale - un rol important în diagnosticarea ocluziei intestinale biliare joa-
că examenul radiologic (fi g.1). 

Fig. 1. Radiografi a de ansamblu a abdomenului cu semne de ocluzie intestinală

La radiografi a de ansamblu a abdomenului se depistează semne de ocluzie intestinală. Se deter-
mină triada Rigler, ce include următoarele semne: ocluzie intestinală mecanică; pneumobilie; concre-
mente biliare ectopice. Pneumobilia se determină în 30–50% cazuri, calculi biliari ectopici–in 25% 
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cazuri [22]. Triada clasică Rigler la radiografi e de ansamblu se întâlneşte numai la 25 % de pacienţi 
[22]. În 1941 Rigler, Borman şi Noble au sumat semnele radiologice într-o tetradă: ocluzie intestinală 
parţială sau totală, pneumobilie sau prezenţa contrastului în căile biliare, concremente biliare aberan-
te, schimbarea poziţiei anterioare a calculilor [23].

La semnele radiologice se referă şi nivelele hidroaerice în regiunea hipocondrului drept, cel me-
dial în regiunea duodenului şi cel lateral – în regiunea colecistului, care au fost descrise de Balthazar 
şi Schechter [22].

În cazurile dubioase se efectuează  radiografi a cu contrast, ce permite confi rmarea sau exclu-
derea diagnosticului de ocluzie intestinală mecanică, precum şi stabilirea nivelului obstrucţiei: (1) 
examenul ultrasonor este informativ în diagnosticarea  ileusului biliar. Această metodă permite depis-
tarea calculilor în colecist, gaz în colecist şi căile biliare, gastrostaza, pneumatoza intestinului subţire, 
peristaltism în pendul, lichid liber în cavitatea peritoneală, uneori calculi în lumenul intestinului [24]; 
(2) fi broesofagogastroduodenoscopia ne dă posibilitatea să determinăm prezenţa fi stulei, a concre-
mentelor biliare în lumenul stomacului şi duodenului, gastrostaza. Ca regulă, extracţia endoscopică 
a calculilor din stomac nu se reuşeste, deoarece ei pot să nu treacă prin esofag; (3) colangiopancre-
atografi a retrogradă endoscopică ne dă posibilitatea de a vizualiza traiectul fi stulei, de a determina 
prezenţa calculilor în colecist şi căile biliare [25]; (4) tomografi a computerizată permite determinarea 
concrementelor biliare, caile biliare, pneumobilia, balonarea jejunului, mase hiperecogene (concre-
mente) in lumenul tractului digestiv [26,27]; (5) fi brocolonoscopia şi rectoromanoscopia dă posibi-
litate de a depista calculi biliari în lumenul intestinului gros şi rectului; (6) laparoscopia, în cadrul 
careia se determină semne de ocluzie intestinală, proces aderenţial în etajul superior al cavitaţii peri-
toneale, prezenţa şi caracterul exudatului peritoneal; (7) laparotomia, în procesul careia, de obicei, se 
stabileşte diagnostcul de ocluzie intestinală biliară. 

Ca regulă, determinarea diagnosticului se întârzie cu 2 – 4 zile, iar diagnosticul preoperator co-
rect se stabileşte numai în 50 – 75%  de cazuri [3,28].

În pofi da tuturor metodelor de laborator şi investigaţiilor instrumentale, diagnosticul de ileus 
biliar mai frecvent se stabileşte in timpul intervenţiei chirurgicale.

Tratamentul.
Pacienţii cu ileus biliar sunt din start bolnavi grav, în special luând în consideraţie vârsta şi pa-

tologiile concomitente. Cazurile de eliminare spontană a concremenţilor biliari, care produc ocluzia 
intestinală sunt foarte rare. Kasahara şi alţi cercetători descriu despre eliminarea spontană a concre-
mentelor la 8 din 112 de pacienţi. Cei mai importanţi factori, de care depinde declanşarea ocluziei in-
testinale sunt: dimensiunile concrementelor şi diametrul lumenului al intestinului [4]. Dacă la tomo-
grafi a computerizată se vizualizează calculi cu diametrul mai mic de 2,5 cm, evacuarea lor spontană 
e real posibilă. În astfel de cazuri, tratamentul conservativ iniţial, pe parcursul a 48 de ore la pacienţii 
cu risc chirurgical operator înalt, poate fi  efi cient.

În sindromul Bouveret se pot utiliza metode endoscopice de tratament. Primul caz de aplicare 
cu succes a metodelor endoscopice în sindromul Bouveret a fost descris în 1985 [29]. De obicei, se 
fac 5-9 proceduri  ce includ: litotriţia mecanică, litotriţia electrohidraulică şi litotriţia cu lazer [30]. 
Însă tratamentul non-operator rareori se incununează de succes. Lowe şi coautorii au demonstrat că 
mai mult de 90% din pacienţi sunt supuşi în viitor intervenţiei chirurgicale [31]. Complicaţia de bază 
a litotriţiei este pătrunderea fragmentelor calculului în duoden şi mai departe în intestinul subţire, 
ceea ce poate fi  mai târziu cauza ocluziei intestinale [32,33]. A fost descris un caz de înlăturare a con-
crementului cu dimensiuni mai mari de 3cm prin calea endoscopică [34]. De asemenea, e necesar de 
reţinut că tratamentul endoscopic nu este radical.

Tratamentul chirurgical
Metoda radicală de tratament este enterotomia cu litextracţie, colecistectomie şi lichidarea 

fi stulei, ceea ce se poate efectua unimomentan sau în două etape. Intervenţia chirurgicală unimo-
mentană  prezintă un risc operator considerabil şi un nivel inalt de mortalitate postoperatorie, din 
acest motiv se efectuează extrem de rar [28]. În caz de efectuarea intervenţiei chirurgicale în 2 
etape se începe de la enterolitotomie în mod urgent (fi g.2), şi după 4 – 6 săptămâni, colecistectomie 
cu închiderea fi stulei [10].
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Fig.2. Aspect intraoperator: ansa intestinală cu concrement biliar înclavat; enterotomie cu litextracţie.

Dacă vorbim doar de lichidarea ocluziei intestinale, în acest caz cauza de bază rămâne nerezol-
vată, ceea ce poate duce la recidivarea ocluziei intestinale.

S-a efectuat meta-analiza la 1001 de pacienţi, în rezultatul căruia a fost stabilit, că în caz de 
efectuare a tratamentului chirurgical într-un moment, letalitatea constituie 16,9%, iar în enterotomie 
cu litextracţie – 11,7% [3].

De regulă, intervenţia chirurgicală se efectuează prin metoda tradiţională, adică prin abord lapa-
rotomic [35]. Dar, actualmente, e posibilă efectuarea intervenţiei chirurgicale  pe cale laparoscopică 
[36,37], enterolitotomiile videoasistate, ce încep prin metoda laparoscopică permite de a depista loca-
lizarea concrementului, şi prin încizie mică se efectuează exteriorizarea a ansei intestinale [38]. 

Accesele repetate a ileusului biliar după enterolitotomiele simple sunt înregestrate doar la 5% 
de pacienţi, iar numai 10% din ei sunt supuşi intervenţiei chirurgicale repetate din cauza persistenţei 
simptomelor din partea tractului biliar  [35]. În prezent tactica chirurgicală nu este standardizată, mai 
ales la pacienţii de vârstă înaintată, care au necesitate în minimizarea riscului operator [34,39].

Concluzii
Ocluzia intestinală biliară reprezintă o complicaţie rară a litiazei biliare, mai frecvent la pacienţi 

în vîrstă de 65-75 de ani, şi de obicei, la reprezentantele sexului feminin. Lipsa simptomelor specifi ce 
acestei patologii, evoluţia ondulată, progresarea lentă cu perioade de falsă ameliorare duc la dia-
gnosticarea tardivă a maladiei. De regulă, intervenţia chirurgicală unimomentană este imposibilă din 
cauza patologiilor asociate ale pacienţilor.

În pofi da performanţelor medicinei contemporane şi a chirurgiei în particular, nivelul letalităţii 
în patologia dată rămâne destul de înalt.
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Rezumat
Ileusul biliar reprezintă obstrucţia intraluminală a tractului gastrointestinal cu concremente biliare. Li-

tiaza biliară se complică cu patologia dată în 0,3-0,5% şi constituie 1-3% din bolnavii cu ocluzie intestinală 
inaltă. Cea mai inaltă frecvenţă patologia dată o are în perioadă de vârstă, care cuprinde 65-75 ani. În articol se 
analizează metodele de diagnostic şi tratament a ocluziei intestinale biliare.

Summary
Biliary ileus represents intraluminal obstruction of the gastrointestinal tract by gallstone concrements. 

Biliary litiasis is complicated by biliary obstruction in 0,3-0,5%, and biliary ileus represents 1-3 % of total 
number of patients with small bowel obstruction. The pick of frequency of this pathology is on patients 65-75 
year old. In the paper are described methods of diagnosis and treatment of biliary ileus.

LEIOMIOM AL INTESTINULUI SUBŢIRE COMPLICAT 
CU OCLUZIE INTESTINALĂ PRIN INVAGINAŢIE

Gheorghe Ghidirim 1, academician, Eugeniu Beschieru 2, dr. în medicină, cercet. şt. sup., 
Sergiu Berliba1, dr. în medicină, conf. univ., Eugen Capcelea3, Catedra Chirurgie nr.1
„N. Anestiadi”1, Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-Pancreatică 2, USMF „Nicolae 

Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Actualitatea temei.
Leiomiomul este o formaţiune tumorală benignă, constituită din celule musculare netede ma-

ture. Leiomioamele pot fi  localizate pe tot traiectul tubului digestiv, fi ind mai frecvent localizate în 
stomac şi intestinul subţire [4].

Diferenţierea microscopică între tumorile benigne şi maligne cu origine din musculatura netedă 
întâmpină difi cultăţi, la momentul actual fi ind  utilizate criteriile de malignizare propuse de R.W. 
Evans: dimensiuni celulare sporite, celule mari cu forma neregulată, lipsa diferenţierii celulare, pre-
zenţa celulelor scurte, rotunde cu nuclee ovale, precum şi prezenţa celulelor cu nuclee multipli hiper-
cromi cu coloraţie variabilă, mai mult de 5 mitoze în 50 câmpuri de vedere (х400), prezenţa focarelor 
de necroză şi a embolilor tumorali în lumenul vaselor [11].

Dintre complicaţiile leiomiomului putem evidenţia: hemoragia gastrointestinală [9], invagi-
narea cu dezvoltarea tabloului clinic de ocluzie intestinală [10], perforaţia cu dezvoltarea peritoni-
tei [12].

Scopul: Această lucrare ţine să refl ecte unele aspecte de evoluţie şi tratament al leiomiomului 
intestinal complicat cu ocluzie intestinală acută prin invaginaţie.

Materiale şi metode.
Pacienta C., 38 de ani a fost internată în CNŞPMU cu dureri acute colicative difuze pe tot 

abdomenul, greţuri, vărsături, xerostomie, fatigabilitate. Îmbolnăvirea a început cu 26 ore în urmă, 
prin apariţia durerilor neclare în abdomen, care pe parcurs au devenit destul de violente. Pacienta, 
hemodinamic stabilă (Ps. – 78/min, T/A– 120 şi 80 mm Hg). Examenul obiectiv atestă un abdomen 
moderat balonat, simetric, participă în procesul de respiraţie. Semnele peritoneale negative. Semnul 
de clapotaj intestinal pozitiv.

Investigaţiile paraclinice. 
Analiza generală a sângelui: Hb – 148g/l, Er – 4,6x1012/l, Ht – 0,44, L – 9,8x106/l; trombocite – 

295 x106/l, nesegmentate – 10, segmentate – 70, limfocite – 16, monocite – 4, VSH – 36.
Analiza biochimică a sângelui – Proteina totală – 55g/l, ureea – 5,6 mmol/l, bilirubina totală – 8 
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mcmol/l, directă – 2 mcmol/l, indirectă – 6 mcmol/l, ALAT – 60U/l, ASAT – 90 U/l, α – amilaza – 78 
U/l, glucoza – 3,8 mmol/l.  

EUS determină schimbări difuze în parenchimul pancreasului. Colecistul 60x24 mm cu cristale 
de 1-2 mm în lumen. Ficatul fără schimbări patologice.

Radiografi a abdomenului (pe gol) determină un nivel şi o arcadă hidro-aerică, preponderent în 
mezogastru, ceea ce ne denotă date radiologice de ocluzie intestinală acută înaltă (fi g. 1). Întervenţii 
chirurgicale pacienta în trecut n-a suportat. S-a efectuat proba Shwartz unde s-a determinat încetinirea 
tranzitului intestinal şi prezenţa în continuare a nivelelor hidro-aerice (fi g. 2). Peste 10 ore 30 minute 
de supraveghere şi tratament conservator intensiv s-a evidenţiat tabloul clinic cu evoluţie negativă: 
menţinerea durerilor acute, balonarea abdomenului, lipsa eliminării gazelor şi a materiilor fecale, 
xerostomie. Tabloul radiologic ne relevă multiple nivele şi arcade hidro-aerice pe parcursul jejunului 
şi ileomului (fi g.3). S-a stabilit către intervenţia chirurgicală în regim de urgenţă. 

        
Fig. 1. Tabloul radiologic: Nivele 

hidro-aerice
Fig. 2. Proba Shwartz

(peste 5 ore)
Fig. 3. Proba Shwartz
(peste 10 ore 30 min)

Se intervine chirurgical prin laparotomie mediană. Explorarea intraoperatorie arată o invagina-
ţie a intestinului subţire la 60cm de ligamentul Treitz (fi g. 4). În momentul dezinvaginaţiei manuale 
am evidenţiat o tumoră intraluminală exofi tă, localizată la nivelul peretelui mezenteric al jejunului 
(fi g. 5). S-a efectuat rezecţia a 40 cm de intestin cu anastomoză latero-laterală. Ganglionii limfatici 
mezenterici şi paraaortali n-au fost măriţi. Metastaze în fi cat nu s-au depistat.

Fig. 4. Invaginaţia intestinului subţire Fig.5. Aspectul jejunului după dezinvaginaţie
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Examenul anatomopatologic: Macroscopic se evidenţiază o formaţiune tumorală dezvoltată pe 
faţa mezenterică a jejunului de 40x50mm, care nu interesează mucoasa (fi g. 6, 7). 

          
Fig. 6.Tumoră situată pe partea mezenterică a 

jejunului
Fig. 7. Structura macroscopică a tumorei

Microscopic: examenul histologic demonstrează fi bre musculare cu aspect de leiomiom cu infi l-
traţie limfoleucocitară (fi g. 8, 9).

        
Fig. 8.  Coloraţia Van-Ghieson 

Leiomiom al intestinului subţire
Fig. 9.  Coloraţia Van-Ghieson 

Leiomiom al intestinului subţire

Perioada postoperatorie a decurs favorabil. Pacienta a fost externată la a 7-a zi în stare satisfă-
cătoare.

Discuţii. Dintre toate ocluziile intestinale invaginaţia are o incidenţă de 1–5 % cazuri [6; 17]. 
Invaginaţia intestinală la adulţi ocupă 5% din totalul de invaginaţii [6; 17].  

După etiologie, invaginaţiile se clasifi că în: benigne, maligne şi idiopatice. În dependenţă de 
localizare invaginaţia se clasifi că în următoarele tipuri: entero-enterică, colo-colică, ileo-colică şi 
ileo-cecală [14]. Invaginaţia poate fi  extraluminală (procese infl amatorii, diverticulul Meckel, ade-
renţe postoperatorii, lipomă, metastaze), intraluminală (procese neoplazice benigne sau maligne) şi 
iatrogenă (apare în urma unor manipulări sau intervenţii chirurgicale)  [5;13].

Dacă invaginaţia colonului este determinată aproape întotdeauna de un proces neoplazic malign, 
atunci învaginaţia la nivel de intestin subţire în majoritatea cauzelor este benignă. Conform datelor 
lui J. G. Martin-Lorenzo cauzele benigne ale invaginaţiei, la nivel de intestin subţire, au fost: diver-
ticulul Meckel, pseudotumoră infl amatorie şi polipul fi broid [15]. Procesele maligne care determină 
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invaginaţia la nivel de intestin subţire sunt extrem de rare, însă posibile. Adenocarcinomul ocupă 
30% din toate invaginaţiile maligne ale intestinului subţire [7]. Examenul histologic în unele cazuri a 
evidenţiat câteva forme maligne rare: adenoma viloasă degenerativă localizată în ileonul terminal şi 
o limfomă dublă a jejunului şi ileonului [15].

Mecanismul apariţiei invaginaţiei acţionează prin intermediul undei peristaltice care împinge 
capul invaginatului în lumenul intestinului adiacent. Capul invaginatului în 90 % este un proces exofi t 
benign, manifestat prin lipoame, leiomioame, neurofi broame, adenoame, polipi infl amatori, tubercu-
loza viscerală,  sindromul Peutz-Jeghers. [2, 8, 16, 17].  

Diagnosticul preoperator este nespecifi c, deseori fi ind pus în timpul intervenţiei chirurgicale 
[15].

La copii tratamentul chirurgical al invaginaţiei intestinale, deseori se reduce la dezinvaginare 
manuală (în 40-80%), pe când la maturi se purcede la rezecţii intestinale [1; 3].

 Concluzii:
1. Evoluţia clinică a leiomiomului intestinal este asimptomatică, depistându-se primar în timpul 

intervenţiei chirurgicale.
2. Tratamentul leiomiomului intestinal este chirurgical, prin rezecţia în bloc unic al intestinului 

subţire fără limfodisecţie.
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Rezumat
Leiomiomul intestinului subţire are o evoluţie asimptomatică, deseori manifestându-se deja prin compli-

caţii destul de severe. Vă comunicăm un caz de leiomeiom al jejunului complicat, cu ocluzie intestinală acută 
prin invaginare. O femeie de 38 ani a fost internată cu tabloul clinic de ocluzie intestinală înaltă. Intraoperator 
a fost depistată o invaginaţie a intestinului subţire, cauzată de un leiomiom, situat pe partea mezenterică a in-
testinului subţire. A fost efectuată rezecţia intestinului subţire cu anastomoză primară. Examenul histologic a 
determinat un leiomiom intraluminal. Perioada postoperatorie a decurs favorabil. Pacienta a fost externată la 
a 7-a zi în stare satisfăcătoare.

Summary
Leiomyoma of bowel has an uncommon evolution and very often it is primarily manifested by severe 

complications. We provide one case of leiomyoma of the jejunum complicated with severe intestinal occlusion 
through invagination. A 38-year old female patient was admitted with high intestinal occlusion. The intrao-
perative intervention showed a small intestine invagination caused by one leiomyoma, situated in mesenteric 
wall of the small intestine. A small intestine resection with primary anastomosis has been performed. Histolo-
gical tests showed an intraluminal leiomyoma. The postoperative period was favorable. The patient discharged 
on the 7th postoperative day.

FITOBEZOARUL GASTRIC ASOCIAT CU ULCERE GASTRICE 
HEMORAGICE

Gheorghe Ghidirim1, academican, Igor Mişin2, dr. hab. în medicină, conf. univ.,
T. Melnic3, şef secţie Traumatism asociat, E. Capcelea4, medic chirurg, M. Brînză5, medic 

radiolog, M. Cernat6, medic rezident, chirurg, Catedra Chirurgie nr. 1 „N. Anestiade”, 
CNŞPMU

Introducere
Bezoarul este o concreţiune calculoasă formată din corpi străini (resturi vegetale, fi re de păr, 

substanţe medicamentoase) şi resturi alimentare nedigerate, toate fi xate în tractul gastrointestinal. Ei 
conţin sau sunt formaţi dintr-o gamă largă de substanţe, dar cele mai des conţin fi bre şi resturi vegetale 
(fi tobezoar), fi re de păr (trihobezoar), substanţe solide medicamentoase (farmacobezoar) [1] şi mai 
rar concentrate de lapte (lactobezoar), material plastic, poliester (plastobezoar), resturi de bumbac 
(bezoar de bumbac) [2]. Cea mai frecventă localizare este stomacul [3], dar se mai întâlnesc în duoden, 
pe intestinul subţire, gros, rect, ocazional chiar în esofag [4]. Tabloul clinic depinde de localizare şi 
se poate prezenta de la asimptomatic până la sindromul de abdomen acut. Bezoarele gastrice se pot 
asocia cu ulcere gastrice, dar complicaţia cea mai frecventă este reprezentată de ocluzia intestinală, 
cauzată de migrarea fragmentelor de fi tobezoar; uneori apare anemia, hematemeza, melena, perforaţia 
şi peritonita [1]. În articolul de faţă autorii prezintă un caz de fi tobezoar gastric, asociat cu ulcere 
gastrice hemoragice, rezolvat prin rezecţie gastrică tip Billroth I şi revista literaturii contemporane în 
ceea ce priveşte bezoarele gastrice.

Prezentarea cazului.
Pacientul G.M. 20 de ani s-a prezentat în mod urgent în unitatea de chirurgie a IMSP Spitalului 

Clinic Municipal de Urgenţă, după 3 zile de la debutul bolii cu acuze: dureri în epigastru, vomă cu 
„zaţ de cafea”, scaun „melană”, slăbiciuni generale. Pacientul prezenta anamnestic de disconfort 
şi dureri periodice în epigastru timp de 1 lună. Bolnavul a fost examinat de consiliul de medici şi 
internat în secţia de reanimare. 

Examenul clinic general la internare a relevat un pacient cu stare generală de gravitate 
medie, astenic, cu ponderabilitate scăzută, tegumente palide. Pulsul 92 băt/min, TA=110/70 
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mmHg. Examenul local a prezentat un abdomen moderat balonat, dureros la palpare în epigastru şi 
mezogastru. Tuşeul rectal: ampula rectală liberă, cu conţinut melenic. Probele biologice sanguine 
relevă leucocitoză (10*109/L), Er=3,8*1012/L, Hb=125 g/L, Ht=0,36%, Proteina totală=56 g/L, 
Bilirubina totală=25mmol/L, bilirubina indirectă=22 mmol/L; în rest probele biologice cu valori 
normale. Fibroesofagogastroduodenoscopia (FEGDS) a decelat un stomac de formă obişnuită, în 
lumen un cheag masiv, ocupând aproape tot stomacul. Pe curbura mică un ulcer calos cu diametrul 
2,5 cm acoperit cu hemosiderină (Forrest III), în regiunea antrală un ulcer calos cu diametrul 2 cm cu 
un vas în mijloc, din care se prelinge sânge (Forrest Ib). S-a efectuat hemostaza endoscopică cu sol. 
Trombină 250 U. La FEGDS în dinamică efectuată peste 6 zile în stomac s-a depistat un corp străin 
masiv de culoare neagră, dur la palpare; ulcer calos pe curbura mică cu diametrul 3 cm acoperit cu 
fi brină (Forrest III) şi 2 vase trombate (Forrest IIa). În regiunea antrală un ulcer cronic cu diametrul 
2 cm acoperit cu fi brină (Forrest III). S-a efectuat hemostaza endoscopică repetată cu sol. Trombină 
250 U. Corpul străin a fost interpretat ca fi tobezoar. 

Tentativa endoscopică de a înlătura fi tobezoarul fără succes.
Radioscopia stomacului a determinat un stomac mărit în volum, în porţiunea inferioară se 

vizualizează 2 formaţiuni mari – 7x12 cm şi 7,5x7,5 cm cu contururi nete, bine delimitate (fi tobezoare). 
Pe curbura mică se vizualizează o „nişă” cu diametrul 2,5 cm cu val infi ltrativ perinişic şi convergenţa 
pliurilor spre nişă. În regiunea antrală o nişă ulceroasă cu diametrul de 1 cm. Peristaltismul gastric 
pronunţat, evacuarea primară la timp. (fi g. 1 – a, b).

După o pregătire preoperatorie cu compensarea anemiei, reechilibrarea hidroelectrolitică, a 
fost efectuată intervenţia chirurgicală. Explorarea chirurgicală prin laparotomie mediană superioară 
a evidenţiat un stomac mărit în volum cu 2 corpi străini masivi, pe curbura mică un ulcer cronic cu 
infi ltraţie periulceroasă. S-a efectuat gastrotomie şi înlăturarea corpilor străini. Vizualizarea ulcerelor 
gastrice caloase complicate de hemoragie Forrest 1b a impus o rezecţie gastrică 2/3 după procedeul 
Billroth I cu suturi într-un singur plan.

Macropreparat fi g. 2.

Fig. 1 – a, b. Radiografi a baritată a stomacului
(2 proiecţii). Corp străin gastric (fi tobezoar)
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Rezultatul histologic ne confi rmă diagnosticul de 1- Fitobezoar (fi g. 3) şi 2- Ulcere cronice 
gastrice cu necroză pronunţată în regiunea fundului şi infi ltraţie infl amatorie limfo-histiocitară a 
ţesutului adiacent.

Rezultate: evoluţia postoperatorie a decurs fără complicaţii, cu reluarea timpurie a tranzitului 
intestinal şi externare la domiciliu la 9-a zi postoperatorie.

Discuţii. Termenul „bezoar” provine din limba arabă (persană) şi se pare că reprezintă derivatul 
cuvântului „padzahr” ceea ce înseamnă „antidot”, deoarece în evul mediu oamenii foloseau bezoare 
provenite din stomacul diferitor animale ca antidot împotriva diverselor otrăvuri [1].

Bezoarele au fost detectate din cele mai vechi timpuri în tractul digestiv al unor animale şi 
oameni. Însă primele înregistrări despre trihobezoare datează din 1779 şi aparţin lui Baudamant. În 
1896 Stelzner a raportat primul caz de trihobezoar diagnosticat preoperatoriu [6]. 

Bezoarele se clasifi că conform compoziţiei lor. Există o anumită predilecţie geografi că pentru 
diferitele tipuri de bezoare: fi tobezoarele se întâlnesc mai des la populaţia din Asia care se caracte-
rizează printr-o dietă mai bogată în fi bre ( mai ales ciuperci, citrusuri, curmale). Fitobezoarele sunt 
formate din fi bre de celuloză nedigerate, tanine, lignine provenite din legumele şi fructele ingerate 
(struguri, cireşe, smochine, prune, citrusuri, alune, coji de cartof). Acestea conţin o concentraţie mai 
mare de monomeri de tanină care se polimerizează în prezenţa acidului clorhidric diluat şi formează 
un complex proteico-celulozo-taninic care se comportă ca o substanţă de cimentare, formând o masă 
lipicioasă [7]. 

Fig. 2. Piesă operatorie. Stomac în 
secţiune cu fi tobezoar (U1, U2 – ulcere; 

F1, F2 – fi tobezoar)

Fig. 3. Aspect microscopic al 
fi tobezoarului (HEx40)
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Trihobezoarele sunt caracteristice copiilor şi femeilor cu păr lung şi dereglări psihosomatice. Ele 
sunt formate din cantităţi mari de fi re de păr de diferită dimensiune ferm alipite. Disopirobezoarele 
sunt formate din seminţe şi coji de curmale şi sunt caracteristice regiunilor de cultivare a acestor 
fructe [7]. Lactobezoarele se întâlnesc la nou-născuţi şi apar datorită motilităţii gastrice scăzute, 
deshidratării şi formulelor concentrate de lapte [8]. Alte tipuri de bezoare sunt farmacobezoarele, 
bezoarele de bumbac, bezoarele de plastic, bezoarele de metal, dar acestea se întâlnesc ocazional, în 
literatură existând doar câteva cazuri descrise. 

Datele literaturii sunt controversate în ceea ce priveşte incidenţa bezoarelor. În 2 studii mari 
endoscopice bezoarele s-au detectat la 0.4% pacienţi [9]. Un alt studiu la pacienţii cu antrumectomii 
supuşi manevrelor endoscopice pentru diverse simptome a detectat o incidenţă de 10-25% cazuri [10]. 
Aproximativ 4% s-a detectat la pacienţii cu bezoare gastro-intestinale ce s-au internat cu simptome 
de ocluzie intestinală [7]. 

În afară de aportul excesiv de fi bre, alte cauze de formare a bezoarelor sunt dentiţia defectuoasă 
şi anamnestic de operaţie gastrică. Bezoarele de bumbac, cele de plastic, de metal ş.a. apar de cele mai 
dese ori în stomac sănătos, intact, deoarece dimensiunile sau consistenţa lor nu le permite trecerea prin 
pilor. Pacienţii fără sau cu proteze dentare vicioase au funcţia masticatorie diminuată ceea ce rezultă în 
digerare insufi cientă a fi brelor de celuloză care nimeresc ulterior în tractul gastrointestinal sub formă 
de masă celulozică nedigerată. Operaţiile gastrice se consideră că alterează fi ziologia gastrică prin 
mecanisme complexe. Vagotomia trunculară bilaterală cauzează mediul gastric hipoacid cu motilitate 
şi evacuare gastrică scăzută, ceea ce predispune la dezvoltarea bezoarelor gastrice. Stările patologice 
precum diabetul zaharat, hipotiroidismul şi anemia pernicioasă modifi că fi ziologia gastrică într-un mod 
similar şi au fost asociate cu formarea de bezoare gastrice la pacienţii cu tract gastrointestinal intact. 
Swift şi alţi cercetători [11] au sugerat că diferitele tipuri de operaţii gastrice infl uenţează localizarea 
bezoarelor şi modul lor de prezentare. Rezecţiile gastrice distrug sau modifi că sfi ncterul piloric, astfel 
facilitând migrarea ghemurilor de fi bre celulozice nedigerate în intestinul subţire unde acestea cauzează 
ocluzii intestinale [7]. Pacienţii post-gastrectomie şi pacienţii cu gastropareză diabetică sunt mai expuşi 
riscului de formare de bezoare, datorită motilităţii şi digestiei gastrice neadecvate. 

Simptomatica clinică, produsă de fi tobezoare gastrice, este vagă şi nespecifi că, dar în acelaşi 
timp variată. Simptomele depind, în mare parte, de dimensiunea, localizarea şi gradul de dereglare a 
fi ziologiei gastrice [1]. Durerile abdominale (49-100%), disfagia (80%), greţurile şi voma (35-78%) 
şi sindromul de ocluzie intestinală înaltă (94.73%) au fost detectate ca simptome clinice principale. 
Se mai întâlneşte senzaţia de plenitudine sau balonare, anorexie cu pierdere în greutate sau chiar 
hemoragie gastrointestinală [12-15]. În cazurile cu complicaţii se pot determina unde peristaltice 
diminuate, diaree, constipaţie, vomă, dispepsie, cefalee, saţietate precoce. Uneori bezoarele gastrice 
se asociază cu formarea de ulcere gastrice, ca în cazul pacientului nostru, iar cele intestinale – cu 
sindromul de ocluzie intestinală [6]. Din investigaţiile de laborator merită atenţie leucocitoza 
(până la 28*109/L) şi subfebrilitatea [2]. Mecanismele de formare a ulcerelor gastrice sunt probabil 
condiţionate de fenomenele de compresie sau de hipotrofi e şi de hipoalimentare a mucoasei gastrice 
în locul escarelor.

Bezoarele gastrice sunt uşor detectabile la majoritatea pacienţilor. Radiografi a de ansamblu 
a abdomenului, la fel ca radiograma pacientului nostru, este investigaţia de primă instanţă care 
detectează uşor bezoarele gastrice solide. Cu toate acestea, apar difi cultăţi la pacienţii cu bezoare 
radiotransparente care necesită radiografi a de contrast cu bariu sau CT. Aspectul clasic al bezoarelor 
în radiografi a baritată este prezentat de defectul de umplere în stomac. Bariul deseori penetrează 
bezoarul demonstrând un aspect marmorat, similar cu cel din tumorile viloase. Segmente dilatate 
se pot vedea proximal. La fel studiul baritat este util în detectarea elementelor gastrice reziduale ale 
bezoarelor [13,16,17]. Ultrasonografi a poate sugera suprafeţe hiperecogene în formă de arc şi umbră 
acustică posterioară a bezoarelor în lumenul gastric.

Scanarea CT posedă un mare potenţial de diagnostic al bezoarelor. Este o metodă nonoperatorie 
şi rapidă şi poate uşor determina cauza, localizarea şi gradul de obstrucţie. Conform unor cercetători 
morfologia tipică a bezoarelor la CT include o formaţiune intraluminală rotundă, ovoidă sau tubulară 
cu bule de gaz interne, demarcată de pereţii gastrici [19,20].
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Abordul endoscopic este cel mai delicat test diagnostic cu o sensibilitate ce se apropie de 100% 
[22]. El poate servi şi drept metodă de tratament [21]. În timpul investigaţiei se poate determina tipul 
de bezoar după culoare şi conţinut, patologiile asociate ca ulcere, gastrite ş.a., şi se poate preleva 
biopsie. Endoscopia este utilă şi în determinarea numărului, dimensiunii şi schimbărilor care le suferă 
bezoarele, precum şi efi cacitatea tratamentului [23-25].

Complicaţiile întâlnite în cazul bezoarelor includ sindromul de ocluzie intestinală, perforaţie 
gastrică, ulcere gastrice şi gastrită [27]. Complicaţiile tratamentului conservativ al bezoarelor 
gastrice cuprind natriemie hiperosmolară, edem pulmonar hemoragic, abces faringeal, lezări iatrogene 
esofago-gastrice (perforaţie, lacerare, hematom, ulcerare), lezări de corzi vocale ş.a. [28].  

În prezent, managementul terapeutic al bezoarelor este empiric, deoarece nu au existat studii 
directe de comparare a diferitelor opţiuni precum schimbarea de regim alimentar, medicamente 
prokinetice, lavajul gastric, dizolvarea enzimatică, manevre de eliminare endoscopică şi tratament 
chirurgical [26]. Astfel, tratamentul bezoarelor gastrice poate fi  divizat în trei categorii principale: 
medicamentos – enzimatic (inclusiv substanţe proteolitice, mucolitice şi celulolitice precum Papaza, 
Celulaza sau Acetilcisteina), terapia cu Metoclopramid sau dietă lichidiană; mecanic – lavaj gastric, 
manevre endoscopice; tratament chirurgical – procedee videolaparoscopice sau intervenţii chirurgicale 
tradiţionale [1]. Desigur, utilizarea combinată a acestor metode de tratament poate fi  impusă de fi ecare 
caz particular. 

Printre substanţele enzimatice utilizate în practica medicală se numără N-acetilcisteina 
administrată sub formă de soluţie prin sonda nazo-gastrică, comprimate de papaină (10.000 unităţi sau 
2 comprimate făcute praf şi administrate după fi ecare masă) şi celulaza administrată în comprimate 
(făcute praf şi administrate după masă) sau sub formă de soluţie prin sonda nazo-gastrică (1 L soluţie 
timp de 24 ore pe o perioadă de 2 zile). Nu s-au raportat cazuri de efecte adverse ale N-acetilcisteinei 
şi nici ale celulazei, dar cu papaina au fost descrise cazuri de perforaţie esofagiană, ulcere gastrice 
şi hipernatriemie. Sunt descrise în literatură  [18,38,5] câteva cazuri de utilizare ca  dizolvant în 
tratamentul fi tobezoarelor a băuturii carbogazoase Coca-Cola® administrată diurn prin sondă nazo-
gastrică (acţiunea ei se atribuie, probabil, conţinutului de acid fosforic care poate produce un pH de 
2.6, iar acidul carbonic produce dioxid de carbon care la fel scade pH gastric) [26].

În cadrul manevrelor endoscopice, primul pas este determinarea permeabilităţii pilorice şi 
verifi carea absenţei stricturii duodenale înaintea fragmentării bezoarului. Dacă bezoarul nu este prea 
mare, el poate fi  extras utilizând un coş special sau prin absorbţie directă [29]. Dacă bezoarul este 
destul de mare şi pilorul normal, se poate efectua fragmentarea lui cu o ansă endoscopică [30], disector 
electrochirurgical [31], litotriptor [30,32,33], litotripsie endoscopică sau electrohidraulică [32,33], 
distrugere cu laser [34], ansa Dormia sau litotriptor mecanic [35]. După fragmentare endoscopică se 
pot combina agenţi enzimatici, lavaj gastric cu NaHCO3, în cazul disopirobezoarelor, sau soluţie de 
0.1N de acid clorhidric, dizolvantul de carne a lui Adolph, pancrealipaza, pancreatin, clorură de zinc 
de 1-2%, chiar soluţie de Coca-Cola®.

Cu toate că au fost raportate cazuri încununate de succes, utilizând manevrele endoscopice, acestea 
servesc doar ca o alternativă a intervenţiei chirurgicale tradiţionale [36,37]. Opţiunile chirurgicale în 
cazul bezoarelor sunt gastrotomia şi/sau enterotomia, în dependenţă de localizarea fi tobezoarului. În 
cazul asocierii complicaţiilor, se poate aplica rezecţia gastrică sau intestinală. În studiul lui Kilam 
[37] din 28 cazuri cele mai multe au fost rezolvate prin gastrotomie şi/sau enterotomie (85.71%) 
şi doar 4 cazuri (14.28%) prin gastrectomie subtotală sau rezecţie de intestin. În cazul pacientului 
nostru, datorită asocierii ulcerelor gastrice acute complicate cu hemoragie, s-a efectuat „Rezecţie 
gastrică 2/3 procedeu Billroth I”.

În concluzie se poate afi rma căci cele mai multe bezoare sunt reprezentate de fi tobezoare. 
Pentru diagnosticul lor se utilizează radiografi a de ansamblu a abdomenului, examenul baritat, USG, 
CT şi manevrele endoscopice. În cazuri fără complicaţii, opţiunile terapeutice sunt utilizarea agenţilor 
enzimatici, lavajului gastric mecanic şi a manevrelor endoscopice sau extragere chirurgicală.
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Rezumat
Bezoarele gastrice sunt formaţiuni rar întâlnite în practică. Ele se pot forma în stomacul sănătos ca 

rezultat al alipirii diverselor substanţe indigerabile şi incapacităţii lor de a trece de pilor. În mod clasic bezoarele 
apar drept complicaţii ale operaţiilor pe stomac care creează un mediu slab acid, scad motilitatea gastrică şi 
dereglează funcţia pilorică normală. Prezentăm un caz de fi tobezoar gastric la un pacient de 20 ani, complicat 
cu ulcere gastrice hemoragice, rezolvat prin rezecţie gastrică tip Billroth I.

Summary
Gastric bezoars are uncommon fi ndings in practice. They may be formed in the normal stomach as a result 

of different indigestible substance consecrations with the inability to pass through the pylorus. Classically, 
bezoars occur as a complication of gastric surgery which creates a low acid environment, decreased peristalsis, 
and abnormal pyloric function. We present a case of gastric phytobezoar in a 20 years old patient complicated 
with hemorrhagic gastric ulcers which was solved by Billroth I gastrectomy .

SINDROMUL BOUVERT – CONSIDERAŢII PE MARGINEA 
UNUI CAZ CLINIC

Gheorghe Ghdirim, academician, Gheorghe Rojnoveanu, dr. hab. în medicină, conf. 
univ., Andrei Dolghii, dr. în medicină, Sergiu Guzun, rezident, Catedra nr. 1 “Nicolae 

Anestiadi”, USMF “Nicolae Testemiţanui”, Secţia Endoscopie, CNŞPMU

Introducere. Sindromul Bouveret este o condiţie rară de obstrucţie a evacuării din stomac, 
cauzată de migrarea calculilor biliari de dimensiuni mari prin fi stula coledocoduodenală. Marea ma-
joritate a pacienţilor care au calculi biliari sunt asimptomatici (60-80%) [1]. Însă atunci când prezintă 
acuze, cea mai frecventă manifestare clinică este colica biliară. Pacienţii cu o simptomatologie blândă 
au un risc mult mai înalt de dezvoltare a complicaţiilor legate de calculii biliari, cum ar fi : colecistita 
acută, coledocolitiaza cu sau fără angiocolită, pancreatita biliară şi ileusul biliar [2], fi stula biliară 
care are o incidenţă de 3-5% [3]. Calculii biliari pot migra în ileonul terminal prin fi stula colecistodu-
odenală, cauzând obstrucţie intestinală la acest nivel, dar pot, de asemenea, să se inclaveze în duoden 
şi să determine obstrucţia evacuării gastrice, descrisă iniţial de Leon Bouveret în 1896 [4]. Este o 
complicaţie rară, reprezentând mai puţin de 5% dintre cazurile de ileus biliar, care nemijlocit com-
plică litiaza veziculară doar în 0,3-0,4% [5]. Pacienţii sunt frecvent persoane în etate, cu patologie 
asociată severă, maladia întâlnindu-se preponderent la femei (65%) [1].
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Caz clinic: Pacienta M. M., 66 de ani, a fost internată de urgenţă în Clinica Chirurgie nr.1 ,,N. 
Anestiadi” CNPSMU în 14.11.2005, cu acuze la dureri în hipocondrul drept, greţuri, vome repetate 
(de 3-4 ori), slăbiciune. Istoricul bolii constată un debut de 11 ore cu dureri în hipocondrul drept în 
exacerbare, asociate cu vome repetate. Antecedentele personale nu menţionează o patologie biliară. 
Obiectiv: starea de gravitate medie, Ps – 76 băt/min, TA – 130/80 mm Hg. La inspecţie, abdomenul 
participă la actul de respiraţie, palpator este moale, dolor în hipocondrul drept, fără iritaţie perito-
neală. Ficatul mărit cu 3 cm sub rebordul costal drept. Examenul biologic relevă: hemoglobina – 
125,0 g/l, eritrocitele – 3,9x109/l, leucocitele – 4,6x1012/l. USG abdominală la spitalizare determină 
litiază veziculară cronică (calcul 34x19 mm), coledoc 6-7 mm în diametru, pancreas cu structură 
neomogenă, elemente indurative răspândite difuz. Se iniţiază un tratament conservator infuzio-
nal cu spasmolitice. După 48 ore de la spitalizare starea fără dinamică, refractară la tratamentul 
medical, durerea persistă în hipocondrul drept, apare rezistenţă musculară locală. Se recurge la 
tratament chirurgical de urgenţă cu indicaţii absolute – colecistectomie laparoscopică. Laparosco-
pia determină un plastron dur în spaţiul subhepatic drept, cu implicarea colecistului, duodenului, 
ligamentului hepatoduodenal, omentului mare. Descoperirile laparoscopice impun conversia la tra-
tament chirurgical tradiţional. Laparotomia xifoombilicală constată un plastron dur (cartilaginos) 
format din colecist, ligamentul hepatoduodenal, duoden. După mobilizarea duodenului în bulbul 
duodenal se determină un calcul inclavat (fi g. 1), gigant de 6x4 cm (fi g. 2). 

                      
Fig.1. Imagine intraoperatorie: calcul biliar 

inclavat în duoden
Fig.2. Calcul biliar cu dimensiuni 6x4 cm

                        
 Se practică colecistectomia bipolară şi revizia ligamentului hepatoduodenal ce constată un de-

fect (decubit) 0,3x0,3 cm al hepatocoledocului şi fi stulă colecistoduodenală (fi g. 3).

Fig.3. Imagine intraoperatorie: fi stula colecistoduodenală

Se efectuează litextracţie, suturarea hepatocoledocului, excizia fi stulei duodenale cu piloroduo-
denoplastie Judd şi drenarea coledocului Holstedt. Postoperator, pacienta se afl ă la tratament şi supra-
veghere în secţia ATI 4 zile. Perioada postoperatorie precoce evoluează cu ileus dinamic, confi rmat 
prin pasajul baritat (proba Swartz) la a 6-a zi postoperator. Examenul radiologic nu constată patologie 
sau prezenţa altui calcul restant în tractul digestiv. Este externată la a 11-a zi postoperator în stare 
satisfăcătoare, fi stula biliară externă fi ind lichidată peste o lună.
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Discuţii. Sindromul Bouveret este descris ca obstrucţie a scurgerii gastrice, cauzată de calcul 
biliar migrat în potcoava duodenală, prin fi stula bilio-gastrică sau bilio-duodenală, care, de obicei, se 
dezvoltă la pacienţi în etate, cu antecedente biliare de durată şi stări comorbide severe [6]. 

Diagnosticul este stabilit, de obicei, la endoscopia tractului digestiv superior, apoi confi rmat de 
examenul baritat. TC este utilă în stabilirea exactă a nivelului obstrucţiei, a amplasării fi stulei duode-
nale şi a aspectului morfologic al veziculei biliare. În toate cazurile relatate de sindromul Bouveret, 
s-au raportat calculi mai mari de 2,5 cm [3], similar şi cazului prezentat. Calculii mai mici traversează 
duodenul şi nu provoacă obstrucţie de evacuare gastrică. Au fost relatate cazuri de înlăturare endo-
scopică a calculilor până la 3 cm [3]. Însă calculii giganţi cauzează ulceraţii ischemice ale pereţilor 
duodenali. Pe de altă parte, calculii biliari giganţi micşti au înveliş extern foarte dur, cu nucleu relativ 
moale [7]. Această particularitate poate crea difi cultăţi în fragmentarea acestora cu forcepsurile en-
doscopice [11]. Cu toate că aceşti calculi giganţi pot fi  fragmentaţi cu ajutorul litotripsiei extracor-
poreale cu unde de şoc, forma neregulată şi dimensiunile relativ mari ale fragmentelor pot provoca 
difi cultăţi la trecerea acestora în porţiunile distale ale intestinului. Totodată, în cazul calculilor fi xaţi, 
litotripsia percutană cu laser sau Holmium nu întotdeauna conduce la succes [7]. Încă un dezavantaj 
al acestor echipamente este faptul că acestea sunt costisitoare şi în marea majoritate a centrelor este 
limitată utilizarea largă a acestora. Primul succes în managementul endoscopic al sindromului Bou-
veret a fost descris în 1985 [8]. De atunci au fost relatate doar câteva cazuri de reuşite endoscopice, 
dintre care unele necesitând până la opt sesiuni [9] cu utilizarea diferitelor tipuri de litotriptori (me-
canici, electrohidraulici şi laser). Chiar şi litotripţia extracorporală prin undă de şoc, ca alternativă a 
tratamentului conservator, este rareori reuşită [10] şi nu întotdeauna accesibilă. Litotomia endosco-
pică este prima abordare în tratament, însă poate fi  neefi cace în unele cazuri, când calculul este prea 
mare şi inclavat.

Vârsta înaintată şi patologia asociată severă impun ca primă linie de tratament abordarea nono-
peratorie prin tratament conservativ, utilizând tehnici endoscopice de litextracţie sau alte metode al-
ternative de fragmentare a calculilor biliari [8]. Abordarea chirurgicală, care constă în colecistectomie 
şi restabilire a integrităţii duodenului după litextracţie prin fi stula colecistoduodenală sau duodenoto-
mie, încă are morbiditate şi mortalitate marcantă [6]. Prin urmare, tactica chirurgicală s-a schimbat: 
de la intervenţia radicală în care este înlăturată vezicula biliară şi fi stula colecistoduodenală, până 
la abordarea miniinvazivă ce constă în enterotomie şi litextracţie [7]. În analiza recentă a literaturii 
Lowe şi coautorii au demonstrat că mai mult de 90% dintre pacienţi, în fi nal necesită management 
chirurgical [5]. Dezvoltarea tehnicilor chirurgicale a determinat micşorarea mortalităţii de la 30% în 
1986 până la 12% în ultimii ani [7]. Despre alternativele litotomiei chirurgicale, de exemplu, simpla 
litotomie endoscopică şi laser sau litotomie extracorporeală cu unde de şoc, au fost relatări cazuistice 
cu rezultate remarcabile [7].

În literatura de specialitate sunt multe relatări referitoare la migrarea calculilor după tentative 
nereuşite de litextracţie endoscopică sau alte metode alternative de fragmentare. Când calculul nefrag-
mentat migrează în intestinul subţire, înlăturarea acestuia prin enterotomie nu creează mari difi cultăţi. 
Însăşi enterotomia are o rată mai mică a morbidităţii în comparaţie cu duodenotomia, în special, la 
pacienţii cu ulcer duodenal apărut din cauza escarelor peretelui duodenal prin calculul inclavat [11].

Examenul endoscopic şi ultrasonor în timpul intervenţiei chirurgicale poate facilita localizarea 
şi înlăturarea calculilor din porţiunea proximală a tractului digestiv. Însă prezenţa oricăror altor frag-
mente în vezicula biliară ridică permanent problema necesităţii colecistectomiei, care va fi  sau nu 
justifi cată…

Fragmentarea şi litextracţia endoscopică trebuie să fi e ca manipulaţii de primă intenţie la pa-
cienţii cu sindromul Bouveret [11]. În cazul când tehnicile endoscopice nu sunt efi cace, litotomia 
chirurgicală poate rezolva această situaţie clinică. Cu toate că colecistectomia şi rezolvarea fi stulei 
colecistoduodenale nu se recomandă ca etape de rutină, în special, când vârsta şi starea generală a 
pacientului limitează o abordare mai agresivă, acestea pot fi  efectuate cu succes când condiţiile intra-
operatorii impun asemenea decizii [11].
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Rezumat
Este prezentat un caz clinic de sindrom Bouveret, entitate nozologică rară, internat cu tablou clinic de 

colecistită acută calculoasă, precum şi aspectele de diagnostic şi tratament.

Summary
Authors present a case report of Bouveret’s syndrome, a rare pathology, presented with clinical features 

of acute calculous cholecystitis, as well as diagnostic and treatment issues.

ANEVRISMUL  ARTEREI  LIENALE

Gheorghe Ghidirim1, dr. h. în medicină, prof. univ., academician, Igor Mişin1, dr. h. în 
medicină, conf. cercet., Ludmila Eţco2, dr. h. în medicină, prof. cercet., Aliona Lupaşcu2, 

doctorandă1, Catedra chirurgie nr. 1 „N. Anestiadi” şi Laboratorul de Chirurgie Hepato-
Pancreato-Biliară, USMF „Nicolae Testemiţeanu” 1, Institutul de Cercetări Ştiinţifi ce în 

Domeniul Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copilului2

Anevrismele arterelor viscerale reprezintă o patologie rară, dar cu un risc potenţial sporit de 
ruptură [1]. Anevrismele arterei lienale (AAL) sunt cele mai frecvent întâlnite (60%), fi ind urmate de 
cele ale arterei hepatice (20%), mezenterice superioare (5,9%) şi din trunchiul celiac (4%) [2]. Pentru 
prima dată AAL a fost raportată de Beaussier în 1770 [3]. AAL frecvent este găsită incidental [4, 5, 
6, 7] sau în momentul eruperii [8, 9, 10]. Ruptura AAL este asociată cu o rată a mortalităţii de până 
la 25% în populaţia generală şi 75% în cazul femeilor gravide, cu rata mortalităţii fetale de 95% [11, 
12, 13]. Incidenţa exactă a AAL este necunoscută, deoarece majoritatea evoluează asimptomatic, însă 
conform rapoartelor morfopatologice, incidenţa acestora se estimează de la 0,01-10,4%, fi ind găsite 
accidental pe angiograme în 0,78% şi în 7,8% pacienţi cu hipertensiune portală (HP) cirogenă [4, 7, 
11, 14, 15, 16 ].



118

Factorii de risc pentru AAL includ sarcina, hipertensiunea portală [14, 17], anomalii de dezvol-
tare a vaselor, maladii ale ţesutului conjunctiv, traume, pancreatite, procese infl amatorii şi afecţiuni 
arteriale degenerative. Ateroscleroza rar este cauza primară a AAL [18, 19, 20].

Anevrismele arteriale în general sunt mai frecvente la bărbaţi, însă AAL se întâlnesc mai frec-
vent la femeile multipare în timpul sarcinii [10, 18, 19, 21, 20]. AAL sunt diagnosticate mai frecvent 
în decada IV şi V a vieţii [19], însă sunt date raportate în literatură că AAL are o preponderenţă mai 
mare la femei tinere în a III şi a V decadă [22]. 

Există o corelaţie strânsă între AAL şi sarcină [20, 23]. Sarcina infl uenţează formarea anevris-
mului prin două mecanisme. Primul mecanism constă în infl uenţa hormonală a estrogenilor şi a pro-
gesteronului, receptorii cărora sunt prezenţi în peretele arterial, asupra peretelui vascular [18, 24, 25]. 
Perturbările nivelului acestor hormoni, alterează semnifi cativ structura peretelui vascular. Studiile 
histo-morfologice au arătat că acţiunea hormonilor duce la subţierea laminei elastice interne cu frag-
mentarea fi brelor elastice, ceea ce, la rândul său, duce la o fi brodisplazie cu insufi cienţa formării de 
elastină [19, 20, 21, 22, 24, 26]. Al doilea mecanism constă în creşterea volumului sângelui circulant 
şi volumului de ejecţie cardiac. Aceasta induce sporirea fl uxului sangvin - hiperchinetic, congestie 
portală cu HP şi duce la formarea şunturilor arterio-venoase lienale [27, 28]. Aceste modifi cări în 
combinaţie cu peretele vascular alterat, predispun considerabil la formarea anevrismelor. 

Majoritatea AAL sunt < 3cm în diametru, saciforme, izolate şi se localizează preponderent în 
porţiunea medie sau distală a arterei lienale, frecvent la bifurcaţia acesteia, în 20% de cazuri AAL sunt 
multiple [7, 18, 19, 20, 23]. Cel mai mare anevrism menţionat în literatură avea 30 cm în diametru 
[19, 20]. Anevrismele gigante sunt prezentate în tabelul 1.

Tabelul 1 
Anevrisme lienale gigante (>10 cm Ø) [57], conform datelor literaturii

Autor Diametr. 
(cm)

Vârsta Sex Par. Etiologia Localizarea Tratamentul
chirurgical

Palmer T.N. (1950) 15 64 M - Infl amaţie INP AE + 
pancreatectomia 

distală
Becker J.A. şi coaut. 
(1973)

18 74 M - INP 1/3 medie Nu

Trastek V.F. şi coaut. 
(1982)

30 INP - INP INP INP INP

Glover S.G. şi coaut. 
(1982)

14 27 F 3 Sarcina INP Ligaturarea

Tam T.N. şi coaut. 
(1988)

30 64 M - Hipertensiunea portală 
+ şunt porto-caval

1/3medie AE + SE

Osawa M. şi coaut. 
(1991)

16 61 F 0 Displazia 1/3 medie Nu*

Long C.D. şi coaut. 
(1993)

16 78 M - Hipertensiunea 
arterială, ateroscleroză

1/3 medie

Kehagias D.T. şi coaut. 
(1998)

12 37 F INP INP INP AE + SE

Bornet P. şi coaut. 
(2000)

11 68 M - Hipertensiunea 
arteriala, trauma

INP Ligaturarea

Qiu J.F. şi coaut. (2004) 13 73 M - Hipertensiune portală 1/3 medie AE + SE + 
pancreatectomia 

distală
Pescarus R. şi coaut. 
(2005)

15 67 M - Ateroscleroză 1/3 medie Ligaturarea + SE

INP – informaţie neprezentată, AE-anevrismectomia, * - diagnosticat postmortem
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În general AAL [29, 30] se poate manifesta pe trei căi: diagnosticare accidentală, durere abdo-
minală de diferit grad, ceea ce poate sugera AAL şi ruptură, hipotensiune bruscă şi colaps. 

Cea mai gravă complicaţie a AAL este ruptura [4, 26, 31, 32, 33]. Doar 5% din pacienţi prezintă 
simptome înaintea accidentului [34], la majoritatea AAL este diagnosticată la angiografi e, ultrasono-
grafi e sau postmortem [19]. Frecvenţa rupturii AAL la pacientele cu hipertensiune portală însărcinate 
este de 20-50% [23, 24, 32, 35, 36], mai frecvent în trimestrul III sau în perioada postpartum precoce. 
Barret şi coautorii vorbesc despre incidenţa rupturilor, în primele două trimestre ele fi ind 12%, în 
trimestrul III- 69%, 13% în timpul naşterii şi 6% în perioada puerperală [26]. Primul tratament de 
succes al rupturii a fost efectuat în 1940 şi numai 13 cazuri de supravieţuire materno-fetală au fost în-
registrate [26, 29, 30, 31, 33, 39]. Cel mai des se rup anevrismele ce ating diametrul de 2,5-3cm [32], 
în acelaşi timp, în literatură se regăsesc cazuri de ruptură a anevrismelor de calibru mai mic [19, 32, 
34]. Simptomele clinice ale rupturii AAL includ durere în epigastru sau mai frecvent în hipocondrul 
stâng, cu iradiere în coapsa stângă (semnul Kehr) [33, 37, 38], greaţă, vomă, colaps, defans muscular, 
şoc [37]. Ruptura poate să se exteriorizeze în cavitatea peritoneală liberă sau în bursa omentală. Feno-
menul dat se numeşte „ruptură în două momente” şi se întâlneşte în 20-30% cazuri de anevrisme rupte 
[18, 34, 39] . În unele cazuri AAL poate erupe în stomac, intestinul subţire, colon, ductul pancreatic, 
vena lienală [4, 34, 28]. În literatura de specialitate se întîlnesc cazuri când semnele clinice ale rup-
turii au fost mascate de anestezia epidurală utilizată în timpul naşterii [40], un caz de ruptură AAL în 
sarcină simulând clinica unei trombembolii pulmonare [41]. În aceste cazuri cardiotocograma este o 
metodă sigură de monitoring fetal [12, 39, 40]. În stadiile iniţiale ale rupturii [31], cardiotocograma 
poate fi  normală, însă odată cu decompensarea hemodinamicii materne pe traseul cardiotocogramei 
apar semne de hipoxie acută [39].

Diagnosticul diferenţial al rupturii AAL în timpul gravidităţii se face cu abruptio de placentă 
[42, 43], ruptura uterină [43] şi cu ruptura unei alte anevrisme arteriale.

Printre metodele de diagnostic, menţionăm ultrasonografi a cu Doppler [24]. Este o metodă ne-
invazivă şi efectivă care conturează diametrul anevrismului, hemodinamica, relevă lichid liber în ab-
domen în cazul rupturii [44]. Această metodă a devansat investigaţiile radiologice pe planul doi [45, 
46], neavând nici un efect teratogen asupra fătului [47]. Însă în cazul pacienţilor obezi, meteorismului 
şi aterosclerozei utilizarea acestei metode este limitată [44, 48].

Fig.1. CT: anevrismul arterei lienale Fig.2. Anevrismul arterei lienale,
          publicat anterior [17]

Tomografi a computerizată (CT) şi rezonanţa magnetică nucleară (RMN) permit vizualizarea tri-
dimensională a vaselor emergente şi AAL de orice dimensiune, formă, localizare, fi ind bine conturată 
sub forma unei opacităţi (fi g.1) [49, 50]. Însă Comitetul Naţional Radiologic de Protecţie consideră 
că utilizarea RMN în timpul sarcinii, pe parcursul primului trimestru este contraindicată, din cauza 
teratogenităţii sporite [47], iar în trimestrul doi şi trei RMN se va utiliza luând în consideraţie riscurile 
şi benefi ciile potenţiale pentru făt [45, 46]. 

Deşi nu este o metodă de prima linie, majoritatea AAL au fost văzute pe radiografi i abdominale 
simple, sub formă de inel calcifi cat cu aria centrală lucioasă în cadranul superior stâng [18].  
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Angiografi a rămâne „metoda de aur” în aprecierea formei AAL, localizării şi a fl uxului sangvin 
[19]. 

Nu există un consens, în ceea ce priveşte managementul AAL asimptomatice. A fost sugerat 
că AAL mai mare de 2 cm trebuie să fi e înlăturate [19, 21, 51, 52]. În sarcină trebuie să fi e utilizate 
tehnici miniinvazive (embolizare prin cateter, embolizare angiografi că percutanată, ligaturarea sau 
rezecţia laparascopică) [52, 53]. Succesul tratamentului depinde de localizarea leziunii, vârsta paci-
entei, riscul operator şi statutul clinic [49]. În cazul tratamentului programat al AAL, trebuie luată 
în consideraţie păstrarea splinei [18]. Anevrismele localizate în treimea proximală şi medie a arterei 
lienale trebuie tratate prin excizie simplă, cu ligaturarea proximală şi distală a arterei [54]. Pentru 
anevrismele localizate în treimea distală cel mai frecvent se efectuează rezecţia AAL cu splenectomie 
(fi g.2), care este metoda de tratament indiscutabilă în 70% de pacienţi cu hipertensiune portală [20, 
55]. La femei negravide evoluţia anevrismelor mai mici de 2 cm trebuie monitorizată strict. În cazul 
creşterii în dimensiuni se indică un tratament chirurgical [18, 51]. La femei însărcinate anevrismele 
mai mici de 2 cm necesită tratament [51].   

În cazul AAL simptomatice, tratamentul trebuie să fi e efectuat imediat prin ligaturare lapa-
rascopică sau prin embolizare [52] . În cazul rupturii, tratamentul constă în resuscitarea pacientului 
şi oprirea hemoragiei, efectuându-se splenectomie sau splenopancreatectomie cu ligaturarea arterei 
lienale [7, 56].

Concluzii
Ruptura AAL trebuie să fi e suspectată în cazurile, când pacientul acuză durere severă în partea 1. 

stângă de sus a abdomenului sau stare de şoc.
În cazul hipertensiunii portale la femei de vârstă reproductivă şi la gravide, trebuie efectuată 2. 

ultrasonografi e cu Doppler a vaselor lienal şi a sistemului portal.
Toate AAL găsite la femei de vârstă reproductivă şi la gravide în stadii iniţiale de sarcină ne-3. 

cesită tratament imediat.
Obstetricienii trebuie să posede tactici chirurgicale în cazul rupturii AAL.4. 
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Rezumat
Anevrismele arterelor viscerale reprezintă o patologie rară, cu un risc potenţial de ruptură. Cea mai frec-

ventă este AAL (60%), asociată cu rata înaltă a mortalităţii (25%) în caz de ruptură. Incidenţa patologiei creşte 
la femei gravide multipare în asociere cu hipertensiunea portală. Deşi este o complicaţie rară, cunoaşterea 
managementului este de o importanţă majoră pentru acordarea ajutorului califi cat de urgenţă la timp.

Summary
Visceral artery aneurysm is an uncommon pathology, with a potential for rupture. SAA are most 

commonly (60%), associated with a high mortality rate of 25% in case of aneurysm rupture. This increases 
disproportionaly among pregnant women and association of portal hypertension. In spite it is rare pathology, 
the management of this must be known.
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DISPOZITIV DE DETERMINARE A LOCULUI ABORDULUI 
CHIRURGICAL ÎN FRACTURILE ARCADEI ZIGOMATICE

Dumitru Hâţu, dr. în medicină, conf. univ., Catedra Chirurgie Orală şi Maxilofacială, 
Laboratorul de Chirurgie Orală şi Maxilofacială, USMF „Nicolae Testemiţanu”, Centrul 

Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă  

Actualitatea temei. Fizionomia reprezintă ansamblul trăsăturilor feţei care au un caracter parti-
clar exprimând personalitatea fi ecărui individ. Faţa este organul care are funcţie biologică şi socială, 
de aici şi interesul mare al studiului către această regiune a corpului omenesc, atât din partea medici-
lor, cât şi al sociologilor, oamenilor de cultură, fi lozofi lor. Nu există un alt organ al corpului omenesc, 
la care cerinţele estetice să fi e aşa de mari cum sunt referitor la faţă.

Traumatismul constituie o problemă socială şi creşte odată cu dezvoltarea societăţii. Regiunea 
feţei este des expusă traumatismului, datorită faptului că tot timpul este descoperită, spre deosebire 
de alte părţi ale organismului care sunt protejate de haine. Incidenţa traumei faciale este destul de 
frecventă dar diferită de la o ţară la alta şi depinde de: localizarea geografi că, starea economică a ţării, 
starea socială, şi alţi factori la care ne vom referi în continuare(1-9).  

Factorii psihosociali au o importantă contribuţie în patologia traumatică iar medicina actuală se 
afl ă la cumpăna dintre „morfologic” şi „funcţional”.

Sub presiunea dezvoltării tehnologiilor înalte, supraaglomerării, creşterii vitezei de circulaţie şi 
multiplicării agenţilor vulneranţi în habitatul uman, urgenţele traumatologice au cunoscut o majorare 
marcantă a incidenţei, transformându-le în «epidemie traumatică ».

În cadrul cauzelor deceselor, traumatismele şi intoxicaţiile sunt situate stabil pe locul trei, îm-
preună cu afecţiunile sistemului cardiovascular şi tumorile. Mortalitatea populaţiei apte de muncă, în 
urma traumatismelor şi intoxicaţiilor, s-a stabilit stabil pe primul loc între principalele cauze de deces. 
V. Beţişor (1997, pag. 15).

Întrucât factorii de mediu joacă un rol important în declanşarea şi evoluţia unei boli, apariţia lor 
poate fi  prevenită, iar incidenţa – redusă prin modifi carea mediului şi corectarea atitudinii personale 
faţă de sănătate; dar, aceste măsuri profi lactice de mare efi cienţă sunt difi cile  de a fi  realizate în prac-
tică

Datorită mijloacelor de informare medicală, calea principală fi ind mass-media (presa, radio, te-
leviziunea), bolnavul de astăzi a căpătat o nouă mentalitate despre medicină, viaţă şi moarte. Scopul 
medicului este promovarea sănătăţii, transformarea sănătăţii publice în valoare civică a individului, 
prin intermediul modului sănătos de viaţă, într-o adevărată strategie a statului şi individului. 

Traumatismul întotdeauna a ameninţat sănătatea omului, afectând preponderent populaţia tânără 
aptă de muncă şi determinând un nivel înalt de invaliditate şi mortalitate, nu numai a acestui contin-
gent, dar şi a populaţiei în genere. În cazul traumatismului, accidentatul suportă modifi cări cosmetice, 
funcţionale şi nantomice, care deseori cauzează pierderea capacităţii de muncă. Astăzi traumatismul 
a devenit o problemă medico-socială stringentă, deoarece, pe lângă frecventele infi rmităţi fi zice, el 
cauzează şi prejudicii sociale şi economice considerabile.  

Scopul studiului. Scopul studiului este determinarea locului abordului chirurgical în cazul de-
plasării fragmentelor fracturate ale arcadei zigomatice.

Materiale şi metode. Pentru atingerea scopului scontat, au fost examinaţi şi trataţi 8 bolnavi 
cu fracturate ale arcadei zigomatice din secţia de chirurgie OMF în perioada 2007 - 2008.
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Fig. 1. Dispozitiv pentru determinarea locului abordului chirurgical în fracturile arcadei zigomatice

Esenţa invenţiei constă în aceea că: dispozitivul pentru determinarea locului abordului chirurgi-
cal în fracturile arcadei zigomatice constă dintr-o tijă metalică cilindrică din oţel inoxidabil cu diame-
trul 0,2 cm, cu partea orizontală având lungimea 4 cm, dar partea verticală având lungimea 0,5 cm cu 
sudarea lui în centru, perpendicular pe ea (fi g. 1).

Metoda de determinare a abordului chirurgical în fracturile arcadei zigomatice constă în aceea 
că în regiunea fracturii se fi xează de pielea feţei dispozitivul propus. Partea orizontală mai lungă a 
dispozitivului se aplică de-a lungul arcadei zigomatice paralel cu ea, iar partea verticală mai mică se 
orientează în locul prăbuşirii maximale a fragmentelor fracturate ale arcadei zigomatice şi se deter-
mină locul pentru abordul chirurgical (fi g. 2).

Fig. 2. Metodă pentru determinarea locului abordului chirurgical în fracturile arcadei zigomatice

Rezultatele şi analiza lor
Statistica de ansamblu a traumatismului maxilo-facial, în perioada de 5 ani clasează  fracturile 

complexului malar, şi se situează pe locul  patru. În decurs de 5 ani, la Centrul Republican de Chirur-
gie Orală şi Maxilo-Facială, s-au tratat 377 de bolnavi cu fracturi ale complexului zigomatico-orbitar, 
ceea ce constituie 34% din totalul accidentaţilor cu traumatisme ale etajului mijlociu al feţei. 

Mai jos vom prezenta un caz clinic. Pacientul A., anul naşterii 1980, s-a adresat la CNPŞDMU 
pe data de 19.06.07. Din istoricul dezvoltării bolii s-a constatat că trauma a avut-o, jucând fotbal pe 
18.06.07. Pe 19.06.07 la policlinica de sector a fost examinat şi îndreptat la CNPŞDMU, pentru a i 
se stabili diagnosticul defi nitiv. Bolnavul a fost examinat clinico-radiologic şi a fost stabilit diagnos-
ticul: fractura arcadei zigomatice din stânga de deplasare. Cu ajutorul dispozitivului s-a determinat 
deplasarea arcadei zigomatice, ceea ce a confi rmat concluzia despre deplasarea arcadei zigomatice şi 
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exercitarea presiunii de către aceasta asupra muşchiului temporal şi a servit drept temei pentru inter-
venţie chirurgicală. Pacientul a fost supus intervenţiei chirurgicale cu repoziţia arcadei zigomatice şi 
restabilirea formei şi funcţiei normale. După intervenţia chirurgicală s-a efectuat al doilea examen al 
arcadei zigomatice, cu ajutorul dispozitivului. Deplasarea arcadei zigomatice lipsea, ceea ce constitu-
ie norma. Pe baza investigaţiilor, se poate trage concluzia că intervenţia chirurgicală a fost efectuată 
cu succes, cu restabilirea completă a integrităţii arcadei zigomatice.

Avantajele dispozitivului şi metodei pentru determinarea deplasării în fracturile arcadei zigoma-
tice ne permite vizualizarea deformaţiei din partea laterală şi verticală, indică exact centrul regiunii 
afectate şi fi xarea lui de piele. 

Citirea rezultatului: determinarea vizuală a deformaţiei; materializarea cu o foto.

Concluzii
Stabilirea deformaţiei (asimetria) cauzate de deplasarea fragmentelor fracturate în fracturile 1. 

arcadei zigomatice. 
Aprecierea (prăbuşirea) centrului regiunii fracturate în fracturile arcadei zigomatice.2. 
Ne permite vizualizerea deformaţiei din partea laterală şi verticală în fracturile arcadei zigo-3. 

matice. 
Permite maximal de apreciat locul inciziei. 4. 
Nu are acţiune nocivă asupra organismului. 5. 
Indică locul inciziei în cazul reducerii fracturii arcadei zigomatice.6. 
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Rezumat
Traumatismul constituie o problemă socială şi creşte odată cu dezvoltarea societăţii. Regiunea feţei este 

des expusă traumatismului, datorită faptului că tot timpul este descoperită, spre deosebire de alte părţi ale 
organismului care sunt protejate şi în majoritatea cazurilor orientată spre agentul traumatic. Familiarizarea cu 
particularităţile traumatismului complexului zigomatic ne oferă posibilitatea să recurgem la diagnosticarea 
oportună a acestei leziuni, să efectuăm un tratament  adecvat, să elaborăm şi să recurgem la măsuri adecvate 
de profi laxie.

Summary
Trauma represents a social problem and increases with society development. The face is often exposed 

to trauma  due to the fact that it is uncovered and is oriented toward the traumatic agent, comparing to other 
parts of the human body that are protected. Taking kowledge of zygomatic complex fracture peculiarities gives 
us the opportunity to diagnose this type of injury, to accomplish a proper treatment, to elaborate and to refer 
adequate prophylaxis measures. 
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UNELE PARTICULARITĂŢI ALE HOMEOSTAZEI PACIENŢILOR
GRAV POLITRAUMATIZAŢI

Eduard Borovic, dr. în medicină, cercet. şt. superior, Centrul Naţional
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Actualitatea temei. Problema politraumatismului în Republica Moldova este actuală, din cauza 
nivelului înalt al traumatismului în general: numărul persoanelor, traumatizate, în rândurile populaţiei 
adulte, a constituit în anul 2005 – 106964 (politraumatizaţi – 5,1%), 2006 – 99959 (politraumatizaţi – 
5,6%), 2007 – 100437 (politraumatizaţi – 6,8%). Principalele cauze traumatismelor grave, care au dus 
la invaliditate, au fost accidentele de circulaţie. Pe parcursul anului 2008, pe teritoriul republicii au 
fost înregistrate 2869 accidente rutiere, în rezultatul cărora au decedat 500 persoane, iar altele 3494 au 
fost traumatizate.  În comparaţie cu aceeaşi perioadă a anului precedent (2007), numărul total al acci-
dentelor rutiere s-a majorat cu 17,7%, al persoanelor decedate a crescut - cu 7,8%, iar al persoanelor 
traumatizate- cu 17,1% [5] Locuitorii capitalei, care au fost supuşi expertizei primare, în legătură cu 
traumatismele aparatului locomotor, şi a consecinţelor acestora, şi au primit grad de invaliditate, au 
constituit în 2005 – 95, 2006 – 94, 2007 – 93 de persoane, în 72 % de cazuri, persoanele fi ind de vârstă 
social-activă.  Pe parcursul ultimilor 3 ani a crescut evident (de la 5,3% – 11,8%) numărul invalizilor, 
care au suferit politraumatisme grave. Dinamica creşterii invalidităţii primare, legate de consecinţele 
politraumatismelor, cu preponderenţa leziunilor aparatului locomotor şi mărirea numărului politrau-
matizaţilor în ultimii ani, necesită elaborarea algoritmului efectiv şi universal, pentru îmbunătăţirea 
acordării ajutorului medical în grupa dată, în diferite etape.  

În afară de introducerea în practică în Republica Moldova a conceptului „Damage control sur-
gery” (o strategie propusă în anul 1990 de Şcoala Politraumatismelor din Hannover (Germania) pen-
tru ameliorarea rezultatelor traumatismului celor mai gravi pacienţi politraumatizaţi), care necesită 
îmbunătăţirea condiţiilor în sălile de operaţii de urgenţă şi aprovizionarea cu aparataj contemporan, 
o mare atenţie trebuie să fi e acordată şi problemei stabilizării indicilor de bază ai homeostazei acci-
dentaţilor.

Scopul lucrării. Cercetarea în dinamică a bolii traumatice, a valorilor indicilor sistemei ho-
meostazei sângelui, la accidentaţii cu severitate înaltă a politraumatismului şi cu o  preponderenţă a 
leziunilor aparatului locomotor.

Materiale şi metode. La formarea grupei pacienţilor s-a ţinut cont de principiul bazat pe scorul 
ISS (Scorul severităţii leziunii). Au fost selectaţi 60 bolnavi cu severitate înaltă a politraumatismului 
(ISS scorul-16-40) şi cu o preponderenţă a leziunilor aparatului locomotor. Studiul sistemei hemosta-
zei sângelui a fost realizat la 1-a şi a 6-a zi după traumatism, ceea ce a coincis cu începutul şi sfârşitul 
stadiului adaptării instabile; la a 9-a şi a 17-a zi ale stadiului adaptării stabile (И.H.Дерябин,O.C. 
Hacoнкин, 1987). Studiul sângelui a fost efectuat la bolnavii cu politraumatisme, care nu s-a asociat 
cu traumatizarea gravă a encefalului şi ale organelor interne, ce nu era însoţit de maladii ale siste-
mului de hemocoagulare, a căror manifestare ar fi  putut să infl uenţeze asupra rezultatelor testelor de 
laborator.

Internaţi în stare de şoc traumatic gr.I au fost 20 (33,3%), gr.II -10 (16,6%), gr. III-8 (12,5%), 
coma I-1 pacient. Vârsta medie: 42 de ani (20-65 de ani). Fem.-35,2% . Masc.-64,8%.Accidente ruti-
ere-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. Au fost defi nite particularităţile schimbărilor, care au avut loc în sistemul homeos-
tatic. S-a evedenţiat o micşorare a concentraţiei de albumine cu schimbarea dinamicii indicelui albu-
mino-globulinic spre micşorarea lui către ziua a 16-a în cazul politraumatismelor grave până la 0.99. 
Numărul majorat de proteine din „faza acută” – a fracţiilor de globuline α1şi α2 se menţine până în 
a 30-a zi a bolii traumatice. În acelaşi timp se observă o creştere mai pronunţată şi cu o durată mai 
îndelungată a fracţiei α1, a cărei parte în dinamică este în limitele de 12.1-12.7%. Din ziua a 16-a a 
fost fi xată o hiper-γ-glubulinemie.Nivelul bilirubinei totale şi al fracţiilor ei, cât şi a concentraţiei glu-
cozei în sângele pacienţilor, trataţi chirurgical în mod urgent, în dinamică au fost mai scăzute, decât 
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în cazul terapiei conservative şi nu depăşeau limitele admisibile. În cazul polifracturilor grave, în de-
cursul întregii perioade postoperatorii, inclusiv până în ziua a 30-a, are loc o hipo-β-lipoproteinemie 
pe fondul valorilor destul de înalte ale testului cu timol.Creşterea concentraţiei ureii şi creatininei 
în sânge în tratamentul conservativ a fost apreciată pe fondul nivelului normal al moleculelor medii 
către ziua a 9-a şi a 16-a, în timp ce după intervenţii chirurgicale nivelurile celor trei componente, ce 
determină clinica sindromului intoxicaţiei  endogene, s-au afl at in limitele normei. Activitatea amino-
tranferazelor în sânge, în cadrul tratamentului conservativ a fost mai înaltă decât limitele admisibile, 
atingând maximumul pentru AsAT spre ziua a 9-a şi AlAT spre ziua a 6-a, rămânând, în acelaşi timp, 
normală la majoritatea bolnavilor, unde s-a făcut un tratament chirurgical urgent. Activitatea fosfa-
tazei alcaline s-a mărit, începând cu ziua a 16-a şi a constituit 0.4% - 4.8%. În rezultatul testelor de 
laborator, la toţi pacienţii a fost fi xată o hipoglicemie, variind în limitele 10-24%, durata căreia, în 
dinamică, a fost direct proporţională cu gradul de gravitate a traumatismului. Pe parcursul a 6 zile, 
din momentul intervenţiei chirurgicale, s-a evidenţiat o hiperfosfatemie, asociată cu o hipocalcemie. 
Chiar din primele zile de cercetare a fost observată creşterea nivelului fi brinogenului în sânge. La 1- 
2-a zi de boală traumatică valorile se afl au la nivelul mediu de 3,66 + 0,21g/l, la 6-a zi - 4,02 + 0,23 
g/l, la ziua a 9-a concentraţia acestuia a crescut până la 4,19 + 0,25 g/l şi la 16-ea zi - 4,71 + 0,20 g/l. 
Dar numai în probele colectate în stadiul adaptării stabile, creşterea nivelului fi brinogenului în sânge, 
a fost veridic (p<0,01), în comparaţie cu indicele mediu normal. 

  Pe parcursul stadiilor precoce ale bolii traumatice (stadiul adaptării instabile şi stadiul adaptă-
rii stabile) s-a determinat micşorarea concentraţiei protrombinei. Valorile medii s-au afl at în limitele 
90,2 + 1,62% – 96,13 + 2,39% (norma medie-96,5%). Dar rezultatele obţinute nu pot să pretindă 
la veridicitate, având în vedere diapazonul larg  al valorilor (p<0,1). Analiza rezultatelor testelor a 
dezvăluit cele mai evidente schimbări în dinamica timpului trombinic (majorarea în comporaţie cu 
norma medie - 21 s, p<0,01 ) şi timpului tromboplastinei parţial activate, care era determinată de 
valorile veridice mai joase p<0,01 decât norma medie (44). La 1-2-a zi de boală traumatică  timpul 
trombinic s-a afl at la nivelul de 28 + 1,22 s, iar timpul tromboplastinei parţial activate de 36,4 + 2,13 
s; la  6-a zi, consecutiv 28 + 1,51s şi 33,2 +1,71 s; la a 9-10-ea şi a 16-17-ea zi a stadiului adaptării 
stabile:24,5 + 1,27s şi 35,9 + 1,82s; 29 + 2,41 s şi 38,5 + 1,77s. Pe parcursul cercetărilor efectuate, 
s-a depistat scăderea timpului recalcifi cării activate (reacţia cu caolină).Chiar din primele zile până 
la 47,66 + 1,45s (norma medie-60s), urmărită de o stabilizare relativă în limitele 51,8 + 1,34 s – 59 + 
2,89s. Paralel a fost efectuată examinarea citologică a sângelui cu scop de monitorizare a numărului 
de trombocite. Cu o veridicitate înaltă, (p<0,01) s-a stabilit prezenţa trombocitopeniei (89 + 11)·109/l 
– (168,64 + 19,85) ·109/l (norma medie-250) până la 9-a zi, pe parcursul stadiului adaptării instabile. 
După normalizarea cantităţii trombocitelor, creşterea ulterioară s-a depistat până la (311,8 + 44,89). 
·109/l la 17-a zi şi (375,53 + 45,35)·109/l la 24-a zi, cu o micşorare în următoarele zile. La majoritatea 
bolnavilor, pe parcursul investigaţiilor, la toate etapele bolii traumatice, testul etilic a rămas negativ. 

În urma cercetării imunologice efectuate, la pacienţii cu leziuni grave ale aparatului locomotor, 
a fost determinat un defi cit de T-limfocite până la 22%. Numărul B-limfocitelor după micşorarea până 
la 79% de la nivelul valorilor normale medii, s-a normalizat la a 16-a zi. Pe fondul unui dezechilibru 
moderat, între celulele rezistente şi sensibile la teofi lină, care nu era mai mare de 4,4 la l, conţinutul 
E-ROC, pe parcursul unei perioade îndelungate de timp, corespundea valorilor normale, iar creşterea 
concentraţiilor de imunoglobuline A şi M în perioada de adaptare instabilă era  moderată. Hiperfunc-
ţia sistemului imun era determinată de cifre înalte ale IgA la a 30-a zi, iar creşterea IgM, care participă 
la răspunsul imunologic primar, până la 65% a fost fi xată către ziua a 16-a de cercetare. 

Discuţii. Schimbări ale funcţiei organelor vitale şi parametrilor homeostazei, provocate de po-
litraumatism, au caracter prolongat şi patogeneza specifi că, care nu este limitată de viziunea tradiţio-
nală asupra şocului şi bolii traumatice [6]. Politraumatismul este circumstanţa clinică cea mai repre-
zentativă pentru modul în care se manifestă efectul cumulativ al factorilor de risc, factorilor de fond, 
circumstanţiali (legaţi de traumă) şi factorilor de risc intervenţionali[1]. Incidenţa coagulopatiei şi a 
altor complicaţii creşte odată cu severitatea leziunii [2].

Concluzii. Rezultatele testelor sângelui au dezvăluit specifi cul schimbărilor în lotul indicilor 
stării sistemei de homeostază, la bolnavii cu severitate înaltă (ISS scorul-16-40) a politraumatismu-
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lui în stadiile precoce ale bolii traumatice. Schimbările în sistemul imunităţii ne prezintă o acţiune 
imunodeprimantă a politraumatismului  grav, care s-a manifestat la începutul perioadei acute şi a stat 
la baza complicaţiilor cu caracter infecţios-infl amatoriu. Perioada de la a 3-a până la a 16-a zi este 
nefavorabilă pentru efectuarea intervenţiilor chirurgicale de volum major.
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Rezumat
Rezultatele testelor efectuate au dezvăluit un specifi c al schimbărilor în lotul indicilor stării sistemei de 

homeostază, la bolnavii cu severitate înaltă a politraumatismului în stadiile precoce ale bolii traumatice.

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 system of the homeostasy of the blood, at the injureds with a 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 high severity of the polytraumatism in the precocious stadiums of the traumatic disease.

PARTICULARITĂŢILE EXTRACŢIEI DENTARE LA PACIENŢII CU 
AFECŢIUNI HEPATICE CRONICE

Oleg Zănoagă, doctorand, USMF „Nicolae Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-
Practic de Medicină Urgentă

Orice intervenţie chirurgicală, inclusiv extracţia dentară, este însoţită de apariţia unei hemoragii, 
oprirea căreia solicită intervenţia unor mecanisme hemostatice deosebit de efi ciente. 

Hemostaza fi ziologică este asigurată de acţiunea reciprocă a 3 componente funcţional-structura-
le: vascular, trombocitar şi plasmatic (sistemul de coagulare, fi brinoliza s.a.) [1]. Dereglarea funcţiei 
unuia dintre aceste componente are drept urmare alterarea hemostazei în întregime, manifestându-se 
clinic printr-un sindrom hemoragipar. În acest sens, statutul general compromis poate implica apariţia 
hemoragiilor postoperatorii, inclusiv după extracţiile dentare. 

Este indiscutabil aportul fi catului în procesul de hemostază, deoarece anume hepatocitul este 
locul de sinteză a majorităţii factorilor de coagulare. Importanţa trombocitelor pentru hemostază este 
invers proporţională dimensiunii lor, fapt pentru care ele au fost numite „pitici ai circulaţiei, giganţi 
ai hemostazei” [1]. Din diverse motive (hipertensiunea portală, splenomegalia congestivă, apariţia 
autoanticorpilor plachetari) la pacienţii cu patologie hepatică avansată apare trombocitopenia [2,3,4]. 
Conform datelor literaturii trombocitopenia (numărul trombocitelor < 150,0.109/l) la pacienţii cu tul-
burări hepatice cronice se remarcă în 76% cazuri, iar la 13% din bolnavi cifrele trombocitelor variază 
de la 50,0.109/l până la 75,0.109/l [2]. Problema modifi cărilor trombocitare, în cadrul cirozei hepatice 
are la bază două direcţii: scăderea numărului trombocitelor, determinând problemele cantitative, şi 
alterarea funcţiei trombocitelor- modifi cări calitative [3].

Astfel, persoanele cu patologie hepatică avansată sunt expuse riscului major de apariţie a com-
plicaţiilor hemoragice. Acestea, fi ind uneori severe, pun în pericol viaţa pacientului, chiar în urma 
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intervenţiilor chirurgicale minore [5]. Difi cultăţile ce apar în realizarea hemostazei locale după ex-
tracţiile dentare, la aceste persoane, contribuie la alterarea stării generale, având consecinţe negative 
şi asupra sferei psiho-emoţionale.

Aşadar, problema asigurării hemostazei postextracţionale dentare la pacienţii cu patologie hepa-
tică rămâne actuală şi orice experienţă acumulată contribuie la elaborarea unui management optimal 
de tratament al acestor pacienţi.

Scopul studiului. Determinarea condiţiilor optime pentru extracţia dentară şi aprecierea efi -
cacităţii utilizării trombinei umane ca agent hemostatic de sine stătător la persoanele cu patologie 
hepatică.

Materiale şi metode. Studiul se  bazează pe analiza rezultatelor obţinute într-un lot de 16 pa-
cienţi (7/b şi 9/f) internaţi în secţia chirurgie OMF a Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină 
de Urgenţă, Chişinău. Aceşti bolnavi s-au adresat pentru acordarea ajutorului medical cu acuze, la 
prezenţa hemoragiei din cavitatea bucală în urma extracţiei dentare. Concomitent, pacienţii exami-
naţi prezentau diverse tulburări hepatice cronice (hepatită cronică de etiologie virală B,C; ciroză 
hepatică). Vârsta varia între 23-75 de ani. Metodele de examen clinic: anamneza; examenul obiectiv 
locoregional exo- şi endobucal cu aprecierea sursei şi a tipului hemoragiei, stării gingiei marginale şi 
a apofi zei alveolare în regiunea dintelui extras; determinarea indicilor hemodinamici (Ps, TA). Me-
todele paraclinice de investigaţie: analiza de urgenţă a sângelui cu aprecierea hematocritului, analiza 
generală a sângelui, analiza biochimică a sângelui, analiza generală a urinei, coagulograma (indicele 
de protrombină, timpul tromboplastinei parţial activate, timpul trombinic, fi brinogenul, testul cu eta-
nol), radiografi a panoramică şi retroalveolară, electrocardiograma. Pentru o examinare de orientare 
a sistemului hemostatic, la pacienţii examinaţi, a fost determinat timpul de sângerare după Duke şi 
timpul de coagulare după Lee-White. 

Pentru asigurarea hemostazei locale, am utilizat trombină umană liofi lizată, fabricată din plasma 
sângelui uman în Centrul de hemotransfuzie, Bălţi, Moldova. Pulberea uscată de trombină, eliberată 
în fl acoane în doză de 125 UI sau 250 UI, se dizolvă nemijlocit înainte de utilizare în 2 ml soluţie 
fi ziologică sterilă. Soluţia primită a fost injectată cu seringa în alveolă lent şi fără presiune prin spaţiul 
dintre marginea cheagului sangvin neretractat şi marginea alveolei. Protejarea ulterioară a cheagului 
sangvin de acţiunea fi brinolitică a plasmei a fost obţinută, prin aplicarea locală, necompresivă, a me-
şei îmbibate în acid aminocaproic de 5%.

Rezultate şi discuţii. Din 16 pacienţi, 11 au fost transportaţi la spitalul de urgenţă cu ambulanţa. 
În urma anamnezei s-a constatat că în 8 cazuri pacienţii s-au adresat repetat la medicul care a efectuat 
extracţia dentară, care a recurs la efectuarea hemostazei, prin diverse metode (aplicarea suturilor, cris-
talelor de permanganat de caliu, diatermocoagularea ţesuturilor sângerânde). Aceste metode locale 
de stopare a hemoragiei au fost inefective şi au constituit o traumă suplimentară asupra ţesuturilor. 
Sângerările au recidivat, ceea ce a constituit un motiv de îngrijorare pentru pacient, a contribuit la 
alterarea stării generale şi la scăderea capacităţii de muncă. La 15 pacienţi sindromul hemoragipar a 
fost manifestat în anamneză, prin diverse simptome: epistaxis, gingivoragii, hemoragii postextracţi-
onale dentare, echimoze, hemoragii peteşiale în locurile unde îmbrăcămintea e strâns lipită de piele, 
hemoragie din varicele esofagiene etc. Hemoragiile primare au fost înregistrate în 13 cazuri, ceea ce 
vorbeşte despre alterarea hemostazei vasculo-trombocitare cauzată de numărul scăzut de trombocite 
necesare pentru formarea trombului trombocitar. 

La examenul clinic endobucal s-a constatat că sursa sângerării a fost din ţesuturile moi. Hemo-
ragia capilară a fost înregistrată în 14 cazuri, iar cea arterială – la 2 pacienţi. La inspecţia plăgii post-
extracţionale s-a constatat prezenţa cheagului sangvin neretractat şi a sângerării prin spaţiul dintre 
marginea cheagului şi cea a alveolei. 

În analiza sângelui periferic la 5 pacienţi cifrele trombocitelor au variat în limitele  50,0.109/l 
- 100,0.109/l, iar în 3 cazuri < 50,0.109/l. Trombocitopenia pronunţată la persoanele cu patologie hepa-
tică a fost depistată şi prin creşterea timpului de sângerare după Duke (>4 minute).   

Hemostaza locală a fost asigurată prin aplicaţii de trombină şi acid aminocaproic de 5% prin 
metoda sus-menţionată. Soluţia de trombină, injectată endoalveolar, contribuie la coagularea locală a 
sângelui, prin transformarea fi brinogenului în fi brină. Fibrina, care se formează, la început este insta-
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bilă (solubilă). Sub infl uenţa factorului XIII, care la fel se activează de trombină, are loc transforma-
rea fi brinei solubile în insolubilă (stabilă). În afară de aceasta, trombina stimulează agregarea trom-
bocitelor, care, la rândul său, conduce la eliberarea factorilor trombocitari, activatori ai sistemului de 
coagulare. Imediat după formarea trombului sangvin, acesta a fost protejat de acţiunea fi brinolitică a 
plasmei, prin aplicarea locală a meşei îmbibate în acid aminocaproic de 5%. 

Aşadar, procesul de coagulare a sângelui este asigurat local fără aplicarea suturilor, evitând ast-
fel dezavantajele acestora (traumă suplimentară asupra ţesuturilor, creşterea riscului de reapariţie a 
hemoragiei la înlăturarea lor). Acest procedeu de asigurare a hemostazei locale este minimal invaziv, 
ce permite formarea şi protejarea trombului sangvin, favorizând vindecarea plăgii postextracţionale 
precoce.

     Rezumând cele expuse anterior, trebuie să accentuăm faptul că defi citul de sinteză a factorilor 
de coagulare şi trombocitopenia, ce se instalează odată cu progresarea patologiei hepatice, duce la 
apariţia hemoragiilor postextracţionale dentare. Trombocitele contribuie direct la contracţia trombu-
sului, prin activarea trombosteninei, a moleculelor de actină şi de miozină, care toate sunt proteine 
contractile trombocitare care determină contracţii puternice ale spiculilor plachetari ataşaţi de fi brină. 
Acest fapt facilitează comprimarea reţelei de fi brină, până la o dimensiune mai mică. De aceea, un 
defi cit al retracţiei trombusului constituie un indiciu că numărul de plachete circulante ar putea fi  scă-
zut. Astfel, la aceşti pacienţi, postextracţional, are loc formarea cheagului sangvin necalitativ, apreciat 
clinic prin lipsa contactului cheagului cu marginea alveolei şi a fenomenului de retracţie. Anamneza 
hemoragică pozitivă, valorile crescute ale timpului de sângerare după Duke şi ale timpului de coagu-
lare după Lee-White presupun că, la bolnavul examinat sunt alterate funcţiile sistemului de hemosta-
ză. Pacienţii, cu datele anamnezei suspecte la dereglarea hemostazei, necesită o investigaţie detaliată. 
Preextracţional se va determina timpul de sângerare, numărul de trombocite, timpul de coagulare, 
coagulograma. În caz de devieri pronunţate ale indicilor hemostatici de la limitele normei, recoman-
dăm, ca extracţia dentară să fi e efectuată în condiţii de staţionar, se va solicita consultaţia terapeutului 
sau a hematologului, pentru stabilirea unei conduite terapeutice generale cât mai judicioase.  

Concluzii
Pacienţii cu afecţiuni hepatice cronice sunt expuşi riscului major de apariţie a hemoragiilor 1. 

postextracţionale dentare.
Extracţia dentară la aceşti pacienţi necesită o evaluare preextracţională a sistemului hemosta-2. 

tic al organismului. 
Metoda de asigurare a hemostazei, prin aplicarea locală a soluţiei de trombină este efectivă, 3. 

iar prin avantajele sale, evită neajunsurile metodelor tradiţionale de stopare a hemoragiei.
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Rezumat
În studiu au fost incluşi 16 pacienţi cu hemoragie postextracţională dentară, care concomitent prezentau 

afecţiuni hepatice cronice. S-a constatat că defi citul de sinteză a factorilor de coagulare şi trombocitopenia, ce 
se instalează odată cu progresarea patologiei hepatice, duc la apariţia accidentelor hemoragice postextracţiona-
le. Aplicarea suturilor cu scop hemostatic la aceşti pacienţi, deseori este inefectivă, iar uneori nocivă. Metoda 
propusă de asigurare a hemostazei, prin aplicarea locală a soluţiei de trombină este efectivă, minimal invazivă, 
ce permite formarea şi protejarea trombului sangvin, favorizând vindecarea plăgii postextracţionale precoce.
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Summary
16 patients with bleeding after tooth extractions concomitant with chronical hepatic diseases were inclu-

ded in the study. Were proved that insuffi ciency of synthesis of coagulation factors and thrombocytopenia that 
appears with the progression of hepatic pathology, lead to bleeding after tooth extraction accidents. Usually 
suturing alveolar gingiva is ineffective, sometimes harmful.  Proposed method of providing haemostasis by 
local application of human thrombin solution is effective, miniinvasive, permits formation and protection of 
blood clot, favorizing healing of postextractional wound.

HEMORAGIILE RETROPERITONEALE CA UN 
ASPECT AL TRAUMEI PELVIOABDOMINALE

Irina Paladi, cercetător ştiinţifi c USMF „Nicolae Testemiţanu”, Laboratorul de chirurgie 
hepato-pancreato-biliară, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Actualitatea problemei. Un aspect caracteristic al societăţii contemporane este dezvoltarea ra-
pidă şi impulsivă a progresului tehnico-ştiinţifi c. Sporirea intensităţii mişcării autovehicolelor, impli-
carea tehnicii în toate sferele provoacă un traumatism sporit în toată lumea [1, 3, 4, 10, 11, 15, 16].  

O generalizare mai amplă a traumatismului asociat a prezentat cercetările Socolov V.A.: „Tra-
umă asociată se numeşte lezarea cu unul sau mai mulţi agenţi traumatici în limitele a două şi mai 
multe din cele 6 zone anatomice ale omului, unul dintre care obligator este riscant pentru viaţă şi 
se apreciază după scorul AIS cu 4 puncte” [15]. După mecanismul lezărilor, traumele asociate pot fi  
grupate: accidente rutiere, căderi de la înălţimi, prin compresiune [1, 3, 6, 7, 11, 15, 16].  

Conform datelor OMS, ca rezultat al accidentelor rutiere, anual în toată lumea decedează 1,2 
milioane persoane, în Europa aproximativ 127000 persoane. Aceste cifre sunt pline de tragism [2]. 

Numărul accidentaţilor, cărora li s-au depistat hemoragii retroperitoneale este în creştere [5, 6, 7, 
8, 14, 15, 16], ceea ce în mare măsură este legat nu numai de sporirea numărului de traumatizaţi, dar 
şi de îmbunătăţirea diagnosticului tehnic. La 11-70% traumaţi, lezarea organelor interne se combină 
cu hematomul retroperitoneal [3, 4, 5, 6, 7, 8, 11, 14, 16]. Cel mai frecvent, hemoragiile retroperito-
neale se atestă în traumatismul asociat pelvioabdominal. Lezarea oaselor bazinului, prezintă o traumă 
severă, în 25-30% cazuri se asociază cu lezările altor organe şi sisteme, indicii frecvenţi ai gravităţii 
traumei bazinului sporesc [3, 4, 6, 7, 11, 15].  

În fracturile bazinului, hemoragiile de diferit grad, sunt prezente permanent, deoarece hemora-
giile retroperitoneale constituie o componentă în trauma asociată şi ocupă 74% cazuri [11, 16]. Aba-
cumov susţine că hematomul retroperitoneal este un tandem pentru oasele bazinului [3]. Pacienţii cu 
traumă multiplă şi asociată, deţin 8-14% din numărul pacienţilor staţionari şi ocupă 60% din dece-
sele după traumă. Gravitatea lezărilor, tratamentul complicat şi reabilitarea, erorile şi complicaţiile 
survenite conduc la invaliditate în 15-20% cazuri. Letalitatea în traumatismul asociat deţine 85%, fără 
tendinţă spre ameliorare [5, 6, 9, 11, 15]. Cauza principală a deceselor pacienţilor traumatizaţi, sunt 
lezările nediagnosticate ale organelor interne şi hemoragiile din vasele oaselor bazinului [9, 11].

Multe dintre problemele diagnosticului, tacticii tratamentului, în trauma pelvioabdominală com-
plicată cu hematom  retroperitoneal, sunt destul de difi cile şi actuale în chirurgia urgentă [1, 3, 5, 6, 
7, 14, 15, 16]. Hemoragiile retroperitoneale, se întâlnesc frecvent în trauma pelioabdominală, cu for-
marea hematomului, ce provoacă dezvoltarea complicaţiilor purulent-septice, ducând la deces [8, 11, 
14, 15, 16, 17]. Din acest motiv  prezintă un interes medico-ştiinţifi c.

Scopul principal al lucrării este profi laxia hemoragiilor retroperitoneale  în  traumatism şi pro-
gnozarea complicaţiilor posibile.  Pentru realizarea scopului au fost determinate problemele  de bază: 
studierea etiologiei, mecanogenezei şi surselor de răspândire a hemarogiilor retroperitoneale, ela-
borarea complexului măsurilor profi lactice, îndreptate la prevenirea  formării hematomului retrope-
ritoneal; determinarea posibilităţii  aparenţe complicaţiilor hemoragiilor retroperitoneale în trauma 
pelvioabdominală. Să analizăm particularităţile formării hematomului retroperitoneal. Termenul he-
matom  retroperitoneal este condiţionat, în literatura şi practica medicală este destul de răspândit, dar 
se implică termenul hemoragia retroperitoneală [3, 11].
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Hemoragia retroperitoneală este rezultatul fracturii oaselor bazinului, coloanei vertebrale, le-
zării organelor, vaselor spaţiului retroperitoneal. Spaţiul retroperitoneal nu este cavitar, ţesutul  este 
compus din multiple bride, de aceea  sângele îmbibă spaţiul ca şi buretele [11, 13]. Acest fenomen 
determină simptomul: clinic specifi c - Djons, limitarea submatităţii în abdomen, care rămâne aceeaşi 
la schimbarea poziţiei pacientului; simptomul Grey-Turner: cianoza tegumentelor părţilor laterale ale 
abdomenului [11]. Hemoragiile retroperitoneale, mai frecvent apar în traumele directe ale regiunii 
lombare şi ale abdomenului. Sursa hemoragiei, în cazul traumei asociate, pelvioabdominale este: 
lezarea structurii osoase a bazinului, “plaga osoasă”, lezarea organelor şi vaselor. Oasele  bazinului 
prezintă  o vascularizare din mai multe surse: arteriele interne şi externe iliace, ramurile aortei abdo-
minale, artera femurală profundă.  Oasele bazinului şi coloanei vertebrale au o structură spongioasă. 
O particularitate anatomică a vascularizării oaselor bazinului o constituie „colectorii vasculari”, ce 
formează o reţea închisă, ramifi cată, continuă. Vasele intracostale lezate, sinestătător nu se trombează 
şi nu se aderează. Particularităţile anatomice ale carcasului pelvin, organelor şi ţesuturilor alăturate, 
cu multiple variante de lezări sunt cauza formării  hemoragiilor masive [8, 13]. În urma lezărilor în-
chise ale oaselor bazinului în 25-30% survin hemoragii masive în ţesuturile alăturate, în cantitate ce 
depăşeşte 2,5-3 litri [3, 5, 6, 7, 8, 11, 14, 15]. După datele cercetărilor, în cazul fracturilor bazinului, 
pierderea sangvină masivă are loc în decursul primei ore după traumă, ea poate fi  cauza dereglărilor 
hemodinamice, ce pun în pericol viaţa [6, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 17]. Problema stopării hemoragiilor 
pelvine masive şi a hemoragiilor  retroperitoneale în traumele multiple ale bazinului până în prezent  
rămâne difi cil de rezolvat [6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13].  

Hemoragiile spontane recidivante, din vasele bazinului, pot fi  cauzate de orice mişcare a  pa-
cientului. Toate aceste nuanţe trebuie luate în consideraţie în momentul acordării primului ajutor, 
transportării pacientului în spital şi determinării tacticii tratamentului [1, 8, 9, 10, 11, 12, 15]. Pentru 
imobilizarea pacientului pot fi  aplicate: poziţia pacientului pe scutulă, centuri pelvine, cronţang pel-
vin. Unii autori recomandă aplicarea în practică a pantalonilor pneumatici antişoc, pentru deplasarea 
fragmentelor oaselor pelvine şi tamponada hemoragiei venoase. Medicii practici sunt de unica părere 
că, repoziţia precoce a fragmentelor, menţinerea stabilităţii inelului pelvin, sunt efi cace în hemostaza, 
profi laxia şocului, hemoragia retroperitoneală şi a complicaţiilor survenite. Suntem de acord cu au-
torii, ce propun fi xaţia inelului pelvin cu osteosinteză externă, chiar şi în perioada precoce a traumei 
[11]. Volumul hemoragiei retroperitoneale în cazul traumei asociate şi multiple, ocupă 39,6-87,8% 
din hemoragii totale [3, 6, 7, 8, 9, 13, 15], ce pot cauza decesul. În cazul hemoragiilor masive, 
sângele se răspândeşte pe spaţiile tisulare în regiunea lombară, fese, perineu, pe suprafaţa internă a 
coapselor. Clinica hematomului retroperitoneal depinde de cantitatea sângelui în spaţiul retroperito-
neal şi de caracterul lezărilor oaselor şi organelor interne. În caz de traumă asociată, formarea hema-
tomului retroperitoneal în volum mic, clinic nu se depistează. Hemoragiile  retroperitoneale masive, 
pot camufl a lezările severe ale organelor: duodenului, rinichilor, mezoul intestinului gros şi subţire, 
pancreasului etc., frustrând simptomele clinice ale lezărilor [3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 15].

O porţiune sangvină din spaţiul retroperitoneal, poate diapeda în cavitatea abdominală 100-200 
ml, manifestându-se, prin tabloul clinic corespunzător. Pe lângă aceasta, clinica abdomenului acut se 
depistează şi la pacienţi cu hemoragie în spaţiul retroperitoneal, fără lezarea organelor abdominale. În 
instituţiile medicale frecvenţa erorilor diagnostice este înaltă şi variază de la 20-45%, în cazuri grave 
sporeşte până la 73,1% [5, 6, 11, 17]. Cantitatea laparotomiilor nejustifi cate deţine 7-28,6%, iar în 
traumele asociate grave creşte de la 50 până la 80% [1, 3, 5, 7, 9, 11, 16, 17].

Sângele revărsat îmbibă ţesuturile retroperitoneale alăturate  leziunii, ce explică structura ana-
tomică a plexului venos, lipsa valvelor, tensiunii pozitive [11, 13].  Aceste deosebiri trebuie luate în 
consideraţie în leziunele multiple ale organelor, când hematomul retroperitoneal este unicul semn de 
leziune a organului retroperitoneal. Diagnosticul precizat al hemoragiilor intra- şi  retroperitoneale 
în traumatism decide tactica medicală, deoarece hemoragiile  retroperitoneale, în mare majoritate a 
cazurilor se tratează conservativ [11].

În practica clinică, în afară de volumul şi demensiunile hematomului format, un rol important îl 
deţine intensitatea hemoragiei, care ajunge până la 1000 ml/oră,  şi se depistează în cazul fracturilor 
porţiunii posterioare a inelului pelvin [7, 8, 9, 11]. Informaţia dată are o importanţă practică. În frac-
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turile porţiunii posterioare a inelului pelvin, frecvent are loc formarea hematomului retroperitoneal. 
Chiar şi în cazurile, când radiologic nu se apreciază fractura oaselor, dar se diagnostică hematomul 
retroperitoneal masiv,  urmează de gândit şi la fractura bazei  osoase a bazinului, care va fi  precizată 
la CT, şi viceversa. Pacienţii cu  fracturile diagnosticate ale inelului pelvin, posterioare, fără semne 
vădite ale lezărilor organelor intraabdominale, după investigaţii  necesită un tratament conservativ, 
chiar şi în prezenţa sângelui în abdomen [11]. O altă cauză a hemoragiilor masive, în fracturile ba-
zinului este dereglarea sistemului de coagulare sangvină [7, 17].  După datele literaturii, traumele 
pelvioabdominale provoacă decesul în 55-69% cazuri la locul accidentului, ori la primele etape de 
evacuare. 69-75% dintre pacienţi decedează în urma hemoragiilor continue [1, 4, 6, 7, 11, 17]. De 
aceea, problema de bază este stoparea hemoragiilor la toate etapele de conduită a pacienţilor. La spi-
talizarea acestor pacienţi este necesar de a efectua un complex  de măsuri antişoc, care în 60% aduc 
la stoparea spontană a hemoragiilor pelvine [10, 11, 12, 17].  Hematomul masiv retroperitoneal, de 
obicei, duce la: şoc, hemoragii interne, iritarea peritoneului şi micşorarea peristalticii intestinale. 
Hematomul retroperitoneal masiv format, complică perioada posttraumatică cu: dereglarea imuni-
tăţii, pareza intestinală, fl egmon retroperitoneal. Resorbţia hematomului retroperitoneal provoacă 
endotoxicoză. În cazul traumelor asociate, se evidenţiază sindromul agravării reciproce, ce induce 
la dezvoltarea insufi cuenţei, poliorganice, sepsis [6, 7, 9, 11, 14, 15, 16, 17]. Letalitatea în trauma 
pelvioabdominală poate surveni la a 7 - 10-a zi şi mai târziu pe fondul tratamentului  intensiv, şi în 
25% cazuri este provocată de pareza tractului gastro-intestinal [7, 14, 17].

Efectuând o analiza amplă a literaturii studiate, am constatat că  traumatismul asociat pelvio-
abdominal se caracterizează prin gravitatea lezărilor, diagnostic şi tratament  difi cil, cu diverse  com-
plicaţii, induse de  particularităţile anatomice, în formarea  hematomului retroperitoneal.

Toţi factorii  enumeraţi determină necesitatea investigaţiilor în domeniul dat pentru studierea 
posibilităţii preîntâmpinării formării hematomului retroperitoneal, complicaţiilor în traumatismul 
pelvioabdominal, pentru  îmbunătăţirea rezultatelor tratamentului şi micşorării indicilor mortalităţii.
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Rezumat
Este prezentată revista literaturii la  tema dată: hemoragiile retroperitoneale ca un aspect al traumei 

pelvioabdominale. Sunt prezentate date ale mai multor autori despre particularităţiile anatomice, diagnostice, 
clinice ale complicaţiilor hemoragiilor  retroperitoneale. Scopul de bază al acestui studiu este aplicarea meto-
delor contemporane de hemostază pentru profi laxia hematomului retroperitoneal şi a complicaţiilor survenite.

Summary
Authors present a brief literature review: retroperitoneal bleeding as one aspect of the  pelvio-abdomi-

nal trauma. Data from different authors are refl ected reparding particularities of anatomy, diagnosis, clinical 
features and complications of retroperitoneal bleeding. The aim of our study is to apply modern methods of 
hemostasis in order to preyent retroperitoneal hematomas and its complications. 

ASPECTE MODERNE ÎN TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL 
FRACTURILOR PLATOULUI TIBIAL

Vladimir Buldumac, medic, Alina Glavan dr. în medicină, Iuri Stavinschi, medic,
Petru Croitor, cerc. şt., Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Actualitatea temei. Fracturile platoului tibial (FPT) afectează grav funcţia genunchiulului. 
Adesea diagnosticul defi nitiv este pus postoperator sau rămâne fără detalieri, din cauza asocierii largi 
de leziuni de structuri moi, invizibile pe fi lmele radiologice. 

Întâlnite mai frecvent la adulţii apţi de muncă, FPT alcătuiesc circa 4,5% din toate fracturile 
gambei şi până la 10% din fracturile intraarticulare (7). În SUA incidenţa fracturilor de platou tibial 
nu este cunoscută, estimându-se că ar fi  aproximativ 1% din toate fracturile scheletului (1, 3). La 
vârstnici, aceste fracturi le întâlnim mai frecvent la femei. La tineri FPT sunt tipice pentru bărbaţi, 
legat cu activitatea mai traumatizantă a acestora. Aproximativ 8% din fracturi la persoane de vârstă 
senilă sunt de asemenea FPT (2).  Mecanismul traumatismului rezultă, în mare măsură, din impactul 
axial asupra platoului tibial. Alte modele de leziune rezultă din aplicarea forţelor direcţionate din la-
teral sau printr-o leziune prin răsucire. În toate cazurile forţa este direcţionată de la condilii femurali 
spre porţiunile laterale sau mediale ale platoului tibial, astfel rezultând fractura. Deci, mecanismul 
indirect este întâlnit cu o frecvenţă mai mare. În jumătate de cazuri din fracturile platoului tibial au 
loc fracturi ale ambelor condili şi în 20% cazuri cu fractura concomitentă a capului fi bular, care prin 
prezenţa n. peroneu în apropiere în 2-3% cazuri îl lezează (4,5,6). Statistica arată că  fracturile platou-
lui lateral sunt întâlnite cel mai frecvent, fi ind urmate de fracturile ambelor condili, astfel subclasând 
fracturile platoului medial (3). Tot odată, se menţioneză că înfundarea platoului lateral are loc mai 
frecvent comparativ cu cel medial, ultimul fi ind mai rezistent, dar care datorită fi xării la pes anserinis, 
în cazul fracturii se separă împreună cu eminenţa intercondiliană.

Materiale şi metode. În perioada anilor 2002-2007 a CNPŞMU în secţia Traumatologie II s-au 
tratat 57 pacienţi cu fractură a platoului tibial, dintre care 18 (31,5%) femei şi 39 (68,4%)  bărbaţi. 
În mecanismul traumei predominau cele indirecte, în raport cu cele directe, în raport de 3:1. Toate 
fracturile au fost supuse clasifi cării Schatzker care este una dintre cele mai populare, referindu-se la 
tactică şi tratament. Metoda de fi xare a fracturii a fost selectată în dependenţă de tipul fracturii. Reie-
şind din tipul fracturii am utilizat următoarele metode de tratament:

Tipul I- 4(7%) pacienţi, tipul-II- 13(22%) pacienţi, tipul-III-32(56%) pacienţi, tipul IV- 3(5,2%) 
pacienţi, tipul V- 4(7%) pacienţi, tipul- VI- 3(5,2%) pacienţi. În majoritatea cazurilor au predominat 
fracturile de tipul II- 13(22%) pacienţi şi tipul-III- 30(56%) pacienţi. Durata medie preoperatorie a 



135

fost de 8,2 zile. Am utilizat diferite metode de tratament chirurgical. Conform clasifi cării Schatzker în 
fracturile de tip I, metoda de elecţie a fost fi xarea cu 2 şuruburi. Reducerea fracturii s-a efectuat în 2 ca-
zuri cu ajutorul artroscopului. În fractura de tipul II s-a efectuat osteosinteza cu placă AO, prin utilizarea 
abordului parapatelar extern (lateral). În fracturile de  tipul III cu tasarea suprafeţelor portante ale pla-
toului tibial extern, s-a efectuat osteosinteza din abordul longitudinal situat anteroextern la 22 (38,5%) 
pacienţi. La 3 (5,2%) pacienţi s-a efectuat abordul transtuberozitar şi la 1 (1,7%) pacient abordul trans-
ligamentar efectuându-se osteosinteza osteoplastică cu fi xarea cu plăci AO. În fracturile de tipul IV la 
2(3,5%) pacienţi s-a efectuat abordul transtuberozitar şi la 1 (1,7%) pacient abordul transligamentar. 
La pacienţii, la care defectul de tasare a fost suplinit cu autoosteoplastie din crista iliacă a fost aplicată 
imobilizarea postoperatorie cu atelă ghipsată pe o perioadă de 3 săptămâni. În fracturile de tipul V şi VI 
în 4 (7%) cazuri a fost folosit abordul transtuberozitar şi la 2 (3,5%) pacienţi abordul transligamentar, 
la 3 (5,2%) pacienţi a fost efectuată osteosinteza cu 2 plăci de tipul AO. La toţi pacienţii a fost efectuată 
autoosteoplastia din crista iliacă. Durata tratamentului în imobilizarea ghipsată postoperatorie a fost de 3 
săptămâni. La 1 (1,7%) pacient a fost efectuată osteosinteza extrafocară la aparatul Ilizarov. Abordurile 
utilizate de noi au respectat următoarele cerinţe: miniinvazive, au permis vizualizarea largă a leziuniilor 
suprafeţelor articulare, prin efectuarea artrotomiei submeniscale.

Rezultate şi discuţii. La pacienţii cu fractură de tipul I, complicaţii postoperatorii nu au fost 
determinate. La 2 pacienţi cu  fracturi de tipul II, în pofi da tratamentului postoperator indicat anti-
bacterial şi antiinfl amator la 2(15,3%), plaga s-a cicatrizat secundar, din cauza infl amaţiei ţesuturilor 
moi. În fracturile de  tipul III  la 4(12,5%) pacienţi s-a constatat necroza ţesuturilor moi.  În fracturile 
de tipul V la 2(50%) pacienţi s-a constatat  necroza  plăgii postoperatorii, după abordul transligamen-
tar. Cazurile au fost rezolvate prin plastii cutanate. Rezultatele la distanţă au fost apreciate conform 
Sistemului de Apreciere al Societăţii Articulaţiei Genunchiului (Knee Society Clinical rating System, 
J.N.Insall şi coautorii, 1989). Acest sistem este cel mai simplu, mai obiectiv şi mai exact. Pentru 
constatarea stării funcţionale a articulaţiei genunchiului se folosesc trei parametri de bază: durerea, 
stabilitatea şi amplituda mişcărilor. Suma maximală a punctelor este 100. De la 85 la 100 puncte este 
un rezultat excelent, de la 70 la 84 puncte-rezultat bun, de la 60 la 69 puncte rezultat-satisfăcător şi 
mai puţin de 60 puncte rezultat nesatisfăcător. La toţi 4 pacienţi cu fractură de tipul I a fost înregistrat 
un rezultat excelent. În fractura de tipul II, rezultatul excelent a fost determinat la 2 (15,3%) pacienţi, 
rezultat bun- la 7 (53,8%) pacienţi, rezultat satisfăcător- la 4 (30,7%) pacienţi. În fracturile de tipul 
III, rezultatul bun a fost la 10 (31,25%) pacienţi , la 16 (50%) pacienţi, rezultatul a fost satisfăcător, 6 
(18,75%) pacienţi au avut un rezultat nesatisfăcător. În fracturile de tipul IV a fost atestat un rezultat 
satisfăcător la 2 pacienţi şi la 1 pacient s-a înregistrat un rezultat nesatisfăcător. În fracturile de tipul 
V a fost un rezultat satisfăcător la 1 pacient şi un rezultat nesatisfăcător la 2 pacienţi. În fracturile de 
tip VI a fost un rezultat nesatisfăcător la cei 3 pacienţi. 

Concluzii
1. Clasifi carea Schatzker este una dintre cele mai moderne clasifi cări privind fracturile platoului 

tibial, referindu-se atât la tactica, cât şi la tratamentul acestor fracturi.
2. Abordurile miniinvazive, submeniscale,  cu vizualizarea largă a zonei de tasare, sunt pe larg 

utilizate în tratamentul contemporan al fracturilor platoului tibial. 
3. Imobilizarea de lungă durată nu este actuală, din cauza dezvoltării redorilor articulare. 
4. Indicaţiile tratamentului chirurgical reiese din: starea ţesuturilor moi, calitatea osului, tipul 

fracturii şi condiţiile de reabilitare precoce a pacientului.
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Rezumat
În perioada anilor 2002-2007 în CNPŞMU secţia Traumatologie N 2 au fost trataţi 57 pacienţi cu fractura 

platoului tibial. Toate fracturile au fost supuse clasifi cării Schatzker care este una dintre cele mai populare, 
referindu-se la tactică şi tratament: tipul I- 4(7%) pacienţi, tipul-II- 13(22%) pacienţi, tipul-III-32(56%) paci-
enţi, tipul IV- 3(5,2%) pacienţi, tipul V- 4(7%) pacienţi, tipul- VI- 3(5,2%) pacienţi. În majoritatea cazurilor au 
predominat fracturile de tipul II- 13(22%) pacienţi şi tipul-III- 32(56%).

Summary
During the years 2002-2007 in the  National Center for Scientifi c Practical in Emergency Medicine 

in Department N 2 were treated 57 patients with tibia plateau fracture. All fracture were subjected Schatzker 
classifi cation is one of the most popular referring to the tactic and treatment: type I-4 (7%) patients, type-II-13 
(22%) patients, type III- 32 (56 %) patients, type IV-3 (5.2%) patients, type V-4 (7%) patients, typeVI-3 (5.2%) 
patients. In most cases predominated fracture type II-13 (22%) patients and type III-32 (56%).

PRINCIPII DE TRATAMENT ÎN FRACTURILE PLATOULUI TIBIAL

Filip Gornea, dr. hab. în medicină, prof. univ., Valeriu Andronic, medic, V. Tulbure, 
medic, Gheorghe Manea, medic, Mihail Birman, medic, USMF „Nicolae Testemiţanu”, 

Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicina Urgentă

Actualitatea temei. Fracturile extremităţii proximale ale tibiei, cunoscute ca fracturi intraarti-
culare ale platoului tibial sunt leziuni grave, deseori asociate cu schimbări funcţionale ale articulaţiei 
genunchiului. Dereglarea suprafeţei articulare a condililor tibiali poate surveni în urma unei conso-
lidări vicioase, cu anumite deformităţi de varus sau valgus ce afectează biomecanica articulară. Me-
canismul de producere prioritar este cel indirect: catatraumatisme cu suport în picioare cu gamba în 
extensie, valgus sau varus forţat. Valgusul fi ziologic şi o poziţie mai protejată a condilului medial, cu 
o rezistenţă mai mare, majorează frecvenţa fracturilor condilului lateral, în raport de aproximativ 4:1. 
În majoritatea cazurilor, pentru determinarea leziunilor intrarticulare, concomitent cu examenul clinic 
şi radiologic este indicat examenul artroscopic, ultrasonografi a, tomografi a computerizată, rezonanţa 
magnetică nucleară etc. (Antonescu D., 2008). Pentru aprecierea corectitudinii conduitei de tratament 
este binevenită clasifi carea fracturilor platoului tibial după Schatzker (1979).

Tipul I – Traiectul fracturii implică platoul lateral al tibiei (de obicei la pacienţii tineri; înfun-• 
dări nu sunt);

Tipul II – Fracturi longitudinale cu tasarea suprafeţei articulare laterale (tipice la pacienţii în • 
etate cu osteoporoză);

Tipul III – Tasarea platoului tibial lateral fără fi suri ale suprafeţei articulare;• 
Tipul IV – Fractura implică platoul tibial medial cu fracturi longitudinale cu sau fără tasare; • 
Tipul V – Fracturi longitudinale prin platou tibial medial şi lateral;• 
Tipul VI – Fractura survenită în urma unei solicitări severe, care rezultă cu deplasarea regiunii • 

platoului tibial de la diafi za subiacentă.
În funcţie de starea platoului tibial lezat, fracturile pot fi  clasifi cate în  (Gh.Tomoia., 2004) 
1. Fractura platoului tibial extern:
a) cu separare pură şi detaşarea unei tuberozităţi;
b) cu înfundare pură la care se poate asocia o fractură de cap de fi bulă;
c) mixte, separare şi înfundare.
2. Fracturile platoului tibial intern:
a) cu separare pură şi înfundare pură.
3. Fracturile bicondiliene (bituberozitare):
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a) fracturi simple cu traiect „T”, „Y” sau „V” inversat;
b) fracturi complexe care cuprind o fractură mixtă a platoului tibial extern asociat cu o fractură 

subtuberozitară
4. Fracturi – luxaţii ale genunchiului cuprind leziuni grave, în care pe lângă afectarea ţesuturilor 

moi se produce instabilitatea şi necesită tratament operator.
Materiale şi metode. Analizând incidenţa traumatismelor pe parcursul anilor 2005-2008, sub 

supraveghere şi tratament s-au afl at 31 pacienţi cu fracturi ale platoului tibial. După mecanismul de 
producere, ele au survenit în urma accidentelor de circulaţie, traumatismelor sportive, cel mai frec-
vent în urma catatraumatismelor (19 pacienţi). Luând în consideraţie evoluţia clinică a patologiei date 
(hemartroză pronunţată, impotenţă funcţională), toţi pacienţii examinaţi au fost spitalizaţi în primele 
24 ore după traumatism, 19 dintre ei fi ind bărbaţi şi 12 femei, cu vârsta cuprinsă între 25-65 ani. 
Caracterizând anatomia patologică, fracturile platoului tibial au avut caracter divers: fracturi fără de-
plasare (2 cazuri), fracturi prin separare (7 cazuri), fracturi prin tasare pură (4 cazuri) şi fracturi mixte 
(18 cazuri). La 10 pacienţi, fracturile platoului tibial au fost unituberozitare şi la 21 pacienţi fracturile 
au fost bituberozitare, cu dereglarea pronunţată a suprafeţei articulare. Conduita de tratament a fost 
apreciată în mod diferit, fi ind direct proporţională cu gradul şi tipul de deplasare a fragmentelor şi 
traiectului de fractură. În cazul fracturilor fără deplasare, s-a efectuat un tratament ortopedic prin imo-
bilizare ghipsată până la 4-6 săptămâni, tratament adecvat fi zio-funcţional cu sprijin în picior la 12 
săptămâni. La pacienţii cu fracturi prin separare a condilului lateral (7 pacienţi) s-a efectuat reducerea 
închisă a fragmentelor cu osteosinteză închisă cu şuruburi canulate.  Stabilizarea închisă a focarului 
a permis o imobilizare disciplinară până la 5-8 zile cu un tratament funcţional  precoce. Pacienţii cu 
fracturi prin tasare şi mixte, fi ind uni- sau bituberozitare, au necesitat intervenţii chirurgicale de redu-
cere deschisă a suprafeţei articulare şi osteosinteză cu plăci de susţinere în „T” sau condilare, şuruburi 
spongioase, şuruburi corticale, broşe. În 17 cazuri intervenţiile de reducere deschisă a platoului tibial 
şi osteosinteză, a fost necesar de a afectua osteoautoplastia defectului creat în extremitatea proximală 
a gambei după reducerea platoului tibial. În toate cazurile, osteosinteza închisă sau deschisă a avut 
scopul de a fi  stabilă funcţional, cu o recuperare precoce a mişcărilor în articulaţia genunchiului. Spri-
jinul în picior a fost tardiv, la 12 săptămâni. 

Rezultate. Rezultatele la distanţă, în urma tratamentului efectuat, a determinat un fi nal satis-
făcător: 22 de pacienţi s-au bucurat de fi nalul tratamentului, cu consolidarea focarului de fractură şi 
volumul adecvat de mişcări, în articulaţia genunchiului. 

Din complicaţiile posibile în tratamentul acestor fracturi, pot fi  menţionate redoarea fl exor-ex-
tenzorie a gambei, determinată mai pronunţat la 9 pacienţi, ceea ce a necesitat un tratament funcţional 
mai îndelungat. 

Discuţii. Fractura epimetafi zei proximale de tibie este una severă intraarticulară şi necesită o 
apreciere a conduitei de tratament în dependenţă de tipul şi caracterul fracturii, gradul de deplasare, 
vârsta pacientului şi patologiile concomitente.

Tratamentul ortopedic este indicat la fracturile fără deplasare, tratamentul chirurgical este indi-
cat la fracturile cu deplasare cu refacerea anatomică a suprafeţei articulare, osteosinteza fi ind fermă, 
cu scurtarea perioadei de imobilizare şi recuperarea cât mai precoce. Fracturile unituberozitare, prin 
separare, necesită un tratament chirurgical minim invaziv. Fracturile unituberozitare prin tasare, mix-
te şi cele bituberozitare necesită un tratament chirurgical de elecţie pentru tasările importante. După 
„ridicarea” zonei înfundate se impune necesitatea efectuării osteoautoplastiei (Tomoaia Gh., 2004; 
Antonescu D., 2008). 

Concluzii
Conform studiului efectuat, fracturile platoului tibial necesită o decizie cât mai rapidă a con-1. 

duitei de tratament pentru evitarea „îmbătrânirii” fracturii, când manevrele de reducere devin inefi -
ciente;

Rezultatul satisfăcător al tratamentului ortopedic şi chirurgical poate fi  obţinut prin respec-2. 
tarea următoarelor principii: reducerea perfectă a suprafeţei articulare, osteosinteza fermă, scurtarea 
perioadei de imobilizare, tratamentul adecvat funcţional şi fi zioterapeutic, sprijin tardiv în picior la 
12 săptămâni.



138

Bibliografi e selectivă
Antonescu D., 1. Patologia apratului locomotor, vol. II, Bucureşti, 2008 p.369-372
Schatzker J., McBroom R., Bruce D., 2. The tibial plateau fracture, Clin. Orthop, 1979 № 3, p.7
Tomoaia Gh., 3. Curs de traumatologie osteoarticulară, Cluj-Napoca, 2004.
Гиршин С.Г., 4. Клинические лекции по неотложной травматологии, Москва, 2004., p.132

Rezumat
Fracturile platoului tibial sunt leziuni grave ale unei articulaţii mari şi necesită o conduită rapidă şi adec-

vată de tratament, cu prevenirea complicaţiilor ortopedice şi septice posibile.

Summary
Tibial plateau fractures are complicated injures of a large articulation and need a rapid and adequate 

treatement, with prevention of orthopaedical and septical complications.

PARTICULARITĂŢILE  ARTROPLASTIEI TOTALE DE ŞOLD 
ÎN COXARTROZA DISPLAZICĂ 

Gheorghe Croitor, dr.hab. în medicină, conf. univ., Mihai Darciuc, dr. în medicină, conf. 
univ., Alexandru Beţişor, dr. în medicină, asist. univ., A. Gherghelejiu, dr. în medicină, 

Roman Croitor, rezident, Clinica de ortopedie „Vitalie Beţişor” a USMF
“Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Selecţia cazurilor în vederea intervenţiei de artroplastie protetică la pacienţi cu 
displazia subluxantă sau luxaţie congenitală de şold este extrem de importantă, deoarece  intervenţia 
chirurgicală poate fi  destul de difi cilă. Dată fi ind vârsta tânără a acestor pacienţi, se impune ca soluţie 
tehnică implantarea unei proteze totale necimentate sau hibrid atunci când condiţiile anatomice locale 
(cotil incongruent, calitate osoasă precară) nu permit aplicarea ambelor componente fără ciment [1].

Majoritatea autorilor recomandă plasarea componentului acetabular în paleocotil şi în nici un 
caz poziţionarea cupei în neocotil. Această localizare medială şi inferioară duce la scăderea forţelor 
articulare de contact, în comparaţie cu deplasarea superioară şi laterală a poziţiei neocotilului. La 
plasarea cupei în paleocotil, în unele cazuri se constată un defi cit osos important în partea superioară, 
ceea ce duce la o lipsă de acoperire superioară a componentului, în acest caz se utilizează un autogre-
fon osos recoltat din capul femural [2, 3, 4].

În coxartroza displazică este schimbată şi anatomia femurului proximal, ce deseori face impo-
sibilă plasarea componentului femural obişnuit, fi ind necesare tije femurale cu design special [5]. În 
cazul luxaţiilor înalte, pentru a evita leziunile neuro-vasculare la coborârea capului femural la nivelul 
paleocotilului, unii autori propun efectuarea acestei intervenţii în 2 timpi, alţii practică rezecţia seg-
mentară de scurtare a femurului [6, 7, 8].

Scopul acestei lucrări este de a evalua rezultatele artroplastiei totale de şold la pacienţii cu cox-
artroză consecinţe a displaziei de dezvoltare a şoldului, în dependenţă de gradul displaziei, design-ul 
componentelor protetice şi particularităţile tehnice  utilizate.

Materiale şi metode. În perioada anilor 2002 – 2008, în clinica de ortopedie „V. Beţişor” au fost 
operaţi 37 pacienţi pentru o coxartroză displazică, care constituie 21.8% din numărul total al bolnavi-
lor cu coxartroză supuşi endoprotezării în perioada de referinţă. Au fost operate 31 femei şi 6 bărbaţi 
cu vârsta medie de 42,3±0,9 ani, cu variaţii de la 17 până la 63 de ani. 

În 9 (24,32%) cazuri au fost documentate inegalităţi de lungime a membrelor inferioare peste 
4 cm, în cinci din acestea membrul operat fi ind mai scurt cu 6 cm. În antecedente, 32 (86,4%) din 
aceşti pacienţi au fost operaţi, prin alte diferite procedee chirurgicale. Caracteristic pentru aceştia a 
fost prezenţa unor mari diformităţi ale extremităţilor articulare şi schimbări cicatriciale marcabile ale 
ţesuturilor moi periarticulare. 

Pentru aprecierea gradului de displazie a şoldului artrozic, noi am folosit clasifi carea propusă 
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de J.F. Crowe. Conform acestei clasifi cări, în seria noastră, gradul I de displazie a fost întâlnit în 
16 (43,24%) cazuri, gradul II în 9 (24,32%) cazuri, gradul III în 5 (13,51%) cazuri şi gradul IV – 7 
(18,91%) cazuri. 

Punctele de reper folosite în planing-ul preoperator au fost: Lacrimile, Linia bilacrimală, Linia 
bisciatică, Linia “Kohler”, Bolta “Menard-Shenton” şi centrul de rotaţie al şoldului.

La 6 (16,21%) pacienţi cu diformităţi severe ale şoldului (Crowe III şi IV) a fost efectuată 
tomografi a computerizată. Aceasta a permis formarea unei imaginaţii mai bune despre schimbările 
extremităţilor articulare, localizarea defectelor şi corectitudinea plastiei osoase.

Pentru artroplastia şoldului, la pacienţii cu displazie Crowe I au fost folosite componente pro-
tetice obişnuite. La 11 (29,72%) din aceşti pacienţi au fost aplicate proteze “Omnifi t”, la 4 (10,81%) 
– “ESI necimentate” şi la 1 “ESI hibrid” cu aplicarea cotilului pe ciment. În 3 (8,10%) cazuri, în 
perioada postoperatorie a fost determinată exagerarea in valgus a unghiului de aplicare a cotilului, în 
comparaţie cu planning-ul preoperator. Aceasta se explică prin tendinţa de a obţine un contact cât mai 
mare dintre osul gazdă şi componentul acetabular. Pentru a evita luxaţia ulterioară a capului protetic, 
acestor pacienţi li s-au aplicat insert-uri cu component antiluxaţional.

În cazurile displaziei Crowe II, abordul chirurgical a fost cel direct lateral, cu plastia rebordului 
acetabular cu o autogrefă osoasă obţinută din capul şi colul femural înlăturat. În majoritatea cazuri-
lor, autogrefa structurată din capul femural a fost fi xată cu 2 şuruburi. Într-un caz, aici a fost aplicată 
o cupă cimentată “ESI” cu capul femural de 22 mm. În 3 cazuri au fost aplicate capete femurale cu 
diametrul 22,2 mm şi cupe necimentate ABG II de la “Stryker”. În celelalte 5 cazuri au fost aplicate 
cupe necimentate şi capuri cu diametrul 28 mm. 

În coxartrozele cu displazie de gradul III şi IV după Crowe, pentru un mai bun acces a fost 
utilizat abordul transtrohanterian. După rezecţia colului şi înlăturarea capului femural, pentru a indi-
vidualiza paleocotilul, ne-am condus de inserţia acetabulară a ligamentului capului femural. Excepţie 
au prezentat cazurile în care în copilărie a fost efectuată reducerea sângerândă a luxaţiei congenitale 
a capului femural, la care ligamentul rotund nu a fost găsit.

În toate cazurile, prepararea neocotilului o începeam cu o daltă curbă şi apoi cu freze de di-
mensiuni 40, 42, 44, 46 mm. În caz de necesitate, plasarea autogrefei structurate o efectuăm înainte 
de a folosi ultima freză. Nu în toate cazurile am putut obţine stabilitatea primară a componentului 
cotiloidian, din ce motiv a fost necesară stabilizarea cupei cu şuruburi spongioase sau aplicarea ei pe 
ciment.

La nivelul femurului proximal, în coxartroza displazică s-au depistat dereglări arhitecturale se-
vere: ascensionarea femurului, anteversia sporită a capului şi colului, plasarea posterioară a trohan-
terului mare, micşorarea dimensiunii anteroposterioare a canalului medular. În 3 (8,10%) cazuri cu 
displazie Crowe IV, unde pentru reducerea capului protetic în cupa plasată la nivelul paleocotilului se 
obţinea o alungire mai mare de 4 cm, a fost practicată rezecţia segmentară subtrohanteriană a 4-6 cm 
din diafi za femurală. În aceste cazuri au fost aplicate tije conice lungi extins poroase pentru fi xarea 
diafi zară. În toate cazurile acestea au asigurat o stabilitate primară a componentului şi a focarului de 
rezecţie. La pacienţii cu devieri iatrogene ale canalului centromedular, pentru a evita osteotomia in-
tertrohanteriană, în 4 (10,81%) cazuri s-au utilizat tijele ABG-II (Stryker), care fi ind aplicate în uşor 
valg, au fost plasate satisfăcător. 

În 3 (8,10%) cazuri, coxartroza displazică a fost însoţită de dezaxări considerabile la nivelul 
genunchiului ipsilateral, care aveau un impact negativ asupra mersului pe fondul unei bune funcţio-
nalităţi a şoldului. Din acest motiv, în medie la 14,2±1,8 luni postoperator, la aceste paciente au fost 
efectuate osteotomii de corecţie la nivelul genunchiului: o osteotomie supracondiliană de femur şi 
două osteotomii înalte de reaxare a tibiei. În toate cazurile, aceste operaţii au avut un impact pozitiv 
asupra funcţionalităţii membrului operat.

Rezultate
Complicaţii postoperatorii precoce după ATŞ au fost înregistrate la două paciente cu coxartroză 

displazică, riscul de apariţie fi ind de 0,01. Într-un caz, la o pacientă cu displazie Crowe IV, unde a fost 
folosit abordul lateral transgluteal, a avut loc o neuropatie a nervului ischiadic, care după un tratament 
medicamentos şi fi zioterapeutic a regresat.
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A doua complicaţie a avut loc la cea mai tânără pacientă operată pentru o coxartroză displazi-
că şi s-a manifestat prin luxaţia protezei. Reducerea luxaţiei a fost efectuată cu anestezie generală, 
membrul operat fi ind imobilizat cu o atelă abductorie pentru 4 săptămâni. Recuperarea postoperatorie 
ulterioară a decurs fără incidente şi la un recul de 5 ani funcţia şoldului operat a fost cotată drept ex-
celentă. Ambele aceste complicaţii au fost înregistrate după artroplastia cu protezele “Omnifi t”.

Complicaţia tardivă diagnosticată la aceşti pacienţi până în prezent, este ruperea fi relor de sâr-
mă, care a survenit la 6 (cu un risc de 0,86) din cei 7 pacienţi, unde trohanterul a fost fi xat prin această 
metodă. Diagnosticul acestei complicaţii a fost ocazional, la radiografi a de control, în nici un caz 
pacienţii nu au suspectat apariţia acesteia. Lipsa durerilor şi a deplasării marelui trohanter pe fondul 
unei bune funcţionalităţi, au impus renunţarea de la reosteosinteza marelui trohanter. 

Din motivul variabilităţii considerabile a gradului de displazie şi aplicării diferitelor tipuri de 
proteze, rezultatele obţinute au fost apreciate global. Până în prezent, toţi pacienţii operaţi sunt sa-
tisfăcuţi de rezultatul intervenţiei. Clinic şi radiologic nu există semne care să evidenţieze lipsa os-
teointegrării implanturilor sau deteriorarea acestora. La un recul mediu de 53,5±1,9 luni, rezulta-
tul endoprotezării la pacienţii cu coxartroză displazică a fost apreciat drept excelent la 9 (24,32%), 
foarte bun la 14 (37,83%), bun la 12 (32,43%) pacienţi şi relativ bun la 3 (8,10%) pacienţi. În aşa 
fel, de la o funcţionalitate medie de 9,53±0,2 puncte preoperator, funcţionalitatea şoldului a devenit 
de 16,76±0,4 puncte postoperator (p<0,001). Rezultatele mai slabe au fost înregistrate la pacienţii 
operaţi de repetate ori în antecedente, la care musculatura periprotetică era hipotrofi ată şi cicatrizată. 
În perioada postoperatorie, o inegalitate de membre mai mare de 3 cm a fost constatată la o singură 
pacientă (riscul = 0,02).

Discuţii. Pe parcursul studiului, o atenţie deosebită a fost acordată planning-ului preoperator la 
pacienţii cu coxartroză displazică, unde scopul intervenţiei a fost nu numai de a reface şoldul bolnav 
în unul mobil şi indolor, dar şi de a asigura stabilitatea primară a componentelor protetice, de a înlătu-
ra inegalitatea dintre membre, de a restabili centrul de rotaţie a şoldului şi pârghiile musculare pentru 
un mers ritmic şi fără claudicaţii.

În timpul planning-ului preoperator, la pacienţii cu coxartroză displazică, conceptul nostru a fost 
de a plasa cupa protezei la nivelul paleocotilului, din motivul că aici se afl ă cea mai mare cantitate de 
capital osos. Aceasta permite de a restabili centrul de rotaţie a noii articulaţii a şoldului cu tensionarea 
muşchilor abductori [1]. În cazurile de coxartroză unilaterală, determinarea centrului de rotaţie a şol-
dului bolnav şi respectiv, poziţionarea componentului acetabular au fost determinate prin transferul 
centrului de rotaţie a şoldului sănătos la cel bolnav.

Folosirea programului computerizat „ROMAN” la pacienţii cu coxartroză bilaterală permite 
obiectivizarea planning-ului preoperator şi economisirea timpului [11]. 

În unele cazuri de displazii severe operate anterior, imaginea lacrimilor nu este clară. Din acest 
motiv, considerăm raţional folosirea drept punct de reper locul de intersecţie al liniei “Kohler” cu 
bolta “Menard-Shenton”, care au fost vizibile pe toate radiogramele, indiferent de calitatea acestora. 
În această situaţie, din punctul C, care este situat cu 5 mm lateral de punctul de intersecţie al liniilor 
“Kohler” cu bolta “Menard-Shanton” se ridică o perpendiculară spre linia orizontală ce trece prin 
centrul bazinului. Lungimea acestei linii va constitui înălţimea acetabulului, care constituie 1/5 din 
înălţimea pelvisului. Din punctul de intersectare a acestor linii (punctul B), spre lateral se trasează o 
linie egală cu prima până în punctul D. Linia ce uneşte punctele C şi D este ipotenuza triunghiului 
de plasare optimă a componentei acetabulare, iar mijlocul acestei linii reprezintă centrul de rotaţie a 
şoldului.

La pacienţii cu displazie severă a şoldului, intraoperator devine critică determinarea locului de 
plasare a cupei acetabulare. Pentru a determina cel mai mare stoc osos, W.H. Harris propune palparea 
grosimii osului inominat la nivelul acetabulului. Noi am încercat orientarea după ligamentul transvers 
al acetabulului, considerând aceasta mai uşor accesibilă şi mai puţin traumatică, dar în unul din trei 
cazuri am obţinut o poziţionare mai joasă a cupei în comparaţie cu cea din planning-ul preoperator.

La pacienţii cărora în copilărie pentru o reconstrucţie a şoldului li s-a efectuat osteosinteza cen-
tromedulară a femurului cu o alogrefă corticală masivă, preluată din creasta tibială şi conservată în 
soluţie de 0,5% formaldehidă, în timpul artroplastiei au apărut difi cultăţi în plasarea tijei. În aceste 
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cazuri, canalul medular era mult mai îngust în plan latero-medial, cu subţierea corticalei femurale 
laterale. Intraoperator, în regiunea metafi zară au fost găsite rămăşiţele alotransplantului cortical, care 
pe radiografi ile obişnuite nu tot timpul se evidenţiau. La începutul seriei, când aceste rămăşiţe nu erau 
luate în considerare, în majoritatea cazurilor, poziţionarea tijei în canalul medular era anevoioasă. Din 
acest motiv, la pacienţii în anamneza cărora fi gurează osteotomia intertrohanteriană în copilărie şi 
îndeosebi la cei care au prezentat radiogramele din antecedente, unde este prezentă alogrefa, aceasta 
trebuie căutată ţintit şi înlăturată, fapt ce va permite plasarea corectă a tijei protetice în canalul cen-
tromedular.

Concluzii
ATŞ în coxartrozele displazice s-a dovedit a fi  o intervenţie foarte complicată, care cere o 1. 

dotare specială, un planing preoperator riguros şi o tehnică chirurgicală perfectă.
În displazia de gradul II şi III plastia osoasă permite asigurarea unei stabilităţi primare a 2. 

cupelor necimentate.
În displaziile de gradul Crowe IV, pentru evitarea leziunilor neurovasculare este indicată 3. 

rezecţia segmentară subtrohanteriană cu stabilizarea focarului de rezecţie prin intermediul tijei 
protetice.
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Rezumat
Aurorii prezintă experienţa proprie a artroplastiilor totale de şold la pacienţi cu coxartroza displazică. Pe 

parcursul anilor 2002-2008 au fost operaţi 37 de pacienţi cu vârsta medie de 42,3±0,9 ani. Gradul displaziei a 
fost clasat în conformitate cu clasifi carea lui Crowe. În special, gradul I l-au constituit 16 pacienţi, gradul II – 9, 
gradul III – 5, gradul IV – 7 pacienţi. Artroplastia totală în coxartroza displazică este considerată o procedură 
difi cilă şi necesită echipament special, o planifi care preoperatorie şi o tehnică chirurgicală perfectă. În marea 
majoritate a cazurilor a fost efectuată plastia osoasă a acetabulului şi în unele cazuri s-a efectuat rezecţia seg-
mentară a femurului.

Summary
The authors reveal their own experience in total hip replacement in patients with dysplastic hip. During 

the period 2002 – 2008 there were operated 37 patients with the average age of 42,3±0,9 years. Hip dysplasia 
by Crowe type I had 16 patients, type II – 9 patients, type III – 5 patients and type IV – 7 patients. Joint re-
placement surgery in hip osteoarthritis secondary to dysplasia is proven to be the most complex procedure of 
the hip reconstruction surgery which requires special equipment, preoperative planning and perfect surgical 
technique. In the most of cases augmentation with bone grafting of the acetabulum and segmental resection of 
the femur are performed. 
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HOMEOSTAZIA BOLNAVILOR CU LEZIUNI CEREBRALE ACUTE PRIN 
PRISMA NA ŞI OSMOLARITĂŢII SERICE

Svetlana Plămădeală, asistent univ., Catedra Anesteziologie-reanimatologie nr.1, USMF  
„Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Ionul de Na+ este principalul cation al spaţiului extracelular şi determinant în re-
glarea volumelor intracelulare şi extravasculare. Dimensiunile joncţiunilor între celulele endoteliale 
la nivelul tuturor ţesuturilor, cu excepţia SNC sunt de aproximativ 65 Å. În aceste condiţii proteinele 
nu traversează prin aceşti pori în spaţiul interstiţial din patul circulator, în timp ce ionii de Na+ – tra-
versează. La nivelul encefalului dimensiunile joncţiunilor interendoteliale nu le depăşesc pe cele de 
7 Å, care sunt mult prea mici şi pentru ionii de Na+ [1]. Sodiul total corporal  (total body sodium) 
determină starea volemică, în timp ce concentraţia serică a Na+ nu corelează cu gradul volemiei. Dat 
fi ind faptul, că ionul de Na+ este funcţional impermeabil, el contribuie la tonicitatea serică şi indu-
ce migrarea părţii lichide prin membrana celulară [2]. Variaţia osmolarităţii în direcţia sporirii cu 1 
mosm/l produce un gradient transcapilar de 20-39 mmHg pentru presiunea hidrostatică [3]. Astfel, 
variind concentraţia serică a ionului de Na+ de la 145 la 140 mmol/l (-5 mmol/l), se creează un  gradi-
ent transcapilar de 100 mmHg şi o sporire potenţial critică a apei intracerebrale cu 3,5%.

Concentraţia ionului de Na+ este elementul cel mai reprezentativ al osmolarităţii serice şi astfel 
orice tulburări de concentraţii serice ale ionului de Na+ au ca rezultat alterări ale osmolarităţii serice. 
Hipernatriemia este de cele mai dese ori sinonim cu hiperosmolaritatea şi denotă hipertonicitate, 
fenomene responsabile de deshidratarea celulară, în timp ce hiponatriemia este echivalată cu hipoos-
molaritatea [4].

Hipernatriemia este defi nită ca nivel seric al Na+ mai mare de 145 mmol/l şi este una dintre 
cele mai frecvente forme de dereglare electrolitică printre pacienţii terapiei intensive. Conform re-
zultatelor analizelor retrospective a fi şelor de laborator ale pacienţilor din terapie intensivă, livrate 
de multiple centre medicale, hipernatremia este un factor de predicţie a mortalităţii în grupul dat de 
bolnavi [5, 6, 7].

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 89 de bolnavi cu leziuni cerebrale acute internaţi 
în secţia reanimare a Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină Urgentă în perioada anilor 2004-
2009, care au satisfăcut criteriile de includere şi care în complexul terapiei intensive au benefi ciat de 
sedare continuă. 

Criteriile de includere în lotul de studiu au fost:
pacient diagnosticat cu leziune cerebrală acută izolată sau parte componenetă a  traumatismu-a) 

lui asociat, unde gravitatea stării bolnavului este determinată primar de leziunea cerebrală
statut neurologic apreciat cu 12 – 9 puncte SGC însoţit de excitaţie psihomotorie b) 
statul neurologic evalut cu ≤ 8 puncte SGC în cadrul examenului primar şi care au necesitat c) 

protezare imediată a căilor respiratorii şi suport ventilator
pacienţi volemic compensaţi şi hemodinamic stabili sau care au necesitat doze minime de d) 

vasoactive pentru a asigura stabilitatea tensiunilor sistemice 
Vârsta medie a pacienţilor din lotul de studiu constituie 38±16, variaţiile fi ind de la 11 până 

la 69 ani, cu predominarea sexului masculin, raportul bărbaţi / femei constituind 67 (75,28%) la 22 
(24,72%). 

Structurarea etiologică a leziunilor cerebrale incluse în studiu este reprezentată de TCC (trauma-
tismele cranio-cerebrale) în 76 (85,39%) cazuri, ACV (accidentele cerebro-vasculare) 11 (12,36%), 
asfi xie prin strangulare 1 (1,12%) şi  hematom acut epidural postoperator 1 (1,12%) cazuri.

Structura TCC în sine este dominată de 38 (50 %) cazuri TCCÎ (traumatisme cranio-cerebrale 
închise), urmate de TCCD (traumatisme cranio-cerebrale deschise) 27 (35,53%), TCC forma mezo-
diencefalică 6 (7,89%) şi TCC forma mezencefalobulbară 2 (2,63%). LAD (leziunea axonală difuză), 
diadnosticată prin lipsa conştiinţei pe o perioadă de mai mult de 24 ore şi edem cerebral fără fenomene 
de focar vizualizat în cadrul CT scanului, a fost înregistrată în 3 (3,95%) cazuri de bolnavi (fi g. 1).
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Fig. 1. Structura traumatismului craniocerebral

Statutul neurologic a fost evaluat în baza scalei Glazgow, care oferă posibilitatea aprecierii gra-
dului afectării neurologice şi serveşte drept criteriu de prognozare a rezultatelor [8].

Nivelul seric al ionul de Na+ a fost monitorizat zilnic, iar în cazurile de hiper sau hiponatriemii 
la fi ecare 2-6 ore. Osmolaritatea teoretică a serului a fost apreciată în baza formulei matematice de 
calcul [2Na+ (mmol/l)+glicemia (mmol/l)+ureea (mmol/l)].

Analiza statistică a fost asigurată cu ajutorul programului Excel (Microsoft®, SUA): testul t-
Student, TTECT. 

Rezultate. În cadrul analizei variaţiei nivelului seric al ionului de Na+ printre pacienţii cu lezi-
uni cerebrale acute, au fost obţinute următoarele rezultate. 

Pentru început s-a observat o elevare a nivelulului seric al Na+, în primele zile ale perioadei 
acute, media maximă fi ind înregistrată în ziua a 3-a, constituind 145,44 ±8,41 mmol/l în lotul unic 
de pacienţi. Ulterior, în zilele următoare a fost notată o reducere exponenţială a nivelului Na+ seric 
cu dezvoltarea în 2 (2,38%) cazuri a unei stări hiponatriemice tranzitorii (în ambele cazuri a fost dia-
gnosticat sindromul pierderii cerebrale de sare - CSWS). 

La etapa analizei schimbărilor nivelului seric al ionului de Na+, printre pacienţii supravieţuitori 
şi decedaţi, pentru care cauza directă a decesului a fost leziunea cerebrală acută, s-a observat o dife-
renţă marcată în evoluţia concentraţiei ionului de Na+. Astfel, maximele nivelului seric al Na+ printre 
pacienţii supravieţuitori se înregistrează la a 3 zi, valoarea medie fi ind de 145,42±8,66 cu o ulterioară 
reducere a nivelului seric. 

În timp ce printre pacienţii care au decedat, valorile serice ale Na+ au fost ceva mai înalte în 
primele 3 zile (146±10,68 mmol/l în a 2-a zi şi 147,86±15,51 mmol/l la a 3-a zi), în acelaşi timp 
nu a fost înregistrată o ulterioară descreştere a valorilor, ba din contra elevarea în continuare a 
nivelului Na+ seric. În acest mod, diferenţa între nivelul Na+ seric din a 4-a zi în lotul celor care 
au supravieţuit 143±5,35 mmmol/l şi decedaţi 159±8,12 mmol/l prezintă o importanţă statistică 
(p<0,001) (fi g. 2).
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Fig. 2. Dinamica concentraţiei serice a inonului de Na+ la bolnavii cu LCA
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Din numărul total de pacienţi incluşi în studiu în 62,96% la o anumită etapă au fost înregistrate 
nivele serice ale Na+ care au depăşit limita de 145 mmol/l. Starea de hipernatremie printre bolnavii 
care au supravieţuit şi cei care au decedat s-a caracterizat printr-o durată şi valori medii diferite. Ast-
fel, valorile medii ale Na+ seric, printre bolnavii care au dezvoltat hipernatriemie si au supravieţuit, 
au depăşit limita de 145 mmol/l pentru o perioadă de 3 zile (1-a zi – 145,5±7,23 mmol/l, a 2-a zi – 
147,33±5,66 mmol/l, a 3-a zi - 147±4,98 mmol/l) ca în următoarele zile să înregistreze o descreştere. 
Printre bolnavii decedaţi starea hipernatriemică, care a fost notată din a 2-a zi, a marcat valori medii 
superioare celor înregistrate în lotul concurent de bonavi, diferenţa fi ind statistic semnifi cativă la a 4-a 
zi (p<0,01) şi odată apărută, s-a menţinut pe tot parcursul.

Din numărul total de pacienţi care au dezvoltat hipernatriemie 38,24% au decedat şi 32,35% 
au avut un GOS (Glasgow outcome scale), apreciat de gradul III-IV şi doar 29,41% au supravieţuit 
cu un GOS de gradul I-II. Statusul neurologic outcome, apreciat în baza GOS la un grad ≥ III, este 
interpretat ca un succes rezervat, pacientul suferind de handicap fi zic şi mental sever. În felul acesta, 
din totalul de pacienţi care au dezvoltat hipernatriemie în 70,59% cazuri GOS a fost apreciat cu un 
grad ≥ III, în raport cu 29,41% care au supravieţuit (p<0,05), fapt care confi rmă cu siguranţă faptul 
că hipernatriemia este asociată cu un outcome rezervat.          

Analizând variaţiile osmolarităţii, pe parcursul primelor 10-11 zile de tratament s-au observat 
aceleaşi modifi cări ca şi în cazul Na+ seric. În primele 4 zile, în lotul unic de bolnavi se constată o 
tendinţă uşoară spre hiperosmolaritate urmată de descreşterea ulterioară şi apariţia stării de hipoos-
molaritate tranzitorie la a 9-a, 10-a zi însoţită de hoponatriemie (fi g. 3).
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Fig. 3. Relaţia osmolarităţii serice şi nivelul Na seric

Comparând grupul de bolnavi care au supravieţuit cu cei care au decedat, în cadrul analizei vari-
aţiei osmolarităţii, a fost stabilită aceeaşi legitate ca şi în cadrul variaţiei nivelului Na+. Pentru început 
valorile start ale osmolarotăţii serice, printre bolnavii care au decedat, le-au depăşit pe cele înregistra-
te printre pacienţii care au supravieţuit (290,25±13,71 mosm/l versus 302,75±13,37 mosm/l). 
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Fig. 4. Oscilaţiile osmolarităţii serice prntre bolnavii cu LCA
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Valorile medii maximale ale osmolarităţii serice (302,63±11,8 mosm/l), printre cei care au su-
pravieţuit, au fost înregistrate la a 3-a zi urmată de descreşterea nivelului osmolarităţii serice în zilele 
următoare. 

Printre pacienţii decedaţi osmolaritatea serică, de altfel ca şi nivelul seric al Na+, tinde să crească 
în continuare, astfel diferenţa statistic veridică între valorile osmolarităţii serice, printre cei ce-au su-
pravieţuit şi au decedat, se constată din ziua a 4-a (298,22±11,32 mosm/l versus 332,8±16,76 mosm/l 
pentru un p<0,001) (fi g. 4). 

Discuţii. Ionul de Na+, fi ind elementul primar, ce determină osmolaritatea serică şi responsabil 
de menţinerea gradientului ionic transmembranar, în cadrul edemului cerebral la prima vedere pare a 
fi  o reacţie compensatorie, în vederea reducerii părţii lichide la nivel interstiţial [9, 10]. Mecanismele 
de producere a hipernatriemiei deocamdată ramân a fi  neelucidate complet: este hipernatriemia rezu-
latul carenţei hormonului antidiuretic, dezvoltarea diabetului insipid nefrogen sau o resetare a osmos-
tatului? [11, 12]. În cazul, când tratamentul osmotic este asigurat prin administrare de soluţii saline 
hipertonice (NaCl 3%), apare întrebarea care ar fi  osmolaritatea admisibilă, care ar fi  nivelul „curativ” 
maximal admisibil al Na+ seric şi la care valori ale Na+ seric se recomandă iniţierea tratamentului de 
corecţie a hipernatriemiei? 

În acelaşi timp, rezultatele obţinute de multiple centre medicale, afi rmă că hipernatremia, ca 
una din cele mai frecvente diselectrolitemii printre bolnavii din departamentele de terapie intensivă, 
reduce rata succesului şi sporeşte mortalitatea în grupul dat de bolnavi [5, 6, 7].

În studiul nostru, în lotul unic de pacienţi pentru început s-a observat elevarea tranzitorie a 
nivelului Na+ seric în perioada acută, valorile maxime fi ind înregistrate la a 3-a zi. Ulterior, la etapa 
analizei variaţiilor nivelului seric al ionului de Na+ , printre pacienţii care au supravieţuit şi cei care au 
decedat, a fost marcată o diferenţă semnifi cativă. Printre bolnavii care au supravieţuit hipernatriemia 
a purtat un cacaracter tranzitor, în timp ce printre bolnavii care au decedat, valorile medii ale Na+ seric 
pentru început le-au depăşit pe cele din lotul concurent în aceiaşi termeni, şi paralel au continuat să 
crească în zilele următoare, diferenţa fi ind statistic veridică din ziua a 4-a.

Concluzii
În perioada critică a leziunilor cerebrale acute au fost înregistrate fenomene de hiper şi hiponatriemie 

însoţite de hipo şi hiperosmolaritate, ca faze evolutive ale resetării osmostatului. Incidenţa sporită a  deceselor 
(38,24%) şi gradul înalt de handicap fi zic sau mental (32,35%) printre cei care au dezvoltat hipernatriemie 
confi rmă cu siguranţă faptul că, nivelele serice elevate ale Na+ sunt asociate unui outcome rezervat şi pot fi  
utilizate drept criteriu de prognozare a evoluţiei bolnavului cu leziune cerebrală acută. 
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Rezumat
Articolul reprezintă un studiu prospectiv pe un lot demonstrativ de bolnavi cu leziuni cerebrale acute 

(LCA), care au fost admişi în secţia reanimare a CNŞPMU, şi care în complexul de tratament au benefi ciat de 
sedare continuă. În cadrul analizei variaţiilor nivelului seric al Na+ şi a osmolarităţii serice au fost înregistrate 
stări  atât de hiper cât şi hiponatriemie, însoţite de hiper şi hiporosmolaritate. Sporirea nivelelor serice ale Na 
printre pacienţii care au decedat le-au depăşit pe cele înregistrate printre bolnavii supravieţuitori, precum şi 
durata hipernatriemiei printre cei care au supravieţuit şi au purtat un caracter tranzitor, comparativ cu lotul 
concurent. 

Summary
This article is the result of a prospective study in which were included pacients with acute cerebrale injury 

who were admited in ICU department of emergency hospital and had been sedated continue. While carrying 
out the analyses of Na level and serrum osmolarity we have noticed states of hyper as well as hyponatemia, 
associated with hyper and hypoosmolarity. The increase of Na level at the dead patients exceed noticed changes 
at survived patients, more than that, state of hypernatremia at survived has a transitory character than among 
those dead.  

ASPECTELE ACTUALE PRIVIND PROBLEMA  BOLII TRAUMATICE

Eugen Niguleanu, medic, Catedra de Anesteziologie - reanimatologie nr. 1, USMF 
„Nicolae Testemiţanu”

Afecţiunile traumatice prezintă o problemă complexă a patologiei generale, înţelegerea căreia 
implică, desigur, cunoaşterea reacţiilor organismului la acţiunile extremale. [1]. Toate aceste reacţii 
constituie un concept indisolubil al manifestării bolii. Unica apreciere justă a tuturor modifi cărilor 
organismului, care se instalează în afecţiunile traumatice grave poate fi  exprimată prin noţiunea de 
boală traumatică [2].

Sensul acestei concepţii constă în faptul că reacţia  multicomponentă, compusă a organismului în 
afecţiunile mecanice grave este privită ca un proces unic, integru. Cauza principală a bolii traumatice 
constă în acţiunea asupra organismului a agenţilor mecanici viguroşi, care provoacă leziuni corporale 
grave. Consecinţele infl uenţei agenţilor mecanici depind atât de natura lor, localizarea şi gravitatea 
lezării, cât şi de reactivitatea organismului. Factorii principali de demarare a patogeniei bolii trauma-
tice sunt: excitarea formaţiunilor nervoase, lezarea vaselor sangvine mici şi mari, hemoragia, zdrobi-
rea ţesuturilor moi şi eliminarea substanţelor fi ziologic active şi toxice, lezarea ţesuturilor de sprijin. 
Aceste modifi cări iniţiale, la rândul lor, provoacă un şir de procese patologice, caracteristice pentru 
perioada reacţiei acute a organismului la traumă: şocul traumatic, hemoragie, toxicoza traumatică, 
dereglarea funcţiei organelor nemijlocit lezate. Gravitatea bolii traumatice în această perioadă este 
determinată de totalitatea proceselor patologice prezente şi nu este identică gravităţii fi ecărui proces 
aparte. Prin urmare, boala traumatică se dezvoltă imediat după leziune şi se caracterizează prin debut 
acut şi evoluţie ulterioară îndelungată. Dinamica  bolii traumatice în mod esenţial este determinată de 
gravitatea proceselor patologice.

În patogeneza bolii traumatice sunt incriminate mai multe mecanisme: dereglarea activităţii 
vitale a organismului sub infl uenţa factorilor etiologiei, modifi cările funcţiei şi structurii organelor 
şi ţesuturilor, reacţiile cu caracter  de adaptare şi compensare, la fel şi importanţa particularităţilor 
individuale  ale organismului (reactivitatea) în geneza acestei maladii.

În producerea bolii traumatice cooperează mai mulţi factori însă cauza principală a acestei afec-
ţiuni este agentul mecanic cu o forţă majoră care provoacă leziuni corporale grave [3].
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Problema caracterului afecţiunilor provocate de diferiţi agenţi mecanici, determinarea depen-
denţei de natura lor, zonele acţiunii sunt complexe, studiile în acest domeniu fi ind la început de cale.

O mulţime de factori, cu diverse tipuri de traume mecanice, cu localizare şi  gravitate variată, la 
fel şi intensitate şi viteză de la apariţie nu sunt sistematizate sufi cient. Sunt doar unele încercări de a 
clasifi ca traumele după caracterul reacţiei organismului şi gradul şocogenităţii lor.

În prezent lipseşte o concepţie unanimă în aprecierea importanţei reacţiei organismului la evo-
luţia bolii traumatice. Dar este cunoscut faptul că acţiunea diferitor factori etiologici, care determină 
apariţia acestei boli, se realizează exclusiv prin modifi carea reacţiei organismului.

Reactivitatea fi ziologică a organismului depinde de mulţi factori: situaţia fi logenetică, sex, vâr-
sta, particularităţile individuale, condiţiile de viaţă ş.a.  Enumerarea acestor factori demonstrează 
că ei nu pot fi  trecuţi cu vederea în aprecierea reacţiei organismului la acţiunea leziunilor mecanice 
grave, la fel este complicată şi evaluarea importanţei lor integrale, în fi ecare caz concret.

În prezent pot fi  separate câteva momente esenţiale de demarare a patogeniei, cărora le aparţine 
rolul principal, în evoluţia bolii traumatice, şi anume: excitarea elementelor neuromusculare, deroga-
rea integrităţii vaselor sanguine mici şi mari, hemoragia şi pierderea de sânge, zdrobirea ţesuturilor 
moi şi eliberarea substanţelor fi ziologic active şi toxice, afectarea ţesuturilor de sprijin. Lezarea di-
rectă a organelor şi ţesuturilor nu ţine de acţiunea primară a agentului mecanic, ci de condiţiile în care 
el acţionează [1].

Ca rezultat al acestor mecanisme primare, apar un şir de procese patologice caracteristice  pentru 
perioada reacţiei acute a organismului la traumatizare: şocul traumatic, hemoragia, toxicoza trauma-
tică, dereglarea funcţiei organelor direct afectate. Combinându-se în diferite variante, aceste procese 
patologice determină particularităţile patogenezei reacţiei primare (acute) şi simptomatica clinică a 
acestei perioade. Gravitatea bolii traumatice, în această perioadă, este determinată de totalitatea pro-
ceselor patologice apărute şi nu este identică cu gravitatea fi ecărui proces luat aparte.

Cele expuse permit formularea a două postulate:
boala traumatică se dezvoltă imediat după lezare şi se caracterizează, ca regulă, cu un debut a) 

acut şi o evoluţie lentă ulterior;
dinamica bolii traumatice, în mare măsură, depinde de gravitatea ei.b) 

De cele mai dese ori, cu un oarecare caracter condiţionat, în evoluţia bolii traumatice pot fi  se-
parate 4 perioade:

Prima perioadă – reacţia acută la traumatizare caracterizează evoluţia bolii, din momentul apa-
riţiei leziunilor mecanice grave până la stabilizarea funcţiilor principale ale organismului şi în primul 
rând a hemodinamicii. Această perioadă poate dura de la câteva ore până la două zile. În unele ca-
zuri, în această perioadă, bolnavul poate deceda. Caracteristice pentru reacţia acută sunt: dereglarea 
funcţiei organelor afectate, evoluţia şocului traumatic, hemoragiei acute, emboliei grăsoase, toxicozei 
traumatice.

Perioada a doua – degerlările timpurii sau perioada post-şoc timpurie, cu durata de aproximativ 
12-14 zile. Se caracterizează printr-o labilitate a funcţiilor organismului, inegală la boala traumatică 
de diferită gravitate. Spre sfârşitul  acestei perioade are loc activarea proceselor de restabilire a he-
modinamicii, respiraţiei, hemogramei, echilibrului hidrosalin ş.a. În legătură cu inhibiţia pronunţată 
a reactivităţii imunologice şi dereglarea trofi cii tisulare, în această perioadă, deseori apar complicaţii, 
preponderent de natură infl amatoare (pneumonii, pleurite, vasculite ş.a.). În cazurile evoluţiei grave 
a bolii traumatice, în această perioadă, pacientul poate deceda. 

Perioada a treia, a manifestărilor tardive, cu durata de câteva luni. Se caracterizează prin evolu-
ţia treptată a proceselor de restabilire, precum şi prin apariţia modifi cărilor distrofi ce şi sclerotice în 
organele afectate, ca rezultat al dereglărilor îndelungate ale hemodinamicii. 

Perioada a patra – reabilitarea, se caracterizează prin restabilirea treptată totală sau parţială a 
sănătăţii (4). 

Gravitatea manifestărilor şi durata fi ecărei perioade a bolii traumatice depinde de mulţi factori: 
localizarea leziunilor traumatice, gravitatea lor, particularităţile reactivităţii organismului, caracterul 
complicaţiilor, efi cienţa tratamentului şi ajutorului medical. 

Doar cercetarea totală a tuturor manifestărilor bolii traumatice, permite cunoaşterea, conceperea 
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mecanismelor şi esenţa proceselor patologice. De menţionat că patogenia proceselor patologice ca-
racteristice, pentru prima perioadă a bolii traumatice, este comparativ studiată mai profund. 

Aşa dar, separarea în patru perioade a evoluţiei bolii traumatice are unele particularităţi, deoa-
rece ele nu pot fi  strict limitate. De semnalat faptul că  nu în toate cazurile bolii traumatice, neapărat 
vor apărea toate procesele patologice caracteristice pentru această maladie, unele pot apărera, altele 
nu. Este evident însă că unii factori iniţiali ai patogenezei pot fi  comuni pentru un şir de procese pa-
tologice.
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Rezumat
Sunt prezentate unele idei cu privire la boala traumatică. Sunt analizate cauza şi condiţiile apa-

riţiei, dinamica evoluţiei. De asemenea sunt descrise procesele patologice caracteristice perioadelor 
ei: şocul traumatic, hemoragia acută, toxicoza traumatică, lezarea directă a organelor vital importante. 
Sunt caracterizate perioadele bolii traumatice.

Summary
Actual aspects of traumatological illness is discussed, its dynamics is analyzed, and pathological 

processes that characterize different periods of the disorder (traumatological shock, acute hemorrhage, 
traumatological toxicosis, and direct lesion of vital organs) are described. The characteristics of 
periods of traumatological illness are given.

EVALUAREA IMAGISTICĂ ŞI CONDUITA SELECTIVĂ A PACIENŢILOR 
CU LEZIUNI RENALE TRAUMATICE

Alin Axenti, dr. în medicină, şef secţie urologie, Dumitru Poneatenco, medic urolog, 
Sergiu Pogonea, medic urolog, Maria Brânză, şef secţie imagistică, Lucia Curajos, 

medic imagist, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Introducere. Traumatismul prezintă o problemă majoră de sănătate publică. Trauma renală con-
stituie aproximativ 50% din structura traumelor genitourinare. În structura traumelor renale 80-90% 
sunt traume minore, izolate, cu caracter non-penetrant. Traumele renale majore survin de regulă la 
pacienţii cu traumatism asociat grav şi leziuni traumatice a mai multor organe. Evalurea şi tratamen-
tul acestor pacienţi necesită un abord multidisciplinar.

Progresele recente în domeniul tehnologiilor imagistice, strategiile noi de evaluare şi tratament 
selectiv, diferenţiat al pacienţilor cu traumatism renal au cauzat o scădere a ratei explorărilor renale 
chirurgicale şi o creştere a numărului de rinichi prezervaţi.

Obiective. Evaluarea abordului imagistic şi tratamentului medico-chirurgical al pacienţilor cu 
traumă renală în condiţiile a CNSPMU în perioada anilor 2004 – 2008. 

Materiale şi metode. A fost efectuat un studiu retrospectiv al grupului de pacienţi cu traumă 
renală, spitalizaţi în secţia de urologie al CNŞPMU în perioada anilor 2004 – 2008. 

Eşantionul examinat prezintă un grup de 70 pacienţi, care au urmat tratamentul în condiţiile sec-
ţiei de urologie a CNŞPMU. Vârsta medie a pacienţilor a fost 34 +/- 12 ani. Grupa cea mai afectată 
prezintă persoane cu vârsta cuprinsă între 25 şi 35 de ani – 50 de persoane. Majoritatea pacienţilor 
(80%) au fost de genul masculin – 56 de persoane. Traumă renală non-penetrantă au avut 68 de bol-
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navi (97%), o persoană a avut traumă deschisă cu arma albă şi la o persoană – plăgi prin armă de foc. 
Sursa majoră a traumatismului non-penetrant a fost traumatismul rutier (24 cazuri).

Pacienţii au fost examinaţi în Departamentul Medicină de Urgenţă. Volumul de examinare ini-
ţială – evaluare clinică, ecografi e abdominală, examenul radiologic (la necesitate) şi testele de labo-
rator.

Pacienţilor cu traumatism poliorganic, macrohematurie sau un hematom retroperitoneal în creş-
tere şi suspecţia de leziune renală li s-a efectuat tomografi e computerizată cu substanţă de contrast 
după obţinerea stabilităţii hemodinamice (13 pacienţi).

A fost utilizată tomografi a computerizată spiralată (aparatul „Siemens” MMWPE27B) cu admi-
nistrarea parenterală a substanţei de contrast.

În acest grup de pacienţi, examinat prin tomografi e s-a depistat:
1. Prezenţa leziunilor grave (gr. IV – V AAST) – dilacerarea renală, ruptura traumatică cortico-

medulară – 3 cazuri

       
Imaginea I – Pacientul L., 44 de ani Dilacerarea 
renală pe dreapta. Hematom paranefral pulsatil. 

Nefrectomie

Imaginea II – Acelaşi pacient, reconstrucţia 
vasculară 3D

2. Prezenţa leziunilor renale moderate şi minore (gr. I – III AAST) – 10 cazuri.

       
Imaginea III – Pacientul R., 36 de ani Hematom 

paranefral localizat pe dreapta
Imaginea IV – Acelaşi pacient. Examinarea CT 
a sistemului pielo-caliceal şi a joncţiunii pielo-

ureterale

Efectuarea tomografi ei computerizate cu contrast permite aprecierea: arborelui renal vascular, 
parenchimului renal funcţional, prezenţa şi natura colecţiilor lichidiene perirenale, integrităţii siste-
mului pielo-caliceal şi a joncţiunii pieloureterale.

Astfel, utilizarea CT cu contrast permite înlocuirea efectuării a 2 metode imagistice vechi, utilizate 
anterior mult mai larg, a urografi ei renale şi angiografi ei renale, cu o singură examinare informativă. 
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Toţi pacienţii cu traumă renală penetrantă au suportat exploraţia chirurgicală prin laparotomie 
mediană. Indicaţiile laparotomiei în acest grup de bolnavi au fost: prezenţa hematomului paranefral 
pulsatil şi necesitatea corecţiei leziunilor organelor intraabdominale (intestinul subţire, duodenul, 
fi catul). Într-un caz de traumă renală penetrantă (gr. IV AAST) s-a efectuat suturarea defectului de 
parenchim renal (nefrorafi e). Într-un caz de leziune renală prin armă de foc s-a efectuat nefrectomia 
din cauza dilacerării renale. Tuturor pacienţilor operaţi li s-a transfuzat masa erotrocitară (>5  unităţi) 
şi plasma.

Letalitatea în grupul pacienţilor cu traumă renală penetrantă a constituit 50 % (1 pacient, care a 
suportat nefrectomie). Pacientul a decedat în urma sindromului CID, care s-a dezvoltat în urma hemo-
ragiei masive pe fondul lezării mai multor organe intraabdominale (rinichi, duoden, colon, splină).

Din grupul pacienţilor cu traumă renală non-penetrantă 65 (95%) au urmat un tratament conser-
vativ (tactica activ-expectativă). În acest grup de bolnavi (68 de cazuri) exploraţia renală s-a efectuat 
doar la 3 pacienţi (5%).

Din grupul pacienţilor cu traumă renală non-penetrantă, supuşi exploraţiei renale chirurgicale (3 
bolnavi), tuturor li s-a efectuat nefrectomie din cauza prezenţei leziunilor renale ireparabile. O paci-
entă (traumatism rutier) a avut avulsie renală cu lezarea venei cave. 

Letalitatea în grupul pacienţilor cu traumă renală non-penetrantă a constituit 1,5 % (o pacientă, 
care a decedat în urma sindromului de detresă respiratorie a adultului).

Discuţii. Clasifi carea AAST (American Association for the Surgery of Trauma) a afecţiunilor 
renale traumatice ajută în alegerea atitudinii diagnostice şi terapeutice selective pentru diferite gru-
puri de pacienţi cu traumă renală (tab. 1).

Tabelul 1
Clasifi carea AAST a afecţiunilor renale traumatice

Gradul leziunii renale Descrierea leziunii
Gradul I Contuzia renală sau un hematom subcapsular localizat

Gradul II Hematom paranefral localizat. Ruptura traumatică corticală
 < 1 cm adâncime fără extravazare a urinei.

Gradul III Ruptura traumatică corticală > 1 cm adâncime fără extravazare a urinei.

Gradul IV
Ruptura traumatică corticomedulară cu lezarea calicelor.

Leziunea arterei sau venei segmentare cu formarea hematomului sau tromboza 
vasculară segmentară.

Gradul V Zdrobirea (explozie) renală. Leziuni majore (avulsie) a pedicolului renal

Momentele esenţiale ale examenului fi zic al pacientului cu suspecţie de traumă renală: (Euro-
pean Association of Urology Guidelines, 2003)

Determinarea stabilităţii hemodinamice este esenţială în evaluarea pacientului cu traumă re-• 
nală

Informaţia despre circumstanţele şi timpul, când s-a produs accidentul, trebuie obţinută de la • 
pacient (dacă el este în cunoştinţă), martorii accidentului şi echipa ambulanţei.

Trebuie de precizat antecedentele chirurgicale şi patologice (intervenţii chirurgicale renale şi • 
patologia pre-existentă a rinichilor).

Hematuria, durerea în regiunea fl ancului abdominal, echimoza lombară, fractura coastelor • 
XI – XII, prezenţa unei formaţiuni palpabile în regiunea fl ancului abdominal sau plăgii penetrante în 
regiunea lombară, fl ancului abdominal  poate fi  suspectă pentru leziunea renală traumatică.

Testele de laborator esenţiale utilizate: hematocrit, analiza generală de sânge, urină şi creatinina 
plasmatică.

Prezenţa microhematuriei (> 5 hematii / câmpul microscopic) este un semn caracteristic al tra-
umei rinichiului.

Cu toate că hematuria este o manifestare importantă a traumei renale, ea nu întotdeauna core-
lează cu gradul afecţiunii renale. În 36% de leziuni de gr. IV–V AAST hematuria este absentă (Cass, 
1989). Creatinina serică sporită în prima oră după traumatism refl ectă patologia renală pre-existentă.

Principiile examenului imagistic (European Association of Urology Guidelines, 2003):
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Pacienţii cu traumă renală închisă, macro- sau microhematuria (> 5 hematii / câmp microsco-• 
pic), în asociere cu hipotensiune (TA sistolică < 90 mm Hg), necesită o examinare radiologică;

Pacienţii cu politraumă gravă de asemenea necesită un examen radiologic;• 
Ecografi a poate fi  folosită pentru evaluarea primară a pacientului cu politrauma;• 
Tomografi e computerizată cu administrarea intravenoasă a substanţei de contrast este metoda • 

imagistică de elecţie, pentru evaluarea traumelor renale la pacienţii stabili hemodinamic;
Pacienţilor, care necesită explorare chirurgicală urgentă, le este indicată urografi a intravenoa-• 

să cu un singur clişeu la 10 minute (2 ml de contrast la kg corp);
Urografi a intravenoasă convenţională, rezonanţa magnetică nucleară şi nefroscintigrafi a sunt • 

rezervate situaţiilor, în care CT nu este disponibilă;
Angiografi a este o metodă suplimentară de diagnosticare a leziunilor vasculare renale.• 

Atitudinea medico-chirurgicală:
Pacienţii stabili cu traumă non-penetrantă renală Gr. I-IV AAST necesită un tratament conser-• 

vativ – repaos la pat, preparate antibacteriene parenteral, monitorizarea tensiunii arteriale, diurezei, 
hematocritului, sedimentului urinar, creatininei serice.

Pacienţii stabili cu traumă penetrantă Gr. I-III AAST trebuie urmăriţi activ-expectativ.• 
Indicaţiile pentru exploraţia chirurgicală a rinichiului:

Instabilitatea hemodinamică (hemoragie continuă);1. 
Corecţia patologiei (traumelor) asociate;2. 
Hematom paranefral pulsatil în creştere;3. 
Leziunea renală de Gr. V AAST;4. 
Necesitatea corecţiei chirurgicale a patologiei renale pre-existente.5. 

Explorarea chirurgicală se efectuează prin abordul laparotomic, cu scopul reviziei altor organe 
abdominale. Se recomandă aplicarea prealabilă a turnichetelor pe vase renale „la distanţă” cu scopul 
controlului vascular adecvat (McAninch, 1991).

La momentul actual în literatura de specialitate se discută două tehnici posibile de exploraţie 
renală – cu control vascular pe traiect (McAninch 2000) şi fără astfel de control (Martinez-Pineiro, 
2003). Prima tehnică presupune izolarea prealabilă a pediculului renal şi aplicarea turnichetului pe 
artera renală la nivelul aortei. A doua posibilitate este mobilizarea rinichiului din paranefriu, fără 
control vascular pe traiect.

În clinică este utilizată a doua tehnică, care permite controlul rapid al integrităţii renale şi hemo-
staza imediată la intrare în hematom paranefral.

Concluzii
Tomografi a computerizată spiralată cu substanţă de contrast prezintă o metodă de elecţie în 1. 

evaluarea imagistică a pacienţilor cu traumă renală non-penetrantă
Conduita iniţială a pacienţilor cu traumă renală non-penetrantă gr. I –III AAST, care sunt 2. 

stabili hemodinamic, este activ-expectativă (regim la pat, tratament antibacterian parenteral, perfuzii, 
analgezice, antiinfl amatoare).

Toţi pacienţii cu traumă renală penetrantă sau cei cu traumă non-penetrantă majoră (gr. IV-V 3. 
AAST) necesită explorarea chirurgicală renală cu tratamentul transfuzional simultan, efectuat în sala 
de operaţie.

Abordul de elecţie pentru explorarea renală este laparotomia mediană xifo-ombilicală.4. 
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Rezumat
Din toate leziunile traumatice ale sistemului genitourinar cel mai frecvent intâlnite sunt traumele rini-

chilor. Tratamentul reuşit al pacienţilor, cu traumatism renal, indică necesitatea aprecierii imagistice a gradu-
lui de afectare renală traumatică şi respectarea indicaţiilor pentru exploraţie chirurgicală a rinichiului lezat. 
Aprecierea rapidă clinică a leziunilor, evaluarea completă imagistică, tratamentul conservativ sau chirurgical 
selectiv, bazat pe stadializarea şi gradarea traumei renale AAST stau la baza managementului contemporan al 
traumatismului renal. Acest material este selectat din experienţa de diagnostic şi tratament al acestui grup de 
bolnavi al Secţiei de Urologie a CNSPMU timp de 5 ani (2004 - 2008), care a inclus 70 cazuri.

Summary
Of all injuries to the genitourinary system, injuries to the kidneys from external trauma are the most 

common. Successful management of patients with renal trauma requires defi nition of the extent of injury 
and knowledge of the indications for exploration. Rapid assessment of the injuries, complete laboratory and 
imagistic evaluation and selective treatment approach based on the standard AAST criteria and grading, cau-
sed a breakthrough in the management of renal trauma patients. This review is addressed to the approach of 
imagistic evaluation and treatment of the renal trauma patients and the assessment of the 5 years experience 
of the Department of Urology and Imagistics of the National Center of Emergency Medicine from Chisinau in 
management of this group of patients. The 70 cases of treated renal trauma are reviewed.

ASPECTE DE TRATAMENT AL FRACTURILOR DESCHISE 
DE GAMBĂ LA POLITRAUMATIZAŢI

Filip Gornea, dr. hab. în medicină, prof. univ., Valeriu Andronic, medic,
V. Zelenschii, Mihail Birman, medic, Catedra Ortopedie şi Traumatologie, USMF 

“Nicolae Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Actualitatea temei. Epoca noastră are însemnul vitezei. Industrializarea şi mecanizarea intensă, 
dezvoltarea şi creşterea numărului mijloacelor de circulaţie şi transport, ritmul înalt de construcţii în 
toate domeniile, urbanizarea intensă cu constituirea unor mari aglomerări umane explică „epidemia” 
de accidente de muncă, accidente de circulaţie, catatraumatisme, manifestându-se în realitate prin 
numărul alarmant de politraumatizaţi şi polifracturaţi. Gravitatea fracturilor deschise de gambă, în 
cadrul politraumatismelor, s-a accentuat progresiv, aşa încât a devenit la ora actuală o importantă 
problemă de sănătate publică care preocupă deopotrivă chirurgi şi organizatori de sănătate cu dezba-
teri la reuniuni naţionale şi internaţionale. Actualitatea activităţii noastre necesită diferenţierea poli-
traumatizatului cu prezenţa a două sau a mai multor leziuni simultane ale corpului. Acestea pun în 
pericol viaţa pacientului, a polifracturatului. Pacientul are două fracturi fără risc vital. Polirănitul este 
traumatizat cu două leziuni cu etiologie diferită şi rănitul grav, prezintă o leziune gravă cu risc vital 
înalt – plăgi cu leziuni ale arterelor magistrale (Dinu M. Antonescu „Patologia aparatului locomotor”, 
Bucureşti 2006; B. Obadă „Etapele terapeutice în fracturile deschise de gambă”, Constanţa 2007). 
Dezvoltarea fi ziopatologiei şocului, noilor metode de investigaţii cum sunt TC, ecografi ile(USG), 
laparoscopiile, endoscopiile şi altele au contribuit la progresul în tratamentul politraumatizaţilor şi 
scăderea mortalităţii. Dacă în anii ’60 se înregistrau în jurul la 80% de decedaţi, în urma politrauma-
tismelor, astăzi sunt atestate 80% de succese, în urma unui tratament calitativ. 

Materiale şi metode
Analizând incidenţa fracturilor deschise de gambă a pacienţilor, în cadrul politraumatismelor din 

anii 2004-2008, care au fost transportaţi în Departamentul Medicinei de Urgenţă “CNPSDMU” s-a 
constatat că în 47 de cazuri la pacienţii politraumatizaţi cu vârsta de până la 60 de ani, s-a determinat 
o fractură deschisă unilaterală de gambă de diferit tip, ceea ce reprezintă 20,3% din toţi politraumati-
zaţii transportaţi, în 12 cazuri la pacienţii politraumatizaţi au fost atestate fracturi deschise bilaterale 
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de gambă (5,1% din toţi politraumatizaţii).  48 de pacienţi au avut vârsta cuprinsă între 18 - 40 ani, 11 
pacienţi 40 - 60 ani; din ei bărbaţi – 49, femei – 10.

Accidentaţii au fost transportaţi în DMU: până la o oră – 14 pacienţi, până la trei ore – 34 paci-
enţi, până la şase ore – 8 pacienţi, peste şase ore – 3 pacienţi.

Din toţi cei 59 de accidentaţi, 47 de pacienţi au avut traumatisme asociate: comoţii cerebrale – 
20 pacienţi, contuzii cerebrale de diferit grad – 16 pacienţi, traumatisme toroco-abdominale: a) fără 
leziuni ale organelor interne – 8 pacienţi  b) cu leziuni ale organelor interne – 3 pacienţi şi 12 pacienţi 
au fost cu polifracturi: gamba deschisă + humerus – 2 pacienţi, gamba deschisă+antebraţ – 2 pacienţi, 
gamba deschisă+femur – 3 pacienţi, gamba deschisă+gambă închisă opusă – 5 pacienţi.

Determinând indicii de şoc la spitalizare, se constată că 43 de pacienţi au avut indici de şoc gr.II, 
16 pacienţi – şoc de gr.III. După tipurile de fracturi determinate conform clasifi cării GUSTILLO – 
ANDERSON (1984), pacienţii au fost divizaţi în felul următor: tipul I  – 6 pacienţi, tipul II – 36 
pacienţi, tipul III A – 11 pacienţi, tipul III B – 4 pacienţi, tipul III C – 2 pacienţi.

Conduita de tratament a fost apreciată, în funcţie de starea generală a pacienţilor, mecanismul 
de producere, tipul fracturilor, având ca principiu de bază debridarea primară a fracturii deschise cu 
drenare adecvată, osteosinteza stabilă, asigurarea acoperirii tegumentare, profi laxia complicaţiilor 
septice şi ortopedice. Din selectarea pacienţilor, după tipul de deschidere a focarului de fractură, se 
atestă că în cazul politraumatismelor domină tipuri de fracturi deschise severe (II,III A, III B, III C). 
Evaluând starea generală a pacienţilor, gradul şocului, prezenţa traumatismelor asociate, cei 59 de 
pacienţi au suportat intervenţii chirurgicale: 2 pacienţi (Tip III C) – peste 15-30 minute; 20 pacienţi – 
peste 2,5-3,0 ore; 26 pacienţi – peste 3-6 ore; 11 pacienţi – peste 6-8 ore.

Metoda prioritară chirurgicală de tratament a fost osteosinteza externă, cu aparatul Ilizarov (54 
cazuri), aparat tijat (5 cazuri). În cazul fracturilor bilaterale de gambă, tratamentul chirurgical de 
ostaosinteză a fost rezolvat într-un moment. Pacienţii cu fracturi de tipul III A şi III B au necesitat 
de rând cu osteosinteza şi procedee de închidere tegumentară a focarului de fractură, prin efectuarea 
diferitelor procedee de plastii cutanate.

Rezultate. Experienţa, pe parcursul anilor, în tratamentul fracturilor deschise de gambă a con-
dus spre un fi nal satisfăcător: 45 de pacienţi s-au bucurat de reuşita tratamentului cu consolidarea 
focarului de fractură deschisă în termenii optimali; 6 pacienţi au necesitat tratament ulterior de plastii 
cutanate microchirurgicale, pentru închiderea focarului de fractură (la 3 săptămâni după traumatism); 
6 pacienţi – osteoautoplastii cu sau fără reosteosinteză (2,0-2,5 luni); 2 pacienţi – tratament în trauma-
tologia septică cu efectuarea fi stulsechestrnecrectomiilor şi drenare a focarului de fractură.

Discuţii. Tratamentul unui bolnav politraumatizat prezintă difi cultăţi şi depinde mult de ope-
rativitatea echipelor de gardă. Evoluţia în tratamentul unui politraumatizat este strict dependentă de 
respectarea perioadelor sale (Lupescu V., Andrei T., „Management of Several Fracture of the Tibia. 
Illizarov’s External Fixation, III Congress EFORT”, Barcelona 1997; Dinu M. Antonescu „Patologia 
aparatului locomotor”, Bucureşti 2006; Pop Al. „Fractura deschisă de tibie”, Arad 1999):

1. Perioada acută sau de resuscitare (1-3 ore)
În această perioadă traumatizatul necesită un prim ajutor medical de calitate, cu aprecierea bi-

lanţului leziunilor, degajarea şi ridicarea pacienţilor, imobilizarea corectă, aplicarea garoului cu ţelul 
de hemostază la indicaţii, transportul victimei în instituţii specializate

2. Perioada primară sau de stabilizare (3-72 ore)
Operaţiile de urgenţă în această perioadă au scopul de a păstra viaţa şi funcţia organelor interne 

şi externe. În leziunile intraabdominale este necesară stabilizarea fracturilor de gambă cu evitarea 
alterării ţesuturilor moi şi oprirea hemoragiei persistente. 

3. Perioada secundară sau de regenerare
În această perioadă bolnavul trece prin momente critice între a 3-a şi a 5-a zi după traumatism. 

Este perioada sindromului de scurgere capilară (“Capillary Black Syndrome”) generală şi de evoluţie 
spre normal sau de trecere într-o insufi cienţă organică multiplă. În timpul acestei faze este necesară 
evitarea intervenţiilor chirurgicale şi amânate operaţiile prevăzute pentru o urgenţă.

4. Faza terţiară sau de recuperare (după a 15-a zi)
Tratamentul politraumatizatului este deja posibil în secţia de profi l, în lipsa indicaţiilor de res-
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piraţie asistată şi a tratamentului maladiei traumatice. Pacientul se afl ă în perioada tratamentului de 
recuperare generală.

Metoda de tratament a fracturii deschise de gambă necesită respectarea unor principii de bază 
(B. Obadă „Etapele terapeutice în fracturile deschise de gambă”, Constanţa 2007; Şamota I., Tecău 
M., Deak A. „Posibilităţi şi limite în aprecierea pronosticului fracturilor de gambă larg deschise”, 
SOROT 1997): 

     a) Codul practic de “Opt paşi” de tratament a  fracturii deschise de tibie:
           - Fractura deschisă este o urgenţă
           - Evaluarea iniţială complexă pentru a diagnostica şi alte leziuni cu risc vital
           - Antibioticoterapia începând cu camera de gardă           
           - Debridarea chirurgicală a fracturii cu drenare adecvată, în tipurile II şi III 
             repetarea ei la 24-72 ore
           - Stabilizarea focarului de fractură
           - Amânarea închiderii cutanate a focarului la 5-7 zile
           - Osteoautoplastie precoce
           - Recuperarea funcţională a segmentului lezat
      b) Transformarea fracturii deschise în fractură închisă cât mai precoce cu profi laxia 

complicaţiilor septice şi ortopedice
      c) În cadrul politraumatismelor folosirea metodelor de stabilizare a fracturii prin pro-

cedeele minim-invazive, minim-traumatice.

Concluzii
1) Conform studiilor noastre, tratamentul fracturilor deschise de gambă în cadrul politraumatis-

melor necesită o evaluare strictă a politraumatizatului cu determinarea traumatismelor asociate, starea 
generală a pacientului, indicii şocului prezent, gradul de deschidere a focarului de fractură, prezenţa 
sau lipsa hemoragiei active din focar.

2) La internarea politraumatizatului grav cu prezenţa fracturii deschise a oaselor gambei este 
indicată efectuarea toaletei focarului, antibioticoprofi laxia locală şi generală, aplicarea pansamen-
tului aseptic, imobilizare adecvată cu amânarea tratamentului chirurgical specializat până la etapa 
de stabilizare. În politraumatismele de gr.I ISS, toaleta chirurgicală a focarului fracturii deschise de 
gambă poate fi  efectuată după deşocarea politraumatizatului şi stabilizarea stării generale (în mediu 
peste 4-8 ore).
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Rezumat
Gravitatea fracturilor deschise ale gambei la politraumatizaţi creşte progresiv, astfel încât acum a devenit 

o problemă importantă a sănătăţii publice care implică atât chirurgii cât şi organizatorii de sănătate. Ei participă 
cu comunicări la diverse întruniri naţionale şi internaţionale. 

Summary
The seriousness of the open shin fractures in the polytrauma patients progressively increased, so now has 

become an important problem of the public health which concerns both surgeons and health managers with 
debates at national and international meetings.
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TULBURĂRILE METABOLISMULUI  CALCIULUI ŞI FOSFORULUI ÎN 
INSUFICIENŢA RENALĂ CRONICĂ TERMINALĂ (caz clinic)

Rodica Negru-Mihalachi, medic, secţia hemodializă, Dumitru Mastak, secţia 
hemodializă, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Introducere. Osteodistrofi a renală include toate tulburările metabolismului mineral şi osos cau-
zate de IRC [1].  Dereglările metabolismului calciului, fosforului şi vitaminei D favorizează disfuncţii 
ale glandei paratiroide care, la rândul său, are diverse manifestări clinice a sistemului osos.

Managementul osteodistrofi ei renale rămâne la discreţia medicului specialist [2,3]. Retenţia de 
fosfaţi şi hiperfosfatemia sunt manifestări ce se întâlnesc frecvent la pacienţii cu IRC terminală. Hiper-
fosfatemia este prezentă la peste 70% în rândul pacienţilor supuşi dializei, deşi la utilizarea în tratament 
a preparatelor ce micşorează concentraţia fosfaţilor în sânge, cum sunt chelatorii de fosfaţi [4]. Acest 
fenomen recunoscut pe parcursul a mai mulţi ani drept un factor ce agravează hiperparatiroidismul la 
pacienţii ce suferă de IRC [5]. Date recente din literatura de specialitate ne indică o revizuire a rolului 
critic al acestor modifi cări biochimice în dezvoltarea calcifi cărilor extrascheletale: arteriole şi ţesuturile 
moi [6-9]. Dovezi suplimentare sugerează că strategiile terapeutice îndreptate spre controlul retenţiei 
de fosfaţi şi hiperparatiroidismul secundar, sporesc riscul calcifi cărilor vasculare şi a ţesuturilor moi, 
în special, la pacienţii cu IRC terminală. Consecinţele şi riscurile administrării de lungă durata dozelor 
suprafi ziologice de calciu şi chelatorilor de fosfaţi în asociere cu dozele farmacologice de vitamina D, 
în tratamentul hiperparatiroidismului secundar, trebuie să fi e cunoscute şi bine apreciate, atunci când 
formulăm strategiile terapeutice de intervenţie pentru corecţia defi citului de calciu [2,6,8].

Calcifi cările vasculare pot fi  un factor independent de risc, insufi cient apreciat, în dezvoltarea 
patologiei cardiovasculare la pacienţii cu IRC terminală şi contribuie la rata înaltă a mortalităţii car-
diovasculare la aceşti pacienţi [7,10,11].

Metabolismul calciului. Variaţia de concentraţie a calciului ionizat în sânge modulează acti-
vitatea receptorilor calciu-senzitivi (CaR) în celulele glandei paratiroide. Hipocalcemia stimulează 
PTH direct, inactivând CaR, iar concentraţia Parathormon (PTH) se măreşte odată cu scăderea con-
centraţiei calciu ionizat [12,13]. Starea de hipocalcemie cronică provoacă hiperplazia glandelor para-
tiroide cu hiperfuncţie şi dezvoltarea hiperparatiroidismului secundar în IRC [12].

Hipocalcemia a fost unul din primele semne biochimice întâlnite la pacienţii cu patologie cro-
nică renală şi la persoanele incluse în tratamentul prin hemodializă iterativă (fără suplimentare de 
preparate de calciu şi compuşi ai vitaminei D, chelatori de fosfaţi). Dieta strictă impusă pacienţilor 
cu IRC este în mare măsură responsabilă pentru nivelul scăzut al calciului seric. Conţinutul de calciu, 
în alimentaţia pacienţilor cu IRC  este mult sub recomandaţiile Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, 
insufi cient pentru împiedicarea  dezvoltării complicaţiilor (osteodistrofi ei renale). Absorbţia de calciu 
în intestin fi ind atenuată la majoritatea pacienţilor cu IRC, cauzată de  dereglarea producerii renale de 
calcitriol şi are loc tulburarea transportului de calciu intestinal vitamin D dependent. Efectele asociate 
conţinutului mic de calciu în dietă şi tulburările de asimilare ale calciului în intestine, duc la dezvol-
tarea hipocalcemiei, deşi se suplimentau cu preparate de calciu şi calcitriol.

La rândul său, utilizarea îndelungată a preparatelor de calciu şi a chelatorilor de fosfaţi la paci-
enţii cu IRC terminală afl aţi la tratament prin hemodializă au dus la apariţia unui şir de complicaţii 
legate de depunerea extrascheletală a sărurilor de calciu: arteriopatii (inclusiv arterele coronariene, 
valvule cardiace), calcifi laxis, artropatie distructivă, bursită, fracturi osoase, rupere de tendoane cal-
cinate în ţesuturile moi (fi g 1,2), [6, 8, 18]. Reducerea compleanţei peretelui arterial din cauza cal-
cifi cării porţiunii medii a peretelui arterial alterează pronunţat hemodinamica cu anumite consecinţe 
nefavorabile cu dezvoltarea patologiei cardiovasculare la pacienţii cu IRC terminală [7]. Una din mă-
surile de evitare a acestor complicaţii este menţinerea nivelului calciului la valori sufi ciente, pentru 
satisfacerea necesităţilor nutriţionale, dat fi ind numărul mare de preparate ce pot produce un balans 
pozitiv al calciului total din organism [15]. Combinarea surselor dietetice şi suplimentarea orală cu 
preparate de calciu pentru asigurarea a 1500-1800 mg de calciu elementar trebuie să fi e sufi cientă 
pentru obţinerea acestor obiective [2].
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Metabolismul fosforului. Hiperfosfatemia este promotorul dezvoltării hiperplaziei glandei pa-
ratiroide. Concentraţia sporită de fosfor facilitează sinteza PTH prin stabilizarea PTHmRNA. Persis-
tenţa cronică a cifrelor înalte ale fosforului poate de asemenea diminua efi cacitatea tratamentului cu 
calcitriol la pacienţii cu hiperparatiroidism [16]. Controlul adecvat al fosforului este important pentru 
prevenirea şi managementul exesului PTH în IRCT. Hiperfosfatemia în sine reprezintă un factor inde-
pendent de risc în mortalitatea înaltă la pacienţii trataţi prin hemodializă [4]. Morbiditatea cardiovas-
culară înaltă este infl uenţată de hiperfosfatemie. Mecanismele responsabile rămân încă neelucidate, 
dar calcifi cările vasculare au un rol important [6].

Eforturile de a regla retenţiile de fosfor la pacienţii cu IRC terminală includ utilizarea chelato-
rilor de fosfaţi în paralel cu o dietă săracă în compuşi fosforici [5]. Controlul adecvat al concentraţiei 
fosfaţilor serici este difi cil de obţinut prin hemodializă în regimul obişnuit de 3 şedinţe săptămânal, 
sau diverse regimuri de dializă peritoneală. În această direcţie o alternativă ar fi  utilizarea metodelor 
de hemodializă nocturnă sau dializă de scurtă durată 6 zile în săptămână (ce este complicat din punct 
de vedere economic), care ar asigura o efi cacitate a controlului fosfatemiei net superioară regimului 
de 3 şedinţe în săptămână. Regimul de dializă utilizat este doar marginal adecvat pentru menţinerea 
balansului fosfaţilor.

La etapa actuală, utilizarea chelatorilor de fosfaţi reprezintă una din metodele de elecţie în ma-
nagementul retenţiei de fosfaţi la pacienţii cu IRC terminală [5]. Preferabili sunt agenţii ce nu conţin 
aluminiu şi calciu, pentru a minimaliza efectele adverse. Frecvent, preparatele chelatoare de fosfaţi cu 
conţinut de calciu în dozele terapeutice utilizate pentru un control efi cace al fosforului seric la paci-
enţii ce nu sunt la tratament prin hemodializă, produc hipercalcemie. Rolul potenţial al concentraţiei 
mare de calciu exogen ca factor ce contribuie la dezvoltarea şi progresarea calcifi cărilor vasculare, 
ne sugerează evitarea administrării  dozelor mari, suprafi ziologice de calciu exogen  la pacienţii cu 
funcţie renală reziduală mică [6,8].

Caz clinic. Pacient sex masculin, născut 1946, afl at la tratament prin hemodializă iterativă din 
1996 cu următorul Diagnostic: Nefrolitiază. Pielonefrită cronică a unicului rinichi stâng ( nefrectomie 
1984). Insufi cienţă renală cronică terminală V K/DOQI. Uremie depăşită prin hemodializă iterativă. 
Osteoporoză secundară. Anemie. Cardiopatie ischemică. Fibrilaţie artrială cronică. Infarct miocardic 
vechi (1984). IC III (NYHA). Hepatită cronică postvirlă (AntiHCV pozitiv).

Durata tratamentului prin hemodializă iterativă – 12 ani. Pe parcursul ultimilor 5 ani, în regiu-
nea supraclaviculară, pe stânga s-a depistat o formaţiune de 5 x 6 cm de consistenţă dură, aderată de 
ţesuturile adiacente, inclusiv claviculă, indoloră la palpare (fi g.1).

Fig.1. Depuneri de cristale de calciu în ţesuturile 
moi periarticulare

Fig.2. Examen radiologic – acelaşi pacient

Examenul paraclinic. Radiografi a cutiei toracice 2004 a depistat pe suprafaţa antero-inferioară 
a claviculei stângi o formaţiune rotundă, de intensitate costală  cu contur net în 1/3 medie a claviculei 
stângi 6 x 8cm. Concluzie: Calcifi cat (fi g.2).
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În anul 2005 dimensiunile formaţiunii au crescut până la 11 x 8 cm. La examenul Dopler a fost 
fi xată prezenţa formaţiunii multicamerale cu pereţi calcifi caţi cu conţinut lichid de ecodensitate spo-
rită, aderată la claviculă în partea proximală şi medie, posibil aderată de coasta I-II, nevascularizată.

Dinamica examenului radiologic efectuat în anul 2006 a arătat o creştere progresivă a formaţi-
unii cu intensitate supracostală 14 x 12 cm, fi xată neomogen cu multipli calcinaţi răspândiţi pe toată 
aria claviculei. Examinarea ultrasonografi că a formaţiunii în 2007 a apreciat o colecţie gigantă cu 
volum 400-450 ml, multiseptală bine delimitată, cu pereţii 4-5 mm cu conţinut neomogen, dens, cu 
calcifi cări parietale şi intracavitare.

Colecţia a fost punctată, de unde s-a obţinut un conţinut vâscos, de culoare galben-murdară, cu 
caracteristica morfologică de detrit cu cristale de calciu.

Indicii biochimici de laborator: fosfor, calciu, fosfataza alcalină  au avut, pe parcursul anilor, 
următoarea evoluţie (tab.1 valorile max):

Tabelul 1
Anul Ca++ mmol/l Fosfor 

mmol/l
Indicile 
Ca ++ x P

Fosfataza alcalină 
u/l

Dimensiuni Rg cm

2004 2,7 2,28 76,68 250 6x8
2005 2,69 2,21 74,07 398 11x8
2006 2,8 2,26 78,85 402 14x12
2007 2,6 2,4 77,75 277

Valorile fosforului au fost permanent sporite peste limitele normale (1,0-1,4mmol/l), valorile 
calciului uşor depăşind limitele superioare admise (2,2-2,6mmol/l) (Grafi cul 1).
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Graf.1. Valorile calciu-fosfor mmol/l

Astfel indicele Ca++ X P depăşeşte valoarea 70. Acest fapt este caracteristic pentru depozitele 
extrascheletale de calciu. Când produsul fosfo-calcic (Ca++ X P) este mare, de 70 (>60) [18], depozi-
tele subcutanate produc prurit cutanat, iar calcifi cările tumorale apar în jurul articulaţiilor şi pot afecta 
funcţia acestora [18]. Pacientul a decedat din cauza complicaţiilor cardiovasculare (CV) concomiten-
te, fară a suporta o intervenţie chirurgicală de înlăturare a formaţiunii.

Discuţii. Până în prezent sunt divergenţe despre obţinerea unei profi laxii a osteodistrofi ei renale. 
Asigurarea unei concentraţii normale (1,13-1,6mmol/l) a fosforului seric se efectuează, prin limitarea 
aportului de fosfaţi cu produsele alimentare până la 0,7- 0,8g/24 ore. În lipsa unui răspuns adecvat, 
sunt adăugate preparate chelatori de fosfaţi ce conţin calciu (carbonat-acetat de calciu) şi fără conţinut 
de calciu. Când nu se obţine rezultatul scontat, se recurge la intervenţia chirurgicală de paratiroidec-
tomie.

Benefi ciile utilizării preparatelor calcimimetice sunt argumentate în controlul hiperparatiroidis-
mului secundar şi în întârzierea modifi cărilor în glandele paratiroide la pacienţii cu IRC terminală 
[17,18]. Toate strategiile terapeutice sunt îndreptate spre prevenirea dezvoltării şi controlul asupra 
progresării hiperparatiroidismului secundar.
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Rezumat
Tulburările metabolismului fosforului şi calciului, de comun cu boala osoasă renală, sunt sateliţii perma-

nenţi al insufi cienţei renale cronice (IRC).
Unele metode de tratament ale  tulburărilor metabolismului fosforului şi calciului au fost reevaluate, prin 

prisma depistării complicaţiilor tardive ale  tratamentului de lungă durată, în efortul de a reduce şi a preîntâm-
pina efectele nedorite posibile.

Controlul retenţiei de fosfaţi şi prevenirea hiperfosfatemiei la pacienţii cu IRC sunt  punctele strategice 
ale  managementului contemporan ale dereglărilor metabolismului fosfaţilor. 

Calcifi cările arterelor şi a valvulelor cardiace sunt complicaţii grave, fac parte din manifestările osteodis-
trofi ei renale, ce afectează hemodinamica cardiovasculară şi produce morbiditate cu mortalitate înaltă, printre 
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pacienţii afl aţi la tratament, prin hemodializă iterativă. Utilizarea dozelor mari, uneori suprafi ziologice, de 
calcitriol sau alte preparate din grupa vitaminei D în tratamentul hiperparatiroidismului, poate agrava hipercal-
cemia şi hiperfosfatemia, crescând riscul de calcifi care vasculară şi tisulară.

Chelatorii de fosfaţi ce nu conţin calciu, analogi ai vitaminei D, compuşi calcimimetici, oferă noi posibi-
lităţi terapeutice în managementul osteodistrofi ei renale.

Summary
Abnormalities in calcium and phosphorus metabolism are common, and metabolic bone disease develops 

often in patients with chronic renal failure (CRF). Effective clinical management includes measures to control 
phosphorus retention and prevent hyperphosphataemia, to maintain serum calcium concentration within the 
normal range and to prevent excess parathyroid hormone (PTH) secretion by the judicious use of vitamin D 
sterols. Certain of these interventions appear to increase the risk of soft tissue and vascular calcifi cation in 
patients with end-stage renal disease (ESRD), changes that may contribute to the development of cardiovascu-
lar disease. Arterial calcifi cation and cardiac valve calcifi cation are two serious complications that adversely 
affect cardiovascular haemodynamics. The use of large, often supraphysiological, doses of calcitriol or ather 
vitamin D sterols to treat secondary hyperparathyroidism may aggravate hypercalcaemia and hyperphosphsta-
emia, further increasing the risk of soft tissue and vascular calcifi cation. Phosphate – biding agents that do not 
contain calcium, new vitamin D analogues and calcimimetic compounds offer new therapeutic alternatives for 
managing renal osteodystrophy.

TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL FRACTURILOR PATELEI

Dumitru Darciuc, medic, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

 Introducere. Fracturile patelei sunt destul de frecvente în practică şi evoluţia lor este domi-
nată de faptul că sunt fracturi articulare, care întrerup continuitatea aparatului extenzor al gambei 
şi sunt însoţite de interpoziţie fi broasă care împiedică consolidarea. Tratamentul lor impune sarcini 
ortopedice serioase. Chiar şi după tratamentul efectuat la timp şi corect, rata artrozei femuro-patelare 
rămâne înaltă.Afectează 25-30% din persoane, preponderent în vârstă de 45-64 de ani, ce infl uenţează 
progresarea gonartrozei – ceea ce constituie una dintre cele mai frecvente şi invalidante forme de os-
teoartroză (2,4). S-a efectuat analiza rezultatelor la distanţă a tratamentului chirurgical al pacienţilor 
cu fracturi de patelă, în dependenţă de gravitatea leziunii şi tactica de tratament chirurgical urgent şi 
urgent amânat.

Materiale şi metode. În perioada anilor 2000-2005 în secţiile de Traumatologie № 1, № 2, № 3 
şi Ortopedie a CNŞPMU au fost trataţi 125 bolnavi cu fracturi de patelă: 

Femei – 43, în vârstă medie de 48 +/- 4,5 ani, bărbaţi – 82 în vârstă medie de 56 +/- 6,2 ani
După mecanism bolnavii s-au repartizat: cu fracturi prin mecanism direct – 38 cazuri, indirect – 

80 cazuri, cu mecanism nestabilit – 7 cazuri.
După viteza energiei traumatice: politraumatism – 12 cazuri, catatraumatism – 2 cazuri, trauma-

tism sportiv – 56 cazuri, habitual – 40 cazuri, accidente rutiere – 15 cazuri. 
Termenul de la traumatism până la intervenţia chirurgicală a variat de la 3 ore până la 7 zile. În 

mediu pacienţii au fost operaţi până la 48 ore +/- 3,2. 
Conform clasifi cării descrise de V. Lupescu (1998), se prezintă pacienţii cu următoarele deo-

sebiri ale fracturilor de patelă: fără întreruperea aparatului extensor – 34, cu întreruperea aparatului 
extensor – 91: 

A – fracturile bazei – 46, B – fracturile polului inferior – 12, C – fracturi totale deplasate – 67. 
Tipul I – fracturi transversale simple – 32 (tab. 1, fi g. a-b) tipul II – fracturi complexe (marginale 

verticale, polului, cu două fragmente de dimensiuni diferite) – 12 (tab.1, fi g. c-d) , tipul  III – fracturi 
cominutive – 23 (tab.1, fi g. e).
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Tablou 1 

a.   b   c   d   e 

Fracturi deschise – 12. Fracturi închise – 113
Bolnavii au fost examinaţi clinic, radiologic, USG şi CT în 3-D, incidenţă antero-posterioară 

cu valgus şi varus forţat pentru aprecierea stabilităţii genunchiului, incidenţă de profi l – în semifl exie 
10°, incidenţă axială – în fl exie sub 30°, 60°, 90°.

Aprecierea rezultatelor  funcţionale la distanţă sunt efectuate conform scorului Societăţii de 
chirurgie a genunchiului „Knee Surgery”. 

În tratamentul fracturilor de patelă, o importanţă primordială o are reducerea perfectă anatomică 
a fragmentelor. Reducerea imperfectă a fragmentelor provocând inevitabil o artroză deformantă. În 
fracturile rotulei, care respectă continuitatea aparatului extensor, au fost întâlnite fracturi în stea (2 
cazuri) şi fractură fără deplasare a polului superior. În cazurile date, pentru 18 pacienţi a fost aleasă 
conduita ortopedică – imobilizare gipsată, tratament antalgic, antinfl amator, diuretic, fi zio- terapeutic, 
puncţii articulare şi după mobilizarea dirijată a articulaţiei genunchiului – tratamentul balneo-sanato-
rial anual, care au reuşit să-l urmeze 24 pacienţi din tot lotul. 

Fracturile cu întreruperea continuităţii aparatului extensor (n=107) au suportat interveniţii chi-
rurgicale. În fracturile A şi B au fost utilizate reducerea deshisă, osteosinteza prin compresia cu broşe 
şi hobană după procedeul Muller. (Tab. 1, fi g. a,b)

Tablou1

a.    b. 

În 8 cazuri fracturile de tipul A  au fost stabilizate sub anestezie locală, după metoda lui Gri-
ffi nstein. În cazurile cu edem pronunţat sau complicate cu fl ictene, am preferat o pregătire preopera-
torie, înclusiv infuzii cu preparate reologice, analgetice, diuretice, anticoagulanţi şi poziţie ridicată. 
Niciodată n-au fost supuşi intervenţiei urgente pacienţii cu complicaţii traumatice  a ţesuturilor moi 
paraarticulare. Majoritatea fracturilor (95%) a fost rezolvate prin abord lateral vertical, sau după Pair. 
În majoritatea cazurilor (98%) s-a reuşit închiderea plăgii fără tensionarea tegumentelor. Plăgile s-au 
cicatrizat primar. 

Fracturile de tipul C II şi III s-au dovedit problematice, din cauza tumefi erii pronunţate, gre-
utăţi tehnice de reducere şi stabilizare a fragmentelor. Trei bolnavi cu fractură de tip C I au fost 
reoperaţi din cauza deteriorării osteosintezei (2 – din cauza traumei secundare, 1- după delir alco-
olic).  (tab. 2, fi g. a-b)
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Tablou 2

a.   b .                                  c.   d. 

Fractura s-a agravat în tipul C III. Pentru restabilirea aparatului extensor s-a efectuat patelecto-
mia polului inferior,  inferiorizarea patelei, fi xarea cu serclaj din sârmă. (tab.2, c-d)

Pacienţii, cu fractură deshisă au fost operaţi în mod urgent, au urmat un tratament abacterial 
avansat, fără complicaţii septice, externaţi în timp de 12 zile după extragerea fi relor.

Datorită cominuţiei, la 98 bolnavi s-a efectuat reducerea deschisă, osteosinteză cu 2-4 broşe şi 
hobană cu (sau fără) serclajul equatorial, în 12 cazuri a fost nevoie un hoban dublu, la trei pacienţi – 
hoban sprijinit. (tab. 3 fi g. a,b,c)

Tablou 3

a.    b.    c.   

La 5 bolnavi cu fracturi C I - C II cu scop de tratament şi profi laxie a artrozei femuro-patelare, 
s-a efectuat avansarea tuberozităţii tibiale într-o etapă cu osteosinteză, dintre care un caz – cu între-
ruprea continuităţii aparatului extensor. (tab. 4, fi g.a,b,c)

Tablou 4

a.    b.   c. 

În majoritatea cazurilor, la reducerea deschisă s-au depistat corpi condromici liberi asociaţi cu 
fracturi osteocondrale, care s-au resolvat prin înlăturarea corpilor condromici şi reducerea perfect 
anatomică a fragmentelor. 

Restabilirea aparatului extensor a fost efectuată, prin reducerea fragmentelor patelei, revizia 
meniscurilor, a ligamentului încrucişat anterior şi posterior, înlăturarea corpilor condromici, suturarea 
capsulei, ligamentelor colaterale lezate, ţesuturilor moi şi a tegumentelor articulaţiei genunchiului. 
La fi ecare pacient, intraoperator a fost efectuată debridarea chirurgicală a articulaţiei, înlăturarea he-
matomului traumatic, hemostază adecvată şi drenare activă. La 2 pacienţi cu fracturi pur transversale 
a fost efectuată osteosinteza închisă miniinvazivă, sub controlul artroscopic, fără artrotomie. Peste 3 
zile pacienţii au fost externaţi pentru tratament ambulator în stare satisfăcătoare.

Rezultate şi discuţii. Pe parcurs de 5 ani au fost supravegheaţi 125 pacienţi cu diferite tipuri de 
fracturi: A şi B – 58 pacienti cu consolidarea patelei şi restabilirea funcţiei genunchiului; C tipul I – 32  
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pacienţi cu consolidarea patelei, restabilirea funcţiei şi clinică de artroză femuro-patelară incipientă; 
C tipul II – 12 pacienţi cu consolidarea patelei, defi cit moderat al extensiei, clinică de artroză femu-
ro-patelară gr III, gonartroză; C tipul III – 23 pacienţi după osteosinteză cu broşe şi hoban ecuatorial 
– s-a depistat prezenţa consolidării, redoare mixtă extensorie, laxitatea antero-posteriară, gonartroză, 
artroză femuro-patelară. (Tab. 5, fi g. a-h)

Tablou 5

a.   b.   c.   d.    e.                         

 f.   g.   h. 

În 5 cazuri, unde s-a efectuat avansarea tuberozităţii tibiale, într-o etapă cu osteosinteza patelei, 
fracturile s-au consolidat şi funcţia aparatului extensor s-a restabilit pe deplin. (tab. 6, fi g.a,b) 

Tablou 6

 a.      b.  

Concluzii
Fracturile de patelă prezintă o urgenţă chirurgicală, în care reducerea anatomică micşorează rata 

apariţiei artrozei femuro-patelare, gonartrozei. Alegerea optimă a timpului de intervenţie, accesului 
de abord şi cruţarea ţesuturilor moi, previn complicaţiile tegumentare.
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Rezumat
Pe parcurs de 5 ani au fost supravegheaţi 125 pacienţi trataţi cu fracturi de patelă. A fost analizat trata-

mentul chirurgical, în diferite tipuri de fractură a patelei, în funcţie de severitatea traumatismului. Artroza fe-
muro-patelară rămâne o complicaţie gravă, care duce la instabilitatea şi dezvoltarea gonartrozei, în dependenţă 
de tipul fracturii şi timpul trecut până la reducerea şi stabilizarea focarului de fractură.

Summary
The plot includes the 5 years experience of author who analysed a batch of 125 pacients with patela frac-

tures. There are elucidated the treatment conduct alongside with the surgical procedures used in dependence 
on the seriousness of the lesion. Femoro-patelar arthrosis remains the heavy complication of these types of 
fractures, its incidence depending on the fracture type and on the time passed till the reduction and the stabi-
lization of the hotbed.

PROBLEMELE ARTROPLASTIEI GENUNCHIULUI

Мihail Darciuc, dr. în medicină, conf. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Artroplastia totală dе genunchi este astăzi un mare succes în ortopedia modernă. 
După izbânda repurtată de endoprotezarea şoldului, а devenit operaţia preferată în tratamentul go-
nartrozei în stadii avansate, reprezentând о adevărată revoluţie în chirurgia genunchiului (1, 6). Cu 
ajutorul ei este eliminată o mare suferinţă fi zică, dominată de dureri care fac deplasarea şi uneori 
chiar şi simplul ortostatism imposibile. Datorită acestei reuşite, anual se implantează peste 600.000 
de proteze tricompartimentale de genunchi la nivel mondial (1,3). Indicaţiile acestor implante s-au 
lărgit, preferându-se utilizarea lor atât la pacienţi tineri, cât şi la pacienţii obezi (2,5). Spre deosebire 
de artroplastia şoldului, artroplastia totală de genunchi este o metodă terapeutică relativ nouă în ţara 
noastră. Astfel, nu există statistici în privinţa rezultatelor pe termen lung obţinute la artroplastie.

Structural, genunchiul este o articulaţie, a cărei ţinută şi stabilitate este esenţială pentru o funcţie 
normală. Articulaţia protezabilă face faţă exi genţelor mecanice mai puţin decât cea naturală (4,6). 
Acest studiu retrospectiv, efectuat în clinica noastră, îşi propune să evalueze rezultatele artroplastiei 
totale de genunchi pe o perioadă de 5 ani.

Materiale şi metode. Indicaţiile pentru artroplastia totală de genunchi sunt obiectivele care 
mărturisesc prezenţa gonartrozei avansate: durere permanentă, şchiopătare, diminuarea mobilitaţii, 
dar cu păstrarea unei fl exii acceptabile, cu instabilitate, dezaxare, corpi liberi articulari,  modifi cările 
radiologice cu pensarea până la dispariţie a interliniului articular, descentrarea articulaţiei, scleroza, 
geodele, pseudochistele, osteofi tele şi testele infl amatorii negative. Examenul clinic preoperator pre-
cizează caracterul corectibil sau nu al diverselor deformări.

Radiografi a convenţională cu incidentele de faţă şi profi l, incidentele dinamice in varus, valgus 
sau sertar forţat precizează pierderile condrale, deformările scheletice de vecinătate, laxităţile liga-
mentare. În cazuri grave cu deformări şi defecte osoase este indicată tomografi a computerizata.

Contraindicaţiile relative ale artroplastiei totale sunt numeroase, cum ar fi  starea generală preca-
ră, osteoporoza severă şi altele de origine generală. Contraindicaţiile absolute sunt infecţiile articulare 
recente sau actuale şi artropatia neurogenă.   

Deşi proteza ideală nu а fost concepută încă, există câteva criterii care trebuie îndeplinite. Ast-
fel, este necesar, са aceasta să permită о amplitudine normală sau aproape normală în toate cele trei 
planuri dе mişcare a genunchiului, respectiv fl exia şi extensia, adducţia, abducţia şi rotaţia. De ase-
menea, trebuie să producă о permanentă schimbare а centrului dе rotaţie, aşa сum se întâmplă în 
genunchiul normal. Aceste criterii sunt cel mai bine întrunite, prin construcţia suprafeţelor, articulare 
femurale care trebuie să fi e convexe în dоuă planuri şi а suprafeţelor, tibiale care trebuie să fi e conca-
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ve în dоuă planuri. Modelul trebuie să permită, dе asemenea, păstrarea ligamentelor normale, dе câte 
ori este posibil şi să ofere pentru balans tensiunea ţesuturilor moi, obţinută prin procedee chirurgicale 
adecvate.

Tehnica chirurgicală este extrem de difi cilă, pentru restabilirea stabilităţilor laxităţilor deteri-
orate care au fost apreciate preoperator şi concretizate intraoperator pentru reechilibrarea funcţiei 
normale.

Abordul anterior parapatelar medial sau lateral este în dependenţă de gradul devierilor în plan 
frontal. Condiţia principală a artroplastiei corecte este crearea unui spaţiu articular egal, în extensie şi 
în fl exie cu 90 grade şi platoul tibial paralel cu interliniul articular cu menţinerea axului mecanic, cu 
un unghi de circa 85-90 grade, iar platoul tibial ascendent până la 10 grade anterior în plan sagital.

Preferăm prelucrarea suprafeţelor articulare să începem cu tibia. Pentru a cîştiga spaţiul de miş-
care în prelucrarea suprafeţelor femurale. După aprecierea stabilităţii preventive, aplicăm proteza 
cimentată.

Avem о experienţă foarte modestă în artroplastia totală dе ge nunchi. Până în prezent în clinica 
noastră аu fost efectuate 41 artroplastii lа 39 pacienţi - 2 pacienţi аu fost operaţi lа ambii genunchi. 
Аu fost implantate 3 proteze tip hinge joint Sivaş, 6 proteze „unconstrained” tip „Osteomed” şi 32”se-
miconstrained” Stryker. Vârsta medie a pacienţilor a fost de 66.47 de ani cu limite cuprinse între 45 
şi 86 de ani, 13 femei şi 4 bărbaţi. În ceea ce priveşte etiologia afecţiunii articulare, gonartroza a fost 
primitivă în 72.9% din cazuri (30 pacienţi) şi secundară la 11 de pacienţi (27.1%). La 24 (59.3%)
de pacienţi am înregistrat deviaţii de ax, din care 35 genu varum şi 6 genu valgum. Durata medie de 
spitalizare a fost de 18.5 zile, cu limite cuprinse între 9 –26 zile.

În 6 cazuri indicate pentru artroplastie а servit artrita reumatoidă, ceilalţi fi ind сu gonartroză 
avansată dе diferită etiologie. Pregătirea preoperatorie а inclus examinarea dе laborator şi сеа radio-
logică сu însămânţarea urinei, aprecierea axului membrelor inferioa re în ortostatism şi oprirea admi-
nistrării antiinfl amatoarelor сu 10-14 zile preoperator. Tuturor pacienţilor operaţia le-a fost efectuată 
cu anestezie spinală. Garoul pneumatic a fost aplicat lа rădăcina coapsei în 22 cazuri. Durata operaţiei 
а variat dе lа o oră 40 minute lа 3 ore. Îngrijirile postoperatorii constau în:

- continuarea antibioterapiei сu 2 antibiotice în 5-7 zile duрă operaţie şi întreruperea ei, сu pre-
lungire numai în cazul unei necesităţi obiective;

- profi laxia trombozelor-14 zile сu heparină сu masă moleculară mică;
- îndepărtarea tuburilor dе dren lа 48 dе ore;
- folosirea unor dispozitive dе tipul mişcării pasive constante sau pompei dе gleznă;
 - mersul сu ajutorul cârjelor sau cadrului а fost admis lа ziua а 2-а duрă оре raţie, sprijinul total 

- la 2 luni. 
Indexul membrului inferior oferă о evaluare а handicapului şi ilustrează diferenţa dintre poliartrita 

reumatoidă şi artroză. Еl este dat dе suma scorurilor dе lа 1 lа 4 pentru articulaţiile şoldului, genunchiu-
lui, gleznei, subastragaliană şi metatarsofalangiană lа ambele membre pelviene, сu excepţia articulaţiei 
care necesită tratament. Astfel, dасă toate celelalte articulaţii sunt normale, сu excepţia articulaţiei се 
trebuie tratată, indexul este 9, dar dасă celelalte articulaţii sunt afectate sever, indexul este 36.

La pacienţii сu artroplastie totală dе genunchi, indexul mediu este dе 10,5 în агtгоză, 16,5 în AR 
la adult şi 19 în AR juvenilă. Aceste diferenţe ilus trează сă aceste tipuri dе boli trebuie separate, сând 
se raportează rezultatele funcţionale ale artro plastiei totale.

Amplitudinea medie а mişcării, duрă artro plastia totală dе genunchi, este raportată а fi  dе lа 105 
lа 115°, dar acestea sunt cifrele medii şi mulţi pacienţi аu о amplitudine dе fl exie mult mai mică. La 
pacienţii care аu afectări severe ale membrelor superioare şi sunt incapabili să se susţină сu mâinile, 
amplitudinea fl exiei trebuie să fi e dе minim 110° pentru a lе permite să se ridice uşor dе ре un scaun 
normal. О amplitudine dе mişcare sufi cientă ajută lа plasarea centrului dе greutate (picioare) sub 
centrul dе gravitaţie (а doua vertebră sacrată). În postoperator artoplastia de genunchi se controleaza 
trimestrial în primul an de la operaţie şi apoi o dată pe an.

Rezultate. Evaluarea rezultatelor funcţionale ale artroplastiei totale de şold a fost realizată cu 
ajutorul scorului KSS (Knee Surgery Score). Rata de supravieţuire a implantelor a fost de 79%. La 
32 de pacienţi (78.3%) rezultatele au fost excelente şi bune.
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Caz clinic: gonartroză de gradul III, bărbat, 65 de ani. Artoplastie bilaterală.

      
Roentghenografi e preoperator                             Roentghenografi e postoperator

             
Preoperator                                                                Postoperator

Complicaţiile postoperatorii constau în: eşecul câştigării amplitudinii dе mişcare, datorat fi e 
unei lombosciatice, fi e depresiei-2 pacienti; infecţie superfi cială cupată precoce la un pacient; deza-
xare în valgus la un pacient şi demontarea componentului tibial la un pacient.

Rezultatele obţinute până în prezent rămân încurajatoare mai ales lа pacienţii сu proteze dе 
ultimă generaţie. Ea materializează următoarele obiective: elimi narea durerilor, redarea stabilităţii, 
recuperarea mobilităţii, reaxarea mem brului, asigură reabilitarea rapidă postoperatorie, asigură men-
ţinerea in dependenţei sociale а pacientului.

Discuţii. Secţiunea tibială să fi e întotdeauna perpendiculară pe axul mecanic al tibiei, nerespec-
tarea acestei reguli conduce la realizarea unei secţiuni oblice, cu o falsă coborâre a platoului, cu riscul 
uzurii polietilenei şi subluxaţiei progresive a condilului. O soluţie simplă, pentru a verifi ca paralelis-
mul perfect în plan frontal al platoului protetic rămâne efectuarea unei radiografi i cu genunchiul în 
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extensie. Pentru a minimaliza riscul de laxitate anterio-posterioară este recomandabil, ca secţiunea de 
profi l să nu depăşească valoarea de 5 grade.

Secţiunea femurală trebuie să fi e efectuată în posibilităţile minimale de înlăturare. În plan fron-
tal, componenţa femurală trebuie să fi e centrată pe platoul tibial în extensie completă. În plan sagital, 
marginea anterioară a condilelor trebuie să fi e plasată pe corticala femurului.

Concluzii
Dezideratele artoplastiei totale de genunchi sunt: stabilitatea protetica, refacerea mobilitatii şi 

corecţia axului membrului inferior, lipsa durerilor şi durabilitatea în timp a protezei şi a calităţilor 
enumerate obţinute.

Aceste deziderate se pot obţine prin trei condiţii obligatorii, pe care le vom numi astfel:
 - implant cu stabilitate şi mobilitate bună dar şi cu forţe os-implant minime (concept care încă 

reprezintă un deziderat pentru producători);
- tehnică chirurgicală impecabilă dar şi nursing înalt efi cient cu kinetec, anti coagulante şi anti-

bioterapie profi lactică, psihoterapie, kinetoterapie corect îndru mată, dietă cu realizarea incă din pre-
operator a unui echilibru ponderal cu eliminarea obezităţii şi creşterea masei musculare;

Bolnav cu intelect măcar liminar care să respecte indicaţiile medicale pre şi postoperatorii, cu 
menţinerea unei armonii ponderale corespunzătoare vârstei, tonusului muscular, evitând efortul fi zic 
şi de muncă excesivă (anumite meserii avînd la vârsta activă contraindicaţii).

Artroplastia genunchiului reprezintă o alternativă atrăgătoare şi logică pentru tratarea afecţiu-
nilor grave intraarticulare, dar şi o atenţie deosebită trebuie acordată stabilităţii protetice, refacerii 
mobilităţii şi corecţiei axului membrului inferior, lipsa durerilor şi durabilitatea în timp a protezei şi 
a calităţilor enumerate obţinute. 

Artroplastia totală de genunchi reprezintă singura alternativă chirurgicală efi cientă.
la pacienţii cu modifi cări degenerative primare sau secundare accentuate, ce permite atât supri-

marea rapidă a durerii, restabilirea mobilităţii articulare cât şi corectarea deviaţiilor axiale. Rezulta-
tele bune obţinute în endoprotezarea genunchiului ne-a făcut să extindem indicaţiile acestei tehnici, 
în cazuri selectate atât la pacienţii obezi cât şi la pacienţii sub 60 de ani.
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Rezumat
În articol sunt oglindite indicaţii privind artroplastia totală de genunchi, unele procedee ale tehnicii 

chirurgicale obligatorii, pentru efectuarea protezării genunchiului, pentru a distinge stabilitatea articulară şi 
mobilitatea funcţională. Autorii au prezentat rezultatele obţinute în  protezări la 39 pacienţi (41 artroplastii). 
Rezultate bune au fost obţinute la aplicarea protezelor cu  stabilitatea parţială (semiconstrained) în 78,3% ca-
zuri după scorul KSS (Knee Surgery Score).

Summary
The authors present shortly the indications of the total knee arthroplasty, some of the details of the surgical 

technique, compulsory for TKA, to produce articular stability and functional mobility. This article presents a stu-
dy of the results obtained at 39 pacients (41 TKAs). Good results where obtained with the semiconstrained knee 
prothesis – 78,3% of cases by the KSS score (Knee Surgery Score). 
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ROLUL FACTORULUI UMAN ÎN GENERAREA DISCORDANŢEI 
DECIZIEI DE TRATAMENT PE EXEMPLUL UNUI MODEL DE 

APRECIERE A FRECVENŢEI RESPIRATORII

Adrian Belâi1, dr. în medicină., conf. univ., A. Clim2, şef secţie Reanimare, N. Belâi1, 
medic-rezident, V. Casian1, asist. univ., A. Condurache1, student, USMF

“Nicolae Testemiţanu” 1, Clinica Anesteziologie şi Reanimatologie CNŞPDMU

Introducere. În medicină, ca şi în orice alt domeniu, incidentele şi accidentele sunt consecinţa 
disfuncţiilor unuia sau a mai multor procese. Aceste disfuncţii în 80% din cazuri au la origine fac-
torul uman şi care sunt clasifi cate, tradiţional, în active şi latente (1, 2). Disfuncţiile active includ 
erorile şi infracţiunile, care sunt cauza imediată a incidentului sau accidentului produs şi sunt lega-
te de acţiunea persoanei situate în «primă linie», adică a celei antrenate în executarea procesului. 
După una din clasifi cări, erorile se împart în comportamentale (erori de omisiune, de executare, de 
repetiţie, prin ordonanţă greşită), contextuale (ce depind de caracteristicile mediului, pacientului, 
materialelor, tehnicilor) şi conceptuale. Erorile pot fi  facilitate de anumiţi factori contributivi (obo-
seală, stress...) sau de disfuncţiile latente. Disfuncţiile latente sunt rezultatul activităţii persoanelor 
care nu execută nemijlocit procesele. Este vorba, cel mai des, de persoanele implicate în elaborarea 
schemelor decizionale, circuitului de informaţie, metodelor de lucru, asigurării cu echipamente, 
medicamente, alte materiale şi resurse necesare. Disfuncţiile latente sunt ascunse în interiorul sis-
temului şi nu sunt altceva decât accidente şi incidente care aşteaptă să se producă (3, 4).

Unităţile de terapie intensivă, din punctul de vedere al siguranţei, sunt cele mai complexe şi 
dinamice sisteme din medicină. Dotarea sufi cientă cu echipamente, materiale consumabile şi alte 
resurse necesare este indispensabilă menţinerii siguranţei şi executării proceselor, şi determină în 
mod fundamental deciziile de diagnostc şi tratament. Situaţia inversă, referitoare la dotare, va ga-
ranta, practic, producerea disfuncţiilor active, cu sau fără voinţa personalului medical, inclusiv prin 
modifi carea procesului decizional clinic. 

Pentru verifi carea acestei ipoteze, ne-am propus scopul evaluării rolului factorului uman în 
generarea discordanţei deciziei terapeutice, comparând înregistrarea manuală cu cea automată a 
frecvenţei respiratorii (parametru luat drept model experimental). 

Pentru realizarea scopului, au fost trasate următoarele sarcini:
Fixarea valorilor frecvenţei respiratorii, înregistrate în fi şele de monitorizare ale pacienţilor 1. 

şi raportate medicului în momentul luării deciziei terapeutice;
Fixarea valorilor frecvenţei respiratorii, observate nemijlocit de către medic pe ecranul mo-2. 

nitorului în momentul luării deciziei terapeutice;
Identifi carea gradului de discordanţă a deciziilor terapeutice, luate în funcţie de valorile 3. 

frecvenţei respiratorii înregistrate manual faţă de cele observate pe monitor.
Analiza rolului factorului uman în generarea discordanţei de decizie identifi cate.4. 

Materiale şi metode. Studiul a fost efectuat în mod prospectiv în perioada 2 iunie – 1 octom-
brie 2008 pe un lot fi nal de 63 de pacienţi, afl aţi la tratament intensiv în secţia Reanimare a Centru-
lui Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină de Urgenţă şi care au îndeplinit criteriile de includere. 
Pentru realizarea scopului şi sarcinilor propuse a fost elaborat design-ul cercetării, prezentat în 
fi gura 1. 

Criteriile de includere în studiu au fost: pacient adult, înternat în unitatea de terapie intensivă 
mai mult de 24 ore, conectat la sistemul de monitorizare, cu funcţii vitale stabile sau stabilizate la 
momentul începerii studiului. 



168

 

 

 

 

 

Valorile înregistrate în fi ele de 
monitorizare a pacien ilor 

Valorile parametrilor de pe 
ecranul monitorului  

Comunicate medicului Observare direct de c tre medic 

Decizie terapeutic  enun at  Decizie terapeutic  enun at  

Analiz  
Decizie

Compararea deciziilor i tratamentelor 

Figura 1. Design-ul cercetării
 
Criteriile de excludere a pacienţilor din studiu, aplicabile pentru cei care, iniţial, au îndeplinit 

criteriile de includere, au fost: decompensarea unei funcţii vitale cu survenirea stării terminale, exter-
narea pacientului din unitatea de terapie intensivă înainte de fi nalizarea studiului, intervenţie chirur-
gicală urgentă, efectuată pe durata studiului, imposibilitatea culegerii datelor din motive tehnice sau 
organizatorice.

Diagrama de fl ux a pacienţilor este prezentată conform recomandărilor CONSORT (Consolida-
ted Standards of Reporting Trials, www.consort-statement.org) în fi gura 2.

Total pacien i interna i în perioada de studiu 
(n=709 ) 

Total pacien i care au îndeplinit criteriile de includere 
(n=306 ) 

Total pacien i studia i 
(n= 63 ) 

Pacien i neinclu i (n= 403) 
decedat 
internat <24 ore  
nemonitorizat cu sistem electronic 
semne vitale instabile la începutul studiului 

Pacien i exclu i (n=243 ) 
date neculese din motive de organizare 
pacient transferat în blocul operator 
pacient externat în sec ie conven ional  

Figura 2. Diagrama de fl ux a cazurilor studiate

Datele au fost culese în trei serii, timp de 24 ore, de către unul şi acelaşi investigator, care se 
afl ă în gardă de 24 ore. Prima serie de date a fost obţinută în timpul vizitării generale de dimineaţă a 
pacienţilor, a doua serie – în timpul transmiterii schimbului echipei de gardă, iar cea de a treia serie – 
în timpul contravizitei de seară a pacienţilor, efectuată de echipa de gardă. În aceste momente, au fost 
copiate în protocolul de studiu din fi şele de monitorizare a pacienţilor valorile frecvenţei respiratorii. 
Aceste serii au fost numite «date scrise». Tot atunci, au fost înregistrate valorile frecvenţei respiratorii 
de pe ecranul monitorului (serii numite «date monitor»). 

Având în vedere faptul că medicii cunoşteau valorile parametrilor din ambele serii («scrise» şi 
«monitorizate»), a fost imposibil de a identifi ca cu precizie, de unde anume a fost utilizată valoarea 
pentru luarea deciziei de tratament. Pentru a obţine o decizie medicală luată numai în baza datelor 
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«scrise», apoi – numai în baza datelor de pe monitor, un alt medic, neimplicat direct în tratamentul 
pacienţilor în acea zi, a fost rugat să-şi expună opţiunea terapeutică, care a fost, ulterior, notată. Opţi-
unile terapeutice, luate în mod independent, în funcţie de seriile prezentate, au fost apoi comparate şi 
analizate – discordanţa dintre tratamente. 

Datele obţinute au fost numerotate în tabele de tip Excel. Analiza statistică a fost executată cu 
ajutorul soft-ului GraphPad Prism, versiunea 4.1 (GraphPad Software, San Diego, California, USA). 
Pentru aprecierea semnifi caţiei statistice a variabilelor continui, a fost utilizat testul ANOVA. Nu-
mărul de 63 persoane din studiul nostru a generat 6 coloane de date: seria „dimineaţa”, „schimb de 
gardă”, „contravizită”, fi ecare cu şirurile „date scrise” şi „date monitorizate”. Pentru identifi carea cu 
o probabilitate de 95% a diferenţei statistic semnifi cative a fost realizat testul F. Numeratorul gradelor 
de libertate în studiul nostru a fost 5, iar denominatorul – 63, ce corespunde unei valori critice pentru 
F≥2,37. În cazul obţinerii unui F≥2,37, pentru coloanele-perechi de date a fost efectuat post-testul de 
semnifi caţie Bonferroni, cu calcularea parametrului de semnifi caţie (t). Un p≤0,05 a fost considerat 
statistic semnifi cativ (coloana de referinţă: „date monitorizate). 

De asemenea, pentru fi ecare coloană a fost calculată media (M) şi devierea standard (DS). În 
cazurile considerate relevante, au fost calculate şi intervalele de încredere de 95% (95 CI).

Analiza semnifi caţiei discordanţei, ce prezintă date categoricale nominale, a fost efectuată prin 
metoda Chi2. Pentru aprecierea semnifi caţiei statistice pentru un număr mai mare de 5 discordanţe 
depistate în şir, a fost aplicată corecţia Yates, pentru un număr ≤5 – efectuat testul exact Fisher. Un 
p<0,05 a fost considerat drept statistic semnifi cativ. 

Rezultate şi discuţii. Caracteristica generală a pacienţilor incluşi în studiu este prezentată în 
tabelul 1. Tabelul refl ectă particularităţile unui pacient-tip, internat într-o secţie de reanimare multi-
disciplinară, specializată preponderent în acordarea asistenţei în politraumatisme, hemoragii digesti-
ve şi stări septice. Pacienţii au fost tineri, cu predominarea sexului masculin (3:1), normoponderali. 
Se conturează 2 grupe de patologii: de origine traumatică (57%) şi medicală (43%). Caracteristicile 
generale ale lotului de pacienţi studiat nu au infl uenţat decizia de tratament, luată în baza valorilor 
frecvenţei respiratorii. În schimb, diagnosticul pacienţilor a putut infl uenţa modul de interpretare a 
valorilor parametrilor vitali şi, în consecinţă, decizia terapeutică adoptată.

Tabelul 1
Caracteristica generală şi diagnosticul pacienţilor studiaţi (n=63)

Vârsta, ani (M±DS)

Masa, kg (M±DS)

Înălţimea, cm (M±DS)

Indexul masei corporale, kg/m2 (M±DS)

Raport bărbaţi/femei, abs (%)

Traumatism craniocerebral grav, abs (%)

Hemoragie digestivă superioară, abs (%)

Politraumatism, abs (%)

Status epilepticus, abs (%)

Ciroză hepatică decompensată, abs (%)

Alte stări patologice, abs (%)

48,2 ± 19,5

72,0 ± 8,4

174,6 ± 8,0

24,0 ± 1,3

47/16 (75/25)

25 (40)

12 (19) 

12 (19)

6 (10)

4 (6)

4 (6)

Deoarece a fost evaluată diferenţa dintre tratamentele prescrise, în baza datelor înregistrate în 
fi şa de monitorizare, faţă de cele prescrise în baza datelor oferite de monitori, nu am analizat datele 
prin prisma diagnosticului pacienţilor internaţi. Deci, scopul nu a fost identifi carea discordanţei de 
decizie, în funcţie de diagnostic, ci găsirea unor diferenţe generale, la nivel conceptual, între datele 
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scrise, apoi raportate medicului şi cele observate direct de către el pe monitor. Anume o astfel de for-
mulare a design-ului cercetării a fost făcută intenţionat, pentru a focaliza atenţia şi pentru a demonstra 
superioritatea şi indispensabilitatea monitorizării tuturor pacienţilor din unităţile de terapie intensivă, 
faţă de urmărirea «permanentă», dar, totuşi, periodică, a parametrilor vitali. Frecvenţele respiratorii 
raportate şi cele observate în momentul celor trei perioade de observare sunt prezentate în fi gura 3. 
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Figura 3. Frecvenţe respiratorii înregistrate versus cele observate la trei momente diferite
Legendă: R= valori scrise, C= valori monitorizate. Liniile punctate delimitează valorile critice. 

După cum rezultă din fi gura 3, în fi şele de monitorizare nu a fost înregistrată nici o valoare cri-
tică a frecvenţei respiratorii; de fapt, fi şele nici nu sunt concepute în a o refl ecta, deoarece se înscrie 
(ca, de altfel, peste tot în lume) valoarea medie orară, deci, aproximativă, a parametrului. 

Monitorul, însă, prezentând rezultatele în timp real, «bate alarma» în cazul oricărei valori pe-
riculoase (presetate). Monitorizarea a relevat faptul, că între 10 şi 15 (16-24%) dintre pacienţi au 
prezentat episoade tranzitorii sau persistente de decompensare, ce ar fi  putut conduce la complicaţii 
ireversibile sau, chiar la deces. Pratic, 3 pacienţi (5%), care au prezentat o frecvenţă respiratorie de 
≥35 rpm, au necesitat realmente intubare orotraheală şi ventilare pulmonară artifi cială (fapt, însă, 
nerefl ectat în fi şa de monitorizare). 
  Tabelul 2

Evaluarea semnifi caţiei diferenţelor găsite pentru frecvenţa respiratorie 
Post-testul Bonferroni t p 95 CI

R1 vs C1
R2 vs C2
R3 vs C3

4,2
4,5
4,7

P < 0.001
P < 0.001
P < 0.001

-4,5 până la -0,8
-4,7 până la -0,9
-4,8 până la -1,1

Legendă: R= valori scrise, C= valori monitorizate. 1,2,3 – seriile: vizita de dimineaţă, transmitere gardă, contravizita
Testul (t) Bonferroni calculat în cazul semnifi caţiei testului F al ANOVA.

Alţii, cel puţin 14 (22%) pacienţi, au necesitat imperativ schimbarea regimului sau resetarea 
parametrilor de ventilare artifi cială (în fi gura 3, evidenţiaţi în coridorul de valori 25-35 rpm). Moni-
torizarea continuă, spre deosebire de cea umană, a permis identifi carea unor condiţii respiratorii peri-
culoase la cel puţin fi ecare al treilea pacient! După cum reiese din tabelul 2, valorile pentru frecvenţa 
respiratorie, oferite de sistemul de monitorizare, sunt semnifi cativ diferite faţă de cele înregistrate în 
fi şe. 

În linii mari şi într-o abordare simplifi cată, deciziile terapeutice ce au scopul corecţiei funcţiei 
respiratorii se rezumă la: 1) oxigenoterapie, 2) securizarea căilor aeriene, cu instituirea ventilaţiei 
pulmonare artifi ciale, 3) modifi carea regimului de ventilare pulmonară artifi cială.
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 Tabelul  3

Discordanţa tratamentelor, prescrise în baza datelor monitoringului vs celor din fi şă

Tratamente
Bazate pe 

monitorizare
Bazate pe 

datele din fi şă χ2 p
abs % abs. %

Fără tratament 18 29 4 6 9,3 0,002
Oxigenoterapie 21 33 56 89 37,7 <0,0001
Modifi care regim VAP 19 30 3 5 12,4 0,0004
IOT + instituire VAP 5 8 0 0 3,7 0,054

După cum reiese din tabelul 3, toate tratamentele care au avut scopul corecţiei funcţiei respi-
ratorii au fost semnifi cativ discordante. Necesitatea modifi cării regimului de ventilare pulmonară 
artifi cială pare a fi  tratamentul cu cel mai mare impact clinic, deoarece, de un reglaj fi n al parametri-
lor maşinii de ventilare artifi cială a plămânilor depinde, în mare măsură, supravieţuirea pacienţilor. 
Astfel, monitorizarea parametrilor respiratorii a permis identifi carea de 6 ori a mai multor condiţii 
clinice, când a fost necesară schimbarea regimului de ventilare. În privinţa necesităţii intubării pa-
cientului şi trecerii la controlul artifi cial al funcţiei respiratorii, analiza statistică arată o semnifi caţie 
limită. Totuşi, în plan clinic, monitorizarea a permis detectarea precoce a 5 pacienţi (8%), care au ne-
cesitat intubare orotraheală şi protezarea respiraţiei. Aceste decizii nu ar fi  fost posibil de luat în baza 
înregistrărilor din fi şa de monitorizare. Fără îndoială, la aceşti pacienţi necesitatea intubării traheii ar 
fi  fost evocată şi fără ajutorul unui monitor. Însă incontestabil este şi faptul, că monitorul detectează 
modifi cările potenţial critice mult mai devreme, când mai există rezerve funcţionale şi intervenţiile 
sunt mult mai efi ciente. 

Concluzii
Valorile frecvenţei respiratorii, înregistrate manual, au fost semnifi cativ diferite faţă de cele 1. 

redate de monitor.
Discordanţa deciziilor de corecţie a funcţiei respiratorii, luate în baza datelor scrise, au fost 2. 

semnifi cativ diferite faţă de cele luate în baza monitorizării. 
Monitorizarea pacienţilor este indispensabilă pentru luarea unei decizii de tratament corecte 3. 

şi reduce semnifi cativ impactul factorului uman în generarea discordanţei.
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Rezumat
Studiul de tip prospectiv a fost efectuat asupra a 63 pacienţi internaţi într-o unitate de terapie intensivă. 

Scopul a fost evaluarea rolului factorului uman în generarea discordanţei deciziei terapeutice, comparând 
înregistrarea manuală cu cea automată a frecvenţei respiratorii (parametru luat drept model experimental). 
Valorile frecvenţei respiratorii, înregistrate manual, au fost semnifi cativ diferite faţă de cele redate de monitor. 
Disordanţa deciziilor de corecţie a funcţiei respiratorii, luate în baza datelor scrise, au fost semnifi cativ diferite 
faţă de cele luate în baza monitorizării. Monitorizarea pacienţilor este indispensabilă pentru luarea unei decizii 
de tratament corecte şi reduce semnifi cativ impactul factorului uman în generarea discordanţei.



172

Summary
This prospective and descriptive study was carried out on the basis of data received from 63 critical pa-

tients with the purpose of establishing the role of the human factor in generating the decisional disagreement 
during using a simple experimental model of establishing the frequency of respiration. The data received from 
the electronic monitor were compared with the data registered manually in the patients’ monitoring chart, 
both registrations being made in the same moment. Afterwards the therapeutic indications that were made 
separately, on the basis of the manual and electronic data, were also compared. A statistically true difference 
between the respiration frequency recorded by person and recorded by monitor was registered. The level of 
disagreement between prescribed therapeutic actions was signifi cant as well. Conclusion: in intensive care 
ward, the right therapeutic decisions are impossible without data, provided by monitoring electronic systems, 
the minimal number of which should be equal to the quantity of beds. 

 

NEUROPATIA CARDIACĂ AUTONOMĂ ŞI HEMOGLOBINA 
GLICOZILATĂ CA MARCHERI AI COMPLICAŢIILOR 

CARDIOVASCULARE PERIOPERATORII LA PACIENŢII CU
DIABET ZAHARAT (Revista literaturii)

Iuliana Dimitriu 1, doctorand, Sergiu Şandru 1, dr. în medicină, conf. univ., Galina Vlas2, 
medic, Eduard Scraliuc 2, medic, USMF „Nicolae Testimiţanu”, Catedra Anesteziologie 

Reanimatologie nr. 11, Centrul Sănătăţii Familiei “Galaxia”2

Conform datelor Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, în prezent în lume 240 mil de persoane tră-
iesc cu diabet zaharat (DZ). Potrivit prognozelor, acest număr va creşte până la 380 mil în următorii 
20 de ani. În Republica Moldova de la începutul anului 2008 sunt  la evidenţă 49 080 bolnavi cu DZ, 
inclusiv 395 de copii. Anual sunt înregistrate 6828 cazuri noi de boală [1]. DZ reprezintă o problemă 
socială şi există evidenţe sigure că această epidemie diabetică este stimulată de către modul actual de 
viaţă şi reprezintă o problemă urgentă de sănătate publică [2]. Această epidemie disglicemică ar putea 
să fi e vestitorul unei alte epidemii de complicaţii cardiovasculare [3]. 

Persoanele cu DZ prezintă un risc sporit pentru complicaţii cardiovasculare; la acestea, morta-
litatea prin complicaţii cardiovasculare, este de cel puţin 2 ori mai mare decât la pacienţii fără DZ şi 
constituie mai mult de 75% din mortalitatea totală. Deoarece acest risc sporit cardiovascular nu poate 
fi  explicat doar prin prezenţa factorilor de risc tradiţionali ca obezitatea, dislipidemia şi fumatul, în-
suşi DZ este deseori considerat un factor independent de risc pentru aceste complicaţii (4).

O complicaţie majoră a DZ este neuropatia cardiacă autonomă (NCA) care se dezvoltă ca ur-
mare a afectării fi brelor nervoase autonome care inervează cordul şi vasele sangvine  şi care duce la 
dereglarea controlului ritmului cardiac şi a  dinamicii vasculare.  Încă  în 1892 Eichorst sugera ideea 
că tahicardia la pacienţii cu DZ poate fi  explicată prin lezarea nervului vag [5]. Totuşi, mai mulţi ani 
disfuncţia nervoasă autonomă (NCA) era considerată o complicaţie interesantă dar destul de rară.  O 
remarcă a obstetricianului Timothy Wheeler către endocrinologul Peter Jwatkins în 1972 conform 
căreia pierderea variabilităţii frecvenţei cardiace la făt in utero poate fi  explicată prin hipoxia centrilor 
nervoşi autonomi, a sugerat ideea de a determina dacă şi la pacientul cu DZ cu NCA este modifi cată 
variabilitatea frecvenţei contracţiilor cardiace. Ulterior în 2 studii importante  a fost demonstrată va-
riabilitatea R-R la pacienţii diabetici [6]. 

În patogeneza NCA sunt implicaţi factori metabolici şi factori vasculari, dar interrelaţia acestora 
este puţin înţeleasă. Mecanismul vascular al NCA devine mai important odată cu avansarea în vârstă. 
S-a demonstrat faptul că reducerea fl uxului sangvin endoneural şi a presiunii O2 acompaniate de creş-
terea rezistenţei vasculare periferice apar curând după debutul DZ. Mecanismele metabolice includ 
stresul oxidativ, glicolizarea avansată şi metabolismul alterat al acizilor graşi esenţiali. Hiperglicemia 
descreşte activitatea protein kinazei C şi a diacilglicerolului în nervii periferici. Oxidul nitric pare că 
reprezintă veriga de legătură între mecanismul patogenetic vascular şi cel metabolic al NCA. Efec-
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tele metabolice timpurii pot reduce sinteza de oxid nitric atât la nivelul endoteliului vascular, cât şi 
la nivelul ganglionilor simpatici, ambele fenomene cauzând descreşterea fl uxului sangvin la nivelul 
nervului. Oxidul nitric poate fi  implicat şi în mecanismele mai profunde de alterare a metabolismului 
nervilor somatici, ceea ce dereglează activitatea N+K+ATP-azei. Aceasta poate altera conductibilitatea 
nervoasă [5,7].

NCA este depistată la 1/4  pacienţi cu DZ tip 1 şi la 1/3 pacienţi cu DZ tip 2 şi este asociată cu  
mortalitate sporită şi ischemie miocardică silenţioasă, iar uneori poate chiar să prezică dezvoltarea 
ictusului cerebral. 15 studii diferite au raportat o prevalenţă a NCA, variind de la 1% până la 90%, iar 
valorile crescute ale hemoglobinei glicozilate (HbA1c), hipertensiunea arterială, retinopatia şi tendin-
ţa spre hiperglicemie au fost defi nite ca factori de risc pentru dezvoltarea NCA la pacienţii cu DZ tip 1 
[8]. NCA se asociază cu un pronostic nefavorabil şi se poate manifesta prin  reacţii ortostatice severe, 
intoleranţă la efort fi zic, instabilitate intraoperatorie crescută şi incidenţă sporită a infarctului miocar-
dic silenţios [9]. Într-un stiudiu efectuat pe 434 877 pacienţi cu infarct miocardic, 33% nu au prezen-
tat durere anginoasă, iar 32% dintre aceşteia au fost pacienţi diabetici [10]. Mecanismele ischemiei 
miocardice silenţioase nu sunt pe deplin înţelese, fi ind atribuite fi e NCA, fi e cardiopatiei ischemice 
în particular, dar se pare că ambelor. Alterarea pragului de durere asociată cu disfuncţia fi brelor ner-
voase autonome aferente a fost sugerată ca fi ind mecanismul  posibil. În studiul DIAB (Detectuon of 
Ischemia in Asimptomatic Diabetics) disfuncţia cardiacă autonomă a fost un factor predictiv puternic 
al ischemiei miocardice [11]. Mai multe studii au demonstrat o creştere a riscului de a face NCA cu 
aproximaţie 2,3% la pacienţii diabetici cu interval QT prelungit, ceea ce a emis ipoteza, conform că-
reia NCA poate creşte riscul de aritmii ventriculare maligne şi moarte subită prin stop cardiorespirator 
cauzată de torsada vârfurilor la fel cum se întâmplă în sindromul QT prelungit [13]. 

Asocierea NCA cu evenimentele majore cardiovasculare a fost studiată în două mari studii pro-
spective, în care a fost examinată relaţia specifi că între NCA şi incidenţa evenimentelor cardiovas-
culare nefatale şi fatale defi nite ca infarct miocardic, insufi cienţă cardiacă, resuscitarea unei aritmii 
ventriculare sau fi brilaţie ventriculară, angină pectorală sau necesitatea pentru revascularizaţie coro-
nariană. Aceste studii au demonstrat prezenţa unei corelaţii strânse între CAN şi frecvenţa evenimen-
telor cardiace majore [14]. 

NCA poate fi  asociată cu dereglarea funcţiei sistolice a ventriculului stâng, dar mai ales cu de-
reglarea funcţiei diastolice a acestuia, în lipsa oricărei maladii cardiace la pacientul cu DZ. Studiile 
echocardiografi ce au demonstrat o corelaţie strânsă între severitatea NCA şi umplerea diastolică di-
minuată, precum şi prezenţa contribuţiei  atriale crescute în umplerea ventriculară evaluată prin inter-
mediul Doppler echocardiografi ei. NCA este asociată cu disfuncţia diastolică a ventriculului stâng în 
repaos, atât la pacienţii cu DZ tip 1, cât şi la cei cu DZ tip 2 [15]. DZ poate produce leziuni miocardice 
funcţionale, biochimice sau morfologice, independent de prezenţa aterosclerozei coronariene şi hiper-
tensiunii arteriale, ceea ce declanşează insufi cienţa cardiacă cu funcţia sistolică a ventriculului stâng 
păstrată [16]. Prin urmare, pot lipsi evidenţele de  ischemie miocardică, hipertensiune arterială sau 
valvulopatie, totuşi pacienţii diabetici pot face disfuncţie cardiacă sugerând prezenţa cardiomiopatiei 
diabetice. La pacienţii cu NCA, disfuncţia vagală poate duce la o predominare relativă a tonusului 
simpatic în balanţa simpatovagală. Hiperactivitatea simpatică stimulează sistemul renină-angiotensi-
nă-aldosteron cu creşterea frecvenţei cardiace, volum bătaie sporit şi creşterea rezistenţei vasculare 
periferice, toate contribuind la dezvoltarea disfuncţiei ventriculului stâng [17]. 

Prevalenţa NCA în EURODIAB IDDM Complications Study a fost de 36 %. La fel a fost ob-
servată o corelaţie  semnifi cativă între prezenţa NCA şi vârstă, durata diabetului, nivelul HbA1c, pre-
zenţa neuropatiei, microalbuminuria, hipoglicemia severă, ketoacidoza, fumatul, raportul colesterol/
lipoproteine cu densitatea foarte mică, presiunea arterială diastolică şi nivelul sangvin al trigliceride-
lor. Acest studiu la fel a demonstrat că prezenţa NCA se asociază cu un risc cardiovascular sporit [18] 
NCA la pacienţii cu DZ tip 2 se asociază cu un profi l metabolic nefavorabil care cuprinde hiperinsu-
linemia şi hipertrigliceridemia, obezitatea şi microalbuminurie [19].   

Studiul DIAD a demonstrat faptul că ischemia miocardică silenţioasă se întâlneşte la cel puţin 
un pacient din 5 pacienţi cu DZ tip 2, cu vârsta cuprinsă între 50 -70 ani,  iar prezenţa NCA constituie 
un factor predictiv semnifi cativ al acesteia, astfel testele de evaluare a disfuncţiei cardiace autonome 
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la pacienţiii cu DZ tip 2 pot avea un rol destul de important pentru aprecierea riscului cardiovascular 
perioperator. Mulţi pacienţi diabetici cu stenoză coronariană sunt asimptomatici; totuşi severitatea 
simptomelor nu prezice şi severitatea deznodământului. Mortalitatea pacienţilor cu DZ fără anamne-
ză de infarct miocardic este la fel de înaltă ca şi mortalitatea pacienţilor nediabetici cu anamneză de 
infarct miocardic; acest fapt sugerează ideea că boala coronariană silenţioasă este foarte frecventă la 
pacienţii diabetici. La diabeticii asimptomatici NCA se pare că este un factor predictiv mai precis al 
evenimentelor cardiovasculare majore, decât prezenţa ischemiei silenţioase, iar riscul legat de pre-
zenţa NCA pare că este independent de prezenţa ischemiei miocardice şi este mai mare când acestea 
două se asociază. Cel puţin 1/3 din pacienţii cu NCA  prezintă şi ischemie miocardică silenţioasă. Prin 
urmare, prezenţa NCA ar trebui să fi e evaluată la un număr tot mai mare de pacienţi cu DZ, mai ales 
la cei care prezintă şi anumiţi factori de risc tradiţionali. Această strategie va permite selectarea mai 
riguroasă a pacienţilor care necesită teste invasive şi neinvasive pentru a depista ischemia silenţioasă, 
acest fapt va reduce mult cheltuielile necesare pentru efectuarea acestor teste de evaluare cardiovas-
culară [20]. 

Pacienţii cu NCA  necesită mai multă atenţie medicală, iar evaluarea testelor de apreciere a 
funcţiei autonome a cordului poate fi   un important component al procesului de evaluare a riscului 
perioperator la pacienţii cu DZ, în special, la cei cu cardiopatie ischemică [12]. Pacienţii cu NCA 
prezintă şi interes anestezic, deoarece în literatură sunt descrise cazuri de stop cardiorespirator în 
timpul sau imediat după anestezie, iar orice pacient diabetic  cu NCA ar trebui considerat unele cu 
risc anestezic sporit [5]. 

Glucoza poate reacţiona cu diferite proteine cauzând defecte structurale cu dereglarea ulterioară 
a funcţiei tisulare. Aceste leziuni, inclusiv formarea de produşi glicozilaţi, pot contribui la dezvol-
tarea complicaţiilor de durată a DZ, la fel pot cauza disfuncţie endotelială, schimbarea sensibilităţii 
arteriale, formarea plăcii ateromatoase cu dezvoltarea aterosclerozei. Aceste mecanisme patogeneti-
ce, prin care hiperglicemia poate contribui la iniţierea disfuncţiilor cardiovasculare, sunt graduale şi 
cumulative şi se dezvoltă ca urmare a expunerii cronice la hiperglicemie [4] Există un şir de meca-
nisme biologice, prin care concentraţia mare a glucozei ar putea accelera procesul aterosclerotic, ca, 
de exemplu, stresul oxidativ şi glicolizarea pereţilor vaselor sangvine. Acumularea produselor fi nale 
ale procesului de glicozilare în ţesuturi poate creşte permeabilitatea pereţilor vasculari şi grosimea 
acestora. În plus, legarea produşilor fi nali de glicozilare eliberează citokine infl amatorii [21].

Hemoglobina glicozilată (HbA1C) a devenit „standard de aur” pentru măsurarea glicemiei cro-
nice timp de mai mult de două decade. Deoarece valorile crescute ale HbA1C măresc riscurile de 
complicaţii microvasculare la diabetici (posibil şi a complicaţiilor macrovasculare), clinicienii utili-
zează testele de apreciere a HbA1C, pentru a ghida tratamentul antidiabetic. Astfel, HbA1C a devenit 
punctul cheie de evaluare a unui pacient cu DZ. Rata de formare a HbA1C este direct proporţională cu 
concentraţia glucozei în sânge. Are loc adiţia neenzimatică a glucozei la grupa NH2 a valinei termi-
nale a lanţului β, uneori şi la nivelul  lanţului α hemoglobinic. Deoarece eritrocitele sunt permeabile 
pentru glucoză, nivelul de HbA1c în sângele periferic refl ectă anamneza hiperglicemiei pe o perioadă 
de 120 zile, durata medie de viaţă a eritrocitelor. HbA1C este utilizată atât pentru a aprecia valorile 
medii ale hiperglicemiei ultimele 3 luni, cât şi ca indice al riscului complicaţiilor diabetice. Asociaţia 
Americană de Diabet nu recomandă utilizarea HbA1C, în calitate de test pentru diagosticarea DZ, dar 
sugerează că valorile HbA1C de ≤ 7% ca valori ţintă ale tratamentului antihiperglicemic [22].

HbA1C reprezintă un marcher al riscului cardiovascular atât la pacienţii cu DZ, cât şi în popu-
laţia generală şi poate identifi ca persoanele care prezintă un risc sporit de fenomene adverse cardio-
vasculare, iar înţelegerea naturii acestei interrelaţii poate fi  de ajutor atât în elaborarea unor metode 
preventive, cât şi a unor intervenţii terapeutice. Datele studiilor clinice sugerează ideea că controlul 
adecvat al hiperglicemiei reduce riscul complicaţiilor cardiovasculare. Valorile crescute ale HbA1C 
peste valorile maximal admise pentru pacienţii diabetici sunt asociate cu morbiditate cardiovasculară 
sporită independent de prezenţa altor factori de risc clasici [23]. Creşterea valorii HbA1C cu 1% se 
asociază cu sporirea cu 20 % a riscului de complicaţii cardiovasculare. S-a estimat faptul că la persoa-
nele cu DZ, HbA1C prezice atât cardiopatia ischemică, cât şi riscul de accidente vasculare cerebrale. 
În unele studii s-a demonstrat că valorile sporite de HbA1C reprezintă un factor de risc al complica-
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ţiilor cardiovasculare, independent de prezenţa altor factori de risc cardiovasculari. Khaw  a analizat 
relaţia între HbA1C şi incidenţa complicaţiilor cardiovasculare într-un studiu timp de 6 ani pe 10 232 
pacienţi cu DZ, şi a constatat o creştere a incidenţei complicaţiilor cardiovasculare cu 21 % pentru fi -
ecare 1%  de HbA1c peste valoarea de 5 %. O relaţie similară a fost demonstrată şi pentru mortalitatea 
totală (22% pentru bărbaţi şi 28% pentru femei). Chiar şi o deviere minimă a nivelului HbA1c (de ex. 
0,1 – 0,2%) ar putea afecta incidenţa complicaţiilor cardiovasculare la pacienţii diabetici [25].

Valoarea HbA1C reprezintă un factor de risc independent pentru  complicaţiile cardiovasculare, 
indiferent de statutul diabetic. Astfel, estimarea nivelului de HbA1C la moment poate fi  inclusă în 
lista indicatorilor de risc cardiovascular, la fel ca şi hipertensiunea arterială, obezitatea şi colesterolul, 
dar includerea acestuia în lista de factori ai riscului cardiovascular necesită încă alte studii supli-
mentare pentru elucidarea mai exactă a puterii predictibile comparativ cu puterea predictibilă a altor 
factori de risc [23, 24]. Interpretând datele mai multor studii clinice, Societatea Americană de Diabet 
a declarat: ”rolul hiperglicemiei cronice în complicaţiile cardiovasculare este încă neclar” [5].

În literatura de specialitate sunt puţine studii care analizează rolul NCA şi a HbA1C în geneza 
complicaţiilor cardiovasculare perioperatorii la pacienţii cu diabet zaharat, deşi valoarea acestor in-
dici ca factori predictivi ai complicaţiilor cardiovasculare este indubitabilă.
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Rezumat
Diabetul zaharat reprezintă o maladie cronică de o importanţă majoră în sistemul sănătăţii publice la ni-

vel global. Diabetul zaharat constituie un factor de risc binecunoscut pentru bolile cardiovasculare. Neuropatia 
cardiacă autonomă reprezintă o complicaţie serioasă care comportă un risc de aproximativ 5 ori mai mare de 
mortalitate prin complicaţii cardiovasculare la pacienţii cu diabet zaharat. La persoanele cu diabet hipergli-
cemia cronică se asociază cu risc sporit de maladie microvasculară şi macrovasculară care sunt responsabile 
pentru mortalitatea cardiovasculară, ceea ce reprezintă peste 75% din toate cauzele de deces la pacienţii cu 
diabet zaharat. 

Summary
Diabetes mellitus is a cronic disease of major and increasing public health importance globally. Diabetes 

mellitus is a well established risk factor for cardiovascular disease. Cardiac autonomic neuropathy represents 
a serious complication as it carries an approximately fi ve-fold risk of mortality through cardiovascular compli-
cations in patients with diabetes.  In persons with diabetes chronic hyperglicemia is associated with increase 
risk for microvascular and macrovascular disease responsible for cardiovascular death in these patients, which 
represents more than 75% of all deaths among people with diabetes mellitus. 

SEDAREA CONŞTIENTĂ PENTRU COLANGIOPANCREATOGRAFIA 
ENDOSCOPICĂ RETROGRADĂ

Ruslan Baltaga 1, dr. în medicină, asistent univ., Sergiu Cobâleţchi 2, şef secţie Anestezie 
Terapie Intensivă, Ala Băluţel 2, medic specialist, USMF “Nicolae Testemiţanu”1, Clinica 

Anesteziologie şi Reanimatologie, CNŞPDMU2

Actualitatea temei. Colangiopancreatografi a retrogradă este o procedură ce necesită asigura-
re tehnică înaltă. Pentru reuşită este necesară cooperarea pacientului în timpul procedurii. Sedarea 
medicamentoasă intravenoasă presupune administrarea medicamentelor analgezice opioide, antihis-
taminice, benzodiazepenie s.a. cu scop analgezic şi sedare. Sedarea medicamentoasă este o tehnică 
utilizată în diverse domenii: stomatologie, sedarea pacienţilor în terapia intensivă, analgo-sedare, 
oftalmologie, sedarea pentru proceduri diagnostice şi curative miniminvazive endoscopice şi imagis-
tice. Sedarea poate fi  profundă şi superfi cială. Monitorizarea nivelului de sedare se poate efectua prin 
intermediul scorurilor de sedare, unul din cele mai frecvente şi des utilizate fi ind scorul Ramsay. În 
timpul procedurii ERCP este nevoie de sedare conştientă. Sedarea în timpul ERCP îmbunătăţeşte nu 
doar confortul pacientului în timpul procedurii ci şi contribuie la crearea condiţiilor optimale pentru 
efectuarea cu success a procedurii. Trebuie luate în considerare poziţia pacientului laterală sau ventra-
lă în timpul examinării – aceasta face difi cile manevrele de eliberare a căilor aeriene în caz de uregnţă. 
Pentru procedură endoscoul se aplică oral, ceea ce presupune unele difi cultăţi în managementul căilor 
aeriene ale pacientului. Cooperarea dintre endoscopist, imagist, anestezist sunt esenţiale în succesul 
procedurii. În diferite ţări sedarea conştientă este administrată de diferiţi specialişti: anestezişti, en-
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doscopişti, asistente medicale. Dezbaterile privitor la cine să efectueze procedura, medicamentele 
utilizate încă nu sunt încheiate. Nu există recomandări unifi cate privitor la dozele utilizate pentru 
sedarea conştientă. Recomandările de asigurare tehnică sunt similare cu cele pentru efectuarea anes-
teziei şi este obligatorie prezenţa sursei de oxigen, echipament de protecţie a căilor aeriene, monitor 
al funcţiilor vitale, medicamente pentru rersuscitare.

Materiale şi metode. A fost efectuat un studiu retrospectiv de observaţie asupra a 17 pacienţi 
supuşi papilosfi ncterotomiei endoscopice în CNŞPMU. Vârsta medie a pacienţilor 59,47±14,4 ani, 
bărbaţi 8 (47%), femei 9 (53%). Diagnosticul este ilustrat în tabelul 1. 

Tabelul 1 
Diagnosticul pentru care a fost indicată papilosfi ncterotomia endoscopică (n=17)

Sindrom postcolecistectomic 6 (35,3%)
Pancreatită acută 9 (52,3%)
Coledocolitiază 8 (47%)
Colecistită acută litiazică 7 (41,2%)
Icter mecanic 7 (41,2%)
Colangită 3 (17,6%)
Formaţiune de volum pancreatic 2 (11,7%)
Strictura ductului hepatic 2 (11,7%)

Unul şi acelaşi pacient putea include 2 şi mai multe entităţi nozologice.
În timpul sedării intravenoase au fost monitorizate semnele vitale FR-clinic prin măsurare vizu-

ală, culoarea tegumentelor, puls prin metoda palpatorie, presiunea arterială, nivelul sedării conform 
scorului Ramsay. Accesul intravenos a fost asigurat aplicând un cateter venos periferic.

Majoritatea pacienţilor au prezentat şi afecţiuni concomitente (tab. 2).
Tabelul 2

Afecţiuni concomitente (n=17)
Afecţiune concomitentă Nr. cazuri

Maladie ulceroasă ulcer cronic bulbar în 
acutizare 1 (5,9%)
Pielonefrită cronică 1 (5,9%)
Cardiopatie ischemică. Angor pectoral de 
efort CF II. Insufi cienţă cardiacă gr. II  7 (41,2%)
Hipertensiune arterială 8 (47%)
Bronşită cronică 4 (23,5%)
Hepatită cronică 5 (29,4%)
Cardiomiopatie dismetabolică 5 (29,4%)
Infarct miocardic în anamnestic 2 (11,8%)

Rezultate şi discuţii. Toţi pacienţii au primit Fentanil în premedicaţie, doza medie 0,17±0,01 
mg administrat titrat intravenos. Al doilea component obligatoriu a fost medicaţia antihistaminică 
(difenhidramin 88,2% şi suprastin 11,8 %). Componentul sedativ propriu-zis a fost constituit din 
Dormicum (Midazolam) administrat la 10 pacienţi în doză 2,5±0,7mg sau diazepam – 2 pacienţi în 
doză 10 mg administrat titrat intravenos. Dormicum (midazolam) este preferabil diazepamului: graţie 
hidrofi lităţii sale nu afectează intima vasculară, are un profi l farmacocinetic mai favorabil cu durată 
mai mică de acţiune şi dirijare mai uşoară a efectului. Medicaţia cu analgezic opioid şi sedative a fost 
administrată titrat, pentru a menţine cooperarea cu pacientul şi nivelul scorului de sedare Ramsay 1-2 
puncte. Medicaţie anticolinergică au primit 29,4%, iar spasmolitice 15 pacienţi. Nu a fost înregistrat 
nici un caz de depresie respiratorie.

În tabelul 3 sunt prezentate valorile testelor biochimice până la intervenţii şi în dinamică.
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Tabelul 3 
Indicii biochimici (n=17)

Parametru biochimic Valoarea până la procedură Valoarea după procedură
Proteina generală 68,53±12,3 66,45 ± 9.3
Bilirubina totală 55,9±9,3 35±6.2**
Bilirubina directă 32,4±5 18±4.2**
Bilirubina indirectă 22,7±2,8 17±3.8*
Urea 5,37±1,7 5,95±1.2
ALAT 180,25±35,4 143,8±21.3*
ASAT 140,75±28,3 139,7±12
Amilaza sanguină 705,78±120 98,2±14**
Amilaza urinară 754,33 ±145,4 289,5±19**

* p<0,05: ** p<0,01

Bilirubina generală a scăzut în dinamică cu 37% din valoarea iniţială, în mare parte pe seama 
scăderii bilirubinei directe (scădere cu 45%) şi mai puţin pe seama scăderii fracţiei indirecte de bi-
lirubină (scădere în dinamică cu 25,4%). Valorile ALAT au scăzut cu 21%. Amilazemia a scăzut în 
dinamică de 7 ori, iar amilazuria a scăzut aproximativ de trei ori.

Toţi pacienţii după intervenţie au fost transferaţi în secţia chirurgicală de profi l. Medicaţia 
postintervenţie a inclus antibioticoterapie – 11 pacienţi, H2 blocatori – 17 pacienţi, spasmolitice – 17 
pacienţi, analgezie cu AINS – 12 pacienţi (Ketonal 6 pacienţi, Metamizol 6 pacienţi), Metoclopramid 
– 3 pacienţi, heparine cu masă moleculară mică – 2 pacienţi , glucocorticoizi – 3 pacienţi. 

Concluzii
Sedarea pentru papilosfi ncterotomia endoscopică este o măsură sigură cu condiţia că sunt 1. 

respectate regulile de pregătire preanestezică, monitoring în timpul procedurii.
Medicaţia cu benzodiazepine de generaţie nouă cu analgezic opioid este preferată altor com-2. 

binaţii medicamentoase.
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Rezumat
Colangiopancreatografi a endoscopică retrogradă este o procedură efectuată tot mai frecvent şi contribuie 

esenţial la ameliorarea rezultatelor tratamentului chirurgical al afecţiunilor biliodigestive. Procedura necesită 
asigurare tehnologică înaltă cu echipament endoscopic, imagistic, anesteziologic reanimatologic. Este o proce-
dură care se efectuează în condiţiile din afara sălii de operaţie, iar condiţiile de monitoring trebuie să fi e iden-
tice cu cele necesare pentru efectuarea unei anestezii. Au fost examinaţi 17 pacienţi, supuşi procedurii ERCP. 
Este descrisă tehnica de sedare aplicată şi tratamentul postprocedură.

Summary
Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatography (ERCP) is frequently used technique and contributed 

to improvement of results of treatment of pancreato-biliary diseases. ERCP is a highly technological technique. 
For anesthesiologist ERCP is a procedure which is performed in remote conditions form the operating room. In 
spite of this preoperative preparation, monitoring should not differ from condition in the operating room. Were 
examined 17 cases of ERCP. Was described technique of conscious sedation and consecutive medication.
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ASISTENŢA ANESTEZIOLOGICĂ PENTRU CHIRURGIA BARIATRICĂ

Ruslan Baltaga1, dr. în medicină asistent univ., Sergiu Cobâleţchi2, şef secţie Anestezie 
Terapie Intensivă, Aneta Ermicioi2, medic specialist, Eduard Scraliuc4, medic specialist, 
USMF “Nicolae Testemiţanu”1, Clinica Anesteziologie şi Reanimatologie, CNŞPDMU2, 

Centrul de medicină a familiei „Galaxia”

Actualitatea temei. Obezitatea este o problemă majoră de sănătate cu riscuri bine defi nite de 
patrologie coronariană, hipertensiune, dislipidemie, diabet zaharat, patologia vezicii biliare, dege-
nerarea articulară, apneea obstructă de somn cât şi impact socieoeconomic şi psihologic. [1] Riscul 
dezvoltării acestor complicaţii este în mare parte legat de indexul de masă corporală (IMC) care se 
calculează după formula:

IMC=masa corporală (kg)/înălţimea2 (m2)
IMC cuprins între 25-30 kg/m2 este cu risc redus, iar pacienţii cu IMC> 40 kg/m2 sunt cu risc 

foarte înalt pentru dezvoltarea complicaţiilor legate de obezitate.
Tratamentul obezităţii poate fi  conservativ şi chirurgical. Chirurgia bariatrică cuprinde o vari-

etate de proceduri menite de a trata obezitatea. Procedeele chirurgicale se clasifi că în restrictive şi 
malabsorbtive. 

Efectuarea anesteziei la un pacient cu obezitate morbidă, atât pentru chirurgica bariatrică, cât şi 
pentru alte afecţiuni reprezintă o provocare. 

Consideraţii preanestezice: Evaluarea şi pregătrirea preanestezică trebuie să vizeze, în speci-
al statutul, cardiovascular, respirator şi căile aeriene. Pacienţii pregătiţi pentru chirurgia bariatrică 
trebuie să fi e evaluaţi pentru depistarea hipertensiunii arteriale sistemice, hipertensiunii pulmonare, 
semnelor de insufi cienţă ventriculară dreaptă sau stângă, semnelor de ischemie cardiacă. Unele sem-
ne de insufi cienţă cardiacă aşa ca turgescenţa jugularelor, sufl urile adăugătoare, ralurile pulmonare, 
hepatomegalia, edemele periferice – pot fi  greu depistate. Hipertensiunea pulmonară clinic se mani-
festă prin dispnee, fatigabilitate, sincope, iar paraclinic prin modifi cările ECG, echocardiografi c. [2]. 
În preoperator de asemenea trebuie evaluate vasele periferice pentru canulare, care frecvent este greu 
de efectuat. Echilibrul acido-bazic şi gazometria sanguină în preoperator, permit evaluarea nivelului 
de bioxid de carbon necesar pentru managementul ventilator intra- şi postoperator.

Este recomandată menţinerea medicaţiei preoperator, inclusiv în ziua intervenţiei. Profi laxia an-
tibacteriană este importantă pentru reducerea riscului infecţiei plăgii în postoperator. [3] În medicaţia 
preoperatorie de pregătire pentru anestezie se recomandă anxiolitice, analgezice la durere, profi laxia 
pneumonitei de aspiraţie, profi laxia bolii tromboembolice. Cu scop anxiolitic, se recomandă benzo-
diazepine administrate oral, sau midazolam intravenos titrat. Avantajul lor faţă de barbiturate este 
absenţa depresiei respiratorii. Pentru profi laxia regurgitării şi pneumonitei se indică H2-blocatori. 
Riscul de complicaţii tromboembolice este condiţionat de prezenţa factorilor de risc legaţi de paci-
ent (obezitate), procedură (imobilizare, traumatizarea ţesuturilor). Profi laxia bolii tromboemboliei 
se efectuează, prin aplicarea metodelor mecanice şi administrarea heparinelor cu masă moleculară 
mică.

Consideraţii intranaestezice: Pentru pacienţii supuşi chirurgiei bariatrice este importantă pozi-
ţionarea pe masa de operaţie. Mesele obişnuite de operaţie pot rezista o greutate de până la 180-200 
kg. Trebuie sufi cient personal pentru asigurarea poziţionării pe masă. Pacienţii trebuie fi xaţi bine pe 
masă deoarece ei pot aluneca şi cădea de pe masă. Trebuie să atragem atenţie deosebită protejării ari-
ilor care sunt supuse presiunii, pentru a reduce escarele şi leziunile de nervi periferici, care sunt mai 
frecvente la acest grup de pacienţi [4].

Monitorizarea intranestezică obligatorie cuprinde standardul de monitorizare a Asociaţiei Ame-
ricane de Anestezie (ASA). Presiunea arterială este preferabil de măsurat prin metoda invazivă. Mă-
surarea neinvazivă poate furniza date fals sporite, în cazul când manşeta este prea mică pentru dia-
metrul mâinii pacientului [5]. Indicaţiile pentru cateterizarea unui vas central sunt: imposibilitatea 
cateterizării unui vas periferic de diametru sufi cient; măsurarea PVC pentru aprecierea performanţei 
cardiace şi monitorizarea perfuziei intravenoase în postoperator.



180

Pentru inducţia anesteziei trebuie luate în consideraţie posibilitatea unei ventilări difi cile prin 
mască şi eventualitatea unei intubări difi cile. Pentru ameliorarea permeabilităţii căilor aeriene se pla-
sează un scutec împăturit sub omoplaţi pentru o fl exie exagerată, în aşa fel ca vârful bărbiei să fi e mai 
sus decât pieptul pentru facilitarea laringoscopiei şi intubării traheale [6].

Medicamentele anestezice înalt lipofi lice aşa ca barbituratele şi diazepamul prezintă un volum 
de distribuţie mai mare comparativ cu subiecţii normali [7]. Medicamentele mai puţin lipofi le practic 
nu prezintă diferenţe în volumul de distribuţie. Medicamentele cu lipofi litate scăzută pot fi  adminis-
trate în baza calculării dozelor la masa corporală ideală. Pentru inducţia în anestezie se recomandă 
midazolam, propofol, remifentanil. Anestezicele inhalatorii sunt preferate pentru menţinerea anes-
teziei la pacienţii cu obezitate. Sevofl uranul este superior isofl uranului în acest aspect, prezentând o 
recuperare anestezică mai accelerată [8]. Blocul muscular complet este crucial în reuşita intervenţiei 
chirurgicale. Miorelaxarea facilitează ventilarea mecanică, asigură accesul la câmpul operator. Anes-
tezia combinată generală şi epidurală se presupune a fi  mai superioară anesteziei generale efectuată 
separat. Aceasta permite o titrare mai bună a anestezicelor, asigură o miorelaxare adecvată şi o anal-
gezie postoperatorie mai bună. [9]

Ventilaţia mecanică intraoperator se efectuează în regim volum-control. Volumulul curent > 
13 ml kg nu a arătat benefi cii şi poate contribui la volutraumă. Presiunea pozitivă la sfârşit de expir 
(PEEP) titrată, pentru a nu deregla hemodinamica, este utilă în asigurarea oxigenării. Frecvenţa ven-
tilatorie recomandată este de 12-16 respiraţii/min.

Perfuzia lichidiană intravenoasă trebuie să fi e satisfăcătoare în jur de 4-5 L lihide pentru o ope-
raţie de 2 ore, utilizând calcularea necesarului de menţinere, plus defi citul pentru perioada de 12 ore, 
când pacientul nu a băut lichide preoperator. Pentru prima oră se utilizează formula 4-2-1 (4 mL/kg 
pentru primele 10 kg, 2 mL/kg pentru următoarele 10 kg, 1 mL/kg pentru fi ecare kg.). Următoarea oră 
necesarul este similar, după care se înjumătăţeşte.

Consideraţii postanestezice: Scopul terapiei intensive postoperatorii este recuperarea precoce 
a pacientului. Managementul respirator include presiunea pozitivă continuă în căile aeriene prin me-
todă invazivă sau neinvazivă pentru profi laxia apneei de somn şi a atelectaziei pulmonare [10]. Re-
cuperarea respiratorie trebuie începută cât mai curând posibil, utilizând spirometria stimulantă, care 
contribuie la profi laxia atelectazelor. După laparatomie pentru chirurgia bariatrică pacienţii pot avea 
difi cultăţi în respiraţie profundă, din cauza durerilor. Durerile sunt de o intensitate mai mică în cazul 
chirurgiei bariatrice endoscopice. Analgezia poate fi  efectuată, utilizând mai multe tehnici: adminis-
trarea titrată sau continuă a analgezicului opioid, analgezia controlată de pacient, analgezia epidurală, 
cu utilizarea anestezicelor locale şi/sau analgezicelor opioide în spaţiul epidural, analgezia epidurală 
controlată de pacient. Tehnicile de analgezie controlată de pacient necesită echipament special. Pen-
tru profi laxia greţurilor şi vărsăturilor postoperatorii, se aplică protocolul respectiv [11]

Materiale şi metode. A fost efectuat un studiu retrospectiv al managementului anesteziologic 
reanimatologic asupra a 10 cazuri de chirurgie bariatrică operate în CNŞPMU (7 pacienţi) şi în clinica 
„Galaxia” (3 pacienţi). Vârsta medie a pacienţilor 36,4 ± 7,2 ani: pacienţi de vârstă aptă de muncă. 
Bărbaţi 3 (30%) femei 7 (70%). Masa corporală 131,2±30,8 kg, înălţimea 1,7±0,08 m, Indexul de 
Masă corporală 47,4±6,47 kg/m2, ceea ce indică un risc foarte înalt în evoluţia postoperatorie. Tuturor 
pacienţilor le-a fost efectuată operaţia By-pass gastric Green Wile. Sunt descrise tactica de examinare 
şi pregătire preanestezică, efectuarea anesteziei şi tratamentul postanestezic imediat.

Rezultate şi discuţii. Riscul anestezic la pacienţii studiaţi, conform clasifi cării ASA a fost II la 2 
(20%) pacienţi şi III la 8 (80%) pacienţi. Semne clinice de hipertensiune pulmonară au prezentat toţi 
pacienţii. Risc de intubare difi cilă, conform scorului Mallampati, au prezentat toţi pacienţii: M.III – 4 
(40%) pacienţi şi M.IV-6 (60%). Examenul spirografi c preanestezic nu a denotat modifi cări în para-
metrii mecanicii şi  ai fi ziologiei respiraţiei. Electrocardiografi c, la 3 (30%) pacienţi erau prezente 
semne de hipertrofi e a ventricolului stângă. Cinci pacienţi (50%) au prezentat hipertensiune arterială 
şi un pacient insufi cienţă cardiacă NYHA III.

Medicaţia preanestezică este prezentată în tabelul 1.
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Tabelul 1 
Medicaţia preanestezică la pacienţi cu chirurgie bariatrică

Medicaţia Nr. Pacienţi
Benzodiazepine 10 (100%)
Heparine cu masă moleculară mică 9 (90%)
Antibioticoprofi laxie 8 (80%)

La 7 (70%) pacienţi le-a fost efectuată anestezie generală totală intravenoasă utilizând: analgezic 
Fentanil; hypnotic diazepam – 2 pacienţi, Midazolam – 5, propofol – 3, thiopental – 4, miorelaxare 
– toţi pacienţii. Intubarea traheală a fost efectuată cu succes tuturor pacienţilor. Ventilaţia mecanică, 
regim volum-control. La 3 pacienţi (30%) a fost aplicată o anestezie combinată generală şi epidurală 
toracică joasă continuă cu cateter. Cataterul epidural a fost aplicat înaintea începerii anesteziei gene-
rale.

Durata medie a anesteziei a constituit 3,3 ± 0,8 ore. Hemoragia intraoperatorie a constituit 310,4 
± 119,7 ml. Perfuzia lichidiană intraoperator a fost efectuată să acopere necesarul bazal şi pierederi-
le sanguine. Hemotransfuzie intraoperator nu a fost efectuată nici la un pacient. Hemodinamica, pe 
parcursul intervenţiei, la toţi pacienţii a fost stabilă: Presiunea arterială medie 89,8±11 mmHg, FCC 
98±14 c/min. 

La sfârşitul operaţiei, pacienţii au fost transferaţi în secţia terapie intensivă pentru recuperare 
postanestezică. Datorită utilizării intraanestezic a medicamentelor cu durată medie şi prelungită de 
acţiune, toţi pacienţii au fost transferaţi la VMC prin tub traheal. Regim ventilator CPAP + PEEP. 
Durata medie de suport ventilator în postoperator a constituit 2,3 ± 1,2 ore. Analgezia postoperatorie 
a fost efectuată intravenos cu Morfi n – 3 pacienţi, Promedol – 2 pacienţi, Fentanil – 2 pacienţi. Trei 
pacienţi, cărora în preoperator li s-a aplicat cateter epidural, au primit analgezie postoperatorie în spa-
ţiul epidural cu Lidocain. Utilizarea AINS pentru combaterea durerii a fot evitată cu scop analgezic. 
În postoperator pacienţii au mai primit antibioticoterapie, profi laxia bolii tromboembolice utilizând 
heparine cu masă moleculară mică.

Tabelul 2
Durata sejur. Complicaţii

Durata tratament în ATI (ore) 24±10,1

Durata sejur în spital (zile) 10,6 ± 2,06

Pneumonie postoperatorie (abs, %) 2 (20%)

După recuperarea completă a cunoştinţei, a tonusului muscular, stabilizarea funcţiilor respirato-
rii, cardiovasculară, analgezie efectivă, după o durată medie de tratament în terapia intensivă de 22,3 
±9,02 ore, pacienţii au fost transferaţi în secţia chirurgicală de profi l, unde au continuat recuperarea. 
Complicaţii postoperatorii au fost înregistrate la 2 pacienţi, cărora le-a fost diagnosticată pneumo-
nia.

Concluzii
Anestezia pentru chirurgia bariatrică este sigură pentru pacient. În managementul anestezio-1. 

logic reanimatologic perioeprator trebuie luate în consideraţie problemele specifi ce legate de obezi-
tate.

Tehnica anestezică trebuie adaptată individual. Anestezia combinată generală şi epidurală are 2. 
avantajul analgeziei postoperatorii mai efi ciente.
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Rezumat
Anestezia la pacienţii obezi este o provocare majoră. Este esenţial de a lua în considerare particularităţile 

patofi ziologice, comorbidităţile şi complicaţiile legate de obezitate. În lucrare sunt descrise riscurile pariope-
ratorii şi particularităţile asistenţei anesteziologice reanimatologice la pacienţii obezi supuşi chirurgiei baria-
trice. Au fost examinaţi 10 pacienţi operaţi pentru obezitate. Variabilele analizate au inclus indicii demografi ci, 
datele examenului preanestezic, medicaţia preanestezică. Este descrisă tehnica anesteziei efectuate, evoluţia 
postanestezică.

Summary
Anaesthesia for bariatric surgery is a major challenge. It is essential to take into account the specifi c 

pathophysiology, comorbidities and related complications associated with obesity. This article is desig-
ned to overview the perioperative risk situation for the obese patient. Furthermore, the following text 
presents concepts in performing anaesthesia for the pre-, peri- and postoperative phases. Were examined 
10 patients operated on for obesity. Variables analyzed included demographics, anesthetic data and peri-
operative course

FIXATORUL EXTERN – METODĂ DE OSTEOSINTEZĂ MINIINVAZIVĂ 
ÎN URGENŢĂ LA PACIENŢII POLITRAUMATIZAŢI

Vasile Pascari, dr. în medicină, conf. univ., Catedra Urgenţe Medicale, USMF
 “Nicolae Testemiţanu”  

Actualitatea temei. Politraumatizatul este un bolnav, căruia multiplele leziuni îi pot pune în pe-
ricol viaţa sau îl pot transforma în viitor într-un handicapat, din cauza complicaţiilor legate de leziu-
nile craniene, viscerale sau osoase [3]. În esenţă, toate converg către asocierea a cel puţin două leziuni 
traumatice, dintre care cel puţin una în absenţa tratamentului, determină pronosticul vital. Atitudinea 
terapeutică este în aceste cazuri urgentă, eşalonată cu priorităţi:

• Salvarea vieţii;
• Rezolvarea leziunilor viscerale;
• Tratamentul leziunilor osteoarticulare.Asistenţa medicală de urgenţă va fi  asigurată de o echi-

pă polidisciplinară.
În cazul fracturilor oaselor tubulare lungi şi leziunilor de bazin asociate, politrumatismului, se 

cere intervenţia chirurgicală cât mai precoce, în primele ore sau zile de la traumatizare [5] cu aparate 
de fi xare externă (ap. Ilizarov, ap. tijat sau mixt). Desigur, bolnavul este deşocat, leziunile viscerale 
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asociate sunt rezolvate, iar în multe cazuri osteosinteza cu aparate de fi xare externă va fi  realizată con-
comitent cu intervenţiile chirurgicale pe abdomen, torace. Traumatismele craniene putând fi  operate 
cu un GCS >7 [2].

În prezent nu se mai admite amânarea unei intervenţii pe extremităţile lezate, leziunile bazinului 
în politraumatismele asociate cu traumatisme craniene, toraco-abdominale.

Scopul lucrării este de a prezenta posibilităţile utilizării fi xatorului extern (ap. Ilizarov, ap. tijat 
sau mixt) ca mijloc de stabilizare osoasă miniinvazivă a politraumatizaţilor cu fracturi multiple ale 
locomotorului şi leziunilor bazinului. 

Materiale şi metode. Investigaţiile noastre sunt bazate pe studiul a 56 pacienţi politraumatizaţi, 
trataţi chirurgical în secţiile specializate de ortopedie şi traumatologie a CNŞPMU pe parcursul anu-
lui 2008, în 25 (44,6%) cazuri au fost monitorizate fracturi ale locomotorului, asociate cu leziuni ale 
altor regiuni anatomice corporale, iar în 31 (55,4%) cazuri au fost diagnosticate fracturi multiple ale 
locomotorului. Conform localizării topografi ce, 2 segmente au fost fracturate la16(28,6%) pacienţi, 
trei - 19 (33,9%), 4 şi mai multe segmente la 21 - (37,5%)  accidentaţi, fracturi deschise au fost dia-
gnosticate la 7(12,5%) pacienţi. Gravitatea leziunii a fost stabilită prin evaluarea pacientului folosind 
scorul ISS, la 35 pacienţi scorul evolutiv al gravităţii leziunii a fost monitorizat cu o limită de până la 
17, între 16-25 (13 pacienţi), ISS 25-40 (4) şi ISS  > 40 (4 pacienţi). Starea de şoc a fost diagnosticată 
la 38 (67,85%) politraumatizaţi:

Gr. I .– 22 (39,2%)� 
Gr. II. – 11 (19,6%)� 
Gr. III. – 5 (8,9%)� 

Din numărul total de pacienţi, bărbaţi au fost 31 (55,3%), femei – 23(41%), 57,7% constituind 
pacienţii politraumatizaţi cu o vârstă până la 40 ani. Accidentele rutiere au constituit cauza predomi-
nantă (72,6%) Media afl ării acestor pacienţi în staţionar a fost de 38,3±2,1 zile/pat.

Rezultate. Din cei 16 pacienţi, care au benefi ciat de intervenţie chirurgicală, fi xare externă le-a 
fost aplicată la 7 pacienţi cu fracturi deschise ale oaselor tubulare lungi (mai frecvent – gamba), în 
termeni mai tardivi (până la 3 săptămâni) au fost supuşi intervenţiilor chirurgicale şi ceilalţi pacienţi 
politraumatizaţi cu traumatisme multiple ale locomotorului fi ind realizată o osteosinteză defi nitorie. 
Au fost folosite de 3 ori fi xatoarele externe ca mijloc de stabilizare a leziunilor bazinului. Ca metodă 
de stabilizare provizorie a fragmentelor oaselor tubulare lungi, aparatele de fi xare externă n – au fost 
utilizate. 

Complicaţii: 3 cazuri - redori articulare, 2 cazuri de infecţie superfi cială, la nivelul fi şelor fi xa-
torului. 

Concluzii
 Pacienţii politrauimatizaţi vor fi  evaluaţi cu un scor fi ziologic, dar şi unul anatomic, determi-1. 

nând stările patologice, care prezintă pericol vital pentru accidentat, apreciază gradul de leziuni ale 
segmentului traumatizat.

Osteosinteza segmentelor traumatizate a locomotorului va fi  sintetizată conform conceptului 2. 
modern “damage control ortopedics”, în funcţie de complexitatea şi gravitatea leziunilor, determinată 
de ansamblul de clasifi cări (scor) în fi ecare caz individual.

Intervenţiile chirurgicale miniinvazive cu aparate de fi xare externă a pacienţilor cu polifracturi 3. 
multiple ale locomotorului vor fi  realizate în dependenţă de gravitatea politraumatizatului, caracterul 
leziunilor  prezenţa şocului trauimatic.

Eşalonarea asistenţei medicale (intervenţiilor chirurgicale) corect şi în volum deplin, va per-4. 
mite micşorarea mortalităţii pacienţilor grav politraumatizaţi.
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Rezumat
 Autorul a efectuat un studiu, în baza evaluării a 68 pacienţi politraumatizaţi cu fracturi multiple a loco-

motorului trataţi în secţiile specializate de ortopedie şi traumatologie a CNŞPMU, pe parcursul anului 2008. 
Potrivit analizei statistice în 25 (44,6%) cazuri au fost monitorizate fracturi ale locomotorului, asociate cu 
leziuni ale altor regiuni anatomice corporale, iar în 31(55,4%) au fost diagnosticate fracturi multiple ale loco-
motorului. Argumentează strategiile evaluării şi managementului pacienţilor critic politraumatizaţi, conform 
conceptului contemporan „damage control ortopedics”, în funcţie de complexitatea şi gravitatea leziunilor, 
determinată de ansamblul de clasifi cări (scor) în fi ecare caz individual.

Summary
The author conducted a study of evaluation of 68 patients with multiple trauma patients treated in specia-

lized sections of orthopedics and traumatology of NSPCEM during 2008. Were treated 25 (44, 6%) cases of the 
fracture associated with injuries of the other anatomical region and 31 (55, 4%) cases with multiple fractures, 
according to the statistical analysis. It is argued the strategy of assessment and management of critical patients 
with multiple traumas, the contemporary concept of „damage control orthopedics”, depending of the comple-
xity and severity of damages determined by all the classifi cation in each individual case.

ROLUL STRESULUI OXIDATIV CA FACTOR DE RISC 
CARDIOVASCULAR LA PACIENŢII DIALIZAŢI ŞI PERSPECTIVE 

TERAPEUTICE

Rodica Cazacu, medic, Dumitru Mastak, şef secţie hemodializă, 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Particularităţile stresului oxidativ la pacienţii dializaţi.
Patologia cardiovasculară (CV) este principala cauză de deces al pacienţilor afl aţi la hemodia-

liză, toţi aceşti pacienţi fi ind consideraţi a fi  în grupul de risc foarte înalt pentru dezvoltarea  compli-
caţiilor CV. Acest fenomen este datorat atât prezenţei factorilor de risc clasici pentru patologiile CV, 
cât şi a celor uremici specifi ci  (expansiunea volemică cronică, anemia, modifi cările metabolismului 
fosfo-calcic şi calcifi cările vasculare, infecţiile cu herpes şi chlamydia pneumoniae, acidoza, toxinele, 
produşii de glicozilare avansată, hiperhomocisteinemia şi statutul microinfl amator asociat cu stres 
oxidativ exagerat şi disfuncţie endotelială) [1]. Mai sunt incriminaţi  şi factorii legaţi de dializă, aşa 
ca bioincompatibilitatea membranelor, impurităţile dializantului, fl uctuaţiile tensionale şi ale nivelu-
lui seric al electroliţilor. Statutul uremic este asociat cu un stres oxidativ crescut la pacienţii dializaţi, 
cauzat de generarea excesivă de specii reactive de oxigen (SRO) şi nivele scăzute de diverşi antioxi-
danţi. Factorii etiologici ai acestui dezechilibru sunt tulburările metabolice asociate uremiei, însăşi 
procedura de hemodializă şi medicamentele [2].

S-a sugerat că unele toxine uremice (guanidinele) au activitate prooxidantă, însă alterarea me-
tabolismului oxidativ al pacienţilor uremici pare să fi e produsă nu numai de toxinele uremice ci şi 
de unii factori intrinseci ai neutrofi lilor pacienţilor. Printre factorii endogeni de generare a SRO la 
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pacienţii dializaţi sunt angiotensina-II, lipopolizaharidele, lipoproteinele modifi cate, produşii de gli-
cozilare avansată, citokinele, homocisteina ş. a. Stresul oxidativ stimulează celulele şi endoteliul să 
producă IL-6, care activează secreţia hepatică de proteină C-reactivă (PCR) şi alte proteine de fază 
acută, aşa ca fi brinogenul şi lipoproteina(a) [2]. Pe lângă aceasta, malnutriţia contribuie la stres oxida-
tiv crescut la pacienţii cu insufi cienţă renală cronică şi dializaţi. Mai mult ca atât, malnutriţia conduce 
la micşorarea sintezei endogene de aşa antioxidanţi ca albumina, care conţine cantităţi mari de grupări 
tiolice cu proprietăţi antioxidante. Ca o consecinţă, hipoalbuminemia induce creşterea peroxidării 
lipidice iniţiate de stresul oxidativ [5]. 

Hemodializa pare a accentua producţia SRO ca expresie a bioincompatibilităţii membranelor de 
dializă. În urma contactului  dintre sângele bolnavului şi membrana de dializă (în special membranele 
celulozice nemodifi cate) se produce activarea complementului şi eliberarea de citokine infl amatorii 
care declanşează producţia SRO în polimorfonucleare [3]. S-a sugerat că hemodializa cu cuprofan 
este asociată unei activări mai pronunţate a căii alterne de activare a complementului, decât cea cu 
membrane biocompatibile. Membranele celulozice induc modifi cări mult mai semnifi cative ale nu-
mărului de leucocite şi de producţie a SRO decât cele polisulfonice (PS), inducând neutropenie şi 
expresia receptorilor granulocitari de adeziune MCP-1. Linnenweber şi colaboratorii au demonstrat 
că funcţia alterată a monocitelor la pacienţii dializaţi cu cuprofan poate fi  restabilită prin dializa cu 
membrane din PS[10]. Pentru ambele membrane este  valabilă creşterea tranzitorie a producţiei supe-
roxidului în primele 15 minute de dializă cu o descreştere postdialitică. Mieloperoxidaza plasmatică 
creşte în cursul dializei cu orice tip de membrană, această creştere fi ind totuşi mai semnifi cativă pen-
tru membrana celulozică. Un fenomen similar se întâmplă şi cu produşii de oxidare proteică avansată. 
Alţi marcheri ai stresului oxidativ  nu suferă modifi cări semnifi cative [11]. 

Epperlein şi colaboratorii săi au raportat producţia de radicali toxici formiat şi carbonat, ca ur-
mare a interacţiunii anionului superoxid cu bicarbonatul din dializant. S-a sugerat că aceşti radicali 
au capacitatea de iniţiere a peroxidării lipidice [3]. 

Mai mult ca atât, hemodializa poate fi  un mecanism responsabil de pierderea unor aşa substanţe 
antioxidante ca vitamina C şi seleniu, aceste pierderi sporesc odată cu creşterea efi cacităţii dializei. 
Kosch şi colaboratorii în studiul lor au observat depresia funcţiei endoteliale la pacienţii dializaţi cu 
cuprofan, asociată cu scăderea concentraţiei α- tocoferolului în ser, fenomen ce nu a fost observat la 
cei dializaţi cu membrane din PS. S-a observat o corelaţie între scăderea nivelului de α- tocoferol şi 
durata dializei, ceea ce nu este caracteristic pentru alţi antioxidanţi [10].

Nu numai hemodializa, dar şi medicamentele utilizate pentru corecţia tulburărilor metabolice 
sunt implicate în producţia SRO, printre ele eritropoietina şi preparatele de fi er. Fierul, un metal 
ce participă la reacţia Fenton, este unul dintre inductorii majori al formării radicalului hidroxil, re-
acţie ce implică peroxidul de hidrogen şi superoxidul. Studiile efectuate pe şoareci, au demonstrat 
relaţia între excesul de fi er şi peroxidarea lipidelor, aterogeneza accelerată şi riscul sporit de infarct 
miocardic acut[13]. Există părerea  că defi citul de fi er protejează împotriva cardiopatiei ischemice, 
iar administrarea desferioxaminei îmbunătăţeşte funcţia endoteliului la pacienţii cu boală ischemică 
a cordului. Feritina serică este un marcher de morbiditate şi mortalitate la pacienţii hemodializaţi, 
creşterea concentraţiei sale serice este un predictor puternic de spitalizare şi mortalitate. Un studiu pe 
5833 de pacienţi dializaţi a demonstrat un risc sporit de spitalizare şi  mortalitate crescută în grupul 
de pacienţi ce primeau doze de 100 mg de fi er intravenos timp de 6 luni faţă de cei ce primeau doze 
de 10 mg sau mai puţin [14].

Un studiu recent a arătat că administrarea de sare în cantităţi mari stimulează producţia de SRO 
în vasele de rezistenţă la şoarecii normotensivi [15]. Marcherii peroxidării lipidice, aşa ca malonil-
dialdehida, şi al oxidării proteice (produşii de oxidare proteică avansată) sunt crescuţi la uremici [2]. 
Un studiu semnat de Toshima şi colaboratorii săi  sugerează că nivelul plasmatic al LDL-oxidate 
(LDL-oxi) poate fi  un marcher biochimic al  riscului  pentru patologiile cardiovasculare. LDL-oxi 
posedă aterogenitate, căpătând proprietăţi vasomotorii şi trombogenice, favorizând apariţia şi pro-
gresiunea plăcii aterosclerotice. Implicarea sa în dezvoltarea injuriilor primare ale endoteliului vas-
cular, exacerbarea afecţiunilor aterogene, cât şi apoptoza celulelor endoteliale este promovată prin 
receptorul LOX-1 [8]. Autoanticorpii împotriva LDL-oxi sunt consideraţi marcheri sensibili pentru 
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detectarea LDL-oxi in vivo, pacienţii hemodializaţi având nivele crescute de anticorpi anti LDL-oxi, 
nivelul acestor anticorpi fi ind semnifi cativ mai mare la pacienţii, care au decedat de infarct miocardic 
acut(IMA) [6]. În prezent este bine cunoscut faptul că aceşti anticorpi joacă un rol patogenetic în 
dezvoltarea disfuncţiei endoteliale şi a sclerozei vasculare la pacienţii afl aţi la dializă, conducând la 
activarea in situ a monocitelor /macrofagelor, formarea celulelor spumoase şi proliferarea celulelor 
musculare netede [9].

Sistemul antioxidant este alterat sever în uremie, cu reducerea activităţii enzimelor şi a concen-
traţiei seleniului, vitaminei C (cauzată, în primul rând, de restricţiile dietetice ale fructelor şi legumelor 
proaspete, pentru a preveni hipercaliemia şi de pierderile în cursul dializei), reducerea nivelului intrace-
lular de vitamina E, ca o consecinţă a activităţii peroxidative crescute [1]. S-a demonstrat că nu numai 
concentraţia totală de vitamina C este scăzută, dar şi cea a formei sale reduse (forma activă sau ascor-
bat). Nivelul glutationului, un antioxidant predominant intracelular, este scăzut la pacienţii dializaţi, ac-
tivitatea enzimelor de biosinteză a glutationului fi ind posibil inhibată de toxinele uremice nedializabile. 
Cauzele acestui fenomen pot fi  inhibiţia reducerii glutationului, creşterea eliminării sale din eritrocit sub 
formă oxidată, consumul exagerat sau pierderile în tratament. Efectele care exacerbează consumul pot 
deriva din depleţia altor antioxidanţi, aşa ca vitaminele C şi E. Activitatea  γ-glutamilcisteinsintetazei  
este probabil inhibată  de un factor uremic ce rămâne nemodifi cat în cursul dializei. 

Acţiunile nocive ale radicalilor liberi au fost implicate în producerea unor stări comorbide şi a 
unor complicaţii cronice la bolnavii dializaţi, aşa cum sunt: îmbătrânirea accelerată, agravarea ane-
miei prin favorizarea hemolizei şi inducerea rezistenţei la eritropoietină, disfuncţie trombocitară cu 
sindrom hemoragipar, instabilitate hemodinamică în dializă, prin creşterea producţiei de NO, hiper-
tensiune arterială, prin creşterea inhibitorilor enzimatici ai sintezei endoteliale de NO şi prin disfunc-
ţia endotelială produsă de SRO, ateroscleroză accelerată prin peroxidarea lipidelor şi formarea F2 
izoprostanului cu proprietăţi vasoconstrictive şi proagregante, cardiomiopatie cu remodelare miocar-
dică, reducerea capacităţii de apărare imună, amiloidoză β2-microglobulinică şi carcinogeneza [3].

Strategii terapeutice de reducere a stresului oxidativ.
Luând în consideraţie toate efectele nefaste ale stresului oxidativ, orice intenţie terapeutică pen-

tru limitarea lui pare să aducă pacientului benefi cii considerabile. Direcţiile principale de tratament 
sunt reducerea activării celulare infl amatorii, cu înlăturarea mediatorilor infl amaţiei şi susţinerea apă-
rării antioxidante. Strategii noi de tratament extracorporal sunt propuse, dar nici una dintre aceste 
metode (de exemplu, hemolipodializa) nu a fost aplicată unui număr mai mare de pacienţi. Totuşi, 
posibilitatea de a infl uenţa generarea de SRO, prin intermediul unei dialize zilnice, este o metodă mo-
dernă de management al acestor pacienţi. Utilizarea membranelor sintetice biocompatibile ar putea 
minimaliza consecinţele nefaste ale statutului prooxidativ în timpul hemodializei [10].

Vitamina E este un antioxidant liposolubil care joacă rolul central în reducerea peroxidării lipi-
delor şi inhibarea generării SRO, protejând membranele celulare de peroxidare lipidică prin formarea 
radicalului tocoferoxil [1]. Numeroase studii au demonstrat efi cacitatea membranelor dialitice acope-
rite cu vitamina E, în scăderea nivelului marcherilor stresului oxidativ, prevenirea disfuncţiei endote-
liale şi micşorarea indicelui de calcifi care aortică [2]. Morimoto şi colaboratorii au studiat nivelurile 
serice de dimetilarginină asimetrică (ADMA), LDL-oxi şi LDL-malonilaldehidei(MDA-LDL) timp 
de 6 luni de dializă cu membrane PS acoperite cu vitamina E(PSE) şi valorile malonilaldehidei şi 
produşilor de glicozilare avansată la pacienţii dializaţi cu utilizarea membranelor celulozice acoperite 
cu vitamina E. Nivelurile predialitice ale acestor marcheri ai stresului oxidativ după 6 luni de trata-
ment au fost semnifi cativ mai mici decât  în grupul de bază, tratat cu membrane PS neacoperite. După 
tratamentul cu PSE aceşti pacienţi au fost din nou dializaţi cu PS, iar valorile ADMA, LDL oxidate  
şi MDA-LDL au revenit la nivelele iniţiale [19]. Totuşi, utilizarea acestor membrane este limitată de 
costul lor destul de ridicat.

Suplimentarea orală cu vitamina E (500 mg/zi) a crescut clearance-ul LDL şi a redus conţinutul 
de MDA a LDL. Administrarea de 800 U/zi de vitamină E a modifi cat structura  evolutivă a patologiei 
CV şi incidenţa IMA, dar nu şi morbiditatea totală sau mortalitatea. Studiile recente evidenţiază că 
anume γ-tocoferolul şi metabolitul său major (şi nu α-tocoferolul) poate avea acţiune antiinfl amatorie 
semnifi cativă[1]. În acelaşi timp, a fost raportată şi infl uenţa negativă a vitaminei E asupra nivelului 
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colesterolului HDL-2 protectiv [5]. Acidul ascorbic realizează protecţia vitaminei E faţă de oxidanţi 
şi reducerea formei sale oxidate în urma acţiunii radicalilor liberi. Vitamina C  leagă direct O2¯ şi 
OH¯, pe lângă acest fapt, se presupune că vitamina C ar putea preîntâmpina sau condiţiona reversibi-
litatea oxidării glutationului redus [1,22]. Pentru preîntâmpinarea defi citului de vitamina C sunt des-
tule dozele de 10 mg/zi, însă pentru acţiune antioxidantă dozele trebuie să fi e mult mai mari – 80-150 
mg/zi. Este extrem de important şi faptul că vitamina C posedă efect antioxidant numai în absenţa a 
aşa metale cu valenţă variabilă ca Fe şi Mg [22]. Canavese şi colaboratorii au raportat despre asocie-
rea suplimentării intravenoase îndelungate cu vitamina C cu risc majorat de hiperoxalemie [23]. Din 
acest motiv, deşi dozele  zilnice de vitamina C de 150 mg sunt considerate inofensive, administrarea 
intravenoasă de vitamina C necesită a fi  făcută cu prudenţă, în special în caz de defi cit de vitamina 
B6 [9].  Tratamentul cu vitaminele E şi C reduce stresul oxidativ indus de administrarea intravenoasă  
a preparatelor de fi er, iar administrarea vitaminei E pare să reducă dozele necesare de eritropoietină 
[9]. Klemm şi colaboratorii demonstrează necesitatea corecţiei anemiei la dializaţi, pentru diminua-
rea stresului oxidativ, deoarece creşterea numărului de eritrocite majorează potenţialul antioxidant al 
sângelui [17].

Deoarece angiotensina II este un generator potent de radicali liberi de oxigen, inhibitorii enzi-
mei de conversie pot fi  utilizaţi ca antioxidanţi [2]. Inhibitorii enzimei de conversie şi antagoniştii de 
calciu cresc vasodilataţia endoteliu-dependentă la pacienţii hipertensivi, facilitând răspunsul vaso-
constrictor al NO-antagoniştilor. Aceasta se poate datora, în parte, acţiunii lor antioxidante, prin inhi-
biţia producţiei de radicali liberi. O acţiune similară a fost raportată şi pentru losartan şi telmisartan 
[15, 24].

Studiile recente sugerează că administrarea acidului folic poate fi  benefi că în profi laxia patologi-
ilor CV. Bayes şi coautorii, în studiul lor demonstrează că tratamentul cu acid folic în doze de 30 mg/
săpt., administrat intravenos, timp de 3 luni exercită acţiune antioxidantă protectivă indirect prin re-
ducerea acţiunii prooxidante a homocisteinei, prin urmare, se micşoreză stresul oxidativ [25]. Totuşi, 
mecanismul exact de acţiune a acidului folic asupra endoteliului vascular rămâne a fi  studiat.  

Statinele au proprietăţi antioxidante, antiinfl amatorii, de stabilizare a plăcii aterosclerotice, anti-
coagulante, de inhibiţie a proliferării celulare, ameliorare a disfuncţiei endoteliale, anticarcinogenice 
la animale. Există date despre activitatea de “scavenger” OH ¯a statinelor, de asemenea statinele 
micşorează sensibilitatea LDL la peroxidare, cresc activitatea paraoxanazei, inhibă captarea LDL-oxi 
de către macrofage, inhibând expresia LDL-receptorilor pe celula endotelială [26]. Activitatea anti-
oxidantă a acestor preparate se datorează în mare măsură capacităţii de a interacţiona cu factorii de 
reglare a activităţii NADPH [1]. De asemenea a fost propusă, în vederea reducerii stresului oxidativ, 
combaterea proceselor infl amatorii, de exemplu, utilizând aspirina şi inhibitorii COX-2 [1].

Pentoxifi lina este un inhibitor al diesterazei cu efect antiplachetar cunoscut, însă recent  au fost 
descoperite proprietăţile antioxidante, antiapoptotice, anti-TNF-α, anti-IF-γ şi anti-IL-10 ale acestui 
preparat [9].

A fost descris de asemenea efectul antioxidant şi antiapoptotic al L- carnitinei.  
Dimetilureea, dimetilsulfoxidul, desferioxamina, manitolul şi cafeina sunt cunoscute ca sub-

stanţe, ce îndepărtează radicalii liberi de oxigen, iar inhibitorii a -tripsinei din boabele de soia şi a
1- antitripsina ca inhibitori de superoxizi. Cercetările in vitro atribuie soiei potenţiale efecte antiin-
fl amatorii datorită conţinutului înalt de fi toestrogeni, care pare să inhibe factorul nuclear-kB [21]. 
S-a demonstrat că anumiţi compuşi vegetali din alimentaţie au efect supresor asupra formării radica-
lilor liberi de oxigen, întârziind astfel îmbătrânirea şi carcinogeneza (de ex. ac. graşi polinesaturaţi, 
omega-3) [3]. Printre antioxidanţii naturali, polifenolii au un rol important în combaterea stresului 
oxidativ. Moleculele lor bioactive sunt prezente în toate plantele, determinând benefi ciul dietei me-
diteraneene. În ultimii ani, o atenţie deosebită a fost acordată resveratrolului din coaja de struguri şi 
vinul roşu  şi hidroxitirozolului(DOPET), componentului fenolic major prezent în uleiul de măsline. 
Manna şi coautorii, de rând cu  Visioli şi Galli în experienţele lor in vitro, au demonstrat că DOPET 
previne formarea LDL-oxi şi citotoxicitatea SRO indusă experimental [28]. Posibilitatea utilizării 
acestor antioxidanţi la pacienţii dializaţi necesită studii ulterioare.
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Concluzii
Pacienţii dializaţi sunt un exemplu remarcabil de stres oxidativ asociat maladiei, deoarece, pe 

lângă producţia exagerată de SRO, prezintă apărare antioxidantă insufi cientă. Obiectivele tratamentu-
lui deci trebuie îndreptate în ambele direcţii, în primul rând, înlăturându-se aşa factori de risc corija-
bili ca expansiunea volemică cronică şi consumul excesiv de sare, hiperglicemia necorijată la pacien-
ţii diabetici, hiperfosfatemia. Diminuarea statutului prooxidativ poate fi  obţinută atât printr-o dializă 
adecvată cu un clearance satisfăcător al toxinelor uremice prooxidante, cât şi  al factorilor implicaţi 
în infl amaţie ( dializă high fl ux, hemofi ltrare), utilizarea membranelor biocompatibile şi prevenirea 
contaminării dializantului. Lupta cu malnutriţia şi hipoalbuminemia, anemia, infl amaţia cronică va 
contribui la fortifi carea apărării antioxidante. Terapia antioxidantă cu vitaminele E,C, administrarea 
acidului folic, de rând cu IEC, antagoniştii de Ca, blocanţii receptorilor AgII şi statinele pare să aducă  
benefi cii pacientului, deşi părerile sunt contradictorii. Nici potentenţialul celorlalte preparate cu pro-
prietăţi antioxidante nu este complet elucidat. Monitorizând valorile feritinei, saturarea transferinei, 
procentul  eritrocitelor hipocrome, putem individualiza necesităţile în fi er ale fi ecărui pacient, redu-
când efectele sale prooxidante, prin administrarea intravenoasă a unei doze minim necesare. Luând 
în consideraţie efectele biologice remarcabile ale radicalilor liberi, sunt  necesare studii ulterioare, 
posibil cu alegerea individuală a preparatelor, aprecierea dozelor efective şi a duratei tratamentului. 
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Rezumat
Patologia cardiovasculară ocupă un loc important în structura morbidităţii şi mortalităţii pacienţilor afl aţi 

la hemodializă. Stresul oxidativ la aceşti pacienţi este un factor fundamental în patogenia maladiilor cardio-
vasculare şi o verigă importantă în dezvoltarea disfuncţiei endoteliale, a infl amaţiei şi aterosclerozei. Orice in-
tenţie terapeutică de micşorare a stresului oxidativ poate preîntâmpina apariţia complicaţiilor cardiovasculare 
şi diminua mortalitatea inacceptabil de înaltă a pacienţilor dializaţi.

Summary
Role of the oxidative stress as a cardiovascular risc factor in pac dialysis and therapeutic perspectives

Cardiovascular diseases are a major cause of morbidity and mortality in dialysis patients. Dialysis-indu-
ced oxidative stress is considered to be a causative and fundamental factor in the pathogenesis of cardiovascu-
lar diseases and the initiating event of endothelial dysfunction, infl ammation and atherosclerosis. Any attempt 
to limit oxidative stress could be benefi cial in the prevention of cardiovascular events and may decrease the 
unacceptable high mortality rate in dialysis patients.
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ANEVRISMUL  FISTULEI ARTERIO-VENOASE
Andrei Vasiliev, medic, Dumitru Mastak, şef secţie hemodializă, Centrul  Naţional 

Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

La momentul actual fi stula arterio-venoasă nativă (AVF) este accesul  vascular optimal pen-
tru aplicarea tratamentului prin hemodializă (HD) iterativă. Prezenţa AVF necesită o monitorizare 
permanentă pentru evitarea apariţiei complicaţiilor. Conform datelor din literatura de specialitate, 
complicaţiile AVF se manifestă la 75% din pacienţi afl aţi la HD. Ele pot fi  precoce: hemoragia, 
tromboza, infecţiile şi tardive: stenoza, tromboza, anevrisme şi pseudoanevrisme, sindrom de “furt 
sangvin”(steal sindrom). Puncţiile repetate , prezenţa stenozei venoase proximale duc la creşterea 
presiunii parietale, dilatarea peretelui vascular şi formarea anevrismului. Incidenţă formării anevriss-
mului al AVF constituie 5-6% [1,2]. În literatura de specialitate se menţionează că fi ecare caz de for-
mare a dilatării anevrismale necesită rezolvare individuală, în funcţie de dimensiunile anevrismului, 
prezenţa complicaţiilor (pericol de ruptura spontană cu hemoragie, sindrom algic) şi a posibilităţilor 
de restabilire a fl uxului sanguin adecvat pentru efectuarea HD[3].

Particularităţile tacticii de diagnostic şi tratament chirurgical sunt elucidate în următoarea ob-
servaţie clinică.

Caz clinic. Pacienta G., de 53 ani cu diangosticul: Sindrom Alport. Insufi cienţă renală cronică 
stadiul V (K/DOQI). Uremie depaşită prin HD iterativă. Anemie. HTA secundară. Se afl ă la tratament 
în secţia hemodializă al CNŞPMU din 2001(la dializa 14 ani). În 1994 a fost formată AVF în 1/3 me-
die a antebraţului drept. 

Tratamentul prin hemodializă se efectuează ambulator 5 şedinţe în 2 săptămâni. În 2004 apare o 
dilatare anevrismală a venei cefalice, care porneşte de la anastomoză  pe un traiect de circă 10-12 cm. 
Din aprilie 2008 puncţiile AVF devin difi cile, din cauza creşterii anevrismului în dimensiuni, apariţia 
depunerilor de calciu în peretele venos, prezenţei modifi cărilor cutanate (piele subţiată, albăstruie) şi 
a sindromului algic din cauza compresiei ramurii nervoase. Obţinerea unui fl ux sangvin acceptabil 
pentru efectuarea HD este problematică. La pacientă apare pericolul de ruptură spontană a anevris-
mului. Pe parcusul acestui timp s-au efectuat multiple tentative de formare a accesului vascular la 
antebraţul stâng, fără succes. 

Reieşind din aceste considerente pe 6 mai 2008, penru evitarea pericolului hemoragiei masive în 
urma rupturii, pacienta a fost operată. S-a efectuat rezecţia marginală a anevrismului cu angioplastie. 
Doar peste 3 luni după intervenţie se manifestă creştere rapidă a anevrismului. Local se depistează 
o dilataţie venoasă de tip anevrismal L-18 cm cu traiect sinuos, modifi cări cutanate în locurile de 
puncţii multiple, palpator se observă zona cu calcinate (fi g. 1). În februarie 2009 se efectuează exa-
minarea prin dupplex scanare a vaselor membrelor superioare care decelează din dreapta: dilatarea 
anevrismală a v.cefalice cu majorarea fl uxului sangvin până la 3L/min (N-500-700ml/min), prezenţa  
stenozei proximale a v.cefalice, masei trombotice în lumen. Din stânga: venele antebraţului de tip 
ramifi cat (fi g. 2).

După investigaţiile efectuate şi epuizarea resurselor vasculare ale pacientei s-a hotărât : I-a etapă 
- formarea AVF în reg. braţului stâng prin montarea protezei vasculare sintetice din politetrafl uoro-
etilenă (Gore-Tex®  stretch e-PTFE vascular graft), a II-a etapă – rezecţia  v.cefalice cu anevrism al 
antebraţului drept.

Pe 4 ianurie 2009 s-a efectuat formarea AVF protezice la braţul stâng cu utilizarea v.basilice 
şi a.branhiale după technica standard. Perioada postoperatorie a decurs fără complicaţii. Puncţiile 
protezei au început peste 30 zile postoperator. S-a căpătat un fl ux sanguin adecvat pentru continuarea 
tratamentului prin HD iterativă.

Pe 18 februarie 2009 s-a recurs la rezecţia anevrismului. S-a efectuat incizia pe traiectul anevris-
mului. Intraoperator s-a depistat un proces aderenţial cu ţesuturile adiacente şi concreşterea intimă 
a anevrsimului cu ramura superfi cială a n.radialis. Mobilizarea minuţioasă a v.cefalice distal până la 
anastamoza cu a.radialis şi proximal cu separarea nervului pe tot traectul. Disecţia venei şi restabi-
lirea integrităţii a.radialis. Ligaturarea şi disecţia venei proximale. Rezecţia  v.cefalice cu anevrism. 
Hemostază defi nitivă. Sutura intradermală (fi g.3). 
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Macroscopic: piesa p/o prezintă o porţiune a v.cefalice cu anevrism L-18cm  cu 2 cavităţi ce 
conţin mase trombotice organizate şi calcinate. 

Microscopic: ţesut fi bros cu vas sangvin, pereţii cu scleroză pronunţată şi depuneri de săruri de 
calciu (fi g.4).

Perioadă postoperatorie favorabilă cu obţinerea rezultatului estetic satisfăcător.
Obiecţii din partea accesului vascular nu sunt.

Fig.1. Aspect preoperator ce prezintă anevrism 
al AVF cu traiect sinuos şi modifi cări cutanate 

consecutive

Fig.2. Imaginea  dupplex a scanării care indică 
majorarea în diametru venei cu mase trombotice 

parietale şi depuneri de calciu

Fig.3. Foto intraoperatorie: mobilizarea anevrismului Fig.4. Aspect morfologic în caz de anevrism al 
AVF (coloraţie hematoxilin-eozin x40)

Discuţii. Formarea anevrismului prezintă un proces obişnuit în evoluţia AVF în timp şi poate fi  
observată în toate tipurile de fi stule  [3]. Dilatările de tip anevrismal sunt de două tipuri: adevărate şi 
false. În funcţie de sediul apariţiei se mai pot clasifi ca: anevrisme la sediul anastomozei; anevrisme 
venoase parţiale şi anevrisme la locul de puncţie [4]. În cazul nostru se observă anevrism venos par-
ţial, cauzat în particular de prezenţa stenozei segmentului proximal a v. cefalice, modicări cutanate 
consecutive cu pericol de ruptură spontană. Mecanismul dezvoltării anevrismului AVF este legat de 
dilatarea peretelui elastic al venei din cauza creşterei presiunii parietale, prezenţei stenozei a porţiu-
nii proximale a venei şi turbulenţei fl uxului sanguin în AVF. În timp peretele venei se îngroaşă, apoi 
lamina elastică internă  se fragmentează şi se atrofi ază. Vena capătă un traiect sinuos, ceea ce indică  
dezvoltarea anevrismului [2, 5]. Pe lângă aceasta, anevrismul se dezvoltă în locurile puncţiilor mul-
tiple în timpul HD din contul subţierii peretelui venos şi înlocuirea cu ţesut fi bros. Anevrismele de 
acest gen au un risc sporit de tromboză şi ruptură spontană cu hemoragie. Diagnosticul anevrismelor 
nu este difi cil. Utilizarea USG cu dupplex scanare este indicată în toate cazurile de dilatări anevris-
male pentru aprecierea fl uxului sanguin, a diametrului vascular, prezenţei  sau lipsei stenozei cât şi 
aprecierea resurselor vasculare ce pot fi  utilizate pentru formarea accesului vascular [6, 7].
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Indicaţiile pentru tratamentul chirurgical în caz de anevrism al AVF, sunt reprezentate în prin-
cipal de pericolul rupturii spontane cu hemoragie masivă, insufi cienţa cardiacă, ca rezultat al fl uxu-
lui sporit din cauza anevrismului AVF, prezenţa erupţiilor cutanate cu infectarea anevrismului [3, 
5]. Actualmente metodele de tratament chirurgical al anevrismelor AVF sunt controversate. În caz 
de localizare a anevrismului la sediul anastomozei, poate fi  efectuată ligaturarea parţială a AVF cu 
scopul micşorării lumenului cu la 50-75%. În caz de prezenţă a colateralelor venoase, se efectuează 
ligaturarea anevrismului distal şi proximal. Poate fi  realizată o intervenţie cu formarea „ plicilor” şi 
păstrarea AFV în cazul lipsei posibilităţilor de formare a accesului vascular nou [9]. Conform datelor 
din literatură rezecţia anevrismului cu formarea AVF native sau protezice în acelaşi loc este soluţia 
optimală [10.]. În cazul prezentat concomitent cu anevrismul s-a diagnosticat prezenţa stenozei ve-
noase proximale, ceea ce nu a permis formarea AVF native cu aceeaşi localizare.

Concluzii
Anevrismul este un proces fi resc în evoluţia AVF. 1. 
Prezenţa pericolului de ruptură spontană, infectare, tromboză şi stenoză sunt indicaţiile pentru 2. 

un tratament chirurgical. 
Efectuarea USG cu dupplex scanare este obligatorie în aprecierea stării resurselor vasculare 3. 

necesare formării accesului vascular. 
Metoda  tratamentului chirurgical se alege în funcţie de dimenisiunile anevrismului, fl uxul 4. 

sangvin în AVF şi rezervele vasculare ale pacientului.
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Rezumat
Este prezentat un caz clinic de anevrism al fi stulei arterio-venoase ca o complicaţie tardivă al AVF la 

un pacient  afl at la hemodializă. S-a efectuat rezecţia anevrismului şi formarea cu succes a  unui nou acces 
vascular adecvat.

Summary
This case report describes the treatment of arteriovenous aneurysm and late vascular complications of 

native arteriovenous fi stula (AVF) in a patient with end-stage renal disease. Aneurysm resection was performed 
and a new vascular access was created .  This treatment was highly successful.
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RATA SUCCESULUI IMPLANTAŢIEI DENTARE ÎN ELEVAŢIA 
PLANŞEULUI SINUSULUI MAXILAR PRIN ACCES CRESTAL

Valentin Topalo, dr.hab. în medicină, prof. univ., Fahim Atamni, dr. în medicină, Oleg 
Dobrovolschi, doctorand, USMF “Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie oro-maxilo-

facială, stomatologie ortopedică şi implantologie orală FPM, Centrul Naţional
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Rata succesului implantelor dentare endoosoase, plasate în sectoarele posterioare ale maxi-
lei, este mai inferioară decât în alte regiuni ale maxilarelor [1,2,3]. În aceste sectoare ale maxilei 
frecvent este întâlnit osul de densitate joasă şi cu volum insufi cient pentru instalarea convenţională 
a implantelor. Mărimea osului este infl uenţată atât de particularităţile individuale (anatomice) ale 
pacienţilor, de gradul de resorbţie a apofi zei alveolare, în rezultatul pierderii dinţilor şi maladiilor 
precedente cât şi de expansiunea (pneumatizarea) sinusului maxilar, în deosebi în edentaţiile înve-
chite [4,5]. 

Pentru crearea unui volum sufi cient de os, au fost propuse diverse procedee chirurgicale bazate 
pe elevaţia planşeului sinusului maxilar (SM), prin augumentare de materiale osteoplaste (autogene, 
alogene, xenogene, aloplaste). Aceste procedee pot fi  divizate în trei grupe: I – elevaţia planşeului 
SM, prin acces lateral cu instalarea amânată a implantelor [6, 7], II – elevaţia planşeului SM, prin 
acces lateral cu instalarea simultană a implantelor [8] şi III – elevaţia planşeului SM cu  instalarea 
simultană a implantelor prin acces crestal (transalveolar) [9].

Prima variantă de elevaţie a SM este recomandată când înălţimea osului rezidual al crestei al-
veolare este mai mică de 4 mm [10]. Prin această metodă implantele sunt instalate după fi nisarea 
procesului de formare a noului os - nu mai devreme de 6 luni [10,11,12]. A doua variantă este aplicată 
când înălţimea osului residual este de 4-6 mm. În aceste cazuri implantele sunt instalate simultan cu 
elevaţia şi grefarea SM [7,10,11,12]. A treia variantă, elaborată de Summers R. [9], poate fi  aplicată 
cănd înălţimea osului rezidual este de 5-10 mm, implantele fi ind instalate prin chirurgia cu lambou 
simultan cu condensarea pereţilor “neoalveolei”, elevaţia şi grefarea SM. 

Analizând avantajele şi dezavantajele metodelor de elevaţie a planşeului SM, autorii relatează 
că atât prima, cât şi a doua  variantă sunt laborioase, invazive, costisitoare  şi pacienţii adeseori nu 
acceptă aceste metode de tratament [13,14]. A doua variantă se deosebeşte de prima prin iniţierea tra-
tamentului protetic, într-un timp de două ori mai scurt după prima etapă chirurgicală. A treia variantă 
este mai puţin invazivă şi uşor suportată de către pacienţi, însă indicaţiile către înfăptuirea ei sunt 
mai restrânse fi ind limitate de înălţimea osului rezidual. De unii autori, [15,16] tehnica Summers a 
fost modifi cată, înălţimea minimală fi ind recomandată de  3mm. Alt factor, care limitează utilizarea 
acestei metode este riscul sporit de perforaţie a membranei Schneiderian, deoarece această intervenţie 
este efectuată în mod „orb” şi controlul asupra integrităţii ei, îndeosebi după instalarea implantelor, 
este difi cil. 

Elevaţiei planşeului SM, prin acces lateral, îi sunt dedicate numeroase cercetări ştiinţifi ce cu 
determinarea ratei succesului, în dependenţă de mai mulţi factori. Această problemă este mai puţin 
studuiată în cazul elevaţiei planşeului SM prin acces transalveolar [17,18]. În ultimii ani în literatura 
de specialitate, intens este discutată viabilitatea tehnicii propusă de R. Summers, prin condensarea 
osului rezidual şi elevaţia planşeului SM cu osteotoame speciale propuse de autor. Levine R. şi cola-
boratorii [19] relatează că din 45 implante instalate conform acestei tehnici 5 (11,1 %) au fost pierdute 
în perioada osteointegrării, adică până a fi  puse în funcţie. Drouhet G. şi Missika P. [20], de aseme-
nea în perioada de osteointegrare, au constatat 7 (6,5%)  implante pierdute din 108. La descoperirea 
implantelor (a doua etapă), autorii au depistat  o resorbţie osoasă în jurul coletului implantelor în 
mijlociu de 1,85 mm.

Scopul studiului. Aprecierea efi cacităţii instalării transaleveolar (metoda Summers modifi cată 
de autori) a implantelor dentare endoosoase, prin evaluarea succesului osteointegrării  şi supravieţui-
rii lor după punerea  în funcţie (protezare).
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Materiale şi metode. În perioada septembrie 2005 – martie 2009, la 112 pacienţi (68 femei şi 
44 bărbaţi), cu vârsta între 21 şi 69 ani,  la maxilă, după metoda Summers în modifi carea autorilor, au 
fost instalate 198 (tab. 1) implante dentare endoosoase conice fi letate (sistemele  Alpha – Bio - 154, 
Adin - 18 şi Miss -  26).

 În urma  examenului  clinico – radiografi c tradiţional acceptat în implantologia dentară, au fost 
stabilite indicaţiile şi posibilităţile reabilitării protetice a pacienţilor cu utilizarea implantelor dentare 
endoosoase, a fost alcătuit planul de inserare a lor. 

Înălţimea osului rezidual a fost determinată pe ortpantomogramă (OPG) cu ajutorul şublerului 
electronic, luând în consideraţie că în sectoarele posterioare ale maxilei dimensiunea verticală pe ea 
este cu 25-30%  mai mare decât cea reală. Implantele după lungime au fost selectate  în dependenţă 
de osul rezidual cu condiţia că ele vor penetra în SM nu mai mult de 4 mm. Au fost instalate implante 
cu diametrul maximal posibil care permitea lăţimea apofi zei alveolare. 

Tabelul 1
Localizarea implantelor în dependenţă de diametru şi lungime

D L Numărul de implante Total

5
11.5 3 2 3 1 2 - 5 - 16
10 4 5 4 2 - 9 11 35
8 - 3 1 - - 2 6 1 13

4,2 11.5 3 8 6 4 4 11 9 - 45
10 5 12 13 2 3 10 13 4 62

3,75 11.5 2 4 7 2 - 5 2 - 22
10 - - 5 - - - - - 5

Total implante 17 34 39 11 9 37 46 5 198
Localizarea 
implantelor

17 16 15 14 24 25 26 27

Pacienţi 112

După aprecierea locului instalării implantelor cu freza spadă, prin străpungerea gingiei fi xe era 
forat osul (fără crearea şi decolarea lambourilor mucoperiostale),  determinată densitatea lui (clasi-
fi carea Lecholm and Zarb). În continuare locaşul implantului era preparat cu frezele sistemului re-
spectiv. În dependenţă de densitatea osului şi de diametrul implantului selectat forarea era fi nalizată 
cu o freză cu diametrul 0,5 – 1,5 mm  mai mic decât cel al implantului. Forarea era făcută la turaţii 
mici (400-600 rpm) până la apariţia senzaţiei de vibraţie, ceea ce semnala că freza este în contact cu 
corticala planşeului SM. În continuare, cu unul din osteotoamele concave cu diametrul la apex egal cu  
diametrul apexului implantului selectat, cu ajutorul ciocanului prin lovituri dozate, era fracturat plan-
şeul SM, fapt apreciat după atenuarea sunetului emis la ciocănire. Deci, era fracturat numai planşeul 
SM fără condensarea laterală a osului rezidual. Integritatea membranei sinusale era verifi cată prin 
procedeul Valsalva. După umplerea spontană a „neoalveolei” cu sânge (fără utilizarea materialelor 
de grefare) implantele erau înfi letate cu cheia dinamometrică, în acelaşi timp apreciind şi forţa de 
inserţie (insertion torque - Ncm). Adâncimea inserării implantului era apreciată luând în consideraţie 
grosimea gingiei. Implantele au fost inserate în aşa mod, ca partea superioară a lor să fi e situată la 
1-2 mm sub corticala (intraosos) apofi zei alveolare. După instalarea implantelor era efectuat contro-
lul radiografi c (OPG, radiografi a retroalveolară). Înainte de a doua etapă chirurgicală, şi anual după 
protezare, erau repetate OPG,  radiograma retroalveolară. 

La a doua etapă chirurgicală, după instalarea conformatoarelor de gingie, cu aparatul „Periotest 
- Siemens” (Germania) a fost apreciată stabilitatea  lor.  Implantele erau considerate osteointegrate 
dacă în jurul lor nu era radiotransparenţă,  lipseau semnele de infl amaţie iar valorile periotestului erau 
negative. 

Rezultate şi discuţii. Înălţimea osului rezidual a variat între 5 şi 10 mm. Densitatea lui, în majo-
ritatea cazurilor  (89,89%), a fost D3, în 6,07% - D2 şi în 4,04% - D4. Forţa de inserţie a implantelor 
a variat între 25 şi 45 Ncm.  După inserarea implantelor, conform metodei descrise mai sus, miniplă-
gile gingivale în timp de 7-10 zile au regenereat per secundam, implantele fi ind complet acoperite 
cu gingie. Edemul postoperator era nesemnifi cativ, numai în jurul miniplăgii gingivale, lipsind pe 



195

versantele apofi zei alveolare. Sindromul algic postoperator de asemenea era nesemnifi cativ şi uşor 
era suprimat cu analgezice şi, ca regulă, dispărea a doua zi după operaţie. În chirurgia fără lambou 
rezultate similare au fost obţinute  şi de alţi autori [21].

Tabelul 2
Valorile Periotestului, dimensiunile şi localizarea implantelor

D L Valorile Periotestului

5

11.5 -4 -4 -5 -4-4-5

88

10 -5 -3
-4

-4 -2
-3

-5 -5
-5

-4 -4-5 -4
-7-4- 4

-6- 5
-4

- 6 -7

8 -3 -4 -4    -5

4,2

11.5 -5 -4 -5 -5
-6 -5

-4 -6
-5

-4 -6 -5
-6
-3

-7 -4-5
-7 -6-4

-6 -2
-4

10 -5-7
-7

-5 -4
-5 -5

-4-5-5
-3-5

-5 -4
-4-2
-3

0  -4
-4
-6

-5
-4

3,75
11.5 -2 -3 0 -6

-6-5
-6 -3-4

10 -2 -5
Total implante 9 14 17 5 4 19 18 2

Localizarea 
implantelor

17 16 15 14 24 25 26 27

Pacienţi 58

Din 192 implante instalate, conform metodei descrise, după crearea locaşului la  7 implante  
procedeul Valsalva a fost pozitiv, adică membrana SM a fost perforată. Din aceste 7 implante, 5 au 
fost instalate cu o lungime mai mică decât cea preconizată din sistemul respectiv, iar  2 – cu lungimea 
iniţial determinată. Faptul că la instalarea  celorlalte implante, proba Valsalva a fost negativă nu ne 
permite cu certitudine să afi rmăm că membrana SM n-a fost perforată în timpul înfi letării implantelor. 
În perioada imediat postoperatorie eliminării snagvinolente neînsemnate, din narina respectivă au 
fost constatate numai la 6 pacienţi, dintre care la 3 proba Valsalva, înainte de înfi letarea implantelor 
a fost negativă. La toţi cei 112 pacienţi, inclusiv şi la cei cu  perforaţie a membranei SM, în perioada 
postoperatorie siptome de sinusită maxilară n-au fost depistate. 

La 58 pacienţi,  în termenii prevăzuţi de protocolul convenţional (6-8 luni după inserarea im-
plantelor), a fost efectuată a doua etapă chirurgicală.  Cele 88 implante descoperite au fost apreciate 
ca osteointegrate (tab. 2). Integrarea a avut loc şi la implantele cu semne de perforaţie a membranei 
sinusale. Celelalte 110 implante instalate la 54 pacienţi se afl ă în fază de osteointegrare. 

Lungimea segmentului implantului, care a penetrat în sinus, varia între 1 şi  4 mm. În jurul lui 
pe OPG, efectuată postoperator, se apreciau fragmente   de os de diferite dimensiuni.

         
Fig. 1. Pacienta C., OPG antioperator Fig. 2. Pacienta C., OPG imediat postoperator
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Fig. 3. Pacienta C., OPG peste 6 luni
  
Peste 6 luni, după inserarea implantelor, aceste fragmente erau consolidate între ele iar spirele şi 

apexul  implantelor ce proeminau în SM  erau acoperite cu osul nou format. Aşa dar, formarea osului 
nou în jurul implantului fără augmentare de material osteoplastic, a avut loc pe baza substratului alcă-
tuit din fragmentele de os ale corticalei planşeului SM şi cheagul sangvin. Rezultate similare au fost 
obţinute în studiile recent efectuate la universitatea din Zűrich [22].

Se poate de presupus că fragmentele corticalei planşeului SM elevate nu şi-au pierdut legătura 
cu membrana Schneiderian, păstrându-şi potenţialul de osteoregenerare. Altă sursă de regenerare, cu 
certitudine se poate de afi rmat, este plaga osoasă a planşeului SM de unde au fost elevate fragmentele 
de os. Aşa dar, în spaţiul relativ mic (umplut cu sânge) cu „pereţi osteoregeneratori”, în timp scurt a 
avut loc o formare de os nou, care a contribuit la o osteointegrare  sigură a implantelor.  

Din 58 pacienţi, la care pe  implante au fost instalate prin cimentare proteze metaloceramice 
funcţionale, numai 42 au fost examinaţi la distanţă de la 6 până la  43 luni. Toate cele 65 implante la 
aceşti pacienţi erau în funcţie fără semne evidente de resorbţie a corticalei apofi zei alveolare. 

Fig. 4. Pacienta C., OPG peste 2 ani după protezare

Una din problemele nerezolvate în implantologia orală rămâne resorbţia osului cortical la co-
letul implantului [23]. Drouhet G, Missika P. au depistat în jurul coletului implantelor instalate după 
metoda Summers o resorbţie osoasă în mijlociu de 1,85 mm. [20]. La a 6 lună după operaţie la creasta 
apofi zei alveolare, în jurul implantelor instalate de noi după metoda descrisă,  radiografi c a fost deter-
minată o resorbţie nesemnifi cativă de os (0,2 – 0,4 mm). Din contra 7(8,53%) din cele 88  implante 
descoperite la a doua etapă erau acoperite cu os.

Un rol important în osteointegrarea implantelor, cât şi in remodelarea osului maxilarelor, îl au 
vasele sangvine din periost. Peste  70% din alimentare, corticala maxilei o primeşte din periost [24]. 
În chirurgia parodontală a fost dovedit că în urma  decolării lambourilor mucoperiostale survine o 
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resorbţie a osului şi apofi za alveolară se micşorează atât în înălţime, cât şi în grosime [25]. Cercetările 
efectuate de unii autori [21,26] au demonstrat că gradul de resorbţie a osului cortical este mai puţin 
pronunţat, când pentru instalarea implantelor este utilizată chirurgia fără lambou. Se poate  presupune 
că decolarea lambourilor mucoperiostale dereglează pe un timp anumit  vascularizarea osului cortical 
ceea ce şi duce la resorbţia lui. În cazul elevaţiei SM odată cu instalarea transalveolar a implantelor, 
după cum a fost menţionat mai sus, o însemnătate primordială o are înălţimea osului rezidual, înăl-
ţimea minimală fi ind apreciată de unii autori de la  3 până la 6 mm [16-18]. Deci, resorbţia osului în 
jurul coletului implantului micşorează înălţimea osului rezidiual şi pune în pericol  integrarea lui. În 
studiul nostru valorile periotestului, la toate implantele, au fost negative şi au variat între -7 şi 0, ceea 
ce a confi rmat osteointegrarea lor. Examenul la distanţă a 65 implante la 42 pacienţi a arătat un nivel 
stabil al corticalei apofi zei alveolare, în jurul implantelor. 

Pe parcursul studiului au apărut unele întrebări. Este oare necesar de a folosi materialul de aug-
mentare în elevaţia planşeului SM prin acces transalveolar? Nu frânează oare materialul de augmen-
tare osteogeneza care e în stare să parcurgă în mod natural? Condensarea laterală a osului prevăzută 
de metoda Summers facilitează osteointegrarea implantelor sau invers? Pentru a răspunde la aceste 
întrebări, sunt necesare studii în continuare. 

Concluzii
1. Instalarea implantelor dentare endoosoase, prin acces transalveolar fără decolarea lambouri-

lor mucoperiostale, este miniinvazivă şi uşor suportată de către pacienţi. 
2. Formarea noului os în jurul apexului implantului penetrant în sinusul maxilar e posibilă fără 

augumentare de materiale osteoplaste.
3. Resorbţia osului cortical, în jurul coletului implantelor instalate transalveolar fără decolarea 

lambourilor şi fără condensarea laterală a osului, este slab pronunţată.

Bibliografi e selectivă
Jaffi n R.A, Berman C.L. 1. The excessive loss of Branemark fi xtures în type IV bone. J Periodontol 1991; 

62:2-4. 
Scurria M S, Morgan Z V, Guckes AD, Li S, Koch G. 2. Prognostic variables associated with implant 

failure: A retrospective effectiveness study. Int J Oral Maxillofac Implants. 1998; 13: 400-406.
Shvartz-Arad D, Dolev E. 3. The challenge of Endosseous Implants Placed in the Posterior Partially 

Edentulous Maxilla: A Clinical Report. Int J Oral Maxillofac Implants. 2000; 15: 261-264.            
Bergh van den JPA, Bruggenkate CM, Disch FJM, Tuinzing DB4. . Anatomicalaspects of sinus fl oor 

elevations. Clin Oral Implants Res. 200; 11:256:265.
Uchida Y, Goto M, Katsuki T, Akiyoshi T A. 5. Cadaveric study of maxillary sinus  size an aid in bone 

grafting of the maxillary sinus fl oor. J Oral Maxillofac Surg. 1998;56:1158-1163. 
Smiler D G, Holmes R E.  6. Sinus lift procedure using porous hydroxyapatite: A preliminary clinical 

report. J Oral Implantol. 1987; 13: 239-253.
Small S, Ziner I, Panno F, Shapiro H. 7. Augmenting the maxillary sinus  for implants: Report of 27 pa-

tients. Int J Oral  Maxillofac Implants. 1993; 8: 523- 528.
8. Johansson B, Wannfors K, Ekenback J, Smedberg JI, Hirsh J. Implants and sinus-inlay bone graft in 

a 1-stage procedure on severely atrophied maxillae: Surgical aspects of a 3-year follow-up study. Int J Oral  
Maxillofac Implants. 1999; 14: 811- 818.

9. Summers R B. A new concept in maxillary implant surgery: The osteotome  technique. Compend Conti 
Educ Dent. 1994; 15: 152-160.

10. Zitzmann N, Scharer P. Sinus elevation procedures in the resorbed maxilla:Comparison of the crestal 
and lateral approaches. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod, 1998; 85: 8-17. 

11. Smiler DG, Johnson P, Lozada J. Sinus lift grafts an endosseous implants. Treatment of the atrophic 
posterior maxilla. Dent Clin North Am 1992; 36:151 186.

12. Wheeler SL, Holmes R E, Calhoun CJ. Six-year clinical and histologic study of sinus-lift grafts.  Int 
J Oral  Maxillofac Implants. 1996; 47: 26-34.



198

13. Tong DC, Rioux K, Drangsholt M,Beirne O. A review of survival rates for implants placed in grafted 
maxillary sinuses using meta-analysis. Int J Oral    

Maxillfac Implants 1998; 13(2): 175-182.
14. Lim T, Csillag A, Irinakis T et all. Intentional Angulation of an Implant to Avoid a Pneumatized Ma-

xillary Sinus: A Case report. J Can Dent Assoc. 2004; 70(3):164-168.
15. Deporter D., Todescan R., Caudry S. Simplifying management of the posterior maxilla using short, 

porous-surfased dental implants and simultaneous indirect sinus elevation. Int. J. Periodontics Restorative 
Dent. 2000; 20: 476-485.

16. Rosen P.S., Summers R., Mellado J.R. et al. The bone-aded osteotome sinus fl oor elevation tech-
nique: Multicenter retrospective report of consecutively treated  patients. Int. J. Oral Maxillofac. Implants. 
1999; 14: 853-858.

17. Emmerich D, Att Wael, Stappert C. Sinus Floor Elevation Using Osteotomes: A Systematic Review 
and Meta-Analysis. J Periodontol. 2005; 76:1237-1251.

18. Sforza N, Marzadori M, Zucchelli G. Simplifi ed Osteotome Sinus Augmentation Technique with Si-
multaneous Implant Placement: A Clinical Study. Int J Periodontics Restorative Dent. 2008; 28:291-299.

19. Levine R., Ganeles J., Jaffi n R., Clem D. et al. Multicenter Retrospective Analysis of Wide-Neck Den-
tal Implants for Single Molar Replacement. Int. J. Oral Maxillofac. Implants. 2007; 5: 736-742.

20. Drouhet G, Missika P. Pose immédiate d,implant dans le maxillaire postérieur par élévation du plan-
cher sous-sinusien par abord crestal. Étude rétrospective sur 8 ans. Implant. Chirurgie-Prothèse. 2008; v.14, 
1: 17-34.

21. Fortin T., Bosson J. L.,Isidori M., Blanchet E. Effect of fl apless surgery on pain experienced in im-
plant placement using an image-guided system. Int. J. Oral Maxillofac. implants., 2006; 21 (2): 23-29.

22. Schmidlin P, Muller J, Bindl A, Imfeld T. Sinus Floor Elevation Using an Osteotome Technique Wi-
thout Grafting Materials or Membranes. Int J Periodontics Restorative Dent. 2008; 28:401-409.

23. Lazzara R, Porter S. Platform Switching: A New Conceptin Implant Dentistry for Controlling 
Postrestorative Crestal Bone Levels. Int J Periodontics Restorative Dent. 2006; 26:9-17.

24. ChanavazM., Anatomy an histophysiology of the periosteum: Quantifi cation of the periosteal blood 
supplz to the adjacent bone with 85 Sr and gamma spectrometry.  J.Oral Implantol., 1995; 21: 214-219.

25. Wood D.L., Hoag P.M., Donnenfeld O.W., Rosenfeld L.D. Alveolar crest reduction following full and 
partial thickness fl aps. J. Periodontol. 1972; 42:141-144. 

26. Becker W. et al. Evaluation of implants following fl apless and fl apped surgery: a study in canines. J. 
Periodontol.,2006; 77(10):1717-1722.

Rezumat
La 112 pacienţi în sectoarele posterioare  atrofi ate ale maxilei, prin acces transalveolar (metoda Sum-

mers modifi cată) în doi timpi chirurgicali, au fost instalate 198 implante dentare endoosoase. A fost dovedit că 
instalarea implantelor, fără decolarea lambourilor mucoperiostale, este miniinvazivă şi uşor suportată de către 
pacienţi. Formarea noului os, în jurul apexului implantului penetrant în sinusul maxilar, e posibilă fără augu-
mentare de materiale osteoplaste. Resorbţia osului cortical în jurul coletului implantelor instalate transalveolar 
fără decolarea lambourilor şi fără condensarea laterală a osului este slab pronunţată. Rata osteointegrării şi a 
funcţionalităţii implantelor pe parcursul a 43 luni este de 100%.

Summary
At 112 patients 198 two stage implants were installed at posterior atrophied sectors of maxilla through 

transalveolar approach (modifi ed Summers method). Proved that fl apless implantation of two stage implants is 
miniinvasive and easy supported by patients. New bone generation in implant periapical region that penetra-
tes maxillary sinus is possible without any graft material. Cortical bone resorbtion at implants neck installed 
fl apless transalveolar, without lateral bone condensation is small. Osteointegration and functionality rate at 43 
months is 100%.   
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STUDIUL COMPARATIV AL INSTALĂRII IMPLANTELOR DENTARE 
ENDOOSOASE IMEDIAT POSTEXTRACŢIONAL CU

AUGUMENTARE OSOASĂ ŞI FĂRĂ

Nicolae Chele, dr. în medicină, conf. univ.,Catedra de chirurgie OMF, 
USMF „ Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Implantarea dentară constituie o parte componentă a chirurgiei plastice buco-ma-
xilo-faciale, deoarece prin inocularea implantelor endoosoase se creează posibilul reabilitării oclu-
zale, cu construcţii protetice fi xe ce restituie fi ziologic masticaţia, fonetica, confortul oral şi estetica 
feţei decât alte construcţii.

În ultimii ani s-a majorat interesul către  implantologia dentară (1; 5; 7). A doua jumătate a seco-
lului al XX-lea se poate caracteriza ca un timp plin de contradicţii şi dezbateri între savanţi şi clinicişti 
legată de reacţiile tisulare, în timpul inserţiei implantului dentar endoosos şi determinarea timpului 
cât mai optimal al încărcăturii funcţionale.

Încărcătura funcţională în implantarea endoosoasă este actuală, deoarece ambele metode de 
inserare a implantului şi cea întârziată au avantajele şi dezavantajele sale.

Este cunoscut faptul că majoritatea sistemelor de implantare sunt bazate pe concepţia ultimilor 
treizeci ani şi dau prioritate metodei întârziate de inserţie a implantelor endoosoase, socotindu-o 
mai avantajoasă şi cu un pronostic mai bun (2;3;6;10). De aceea mulţi dintre clinicişti dau pioritatea 
metodei amânate de implatare, cunoscând bine faptul că au condamnat pacientul la un discomfort 
îndelungat şi un control medical şi radiologic permanent. 

Aşa că, timpul lung de aşteptare, de la extracţia dintelui şi începutul intervenţiei de inserare a 
implantului este unicul neajuns al metodei de implantare amânate.

La moment există două păreri în ceea ce priveşte încărcarea funcţională cât mai precoce a siste-
mului implant – ţesut osos. După părerea unor autori, încărcătura funcţională precoce a implantului 
serveşte ca un actuvator în osteogeneza reparatorie (15, 6, 9, 11). Alţi autori sunt de părerea că în-
cărcătura funcţională precoce a implantului induce la formarea ţesutului conjunctiv între implant şi 
ţesutul osos (3, 6, 8, 9).

În literatura de specialitate am citit lucrări ştiinţifi ce, unde se spune că în regiunea dinţilor re-
stanţi este posibilă dezvoltarea hipoxiei tisulare (1, 4, 7, 9) Consecinţele grave, în urma hipoxiei 
tisulare, este dereglarea metabolismului energetic şi celular ştiut fapt că activitatea celulară în ţesutul 
paradontal este determinat de încărcătura funcţională.

Atrofi a procesului alveolar, în urma extracţiei dentare, care complică inserarea implantelor en-
doosoase la moment este cea mai actuală problemă (3). Sunt cunoscute lucrări ştiinţifi ce unde s-a 
studiat aptitudinea ţesutului osos de a suporta încărcătura funcţională în regiunia implantului (2;7;9). 
Doar în aceste lucrări, studiul a fost efectuat după încheierea procesului de osteointegrare, însă nu în 
perioada precoce după funcţionarea construcţiei ortopedice. 

După părerea noastră, inserarea implantelor cât mai precoce în alveola postextracţională va duce 
la menţinerea înălţimii procesului alveolar, reabilitarea precoce a pacienţilor cu edentaţii parţiale şi 
totale, restabilirea funcţiei de masticaţie, glutiţie, fonetica şi nu în ultimul rând, reabilitarea estetică a 
pacienţilor atât de necesară pentru încadrarea în societate. 

Scopul. Reabilitarea precoce a pacienţilor cu edentaţii, prin inserţia implantelor dentare endoo-
soase imediat postextracţional.

Materiale şi metode. În studiu au fost incluse 50 persoane (154 implante)– 28 bărbaţi şi 22 
femei cu vârsta  între 35 şi 65 ani. Au fost utilizate implante dentare  „Alpha-BIO”.  În urma  exame-
nului  clinico – radiologic tradiţional acceptat în implantologia dentară au fost stabilite indicaţiile şi 
posibilităţile reabilitării protetice a pacienţilor cu utilizarea implantelor dentare endoosoase imediat 
postextracţional. În dependenţă de tipul edentaţiei şi alţi parametri numărul de implante inserate unui 
pacient varia de la 1 până la 21.

Pacienţii au fost divizaţi în 2 loturi: lotul întâi 30 pacienţi (109 implante), la care inocularea 



200

implantelor endoosoase s-a efectuat imediat postextracţional fără augmentare de os. După efectua-
rea anesteziei loco-regionale s-au extras dinţii cu procese patologice periapicale, churetajul alveolei, 
prelucrarea alveolei cu soluţii antiseptice apoi cu freza triunghiulară (freza pilot sau bisturiu de os) la 
800 – 1000 turaţii pe minut  am forat neoalveola la adâncimea respectivă apreciată în timpul plani-
fi cării implantării. Pe traiectul  „canalului” creat în continuare cu frezele sistemului de implante uti-
lizat, luând în consideraţie densitatea osului, a fost preparată „neoalveola” cu diametrul şi lungimea 
necesară, pentru  implantul respectiv. Inserarea era fi nisată cu cheia dinamometrică cu un efort de 30 
– 35 Ncm. După instalarea implantelor în treimea superioară a implantului, spaţiul liber între peretele 
neoalveolei şi implant s-a împlut cu cheag de sânge. Acest cheag slujeşte ca substrat de regenerare 
a ţesutului osos şi trebuie protejat în perioada postoperatorie (administrarea  în primele 3-5 zile ale 
tratamentului antiinfl amator şi clătituri a cavităţii bucale, alimentarea cu produse lichide etc.). Apoi 
era efectuată radiografi a de control (ortopantomografi a, radioviziografi a retroalveolară). Implantele 
au fost instalate în aşa mod ca ultima spirală să fi e situată la 1-2 mm sub corticala apofi zei alveolare, 
a fost aplicat şurubul de vindecare şi plaga postoperatorie s-a închis prin şuturi cu fi r atraumatic. A 
doua etapă chirurgicală  la mandibulă a fost efectuată peste 3-4, la maxilă – peste 4-5 luni. La ambele 
maxilare cu bisturiul circular a fost efectuată punerea în evidenţă a implantelor, prin excizionarea  
cerculeţelor de gingie care le acoperea. 

Lotul doi – 20 pacienţi la care inserţia implantelor endoosoase s-a efectuat imediat postex-
tracţional cu augmentare de os şi încărcarea imediată a implantului. La aceşti pacienţi, după forarea 
neoalveolei şi inocularea implantului spaţiul liber, între peretele neoalveolei şi implant era augment 
cu material biocompozit Kolapol KP-3, aplicarea imediată a abutmentului şi aplicarea a două suturi 
de contur distal şi medial de implant pe fi bromucoasa gingivală, amprentarea, la a 7-8 zi cimentarea 
lucrării protetice. 

Rezultate. În timpul instalării implantelor la pacienţii din grupa unu, după metoda standard fără 
augumentare, au fost depistate unele  momente nefavorabile care ulterior au afectat, într-o orecare mă-
sură, starea lor generală şi vindecarea plăgii. Pe coama crestei alveolare gingivo-periostul este intim 
aderat cu patul osos şi decolarea lamboului  adesea a fost difi cilă producându-se laceraţii, sfârtecări 
ce au compromis vindecarea primară a plăgii. Acest procedeu deseori este însoţit  de hemoragii şi he-
matoame postoperatorii. Din 30 pacienţi, din  această grupă la 4 pacienţi au fost depistate hematoame 
în lojile învecinate. La a doua zi după operaţie la toţi pacienţii s-a dezvoltat un edem vădit al gingiei 
şi a ţesuturilor moi adiacente. El era în creştere, devenind maximal la a 2-3 care treptat dispărea către 
a 7-8 zi. Primele zile după operaţie, pacienţii acuzau un disconfort şi dureri pronunţate care uşor erau 
suprimate cu antidoloranţi. Suprimarea suturilor a fost făcută la a 7-9 zi după intervenţie. În 2 cazuri a 
avut loc dehiscenţa parţială a plăgii cu vindecare per secundam către a 10 zi. La etapa a doua, gingia 
acoperea implantele şi nu se deosebea de cea învecinată. Radiologic, la 16 implante a fost depistată 
o resorbţie a osului cortical în mijlociu de 1,2 mm (minimal - 1mm, maximal - 2mm). La 2 pacienţi 
4 implante nu s-au integrat, au fost suprimate şi înlocuite prin alte implante cu diametrul mai mare şi 
încărcătură imediată. Despre acest fenomen semnalează şi alţi autori (2, 4).

Caz clinc 1. Pacientul C. Diagnosticul: Parodontită marginală cronică generalizată forma gravă.  
Edentaţie parţială terminală la maxilarul superior şi intercalată la mandibulă.

       
Fig. 1. Radiografi a panoramică Fig. 2. Extracţia multiplă a 

dinţilor
Fig. 3. Instalarea implantelor
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Fig. 4. Radiografi a de control la

a 2-a zi
 Fig. 5.  Radiografi a de control la 

4 luni
Fig. 6. Aplicarea abutmentelor 

peste  4,5 luni

În grupul doi de studiu reacţia gingiei şi ţesuturilor adiacente,vădit se deosebea de cea din grupa 
întâi. În toate cazurile, la inserarea implantelor, sângerare din gingie n-a fost. Imediat, postoperator 
plaga gingivală era cu marginile iregulate care în unele locuri contacta cu marginea implantului. 
Acest contact era evident când corpul implantului umplea în întregime alveola.

Caz clinc 2. Pacientul E. Diagnosticul: Parodontită apicală cronică.

      
Fig. 1. Parodontită apicală cronică Fig. 2. Odontectomia şi chiuretajul Fig. 3. Augumentarea alveolei 

      
Fig. 4. Instalarea implantului Fig. 5. Aplicarea abutmentului  Fig. 6. Incărcătura imediată 

Profunzimea inserării implantului era apreciată prin plagă cu un ac bont, prin determinarea pre-
zenţei sau absenţei treptei între os şi implant. A doua zi după operaţie pe marginile plăgii gingivale se 
aprecia cheagul sanguin în retracţie. Edemul postoperator  era în  limita gingiei.

La a 3-4 zi edemul a dispărut, iar miniplaga era în curs de epitelizare. Epitelizarea defi nitivă 
a avut loc în diferiţi termeni – de la 5 până la 10 zile. Ea depindea de diametrul implantului şi  de 
extracţia dentară atraumatică.  Durata medie necesară, pentru instalarea unui implant şi aplicarea 
coroniţei pe el utilizând metoda respectivă, a fost de 7-10 zile. Examenul radiologic a demonstrat 
că din  45 implante  la 32 de implante semne  de  resorbţie pe verticală a corticalei lipseau iar la13  
erau  în mijlociu de 0,8 mm (minimal - 0,6mm, maximal - 1,4mm). Valorile periotestului din am-
bele grupe nu se deosebeau şi variau între -2 şi -5 la maxilă şi între  -4 şi -8 la mandibulă. Aceasta 
ne mărturiseşte despre faptul că la instalarea implantelor, prin tehnici diferite, se obţine o osteoin-
tegrare a implantelor la fel.
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La implementarea în practică a acestei metode ne-am condus de fenomenul epitelizării plăgilor 
după extracţiile dentare. Este bine ştiut că extracţia dintelui cu traumă minimală a ţesuturilor încon-
jurătoare şi cheagul sanguin, care umple alveola imediat postextracţional, favorizează epitelizarea 
plăgii într-un timp scurt (7-10 zile) .

De rând cu alţi factori, un rol important în osteointegrarea implantelor cât şi în remodelarea 
osului pereimplantar  pe parcursul funcţionării implantelor îl are vascularizarea sanguină (6). Este 
dovedit (3) că peste 70% din alimentare osul cortical al maxilarelor o primeşte din periost.  Studiile 
recente (7) demonstrează că traumatizarea periostului, mai cu seamă la maxilă, provoacă o resorbţie 
vădită a corticalei. Se poate afi rma că decolarea lambourilor mucoperiostale dereglează nutriţia osului 
şi, probabil că restabilirea ei completă nu mai are loc, ceea ce şi contribuie la resorbţia corticalei. La 
pacienţii din prima grupă, cărora la instalarea implantelor de către noi, le-a fost folosită  tehnica prin 
lambou, în extracţia multiplă a avut loc o resorbţie mai pronunţată a osului cortical, în comparaţie cu 
rezultatele din grupa doi. Despre aceasta relatează şi alţi autori (3, 1). 

În acelaşi timp, menţionăm că tehnica de instalare a implantelor dentare endoosoase imediat 
postextracţional este mai difi cilă şi poate fi  utilizată de medicii cu experienţa respectivă în implanto-
logia orală. O condiţie obligatorie, pentru utilizarea acestei metode, este prezenţa integrităţii pereţilor 
alveolari şi dintele extras să nu depăşească diametrul de 4-4,5 mm.

Concluzii şi discuţii. În studiul efectuat s-a demonstrat că prin metodele de implantare postex-
tracţional (cu şi fără augumentare) şi încărcare imediată a implantelor dentare endoosoase obţinem:

Micşorarea perioadei de tratament a  pacientului şi a disconfortului oral;1. 
Reabilitarea precoce a funcţiilor de masticaţie şi fonaţie;2. 
Reabilitarea estetică precoce a pacienţilor necesară pentru încadrarea  în societate; 3. 
Preîntâmpinarea atrofi ei postextracţionale a apofi zei alveolare.4. 
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Rezumat
Clinico-radiologic a fost studiată regenerarea ţesuturilor  perimplantare la instalarea implantelor dentare 

endoosoase imediat postextracţional în două etape cu încărcătură imediată şi amânată, utilizând diferite tehnici 
chirurgicale de implantare. A fost dovedit că inserarea implantelor cât mai precoce în alveola postextracţională 
duce la menţinerea înălţimii procesului alveolar, reabilitarea precoce a pacienţilor cu edentaţii parţiale şi totale, 
restabilirea funcţiei de masticaţie, glutiţie, fonetică şi nu în ultimul rând reabilitarea estetică a pacienţilor atât 
de necesară pentru încadrarea în societate. Dinamica vindecării gingiei e  în dependenţă de diametrul implan-
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tului şi profunzimea inserării lui. Gradul de resorbţie a corticalei perimplantare în tehnica cu augumentare este 
mai mic decât în tehnica fără augumentare, respectiv de la 0,6 mm - 1,4 mm.  

Sammary
Clinico-radiologicaly was studied the regeneration of the periimplantation tissue at dental endo-osseous 

implant installation postextractional with immediate and conventionally loaded using different implantology 
methods. It was proved that inserting the implants precociously in the postextractional socket brings to mainte-
nance of the height of the socket process, precocious rehabilitee of the bite with partial and total endentations, 
also recovery of the masticatory functions, of the swallow, of the phonetics and of course the rehabilitee of the 
patient’s estethics that is very important for framing in the normal life.

TRATAMENTUL  CHIRURGICAL AL AFECŢIUNILOR PERIAPICALE 
CRONICE CU FOLOSIREA MATERIALULUI BIOCOMPOZIT 

KOLAPOL KP-3

Nicolae Chele1, dr. în medicină, conf. univ., Daniela Racoviţa2, manager, Leonid Buraga3, 
manager, Ion Dabija1, asistent univ., Catedra de chirurgie orală şi maxilofacială, USMF 

„Nicolae Testemiţanu”1,  SRL „Masterdent”2, „Fesburgdent”3

Introducere. Cele mai frecvente schimbări distructive ale oaselor sunt localizate în oasele ma-
xilare şi în marea lor majoritate se localizează în regiunea periapicală a dinţilor. Dezvoltarea acestor 
focare periapicale sunt strâns legate de procesele carioase ale dinţilor şi în deosebi a complicaţiilor ce 
pot parveni pe parcurs (Рябухина Н.)

Tratamentul afecţiunilor periapicale constituie una din problemele de bază ale stomatologiei 
contemporane, la care au fost propuse metode şi remedii noi de tratament.  Însă aceste metode nu 
totdeauna asigură efectul scontat, deoarece afecţiunile periapicale pot decurge timp îndelungat în 
ţesutul osos fără manifestări subiective, deşi procesul patologic progresează. Multiplele metode de 
tratament, uneori contradictorii, provoacă difi cultăţi în selectarea remediului curativ optim al patolo-
giei sus-nominalizate. Printre problemele nerezolvate fi gurează determinarea indicaţiilor pentru trata-
mentul conservativ şi chirurgical al afecţiunilor periapicale cronice. În caz de tratament neadecvat sau 
necalitativ, al bolnavilor cu acest gen de afecţiuni pot apărea diferite procese odontogene (V. Topalo 
- 1981,1995; D. Şcerbatiuc - 1986, 1987). 

După cum a fost menţionat, metodele conservative de tratament al proceselor infl amatorii peria-
picale nu totdeauna permit de a lichida complet focarul de infecţie odontogenă, analizând rezultatele 
metodelor conservative de tratament, constatăm, că acţiunile terapeutice îşi ating scopul numai în 
51,1% cazuri. Din datele literaturii contemporane din ultimii doi ani, se afi rmă, că prin metode con-
servatoare de tratament în primele 4-8 luni, focarul patologic a fost lichidat numai în 22% cazuri, iar 
pe parcursul a 1-2 ani s-au vindecat 68% din pacienţii trataţi [14]. Rezultatele pozitive, în tratamentul 
parodontitelor apicale cronice, depind de calitatea prelucrării canalelor radiculare de obturarea lor  şi 
apoi de metoda de tratament chirurgicală efectuată. După cum indică mulţi dintre autori, obturarea 
calitativă a rădăcinilor dinţilor maxilarului superior constituie 39%, ale mandibulei - 29%. Una din 
cauzele procentului atât de mic este obliterarea canalelor radiculare. Ea se depistează mai des în ca-
nalele meziale ale molarilor inferiori şi în canalele vestibulare ale molarilor superiori, precum şi în 
ambele canale ale primului premolar superior. După cum s-a menţionat anterior, 60-70% din maladii 
revin dinţilor pluriradiculari.

Scopul principal, în tratamentul chirurgical al periodontitelor granulomatoase, chistogranuloa-
melor şi chisturilor odontogene este de a păstra dintele cauzal ce este situat în zona afectată şi resta-
bilirea lui funcţională.

Metoda de bază, în tratamentul acestor formaţiuni, este înlăturarea focarului distructiv şi rezec-
ţia apicală a rădăcinii dintelui cauzal.  
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Insufi cienţa acestei intervenţii este micşorarea funcţională a dintelui rezectat, posibilitatea de 
reinfectare a microcanalelor rezectate şi în afară de aceasta, după înlăturarea formaţiunilor tumorale 
rămân cavităţi osoase, care micşorează rezistenţa oaselor maxilare şi pot duce la apariţia diferitelor 
schimbări funcţionale şi estetice (Ефимов Ю).

În ultimii ani, în tratamentul acestor formaţiuni  au apărut noi corecţii în tratament, pentru 
preîntâmpinarea complicaţiilor sus menţionate, după înlăturarea lor s-a propus obturaţia cavităţilor 
osoase, cu materialele biocompozite. Este argumentat prin faptul că după intervenţiile standarde are 
loc formarea cheagului sanguin care des se infectează şi conduce la diferite complicaţii infl amatorii 
postoperatorii. (Иванов С.Ю., Панасюк А.Ф., Асина С).

Obturaţia cavităţilor osoase cu materiale biocompozite sunt îndreptate spre:
evitarea infectării cheagului sanguin şi infl amaţia secundară a plăgii;
stimularea regenerării ţesutului osos în regiunea defectului şi restabilirea formei anatomice şi 

funcţiei fi ziologice a maxilarelor;
preîntâmpinaarea micşorării funcţionale a dintelui rezectat.
Scopul lucrării: manifestarea clinică a materialului biocompozit Kolapol KP-3 asupra regene-

rării ţesutului osos în urma afecţiunilor periapicale odontogene.
Materiale şi metode: în studiu au fost incluşi 40 de pacienţi – 22 bărbaţi şi 18 femei cu vârsta 

cuprinsă între 25 şi 45 ani. Pentru rezolvarea problemei noi am folosit materialul biocompozit rusesc 
de la fi rma Полистом, Коlapol KP-3. Acest material este biocompatibil, osteoinductiv şi îndeplineşte 
întocmai toate cerinţele unui material de augmentare osoasă . În urma  examenului  clinico – radio-
logic tradiţional acceptat în chirurgia orală, au fost stabilite indicaţiile şi posibilităţile tratamentului 
chirurgical în dependenţă de tipul  afecţiunilor periapicale odontogene. 

Pacienţii au fost divizaţi în 2 loturi: lotul de referinţă – 20 pacienţi, cărora li s-a efectuat un tra-
tament chirurgical şi medicamentos obişnuit fără augmentare de os. După efectuarea anesteziei loco-
regionale am efectuat incizia muco-periostului, decolarea lamboului mucoperiostal, expunând bine 
osul maxilar în proecţia dintelui cauzal, cu o freză sferică la 800 – 1000 turaţii pe minut am trepanat 
osul ajungând în regiunea periapicală a dintelui afectat şi l-am rezectat, apoi cu ajutorul lingurii de 
chiuretaj am înlăturat ţesutul patologic împreună cu apexul dintelui, am prelucrat cu soluţii antisep-
tice, cavitatea s-a umplut cu cheagul de sânge şi s-au aplicat suturile. Acest cheag slujeşte ca substrat 
de regenerare a ţesutului osos şi trebuie protejat în perioada postoperatorie (administrarea  în primele 
3-5 zile ale tratamentului antiinfl amator, clătituri bucale, alimentarea cu produse lichide şi începând 
cu a doua zi periajul igienic minuţios al dinţilor etc.). Apoi era efectuată radiografi a de control (or-
topantomografi a, radioviziografi a retroalveolară). Am determinat densitometria osului în regiunea 
intervenţiei. La a 8-10 zi am suprimat suturile. 

Lotul de studiu la 20 pacienţi la care intervenţia s-a încheiat cu augumentarea cavităţii osoase cu 
material biocompozit. Examenul radiologic şi determinarea densităţii osului au fost efectuate la am-
bele loturi imediat postoperator, la a 7-8 zi şi în dinamică peste 30 zile cu ajutorul radioviziografului 
degital francez fi rma Trofi .  

                                  
 A                                  B

              
Fig. 1.  A – preoperator Fig. 2. B – postoperator 

(augumentarea cu material  
biocompozit „Kolapol KP-3”)
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Rezultate şi discuţii. În timpul intervenţiei chirurgicale la pacienţii cu procese periapicale, din 
grupa de referinţă după metoda standard au fost depistate unele  momente nefavorabile care ulterior 
au afectat, într-o oarecare măsură, starea generală şi vindecarea plăgii. Pe partea vestibulară a crestei 
alveolare după intervenţie apare o adâncitură cu defect estetic pronunţat, din cauza aderării intime a 
gingio-periostul  cu patul osos de pe fundul plăgii. A doua zi după operaţie la toţi pacienţii s-a dez-
voltat un edem vădit al gingiei şi a ţesuturilor moi adiacente. El era în creştere,  devenind maximal 
la a 3-a zi şi, treptat către a 6-a zi dispărea. Edemul era mai pronunţat când intervenţia era efectuată 
la dinţii frontali superiori. Primele 4-5 zile după operaţie pacienţii aveau disconfort şi dureri pronun-
ţate care uşor erau suprimate cu antidoloranţi, la 2 pacienţi am fost nevoiţi după înlăturarea drenului 
să-l prelucrăm cu soluţii antiseptice, la un bolnav am suprimat 2 suturi la a 6 zi şi am fost nevoiţi să 
aplicăm drenajul repetat, la 1 pacient, la a 5-a zi s-a extras dintele din cauza mobilităţii. În această pe-
rioadă unii pacienţi nu-şi puteau îndeplini obligaţiunile de serviciu. Suprimarea suturilor a fost făcută 
la a 8-10 zi după intervenţie. 

Radiologic, la toate etapele de examinare în dinamică, se depista o tumefacţie în regiunia dinte-
lui operat fi ind considerată de alţi colegi ca recidivă, propunându-i pacientului o intervenţie repetată. 
Despre acest fenomen menţionează şi alţi autori (2, 4). 

În grupa de studiu, reacţia gingiei şi a ţesuturilor adiacente, vădit se deosebea de cea din grupa 
de referinţă. În majoritatea cazurilor operate, sângerare din plagă n-a fost înregistrată. Postoperator, 
la aceşti pacienţi plagă nu s-a drenat. Edemul postoperator  era în  limita gingiei. La a 3-4 zi edemul 
a dispărut iar miniplaga era în curs să epitelizeze. Epitelizarea defi nitivă a avut loc în diferiţi termeni 
– de la 6 până la 8 zile. Ea depindea de lungimea inciziei, de localizare şi de mărimea procesului pa-
tologic. Când procesul distructiv era localizat la un singur dinte epitelizarea se fi nisa la a 5-6-a zi, iar 
când cuprindea 2 sau mai mulţi dinţi  la 7-8 zile.  În  grupa de studiu, sindromul algic şi disconfortul  
s-au manifestat în ziua intervenţiei şi au dispărut a doua zi, pacienţii  fi ind apţi de muncă. Examenul 
radiologic a demonstrat că din  20 cazuri imediat postoperator dispărea tumefacţia în zona operată. 
Pe partea vestibulară a crestei alveolare, după intervenţie nu apărea adâncitură cu defect estetic, din 
cauza augmentării defectului şi formării reliefului osos cu material biocompozit. De rând cu alţi fac-
tori, un rol important atât în procesul de osteogeneză, cât şi in epitelizarea plăgii îl are vascularizarea 
sanguină (6). Este dovedit (3) că peste 70% din alimentare, osul cortical al maxilarelor o primeşte din 
periost. Studiile recente (7) demonstrează că traumatizarea periostului, duce la o epitelizare mai lentă 
a plăgii. Se poate afi rma că decolarea minimală a lambourilor mucoperiostale nu dereglează nutriţia 
osului şi duce la o vindecare mai timpurie. La pacienţii din grupa de referinţă, cărora defectul osos 
postoperator nu le-a fost augumentat, dereglările estetice şi funcţionale erau mai pronunţate. Despre 
aceasta scriu şi alţi autori (3, 1). 

Concluzii şi consideraţiuni fi nale: rezultatele clinico-radiologice efectuate în dinamică ne per-
mit să tragem următoarele concluzii: 

Prin utilizarea metodei de augmentare, evităm infectarea cheagului sanguin şi infl amaţia se-• 
cundară a plăgii.

Stimulăm regenerarea ţesutului osos în regiunea defectului.• 
Restabilim forma anatomică şi fi ziologică a maxilarelor.• 
Sporim funcţionalitatea dintelui rezectat.• 
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Rezumat
Clinico-radiologic a fost studiată manifestarea clinică a materialului biocompozit Kolapol KP-3 asupra 

regenerării ţesutului osos în urma afecţiunilor periapicale odontogene. A fost dovedit că e posibil de evitat 
apariţia defectelor estetice în urma augmentării defectelor osoase. Dinamica şi timpul vindecării e  în plină 
dependenţă de mărimea inciziei şi volumul procesului patologic distructiv.  

Sammary
Clinically and radiological was studied clinical evolution of bone regeneration using biocomposite mate-

rial Kolapol KP-3 in periapical odontogenic affections. Proved that is possible to avoid appearance of estheti-
cal defects after augmentation of bone defects. Dynamics in healing period depends on the size of the incision 
and the volume of pathological process.

INDICATORII PRINCIPALI DE SĂNĂTATE REPRODUCTIVĂ UMANĂ
Gheorghe Paladi, academician, Mihail Strătilă, dr. în medicină, USMF “Nicolae Testemiţanu”, 

Centrul Naţional de Sănătate a Reproducerii şi Genetică Medicală 

Nivelul indicatorilor sănătăţii reproductive dă posibilitate organelor statale să conştientizeze 
situaţia reală care s-a creat în domeniul ocrotorii mamei şi copilului, în vederea luării, la timp, a de-
ciziilor necesare pentru ameliorarea situaţiei create.

Indicatorii sănătăţii reproducerii umane sunt folosiţi pentru a monitoriza schimbările în timp, 
a aprecia diferenţele între diverse grupuri de populaţie şi pe regiuni (urbane, rurale), pentru a stabili 
ratele natalităţii, fertilităţii, morbidităţii şi mortalităţii materne, perinatale, infantile etc.

Indicatorii menţionaţi pot fi  exprimaţi în numere absolute, rate şi proporţii. De exemplu: rata 
natalităţii (numărul copiilor născuţi vii la 1000 locuitori), rata totală a fertilităţii (numărul de copii pe 
care îl poate avea o femeie în perioada de reproducere 15-48 ani), rata mortalităţii generale (numărul 
anual de decese la 1000 locuitori), rata mortalităţii perinatale (numărul de decese perinatale raportat 
la 1000 de naşteri), rata mortalităţii infantile (numărul de decese la 1000 copii născuţi vii), rata mor-
talităţii materne (numărul anual de decese la 100000 nou-născuţi vii), indicele de avorturi (numărul 
total al întreruperilor de sarcină pe un anumit teritoriu, la 1000 femei fertile între 15-48 ani).

Există o interdependenţă între indicatorii reproducerii umane şi procesele evolutive demografi ce 
care au loc în diferite ţări şi regiuni ale lumii. Cele mai semnifi cative schimbări în compartimentul 
mişcării populaţiei au fost înregistrate în ultimele două secole ale mileniului doi.

Numărul populaţiei la mijlocul lunii iunie 2005 a atins cifra de 6 mld. 477 mln. de locuitori – 
dintre care 61% trăiesc pe teritoriul Asiei; 14% în Africa; 11% în Europa; 9% în America Latină; 5% 
în America de Nord şi sub 1% pe teritoriul Oceaniei (fi g.1). 
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Fig. 1. Populaţia Terrei. Datele prezentate de Institutul Naţional de Demografi e, Franţa, 2005

Astăzi populaţia este foarte inegal răspândită pe suprafaţa Terrei. Şase ţări (China, India, SUA, 
Indonezia, Brazilia şi Pachistan) deţin un număr de 3,3 mld. de locuitori. China, de una singură, a 
depăşit cifra de 1,3 mld., iar India de 1,1 mld.

În prima jumătate a sec. XXI creşterea populaţiei va fi  caracterizată de tempouri considerabile 
scăzute şi dacă populaţia lumii în a doua jumătate a sec. XX a crescut cu 41%, în următorii 50 de ani, 
aceasta se va majora cu 47%, ceea ce va constitui o creştere anuală cu 72 mln. (1,2%). Către anul 
2050, populaţia lumii va atinge cifra de 8-10 mld. Tot în această perioadă de timp, Uniunea Europea-
nă va avea mai puţin de 5% din populaţia totală a lumii, prin comparaţie cu anul 1914, când Europei 
îi aparţineau 25% de locuitori din întreaga populaţie a globului (tab.1).

Tabelul 1
Populaţia lumii

  De ieri (1950-2000)               De astăzi (2005)              De mîine (2005-2050)
Anul Populaţia
2005
2010
2020
2030
2040
2050

6 464 750
6 842 923
7 577 889
8 199 104
8 701 319
9 075 903

Anul Populaţia
2005 6 464 750

Anul Populaţia
1950
1960
1970
1980
1990
2000

2 519 470
3 023 812
3 696 588
4 442 295
5 279 519
6 085 572

Schimbările simţitoare care deja au loc, se regăsesc şi în structura vârstnică a populaţiei. Con-
siderabil se va reduce grupa de vârstă între 0-14 ani şi va creşte ritmul procesului de îmbătrânire a 
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populaţiei. Către anul 2028 ponderea persoanelor vârstnice între 55-64 de ani se va mări cu 44,1%, 
iar a vârstnicilor peste 80 de ani - cu 180,5% către anul 2050.

Actualmente, pe pământ trăiesc peste 654 mln. de oameni care au depăşit vârsta de 60 de ani. 
Conform datelor presupuse, această cifră va creşte până la 2 mld. către anul 2050. Pentru prima dată 
în istoria omenirii, numărul persoanelor vârstnice îl va depăşi pe cel al copiilor de 0-14 ani.

În paralel cu creşterea speranţei de viaţă şi scăderea fertilităţii, se micşorează şi numărul popu-
laţiei de vârstă reproductivă, fapt ce va infl uenţa negativ rata brută a natalităţii, ceea ce în viitor se va 
refl ecta asupra efectivului total al populaţiei.

În Republica Moldova fenomenul evoluţiei proceselor demografi ce din ultimele decenii este 
asemănător cu acele schimbări în mişcarea populaţiei care s-au petrecut în ţările din Vestul Europei 
începând cu a doua jumătate a sec. XX.

După indicele stabil al natalităţii în Republica Moldova de 20-21‰ care s-a menţinut timp de 
două decenii - 1970-1990, urmează o scădere bruscă fără precedent a nivelului natalităţii, care către 
anul 2000 a atins cifra de 9,8‰, cu reducerea sporului natural de 10 ori (-1,7 în 2000), rata fertilităţii 
fi ind de 1,3‰, iar a natalităţii de 11,5‰.

Între anii 2001-2008, situaţia rămâne similară cu cea din anul 2000, cu o neînsemnată creştere a 
natalităţii către anul 2008. Acest indice este determinat de contingentul crescut al femeilor născute în 
anii 1970-1980. O nouă scădere a natalităţii se va înregistra după anii 2012-2015 când în perioada de 
reproducere vor intra femeile născute după anii 1990 cu o rată de fertilitate scăzută.

Această situaţie din domeniul reproducerii, în viitor va fi  agravată şi de schimbările care se 
înregistrează în compartimentul reproductiv al cuplurilor şi al unui nou mediu de familie. Aceste mo-
difi cări vor contribui la înrăutăţirea de mai departe a situaţiei demografi ce prin logica şi mecanismele 
evoluţiei unei populaţii în scăderea fertilităţii şi natalităţii.

Situaţia demografi că în Republica Moldova, pe termen lung va fi  determinată de 3 forţe majore: 
nivelul ratei fertilităţii, mortalităţii generale şi a evoluţiei proceselor migraţionale. În prezent şi în vi-
itorul apropiat, toţi aceşti factori, inclusiv starea socio-economică au şi vor avea o infl uenţă negativă 
asupra fenomenului demografi c din ţară.

La baza demografi că a prognozei se afl ă numărul, structura şi distribuţia teritoreală a populaţiei 
stabile a Republicii Moldova la 1 ianuarie 2008. Rezultatele prognozei pot fi  infl uenţate de mai mulţi 
factori economici, sociali, politici, care pot interveni ca o consecinţă a dezvoltării economice a ţării, a 
politicilor sociale, economice şi migraţionale promovate în perioada preconizată. Având în vedere că 
la baza prognozei se afl ă astfel de indicatori ca ratele fertilităţii, natalităţii, mortalităţii şi a migraţiei 
populaţiei la o variantă medie de evoluţie, nu trebuie să ne aşteptăm la schimbări esenţiale în rezulta-
tele prognozei pentru anii apropiaţi.

Conform prognozei Centrului de cercetări socio-demografi ce ale familiei al Academiei de Şti-
inţe a Moldovei, în varianta când rata fertilităţii în viitorul apropiat va rămâne de 1,3-1,4 copii la 
o femeie de vârstă feretilă, atunci efectivul acestui segment de femei va scădea de la aproximativ 
1000000 în anul 2006 la 538 000 către anul 2051, iar numărul de naşteri în această perioadă de timp, 
se va micşora de la 37800 mii până la 20,6 mii de naşteri.

O politică lipsită de realitate şi întârziată din partea statului faţă de aceste procese negative, ar 
putea să majoreze costurile necesare pentru redresarea situaţiei care s-a format în ultimele decenii în 
domeniul mişcării populaţiei. Indicatorii principali ai reproducerii umane se afl ă într-o directă corela-
ţie cu starea funcţiei de procreare, care în ultimul timp, sub infl uenţa multor factori nefavorabili, are 
tendinţe de înrăutăţire.

Principalii indicatori ai sănătăţii reproductive umane, de o importanţă atât medicală, cât şi soci-
ală, sunt ratele mortalităţii materne, perinatale, infantile şi numărul avorturilor.

Mortalitatea maternă este unul din principalii indicatori ai sănătăţii reproductive. Acest indice 
refl ectă nu numai capacitatea de utilizare corectă a serviciilor de maternitate în întreaga ţară sau diferite 
regiuni ale ei, dar şi situaţia socio-economică, nivelul de cultură, educaţie şi de trai ale populaţiei.

Progresul în domeniul medicinei din ultimele decenii, implementarea în practică a noilor tehno-
logii, inclusiv în domeniul obstetricii, au cunoscut o perfecţionare, o revoluţie continuă, îmbogăţindu-
şi disponibilităţile şi posibilităţile de diagnsotic şi  tratament.
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Perioada ultimilor 200 de ani, în special, a doua jumătate a sec. XX, este marcată de o îmbunătă-
ţire lentă a sănătăţii publice în întreaga lume. Scade mortalitatea generală a populaţiei, se micşorează 
indicii mortalităţii infantile şi a deceselor materne. Creşte speranţa medie de viaţă, în special, în ţările 
industrial-dezvoltate. Către anul 2004, de exemplu, acest indice a atins cifrele de 83,8 ani în Franţa 
şi 85,8 de ani în Japonia. Cu mare regret, în ţările în curs de dezvoltare, îndeosebi în regiunile afec-
tate de HIV/SIDA, speranţa medie de viaţă nu depăşeşte 40 de ani pentru populaţia din Zimbabwe, 
unde în ultimii ani s-a micşorat cu 20 de ani; 50 de ani pentru populaţia din Africa de Sud, unde de 
asemenea acest indice s-a micşorat cu 14 ani. Pentru Republica Moldova astăzi avem speranţa medie 
de viaţă de 68,8 ani.

Inegalitatea care a avut loc şi care mai persistă in dezvoltarea socio-economică a ţărilor, inclusiv 
în domeniul sănătăţii publice, a statutului social al femeii, a dus la o scădere, departe de a fi  uniformă, 
a principalilor indicatori ai sănătăţii populaţiei, inclusiv şi ai sănătăţii reproducerii umane, cum ar fi  
mortalitatea maternă, perinatală şi infantilă.

Conform clasifi cării internaţionale a bolilor, decesul matern este defi nit ca: „Decesul unei femei 
survenit în cursul sarcinii, în timpul naşterii sau în perioada de 42 zile de la întreruperea sarcinii sau a 
naşterii, indiferent de durata şi localizarea sarcinii, printr-o cauză determinată sau agravată de sarcină 
sau de o îngrijire, ajutor medical incorect, excluzând cauzele accidentale”.

Mortalitatea maternă reprezintă un factor de risc pentru femei, ce continuă să rămână important 
în diverse proporţii, pe întreg glob.

Actualmente, în lume, o femeie decedează în timpul sarcinii sau naşterii în fi ecare minut, drept 
consecinţă a unor cauze cu infl uenţă directă sau indirectă.

Conform datelor Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii (OMS), anual, în întreaga lume, în timpul 
sarcinii, naşterii şi a perioadei post-partum decedează circa 585000 femei, dintre care 99% sunt din 
ţările în curs de dezvoltare. Riscul de deces în Africa este de 1:16, în Asia de 1:65, vis-à-vis de 1:2800 
în majoritatea ţărilor industrial dezvoltate (tab. 2).

Cu regret, anchetele confi denţiale efectuate în diferite ţări ale lumii, au arătat subestimarea da-
telor reale vis-a-vis de cele ofi cial declarate, inclusiv şi în unele ţări europene.

Tabelul 2
Indicatorii mortalităţii materne în diverse regiuni ale lumii

Regiuni Indicele mortalităţii 
materne 

(numărul cazurilor de 
mortalitate maternă la 
100 000 nou-născuţi)

Numărul cazurilor de 
mortalitate maternă

Probabilitatea 
decesului matern în 

timpul naşterii

În toată lumea 400 529,000 1 / 74
Regiunile dezvoltate 20 2,500 1 / 2,800
Europa 24 1,700 1 / 2,400
Regiunile în curs de 
dezvoltare

440 527,000 1 / 61

Africa 830 251,000 1 / 20
Africa de Nord 130 4,600 1 / 210
Ţările Africii, situate spre 
Sud de Sahara

920 247,000 1 / 16

Asia 330 253,000 1 / 94
Asia de Vest 55 11,000 1 / 840
Partea de vest a Asiei 
Centrale

520 207,000 1 / 46

Asia de Sud-Vest 210 25,000 1 / 140

Asia de Est 190 9,800 1 / 120
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America Latină şi bazinul 
Caraibian

190 22,000 1 / 160

Oceania 240 530 1 / 83

Sursa: WHO,UNICEF şi UNFPA, „Maternal Mortality in 2000: estimates developed by ” WHO,UNICEF and 
UNFPA”, 2003, Organizaţia Mondială de Sănătate, Geneva.

Cazurile de deces pot fi  clasifi cate în următoarea modalitate:  
Directe 1. - rezultând din complicaţiile obstetricale asociate  sarcinii, cauzate de intervenţii, 

omisiuni, tratament incorect sau alte evenimente ce rezultă din cele expuse; 
Indirecte2.  - rezultând din boli preexistente sarcinii sau boli, care au apărut în timpul gravidită-

ţii, nefi ind cauzate de sarcină, dar care ar fi  putut fi  agravate de procesele fi ziologice ale acesteia;
Accidentale.3. 

Cauzele mortalităţii materne au suferit unele schimbări pe parcursul anilor, unele au putut  fi  
prevenite, altele tratate la timp.

Până la momentul actual, în multe ţări ale lumii, cu regret, în calitate de factori care menţin in-
dicii înalţi ai mortalităţii materne, pe primul plan rămân condiţiile socio-economice, inclusiv statutul 
social al femeii, ce infl uenţează în mod fundamental, toată viaţa acesteia şi îndeosebi graviditatea şi 
viitorul nou-născutului. Dacă am putea rezolva problemele în acest domeniu, am avea o îmbunătăţire 
semnifi cativă, pe termen lung, a tuturor indicatorilor sănătăţii reproductive. Nu pot fi  ignoraţi şi alţi 
factori cum ar fi : sarcinile şi naşterile la adolescente şi la femeile peste 35 ani, mai ales în cazul primi-
parelor, multiparitatea, sarcinile multiple, insufi cienţa sau defi cienţa sistemului sanitar, lipsa cadrelor 
bine instruite la toate nivelele de deservire a gestantelor.

În majoritatea ţărilor lumii şi, în special, în cele în curs de dezvoltare, cauzele principale ale 
deceselor materne sunt: hemoragiile severe, infecţiile septice, eclampsia, complicaţiile trombo-em-
bolice, avortul şi maladiile extragenitale drept cauze indirecte (fi g. 2).

Cauze 
indirecte 20%

Nastere 
laborioas  8%

Avort 
neprotejat 12%

Alte cauze 
directe 8%

Eclapmsie 12%

Infec ie 15%

Hemoragie 
25%

Fig. 2.  Cauzele mortalităţii materne în lume

O cauză importantă a pierderilor reproductive, care menţine indicii mortalităţii materne este 
întreruperea sarcinii - avortul. Avortul prezintă o operaţie de distrucţie totală a unui potenţial început 
uman, abordarea etică a acestei probleme existând atât timp cât va continua să se apeleze la întreru-
perea sarcinii. 

Datele statistice din ultimii ani arată o scădere a numărului de avorturi în Republica Moldova. 
Dacă în anii 1980-1990, la 90000 de naşteri se înregistrau 100000 de avorturi, adică 111 avorturi la 
1000 de nou-născuţi vii, atunci în anul 2007 acest indice a constituit 37,4 avorturi la 100 de nou-năs-
cuţi vii, ceea ce nu corespunde realităţii (tab. 3). Astăzi întreruperea sarcinii are loc într-o mulţime de 
structuri medicale, inclusiv cele private, majoritatea dintre care nu le înregistrează.
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Tabelul 3
Incidenţa avorturilor în Republica Moldova (aa. 2001-2007)

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

Numărul total (abs.) de avorturi 14911 14603 15751 16070 15018 14385 14197

 - la 1000 femei de vârstă fertilă 14,9 14,5 15,5 15,8 14,7 14,1 14,1

 - la 100 de nou-născuţi vii 41,6 40,6 44,1 43,7 41,8 38,7 37,4

Ponderea avorturilor la primigeste 
(%)

11,9 12,8 12,5 12,9 14,4 17,1 16,4

Ponderea avorturilor la grupa de vârstă 
15-19 ani (%)

10,6 11,1 10,7 9,5 9,7 9,2 9,5

Sursa: Centrul Ştiinţifi co-Practic Sănătate Publică şi Management Sanitar 

Cu toate că se implementează noţiunile de planifi care familială, implicarea pe larg a metodelor 
de contracepţie – proces început din a doua jumătate a sec. XX, numărul de avorturi până în prezent 
creşte, provocând îngrijorare îndeosebi în ţările în care acesta este interzis la dorinţa femeii. Este cu-
noscut faptul că mai mult de 1/3 din mortalitatea maternă, înregistrată în lume, este condiţionată de 
întreruperea sarcinii şi complicaţiile avortului. Anual, în lume se efectuează 40-60 mil. de avorturi, 
ceea ce constituie aproximativ 1/3 din numărul total de sarcini. 

O altă cauză care continuă să înrăutăţească sănătatea reproductivă este consecinţa revoluţiei 
sexuale, care a sporit răspândirea maladiilor sexual transmisibile şi ca o consecinţă, creşterea bolii 
infl amatorii pelvine şi a sarcinii ectopice.

Conform datelor Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii (OMS), 10-15% din cupluri suferă de infer-
tilitate pe parcursul vieţii reproductive. Aproximativ 50-80 mln. de persoane suferă de infertilitate 
primară sau secundară. Numai pe parcursul ultimilor 10 ani, în Republica Moldova, cuplurile sterile 
au crescut de aproximativ două ori şi au atins cifra de 16%. În paralel cu creşterea sterilităţii feminine 
se observă o sporire vădită a infertilităţii masculine.

Mortalitatea maternă în Republica Moldova
Actualmente, în Republica Moldova, sănătatea reproducerii atât feminine, cât şi masculine, în 

comparaţie cu multe ţări europene, se confruntă cu multiple probleme, determinate de perioada ane-
voioasă de tranziţie, situaţia socio-economică precară, nivelul scăzut de trai, schimbările în modul de 
comportament al indivizilor în particular şi al familiilor în general, care au un efect negativ asupra 
sănătăţii întregii populaţii şi îndeosebi a viitoarelor generaţii.

Pe parcursul ultimului deceniu al sec. XX şi la începutul sec. XXI, Ministerul Sănătăţii al Repu-
blicii Moldova a întreprins un şir de acţiuni orientate spre ameliorarea situaţiei în domeniul sănătăţii 
mamei şi copilului. Au fost elaborate şi implementate în practică programe naţionale şi ramurale, noi 
forme organizatorice de deservire a gravidelor şi a nou-născuţilor, au fost introduse în practică asigu-
rările obligatorii de asistenţă medicală. În anul 1997 a fost adoptat „Programul Naţional de Perinato-
logie”, scopul principal al acestui document fi ind reducerea mortalităţii materne şi perinatale. A fost 
apreciat şi recomandat Sistemul Regionalizat de Asistenţă Medicală, constituit din trei nivele:

Nivelul I•  - în care sunt internate femeile cu naşteri fi ziologice;
Nivelul II•  - în cadrul căruia sunt permise naşterile cu risc moderat;
Nivelul III•  - care este reprezentat de Institutul de Cercetări Ştiinţifi ce în domeniul Ocrotirii 

Sănătăţii Mamei şi Copilului, la baza căruia se concentrează naşterile cu risc major.
Toate aceste măsuri întreprinse şi nu în ultimul rând micşorarea numărului de naşteri, au contri-

buit la reducerea ratei deceselor materne (fi g. 3). 
Cu regret, în prezent, aceşti indici se afl ă mult sub nivelul celor din ţările europene ca Suedia, 

Olanda, Danemarca, Elveţia, Austria, Franţa etc., care raportează o rată a mortalităţii materne de 5-6 
decese la 100000 de nou-născuţi vii, a mortalităţii perinatale de 4-5‰ şi a mortalităţii infantile de 
4-5‰. 
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Fig. 3. Dinamica ratei mortalităţii materne în Republica Moldova
Sursa: MS şi PS al RM, 2008

O atenţie deosebită merită creşterea numărului deceselor materne în anul 2008, analiza detaliată a 
cărora a demonstrat, în primul rând, inefi cacitatea măsurilor organizatorice, îndeosebi la nivelul primar 
de deservire a femeilor gravide, pe parcursul sarcinii, în timpul naşterii şi a perioadei postpartum.

În ceea ce priveşte structura mortalităţii materne, prezentată în fi g.4, ea se deosebeşte de cauzele 
deceselor materne în ţările industrial dezvoltate, unde în ultimii ani a scăzut semnifi cativ numărul 
deceselor condiţionate de hemoragii, stări septice şi complicaţii postavortum. 

Tromboembolie 
3,60%

Complicaţii 
după anestezie 

1,80%

Complicaţii ale 
avortului 5,90%

Patologii 
extragenitale 

14,30%

Gestoze 
severe  7,10%

Sarcina 
extrauterină 

3,60%

Hemoragii 
30,60%

Complicaţii 
septice 22,40%

Embolie cu 
lichid amniotic 

10,70%

Fig. 4. Structura cauzală a mortalităţii materne pe anii 2000-2008 
în Republica Moldova

Prezenţa hemoragiilor şi a complicaţiilor septice care ocupă mai mult de 50% în structura mor-
talităţii materne în Republica Moldova, demonstrează neajunsurile care au loc în pregătirea cadrelor 
şi a organizării sistemului de urgenţă, îndeosebi în maternităţile raionale.

Mortalitatea perinatală
Mortalitatea perinatală ca şi cea maternă, refl ectă nivelul calităţii de deservire a femeii, atât în 

perioada preconcepţională, cât şi în timpul sarcinii, naşterii şi a primelor zile post-partum. Factorii 
care determină decesele materne sunt responsabili şi pentru decesele perinatale. Conform defi niţiei 
OMS, perioada perinatală este stabilită de la 22 săptămâni de gestaţie (154 zile) până la a 7-a zi post-
partum (168 ore).

Mortalitatea perinatală este formată din decesele antentale, intranatale, care constituie mortina-
talitatea, şi decesele până la a 7-a zi post-partum, care reprezintă mortalitatea neonatală precoce.
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Decesele din ziua a 7-a până în ziua a 22-a sunt incluse în mortalitatea neonatală tardivă, care 
împreună cu decesele survenite din ziua a 29-a, până la vârsta de 12 luni formează indicatorul morta-
lităţii post-natale sau infantile.

Pentru compararea internaţională a mortalităţii perinatale, se iau în considerare următorii indi-
catori:

Mortinatalitatea,1.  care include numărul total de decese survenite antenatal şi intranatal, după 
termenul de gestaţie de 22 săptămâni, raportate la 1000 nou-născuţi vii şi morţi. 

Mortalitatea perinatală = numărul feţilor născuţi morţi cu masa ≥ 500 g + numărul deceselor din 
perioada neonatală precoce cu masa ≥ 500 g  × 1000  ⁄ numărul nou-născuţilor vii şi morţi cu masa ≥ 
500 g.

Mortalitatea neonatală precoce,2.  care cuprinde decesele survenite în primele 6 zile de viaţă 
inclusiv, fi ind raportate la 1000 nou-născuţi vii. 

Mortalitatea neonatală precoce = decesele între 0-7 zile a nou-născuţilor cu masa ≥ 500 g × 1000 ⁄ 
numărul nou-născuţilor vii cu masa ≥ 500 g.

Mortalitatea neonatală tardivă,3.  care cuprinde decesele survenite timp de 7-28 zile post par-
tum, fi ind raportate la 1000 nou-născuţi vii. 

Mortalitatea neonatală tardivă = decesele între 7-28 zile a nou-născuţilor cu masa ≥ 500 g × 
1000  ⁄ numărul nou-născuţilor vii cu masa ≥ 500 g.

Mortalitatea perinatală4. , care este compusă din mortinatalitate şi mortalitatea neonatală pre-
coce. 

Mortalitatea perinatală = numărul feţilor născuţi morţi cu masa ≥ 500 g + numărul deceselor din 
perioada neonatală precoce cu masa ≥ 500 g  × 1000  ⁄ numărul nou-născuţilor vii şi morţi cu masa ≥ 
500 g.

În ultimele decenii, mortalitatea perinatală în toată lumea şi îndeosebi în ţările industrial dez-
voltate a avut o tendinţă de micşorare. Un factor pozitiv, în acest context, a fost implementarea servi-
ciului de perinatologie şi folosirea noilor tehnologii, atât în domeniul obstetricii, cât şi în deservirea 
nou-născuţilor.

În lume, anual se nasc peste 132 mln. copii, numărul deceselor perinatale fi ind de peste 6 mln. (3 
mln. 325 mii în perioada ante- şi intranatală şi peste 3 mln. în perioada neonatală precoce) (tab. 4).

Tabelul 4
Rata mortinatalităţii, mortalităţii neonatale precoce, 
perinatale şi neonatale tardive pe continentele lumii

N
ou

-n
ăs

cu
ţi 

vi
i 

(0
00

)

R
at

a 
m

or
ta

lit
ăţ

ii 
pe

ri
na

ta
le

 (‰
)

N
um

ăr
ul

 d
ec

es
el

or
 

pe
ri

na
ta

le
 (0

00
)

R
at

a 
m

or
tin

at
al

ită
ţii

 
(‰

)
N

um
ăr

ul
 c

op
iil

or
 

de
ce

da
ţi 

an
te

- ş
i 

in
tr

an
at

al
 (0

00
)

R
at

a 
m

or
ta

lit
ăţ

ii 
ne

on
at

al
e 

pr
ec

oc
e 

(‰
)

N
um

ăr
ul

 d
ec

es
el

or
 

ne
on

at
al

e 
pr

ec
oc

e 
(0

00
)

R
at

a 
m

or
ta

lit
ăţ

ii 
ne

on
at

al
e 

ta
rd

iv
e 

(‰
)

N
um

ăr
ul

 d
ec

es
el

or
 

ne
on

at
al

e 
ta

rd
iv

e 
(0

00
)

În toată lumea 132882 47 6337 24 3328 23 3008 30 4002
Africa 30305 62 1929 32 1002 31 927 41 1240
Asia 77490 50 4016 27 2124 24 1892 32 2517
Europa 7185 13 91 8 61 4 30 5 38
America Latină şi 
Caraibe

11671 21 247 10 112 12 135 15 175

America de Nord 4479 7 33 3 16 4 17 5 21
Oceania 255 42 11 23 6 19 5 26 7

Din tab.4, rezultă că indicatorul mortalităţii perinatale cunoaşte o varietate mare între 
continente, ţări şi regiuni, parametrii de apreciere fi ind incontestabil legaţi de starea socio-economică 
şi calitatea asistenţei medicale.



214

În ţările industrial dezvoltate, nivelul indicatorului mortalităţii perinatale este de 6-10‰, fi ind 
de 5-6 ori mai scăzut decât în ţările în curs de dezvoltare, inclusiv în Republica Moldova.

Mortalitatea perinatală în Republica Moldova
Pe fundalul scăderii natalităţii, mortalitatea perinatală în Republica Moldova, în ultimii ani, 

are o tendinţă de micşorare lentă, dar rămâne de 2 ori mai mare decât în ţările europene dezvoltate, 
unde acest indicator constituie 5-6‰.

Procesul de regionalizare a asistenţei perinatale, pregătirea medicilor neonatologi, reanimato-
logi, geneticieni şi altor specialişti, implementarea în practică a tehnologiilor avansate în secţiile de 
naştere, reanimare şi terapie intensivă, au contribuit la scăderea mortalităţii neonatale precoce de la 
9,8‰ în anul 1990, până la 5,1‰ în anul 2007, pierderile copiilor din cauza prematurităţii, în primele 
6 zile post-partum, constituind peste 52% (tab. 5 şi fi g. 5). Mai puţin a scăzut, în acest interval de 
timp, mortinatalitatea. 

Îmbunătăţirea deservirii gravidelor la nivelul primar, conduita raţională a naşterilor, lărgirea 
indicaţiilor pentru operaţia cezariană, au dus la micşorarea mortalităţii intranatale, crescând în acelaşi 
timp, mortalitatea antenatală.

Tabelul 5  
Dinamica ratei mortalităţii perinatale, mortinatalităţii
şi mortalităţii neonatale precoce în Republica Moldova

2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007
Mortalitatea perinatală 
la 1000 născuţi vii şi morţi

15,2 14,7 13,1 11,4 11,2 11,5 10,5 10,3

Mortinatalitatea 
la 1000 născuţi vii şi morţi   

6,8 7,7 6,9 5,9 5,8 5,9 5,2 5,2

Mortalitatea neonatală precoce 
la 1000 născuţi vii 

8,5 7,1 6,3 5,6 5,4 5,7 5,4 5,1

SDR 3,20%
Altele 7,70%

Anomalii 
11,70%

Asfixie 
12,10%

Infec ii 
12,60%

Prematuritat
e 52,70%

Fig. 5. Cauzele mortalităţii neonatale precoce în Republica Moldova

În ultimii ani, conform hotărârii OMS, în ţărilşe industrial dezvoltate, în rata mortalităţii 
perinatale sunt incluşi toţi feţii decedaţi ante-, intra- lu postnatal de la 500 g (de la 22 săptămâni de 
gestaţie).

În Republica Moldova, înregistrarea şi includerea acestor copii în mortalitatea perinatală, a 
început de la 1 ianuarie 2008, ceea ce a dus la majorarea indicatorului dat. Credem că această decizie 
a fost luată prea devreme. Îngrijirea acestor copii este foarte costisitoare şi mai întâi de toate e nevoie 
de condiţii, care astăzi lipsesc în maternităţile noastre.

În Spitalul Clinic Municipal nr. 1 din or. Chişinău, pe parcursul anului 2008, la 7800 naşteri 
s-au născut 41 copii cu masa între 500-1000 g. Dintre ei au decedat 36 copii: 20 – antenatal, 15 – în 
perioada neonatală şi un copil – între a 3-a şi a 6-a lună de viaţă.



215

Ameliorarea situaţiei în domeniul sănătăţii reproductive în Republica Moldova se desfăşoară 
cu difi cultăţi, cu un procent considerabil de defi cienţă care agravează problemele societăţii, având în 
acelaşi timp şi consecinţe imprevizibile asupra comportamentului demografi c al populaţiei.

Analiza cauzelor mortalităţii, atât materne, cât şi perinatale din Republica Moldova, 
demonstrează că o bună parte din acestea pot fi  evitate şi reduse la nivelele înregistrate în ţările 
industrial dezvoltate. Pentru aceasta trebuie găsite noi forme organizatorice şi de perfecţionare a 
sistemului sanitar şi a cadrelor respective, responsabile de starea sănătăţii mamei şi copilului. Este 
necesar de reîntors la funcţiile pe care trebuie să le îndeplinească moaşa, în primul rând, în regiunea 
rurală. „Povara” ei este de a organiza serviciul profi lactic în domeniul ocrotirii sănătăţii mamei şi 
copilului, minimalizând, în aşa fel, jetfele reproductive.

Progresul din ultimele decenii în domeniul obstetricii, schimbările ce au avut loc în comportamentul 
familiei şi a statutului femeii, cer revizuirea tacticii conduitei  unor patologii obstetricale care menţin 
nivelele înalte a pierderilor reproductive, cum ar fi : sarcina şi naşterea prematură, prezentaţiile fesiere 
ale fătului, retardul de dezvoltare intrauterină a fătului, hipertensiunea indusă de sarcină etc.

În această ordine de idei, ştiinţa trebuie axată în principal pe problemele prioritare care reies 
din situaţia reală creată în obstetrică. Un rol important în reducerea pierderilor reproductive îi aparţine 
situaţiei socio-economice, statutului social al femeii, celui educaţional, dotarea şi calitatea personalului 
medical din unităţile spitaliceşti de deservire a gravidelor, parturientelor, lăuzelor şi nou-născuţilor.
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Rezumat
În lucrare sunt expuşi indicatorii situaţiei demografi ce atât în lume, cât şi în Republica Moldova. Se ana-

lizează situaţia sănătăţii reproductive şi indicatorii principali ai pierderilor reproductive (mortalitatea maternă, 
perinatală, avortul), incidenţa, cauzele şi structura acestor indicatori. Sunt făcute unele propuneri în ceea ce 
priveşte ameliorarea situaţiei în domeniul sănătăţii reproductive.

Summary
In this study, the world and Republic of Moldova demographic indicators are exposed. Tthe reproductive 

health and the main indicators of perinatal losts (maternal and perinatal mortality, abortion), incidence, causes 
and structure are analised. Proposals for improvement of  reproductive health were done. 

ИММУНОКОМПЕТЕНТНЫЕ КЛЕТКИ ФОЛЛИКУЛЯРНОЙ 
ЖИДКОСТИ ПРИ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОМ ОПЛОДОТВОРЕНИИ 
У ЖЕНЩИН С БЕСПЛОДИЕМ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ГЕНЕЗА

В.И.Грищенко, aкадемик, Н.Г.Грищенко, доцeнт, Харьковский национальный 
медицинский университет, Центр репродукции человека «Имплант», г. Харьков

Основной задачей данного исследования явилось изучение иммунологических показа-
телей, в частности, профиля иммунокомпетентных клеток (ИКК) фолликулярной жидкости 
(ФЖ) при использовании вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ) с целью по-
вышения их эффективности при бесплодии, обусловленном хроническими воспалительными 
заболеваниями органов малого таза (ХВЗОМТ). 

Трубно-перитонеальное бесплодие, обусловленное нарушением проходимости или функ-
циональной несостоятельностью маточных труб, по данным различных авторов выявляется у 35 
– 60% пациенток с нарушением репродуктивной функции. Основной причиной этих изменений 
являются воспалительные заболевания органов малого таза, частота которых до настоящего вре-
мени не имеет тенденции к снижению и, по данным различных авторов, составляет до 60 – 80% в 
структуре гинекологической патологии. 70% составляют женщины в возрасте до 25 лет, 75%- не-
рожавшие женщины, а у каждой 4-й, перенесшей воспалительные заболевания органов малого 
таза, возникают осложнения, угрожающие бесплодием. Следует отметить, что даже после одно-
кратно перенесенного заболевания частота бесплодия колеблется от 5 до 18% [1].

ХВЗОМТ с поражением маточных труб и яичников, являются частым показанием для 
проведения экстракорпорального оплодотворения (ЭКО). При этом принято считать, что вос-
палительный процесс к моменту проведения ВРТ уже завершился. Недостаточно изучено со-
стояние организма женщины, ее репродуктивной системы, микроокружения яйцеклетки после 
перенесенного воспалительного заболевания, а эти факторы, вероятно, могут отражаться на 
наступлении беременности в результате ВРТ и на ее исходе.

В литературе есть сообщения о том, что ХВЗОМТ являются фактором, ухудшающим про-
гноз эффективности ВРТ [2]. Более того, Г.Н.Дранник [3] подчеркивает, что воспалительные 
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заболевания органов малого таза не только у женщин, но и у мужчин могут приводить к им-
мунным нарушениям и системного, и местного порядка, отрицательно отражающимся на ре-
зультатах ВРТ. По мнению этого автора, есть основания говорить в таких случаях о наличии 
вторичного иммунодефицита, а также о возможных эндокринных изменениях.

Иммунологические изменения в ФЖ могут быть остаточными после перенесенного вос-
палительного процесса, а могут, вероятно, быть также проявлением «теплящегося» ХВЗОМТ. 
Существует точка зрения, согласно которой часть лейкоцитов в ФЖ является следствием по-
падания в нее крови в результате кровотечения из стенки фолликула [6]. Однако гораздо боль-
шее значение для характеристики клеточного состава ФЖ придают [5] клеточным элементам, 
которые не связаны с процессом кровоизлияния. 

О присутствии в ФЖ автономных ИКК, свидетельствуют результаты сопоставления с 
клеточным составом периферической крови [5]. Smith с соавт. (2005) одномоментно получали 
образцы ФЖ и периферической крови при аспирации содержимого фолликулов. При сравне-
нии профиля ИКК были обнаружены достоверные различия в показателях ФЖ и перифериче-
ской крови [5].

ФЖ изучается уже на протяжении ряда лет с точки зрения ее гормонального, клеточного 
состава и даже молекулярных характеристик [4, 5]. Это направление исследований является 
чрезвычайно значимым для репродуктологии в фундаментальном плане. Возможно, фунда-
ментальные предпосылки понимания процессов в микроокружении ооцита найдут и приклад-
ное применение и станут инструментом для улучшения результативности ВРТ. По данным 
Украинской Ассоциации репродуктивной медицины средняя эффективность всех проведен-
ных циклов ЭКО в 2007 году составила 33,5%. И, хотя этот показатель продолжает расти, не-
обходимо продолжать поиск причин неудач и способы их устранения.

Обнаружение закономерных иммунологических сдвигов в состоянии ФЖ у пациенток с 
воспалительными причинами бесплодия могло бы поставить вопрос о терапевтических под-
ходах к нормализации соответствующих изменений и способствовать улучшению результатов 
ЭКО у соответствующего контингента пациентов.

Задачей настоящего исследования было изучение состава ИКК в ФЖ у пациенток, стра-
давших бесплодием воспалительного происхождения с тем, чтобы сопоставить полученные 
данные с аналогичными результатами у «контрольных» добровольных доноров ооцитов, яв-
ляющихся клинически здоровыми женщинами.

Материалы и методы. Было проведено обследование 22 супружеских пар, которые обра-
тились для лечения бесплодия в Центр репродукции «Имплант» (Харьков) и 25 добровольных 
доноров яйцеклеток. 

Клинический материал был разделен на 2 группы. Первую клиническую группу соста-
вили пациентки с бесплодием, обусловленным перенесенными хроническими заболеваниями 
органов малого таза (n = 22).

Контрольную группу (II группа) составили клинически здоровые женщины – доброволь-
ные доноры яйцеклеток (n = 25).

Перед включением в протокол индукции суперовуляции бесплодные супружеские пары и до-
норы ооцитов были обследованы в общепринятом объеме, согласно клиническому протоколу МЗ 
Украины, регламентирующему тактику ведения женщин с бесплодием (Наказ №582 від 15.12.2003 
«Про затвердження клінічних протоколів з акушерської та гінекологічної допомоги»).

При индукции суперовуляции был использован общепринятый «длинный протокол» с де-
сенситизацией гипофиза, начинающейся в лютеиновой фазе цикла, предшествующего лечеб-
ному, с использованием «дейли» - форм аналогов гонадотропин - рилизинг гормона (Трипторе-
лин, Dipherelin, «Beaufour Ipsen Pharma»). Для индукции фолликулогенеза применяли препарат 
рекомбинантного фолликулостимулирующего гормона (Gonal-F, «Serono»). Для мониторинга 
фолликулогенеза и изменений структуры эндометрия проводили динамическую фолликуло-
метрию при помощи ультразвукового сканирования органов малого таза с интервалом 1 – 3 
суток. Исследование проводили при помощи ультразвукового экспертного монохромного ска-
нера Falcon 2101 EXL B-K Medical (Дания). При этом использовался вагинальный сектораль-
ный датчик с частотой сканирования 7,5 Мгц. Через 34 – 35 часов после введения триггерной 
дозы хорионического гонадотропина (10000 ЕД, Прегнил, «Schering-Plough»), имитирующего 
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эндогенный пик лютеинизирующего гормона, у всех пациенток, включенных в исследование, 
под ультразвуковым контролем в асептических условиях была проведена аспирация содержи-
мого фолликулов с использованием специализированного аспиратора (Cook Aspiration Unit, 
K-MAR-5200 Vacuum Pump, COOK MEDICAL INC).

Эмбриолог проводил поиск в аспиратах ооцит-кумулюсных комплексов и перенос их в 
среду культивирования. Образцы ФЖ отбирали для исследования. При получении образцов 
стремились избежать контаминации ФЖ кровью.

Инсеминацию яйцеклеток и культивирование эмбрионов осуществляли в секвенционных 
коммерческих средах COOK (WILLIAM A. COOK AUSTRALIA PTY. LTD) согласно обще-
принятым протоколам и рекомендациям производителя. Контроль оплодотворения осущест-
вляли через 18 часов после инсеминации ооцитов. Эмбриотрансфер выполняли на 2 – 5 сутки 
в зависимости от количества, морфологических характеристик и темпов развития эмбрио-
нов. Для переноса эмбрионов в полость матки использовали катетер Wallace (Classic Embryo 
Replacement Catheter, Smiths Medical International, UK).

В качестве объекта исследования были выбраны субстраты клеточного звена иммуни-
тета (КЗИ), а именно популяции и субпопуляции Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов, ЕК-клеток. 
Кроме того, рассчитывали иммунорегуляторный индекс (ИРИ), как отношение содержания 
(%) СD4+ клеток (Т-хелперы) к СD8+ (Т-супрессоры/цитотоксические); были оценены так же 
степень экспрессии активационных маркеров на Т-клетках в виде СД25 структуры (рецептор 
к интерлейкину-2, ИЛ-2) и антигенов главного комплекса гистосовместимости – АГТГ-II клас-
са (HLA-DR). Основные технологические процессы аттестации вышеуказанных показателей 
были выполнены на проточном цитометре FACS-Calibur (США) с использованием монокло-
нальных антител Becton Dickinson (США) к соответствующим антигенным эпитопам.

Результаты исследований и их обсуждение. Полученные данные представлены в таблице 
1. Представленные результаты свидетельствуют о том, что и в ФЖ и в периферической крови об-
наружены практически одинаковые субпопуляции ИКК. Более того, относительное содержание в 
них общих Т-клеток (СD3+), субпопуляций регуляторных Т-хелперов и Т-супрессоров (соответ-
ственно  CD4+ и  CD8+), ЕК (CD16), ИРИ, В-лимфоцитов (CD25+) существенно не отличалось 
в периферической крови и ФЖ. Была выявлена лишь определенная тенденция к повышению 
в ФЖ содержания HLA-DR+ клеток. Имеющиеся литературные данные [3,4,5] о составе ИКК 
в ФЖ весьма неоднородны, сопоставить их с собственными результатами полноценно невоз-
можно вследствие того, что разные авторы неодинаково проводили подготовку фолликулярных 
аспиратов и использовали разные подходы, технологию и методы анализа образцов ФЖ.

Анализ содержания в ФЖ ИКК показал дисрегуляторное состояние иммунной си-
стемы в основной группе. В пользу этого свидетельствует повышение содержания CD25+ 
Т-лимфоцитов, повышение в сравнении с контрольной группой ИРИ (1,4±0,2 и 2,4±0,2; р<0,05) 
с одновременным увеличением количества ЕК-клеток (CD16+). 

Таблица 1
Иммунологический профиль периферической крови и фолликулярной жидкости у 

женщин с бесплодием, обусловленным ХВЗОМТ и здоровых доноров ооцитов

Субпопуляции ИКК
Здоровые доноры (контрольная группа) Пациентки с ХВЗОМТ
Венозная кровь ФЖ Венозная кровь ФЖ

CD3+ 80,2 ± 2,4 71,7 ± 9,2 72,6 ± 2,9 45,8 ± 9,4 *
CD4+ 41,4 ± 4,0 46,7 ± 10,1 49,6 ± 4,4 29,2 ± 6,6 *
CD8+ 27,8 ± 3,6 29,4 ± 4,4 23,6 ± 3,1 21,3 ± 3,4

CD4+/CD8+ 1,4 ± 0,2 1,6 ± 0,3 2,4 ± 0,2 * 1,4 ± 0,5
CD16+ 7,2 ± 1,6 10,1 ± 2,1 12,9 ± 3,3 13,4 ± 2,2
CD19+ 6,4 ± 2,2 9,1 ± 3,3 9,2 ± 2,8 7,2 ± 1,5
CD25+ 0,0 4,2 ± 2,9 0,3 ± 0,9 * 4,6 ± 0,7

HLA-DR 10,2 ± 1,2 13,1 ± 9,0 10,3 ± 1,9 11,3 ± 0,4
* Р < 0,05 при сравнении с контрольной группой
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Фактически основным «фоном» иммунологического статуса ФЖ при ХВЗОМТ было весь-
ма типичные для воспалительных процессов перераспределение регуляторных субпопуляций 
Т-клеток, снижение по сравнению с группой здоровых женщин содержания общих Т-клеток 
(CD3+) приблизительно на 35%, а также Т-хелперов (CD4+). Несколько менее интенсивно умень-
шилось и содержание в основной группе CD8+ клеток (Т-супрессоры/цитотоксические).

Привлекает к себе внимание увеличение содержания в ФЖ клеток, экспрессирующих ре-
цептор к ИЛ-2 (CD25+ клетки). Этот маркер на Т-лимфоцитах периферической крови считает-
ся прогностически неблагоприятным с точки зрения возможности развития злокачественных 
новообразований. Применительно к индукции суперовуляции не исключено, что в основной 
группе происходила аналогичная экспрессия генов, кодирующих группу общих раковоэмбрио-
нальных белков вследствие развития очень высоко пролиферативного потенциала, полученно-
го фолликулом при стимуляции. 

Следует отметить, что в результате проведения ВРТ с оводонацией в контрольной группе бе-
ременность наступила у 19 (76%) реципиентов, эмбрионы одной пациентки (4%) были криоконсер-
вированы. У женщин с ХВЗОМТ удалось получить беременность в 11 (44,0%) случаях (Р<0,05).

На основании результатов проведенной работы можно сделать следующие выводы:
Состав ИКК фолликулярной жидкости при воспалительных заболеваниях органов малого 

таза, приведших к бесплодию, имеет закономерные дисрегуляторные изменения, среди кото-
рых наибольшее практическое значение следует придавать типичным характеристикам, свой-
ственным воспалительному процессу.

Иммунологические сдвиги в ФЖ у пациенток с ХВЗОМТ могут оказывать влияние на 
результативность ВРТ и, возможно, подлежат соответствующей терапии для повышения эф-
фективности ОИВ и у этой категории больных.
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Резюме
В результате исследования состава иммунокомпетентных клеток в фолликулярной жидкости и 

в периферической крови у женщин с бесплодием воспалительного генеза, несмотря на то, что кли-
нически воспалительный процесс уже завершился, обнаружены характерные признаки воспалитель-
ного характера, а также дисрегуляторные процессы, более выраженные в микроокружении ооцитов. 
В контрольной группе здоровых доноров яйцеклеток эмбриологические результаты репродуктивных 
технологий и частота наступления беременности были достоверно выше, а соотношение субпопуляций 
иммунокомпетентных клеток фолликулярной жидкости не имело характерных для воспалительного 
процесса изменений.

Summary
The purpose of this study was to identify a state of immunocompetent cells in follicular fl uid and peripheral 

blood of patients with sterility caused by a chronic salpingo-oophoritis and voluntary donors of oocytes. 
In spite of the fact that clinically infl ammatory process has already come to the end, attributes of an 

infl ammation, and also the dysregulative processes more expressed in a microenvironment of oocytes have 
been found in group of patients with sterility caused by a chronic salpingo-oophoritis.

In control group of voluntary oocyte donors IVF embryologic results and pregnancy rate were statistically 
better, and the interrelation of immunocompetent cells subpopulations at follicular fl uid had no inherent changes 
for infl ammatory process.
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ABORDAREA COMPREHENSIVĂ 
A INFECŢIILOR TRACTULUI URINAR ÎN SARCINĂ 

Ludmila Eţco, dr.hab. în medicină, prof. cercet., Natalia Zarbailov, dr.în medicină, conf. 
univ., ICŞ în domeniul Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copilului,

USMF ”Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Infecţiile tractului urinar (ITU) sunt cele mai frecvente în perioada sarcinii. Infec-
ţia urinară în sarcină poate fi  simptomatică şi asimptomatică. Bacteriuria asimptomatică, reieşind din 
denumire, prezintă o infecţie urinară fără semne clinice. Sarcina de la sine nu predispune către ITU, 
însă prezenţa bacteriuriei la femei gravide (nu există diferenţă între frecvenţa bacteriuriei la femei 
gravide şi negravide) duce la un risc sporit şi un număr mai mare de ITU superioare. Infecţiile trac-
tului urinar potenţial poartă un  risc sporit în sarcină pentru mamă şi făt. Aceste infecţii sunt asociate 
cu un risc crescut de naştere prematură, de naştere a copiilor cu masă mică şi mortalitate perinatală. 
(Naeye, 1979).

Incidenţa. Frecvenţa bacteriuriei asimptomatice constituie aproximativ 2-7% din numărul total 
al femeilor gravide. În literatură s-a raportat că în mai mult de 40 % de cazuri infecţiile urinare joase 
progresează în pielonefrită la pacientele gravide. ITU superioare netratate se asociază cu masa mică 
a fătului la naştere, prematuritate, naştere prematură, hipertensiune şi/sau preeclampsie, anemie ma-
ternă şi amnionită.

Câţiva factori sunt asociaţi cu o frecvenţă sporită a infecţiilor urinare în sarcină: statusul socio-
economic, diabetul zaharat, retenţie de urină în vezica urinară de origine neurologenă, istoricul de 
ITU în antecedente. 

Etiologia ITU în sarcină. Majoritatea infecţiilor urinare izolate sunt provocate de infecţii gram-
negative din familia numeroasă Enterobacteriaceae, care include  Escherichia coli (este comună 
pentru mai mult de 80% de cazuri ITU la gravide),  Klebsiella, Enterobacter, Proteus şi Serratia. Alte 
bacterii gram-negative, Pseudomonas, şi alte bacterii gram-pozitive (Staphylococcus epidermidis, S. 
aureus, S. agalactiae, S. saprophyticus, şi Enterococcus) sunt agenţii etiologici comuni în infecţii-
le căilor urinare la gravide. (Echols, Tosiello, Haverstock, & Tice, 1999; Hooton, Besser, Foxman, 
Fritsche, & Nicolle, 2004). Procesul infl amator în rinichi şi căile urinare se poate menţine pe fond de 
infecţie asociată cu Chlamydia trachomatis.

Patofi ziologia. În perioada sarcinii au loc modifi cări remarcabile în structura şi funcţia tractu-
lui urinar. Sporirea volumului de sânge circulant duce la creşterea fi ltraţiei glomerulare şi producţia 
urinei. Ureterile sunt în hipotonus graţie infl uenţei hormonale în special a progesteronului. Acest 
hipotonus, în combinaţie cu creşterea volumului tractului urinar, rezultă staza urinară. Staza urinară 
şi prezenţa refl uxului vezico-ureteral predispun unele femei la ITU superioare şi la dezvoltarea pielo-
nefritei acute în sarcină. În perioada sarcinii mucoasa vezicii urinare este hiperemiată şi edemaţiată. 
Toate schimbările numite în ansamblu contribuie la apariţia plângerilor comune din partea sistemului 
urinar în perioada sarcinii cum ar fi : dizuria, nicturia şi incontinenţa urinară. (Beydoun, 1985; Francis, 
1960; Heidrick, Mattingly, & Amberg, 1967; Mattingly & Borkowf, 1978; Thorp et al., 1999).

Infecţiile tractului urinar rareori pot apărea ca rezultat al diseminării hematogene sau limfogene 
a infecţiilor existente în organism, dar în cele mai frecvente cazuri infecţia este ascendentă din vagin, 
regiunile perineale sau perianale.

Semne clinice. Manifestările bolii variază în dependenţă de faptul au pacientele bacteriurie 
asimptomatică, infecţie urinară joasă (cistită) sau infecţie a tractului urinar superior (pielonefrită). 

Unele femei cu bacteriurie nu au simptome patologice. Ca de obicei, bacteriuria este descoperită 
ocazional în cadrul screeningului bacteriuriei la debutul sarcinii şi este prezentă la 2-7% dintre toate 
femeile gravide. 

Usturimea în timpul micţiei este cel mai frecvent simptom semnifi cativ la femeile gravide cu 
cistită simptomatică. Plângerile obişnuite la micţiuni frecvente, nicturie şi durere suprapubiană nu 
sunt de ajutor pentru diagnostic, fi indcă majoritatea femeilor gravide suferă de acestea, ca rezultat al 
presiunii crescute din partea fătului.
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Pielonefrita poate fi  suspectată în cazul febrei (deseori este foarte înaltă), frisonului, greţei şi 
vomei, sensibilităţii crescute a unghiului costovertebral sau pe fl ancuri.

Examen fi zical. Un examen fi zical complet, minuţios este recomandat la toate vizitele prenata-
le, cu atenţie particulară a regiunii abdominale. Poate fi  prezentă sensibilitatea crescută a unghiului 
costovertebral sau pe fl ancuri, durerea suprapubiană. Examinarea ginecologică este strict recoman-
dată tuturor pacientelor, în scopul excluderii vaginitelor sau cervicitelor. Excepţie sunt pacientele 
cu hemoragie în trimestrul al treilea. În toate cazurile, în cadrul examenului fi zical, este necesar de 
numărat rata bătăilor cordului fetal.

Diagnosticul diferenţial se face între infecţiile urinare în sarcină şi litiaza renală. Infecţiile uri-
nare trebuie deosebite şi de vaginită sau alte infecţii genitourinare.

Conduita gravidei cu infecţie urinară
Recomandarea de bază. Femeilor gravide trebuie oferit screening-ul bacteriuriei asimptoma-

tice de rutină, prin examenul microbiologic al urinei (jetul din mijloc) precoce în sarcină. Identifi ca-
rea şi tratamentul Bacteriuriei asimptomatice reduc riscul naşterii premature [evidenţă Clasa A].

Având în vedere că majoritatea ITU simptomatice se dezvoltă la femeile cu bacteriurie precoce 
în sarcină, iniţierea tratamentului bacteriuriei permite prevenirea infecţiilor simptomatice. Pacientele 
cu bacteriuria netratată sau tratată neadecvat au riscul de a dezvolta pielonefrita acută ulterior pe par-
cursul sarcinii şi imediat după naştere, ceea ce poate duce la complicaţii majore materne şi fetale. 

Majoritatea infecţiilor în sarcină sunt asimptomatice, însă, anume bacteriuria silenţială impune 
riscul matern de naştere prematură şi naşterea copiilor cu masă mică. Screening-ul  şi tratamentul 
bacteriuriei asimptomatice în perioada gestaţiei la termenii precoce prezintă un model de intervenţie 
cu succes în prevenirea naşterii premature, prin prevenirea dezvoltării pielonefritei în perioada ges-
taţiei. 

Screening-ul şi tratamentul consecutiv aduc benefi cii pozitive pentru femeile gravide şi copiii 
lor. Prevenirea, depistarea precoce şi tratamentul timpuriu al infecţiilor urinare, şi în special a Bac-
teriuriei asimptomatice, în sarcină a devenit componenta esenţială a îngrijirilor prenatale şi permite 
reducerea ratei complicaţiilor materne şi fetale.

Examen de laborator. La toate pacientele gravide proba de urină trebuie colectată minuţios 
pentru analiza sumară şi potenţial pentru urocultură. Acest test ajută în identifi carea pacientelor cu 
bacteriurie asimptomatică, la fel ca şi altora cu acuze specifi ce.

Bacteriuria în general rezultă în cazul prezenţei unei bacteriurii cu acelaşi germene mai mult de 
100 000 de colonii într-un mililitru de urină evidenţiată la două determinări consecutive. Lipsa altor 
semne clinice face ca bacteriuria să fi e considerată asimptomatică. Mai frecvent testul este pozitiv în-
tre săptămâna a 9-a şi a 17-a de sarcină. Dacă sunt numărate mai puţin de 100. 000 de microorganisme 
într-un mililitru de probă cu două sau mai multe microorganisme, deseori aceasta indică mai degrabă 
contaminarea urinei decât o infecţie.

Pentru colectarea urinii este adecvată colectarea porţiunii de mijloc a jetului, efectuată de paci-
ente după instrucţiuni minuţioase. Cateterizarea este indicată în cazul, când pacientele nu se pot urina, 
sunt foarte bolnave, sunt obeze, sunt pe regim de pat.

Testul la esteraza leucocitară în urină poate fi  folosit pentru screening-ul piuriei, deşi testul nu 
poate fi  de valoare mare la pacientele cu bacteriurie neînsemnată şi 5-20 leucocite în câmpul de vede-
re. Pacientele cu pielonefrită deseori au îngrămădiri de leucocite.

Urocultura trebuie să fi e examinată în cazul suspecţiei la pielonefrită acută, la necesitatea de 
spitalizare, la pacientele cu anamneză de examinare instrumentală recentă sau infecţie repetată/recu-
rentă.

Testele la hemogramă, electroliţi, ureea sângelui şi creatinina trebuie efectuate la decizia medi-
cului, deşi rezultatul acestora nu va fi  în ajutorul diagnosticului sau nu va modifi ca tratamentul chiar 
dacă nu vor fi  în limitele normei.

Examen ultrasonografi c. Dacă nu sunt suspectate anomalii anatomice sau boală renală exa-
minarea ultrasonoră de rutină nu este necesară în cazul gravidelor. În cazul simptomelor persistente 
şi/sau infecţiei diagnosticate, la fel ca şi în cazul suspecţiei la urolitiază, ultrasonografi a renală este 
utilă.
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Tratamentul. Toate femeile gravide trebuie supuse screening-ului bacteriuriei asimptomatice şi 
tratamentului antibacterian timpuriu al bacteriuriei, de rând cu alte infecţii ale tractului urinar, pentru 
prevenirea complicaţiilor sarcinii. Scopul tratamentului antimicrobian este eliminarea completă a 
bacteriilor din tractul urinar. Numai în acest caz, tratamentul bacteriuriei în sarcină reduce considera-
bil dezvoltarea maladiilor simptomatice. 

În tratamentul cistitei sunt permise cure de 7 zile cu peniciline semisintetice, cefalosporine şi 
nitrofurantoine. Trimetroprimul sulfometaxazolul (TMP-SMX) este evitat în primul trimestru, fi indcă 
trimetoprimul este antagonistul acidului folic şi mai târziu, deoarece sulfanilamidele afectează meta-
bolismul bilirubinei la nou-născuţi. TMP-SMX poate fi  acceptat şi efectiv în trimestrul doi. Chinolo-
nele şi tetraciclinele sunt categoric contraindicate în sarcină.

În caz când gravida cu cistită dezvoltă febră sau durere pe fl ancuri trebuie să fi e examinat cazul, 
pentru a exclude pielonefrită. Mulţi autori, în asemenea situaţie, recomandă trecerea la tratamentul 
antibacterial intravenos urmat de supresie antibacteriană cu repetare în sarcină (Kass, 1960; Patterson 
& Andriole, 1997; Sweet, 1977; Vazquez & Villar, 2000). 

Serviciu de ugrenţă/Secţia de internare a spitalului. Din cauza pericolului complicaţiilor 
la mamă şi făt, ajutorul serviciului de urgenţă trebuie să fi e orientat spre identifi carea şi tratamentul 
pacientelor cu bacteriurie asimptomatică şi simptomatică. Tratamentul bacteriuriei asimptomatice 
la pacientele gravide este important din punctul de vedere al riscului de ITU manifeste şi urmările 
asociate acestora. Asistenţa de urgenţă poate implica următoarele: administrarea antibioticelor cores-
punzătoare; administrarea lichidului în cazul pacientei deshidratate; spitalizarea conform indicaţiilor 
existente în caz de ITU. Gravidele pot fi  consultate de un specialist obstetrician/ginecolog.

Medicamentele preferabile. Nici un antibiotic nu s-a dovedit a fi  preferabil sau indicat graţie 
unei efi cacităţi mai înalte, comparativ cu alte preparate în cursul sarcinii. În asemenea caz se reco-
mandă, ca tratamentul antibacterial trebuie să fi e iniţiat după obţinerea tuturor rezultatelor necesare 
de urocultură şi sensibilitatea fl orei la preparate antibiotice. Dacă voma sau durerile semnifi cative 
sunt prezente, se indică un tratament simptomatic (spasmolitice, dezintoxicare). Este important să fi e 
tratate toate pacientele gravide - cu bacteriurie asimptomatică şi simptomatică.

Categorii de medicamente: Antibiotice. Tratamentul antimicrobial empiric trebuie să fi e com-
prehensiv şi de spectru larg, în contextul tabloului clinic. Este necesar de administrat tratamentul 

care va fi  util pentru E coli şi speciile de Klebsiella, Proteus, şi Enterobacter.    
              
 Tabelul 1

Caracteristica Amoxicillinei şi Nitrofurantoinei în calitate de medicaţie în sarcină
Denumirea 

preparatului
Amoxicillina Nitrofurantoina

Descrierea Interferează cu sinteza mucopeptidului 
a peretelui celular în perioada de 
multiplicare activă, rezultând o acţiune 
bactericidă contra bacteriilor sensibile.

Nitrofuranul sintetic interferează cu 
metabolismul  carbohidratelor bacteriale 
prin inhibarea acetylcoenzymei A. Efect 
bacteriostatic la concentraţii joase (5-10 
mcg/ml) şi bactericid în concentraţii mai 
mari.

Doza Adulţi Bacteriurie Asimptomatică (BA): 500 
mg per oral timp de 3 zile
Cistită acută: 250-500 mg per oral 
fi ecare 8 ore timp de 10 zile
Pielonefrită acută: 1-2 g per oral  
fi ecare 6 ore 

BA sau cistite: 100 mg per oral la fi ecare 6 
ore timp de 10 zile
Infecţii recurente: 100 mg per oral la fi ecare 
6 ore timp de 21 de zile

Contraindicaţii Hipersensibilitate documentată Hipersensibilitate documentată; insufi cienţă  
renală (<60 mL/min CrCl); anuria; oliguria

Perioada sarcinii Categoria B * Categoria B
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Precauţii Ajustaţi doza la funcţia renală; poate 
spori posibilitatea candidozei

Poate cauza neuropatie periferică severă şi 
ireversibilă care poate fi  fatală, dereglarea 
funcţiei renale, diabet, disbalanţă 
electrolitică. 
Anemie, defi citul vitaminei B poate majora 
riscul efectelor adverse, utilizarea pe durată 
lungă poate duce la dezvoltarea creşterii 
fungice sau suprainfecţiei bacteriene 
rezistente sau creşterea organismelor 
nesensibile.

* Categoria B – riscul fetal nu este confi rmat în studii cu participarea oamenilor, însă a fost demonstrat în unele 
studii pe animale

        
Tabelul 2

Caracteristica preparatelor din grupul cefalosporinelor din generaţia I 
utilizate în tratamentul gravidelor

Denumirea 
preparatului

Cefalexin Cefazolin

Descrierea Cefalosporinul de prima generaţie 
stopează creşterea bacteriană prin 
inhibarea sintezei peretelui celulelor 
bacteriene. Acţiunea bactericidă asupra 
microorganismelor în creştere rapidă. 
Acţiunea primară contra fl orei pielii. 
Se utilizează în infecţiile pielii sau în 
scop profi lactic la procedurile mici 
chirurgicale.

Cefalosporinul de prima generaţie stopează 
creşterea bacteriană, prin inhibarea sintezei 
peretelui celulelor bacteriene, inhibă 
creşterea bacteriană. Acţiune primară contra 
fl orei pielii, inclusiv Staphylococcus aureus. 
Dozarea în regimul i/v şi i/m e similară.

Doza Adulţi BA: 250 mg per oral timp de 3 zile. 
Cistite: 250-500 mg per oral la fi ecare 6 
ore timp de 10 zile.

1-2 g iv/im la fi ecare 8 ore

Contraindicaţii Hipersensibilitate documentată. Hipersensibilitate documentată.
Perioada sarcinii Categoria B Categoria B 
Precauţii Ajustaţi doza la funcţia renală. Ajustaţi doza la funcţia renală; superinfecţiile 

şi dezvoltarea organismelor nesensibile poate 
avea loc doar la un tratament prelungit sau 
terapie repetată.

Deşi antibioticele sunt efective în tratamentul infecţiilor tractului urinar, există date insufi ciente, 
pentru a recomanda un regim de tratament specifi c pentru infecţiile tractului urinar, simptomatice în 
perioada sarcinii. În tabelele prezentate  sunt descrise antibioticele administrate gravidelor cu infecţii 
ale tractului urinar, de diferit grad de severitate şi la diferite nivele (ambulator, staţionar).

           Tabelul 3
Caracteristica preparatelor din grupul cefalosporinelor din generaţiile II şi III utilizate în 

tratamentul gravidelor
Denumirea 

preparatului
Ceftibuten Ceftriaxone

Descrierea Legarea uneia sau a mai multor 
proteine  penicillin-sensibile, opreşte 
sinteza peretelui celulelor bacteriene şi 
inhibă creşterea bacteriană.

Cefalosporin de generaţia a treia cu 
spectru limitat de activitate gram-negativă. 
Efi cacitate scăzută faţă de organisme 
gram-pozitive şi efi cacitate sporită în cazul 
organismelor rezistente. Stopează creşterea 
bacteriană prin legarea uneia sau a mai 
multor proteine penicillin-sensibile.

Doza Adulţi 400 mg per oral timp de o zi. Pielonefrită acută: 1-2 g i/v fi ecare 24 de ore
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Contraindicaţii Hipersensibilitate documentată Hipersensibilitate documentată
Perioada sarcinii Categoria B Categoria B 
Precauţii Ajustaţi doza la funcţia renală; atenţie 

pentru femeile ce alăptează la sân şi au 
alergie la penicilină.

Ajustaţi doza la funcţia renală; atenţie pentru 
femeile ce alăptează la sân şi au alergie la 
penicilină

Urmărirea/ monitorizarea
Îngrijirea în staţionar. Conduita femeilor gravide cu pielonefrită acută poate include următoa-

rele etape: spitalizare; monitorizare frecventă a semnelor vitale; evaluarea hemogramei, creatininei 
serice, şi a nivelului de electroliţi, urocultura şi hemocultura; monitorizarea probelor urinei (la nece-
sitate cu cateter); administrarea lichidelor cristaloidelor intravenos în scopul menţinerii diurezei mai 
mult de 30 ml/oră; administrarea agentului antimicrobian intravenos; utilizarea antipireticilor, dacă 
febra este mai mare de 39°C. 

Îngrijirea în ambulator presupune prescrierea antibioticelor corespunzătoare; recomandarea 
de a menţine adecvată utilizarea lichidelor. Obstetricianul care oferă îngrijiri antenatale, trebuie să 
urmărească rezultatul repetat al probelor urinei peste o săptămână. Pacientele trebuie informate, că e 
necesar să se adreseze serviciului medical de urgenţă, în caz că starea se înrăutăţeşte sau creşte febra, 
ori ele nu tolerează medicamentele în forma orală, din careva motive.

Terapia de scurtă durată este la fel de efi cientă ca şi tratamentul prelungit şi trebuie să fi e urmat 
de urocultura repetată pentru documentarea eradicării bacteriuriei. Dacă urocultura nu prezintă o 
creştere, testul la urocultură va fi  sufi cient la un interval de o lună. Dacă la vreuna din testările ulteri-
oare, bacteriuria va fi  prezentă pentru tratament, se va alege un remediu antimicrobian, în baza sensi-
bilităţii fl orei microbiene. Terapia de lungă durată, posibil cu diferite medicamente, este recomandată 
femeilor cu urocultura pozitivă la probele ulterioare. 

Eşecul de eliminare a bacteriuriei cu terapie repetată sau recurentă cu acelaşi microorganism 
sunt indicatorii afectării infecţioase a parenhimului renal sau anomaliei structurale renale. Toate fe-
meile cu bacteriurie persistentă sau recurenţa infecţiei trebuie să verifi ce urocultura şi să fi e examina-
te urologic după naştere.

Complicaţii. Complicaţiile pielonefritei la gravide pot fi  distrugătoare. Evidenţele nu confi rmă 
că rezistenţa antimicrobiană este relatată infecţiilor mai severe. Cu toate că asemenea complicaţii ca 
pionefroza şi abcesul perinefric afectează mai frecvent pacientele cu obstrucţie a căilor urinare, ele nu 
sunt predispuse la complicaţii severe. 

Complicaţiile pot include următoarele: celulită perinefrală sau abcess, şoc septic, disfuncţie 
renală (deseori tranzitorii, dar mai mult de 25% din femeile gravide prezintă o scădere a fi ltraţiei glo-
merulare), disfuncţii hematologice (frecvente dar cu o importanţă clinică rară), afecţiuni pulmonare. 
Aproximativ 1 din 50 de femei cu pielonefrită severă în perioada sarcinii are dovezi privind afecţiu-
nea pulmonară sau insufi cienţa pulmonară. Endotoxinele produc alterarea permeabilităţii membrane-
lor alveolar-capilare; ca urmare se dezvoltă edemul pulmonar şi sindromul de distres respirator acut.

Infecţiile urinare în sarcină expun unui risc particular mama şi copilul. Dacă bacteriuria asimp-
tomatică nu este identifi cată şi tratată precoce femeia gravidă, mai mult de 25%, dezvoltă infecţii 
renale (pielonefrită) şi ca urmare sporeşte riscul naşterii premature, mortalităţii infantile, şi mala-
diilor renale cronice ulterior. Dacă infecţia renală nu se dezvoltă, infecţiile tractului urinar netratate 
care au loc în primul şi al treilea trimestru al sarcinii semnifi cativ sporesc riscul retardului mental 
şi dereglărilor de dezvoltare la nou-născut. Cu certitudine, persistenţa E. coli poate majora riscul de 
complicaţii în perioada sarcinii, inclusiv eşecul naşterii sau naştere prematură, chiar dacă pielonefrita 
nu s-a dezvoltat. Nou-născuţii sau femeile purtători de Ureaplasma urealyticum, de asemenea, au un 
risc sporit de infecţii respiratorii. 

Prognoza. Pronosticul infecţiilor urinare în sarcină este bun în cazul tratamentului timpuriu şi 
adecvat.

Educaţia gravidelor. Educaţia pacientelor este importantă pentru aderare la tratament şi respec-
tarea regimului prescris pe parcursul sarcinii.
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Rezumat
Infecţiile urinare sunt cele mai frecvente în timpul sarcinii. Autorii au avut ca scop prezentarea abordării 

comprehensive a acestor infecţii în perioada gestaţiei. Recomandarea de bază constă în obligativitatea oferirii 
screening-ul bacteriuriei asimptomatice de rutină prin examenul microbiologic al urinei (jetul din mijloc) pre-
coce în sarcină. Identifi carea şi tratamentul bacteriuriei asimptomatice reduc riscul naşterii premature şi indică 
îngrijirea de calitate a gravidelor. 

Summary
Urinary infections are the most common infections in pregnancy. The authors have aimed at presenting 

a comprehensive approach to these infections during pregnancy. Basic recommendation is the requirement of 
providing the screening for Asymptomatic Bacteriuria (AB) through routine microbiological examination of 
urine (jet middle) early in pregnancy. Identifi cation and treatment of AB reduce the risk of premature birth and 
indicate qualitative care of pregnant women.

HEMORAGIILE OBSTETRICALE – ASPECTE DE CONDUITĂ

Petru Roşca, prof. univ., Ana Musteaţă, dr. în medicină, conf. univ., Eudochia Gaidău, 
medic-ginecolog, Liliana Profi re, dr. în medicină, Catedra Obstetrică şi Ginecologie a 

USMF „Nicolae Testemiţanu”

Hemoragiile obstetricale patologice reprezintă cele mai severe complicaţii în perioadele de ges-
taţie, naştere şi lăuzie. Specifi cul acestor patologii constă în survenirea lor imprevizibilă, asocierea 
acestora cu dereglări de coagulare, hemostază difi cilă şi consecinţe severe pentru sănătatea şi viaţa 
pacientei. Hemoragiile obstetricale s-au impus intotdeauna ca o problemă actuală, determinată de 
frecvenţa lor, care şi în serviciile de mare performanţă, rămâne înaltă (2,7-2,9%) şi ocupă un loc pri-
mordial în structura mortalităţii materne 15,0 – 39,5% (Drife I., 1997, Munteanu I., 2000, Ledel N., 
2001). 

Scopul studiului: Evaluarea incidenţei hemoragiilor patologice pe parcursul ultimilor 5 ani în 
practica obstetricală a IMSP MM №2   şi aprecierea conduitei lor la etapa actuală.

Materiale şi metode: În studiu au fost incluse 182 cazuri cu hemoragii patologice pe parcursul 
anilor 2004-2008. Toate cazurile au fost supuse unui examen clinic şi statistic, conform anchetei  ela-
borate pentru analiza indicatorilor  respectivi. 

Referitor la aprecierea volumului hemoragiilor obstetricale am ţinut cont de recomandările Or-
ganizaţiei Mondiale a Sănătăţii (OMS), conform cărora, pierderea de sânge fi ziologică în naştere con-
stituie până la 500,0 ml  (10% din volumul total al sângelui circulant). Pierderile de sânge ce depăşesc 
acest volum sunt considerate patologice. 

Manifestările clinice ale pierderii sanguine depind de volumul sângelui pierdut şi de capacitatea 
de compensare individuală a organismului pacientei la această pierdere. Hemoragiile patologice le-
am divizat în 4 grade:

Hemoragia patologică compensată - pierderea unui volum de sânge de 501 – 1000 ml, ce • 
constituie 20% din volumul sângelui circulant (VSC).  Indicele  de şoc Algover      0,8-1,2;

Hemoragia patologică subcompensată - pierderea de sânge 1001 – 1500 ml, ce constituie • 
30% din VSC, indicele de şoc Algover 1,3-1,4;
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Hemoragia patologică decompensată reversibilă - pierderea de sânge 1501 – 2000 ml, ce • 
constituie până la 40% din VSC. Această hemoragie este considerată masivă care în cele mai frecven-
te cazuri necesită intervenţia chirurgicală de urgenţă în scop de hemostază. Indicele de şoc Algover 
- ↑ 1,5;

Hemoragie patologică decompensată ireversibilă - volumul sângelui pierdut depăşeşte • 
2000 ml, sau  40% şi mai mult din VSC. Indicele de şoc Algover -  ↑ 2,0.

Rezultate şi discuţii: Studiul efectuat a stabilit frecvenţa hemoragiilor obstetricale patologice 
în ultimii 5 ani - 2,2% cazuri, cu o uşoară creştere de la 2,05%în a.2004 până la 2,9% în a. 2008. Re-
partizarea hemoragiilor în conformitate cu timpul apariţiei lor este următoarea:

în perioada antepartum 0,7% (51 cazuri); ¾ 
intrapartum 0,5% (43 cazuri) ;¾ 
postpartum – 1,1% (88 cazuri). ¾ 

Conform datelor literaturii, hemoragiile patologice în perioadele de delivrenţă a placentei şi 
postpartum precoce constituie 50-80% din numărul total al hemoragiilor (Luca A., 1993; Серов В., 
1997, Friptu V., 2006; Gh. Paladi, 2007;). După datele obţinute în studiul nostru, hemoragiile în peri-
oadele ante- şi intrapartum prevalează - 51,7% (94 cazuri), fi ind provocate de placenta praevia în 34% 
şi decolarea prematură a placentei normal inserate  (66 %).

Hemoragiile în perioada postpartum precoce constituie 48,3% (88 cazuri). Diminuarea acestor 
hemoragii se datorează, în opinia noastră, implementării tehnologiilor moderne de conduită activă a 
perioadei III a naşterii şi metodelor de profi laxie medicamentoasă a hemoragiilor postpartum.

În sarcina fi ziologică se manifestă modifi cări esenţiale în hemodinamică şi reologia sângelui 
(creşterea VSC cu 35-40%; spasm vascular periferic, se intensifi că hemopoeza; se majorează cantita-
tea  de fi brinogen şi protrombină), ce au o importanţă deosebită în plan adaptiv în naştere, şi în special 
în perioada de lăuzie (Репина М., 1996, Gladun E., 1999).

Pierderea a 20% din VSC poate fi  compensată din contul rezervelor fi ziologice (lichidului inter-
stiţial; redistribuţiei sângelui în organism), pe când pierderea a 30% VSC implică tulburări severe de 
hemodinamică, urmată de insufi cienţa poliorganică de tip funcţional (şoc hemoragic decompensat).

Pierderea a 40-45% din VSC se asociază cu modifi cări morfologice grave în ţesuturi, organe şi 
sisteme. Decesul deseori devine inevitabil (Roşca P., 1997).

Factorul important în reacţia organismului pacientei la hemoragie este prezentat de volumul 
sângelui pierdut, care după cum am menţionat, este direct proporţional gradului de severitate a şocu-
lui hemoragic (hipovolemie, hipoxie, dereglările metabolismului acido-bazic şi electrolitic). În cadrul 
studiului nostru am constatat următoarele:

volumul de sânge pierdut în limitele până la 1000 ml (20% din VSC) s-a stabilit în 145 cazuri ¾ 
(79,7%);

hemoragiile subcompensate cu pierderea de la 1000 ml până la 1500 ml  (21-30 % VSC) s-a ¾ 
constatat în 24 cazuri (13,2%);

hemoragiile decompensate reversibile cu pierderea de la 1500 până la 2000 ml (31 – 40% din ¾ 
VSC) s-au constatat  în 13 cazuri (7,1%).

Ţinem să menţionăm, în studiul nostru n-au fost înregistrate hemoragii decompensate ireversi-
bile.

Tratamentul hemoragiilor patologice s-a efectuat în următoarele direcţii:
 asigurarea hemostazei adecvate, prin metode farmacologice (oxitocină, methylergometrină, ¾ 

prostoglandine), chirurgicale (control manual şi instrumental al uterului cu masaj pe pumn; sutura-
rea laceraţiilor căilor de naştere, decolare manuală a placentei). Hemostaza chirurgicală de urgenţă, 
după indicaţii majore, a fost efectuată în  9,3% (17 cazuri), dintre care la 14 paciente s-a efectuat 
histerectomia subtotală şi la 3 din ele histerecomia totală. În opinia noastră, hemostaza chirurgicală 
efectuată tempestativ, a contribuit direct la prevenirea complicaţiilor severe ireversibile şi mortalităţii 
materne; 
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restabilirea efi cace a volumului sângelui circulant cu lichidarea hipovolemiei şi menţinerea ¾ 
macro- microcirculaţiei  (utilizarea remediilor cristaloide, coloide, preparatelor de sânge);

corecţia dereglărilor coagulopatice (plasmă proaspăt congelată 10-12 ml/kg corp; masa trom-¾ 
bocitară, crioprecipitat) cu monitorizarea indicatorilor coagulogramei;

restabilirea funcţională a sistemelor respirator, cardiovascular, excretor,  etc..¾ 
Calitatea asistenţei medicale acordate pacienţilor cu hemoragie patologică a fost direct depen-

dentă de succesivitatea şi operativitatea măsurilor de hemostază şi restabilirea indicilor vitali. Un rol 
important în acest plan, revine completării instituţiilor de maternitate atât cu echipament şi remedii 
de infuzie şi transfuzie, cât şi implicarea specialiştilor de înaltă califi care cu repartizarea strictă a 
obligaţiunilor funcţionale.

Concluzii
Hemoragiile obstetricale patologice prezintă o problemă actuală în obstetrică prin frecvenţa 1. 

lor (2,2%) şi consecinţele severe dependente de patologia dată.
Prevalează hemoragiile patologice în perioadele ante- şi intrapartum (51,7%), fi ind provocate 2. 

mai frecvent de decolarea prematură a placentei normal inserate (66%).
Frecvenţa hemoragiilor patologice compensate a constituit 79,7%, subcompensate – 13,2% şi 3. 

decompensate reversibile – 7,1%. 
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Rezumat
Frecvenţa hemoragiilor obstetricale patologice a constituit 2,2%. Prevalează hemoragiile în perioade-

le ante- şi intrapartum – 51,7%, provocate mai frecvent de decolarea prematură a placentei normal inserate 
(66%). Hemoragiile compensate au constituit  79,7%, subcompensate – 13,2% şi decompensate reversibile 
-  7,1% cazuri. Mortalitate maternă nu a fost inregistrată.

Summary
The frequancy  of obstetrical haemorrhages is 2,2%. Haemorrhages  prevail in antepartum periode and 

during delivri – 51,7%. The factors wich lead to apearance of haemorrhages are placenta praevia in 34 % cases 
and abruption placentae in 66% cases.   Compensatory haemorrhages  have noteced in 79,7 % cases, subcom-
pensatory – 13,2%  and decompensatory  reversible haemorrhages in 7,1%. Death rate have not recorded. 
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APLICAREA REPRODUCERII ASISTATE LA PACIENTELE CU 
HIDROSALPINX BILATERAL

Veaceslav Moşin, dr. hab. în medicină, prof. univ., Alina Hotineanu, dr. în medicină, 
Centrul Naţional de Sănătate a Reproducerii şi Genetică Medicală

Introducere. Infertilitatea constituie o problemă cu un impact medico-social de importanţă ma-
joră pentru toate ţările lumii, inclusiv pentru Republica Moldova. Studiile recente relevă o creştere a 
ratei infertilităţii [1, 3]. Acest fenomen se datorează răspândirii largi a bolilor cu transmitere sexuală 
şi avortului efectuat în condiţii nesigure [2, 4]. 

Conform datelor literaturii, primul loc în structura infertilităţii îl deţin factorii tubo-peritoneali 
[5, 7, 9]. Se consideră că infecţia chlamydică cronică determină alterarea anatomiei şi a fi ziologiei 
trompelor uterine, cu formarea frecventă de hidrosalpinx [2,6]. În ultimii ani, o arie tot mai importan-
tă de cercetare revine studiului aspectelor imunologice ale procesului reproductiv. S-au acumulat date 
ştiinţifi ce care demonstrează că, în caz de infl amaţie pelvină, în special cu formare de hidrosalpinx, 
se produc dereglări imunologice generale şi locale, care împiedică survenirea sarcinii sau o pun în 
pericol de întrerupere [8, 10, 12].

Metoda de fertilizare in vitro şi de transfer intrauterin al embrionului este o metodă modernă de 
tratament al cuplului infertil. În literatură sunt date care relatează că prezenţa hidrosalpinxului infl u-
enţează negativ rezultatele FIV, iar tubectomia bilaterală, înainte de procedura FIV, sporeşte şansele 
de obţinere a sarcinii [3, 11, 14]. 

Actualmente însă sunt neelucidate mecanismele patogenetice prin care obstrucţia tubară, în spe-
cial, cu formare de hidrosalpinx, afectează procesul reproductiv. Nu este determinată tactica de reabi-
litare a funcţiei reproductive la femeile cu hidrosalpinx, prin reproducerea asistată. 

Reieşind din aceste considerente, scopul lucrării date a fost studierea particularităţilor clinico-
imunologice, optimizarea principiilor de diagnostic şi de tratament prin reproducere asistată a infer-
tilităţii tubare cu formare de hidrosalpinx.

Materiale şi metode. Studiul a fost efectuat în cadrul Centrului Naţional de Sănătate a Repro-
ducerii şi Genetică Medicală unde au fost selectate 102 paciente cu hidrosalpinx bilateral. Pacientele 
investigate au fost devizate în următoarele loturi clinice:

Lotul 1 – 52 paciente cu hidrosalpinx fără clemare tubară proximală preventivă• 
Lotul 2 – 50 paciente cu hidrosalpinx cu clemare tubară proximală preventivă• 
Lotul 3 (de control) – 54 femei cu funcţia reproductivă neafectată• 

Diagnosticul obstrucţiei tubare cu formare de hidrosalpinx a fost stabilit în baza datelor histeros-
alpingografi ei/ecografi ei sau laparoscopiei.

Pacientele incluse în studiu au fost supuse unui diagnostic suplimentar, care a constat în:
determinarea autoanticorpilor în serul sangvin: anticorpii anticardiolipinici şi către proteina • 

„heat shock” cHSP60.
evaluarea proprietăţilor biochimice ale lichidului din hidrosalpinx: pH, osmolaritate, Na, Cl, • 

Ca, glucoză, lactaţi, bicarbonaţi;
determinarea citochinelor în secretul din hidrosalpinx: IL-1b, IL-2, IL-4, IL-6, (IFN-γ), TNFα • 

şi cHSP60;
studierea viabilităţii spermatozoizilor în secretul  din hidrosalpinx. • 
evaluarea efi cacităţii reproducerii asistate la femeile cu hidrosalpinx fără sau cu clamare tu-• 

bară proximală preventivă. 
Pentru determinarea semnifi caţiei dintre loturile analizate a fost utilizat testul de semnifi caţie 

(criteriul t-Student) şi pragul de semnifi caţie (p). Stabilirea efi cacităţii implantării s-a efectuat în baza 
“Tabelului de contingenţă 2 x 2” prin calcularea indicatorilor –RR (riscul relativ), X² (chi- patrat) şi 
IÎ (intervalul de încredere).

Rezultate. Caracterizarea clinică a arătat că la pacientele cu hidrosalpinx din ambele loturi de 
studiu nu au fost identifi cate particularităţi în distribuţia după vârstă, afecţiuni somatice suportate, 
funcţia menstruală, tipul şi durata infertilităţii, exodul sarcinilor precedente. 
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Diagnosticul infecţiilor urogenitale la femeile cu hidrosalpinx a demonstrat o incidenţă sporită 
de depistare a chlamydiei comparativ cu femeile cu vârstă reproducivă neafectată. Astfel, incidenţa 
decelerării Chlamydiei trachomatis a fost de 53,8±6,9% - la pacientele din lotul 1, de 52,0±7,1% - la 
pacientele din lotul 2, faţă de 1,2±1,2% - la pacientele din lotul 3 (de control) (p<0,001).  

Cercetarea autoanticorpilor în serul sanguin a relevat o depistare mai frecventă a autoanticorpi-
lor anticardiolipinici şi cHSP60 la femeile cu hidrosalpinx comparativ cu cele ce au o funcţie repro-
ductivă neafectată. După cum vedem din datele prezentate în fi g.1 incidenţa depistării anticorpilor 
anticardiolipinici a fost sporită la toate pacientele cu infertilitate: 23,0±5,8% – lotul 1 (p<0,001) şi 
22,0±5,9% – lotul 2 (p<0,001) faţă de 1,2±1,2% lotul 3 (de control).   
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Fig.1. Incidenţa comparativă a anticorpilor anticardiolipinici şi cHSP60 la pacientele incluse în 

studiu (%).

Studierea anticorpilor cHSP60 a indicat că femeile cu infertilitate au un nivel sporit de anticorpi 
către cHSP60: 50,0±6,9% – lotul 1 (p<0,001) şi 48,0±7,0% – lotul 2 (p<0,001), faţă de 1,2±1,2%  
lotul 3 (de control).  

Aceste date demonstrează faptul că pacientele cu infertilitate (cu formare de hidrosalpinx) sunt 
supuse unui risc substanţial de dezvoltare a autoimunităţii reproductive, caracterizate prin formarea 
anticorpilor anti-cHSP şi a anticorpilor anticardiolipinici. Presupunem că dezvoltarea autoimunităţii 
la femeile cu infertilitate tubară e condiţionată de persistenţa cronică în organism a Chlamydiei tra-
chomatis. Pe de altă parte, asocierea autoimunităţii reproductive la factorul tubar al infertilităţii con-
stituie un factor important ce poate infl uenţa negativ implantaţia embrionilor obţinuţi prin fertilizare 
in vitro. 

Un obiectiv important al studiului dat a fost cercetarea aspectelor biochimice, immunologice ale 
hidrosalpinxului, cu efectuarea testului de inhibiţie a spermatozoizilor în secretul tubar. 

Cercetările efectuate au constatat o modifi care semnifi cativă a compoziţiei biochimice a se-
cretului tubar, în caz de hidrosalpinx, comparativ cu mediul de cultivare HTF (human tubal fl uid), 
Conception Technology, SUA, aplicat în culturile de in vitro fertilizare.

După cum se vede din cele prezentate în tab.1, secretul hidrosalpinxului faţă de mediul de con-
trol are un pH mai avansat: 8,3±0,1 faţă de 7,3±0,1 (p<0,001), o osmolaritate a lichidului din hidros-
alpinx mai joasă 251,4±2,1 mOsmol/kg faţă de 279,1±7,4 mOsmol/kg (p<0,001), un nivel mai scăzut 
de calciu – 0,3±0,1 mmol/l faţă de 1,6±0,2 mmol/l (p<0,001), o concentraţie mai redusă de glucoză 
26,9±0,4 mg/dl faţă de 46,0±6,1 mg/dl (p<0,01), indici mai diminuaţi de lactaţi 3,1±0,1 mmol/l faţă 
de 10,2±1,2 mmol/l (p<0,001) şi un nivel mai înalt de bicarbonaţi 28,9±0,5 mmol/l faţă de 20,3±1,2 
mmol/l (p<0,001). În acelaşi timp, concentraţiile de sodiu (136,1±2,3 mmol/l), potasiu (4,0±0,1 
mmol/l) şi de chlor  (110,4±0,7 mmol/l) au fost similare mediului de cultivare HTF (p>0,05).
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     Tabelul 1
Compoziţia biochimică a secretului din hidrosalpinx

Parametrii studiaţi
Lichidul din 
hidrosalpinx

    Mediul de 
cultivare HTF t1,2 P

M±m M±m
pH     8,3±0,1     7,3±0,1 7,0 ****
Osmolaritate  (mOsmol/kg) 251,4±2,1 279,1±7,4 3,6 ****
Sodiu (Na+)           (mmol/l) 136,1±2,3 136,7±7,3 0,1 *
Potasiu (K+)          (mmol/l)     4,0±0,1     3,9±0,5 0,1 *
Clor (Cl-)               (mmol/l) 110,4±0,7 104,9±8,6 0,6 *
Calciu(Ca+)           (mmol/l)     0,3±0,1     1,6±0,2 5,9 ****
Glucoza                   (mgl/dl)   26,9±0,4   46,0±6,1 3,1 ***
Lactaţi                    (mmol/l)     3,1±0,1   10,2±1,2 5,9 ****
Bicarbonaţi           (mmol/l)   28,9±0,5    20,3±1,2 6,5 ****

*p>0,05   *** p<0,01   **** p<0,001

Deci, rezultatele obţinute de noi, ne permit să caracterizăm secretul hidrosalpinxului ca pe un 
mediu alterat biochimic hiperalcalin, hipoosmolar, sărac în microelemente şi substanţe nutritive. 
Aceste modifi cări, în opinia noastră, compromit reproducerea, iar în particular infl uenţează negativ 
implantarea blastocistului şi dezvoltarea embrionară în cadrul programului de reproducere asistată. 

Rezultatele obţinute de noi, au relevat o secreţie extrem de înaltă a citochinelor proinfl amatorii 
(IL1b, IL6, TNF- ), a citochinelor Th1 (IFN- ), IL-2), şi a anticorpilor cHSP60 în secretul tubar. 
Totodată, veriga Th2 a imunităţii T-helper (IL4) nu a fost activată (tab.2).

Tabelul 2
Concentraţia citochinelor în secretul tubar la pacientele cu hidrosalpinx 

Concentraţia
citochinelor

(pg/ml)

Pacientele cu hidrosalpinx
(secret tubar)

n=36

Pacientele cu hidrosalpinx
(ser sanguin)

n=36 t1,2 P

M±m M±m
IL1ß 11,7±2,5 1,8±0,3 4,0 ****
IL2 24,4±4,1 7,6±0,5 4,1 ****
IL4   1,7±0,3 1,1±0,2 2,0 *
IL6 44,3±10,3 2,7±0,4 4,1 ****
TNFa 10,2±1,3 2,0±0,3 6,1 ****
IFN-γ 9,5±0,8 2,5±0,3 8,1 ****
cHSP 1,1±0,2 0,3±0,1 3,9 ****

*p>0,05    **** p<0,001

După cum se vede din cele prezentate, secretul tubar, în caz de hidrosalpinx, conţine o concen-
traţie înaltă de citokine proinfl amatorii comparativ cu serul sangvin: IL-1b – 11,7±2,5 pg/ml a fost 
mult mai avansată (p<0,001) ca în serul sanguin la pacientele cu hidrosalpinx 1,8±0,3 pg/ml. IL-6 în 
secretul tubar a atins o medie de 44,3±10,3 pg/ml, comparativ cu 2,7±0,4 pg/ml în lotul de referin-
ţă (p<0,001).  Nivelul TNFa în hidrosalpinx a fost de 10,2±1,3 pg/ml, comparativ cu serul sangvin 
2,0±0,3 pg/ml (p<0,001). 

Studiul citochinelor T helper 1 (Th1)  a demonstrat o creştere semnifi cativă a concentraţiei IL-2 
şi IFN gamma. Astfel, nivelul interleuchinei 2 (IL-2) a fost mai ridicat în secretul tubar 24,4±4,1 pg/
ml, comparativ cu 7,6±0,5 pg/ml în lotul de control (p<0,001). La fel, concentraţia IFN gama a fost 
avansată în secretul hidrosalpinxului 9,5±0,8 pg/ml, comparativ cu lotul de control 2,5±0,3 pg/ml 
(p<0,001). 

În acelaşi timp, imunitatea T helper 2 (Th2) a secretului tubar a fost normală. Astfel, concentra-
ţia interleuchinei 4 (IL-4) în hidrosalpinx a fost de 1,7±0,3 pg/ml, la fel ca în serul sangvin 1,1±0,2 
pg/ml (p>0,05). 
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Rezultatele obţinute de noi, au demonstrat o avansare semnifi cativă a concentraţiei cHSP60 în 
secretul hidrosalpinxului 1,1±0,2 pg/ml faţă de lotul de referinţă 0,3±0,1 pg/ml (p<0,001).

Cercetările efectuate au arătat că secretul hidrosalpinxului constituie un mediu biologic extrem 
de imunogen, ce conţine o concentraţie foarte înaltă de citochine proinfl amatorii, anticorpii anti-
chlamidiici anti-cHSP60 şi un dezechilibru al imunităţii T-helper: Th1/Th2, cu sporirea fracţiei Th1. 
Considerăm că această disfuncţie imunologică citochinică locală e responsabilă de lipsa efectului 
chirurgiei laparoscopice şi de eşecurile reproducerii asistate la femeile cu hidrosalpinx bilateral. 

Pentru determinarea efectului  spermatotoxic al lichidului din hidrosalpinx a fost efectuat testul 
de viabilitate a spermatozoizilor în 36 probe de hidrosalpinx. Rezultatele testului de viabilitate a sper-
matozoizilor sunt prezentate în tab.3. 

Rezultatele investigaţiilor efectuate au demonstrat că indicii de viabilitate a spermatozoizilor în 
secretul hidrosalpinxului sunt mult mai reduşi decât în mediul de cultivare. 

Tabelul 3
Rezultatele testului de viabilitate a spermatozoizilor în culturile biologice

Culturi biologice

Indicii de viabilitate 
a spermatozoizilor

t1,3 p t2,4 p< 50% 50-80% > 80% Medie

P±m P±m P±m M±m
 
Hidrosalpinx
n=36
 

1 după 24 
ore 55,6±8,3 33,3±7,9 11,1±5,2 53,3±3,0

12,8 **** 15,8 ****

2 după 48 
ore 77,8±6,9 16,6±6,2 5,6±3,8 32,8±3,2

Mediu de 
cultivare
HTF
n=36
 

3 după 24 
ore 0 0 100,0±0,0 91,8±0,8

4 după 48 
ore 0 0 100,0±0.0 84,4±0,6

****p<0,001

Datele din tab.3 relevă că testul de viabilitate a spermatozoizilor în mediul de cultivare HTF a 
fost de 91,8±0,8% după 24 ore şi de 84,4±0,6% după 48 ore de cultivare. Toate probele au avut un 
indice de viabilitate a spermatozoizilor mai mare de 80%.

Cultivarea specimentului de spermatozoizi împreună cu secretul din hidrosalpinx a determinat 
o inhibiţie vizibilă a migraţiei spermatozoizilor. Astfel, testul de viabilitate a spermatozoizilor timp 
de 24 ore în hidrosalpinx a constituit doar 53,3±3,0% (p<0,001). Printre acestea, 11,1±5.2% au avut 
un grad minim de inhibiţie (> 80%), 33,3±7,9% au prezentat un grad mediu de inhibiţie (50-80%) şi 
55,6±8,3% - un grad  sever (< 50%) de inhibiţie.

După 48 ore de incubaţie, inhibiţia migraţiei spermatozoizilor în hidrosalpinx a fost şi mai mare. 
Astfel, indicii de viabilitate a spermatozoizilor au fost de 32,8±3,2% (p<0,001). Dintre ei - 5,6±3,8% 
au avut un grad minim (> 80%), 16,6±6,2% - un grad mediu de inhibiţie (50-80%) şi 77,8±6,9% - un 
grad de inhibiţie sever (< 50%).

Deci spermatozoizii îşi menţin viabilitatea în hidrosalpinx  în 11,1±5,2% cazuri după 24 ore de 
cultivare   şi în 5,6±3,8 cazuri  după 48 ore de cultivare (p<0,001). 

Aceste date indică efectul spermatotoxic accentuat al lichidului din hidrosalpinx asupra migraţi-
ei spermatozoizilor la pacientele cu infertilitate tubară afectate de hidrosalpinx. Considerăm că aceste 
efecte nefavorabile sunt determinate de dezechilibrul biochimic şi imunologic al secretului tubar. 

Un obiectiv important al studiului dat – evaluarea efi cacităţii reproducerii asistate la pacientele 
cu hidrosalpinx, cu sau fără clemarea proximală preventivă a trompelor uterine.

La etapa de stimulare a ovulaţiei nu au fost depistate diferenţe semnifi cative dintre loturile paci-
entelor cu infertilitate tubară după vârstă, rezerva ovariană, schema de stimulare, numărul de zile de 
stimulare, numărul de ampule de gonadotropine administrate şi după grosimea endometriului. 
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Deci, toate pacientele cu infertilitate tubară incluse în studiu au avut potenţial reproductiv simi-
lar, care în mod teoretic ar fi  trebuit să rezulte într-un număr similar de sarcini prin aplicarea repro-
ducerii asistate. 

Totodată, la pacientele cu obstrucţie tubară ampulară şi hidrosalpinx, ce nu au recurs la clemare 
tubară proximală preventivă s-a constatat hidroree endometrială. Considerăm că hidroreea endome-
trială e o consecinţă a refl uxului intrauterin al secretului tubar, condiţionat de hidrosalpinxul comuni-
cativ sau de drenarea continuă, în caz de obstrucţie tubară ampulară.

Fertilizarea in vitro a oocitelor constituie o etapă importantă a programului de reproducere asis-
tată. De modul în care decurge această etapă depinde pronosticul pentru obţinerea sarcinii. Un număr 
sufi cient de embrioni de calitate oferă şanse optime pentru survenirea sarcinii şi, invers, calitatea 
proastă a embrionilor căpătaţi reduce considerabil şansele pentru a obţine o graviditate. Evoluţia 
acestei etape a fost studiată conform următoarelor criterii: numărul de oocite obţinute, procentul de 
oocite fertilizate, numărul de embrioni de calitate căpătaţi.  

În rezultatul investigărilor efectuate şi la etapa de fertilizare a oocitelor nu au fost depistate di-
ferenţe semnifi cative între loturi. Toate pacientele au avut un număr similar de embrioni de calitate, 
care ar fi  trebuit să rezulte într-o rată similară de implantare şi de survenire a sarcinii. 

Perioada de implantare constituie o etapă determinantă în survenirea sarcinii. De faptul cum 
decurge această etapă depinde şansa de obţinere a sarcinii. Printre parametrii de bază, ce caracteri-
zează etapa respectivă au fost studiaţi: rata sarcinilor clinice şi preclinice, rata sarcinilor monofetale 
şi cu tripleţi, rata implantaţională. Cercetările efectuate au demonstrat  că pacientele din lotul 2,  spre 
deosebire de pacientele din lotul 1, au avut mai multe sarcini clinice, o rată implantaţională mai înaltă 
şi un indice al pierderilor preclinice mai redus. 

Conform acestui studiu, rata sarcinilor clinice a fost mai mare la pacientele din lotul 2 – 
36,9±5,5% cazuri, comparativ cu lotul 1 9,2±4,5 (p<0,05).

Rata pierderilor preclinice a fost mai mare la pacientele din lotul 1 –19,2±5,5%, comparativ cu 
pacientele din lotul 2 – 3,5±1,8%. (p>0.05). Rata implantaţională a fost mai mare la pacientele din 
loturile 2 – 17,3±4,9%, comparativ cu lotul 1  – 2,8±2,3% (p<0,01). 

Aceste rezultate clinice demonstrează că la pacientele cu hidrosalpinx bilateral ce nu au efectuat 
clemarea tubară profi lactică rata de obţinere a sarcinii şi cea de implantaţională au fost mai reduse. 
Pacientele ce au recurs la clemare tubară preventivă au avut de benefi ciat de şanse mult mai mari de 
obţinere a sarcinii. 

Concluzii
Pacientele cu infertilitate tubară cu formare de hidrosalpinx au o incidenţă sporită de depistare 1. 

a Chlamydia trachomatis, anticorpilor anti-cHSP şi a anticorpilor anticardiolipinici. 
În caz de hidrosalpinx bilateral, se produce modifi carea compoziţiei biochimice a secretu-2. 

lui tubar faţă de mediul de cultivare HTF: avansarea pH-lui (8,3±0,1) şi a nivelului de bicarbonaţi 
(28,9±0,5 mmol/l. Totodată s-a constatat scăderea osmolarităţii (251,4±2,1mOsmol/kg), a concen-
traţiei de calciu (0,3±0,1mmol/l), glucoză (26,9±0,4 mg/dl) şi de lactaţi (3,1±0,1 mmol/l). Secretul 
hidrosalpinxului poate fi  caracterizat ca un mediu alterat biochimic: hiperalacalin, hipoosmolar, sărac 
în microelemente şi în substanţe nutritive. 

Infl amaţia cronică pelvină, cu formare de hidrosalpinx implică o disfuncţie imunologică loca-3. 
lă, caracterizată prin sporirea concentraţiei citochinelor proinfl amatorii (IL1ß, IL6, TNF- ), a citochi-
nelor Th1 (IFN- ), IL-2) şi a anticorpilor anti-cHSP60, fără activarea verigii Th2 a imunităţii T-helper 
(IL4) în secretul tubar.

Dezechilibrul imunologic şi biochimic al secretului tubar determină un efect spermatotoxic 4. 
accentuat asupra migraţiei spermatozoizilor în culturile biologice. Astfel spermatozoizii îşi menţin 
viabilitatea după 24 ore de cultivare în hidrosalpinx doar în 11,1±5,2% cazuri (p<0,001). 

Aplicarea fertilizării in vitro pacientelor cu infertilitate tubară cu formare de hidrosalpinx a 5. 
demonstrat o rată implantaţională şi de obţinere a sarcinii semnifi cativ mai redusă şi un indice al pier-
derilor preclinice mai înalt. Clemarea tubară proximală preventivă în loturile pacientelor cu obstrucţie 
tubară ampulară şi cu hidrosalpinx bilateral sporeşte considerabil şansele de a obţine şi de a duce cu 
succes o sarcină prin reproducere asistată. 
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Rezumat
Studiul a fost efectuat în cadrul Centrului Naţonal de Sănătate a Reproducerii şi Genetică Medicală pe 

un lot de 102 paciente cu infertilitate în hidrosalpinx. A fost demonstrat faptul, că pacientele cu hidrosalpinx 
bilateral au un risc sporit de dezvoltare a autoimunităţii reproductive, cu modifi carea compoziţiei biochimice 
şi imunologice a secretului tubar. Rezultatele clinice ale aplicării reproducerii asistate au arătat că rata de obţi-
nere a sarcinii şi cea implantaţională la pacientele cu hidrosalpinx bilateral este redusă. Clamarea proximală a 
trompelor uterine la pacientele cu hidrosalpinx înainte de efectuarea procedurii FIV îmbunătăţeşte pronosticul 
pentru obţinerea şi dezvoltarea cu succes a sarcinii.

Summary
The study was carried out in the National Centre for Reproductive Health and Medical Genetics on 102 

patients with infertility and hydrosalpinx. It was demonstrated, that the patients with hydrosalpinx run the 
growing risk for development of reproductive autoimmunity with the considerable change of biochemical and 
immunological composition of tubal secretion. The clinical results of the application of assisted reproduction 
to the patients with tubal infertility have shown the considerably lower level of implantation and pregnan-
cy rate and higher level of the preclinical pregnancy loss by the patients with hydrosalpinx. Proximal tubal 
clamping before the IVF procedure by the patients with formation of hydrosalpinx improves the prognosis for 
obtaining and successful development of pregnancy.
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DINAMICA TRANSMITERII MATERNO-FETALE A INFECŢIEI HIV/SIDA 
ÎN REPUBLICA MOLDOVA

Taisia Eşanu, dr. în medicină, conf. univ., Olga Cerneţchi, dr. hab.,în medicină, prof. univ., 
Ludmila Tăutu, rezident, USMF “Nicolae Testemiţanu”

Actualitatea problemei. Infecţia HIV/SIDA reprezintă o pandemie a secolului XXI, califi cată 
drept un cataclism mondial şi un fenomen unical prin viteza sa de răspândire şi profunzimea urmări-
lor.  De douăzeci şi şapte de ani omenirea se confruntă cu pandemia globală a infecţiei HIV/ SIDA, 
afecţiunea fi ind semnalată practic în toate ţările lumii. Nici o altă boală, niciodată  în istorie nu a 
mobilizat atâtea resurse economice, politice, intelectuale.  

Epidemia HIV/SIDA a apărut în câteva reprize  în diferite regiuni ale lumii, fi ecare din ele 
având ceva diferit în caracteristicile sale în funcţie de datele demografi ce ale ţării, regiunii, precum şi 
de momentul introducerii HIV în populaţie. Sindromul imunodefi cienţei umane, pentru prima dată, 
a fost depistat în anul 1981 în Statele Unite ale Americii când Centrul  pentru Control şi Prevenirea 
Bolilor (CDC) a raportat apariţia inexplicabilă a pneumoniei cu Pneumocystis carinii la cinci bărbaţi 
homosexuali din Los Angeles şi a sarcomului Kaposi la 26 de bărbaţi homosexuali din New-York  şi 
Los Angeles. Agentul etiologic a fost izolat relativ repede, în 1983, de către Barre-Sinoussi F., Cher-
man I.C. şi Montagnier L. de la institutul Pasteur din Paris şi paralel de către R. Gallo (SUA), fi ind 
denumit iniţial HTLV-3 (Human T-lymphotropic virus tip 3). Actualmente acesta este virusul imuno-
defi cienţei umane (HIV) de tip 1. În anul 1986 la un pacient din Africa de Vest a fost izolat virusul 
HIV tip 2. Aceşti viruşi cauzează la om sindromul imunodefi cienţei umane dobândite (SIDA).

Agentul etiologic  patogen este un virus cu o structură morfologică complexă, ce se caracterizează 
prin modul particular de replicare ( fi g.1).

 
Fig.1. Structura virusului HIV

ARN-ul viral este prezent în două fi lamente identice şi este transcris într-un ADN „proviral” 
prin intermediul unei enzime specifi ce – reverstranscriptaza. HIV-1 se clasifi că în trei grupe genetice 
distincte: M, N, O. Grupul M (majoritar) regrupează 10 subtipuri: A, B, C, D, E, F, G, H, I, J. La 
nivel mondial domină infecţia cu subtipul C, în Republica Moldova – cu subtipul A. Virusul HIV 
se caracterizează printr-o variabilitate antigenică înaltă, care atinge 30% în decurs de 5 ani. Această 
proprietate a virusului constitue un moment cheie în patogenia infecţiei HIV, deoarece contribuie la 
„evitarea” de către virus a acţiunii anticorpilor specifi ci şi a factorilor imunităţii celulare, care conduc 
la cronicizarea şi progresarea maladiei. Variabilitatea antigenică este şi cauza posibilităţilor reduse de 
elaborare a unui vaccin efectiv pentu profi laxia infecţiei HIV/SIDA.

 Acest virus s-a dovedit a face parte din familia Retroviridaceae, genul Lentivirus şi este singurul 
lentivirus ce afectează omul. Virusul HIV-1 este agentul infecţios predominant, răspândit în Europa, 
America, Asia şi Africa; HIV-2 este prezent în special în Africa de Vest. Provenienţa virusului HIV 
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rămâne o enigmă, existând multiple ipoteze. În urma analizei retrospective prin RT-PCR a unei probe 
de plasmă conservată din 1959, a unui pacient din Congo, s-a demonstrat prezenţa virusului HIV, ceea 
ce confi rmă existenţa acestui virus şi circulaţia lui cu mult timp în urmă.

Infecţia HIV a evoluat rapid de la câteva cazuri în a.1981 la 40,3 milioane de oameni în a. 2008, 
din care 17,5 milioane sunt femei şi 2,3 milioane sunt copii sub 15 ani, conform datelor  raportului 
global HIV/SIDA (UNAIDS).  Din cauza infecţiei HIV/SIDA, în întreaga lume au decedat mai mult 
de 25 milioane de oameni. Dacă în a. 2001, în urma maladiei SIDA au decedat 1,7 milioane, apoi în 
a. 2007 acest indice a atins cifra de 2,0 milioane. Principala cauză de mortalitate în SUA în grupa de 
vârstă  25-44 ani o reprezintă SIDA, depăşind accidentele, bolile cardiovasculare, cancerele, sinuci-
derile. Se constată o uşoară scădere a numărului de noi infectaţi de la 3,0 milioane în a. 2001, la 2,7 
- în a. 2007. Însă a crescut semnifi cativ, pe plan mondial, ponderea femeilor infectate cu virusul HIV, 
către anul a. 2007,  jumătate din persoanele infectate erau femei, iar în Africa - 60% (fi g.2,3). În anul 
1985,  în SUA doar 7% din numărul de cazuri noi le reveneau femeilor, iar în a. 2005 această valoare 
a ajuns la 26%.

 
     Fig.2. Ponderea femeilor (+15 ani)                          Fig.3. Distribuţia pe sexe a infecţiei HIV 
       infectate cu virusul HIV 1990-2007                                               pe plan mondial
                                                                                                 
Frecvenţa infecţiei HIV la gravide este şi ea într-o continuă creştere, variind mult de la o zonă 

geografi că la alta. Astfel, în Africa de Sud-Est ea  reprezintă 30-40%; Caraibe-10%; India- 3%; SUA-
0,3%. 

În lume se nasc zilnic 1000 de copii infectaţi de la mamele bolnave. Se ştie că încărcătura virală 
a mamei este unul din principalii factori predictivi pentru transmiterea verticală. Gravidele, cu o în-
cărcătură virală mai mică de 10000 copii ARN-HIV/ml sunt considerate non-transmiţătoare, iar cele 
cu valori peste 10000 copii ARN-HIV/ml, sunt transmiţătoare. Scăderea încărcăturii virale, prin ad-
ministrarea preparatelor antiretrovirale, a condus la micşorarea considerabilă a transmiterii verticale 
în ţările economic dezvoltate ale lumi.

Pe plan mondial, însă, numărul copiilor până la 15 ani infectaţi cu virusul HIV a crescut  de la 
1,6 milioane în a. 2001 la 2,3 milioane în a. 2007. Se consideră că aproximativ 370000 copii până la 
15 ani au fost infectaţi numai în a. 2007.



237

   Fig.4. Cazuri noi de infecţii cu virusul HIV           Fig .5. Copii infectaţi cu HIV pe plan mondial
                          la copil  pe glob                           

Deşi epidemia a fost pentru prima dată depistată în SUA şi imediat după aceea în Europa de 
Vest, foarte probabil, că ea a început totuşi în Africa. Ţările Africii subsahariene au fost în mod spe-
cial devastate de epidemie, astfel, în unele regiuni urbane ale Africii Centrale şi de Est o treime din 
populaţia adultă este infectată. Din acest motiv 12 milioane de copii sub 18 ani au rămas orfani. Circa 
35% din totalul de oameni noi infectaţi anual cu virusul HIV sunt de pe continentul african.  

Tabelul 1
Ponderea infecţiei cu virusul HIV la adulţi pe regiunile lumii (anul 2008)

Adulţi (15-45 ani) şi copii 
infectaţi cu HIV

Cazuri noi de  infectaţi cu 
HIV la adulţi (15-45 ani) 

şi copii

Adulţi (15-45 ani) şi copii 
decedaţi

Africa Subsahariană 22.0 million
[20.5 – 23.6 million]

1.9 million
[1.6 – 2.0 million]

1.5 million
[1.3 – 1.7 million]

Africa de Nord şi 
Centrală

380,000
[280,000 – 510,000]

40,000
[20,000 – 66,000]

27,000
[20,000 – 35,000]

Africa de Sud 4.2 milioane
[3.5 – 5.3 milioane]

330,000
[150,000 – 590,000]

340,000
[230,000 – 450,000]

Asia de Est 740,000
[480,000 – 1.1milioane]

52,000
[29,000 – 84,000]

40,000
[24,000 – 63,000]

America Latină 1.7 milioane
[1.5 – 2.1 milioane]

140,000
[88,000 – 190,000]

63,000
[49,000 – 98,000]

Caraibe 230,000
[210,000 – 270,000]

20,000
[16,000 – 25,000]

14,000
[1,000 – 16,000]

Europa de est şi 
Asia Centrală

1.5 milioane
[1.1 – 1.9 milioane]

110,000
[67,000 – 180,000]

58,000
[41,000 – 88,000]

Europa de Vest şi 
cea Centrală

730,000
[580,000 – 1.0milioane]

27,000
[14,000 – 49,000]

8,000
[4,800 – 17,000]

America de Nord 1.2 milioane
[760,000 – 2.0milioane]

54,000
[9,600 – 130,000]

23,000
[9,100 – 55,000]

Oceania 74,000
[66,000 – 93,000]

13,000
[12,000 – 15,000]

1,000
[1,000 – 1,400]

Total 33 milioane
[30 – 36 milioane]

2.7 milioane
[2.2 – 3.2 milioane]

2.0 milioane
[1.8 – 2.3 milioane]

 
Se estimează că numărul de oameni infectaţi cu virusul HIV în Europa de Est şi Asia Centrală a 

crescut până la 1,5 milioane în a. 2007; din ei 69% sunt cetăţeni ai Federaţiei Ruse, iar 29% ai Ucrai-
nei. Aproximativ 110000 oameni din această regiune au fost infectaţi cu virusul HIV  doar în a. 2007. 
S-a stabilit că în 54% din cazuri în ţările fostei Uniuni Sovietice virusul HIV afectează utilizatorii de 
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droguri, în 11% homosexualii şi în 8% persoanele implicate în sexul comercial. Transmiterea pe cale 
heterosexuală este din ce în ce mai frecventă, ponderea femeilor atinge valoarea de 40% în această 
regiune. În cele trei  mari regiuni ale Ucrainei, cu cea mai densă populaţie (Odesa, Kiev, Nicolaev) 
ponderea femeilor gravide infectate cu virusul HIV a ajuns la 1% (Datele Ministerului Sănătăţii 
Ucrainei).

După datele UNAIDS a. 2006, în toată lumea au fost infectaţi cu HIV 700000 copii, marea ma-
joritate infectaţi în sarcină, naştere şi post-partum. În ţările industrializate, în absenţa intervenţiilor de 
prevenţie riscul infectării copilului de la mamă se cuprinde între 25-45% (OMS, 2005). În lipsa unor 
măsuri profi lactice transmiterea materno-fetală constitue 25-30% ( Покровcкий B.B.,  2003).

Conform autorilor români, riscul de transmitere a infecţiei cu HIV de la mamă la făt este apreciat 
la 13-40% ( Benea E., 2001). Autorii francezi indică 20% de transmitere materno- fetală în absenţa 
terapiei profi lactice (Girard P, et al., 2004). În funcţie de schema şi preparatele utilizate riscul infec-
tării scade cu 40-50% (Kumar R. M. et al., 2002).

Studiile clinice recente (România ) au demonstrat că terapia cu ZDV micşorează transmiterea 
verticală a infecţiei HIV până la 8 %, iar studiile franceze indică diminuarea riscului de infectare ver-
ticală, în prezenţa tratamentului de prevenţie până la 6 %. Rata transmiterii scade până la 1-2% dacă 
se instituie o schemă combinată de antiretrovirale (Girard P, et. al., 2004).  Transmiterea HIV de la 
mamă la făt se realizează în trei etape: antenatal, intranatal şi postnatal . Asupra transmiterii HIV-1 de 
la mamă la făt acţionează un şir de factori, dintre care în prezent nu toţi au primit explicaţie. Ei pot fi  
clasifi caţi în: virali, materni, obstetricali, placentari, neonatali şi fetali.

Modul major de transmitere a infecţiei  SIDA în lume este reprezentat fără nici o îndoială de 
raporturile heterosexuale, chiar dacă iniţial boala era semnalată în special la homosexuali. S-a de-
monstrat, că grupele de risc sunt diferite, în funcţie de regiunile lumii. În Europa, cazurile de SIDA 
sunt prezente în proporţii similare la homosexuali (42%) şi consumatorii de droguri (38%), pe când în 
SUA homo/heterosexualii sunt mai mulţi (57%) faţă de consumatorii de droguri (6%). În Africa riscul 
crescut este determinat de contactele heterosexuale (94%).  

Riscul de infecţie HIV în cazul homosexualilor este de 1: 30/ 1:100; în cazul heterosexualilor 
pentru femei este de 1:1000, iar pentru bărbaţi 1:10000. Utilizatorii de droguri au o probabilitate 
de infectare prin injectare de 1:150. În urma transfuziei de sânge infectat boala survine în 95% 
cazuri. Screeningul donatorilor prin aplicarea testului ELISA a redus posibilitatea de infectare în 
urma transfuziei la 1:1000000 cazuri. Infectarea prin înţepătură (în special la personalul medical) 
este de 1:300 cazuri.

Căile de transmitere a infecţiei HIV sunt multiple şi destul de diverse: 
Calea sexuală - prin contacte sexuale neprotejate (vaginale, anale, orale), 1. 
 – parenterală ( - prin transfuzie de sânge infectat; - prin transplant de organe şi ţesuturi de la 2. 

donatori infectaţi; - prin ace, seringi, obiecte tăietoare contaminate), 
– verticală – de la mamă la făt ( antenatal , intranatal, postnatal).3. 

Scopul studiului constă în: 1. determinarea evoluţiei dinamice a cazurilor de transmitere verti-
cală a infecţiei HIV/SIDA în Republica Moldova;  2.determinarea factorilor care infl uenţează cazurile 
de HIV/SIDA cu transmitere materno-fetală în Republica Moldova.

Material şi metode. Pentru realizarea scopului studiului au fost efectuate analize statistice a 
cazurilor de femei gravide, infectate cu HIV, care sunt fi nalizate cu naşteri pe parcursul anilor 1987-
2007, ce au avut loc în Republica Moldova, analizându-se cazurile de infectare a nou-născuţilor şi 
copiilor până la vârsta de 15 ani în acelaşi interval de timp. Au fost analizate rezultatele naşterilor 
(nou-născuţii infectaţi) când nu s-a efectuat tratamentul profi lactic şi după tratamentul antiretroviral 
profi lactic, efectuat în timpul sarcinii,  naşterii şi post-partum, când copiii au fost la lactaţie naturală.

Rezultatele studiului. Începând cu primele cazuri semnalate, în Republica Moldova din anul 
1987 până în prezent, morbiditatea prin HIV a crescut vertiginos, ajungând în anul a. 2007 la cifra de 
4131 persoane infectate; dintre ele 35,68% (1474) sunt femei şi 64,32% (2657)  sunt bărbaţi. Căile de 
transmitere a infecţiei HIV/ SIDA indică prevalenţa consumului de droguri (56,69%), urmat de trans-
miterea  heterosexuală (41,17%) şi transmiterea perinatală (1.13%), calea nedeterminată(0,58%), şi 
homosexuali (0,36%), posttransfuzional (0,04%) (tab. 2).
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Tabelul 2 
Căile de infectare a persoanelor cu HIV/SIDA în R. Moldova (1987-2007)

 Total %
Drogarea i/v 2342 56,69%
Sexual total 1716 41,53%
Heterosexual 1701 41,17%
Homosexual 15 0,36%
Perinatal 47 1,13%
Posttransfuzional 2 0,04%
Nedeterminaţi 24 0,58%
Total 4131

În baza datelor statistice, privind cazurile infecţiei HIV/SIDA  în Republica Moldova,  se con-
stată că ponderea femeilor implicate în această epidemie se majorează anual:  în anul a. 2000 a con-
stituit 24,3%, în 2001—27,4%, în a. 2002-31,15%, în a. 2003- 23,48%, în a. 2004 – 45,37%, în a. 
2005-40,9%,în a. 2006-44,4%, în anul a. 2007-35,68%.Ponderea înaltă a femeilor infectate cu HIV /
SIDA atrage după sine creşterea numărului gravidelor infectate şi ca urmare intervine problema trans-
miterii materno-fetale a infecţiei HIV. Astfel, femei gravide au fost depistate HIV infectate în anul 
a.2003 – 12, în a. 2004-52, în a. 2005-71, în a. 2006 – 84, în a. 2007-81 (tab.3). 

Tabelul 3 
Date statistice privind infecţia HIV/SIDA, cetăţeni RM (1987-2007)
Ani Femei gravide Copii < 15 ani
1988 0 1
1997 0 1
1998 0 3
2000 0 1
2002 0 2
2003 12 4
2004 52 6
2005 71 11
2006 84 14
2007 81 7
Total 300 50

Incidenţa şi prevalenţa infecţiei HIV diferă mult de la o localitate la alta pe teritoriul Republi-
cii Moldova. Prevalenţa majoră a contaminaţilor HIV se urmăreşte în mun. Bălţi : 685.63 cazuri la 
100000 populaţie; urmat de mun. Chişinău -113,52 infectaţi la 100000 populaţie.  Din raioanele cu 
incidenţă sporită  a infecţiei HIV/SIDA  în rândurile populaţiei sunt marcate  Glodeni, Căuşeni şi 
Basarabiasca, consecutiv cu 105,34 – 66,31 – 64,18 cazuri la 100000 populaţie (tab. 4).

Tabelul 4
Incidenţa şi prevalenţa infecţiei HIV în Republica Moldova (1987-2007)

Teritorii administrative Datele cumulative 1987-2007
Caz La 100.000

mun. Chişinău 885 113,52
mun. Bălţi 1012 685,63
Total pe raioane 894 33,63
Total  pe republică 4131

Vârsta la momentul depistării cazurilor de HIV/SIDA  în Republica Moldova (1987-2007) este 
destul de variată, prevalenţa urmărindu-se în grupa de vârstă reproductivă, de la 15 până la 39 ani 
inclusiv, alcătuind 88,94% din numărul total de infectaţi. Copiii infectaţi până la 15 ani au un procent 
considerabil scăzut - 1,26% (52 cazuri, dintre care 2 au decedat) ( tab.5).  
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Incidenţa infecţiei HIVSIDA după 40 ani alcătueşte 405 cazuri (9,8%).
De la debutul pandemiei până în prezent în republica Moldova au născut 300 femei, infectate cu 

HIV. Copiii infectaţi cu HIV SIDA până la 15 ani în republica noastră sunt 52, din ei 2 decedaţi, au 
achiziţionat maladia pe cale verticală 42 din ei (tab.3).

Tabelul 5
Vârsta la momentul depistării cazurilor HIV/ SIDA, R. Moldova (1987-2007)

Vârstă Total în Republica Moldova
1987-2007 1987-2007 în %

0-1 16 0.38%
2-5 22 0.53%
6-10 7 0.17%
11-14 7 0.17%
15-19 338 8.18%
20-29 2148 51.99%
30-39 1188 28.75%
40-49 315 7.62%
50-59 81 1,96%
60-69 9 0,22%

În scop de profi laxie a transmiterii materno-fetale a infecţiei HIV gravidelor cu infecţie simpto-
matică li s-a administrat tratament ARV, începând cu săptămâna 28 de sarcină. Schemele de tratament 
au fost selectate în conformitate cu datele clinice, paraclinice cu recomendările OMS şi Protocoalele 
Naţionale. În Republica Moldova tratamentul antiretroviral cu scop profi lactic a fost iniţiat în anul a. 
2003 conform Protocoaleler OMS pentru ţările CSI, iar din a. 2005 au fost elaborate şi aprobate PN; 
schemele recomandate ţin de situaţiile clinico-imunologice şi virusologice. Se utilizează următoarele 
scheme de tratament profi lactic:

Biterapia cu AZT 100mg + 3 TC 150mg peste fi ecare 12 ore de la 36 săptămâni de sarcină 1. 
până[ la naştere (se reduce transmiterea verticală la 3%).

Triterapia cu AZT 100mg + 3TC150 mg+ NVP 200mg peste fi ecare 12 ore de la 28 săptămâni 2. 
de sarcină până la naştere. Această schemă este recomandată gravidelor cu numărul celulelor CD4 
< 250 celule pe mm³ din cauza riscului hepatotoxicităţii Neverapinei la gravide. Rata de transmitere 
verticală este de 3,8%.

Triterapia cu d4T 40 mg + 3TC 150mg + NVP 200 mg peste fi ecare 12 ore de la 28 de săp-3. 
tămâni de sarcină până la naştere. Această schemă a fost recomandată gravidelor cu anemie grad II, 
luând în consideraţie că NVP-ul dereglează hematopoeza. Rata transmiterii materno-fetale s-a dimi-
nuat la 0%. 

Terapia cu AZT100 mg + 3TC 150 mg + NFV 750 mg (inhibitor de protează)  peste fi ecare 12 4. 
ore de la 28 săptămâni de sarcină până la naştere. Rata de transmitere verticală este de 1,2%.

Studiile efectuate în Republica Moldova au confi rmat efi cacitatea tratamentului antiretroviral 
profi lactic prin încetinirea evoluţiei infecţiei HIV, fapt confi rmat prin scăderea nivelului ARN - HIV 
plasmatic de la niveluri înalte ( maximal 999000 copii pe ml) până la celule nedetectabile   ( mai puţin 
de 400 copii pe ml) şi la reducerea transmiterii materno-fetale a infecţiei HIV până la 1,54%.

Concluzii
Infecţia HIV/SIDA în Republica Moldova în rândurile gravidelor este în continuă creştere, 1. 

precum sporeşte incidenţa acestei infecţii la populaţia de sex feminin. 
Căile de transmitere prioritare a infecţiei HIV / SIDA în Republica Moldova rămân a fi  con-2. 

sumul de droguri (56,69%), urmată de calea heterosexuală (41,17%).
Rata de transmitere verticală  a infecţiei HIV/SIDA de la mamă la făt este în continuă descreş-3. 

tere ( dacă în a. 2003 se infecta fi ecare al 3 nou-născut de la mamă infectată,atunci în a. 2007– are loc 
în 8,64% cazuri).
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Incidenţa transmiterii verticale a infecţiei HIV diminuează odată cu administrarea tratamentu-4. 
lui antiretroviral gravidelor. În cazul tratamentului adecvat şi la timp administrat, rata de transmitere 
s-a micşorat până la 1,54%.

În Republica Moldova problema transmiterii infecţiei HIV  de la mamă la făt şi profi laxia ei 5. 
reprezintă una din strategiile prioritare, factor esenţial al căreia este administrarea tratamentului anti-
retroviral specifi c femeilor în sarcină, naştere, postpartum şi nou-născuţilor lor.
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Rezumat
Primele cazuri de HIV/ SIDA în Republica Moldova au fost înregistrate în anul 1987. Datele statistice 

constată că ponderea femeilor implicate în această epidemie este în creştere; în anul 2000 a constituit 24,3%, 
iar în a. 2006 – 44,4%, în a. 2005-35,68%. Ponderea înaltă a femeilor infectate cu HIV atrage după sine creşte-
rea numărului gravidelor infectate şi ca urmare intervine problema transmiterii materno-fetale a infecţiei. 

Până în prezent în Republica Moldova au născut 300 femei infectate cu HIV. Copii infectaţi cu HIV/
SIDA  până la vârsta de 15 ani în republica noastră sunt 52, dintre care au achiziţionat maladia pe cale verticală 
42. Odată cu introducerea tratamentului profi lactic antiretroviral administrat femeilor în sarcină, naştere şi 
post-partum incidenţa transmiterii verticale a infecţiei HIV s-a diminuat la 1,54%.

Summary 
The fi rst cases of HIV/AIDS in the Republic of Moldova have been registred in 1987. The statistical 

data confi rm that the women ponderation involved in this epidemy increases; in 2000 it constituted 24,3%, in 
2006 – 44,4%, in 2007-35,68%. The high ponderation of infected women with HIV is followed by an increa-
sed number among pregnant women, then appears the danger of the maternal-fetal transmission of HIV/SIDA 
infection. In Republic of Moldova 300 women infected with HIV have been delivered until present. There are 
52 HIV infected children up to 15 years old, 42 from them acquired this infection by vertical way. After the 
antiretroviral prophylactic treatment  has been administered in women in pregnancy, delivery and post/partum, 
the incidence of HIV infection transmission by vertical way diminished till 1,54%.

ENDOMETRITA  PUERPERALĂ 

Zinaida Sârbu, dr. în medicină, conf. univ., Iurie Punga, şef secţie ginec.septică USMF 
„Nicolae Testemiţanu”, Spitalul Clinic Municipal nr.1

Actualitatea temei. Afecţiunile puerperale septico-purulente constituie una dintre problemele 
actuale ale obstetricii şi ginecologiei contemporane, deoarece în aproximativ o pătrime dintre cazuri 
se înregistrează o evoluţie severă a procesului dat, însoţit de complicaţii septice care pot duce la inva-
lidizarea şi chiar decesul pacientei [6, 7, 12].
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Conform datelor literaturii de specialitate, endometrita puerperală are o incidenţă de 2,6-8 % 
[2, 4, 7]. Cea mai severă complicaţie a acestei afecţiuni este decesul matern survenit după sepsisul 
puerperal în 58,8% cazuri, şoc infecţio-toxic în 26,6% cazuri şi peritonita difuză - 14,6% cazuri 
[1,6,8,11].

Complicaţiile septico-purulente puerperale sunt condiţionate de numeroşi factori hormonali, 
umorali, imunologici, ce odată dereglaţi, conduc la modifi cări evidente de reactivitate imunologică 
specifi că, atât în comportamentul celular cât şi în cel hormonal al căror rezultat este o imunodepresie 
antiinfecţioasă suprapusă pe cea din timpul sarcinii. 

Actualitatea complicaţiilor puerperale este dictată şi de faptul că în Republica Moldova morta-
litatea maternă variază de la an la an, astfel în 2006 a atins 17,0 la 100 000 născuţi vii, în 2007- 16 la 
100 000 născuţi vii, iar în 2008- 38,4 la 100 000 născuţi vii. Important este că în structura cauzelor 
mortalităţii materne, complicaţiilor septico-purulente postnatale le revin  aproximativ  23% [6].

În etiologia complicaţiilor puerperale un rol major îl are infecţia bacteriană care în aproximativ 
50-60 % cazuri este prezentată de Gardenela Vaginalis, iar în 37-52% din cazuri de stafi lococul D 
[5,6,8].

Factorul declanşator în apariţia endometritei postpartum este starea de intoxicaţie endogenă, 
provocată de microorganismele partogene, prin endo- şi exotoxinele lor reduc funcţia sistemului re-
ticuloendotelial, activitatea fagocitelor, titrul complementului, dereglează microcirculaţia în organe 
şi ţesuturi.

Luându-se în consideraţie caracterul deosebit al infecţiilor din post-partum, ponderea lor mai 
mare în  patologia infecţioasă din obstetrică, evoluţia lor particulară, fac problema actuală şi necesită 
o studiere continuă. 

Scopul studiului. Determinarea cauzelor endometritei puerperale.
Materiale şi metode. Pentru realizarea scopului s-a efectuat un studiu retrospectiv. Au fost 

studiate fi şele medicale de observaţie clinică a pacientelor   spitalizate în secţia ginecologie septică a 
IMSP SCM1 în anii 2006-2008, secţie unde vin pacientele cu complicaţii septico-purulente din toată 
republica. Au fost analizate fi şele lăuzelor după naştere sau operaţie cezariană şi dările de samă ale 
şefului secţiei ginecologie septică a SCM nr.1.

Statistică – veridicitatea ipotezelor studiului a fost confi rmată prin următorii indici matema-¾ 
tici: p-valoarea relativă medie; m-eroarea valorilor medii aritmetice;

Medicală – analiza datelor despre examenul general, ginecologic şi de laborator. ¾ 
Au fost supuse studiului 322 paciente cu endometrită puerperală, care în funcţie de metoda de 

fi nalizare a naşterii, au fost repartizate în două loturi: 
I lot-249 cazuri, paciente cu endometrite după naştere per vias naturalis.
II lot- 73 cazuri pacientele cu endometrită după operaţie cezariană.
Metoda de tratament: antibacterian (3 preparate), antiinfl amator (diclofenac) dezintoxicant (in-

fuzii în volum nu mai puţin de 2000 ml), uterotonice, dezagregante, vaccum aspiraţia manuală, dre-
narea pasivă a cavităţii uterine.

Rezultatele studiului: Pe parcursul anilor 2006-2008 în secţia de ginecologie septică a SCM 
nr.1 au fost internate 377(10,36% ±3,01)  paciente cu complicaţii septico-purulente postnatale din în-
treaga republică (ISP Maternitatea 2, ICŞ OSM şi C, ISP din republică). În structura lor, pe prim-plan 
se situează endometritele după naşterea per vias naturalis în 249 cazuri, pe locul II - endometritele 
după operaţia cezariană în 73 cazuri, locul III – hematom supurat după operaţia cezariană în 32 cazuri, 
locul IV - supurarea plăgii după operaţia cezariană în 11 cazuri, locul V – fi stule vagino-rectale după 
naştere 5 cazuri, locul VI –insufi cienţei cicatriciului pe uter -3 şi peritonită după operaţia cezariană 
– 2 cazuri, peritonită după naşterea per vias naturalis -1 caz şi hematom infectat al vaginului 1 caz. 
Deoarece cea mai frecventă complicaţie septică postnatală înregistrată a fost endometrită purulentă, 
ulterior vom analiza datele ce ţin de această complicaţie. 
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Evidenţiem că din 6372 naşteri per vias naturalis care s-au înregistrat în 2006 în ISP SCM nr.1 
s-au complicat cu endometrită puerperală în 55 (0,86% ±1,01) cazuri, iar din 958 operaţii cezariene, 
complicaţii septico-purulente au fost înregistrate în 10 (1,04%±0,91) cazuri. În ISP SCM nr.1 în anul 
2007 s-au înregistrat 6912 naşteri per vias naturalis care s-au complicat cu endometrită puerperală în 
40 (0,58% ±0,44)  cazuri, iar operaţii cezariene în 960 cazuri dar s-au complicat cu infecţii septico-
purulente numai în 6 (0,63% ±0,61) cazuri.

 Din 7784 naşteri per vias naturalis care s-au înregistrat în 2008 în ISP SCM nr.1 s-au com-
plicat cu endometrită puerperală în 45(0,59% ±0,57)  cazuri, iar din 1162 operaţii cezariene, com-
plicaţii septico-purulente au fost înregistrate în 7 (0,61% ±0,56) cazuri. Menţionăm că nu am con-
statat deosebiri mari între numărul de paciente internate în ginecologia septică a ISP SCM nr.1 cu 
endometrite pe anii studiaţi, dar s-a constatat că după operaţia cezariană, complicaţiile sunt mai 
frecvente de 1,0 – 1,5 ori, decât după naşterea per vias naturalis. 

Vârsta pacientelor incluse în studiul retrospectiv a variat între 17-43 ani, în medie 25,54 ± 3,1 
ani,: în lotul I între18- 43 ani , în medie 25,84 ± 3,0, iar în lotul II pacientele aveau vârsta cuprinsă 
între 16-39 ani, în medie 24,29±2,9, p=0,05.

 Marea majoritate a pacientelor studiate au fost primipare, care constituiau 201 (62,51% 
±1,03): lotul I- 156 (62,58%±1,01) cazuri şi în lotul II - 46 (62,46% ±1,01), p=0,05. În 48 
(37,49% ±1,01) cazuri s-a apreciat că pacientele studiate au fost multipare: lotul I în 93 (37,42% 
±3,1) cazuri  şi  în lotul II 27 (37,54% ±0,91).  p=0,05 

Studiind anamneza somatică, am determinat că patologii extragenitale au fost prezente la 
109 (43,75%±1,31) pacientele din lotul I şi la 30 (41,66%±1,42) paciente din lotul II, p=0,05. În 
structura patologiei extragenitale suportate, în antecedente primul loc îi revine pielonefritei cronice 
prezente la 34 (10,41%±1,01) paciente şi anemiei constatate la 31 (9,5%,±1,21) paciente, locul II 
– colecito-pancriatitei apreciate în 15 (4,56%±1,11), cazuri. Evaluând anamneza ginecologică s-a 
constatat că din maladii ginecologice suportate mai frecvent s-au înregistrat maladii sexual trans-
misibile, prezente în 128 (37,49%±1,01) cazuri, anexitei cronice unilaterale - în 15 (4,56%±1,01), 
cazuri, colpitei – în 14 (4,1±1,01) cazuri şi  bartolinitei -  în 7(2,4% ±1,09) cazuri, p=0,05.

 Este important de evidenţiat că în rezultatul analizei funcţiei reproductive s-a constatat  
prezenţa în antecedente a avortului spontan la 66 (20,54%±1,19) paciente, a avortului medical cu 
complicaţii septice la 49 (15,09%±1,23) paciente, sarcină oprită în evoluţie la 64 (19,81%±1,09) 
paciente şi sarcină extrauterină la 18 (5,6%±1,31) paciente, P=0,05. Conform rezultatelor analizei 
fi şelor de observaţie, pe perioada celor 40 săptămâni obstetricale, gravidele în afara prezenţei ante-
cedentelor somatice şi obstetricale complicate, nu au prezentat alte patologii ale sarcinii.

 Evidenţiem că naşterea s-a complicat cu insufi cienţa primară a forţelor de contracţie prima-
ră care nu s-a supus stimulării cu oxitocină, dar s-a mai agravat cu hipoxie incipientă acută la făt în 
54 (16,66%±1,07), cazuri, insufi cienţa secundară a forţelor de contracţie care s-a supus stimulării 
cu oxitocină, dar care s-a mai agravat cu hipoxie incipientă acută la făt în perioada de expulsie apli-
cându-se vacum extractorul în 86 (26,66%±1,05) cazuri, decolarea prematură a placentei normal 
inserate în 15 (4,54%±1,09) cazuri şi placenta previa în 4 (1,24%±1,01) cazuri. Ruperea prematură 
a pungii amniotice s-a constatat în 50 (15,51%±1,39) cazuri, defect de ţesut placentar cu control 
instrumental al cavităţii uterine – în 32 (9,9%±1,09) cazuri, placenta aderens cu control manual al 
cavităţii uterului 14 (4,50%±1,11).

Rezultatele studiului au constatat că după naştere per vias naturalis endometa puerperală apa-
re la 9-17 zi, iar după operaţia cezariană complicaţia dată se dezvoltă la a 5-7 zi (fi g.1).
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Fig. 1. Ziua apariţiei tabloului clinic al endometritei după naştere

Menţionăm că tabloul clinic al endometritei puerperale, atât după naşterea per vias naturalis, cât 
şi după operaţia cezariană decurge cu aceleaşi simptome:

Febră peste 38, câte odată cu frisoane, ¾ 
Ps accelerat, starea generală alterată de intoxicaţie,¾ 
Dureri îi regiunea inferioară a abdomenului,¾ 
Eliminări patologice – lohiile devin abundente, cenuşii, mai apoi purulente, cu miros fetid în ¾ 

funcţie de agentul patogen.
Estimarea rezultatelor examenului de laborator a constatat devieri patologice în hemoleucogra-

mă, frotiu vaginal, bacteriologia frotiului, examenul ultrasonografi c.
Hemoleucograma la toate pacientele incluse în studiu a prezentat următoarele devieri patologi-

ce:
Leucocitoză (9-20·10¾ 9 ⁄ l) cu devierea formulei leucocitare spre stânga,
Anemie toxică,¾ 
VSH  crescut.  ¾ 

Examenul ultrasonografi c, efectuat în 100% cazuri, constată: micşorarea tonusului musculaturii 
uterine, mărirea cavităţii uterului, prezenţa ţesutului decidual, membranelor, chiagurilor sangvine în 
cavitatea uterină.

Rezultatele examenului bacteriologic şi bacterioscopic determină frotiul vaginal gr. IV de purita-
te în 100% cazuri, iar  fl ora patogenă crescută pe mediile de cultură s-a constatat în 52,14% cazuri:

enterococul în 93 (29,07%±1,37) cazuri, ¾ 
fl ora mixtă în 74 (23,07%±1,96) cazuri,¾ 

n-a crescut nimic în 155 (47,86%±2,03) cazuri, în aceste cazuri este binevenit de investigat şi ¾ 
infecţia sexual transmisibilă.

Conform rezultatelor obţinute, endometritele puerperale s-au dezvoltat pe fond de: lohiometră 
în 41 (12,87%±1,29) cazuri: în 38(52,05% ±1,39) cazuri la pacientele din lotui II şi în 3(1,22%±1,39) 
cazuri la pacientele din lotul I, P=0,05; resturi de ţesut placentar în 175 (54,69%±1,89) cazuri: în 170 
(68,27%±1,67) cazuri la pacientele din lotul I şi în 5 (6,85%±1,31) cazuri la cele din lotul II, P=0,05. 
Endometrita simplă s-a inregistrat în 106 (41,82%±1,39) cazuri: în 76(30,52%±1,27) cazuri la paci-
entele din lotul I şi în 30 (41,10%±1,41) cazuri la cele din lotul II, P=0,05.

Datele examenului histologic al raclatului a confi rmat prezenţa resturilor de ţesut placentar 
(54,69 %),  lohiometră (12,87%) şi endometrită simplă (41,82%).

Tratamentul endometritei puerperale are următoarele principii:
Terapia antibacteriană. La înternare se administrează antibiotice de spectrul larg, ţinându-1. 

se cont de etiologia polimicrobiană a endometritelor puerperale (lincomicini + cefalosporini/cipro-
fl oxaci), apoi se corijează în funcţie de sensibilitate germenilor depistaţi bacteriologic, în combinaţie 
cu un preparat utilizat în infecţia anaerobă – Metrogil sau Metronidazol 500 mg  2-3 ori în zi i ⁄v.

Terapia de dezintoxicare (infuzie nu mai puţin de 2000 ml), administrarea de ocitocice, an-2. 
tiinfl amatoare nespecifi ce, preparate cu efect de inhibiţie a modulatorilor infl amaţiei pe fond regim 
igieno-dietetic corespunzător.
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Vacum aspiraţia manuală a fost efectuată în 216 (67,08%) cazuri peste 24 ore de la internare, 3. 
dacă nu sunt indicaţii vitale, sub acoperirea tratamentului antibacterian, dezintoxicant. 

Tratamentul complex administrat a ameliorat starea pacientelor în primele 48-72 ore în aproxi-
mativ 290 (90%) cazuri. Toate pacientele au fost externate la domiciliu la 9-10 zile după tratament 
de staţionar. 

Nu s-a înregistrat nici un deces matern. Iar la 8 (2,5 %) paciente, din cauza generalizării şi dez-
voltării stării septice, li  s-a efectuat amputarea uterului cu trompe: în lotul I – 4 (1,61%±1,09) cazuri, 
iar în lotul II 4 (5,47%±1,45) cazuri.

Discuţii. Rezultatele studiului dat ca şi datele literaturii de specialitate au evidenţiat că factorii 
predispozanţi pentru dezvoltarea endometritelor puerperale sunt: naşterile prelungite din cauza insu-
fi cienţei forţelor de contracţie, ruperea prenatală a membranelor amniotice, examenele vaginale mul-
tiple, intervenţii uterine, traumatism obstetrical, hemoragii, resturi de ţesut placentar şi hematome-
tre amplifi cate de unele stări particulare ca: anemia, contactul sexual postnatal precoce, colonizarea 
tractului genital inferior cu germeni patogeni, atât specifi ci cât şi nespecifi ci, patologii extragenitale 
- pielonefrite preexistente sarcinii şi cele apărute în timpul ei [1, 2, 6, 7, 12]. La fel, datele de literatură 
confi rmă rezultatele studiului care denotă că şi complicaţiile septico-purulente se întâlnesc de 10-15 
ori mai frecvent după operaţia cezariană, decât după naşterea per vias naturalis [3, 5, 8, 10].

Analizând rezultatele obţinute şi contrapunându-le cu datele din literatura de specialitate s-a 
stabilit că tabloul  clinic la pacientele cu endometrite după operaţie cezariană apare la a 5-7 zi, iar la 
pacientele după naştere per vias naturalis la a 9-17 zi [3, 5, 7, 8, 11].

Este important de evidenţiat următorul fapt: cu cât mai precoce se stabileşte diagnosticul de en-
dometrită puerperală şi se indică tratamentul complex, cu atât mai favorabil este prognosticul pentru 
sănătatea reproducerii ulterioare a femeii.

Menţionăm că atât datele de literatură, cât şi rezultatele studiului efectuat confi rmă faptul că 
la prezenţa  hematometrei şi resturilor de ţesut placentar e nevoie, dacă nu sunt indicaţii vitale, de 
minim 24 ore de terapie medicamentoasă complexă intensivă, iar metoda de evacuare cea mai puţin 
traumatică fi ind vacum absorbţia manuală [5, 6, 7, 8, 9].

Concluzii
1. Factorii predispozanţi pentru dezvoltarea endometritelor puerperale sunt: anamneza obstetri-

cală complicată (avortul spontan, medical cu complicaţii septice, sarcină oprită în evoluţie şi sarcină 
extrauterină), patologia extragenitală infl amatorie (pielonefrite cronice, anemie).

2. Factorii favorizanţi pentru dezvoltarea endometritelor puerperale sunt complicaţiile naşterii 
(travaliul prelungit, aplicarea a vacum extractorului, defect de ţesut placentar cu control instrumental 
al cavităţii uterine, placenta aderens cu control manual al cavităţii uterului)) şi prezenţa hematometrei 
şi a resturilor de placentă postnatal.

3. Endometrita puerperală se dezvoltă de 1,0-1,5 ori mai frecvent după operaţia cezariană: clinica 
se manifestă la a  5-7-a zi  după  intervenţia chirurgicală şi la 9-17 zi după naşterea per vias naturalis.

4. La prezenţa  hematometrei şi resturilor de ţesut placentar e nevoie (dacă nu-s indicaţii vitale) 
de minim 24 ore de terapie medicamentoasă intensivă, după care se dă preferinţă vacum aspiraţiei 
manuale.

5. Diagnosticul  precoce şi tratamentul  complex  reduc generalizarea procesului septic care  
necesită  intervenţie chirurgicală lărgită, amputarea uterului cu/fără anexe, ce afectează grav funcţia 
reproductivă ulterioară a femeii.
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Rezumat
Studiul retrospectiv a evidenţiat factorii de risc în dezvoltarea endometritei puerperale, timpul apariţiei 

patologiei date după naştere sau operaţia cezariană şi a confi rmat necesitatea diagnosticului precoce şi trata-
mentului complex. Acest studiu a confi rmat incidenţă înaltă a endometritei după operaţia cezariană. 

Summary
The retrospective research high lighted the risk factors in the development of puerperal endometritis time 

of patology appearance after birth or caesarean section and confi rmed the necessity of precocions diagnostic 
and complex treatment.  This study confi rmed high incidens of post-partum endometritis after ceasarian sec-
tion.

ESTIMAREA FACTORILOR DE RISC PENTRU SURVENIREA SARCINII 
STAGNATE ÎN EVOLUŢIE

Uliana Tabuica, dr. în medicină, asist. univ., Luminiţa Mihalcean, doctorandă
USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Problema opririi în evoluţie a sarcinii a fost şi rămâne una din problemele fun-
damentale ale obstetricii practice. În pofi da eforturilor medicilor obstetricieni-ginecologi, nivelul ei 
rămâne înalt până în prezent. Sarcina stagnată face parte din eşecurile evoluţiei sarcinii şi de rând cu 
micşorarea natalităţii şi creşterea numărului de avorturi, această patologie reprezintă una din formele 
de pierderi reproductive. Conform datelor literaturii de specialitate incidenţa ei variază între 10 şi 
20% [1, 14]. În Republica Moldova actualmente se constată o tendinţă de creştere a numărului sarci-
nilor stagnate, în special din contul celor oprite în evoluţie la termene precoce. 

   Sarcina se poate opri în dezvoltare în perioada embrionară (până la termenul de 12 săptămâni), 
sau în perioada fetală (ultimele două trimestre ale sarcinii). După recomandările unor şcoli anglo-sa-
xone şi conform normelor OMS, limita inferioară a viabilităţii fetale, deci a naşterii, este de 500 g sau 
termenul de 20-22 săptămâni de gestaţie, deci expulsia fătului mort după 22 de săptămâni se consi-
deră naştere [14, 15, 20]. Luând în consideraţie acest aspect, precum şi faptul – cauzele morţii fetale, 
evoluţia şi complicaţiile acestui accident pot varia în dependenţă de termenul la care fătul a decedat, 
ne-am propus să divizăm perioada morţii fetale în perioada de până la termenul de 21 de săptămâni 
şi cea de după 22 de săptămâni.

  Dacă moartea fătului de după 22 de săptămâni, intră în structura mortalităţii perinatale şi poate 
fi  monitorizată, atunci sarcina stagnată până la termenul de 21 de săptămâni nu poate fi  examinată, 
deoarece în prezent ea nu fi gurează printre datele statistice oferite, în pofi da faptului anunţat, conform 
datelor de care dispunem, în Republica Moldova actualmente se constată o tendinţă de creştere a nu-
mărului sarcinilor stagnate, în special a celor de până la ternenul de 21 de săptămâni. 
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Astăzi sunt descrişi în literatură  multipli factori ce determină această complicaţie a sarcinii, 
fi ecare din ei posedând o rată variată, în raport de studiul efectuat. Ei acţionează prin mecanisme 
diverse, unele singulare, altele asociate. 

Cauzele stagnării sarcinii pot fi  clasifi cate  ca certe, probabile, posibile şi necunoscute [12, 13]. 
Conform unui studiu efectuat de Alenius I. în 1995, cauzele morţii produsului de concepţie sunt apre-
ciate ca certe în 57% cazuri, probabile – în 20% cazuri, posibile – în 11% cazuri şi doar în 12% cauza 
decesului este necunoscută. Alţi autori susţin că şi după o evaluare detaliată şi sistemică, la mai mult 
de jumătate din femeile cu sarcini stagnate nu se pot identifi ca factorii predispozanţi [6].  

Conform datelor literaturii, pentru primul trimestru de sarcină unul din principalii factori res-
ponsabili de stagnarea sarcinii este cel genetic, prin care se subînţelege oprirea spontană a dezvoltării 
embrionului cu disbalanţă cromozomială. În urma examinării citogenetice a feţilor avortaţi în 50-65% 
cazuri se determină anomalii cromozomiale; cu cât moartea produsului de concepţie este mai preco-
ce, cu atât mai frecvent se depistează aceste anomalii (până la 90%) [4, 9, 10]. Astfel, pierderile pre-
coce reproductive în urma opririi în evoluţie a sarcinii le putem considera un instrument particular de 
selecţie naturală, orientat spre înlăturarea mutaţiilor cromozomiale [7]. În perioada fetală anomaliile 
de dezvoltare deţin circa 25% din cauzele decesului fetal [2, 3, 11].

Nu poate fi  neglijat rolul infecţiei virale şi bacteriene în moartea produsului de concepţie la 
diferite perioade de dezvoltare. Factorul infecţios acţionează fi e direct prin traversarea barierei pla-
centare, fi e prin modifi cări endometriale şi placentare importante. În această categorie intră infecţiile 
cu citomegalovirus, herpes, adenovirus, virusul gripei, rubeolei, micoplasme, ureaplasme, chlamidii, 
gonococi, treponeme, streptococi din grupul B, toxoplasme, listerii [16, 17, 18]. În unele studii se 
menţionează, că infecţia intrauterină cauzează decesul fetal în 15% cazuri [23, 24].

Geneza imunologică evidenţiază 5 categorii de dereglări imunologice, una dintre care este şi  
sindromul antifostolipidic. Conform datelor unor autori, circa 50% din eşecurile  sarcinilor la pur-
tătoarele de anticorpi antifosfolipidici reprezintă stagnarea sarcinii la diferite etape de dezvoltare, 
comparativ cu mai puţin de 15% la pacientele la care lipsesc aceşti anticorpi [3, 5, 19]. Incompatibi-
litatea în sistemul Rhezus, ABO, sistemele Kelly, Duffy şi Kidd poate duce  la patologii hemolitice 
perinatale şi moarte fetală în circa 6% [27].

Pe lângă multiplii factori medicali care pot opri în dezvoltare produsul de concepţie se contu-
rează şi existenţa unor factori demografi ci şi socioeconomici ce pot altera sănătatea reproductivă a 
femeii şi în consecinţă sarcina instalată să fi e compromisă. Studiind rolul vârstei mamei în survenirea 
morţii produsului de concepţie, părerile sunt controversate. Unii savanţi [1, 2] au ajuns la concluzia 
că în pofi da progreselor obţinute în practica obstetricală, vârsta înaintată a primiparei (mai mult de 30 
ani) continuă să prezinte unul din factorii de risc pentru survenirea acestei grave complicaţii. Pe de 
altă parte, alţi savanţi înaintează ipoteza, că vârsta mamei nu mai prezintă un factor de risc de deces 
fetal [26, 9]. Alţi factori sociali care pot infl uenţa evoluţia sarcinii, menţionaţi de diferiţi autori pot fi  
apartenenţa la un anumit grup social, etnie, profesia mamei, gradul ei de instruire, factorii comporta-
mentali de risc (abuz de alcool, cafeină, nicotina etc.). 

În lumina celor relatate şi drept urmare a creşterii semnifi cative a numărului de sarcini stag-
nate la diferite termene de gestaţie, ne-am propus drept scop elucidarea factorilor de risc care o 
cauzează.

 Materiale şi metode.  Studiul a fost efectuat în baza IMSP SCM N1 pe perioada anilor 2007-
2008. Pentru realizarea scopului propus a fost îndeplinit studiul caz-control: lotul I (cazuri) – 489 de 
femei la care sarcina s-a oprit în dezvoltare şi lotul II (de control) – 243 de femei la care sarcina s-a 
încheiat prin naşterea unui făt viabil. Lotul I a fost divizat în două subloturi: Ia – 243 de femei  la care 
sarcina s-a oprit în evoluţie până la termenul de 21 de săptămâni şi Ib – 246 de femei la care sarcina 
s-a oprit în dezvoltare după 21 de săptămâni.

La loturile de studiu a fost examinat minuţios anamnesticul conform unei anchete din care s-a 
apreciat starea socio-medicală; femeile au fost investigate bacteriologic, prin metoda polimerizării în 
lanţ, imunologic (Ac anticardiolipinici, Ac antifosfolipidici), hormonal (TSH, testosteron), glucoza în 
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sânge, urină, s-a efectuat morfologia placentei, metrosalpingografi e, ECO organelor genitale; la am-
bii soţi li s-a efectuat cariotiparea. La prelucrarea statistică a datelor obţinute au fost calculate  valorile 
relative, medii. Pentru fi ecare valoare vor fi  determinate gradul şi pragul de semnifi caţie.

Rezultatele obţinute sunt  prezentate în digrame şi tabele. Pentru determinarea factorilor de risc 
în baza „Tabelului de contingenţă 2×2” au fost calculate RP (raportul probabilităţii), X² (chi-pătrat), 
şi IÎ  (intervalul de încredere). 

Rezultate. Pacientele incluse în studiu au fost repartizate conform vârstei (Fig. 1). Din datele 
prezentate în fi gura 1 reiese că, majoritatea gravidelor se afl au într-o vârstă reproductivă optimă pen-
tru sarcină şi naştere, adică în limita de vârstă 19-29 ani. 
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Fig.1. Repartizarea pacientelor incluse în studiu conform vârstei (%)
     
Prezintă interes faptul că la lotul Ia şi Ib este mai mare numărul de femei de până la 18 ani: Ia 

- 15 femei (6,2%) şi Ib – 42 femei (17,1%), comparativ cu lotul II de control, unde femeile din acest 
grup de vârstă constituiau doar 4,1% (10 femei). Aceste rezultate pot fi  explicate prin imaturitatea sis-
temului reproductiv, şi incidenţa crescută a maladiilor sexual-transmisibile la tineri cu impact negativ 
asupra evoluţiei sarcinii. Merită atenţie şi grupul de vârstă mai mare de 40 ani care, la fel, este mai 
mare numeric în loturile Ia (19 femei sau 7,8%) şi Ib (15 femei sau 5,7%) faţă de lotul II de control, 
unde erau doar 8 femei sau 3,3%.  Această constatare se explică în parte prin efectul nemijlocit al 
vârstei asupra îmbătrânirii capitalului reproductiv al femeii şi prin acumularea de factori patologici 
de risc,  condiţionaţi de morbiditate (tab.1).  

Tabelul 1
Datele anamnesticului obstetrical-ginecologic al pacientelor incluse în studiu

Indicii 
anamnesticului

Sublotul Ia (243) Sublotul Ib (246) Lotul II (243) P
abs. P±ES% abs. % abs. P±ES% Ia/II Ib/II

Primipare 83 34,2±3,0 92 37,4±3,08 116 47,7±3,2 **** **
Multipare 160 65,8±3,0 154 62,6±3,08 127 52,3±3,2 *** ***
Sarcina II
            III
          >III

43
58
59

26,9±2,84
36,3±3,08
36,9±3,09

58
36
60

23,7±2,65
14,5±2,20
24,4±2,68

60
41
26

47,2±3,2
32,3±2,99
20,5 ±2,59

****
*

****

****
****

*

Rhezus factor (-)
primipare
multipare

68
19
49

28,0±2,88
7,8 ±1,72
20,2±2,58

69
16
53

28,0±2,86
5,6±1,43
22,4±2,60

36
21
15

14,8±2,28
58,3±3,16
41,7±3,16

****
****
****

****
****
****

Avorturi medicale
  1 avort
  2 avorturi
  3 şi mai multe

173
27
63
83

71,2±2,9
15,6±2,33
36,4±3,09
48,0±3,2

91
52
16
23

37,0±3,01
21,1±2,55
6,4±1,52
9,5±1,83

86
42
27
17

35,4±3,07
48,8±3,21
32,1±2,99
19,8±2,56

****
****

*
****

*
****
****
***
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Avorturi spontane
1 avort spontan
2 şi mai multe

84
58
26

34,6±3,05
69,1±2,96
30,9±2,96

35
22
12

14,1±2,17
9,2±1,80
4,9±1,34

30
23
7

12,5±2,12
76,7±2,71
23,3±2,71

****
**
*

*
****
****

Sarcină stagnată 
repetată

27 11,1±2,02 27 10,9±1,99 2 0,8±0,57 **** ****

*p>0,05     **p<0,05  ***p<0,01     ****p<0,001

S-a stabilit că 175 de femei (35,8±3,6%) din lotul I erau primipare, iar 314 (64,2±2,7%) - mul-
tipare, dintre care la circa o treime (135 femei – 27,6±3,8%) sarcina prezentă era IV-V. Avorturi 
medicale în anamneză aveau 264 de femei – 54,0±3,07% (mai mult de 2 avorturi - 79 paciente – 
16,2±4,1%). La  72 femei (14,7±4,2%) ultimul avort a avut loc mai puţin de 1 an în urmă. 

Sarcina stagnantă repetată s-a dezvoltat la 54 de femei (11,0±4,3%), la 12 din ele – moartea 
intrauterină a fătului se repetă III-IV dată. 

Prezintă interes acel fapt, că 137 (28,0±3,8%)  paciente aveau Rezhus-factor negativ. 
 La studierea anamnezei obstetrical-ginecologice s-a evidenţiat acel fapt, că la 161 (32,9±3,7%) 

de femei la care sarcina s-a oprit în dezvoltare, ciclul menstrual era neregulat, la 72 de femei (14,7±4,2) 
menarha a fost până la 11 ani, iar la 155 de femei (31,7±3,7%)  menstruaţiile apărând la 14-16 ani şi 
stabilindu-se mai târziu decât peste 1 an. La 74 paciente (15,1±4,2%) menstruaţia era abundentă. 

Rezultatele prezentate denotă că circa jumătate din pacientele cu sarcină stagnată, la diferite 
termene de gestaţie incluse în studiu (loturile Ia şi Ib) suferă de dereglări ale funcţiei menstruale, 
semn al disfuncţiei hormonale,  care se manifestă prin menarha instalată precoce sau tardiv şi prin 
neregularitatea şi abundenţa menstruaţiilor. S-a apreciat nivelul seric al TSH şi s-a constatat că  la 95 
(19,4±4,1%) de femei din lotul I funcţia glandei tiroide era diminuată, comparativ cu lotul II, unde 
semne de hipotiroidie s-au semnalat doar în 9 (1,8%) cazuri. Nivelul seric de testosteron era crescut 
la lotul I în 10 (2,0±0,9%) cazuri, pe când în lotul II nu s-a stabilit la nici o  femeie. Diabet zaharat s-a 
constatat în 2 cazuri  (0,4±0,4%) la lotul I şi în nici un caz la lotul II.

Începutul precoce al vieţii sexuale (până la 18 ani) a fost semnalat la 210 femei, ceea ce a con-
stituit 42,9±3,4% din numărul total de cazuri de sarcină stagnată comparativ cu lotul II, unde relaţii 
sexuale până la 18 ani s-a semnalat în 36 (7,4±4,4%) cazuri (p<0,001). 

La elucidarea complicaţiilor sarcinii, s-a depistat, că la femeile din loturile Ia şi Ib ea s-a com-
plicat în 39 (8,0±4,3%) cazuri cu gestoze tardive (hipertensiune indusă de sarcină, preeclampsie), în 
66 (13,5±4,2%) cazuri cu infecţii respiratorii virale acute în timpul sarcinii, în 42 (8,6±4,3%) cazuri 
cu pielonefrită gestaţională sau acutizare a pielonefritei cronice. La pacientele cu sarcină stagnată, pe 
parcursul sarcinii s-au observat în 186 (38,0±3,6%) cazuri episoade de iminenţă de întrerupere a sar-
cinii comparativ cu lotul II – 52 (21,4±2,6%) cazuri, în majoritatea cazurilor ele fi ind cupate în condi-
ţii de staţionar. Anomalii ale volumului lichidului amniotic au fost depistate la 53 femei (10,8±1,4%) 
din lotul I, în raport cu  un caz (0,8±0,8%) din lotul II (p<0,001) (tab.2).

 Tabelul 2
Complicaţiile sarcinii actuale la pacientele  incluse în studiu

Complicaţiile sarcinii Sublotul Ia (243) Sublotul Ib (246) Lotul II 
(243)

P

abs p±ES% abs p±ES% abs p±ES% Ia/II Ib/II

Iminenţa de întrerupere a
sarcinii:  1 episod

        2 şi mai multe episoade

124
43
81

51,0±3,2
17,7±2,4
33,3±3,0

62
27
35

25,4±2,77
11,3±2,01
14,1±2,21

52
31
21

21,4±2,6
12,8±2,1
8,6±1,8

****
*

****

*
*
**

Gestoză precoce 24 9,1±1,8 21 8,5±1,77 9 3,7±1,2 ** **
Gestoză tardivă (preeclampsie) 3 1,2±0,7 36 15,5±2,30 1 0,4±0,4 * ****
Pielonefrită gestaţională 18 7,4±1,68 24 9,9±1,90 8 3,3±1,1 ** ***
acutizarea pielonefritei cronice 18 7,4±1,68 14 5,6±1,46 12 4,9±1,38 * *
Hidroamnioză 5 2,0±0,9 48 19,7±2,53 1 0,4±0,4 * ****
Sindrom antifosfolipidic 34 19,8±2,6 14   5,7±1,47 8 3,5±1,2 **** *
Infecţie respiratorie acută 19 7,8±1,72 28 11,3±2,01 11 4,5±1,3 * **
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Sarcina gemelară 12 4,9±1,38 2 0,8±1,90 4 1,6±0,8 ** *
Mola hidatiformă embrionară 4 1,6±0,8 - - - - **
Fără complicaţii 46 18,9±2,5 28 11,3±2,01 163 67,0±3,0 **** ****

*p>0,05  **p<0,05  ***p<0,01  ****p<0,001

În rezultatul examenului paraclinic, s-a constatat o incidenţă mai mare a infecţiilor sexual-trans-
misibile la femeile la care sarcina s-a oprit în evoluţie până la termenul de 21 săptămâni - 51,6±2,8% 
cazuri (p<0,001). În 51,2±2,7% (p<0,001) au fost identifi cate micoplasme, ureaplasme şi chlamidii, 
în 52,6±2,9% (p<0,001) – Candida albicans, la 21,0±10,8% femei (p<0,05) – infecţii cu trihomonas 
vaginalis şi la 19,0±9,5% (p<0,05) – gardnerella. Prezenţa toxoplasmei s-a determinat în 9,7±2,9% 
(p<0,001), CMV s-a depistat în  12,9±2,7%,(p<0,001), iar herpes simplex tip II în 6,5±2,4% cazuri 
(p<0,05).  Pe locul II, după incidenţa factorului infecţios, se afl ă pacientele la care sarcina a stagnat 
după 21 de săptămâni 41,0±1,3%. Vulvovaginită nespecifi că la lotul I s-a constatat  în 58 (11,9±1,4%, 
p<0,001).  Monoinfecţia s-a depistat în 13,0±3,1% cazuri (p<0,001), în 87,0±2,3% cazuri (p<0,001) 
însă a predominat infecţia urogenitală mixtă.

În lotul de control, în urma examenelor de laborator s-au depistat infecţii ale organelor genitale 
în 31,6±10,7% cazuri, (p<0,01), din ele predominând infecţiile cu candida albicans. La 67 femei 
(25,7±2,78%) în momentul internării în staţionar s-a diagnosticat colpită nespecifi că. 

Analizând termenul la care sarcina s-a oprit în dezvoltare s-a stabilit, că la majoritatea paciente-
lor sarcina a stagnat până la 21 de săptămâni, şi anume preponderent până la 12 săptămâni de gestaţie, 
când sarcina este compromisă, în majoritatea cazurilor, de mutaţiile genetice (fi g. 2).
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Fig. 2. Repartizarea cazurilor conform termenelor de gestaţie

Un moment important a fost stabilirea cauzei stagnării sarcinii, obţinută la examenul patohis-
tologic. Astfel, la pacientele la care sarcina s-a oprit în dezvoltare până la 21 de săptămâni s-au 
suspectat anomalii cromozomiale la examen morfologic în 179 cazuri (73,7±3,3%); dereglări imu-
ne în 44 cazuri (18,1±2,5%); infecţii în 19 cazuri (7,8±1,7%). La pacientele la care fătul a decedat 
după 21 de săptămâni în 49 cazuri (20,0±2,55%) s-a stabilit, că decesul fetal a fost determinat de 
infecţia intrauterină de diversă geneză, cu afectarea gravă a organelor interne ale fătului; în 34 ca-
zuri (13,8±2,19%)– anomalii de dezvoltare ale fătului incompatibile cu viaţa (hidrocefalia internă, 
transpoziţia vaselor magistrale etc); în 7 cazuri (3±1,08%) s-a depistat luis congenital, în circa 2% (5 
cazuri) - Rhezus-confl ict (deşi frecvenţa pacientelor Rhezus-negative era de 28% din numărul total). 
În restul 150 cazuri (61,2±3,10%) drept cauză a decesului fetal a servit asfi xia intrauterină a fătului, 
care a fost cauzată de multiplele complicaţii ale sarcinii stabilite în cadrul acestui studiu. Astfel, la 
121 femei (81,0±3,20% din pacientele, la care cauza decesului fetal a fost asfi xia), sarcina a fost com-
plicată cu cel puţin 2 patologii. 
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Cercetând datele furnizate despre starea socială a pacientelor am constatat, că circa jumătate 
din pacientele la care sarcina s-a oprit în dezvoltare – 221 femei (45,2±±3,2%) nu aveau un loc de 
muncă stabil. Acest indice nu poate fi  de certitudine, deoarece în perioada de declin economic multe 
din femei nu sunt angajate în câmpul muncii, iar o mare majoritate sunt ocupate ocazional, nedorind 
să-l menţioneze. Rata înaltă a şomajului printre pacientele cu sarcină stagnată presupune o stare  de 
nesiguranţă, instabilitate economică şi drept urmare stă la baza stărilor stresogene la acest contingent 
de femei. 

Către perioada de instalare a sarcinii 141de femei (28,8±2,9%) erau în căsătorii neînregistrate 
sau celibatare, în majoritatea din aceste cazuri sarcina fi ind nedorită. Din datele obţinute din docu-
mentaţia medicală în toate cazurile a fost exclusă prezenţa unei intervenţii criminale în scopul între-
ruperii sarcinii.

Discuţii şi concluzii
În rezultatul studiului efectuat s-au evidenţiat un şir de factori care au contribuit la oprirea în 

evoluţie a sarcinii. 
Astfel, elucidarea factorilor ce au predispus sau determinat moartea intrauterină a fătului, a com-

plicaţiilor sarcinii, ce pot potenţa acţiunea nefavorabilă a altor factori a stabilit o dependenţă directă 
între frecvenţa complicării sarcinii cu diverse patologii şi decesul fetal.

Din rezultatele studiului reiese că atât factorii medicali (mutaţiile genetice, infecţiile, dereglă-
rile sistemului imun, paritatea, vârsta mamei, anamneza obstetricală complicată), cât şi cei sociali 
(legitimitatea copilului, statutul social, condiţiile de muncă şi de trai) au un rol important în oprirea în 
evoluţie a sarcinii. Aşa dar, elucidarea tempestivă a complicaţiilor sarcinii şi interpretarea adecvată a 
gradului de risc pentru deces fetal în fi ecare caz concret, ar putea contribui la diminuarea incidenţei 
MIUF şi a mortalităţii perinatale şi materne, în general.
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Rezumat
Tendinţa de creştere a numărului de sarcini stagnate în R. Moldova ne-a determinat să estimăm factorii 

de risc pentru survenirea acestei complicaţii. În studiul caz-control au fost incluse 732 de femei divizate în 
două loturi: lotul I (de bază) constituit din 489 de femei la care sarcina s-a oprit în evoluţie la diferite termene 
de gestaţie, şi lotul II (de control) – 243 de femei, la care sarcina s-a încheiat prin naşterea unui făt viabil.

În urma investigaţiilor efectuate s-a stabilit că începutul vieţii sexuale precoce este un factor de risc 
moderat pentru oprirea în evoluţie  a sarcinii. Riscuri foarte mari s-au dovedit a fi  avortul spontan în anamne-
ză, avortul la cerere în anamneză, uterul bicorn, disfuncţia glandei tiroide, miom uterin, sarcinile stagnate în 
anamneză. Factori sociali, cu risc important în stagnarea sarcinii, s-au dovedit a fi  statutul social, condiţiile de 
muncă şi de trai, legitimitatea copilului. 

Summary
The aim of our study was to assess the risk factors for intrauterine feral death.   In the control study were 

included 732 women, divided into two groups: the fi rst one (main) – 489 women, where pregnancy was stop-
ped in evolution and the second group (control) – 171 women, their pregnancy was fi nished by delivery of a 
live newborn.

Has been established that the early sexual life beginning represents a major risk in the pregnancy evolu-
tion stopping. The main risks there were miscarriages and abortion in anamnesis, bicorn uterus, thyroid gland 
dysfunction, myoma, miscarriages in anamnesis. The social risk factors are the following: social status, living 
and working conditions, child legitimating.
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CONTRAVERSE ÎN CONDUITA SARCINII ŞI NAŞTERII GEMELARE 

Uliana Tabuica, dr. în medicină, asist. univ., Ludmila Tăutu, rezident,
USMF „Nicolae Testemiţanu”

Actualitatea problemei. Sarcina multiplă întotdeauna a impus o atenţie deosebită, ea este o 
provocare atât pentru medicii practici, cât şi pentru oamenii de ştiinţă datorită multitudinii de com-
plicaţii ce o însoţesc atât în timpul sarcinii, cât şi la naştere. Subiectul e cu atât mai actual, cu cât 
incidenţa sarcinilor multiple creşte de la an la an, nu în ultimul rând datorită aplicării metodelor de 
reproducere asistată. 

Se ştie că mortalitatea perinatală este de 3 ori mai mare, în caz de sarcină gemelară faţă de sarci-
na monofetală şi este de 2 ori mai mare în sarcina monocorionică faţă de cea dicorionică. Ca rezultat, 
12,5% din mortalitatea perinatală se datorează gemenilor [13].

Cheia succesului în sarcina multoplă e diagnosticul precoce. 
Ecografi a este metoda esenţială în  diagnosticul sarcinii multiple. Informaţiile obţinute, pe baza 

examenului ultrasonografi c, stau la baza abordării tacticii terapeutice. În primul trimestru de sarcină, 
unul dintre cele mai importante obiective ale ultrasonografi ei este stabilirea corionicităţii. În schema 
din fi gura 1 vă propunem algoritmul de stabilire a corionicităţii şi amnionicităţii pe baza informaţiei 
parvenite în urma examenului ultrasonografi c.

 Fig.1. Algoritmul stabilirii corionicităţii

Examenul ultrasonografi c e util începând cu săptămânile  5 – 6 , 
când încep a se determina embrionii. Utilizarea pe larg a ecografi ei 
a permis elucidarea unei diferenţe între numărul de sarcini multiple 
diagnosticate în primul trimestru şi numărul de naşteri multiple, 
ceea ce se explică prin fenomenul „geamănului tranzitoriu”. Cel 
mai bun moment pentru determinarea corionicităţii este termenul 
de 6-9 săptămâni de gestaţie, când doi saci corionici şi membranele 
amniotice fi ne sunt uşor vizibile în sarcinile dicorionice. şi un 
singur sac corionic cu doi fetuşi în sarcinile monocorionice². Între 
săptămânile 10-14 corionicitatea se determină prin stabilirea 

           Fig. 2. Semnul lambda            semnului „lambda” sau „tween-peak”.
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Acest semn este prezent doar în sarcinile dicorionice şi se caracterizează prin forma triunghiu-
lară constituită între ţesutul placentar şi foiţele membranelor separatoare.

Odată cu creşterea termenului de gestaţie semnul “lambda” devine tot mai  greu de identifi cat. 
Dispariţia acestui semn a fost semnalată în 9% din cazuri, între 16-20 săptămâni de gestaţie. Prin 
urmare, lipsa semnului “lambda” în trimestrul doi sau trei de sarcină nu exclude sarcina dicorionică. 
Pe de altă parte, dacă semnul “lambda” e prezent se poate exclude sarcina monocorionică. În sarcinile 
monocorionice-diamniotice septul intermembranar e foarte subţire şi formează la nivelul placentei un 
unghi de 90º, numiit semnul T.

 

                               Fig.3. Semnul T                             Fig. 4. Gemeni conjugaţi

 Pentru sarcinile monocorionice – monoamniotice examenul ultrasonografi c determină: doi feţi 
într-un singur sac corionic/ pungă amniotică, o singură placentă, şi absenţa septului intermembranar. 
Examenul ultrasonografi c permite diagnoza precoce a gemenilor conjugaţi, şi prin urmare întrerupe-
rea sarcinii la termeni mici. În cazul în care e posibilă separarea chirurgicală a gemenilor conjugaţi, 
sarcina poate fi  prolongată.

USG e deosebit de importantă în cazul sindromului de hemotransfuzie feto-fetală, a retardului 
de creştere intrauterin, a creşterii discoordonate şi nu în ultimul rând în caz de moarte intrauterină a 
unui făt(vezi mai jos).

Screeningul prenatal
Scriningul anomaliilor cromosomialea) 

Se cunoaşte că anomaliile cromozomiale sunt de  3 ori mai frecvente în sarcinele multiple decât 
în cele monofetale (10,6% faţă de 3,3%) [21]. 

Testele utilizate pentru diagnosticarea sindromului Down, în sarcinile monofetale, sunt utilizate 
şi în cazul sarcinilor multiple, însă rezultatele lor sunt mai inferioare. Concordând vârsta mamei şi 
testele serologice utilizate pentru diagnosticul sindromului Down, se poate stabili acest sindrom în 
aproximativ 45% din cazuri (faţă de 60-70% în sarcinile monofetale), cu o rată de rezultate fals po-
zitive de 5% [15].

Scriningul anomaliilor de dezvoltareb) 
Anomaliile de dezvoltare se întâlnesc mult mai frecvent în sarcinile multiple decât în cele mo-

nofetale. Astfel, în cazul sarcinilor spontane cu un singur făt rata malformaţiilor e de 1,4%, în caz de 
gemeni – 2,7%, iar în sarcinile cu tripleţi ajunge a fi  de 6,1% [13].  

Momentul optim pentru depistarea malformaţiilor fetale este termenul de 20-22 săptămâni de 
gestaţie.

Prezenţa de malformaţii congenitale grave, în sarcina monofetală sau la ambii feţi, nu trezeşte 
dubii în ceea ce priveşte conduita, însă anomaliile de dezvoltare sau malformaţiile cromozomiale 
doar la unul din feţi pune probleme practice, psihologice, etice. Se poate realiza o întrerupere selecti-
vă a sarcinii, dar există riscul de pierdere a întregii sarcini.

Noi am realizat un studiu clinic în care au fost incluse 642 de paciente cu sarcini multiple, 
dintre care 5 triplexuri, internate la naştere în SCM Nr1 pe parcursul anilor 1994 – 2007. În perioada 
estemată în clinică au avut loc în total 63.745 naşteri, incidenţa sarcinilor multiple fi ind de 1,01%. 
Conform datelor noastre, mortalitatea perinatală în sarcinile multiple este de 47,3‰, variind în de-
pendenţă de termenul de gestaţie. Astfel, în cazul naşterilor premature mortalitatea perinatală ajunge 
la 83,9‰ faţă de 13,1‰ în cele la termen.
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În tot acest interval de timp nu am avut nici un caz de mortalitate maternă. Conform datelor de 
literatură, în Europa, în 1994 mortalitatea maternă în sarcinile multiple a fost de 14,9% la 100.000 de 
gravide şi de 5,2% la 100.000 de gravide în sarcinile monofetale. 

 Prematuritatea este una din cele mai frecvente şi grave complicaţii. În studiul realizat termenul 
de gestaţie la naştere a fost de 21-28 săptămâni în 5% din cazuri, 29-33 săptămâni în 12% cazuri, 
34-36 săptămâni în 30% şi la termen în 52,5% din cazuri. Prin urmare în circa ½ din naşteri au sur-
venit înainte de termen, datele noastre coincid cu cele din literatură. Copiii prematuri au consecinţe 
nefavorabile în special în plan respirator. Frecvenţa bolii membranelor hialine este de 11% la gemeni 
contra 2% în populaţie. Prematuritatea se afl ă şi la originea altor complicaţii cum ar fi  hemoragiile 
intracraniene, enterocolitele ulcero-necrotice frecvenţa cărora este de 7,4 - 10% şi respectiv 5,3%. 

Analizând masa feţilor la naştere, am constatat că doar 44,8% din feţi născuţi din sarcinile 
gemelare aveau masă mai mare de 2500 gr, pe când 48,1% s-au născut cu masă mică ( între 1500 – 
2500gr), iar în 7,1% - cu masă extrem de mică (sub 1500 gr).

De menţionat, că deşi a fost înregistrat un nivel înalt al masei mici la naştere, determinat în pri-
mul rând de prematuritate, starea nou-născuţilor în majoritatea cazurilor (71,9%) a fost apreciată cu 
7 şi mai multe puncte după scorul Apgar, în 26,8% fi ind apreciat ca asfi xie medie (4-6 puncte) şi în 
1,1% - ca asfi xie gravă.  

Alte complicaţii frecvente ale sarcinii multiple, semnalate de noi, au fost hipertensiunea indu-
să de sarcină în 12,4% faţă de 7% în sarcinile monofetale, preeclamsia în 2,9%, incidenţa acesteea 
nefi ind semnifi cativ mai mare faţă de sarcinile monofetale ceea ce contravine literaturii. Se consi-
deră că preeclamsia e de 5 ori mai frecventă în sarcina multiplă faţă de cea monofetală ( 25% faţă 
de 5%). Ruperea prematură a pungii amniotice s-a semnalat în 67,9%, DPNI (în 3,2%), placenta 
previa (1%), prolabarea anselor cordonului ombelical (2,26%), hemoragii hipotone (4,58%).

Multitudinea de complicaţii ce însoţesc sarcina şi naşterea multiplă, indicii perinatali ne-au de-
terminat să schiţăm un plan de conduită a acestor sarcini, pe care îl prezentăm mai jos.  

Managementul complicaţiilor
Prematuritatea
Detectarea timpurie a iminenţei de întrerupere a sarcinii multiple e esenţială pentru o îngrijire 

medicală reuşită atât în sarcina multiplă cât şi în cea monofetală. O dată ce travaliul a început, utili-
zarea preparatelor tocolitice este rareori efi cientă în întârzierea naşterii pentru un timp semnifi cativ. 
Pentru detectarea timpurie a travaliului prematur, pacienta trebuie educată să recunoască semnele de 
iminenţă de naştere prematură. Repaosul prelungit la pat, precum şi tocoliza profi lactică, cerclajul 
profi lactic pe col se consideră a fi  inefi ciente, lucru demonstrat prin studii randomizate. Repaosul 
prelungit la pat duce la deprimarea pacientelor, la creşterea neliniştii şi nesiguranţei. Cerclajul pe col 
în cazul sarcinilor multiple trebuie efectuat la aceleaşi indicaţii ca şi în sarcina monofetală. 

Skentou C. şi coautorii în studiul lor analizând lungimea colului uterin la  464 pacientele cu 
sarcini multiple între 21 şi 24 săptămâni de gestaţie au constatat că riscul de naştere prematură este de 
5,2% la o lungime de 40mm, 17% la 20mm, şi de 54,3% la 10mm. (fi g. 5)

Fig. 5. Riscul apariţiei naşterilor premature în dependenţă de lungimea colului uterin
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Retardul în creşterea intrauterină a feţilor 
Este vorba de al doilea după prematuritate mare risc în caz de sarcină gemelară. În sarcina mul-

tiplă se face apel la noţiunea de hipotrofi e relativă. Chiar dacă doi gemeni sunt născuţi cu masă mai 
mică de 10 percentile, se poate observa între ei o mare nepotrivire, deseori existând un gemene mic 
şi altul mare. Este dovedit, că riscul morbidităţii legate de masa mică la naştere este mai mic pentru 
un geamăn decât pentru un copil unic. Se consideră că hipotrofi a este gravă, când cel mai mic dintre 
gemeni are la naştere o masă cu 15% mai mică decât cel mare. Cauza retardării creşterii intrauterine e 
puţin cunoscută. În ceea ce priveşte conduita terapeutică, ea nu diferă de cea din sarcinile monofetale, 
orientându-ne în dependenţă de gradul cel mai mare de retard.

Complicaţii specifi ce antenatale în dependenţă de tipul corionicităţii
Gemeni dicorionicia) 

Gemenii discordanţi. Asupra indicaţiilor pentru terminarea sarcinii infl uenţează starea intraute-
rină a feţilor, termenul de gestaţie şi o serie de indici velocimetrici în caz de creştere discordantă. În 
sarcina multiplă discordanţa în masa feţilor se calculează după formula:(G1-G2) / G1 

G1- greutatea celui mai mare făt, G2 - greutatea celui mai mic făt

Fig.6. Gemeni cu masă discordantă
În sarcinile dicorionice diferenţa dintre masele feţilor până la un anumit punct pot fi  considerate 

normale, deoarece gemenii genetic sunt diferiţi, în special dacă ambii au parametrii normali, cores-
punzători vârstei de gestaţie. S-a demonstrat că riscul de moarte antenatală a feţilor începe să crească 
progresiv când diferenţa dintre masa feţilor depăşeşte 25%, deci e logic ca supravegherea medicală 
să fi e la fel, foarte atentă când discordanţa dintre feţi ajunge de 20-25% [15]. Creşterea discordantă 
se datorează potenţialului genetic de creştere diferit, anomaliilor structurale ale unui făt sau datorită 
implantării placentare nereuşite. 

Moartea intrauterină a unui făt în sarcina dicorionică. Decizia de terminare a sarcinii sau de 
adoptare a tacticii expectative în caz de deces antenatal al unui făt în sarcinile dicorionice depinde 
de termenul de gestaţie. Având în vedere că avem 2 placente separate, nu trebuie să ne facem griji că 
ar muri cel de-al doilea făt prin hipotensiune sau prin pneumonie embolică aşa cum se întâmplă în 
sarcinile monocorionice. Dacă termenul sarcinii este mic, tactica expectativă este potrivită, cu toate 
acestea apariţia sindromului CID după moartea intrauterină a unui făt e un risc potenţial dar extrem 
de rar.

 Gemenii monocorionici diamnioticib) 
Sindromul de hemotransfuzie feto-fetală. Sarcina monocorionică trebuie foarte atent monitori-

zată ultrasonografi c, în vederea descoperirii sindromului de hemotransfuzie feto-fetală care se întâl-
neşte în 15% din sarcinile monocorionice. Diagnoza prenatală a sindromului de transfuzie feto-fetală 
se bazează pe:

semne ultrasonografi ce a discordanţei fl uxului sanguin al gemenilor;1. 
prezenţei polihidramniosului (distanţa maximă ≤ 8 cm a buzunarului cu lichid amniotic) la 2. 

recipient semnalându-se poliurie, 
oligurie severă cu oligoamnios sau ahidramnios (≤ 2 cm) la donor.3. 
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Tactica terapeutică, la moment, se bazează pe criteriile ultrasonografi ce de stadializare a STFF 
(vezi tabelul 1).

            Tabelul 1
Clasifi carea Sindromului de Transfuzie Feto-Fetală

Grad Oligohidramnios/
Polihidramnios

Anurie semnalată 
la fătul donor

Indici velocimetrici 
patologici la ex. Doppler

Hidrops fetal Moarte 
antenatală

I + - - - -
II + + - - -
III + + + - -
IV + + + + -
V + + + + +

Acest sindrom poate apărea oricând în timpul gravidităţii, dar cazurile cele mai severe apar îna-
inte de 26 săptămâni şi se asociază cu un risc major al mortalităţii perinatale şi handicapuri diverse la 
feţii ce au supravieţuit. Netratată, mortalitatea perinatală ajunge a fi  mai mare de 90%[15].

Creşterea discoordonată se semnalează frecvent în sindromul de transfuzie feto-fetală, dar aceas-
ta nu este o trăsătura esenţială de diagnostic. Deoarece sindromul de transfuzie feto-fetală se întâlneş-
te doar în sarcinile monocorionice diagnosticul corionicităţii în termeni mici este foarte important. 

Chiar dacă examenul ultrasonografi c din primul trimestru este normal, se recomandă de a-l re-
peta la fi ece 2 săptămâni la intervalul între 16-26 săptămâni. Cele mai importante opţiuni terapeutice 
în sindromul de transfuzie feto-fetală sunt: coagularea fetoscopică laser a anastomozelor feto-fetale 
placentare şi amniodrenaj repetat. Coagularea cu laser a anastomozelor e tehnic mai difi cilă şi trebuie 
executată în centrele de medicină fetală. Însă această tehnică a demonstrat pe loturi randomizate o 
rată de supravieţuire mai înaltă şi rezultate neurologice mai bune în comparaţie cu amniodrenajul 
repetat. Complicaţii neurologice au fost semnalate în 18-37% din cazurile  în care s-a efectuat amni-
ocenteză şi doar în 5% din cazurile cu coagulare laser. 

Moartea intranatală a unui făt în sarcina monocorionică diamniotică. 
În sarcinile monocorionice diamniotice moartea unui geamăn intrauterin e însoţită de un risc 

semnifi cativ pentru viaţa celui de al doilea făt în special datorită episodului de hipotensiune acută în 
timpul morţii celui de al doilea făt. Riscul morbidităţii perinatale şi al complicaţiilor neurologice pen-
tru feţii supravieţuitori e între 30% şi 10-20%. Moartea antenatală a unui făt, produsă după terapia de 
coagulare cu laser la prima etapă soldată cu succes se întâlneşte rar,  riscul e mic. Tratamentul cel mai 
oportun în cazul gemenilor cu sindrom de transfuzie feto-fetală  rămâne necunoscut. Naşterea imedia-
tă a fătului ce supravieţuieşte în aceste circumstanţe poate să nu prevină apariţia complicaţiilor neuro-
logice. Vârsta de gestaţie e un logic ghidaj, în legătură cu decizia de terminare a sarcinii prin operaţie 
cezăriană. Dacă termenul sarcinii e mic tactica expectativă cu o supraveghere foarte atentă maternă 
şi fetală poate fi  realizată. Dacă starea ulterioară neonatală e pe prim plan atunci terminarea imediată 
a sarcinii poate fi  o opţiune mai bună, pentru a evita sechelele tardive la supravieţuitori deşi anumite 
efecte negative ar putea să existe deja. După naştere e recomandată ultrasonografi a craniană. 

Sarcină monocorionică monoamniotică.c) 
Sarcinile monoamniotice se întâlnesc în 1 % din cazuri, dar se asociază cu o mortalitate pe-

rinatală de 10-20% cazuri. În asociere cu complicaţiile semnalate în sarcinile monozigote gemenii 
monoamniotici monocorionici se asociază şi cu o complicaţie specifi că incluzând gemenii conjugaţi. 
În cazul morţii antenatale a unui geamăn în sarcinile multiple monocorionice, monoamniotice sarcina 
e compromisă. 

Modalitatea de naştere
Sarcina trebuie terminată la 38 săptămâni pentru duplex şi 34-36 săptămâni pentru triplex dacă 

până la acest termen nu a survenit naşterea. Mortalitatea perinatală pentru sarcinile multiple creşte în-
cepând cu 37-38 săptămâni complete, comparabil cu 40-41 săptămâni pentru sarcinile monofetale. La 
39 săptămâni riscul prospectiv al morţii fetale în sarcinile multiple devine dublu şi desigur creşte riscul 
forţei neonatale iată de ce în caz de sarcină necomplicată cu 2 feţi naşterea trebuie indusă la 38 săptă-
mâni împlinite dacă nu sunt contraindicaţii pentru naştere per vias naturalis. Similar riscul de moarte 
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intrauterină a fătului şi cel de moarte neonatală în sarcinile cu triplex creşte la 36 săptămâni. În general 
se consideră termenul oportun pentru terminarea sarcinii cu 3 feţi, între 34-35 săptămâni, când pulmonii 
fetali sunt maturi şi uterul gravid ajunge la dimensiuni mari, cauzând disconfort matern. 

Naşterea per vias naturalis e cel mai prielnic mod de terminare a sarcinii necomplicate, când 
primul făt e în prezentaţie craniană şi nu sunt alte contraindicaţii. Prezentaţie non craniană a celui 
de al doilea făt înainte de naştere, nu trebuie să fi e o contraindicaţie pentru naşterea vaginală. Datele 
curente sunt insufi ciente, pentru a determina modul cel mai bun de terminare a sarcinii în cazul în 
care primul făt e în prezentaţie pelvină. Considerăm că operaţia cezăriană e preferabilă şi balansează 
riscul potenţial al naşterii în caz de prezentaţie pelvină a primului făt. Inclavarea gemenilor  se întâl-
neşte extrem de rar cu o incidenţă de 1: 817 gemeni, dar aceasta se asociază cu o mortalitate înaltă şi 
îngrijiri foarte serioase. Naşteri vaginale reuşite, în caz de prezentaţie pelvină a primului făt, au fost 
raportate şi iată de ce acest mod de naştere poate fi  luat în calcul. Femeile cu primul făt în prezentaţie 
pelviană trebuie să fi e consiliate, informate de riscul potenţial al fi ecărui mod de naştere şi ghidate 
spre o hotărâre corectă fi nală. 

Sarcinile multiple obţinute prin aplicarea metodelor de reproducere asistată.
Creşterea vertiginoasă a incidenţei sarcinilor multiple se datorează aplicării pe larg a tehnologi-

ilor de reproducere asistată. Aproximativ 30-40 % din toate sarcinile obţinute după fertilizare in vitro 
sunt multiple. Numărul cuplurilor, ce apelează la metodele de reproducere asistată, creşte cu fi ece an, 
în Republica Moldova incidenţa cuplurilor sterile pe parcursul a 10 ani s-a majorat de 2 ori, ceea ce 
reprezintă peste 15%. Prin urmare, numărul sarcinilor multiple va creşte.

Hansev M şi coautorii în studiul lor au semnalat un risc de două ori mai mare de malformaţii 
congenitale la feţii obţinuţi prin tehnicile de reproducere asistată, atât în sarcinile monofetale, cât şi în 
cele multiple (FIV-ET 9,0% ;  FIV-ICSI  8,6%) faţă de sarcinile survenite spontan (4,2%).

Studiile, efectuate pe baza sarcinilor obţinute după aplicarea metodelor de reproducere asistată, 
au demonstrat că există un risc mai mare de anomalii cromozomiale la feţii obţinuţi prin  injectare 
intracitoplasmatică de spermatozoizi, faţă de cele la care s-a efectuat fertilizare  in vitro şi embrio-
transfer. Se presupune că acest fapt s-ar datora patospermiei, bărbaţii cu dereglări ale spermatogene-
zei prezintă anomalii cromozomiale în 5-15% din cazuri, dintre ele o treime sunt autosomale şi două 
treimi gonosomale [28].

Rata complicaţiilor sarcinilor şi naşterilor multiple, concepute prin aplicarea metodelor de re-
producere asistată, le depăşesc pe cele concepute spontan. Astfel, numai hipertensiunea indusă de 
sarcină e de două ori mai frecventă în sarcinile multiple după in vitro fertilizare faţă de cea spontană. 
Ponderea mare a complicaţiilor s-ar datora faptului că persoanele supuse aşa-numitei inseminaţii ar-
tifi ciale au în general o vârstă avansată  şi o morbiditate crescută.
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Rezumat
Sarcina multiplă întotdeauna a fost încadrată în categoria sarcinilor cu risc crescut, datorită multitudinii 

de complicaţii ce o însoţesc, ea este cu atât mai actuală, cu cât incidenţa sarcinilor multiple creşte de la an la 
an, nu în ultimul rând datorită aplicării metodelor de reproducere asistată. Articolul prezentat are la bază re-
zultatele unui studiu clinic, precum şi date recente de literatură şi abordează contraversele apărute în conduita 
sarcinii şi naşterii multiple.

Summarry
Multiple gestation is an actual subject due to the frequent maternal and fetal complications and it is con-

tinuing increasing incidence as a result of a large application of assistant reproduction technologies.
The goal of this article was to refl ect  practic recommendations and contraversions  in management of 

multiple gestation and labor based on the results  of clinical study and several review data. 

SĂNĂTATEA POPULAŢIEI ÎN VÂRSTA APTĂ DE MUNCĂ ÎN 
CONTEXTUL MODIFICĂRILOR STRUCTURALE ALE POPULAŢIEI  

Diana Corcodel, cercet. ştiinţ., dr. în medicină, Institutul Integrare Europeană şi Ştiinţe 
Politice al AŞM, Secţia Cercetări Socio-Demografi ce ale Familei

Cercetarea sănătăţii populaţiei în vârsta aptă de muncă prezintă un interes deosebit din două 
considerente: în primul rând, modifi carea structurii de vârstă a populaţiei Republicii Moldova (RM), 
cu accentuarea fenomenului de îmbătrânire demografi că înaintează problema păstrării potenţialului 
forţei de muncă, introducerea unor măsuri (precum prelungirea vârstei de pensionare) care ar dimi-
nua consecinţele economice şi sociale nefavorabile ale acestor modifi cări.  În al doilea rând, indicato-
rii actuali ai sănătăţii populaţiei în vârsta aptă de muncă, în comparaţie cu alte ţări, înregistrează va-
lori reduse şi se caracterizează printr-un nivel înalt al mortalităţii, infl uenţând seminifi cativ valoarea 
speranţei de viaţă la naştere a populaţiei ţării. 
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În prezentul articol ne propunem studierea şi analiza dinamicii morbidităţii şi a mortalităţii 
populaţiei în vârsta aptă de muncă, în baza datelor statistice ale Ministerului Sănătăţii. În această 
ordine de idei este remarcabilă importanţa cercetărilor asupra segmentului populaţiei în vârsta aptă 
de muncă, fapt esenţial pentru cunoaşterea în dinamică a evoluţiei acestui efectiv şi elaborarera 
unor măsuri, în vederea promovării sănătăţii şi prelungirii perioadei active de muncă. Studiile din 
domeniu demonstrează că sănătatea afectată şi prezenţa afecţiunilor cronice infl uenţează decizia 
şi timpul de pensionare (Sammartino, 1987). Astfel, în condiţii similare, persoanele cu sănătatea 
afectată, se pensionează cu 1–3 ani mai devreme decât persoanele sănătoase cu aceleaşi caracte-
ristici socio-economice şi demografi ce. La o persoană cu sănătatea afectată probabilitatea de a se 
pensiona înainte de termen este de 10 ori mai mare decât  a unei persoane sănătoase (Bound, Stine-
brickner & Waidmann, 2003) [4].

De menţionat că până în prezent efectivul populaţiei RM în vârsta aptă de muncă a fost 
în creştere continuă, dat fi ind faptul că în această vârstă se afl ă generaţiile numeroase care s-au 
născut până în anul 1990. Ponderea populaţiei în vârsta aptă de muncă în totalul populaţiei, în-
cepând cu anul 1990 a crescut cu 10 puncte procentuale, de la 59,3% la 68,4% în anul 2007 [1]. 
Cercetătorii autohtoni prognozează că până în anul 2011, această pondere va fi  în creştere, apoi va 
începe reducerea efectivului odată cu pătrunderea generaţiilor tinere născute după anul 1990: se 
va micşora populaţia activă de 15-24 şi 25-39 ani şi se vor majora grupele de vârstă de 40-60 ani 
[1]. Aceleaşi tendinţe se conturează şi în ţările vecine, unde ponderea  populaţiei în vârsta aptă de 
muncă este în descreştere, înregistrându-se, totodată, indici inferiori ai sănătăţii acestei categorii 
de populaţie [6,7]. 

Cercetarea profi lului morbidităţii serveşte la controlul bolilor într-o populaţie, planifi carea în-
grijirilor pentru sănătate, elaborarea şi implementarea măsurilor de prevenţie. Pe plan internaţional, 
s-au evidenţiat modifi cări în modelul morbidiţaţii şi mortalităţii, în care locul bolilor transmisibile 
a fost luat de bolile cronice degenerative. Astfel, bolile cronice constituie principala cauză de deces 
şi incapacitate la nivel mondial, determinând circa 60% din numărul de decese şi 46% din povara 
bolii în populaţie. Se estimează că în anul 2020 bolile cronice vor determina 73% de decese şi 60% 
din povara totală a bolilor populaţiei [5,6]. Conform Oganizaţiei Mondiale a Sănătăţii (WHO Re-
gional Offi ce for Europe, 2004) maladiilor neinfecţioase le revin 75% din dereglările de sănătate, 
totodată, creşte ponderea acestor maladii în structura îmbolnăvirilor [6,7]. 

În contextul celor enumerate anterior, sistemul sănătăţii republicii demonstrează un dublu 
profi l epidemiologic, caracterizat prin prezenţa maladiilor pentru ţările în curs de dezvoltare (boli 
infecţioase şi parazitare, HIV/SIDA, tuberculoza), şi în al doilea rând, de bolile cronice caracte-
ristice ţărilor unde tranziţia epidemiologică a ajuns la etapele avansate - cancerul şi bolile siste-
mului circulator. În RM modelele de morbiditate şi mortalitate au suferit modifi cări importante în 
ultimele decenii, în sensul creşterii prevalenţei bolilor cronice şi a mortalităţii de aceste cauze, în 
contextul creşterii ponderii populaţiei vârstnice, asociată cu acţiunea multiplă a factorilor de risc 
biologici, de mediu şi comportamentali. Cauzele situaţiei precare a sănătăţii în RM sunt determina-
te de prevalenţa factorilor de risc în stilul de viaţă şi în mediul înconjurător, precum şi de absenţa 
unei profi laxii efi ciente şi de nivelul scăzut al serviciilor medicale.

Conform datelor statistice, în anul 2007, în structura morbidităţii populaţiei republicii, pe 
principalele clase de boli, pe primul loc s-au plasat maladiile sistemului respirator, urmate de bolile 
aparatului circulator şi pe locul III situându-se bolile aparatului digestiv. Este relevant următorul 
fapt că, comparativ cu anul 2003, s-a majorat ponderea bolilor aparatului circulator de la 10,0% 
până la 16,6%, ceea ce atenţionează necesitatea profi laxiei primare şi secundare mai efi ciente a 
acestui grup de m aladii (fi gura 1).
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Fig.1. Structura morbidităţii populaţiei pe principalele grupe de maladii, anul 2007 (%)

Analiza mortalităţii generale denotă că rata mortalităţii generale a populaţiei în anul 2007 a fost 
de 1203,6 cazuri la 100 mii (în anul 2006 - 1203,2). Din cele 43 137 persoane decedate în anul 2006, 
în vârsta aptă de muncă erau 28,9%, iar indicele mortalităţii persoanelor în vârsta aptă de muncă la 
100 mii locuitori a constituit 556, 4 (anul 2005 - 573). Acest indicator este de 1,6 ori mai mare faţă 
de media ţărilor UE. Din numărul total de persoane decedate, 68,8% locuiau în zone rurale, iar restul 
31,2 în mediul urban, ceea ce confi rmă vulnerabilitatea şi informarea insufi cientă a populaţiei rurale 
în vederea păstării şi fortifi cării sănătăţii acestora.

Din cele 12 460 decese înregistrate în anul 2006 la persoanele de vârsta aptă de muncă, 24,8%  
au survenit în urma bolilor aparatului circulator, 21,7% ca rezultat al traumelor, 18,3% prin tumori 
maligne, 16,5 prin boli ale sistemului digestiv şi 6,7% au decedat prin afecţiuni ale aparatului respi-
rator (sursa CNŞPSPMS al MS RM).

În anul 2007 structura persoanelor decedate în vârsta aptă de muncă raportată la sexul persoa-
nei denotă că şi aici se înregistrează anumite diferenţe la acest capitol. Astfel, la bărbaţi mortalitatea 
cauzată de afecţiunile cardio-vasculare este mai mare cu circa 15 la sută, iar în cazul accidentelor, 
intoxicaţiilor şi traumelor cu 75 la sută comparatriv cu femeile de aceeaşi vârstă. La femei, însă în 
comparaţie cu bărbaţi, diferenţe s-au înregistrat la capitolul tumori maligne şi boli ale sistemului di-
gestiv, unde valorile erau mai mari cu circa 40% (fi gura 2) [2].
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Fig. 2.  Structura mortalităţii populaţiei în vârsta aptă de muncă din RM pe sexe, anul 2007 (%)

Examinarea mortalităţii populaţiei în vârsta aptă de muncă pentru perioada anilor 2000-2007 
evidenţiază diferenţe raportate la sexul persoanei, în care valorile mortalităţii femeilor s-au majorat 
cu 15 la sută, în timp ce valorile bărbaţilor cu circa 25 la sută. Pe ansamblul populaţiei, acest indicator 
s-au majorat cu 20 la sută comparativ cu anul 2000 (fi gura 3). 
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Fig. 3. Dinamica mortalităţii populaţiei în vârsta aptă de muncă pe sexe, anii 2000-2007
(la 100 000 locuitori în vârsta aptă de muncă)

Examinând mortalitatea populaţiei în vârsta aptă de muncă pentru perioada anilor 2000-2007 
raportate la principalele clase de maladii, conchidem că pe locul I s-au plasat afecţiunile aparatului 
circulator, сu valoare medie de 122,3 cazuri urmate de accidente, intoxicaţii, traume cu 112,0 cazuri. 
Pe locul III – s-au situat tumorile cu 87,4 cazuri şi pe locul IV - bolile aparatului digestiv 70,1 cazuri 
la 100 mii populaţie (cauzate de hepatite cronice şi ciroze), urmate de afecţiunile sistemului respirator 
(fi gura 4).
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Fig.4. Dinamica mortalităţii populaţiei în vârsta aptă de muncă, 
pe principalele clase ale cauzelor de deces anii 2000-2007

(la 100 000 locuitori în vârsta aptă de muncă)

În ultimele decenii se observă o creştere a indicilor morbidităţii şi mortalităţii prin cancer în mai 
multe ţări, cauzată de fenomenul îmbătrânirii popualţiei. Tumorile,  constituie a doua cauză de deces 
în RM cu rata mortalităţii de 152,6 cazuri la 100 mii populaţie (anul 2007), iar morbiditatea e marcată 
printr-o sporire consecutivă de la 186,7 cazuri anul 2000 până la 209,9 cazuri la 100.000 locuitori în 
anul 2007 [2]. Tumorile se regăsesc în procent redus în structura morbidităţii, iar cauză mortalităţii 
crescute prin cancer este diagnosticul tardiv al tumorilor sau subdepistarea lor. Astfel, 27% din cazu-
rile înregistrate pe republică de tumori maligne în anul 2008 au fost dignosticate în stadiul IV au fost 
cauzate preponderent de adresarea întârziată la medic. Cel mai nefavorabil tablou s-a înregistrat în 
raionul Glodeni, unde valoarea dată este de 36% de tumori depistate în stadiul IV  [4]. 

Implementarea programelor de fortifi care a sănătăţii şi a profi laxiei maladiilor cronice, în spe-
cial, la persoanele în vârsta aptă de muncă, va avea ca rezultat creşterea valorii speranţei de viaţă la 
naştere. Iar pentru cunoaşterea perioadei de viaţă petrecută într-o stare de sănătate optimă, OMS reco-
mandă un indicator important - speranţa de viaţă sănătoasă fără incapacitate (Health life expectancy), 
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care se calculează în baza speranţei de viaţă la naştere, excluzând anii petrecuţi în stare de boală, 
traumatism sau invaliditate. Astfel, la locuitorii RM născuţi în anul 2002, acest indicator era de 59,8 
ani (femei – 62,4 ani, bărbaţi – 57,2 ani), indici superiori Ucrainei şi Federaţiei Ruse, dar inferiori 
locuitorilor Ţărilor Baltice, Georgiei şi Armeniei. Acesta este mai mic cu circa 11,8 ani decât indicii 
respectivi europeni pentru ţările dezvoltate (71,6 ani). Сel mai favorabil tablou, la acest capitol, îl are 
Suedia: în medie 73,3 ani, inclusiv 74,8 pentru femei şi 71,9 pentru bărbaţi [5]. 

Modifi cările survenite în profi lul demografi c şi сеl al morbidităţii şi mortalităţii populaţiei RM 
au fost refl ectate în Politica Naţională de Sănătate lansată în anul 2007. Este relevant faptul că  în ex-
tinderea duratei de viaţă, preponderent din contul perioadei sănătoase şi funcţional active a vieţii, care 
constituie un obiectiv general, lipseşte capitolul destinat promovării sănătăţii, prevenirii şi combaterii 
bolilor netransmisibile ale persoanelor în vârsta aptă de muncă, adică a segmentului responsabil pen-
tru o dezvoltare socio-economică prosperă a ţării [3]. 

Concluzii: Analizând situaţia la compartimentul sănătatea populaţiei în vârsta aptă de muncă, 
concluzionăm că pentru redresarea situaţiei sunt necesare acţiuni orientate spre ameliorarea determi-
nantelor socio-economice, promovarea unui mod de viaţă sănătos, pentru reducerea frecvenţei fac-
torilor de risc (combaterea tabagismului, raţionalizarea alimentaţiei, reducerea consumului abuziv 
de alcool, evitarea sedentarismului, controlul HTA etc.), monitorizarea situaţiei la nivel naţional din 
punct de vedere al reducerii incidenţei şi prevalenţei provocate de principalele boli, precum bolile 
cardio şi cerebrovasculare, tumorile, traumatismele şi infi rmităţile etc. şi a complicaţiilor acestora. 
Luând în considereare că s-au semnalat diferenţe în mortalitatea populaţiei în vârsta aptă de muncă 
în mediul rural, este necesar de aprofundat informarea populaţiei rurale în vederea păstrării sănătăţii, 
modifi carea comportamentului individual, în ceea ce priveşte profi laxia maladiilor şi adresarea la 
timp în caz de îmbolnăvire. 

În baza problemelor prioritare de sănătate, eforturile se vor îndrepta spre adoptarea principiilor 
şi politicilor existente în domeniul sănătăţii publice la nivelul Uniunii Europene, care vor apropia RM 
de indicatorii de sănătate şi demografi ci ai ţărilor economic avansate  şi vor reduce povara bolilor 
netransmisibile.
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Rezumat
Aricolul „Sănătatea populaţiei în vârsta aptă de muncă în contextul modifi cărilor structurale ale po-

pulaţiei” prezintă o analiza a principalilor indicatori de morbiditate şi mortalitate a sănătăţii populaţiei în 
vârsta aptă de muncă din Republica Moldova, în raport cu principalele grupe de maladii. Astfel, sistemul sănă-
tăţii demonstrează un dublu profi l epidemiologic, caracterizat prin prezenţa maladiilor pentru ţările în curs de 
dezvoltare, şi în al doilea rând, de bolile cronice caracteristice ţărilor unde tranziţia epidemiologică a ajuns la 
etapele avansate - cancerul şi bolile sistemului circulator.

Summary
The article “The health of the active age work population in the context of structural changes of the 

population” is the analysis of the main morbidity and mortality indexes of the active age work population’s 
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health in the Republic of Moldova, in comparison to the main disease groups which affects public health. The 
health system demonstrates a double epidemiological profi le, characterized by the presence of diseases in the 
undeveloped countries, and secondly, chronic diseases characteristic to countries where epidemiological tran-
sition has reached high levels - cancer and circulatory system diseases.

DIAGNOSTICUL  RETARDULUI  DE  DEZVOLTARE 
INTRAUTERINĂ  A  FĂTULUI

Corina Iliadi-Tulbure, dr. în medicină, USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Se consideră că noţiunea de hipotrofi e la naştere, percepe în realitate, două 
situaţii fundamental diferite. În primul caz este vorba de retardul de dezvoltare intrauterină (RDIU) al 
fătului ce corespunde situaţiei, în care fătul nu a atins potenţialul său intrinsec de creştere din cauza 
unei cinetici insufi ciente de dezvoltare intrauterină sau prezenţa unei anomalii de creştere, survenită 
în urma dereglării din sistemul feto-matern [5, 7, 9, 14]. Cea de-a doua situaţie reprezintă hipotrofi a 
constituţională (HC), genetic determinată, care corespunde feţilor cu o creştere în limitele normei, 
fără asocierea patologiei în perioada gestaţională. În practică, este frecvent difi cil de a face distincţia 
dintre aceste două entităţi. Din acest considerent, „greutatea mică la naştere pentru vârsta de gestaţie 
corespunzătoare”, se consideră a fi  un termen mult mai clar pentru defi nirea acestor stări. Însă, este 
cert faptul, că noţiunea de RDIU a fătului include nou-născuţii care sunt de dimensiuni mici, în 
raport cu cele prevăzute, în funcţie de talia şi ponderea părinţilor, fi ind caracterizat prin insufi cienţa 
ponderală în raport cu vârsta de gestaţie şi, în special, în raport cu talia [7, 9, 10].

Hipotrofi a fetală constituie a 3-a cauză de mortalitate perinatală după prematuritate şi 
malformaţii congenitale, fi ind proporţională masei estimative la naştere a copilului, moment care 
o clasează, actualmente, printre cele mai importante şi controversate probleme ale obstetricii şi 
perinatologiei [3, 5, 7, 14]. Din asemenea considerente, problematica şi complexitatea RDIU a fătului, 
este determinată de diagnosticarea patologiei, în scopul îmbunătăţirii indicilor perinatali. 

În această ordine de idei, examenul USG-fi c este considerat metoda de elecţie în diagnosticarea 
RDIU a fătului, ce urmăreşte monitorizarea procesului de creştere in utero, permite aprecierea 
patologiei de creştere precoce şi determină gradul acesteia. Parametrii estimaţi în timpul examenului 
USG-fi c, care contribuie la stabilirea diagnosticului de RDIU al fătului sunt: diametrul biparietal 
(DBP), circumferinţa craniană (CC), circumferinţa abdominală (CA), lungimea femurului (LF) fetal. 
Se consideră că, pentru evaluarea optimă a potenţialului individual de creştere in utero al fătului, 
trebuie ţinut cont de masa estimativă fetală (MEF) şi factorul matern. În scopul obţinerii unor aprecieri 
veridice şi pentru evoluarea unei dinamici de creştere fetală, este indispensabilă efectuarea a două 
examene ecografi ce succesive, cu un interval mediu de 14 zile [3, 6, 7]. 

Suntem de părerea că, în cazul aprecierii RDIU a fătului, tehnicile de măsurare trebuie să 
fi e extrem de riguroase, iar valorile obţinute necesită a fi  raportate la curbele de creştere in utero de 
referinţă, interpretarea fi ind nuanţată în funcţie de contextul clinic şi paraclinic, ce caracterizează 
dinamica creşterii fetale [3,6,8]. În acest context, este indispensabilă utilizarea curbelor de creştere in 
utero, care permit evaluarea copilului hipotrofi c când MEF este situată sub percentila a 10-a.

Conform multiplelor relatări din literatura de specialitate, o altă metodă importantă în aprecierea 
RDIU a fătului este velocimetria Doppler, care permite evaluarea modifi cărilor rezistenţei vasculare 
periferice, reprezentând, cu toate acestea, o tehnică complementară [1, 2, 5]. Examenul Doppler se 
efectuează între 30-32 săptămâni gestaţionale, iar în caz de antecedente (naşterea copilului cu RDIU, 
decese perinatale în anamneză, hipertensiune indusă de sarcină în sarcinile anterioare etc.) – de la 
24-26 săptămâni. Sunt analizate circulaţiile uterină, ombilicală, cerebrală medie a fătului. Metoda 
Doppler urmăreşte frecvent stabilirea indicilor: de pulsalitate (IP), de rezistenţă (IR) şi raportul 
sistolă/diastolă (S/D).

O altă metodă importantă în depistarea feţilor cu RDIU este cea biochimică [2, 3, 8]. Există 
multiple studii, de altfel, cu păreri controversate, în vederea importanţei şi succesivităţii aprecierii 
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parametrilor diagnostici ai RDIU al fătului. În literatura de specialitate, din ultimii ani, au apărut 
studii despre rolul oxidului nitric (NO) şi acidului lactic (AL) în aprecierea gradului de hipoxie a 
copiilor născuţi în asfi xie [2, 11, 13]. După datele lui Robinson JN (2004) şi Casanello P (2006), 
nivelul NO şi AL se modifi că în funcţie de gradul de suferinţă intrauterină a fătului, aceste schimbări 
fi ind critice pentru procesele de dezvoltare fetală. Cu toate acestea, studiile, privind rolul acestor 
biomarcheri în sarcinile complicate cu RDIU sunt controversate. Seligman SP şi coautorii (1994) 
consideră: concentraţia NO nu creşte considerabil în sarcinile complicate cu retard fetal, pe când 
Lyall F şi coautorii (1996) relatează o majorare a concentraţiei acestuia [11, 12, 13]. 

În baza celor menţionate, s-a conturat necesitatea efectuării unui studiu minuţios, al cărui scop a 
constat în diagnosticul complex al RDIU al fătului şi al gradului de severitate al acestuia.

Materiale şi metode. Studiul a fost efectuat în baza Clinicii de Obstetrică şi Ginecologie a 
USMF “Nicolae Testemiţanu”, în cadrul IMSP SCMN1, mun. Chişinău, în perioada anilor 2002-
2006. Numărul total de 410 gestante, a fost divizat în 5 loturi, în funcţie de: termenul de gestaţie (37-
41 săptămâni inclusiv), masa fătului (≤ 2800 g pentru loturile de studiu şi de comparaţie, şi peste 2800 
g pentru lotul de control), gradul de retard de dezvoltare al fătului (1, 2, 3) şi modalitatea de naştere 
(operaţia cezariană sau naşterea per vias naturalis):

Lotul I (de studiu)•  a fost constituit din 136 paciente (43,9±2,82%), cu RDIU al fătului de 
gradul 1 şi masa fătului cuprinsă între 2501-2800 g;
Lotul al II-lea (de studiu)•  a cuprins 117 paciente (37,7±2,75%) cu gradul 2 de retard fetal şi 
masa fătului între 2001-2500 g;
Lotul al III-lea (de studiu)•   a fost reprezentat de 57 gestante (18,4±2,20%) cu RDIU a fătului 
de gradul 3 şi ponderea fătului ≤ 2000 g;
Lotul al IV-lea (de comparaţie)•  a cuprins 50 femei cu HC, cu masa fătului ≤ 2800 g;
Lotul al V-lea (de control)•  a prezentat 50 gestante cu copiii cu masa peste 2800 g, considerată 
normală în funcţie de vârsta de gestaţie corespunzătoare.

Fiecare din loturile menţionate, a fost subdivizat în câte 2 subloturi, în funcţie de modalitatea 
de fi nalizare a sarcinii (tab. 1). Doar gestantele din lotul al IV-lea au născut în exclusivitate per vias 
naturalis.

I sublot•  – gravidele copiii cărora au fost extraşi prin operaţie cezariană şi
al II-lea  sublot•  – femeile care au născut pe cale naturală.

Tabelul 1
Divizarea în subloturi a pacientelor  în funcţie de modalitatea naşterii

Modalitatea de naştere
Loturile Sublotul I Sublotul II 

abs. % abs. %
Lotul I 59 43,4±2,81 77 56,6±2,81
Lotul II 56 47,9±2,84 61 52,1±2,84
Lotul III 31 54,4±2,83 26 45,6±2,83
Lotul IV 0 - 50 100±2,28%
Lotul V 25 50,0±7,07% 25 50,0±7,07%

În cercetarea efectuată am utilizat mai multe metode de diagnostic, având posibilitatea de 
a concluziona despre gradul de informativitate a fi ecăreia dintre ele şi posibilitatea asocierii lor. 
Cercetarea a fost efectuată prin studierea documentaţiei medicale (fi şa de examinare obstetricală, fi şa 
nou-născutului), examenele clinico-paraclinice (gravidograma cu aprecierea înălţimii fundului uterin, 
examenul USG-fi c, velocimetria Doppler), metoda biochimică (reacţia imuno-enzimatică ELISA). 
Marcherii NO şi AL au fost apreciaţi în 2 medii biologice (serul sanguin matern şi fetal), preluate 
cu acordul gestantelor incluse în studiu, în stare de repaos, în timpul sarcinii (pentru serul matern) şi 
imediat după naştere (pentru serul fetal).

Rezultate şi discuţii. Conform celor menţionate anterior, un moment important este 
diagnosticarea precoce a RDIU al fătului, în vederea luării deciziei asupra conduitei sarcinii şi naşterii. 
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Una dintre metodele folosite este cea clinică, care constă în utilizarea gravidogramei, cu aprecierea 
dinamicii creşterii înălţimii fundului uterin (ÎFU). Necorespunderea ÎFU cu vârsta de gestaţie dată a 
fost apreciată la 31 gravide cu retard fetal, ceea ce a constituit în medie 10,0±1,70% cazuri. În cadrul 
lotului de control, ÎFU a corespuns termenului de sarcină caracteristic în 100±7,14% cazuri. În caz 
de retard fetal, a fost observată o interdependenţă directă dintre gravitatea procesului patologic şi 
incidenţa aprecierii necorespunderii ÎFU, care s-a manifestat preponderent în gradul 3 (45,8±4,83%) 
vs. gradul 1 - 7,4±2,24% şi gradul 2 - 10,3±2,80% (p<0,01).  

Pe lângă metoda clinică de diagnostic, am recurs şi la metoda paraclinică, utilizând examenul 
USG-fi c şi velocimetria Doppler, în vederea stabilirii diagnosticului de RDIU al fătului şi al gradului 
de suferinţă fetală. În lucrarea prezentă, în baza utilizării examenului USG-fi c, am cercetat dinamica 
modifi cării MEF, DBP, CA, CC, LF şi talia fătului şi importanţa lor în determinarea gradului de 
retard fetal, ceea ce este relatat în fi g.1 şi fi g.2. Pentru suplinirea algoritmului diagnostic şi pentru a 
urmări dinamica creşterii fetale, cu posibilitatea determinării patologiilor de creştere pe parcursul 
perioadei de gestaţie, am utilizat curba de creştere in utero a fătului şi noţiunea de percentilă, care 
a permis situarea indicilor menţionaţi la nivelul sau dedesubtul unor criterii stabilite anterior ca 
normă.
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Fig. 1. Estimarea parametrilor dezvoltării fetale la examenul USG-fi c

Conform datelor din  fi g.1, a fost determinată o necorespundere a parametrilor biometriei fetale 
cu vârsta de gestaţie corespunzătoare la examenul USG-fi c. Astfel, CA, DBP, LF şi CC a fătului, au 
fost situaţi sub limitele normei. CA a fost apreciată sub a 10-a percentilă în 51,61±3,95% cazuri; CC 
– în 50,32±4,00% cazuri; DBP – în 48,06±4,09% cazuri; iar LF – în 41,61±4,34% cazuri. Cu toate 
acestea, cel mai semnifi cativ criteriu, în baza căruia poate fi  urmărită dezvoltarea fătului în dinamică 
şi care caracterizează nemijlocit RDIU al fătului este MEF. În loturile de studiu, acest parametru s-a 
afl at sub limitele normei în 60,32±3,58% cazuri. Este important de menţionat corelaţia certă dintre 
valorile parametrilor biometriei fetale şi gradul de retard fetal.

În gradul 1 de retard fetal a fost determinată micşorarea ponderii fetale, care s-a situat sub 
percentila a 10-a în 43,4±4,25%. A fost stabilit că fătul a rămas în dezvoltare cu 1-2 săptămâni 
comparativ cu vârsta de gestaţie. RDIU al fătului de gradele 2 şi 3, s-a caracterizat prin scăderea 
concomitentă a masei şi lungimii fetale. În gradul 2 de retard fetalponderea s-a afl at între a 10-a şi a 
4-a percentilă  în 76,1±3,94% cazuri, iar în gradul 3 – la nivelul percentilei a 3-a sau dedesubtul ei în 
91,23±3,92% cazuri (fi g.2). Copiii au rămas în dezvoltare cu 3-4 săptămâni şi mai mult. Examenul 
USG-fi c, în cazul copiilor din lotul de control, nu a determinat valori patologice ale parametrilor ce 
caracterizează dezvoltarea fetală (fi g.2).
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Fig. 2.  Necorespunderea parametrilor biometriei fetale cu vârsta
de gestaţie la examenul USG-fi c, la pacientele incluse în studiu

În caz de HC au fost apreciate unele caracteristici ale retardului fetal, în special în baza masei 
fetale, ceea ce a permis presupunerea diagnosticului de RDIU al fătului în 30,0±6,48% (fi g.2). Însă, 
cunoscând anamneza maternă neagravată în situaţiile date, precum şi evoluţia fi ziologică a sarcinilor, 
a fost indicată repetarea USG-fi ei. 

La examenul USG-fi c repetat (peste 14 zile), în gradul 1 de RDIU al fătului, cele mai semnifi cative 
modifi cări (situarea sub percentila a 10-a) au fost legate de MEF şi CA (în câte 39,8±4,82% cazuri). 
În gradul 2 de retard fetal cele mai pronunţate schimbări le-a prezentat MEF – 90,6±2,83% şi CA 
fetală – 87,2±3,31% cazuri (situarea între percentilele a 10-a şi a 3-a). În gradul 3 de retard fetal a 
fost apreciată o situare sub percentila a 3-a, a valorilor tuturor marcherilor diagnostici: MEF, CA, CC 
(în câte 96,5±2,48% cazuri); DBP (92,0±5,43%) şi talia fetală (71,93±5,95%). Aceste aprecieri au 
permis, în unele cazuri, confi rmarea, iar în alte cazuri stabilirea diagnosticului de RDIU al fătului.

În cazul HC a fost remarcată o valoare sub normă atât a MEF (72,0±6,35%), cât şi a taliei fătului 
(68,0±6,60%). Însă cunoaşterea particularităţilor de manifestare a HC şi corelaţia cu alte semne 
clinico-anamnestice, a permis excluderea diagnosticului de RDIU al fătului şi stabilirea HC.

Frecvent, retardul fetal este asociat cu oligoamniosului, care în cadrul studiului efectuat a fost 
apreciat în 63,5±2,32% cazuri de RDIU al fătului, incidenţa cea mai crescută revenindu-i gradului 3 
(37,6±4,48% cazuri) (p<0,01). 

După cum a fost menţionat anterior, velocimetria Doppler permite aprecierea gradului de 
suferinţă fetală, în baza analizei fl uxului sanguin fetal şi matern. Velocimetria Doppler permite 
stabilirea semnelor de hipoxie intrauterină asociate RDIU al fătului sau manifestate independent de 
aceasta, din care cauză, în cadrul cercetării noastre, a reprezentat o metodă complementară importantă 
de diagnostic. Indicaţie către efectuarea velocimetriei Doppler a constituit-o prezenţa semnelor de 
RDIU al fătului. În majoritatea cazurilor (85,71±2,50%), examinarea a fost efectuată la termenul de 
30-32 săptămâni gestaţionale.

În gradul 1 de retard fetal, a fost observată o creştere nepronunţată a tuturor parametrilor 
velocimetrici (IR şi S/D în 31,6±3,99% cazuri, IP – în 29,4±4,77%). Odată cu avansarea procesului 
patologic, manifestările căruia au culminat în gradul 3 de RDIU al fătului, indicii velocimetrici au 
avut valori patologice crescute în 83,8±2,10% (pentru IR şi IP) şi în 79,0±2,31% cazuri (pentru S/D) 
(fi g.3). 

În RDIU al fătului, în 54,2±3,84% cazuri, valorile sporite ale indicilor velocimetrici au permis 
aprecierea suferinţei fetale cronice, ceea ce a constituit o indicaţie directă către extracţia fetală prin 
operaţie cezariană. Printre feţii din lotul de control, suferinţa fetală a fost determinată în 18,0±5,43% 
cazuri, aceste sarcini fi ind fi nalizate prin operaţie cezariană în mod urgent. În lotul copiilor hipotrofi ci 
constituţionali, hipoxia acută in utero a fost determinată în 6,5±4,41% (fi g.3). 



268

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

Lot de c
ontro

l
HC

RDIU
gr.1

RDIU
gr.2

RDIU
gr.3

In
ci

de
nt

a 
(%

)

IR IP S/D

Fig. 3.  Aprecierea dereglărilor fl uxului sangvin, prin velocimetria 
Doppler la gestante, în funcţie de gradul de RDIU al fătului

Un moment important de menţionat este prezenţa modifi cărilor la examenul Doppler 
ombilical, cu asocierea schimbărilor fl uxului sanguin pe artera uterină în 47,45±2,84% cazuri. 
În 9 cazuri de RDIU al fătului de grad avansat (2,9±0,95%), confi rmat prin examenul USG-fi c 
(indici sub nivelul percentilei a 3-a) şi suferinţă fetală avansată (dereglarea concomitentă a fl uxului 
sanguin pe arterele ombilicală şi uterină), a fost efectuată velocimetria Doppler a arterei cerebrale 
medii a fătului, care a permis aprecierea indicelui Arbeille subunitar.

În cadrul studiului efectuat, a fost apreciat un nivel înalt de corelaţie dintre metodele 
paraclinice contemporane utilizate şi stabilirea diagnosticului de RDIU al fătului. Cea mai înaltă 
corelaţie (r=0,92) a fost apreciată între situarea MEF, CA şi CC ale fătului sub a 3-a percentilă la 
examenul USG-fi c şi diagnosticarea retardului fetal de gradul 3. În gradul 2 de retard fetal, indicele 
de corelaţie (r) dintre aceste două entităţi a constituit 0,68. O corelaţie de r=0,78 a fost stabilită între 
aprecierea diagnosticului de retard fetal în baza USG-fi ei şi suferinţa cronică in utero apreciată la 
examenul Doppler uterin şi/sau ombilical şi pe artera cerebrală medie a fătului. 

În scopul stabilirii valorilor NO şi AL, în calitate de markeri biologici diagnostici şi pentru 
a determina corelaţia dintre nivelul acestora şi metodele paraclinice utilizate (examenul USG-fi c 
şi velocimetria Doppler), din numărul total de 410 cazuri, au fost selectate şi cercetate 182 cazuri, 
dintre care 114 – cu RDIU al fătului (62,64±3,59%): în 54 cazuri (47,37±3,7%) retard fetal de 
gradul 1; în 32 cazuri (28,07±3,33%) – de gradul 2 şi în 28 cazuri (24,56±3,19%) – de gradul 3. 
Lotul cu  HC a constituit 17,03±2,79% cazuri, iar cel de control – 20,33±2,98%. 

În urma cercetării efectuate, ţinem să remarcăm prezenţa unor valori medii crescute în 
cazurile cu RDIU al fătului în serul matern atât pentru NO – 5,57±1,70 nmol/l, cât şi pentru AL – 
5,73±1,72 mmol/l vs. lotul de control (NO – 3,38±1,34 nmol/l; AL – 1,70±0,96 mmol/l) (p<0,01). 
Această corelaţie poate fi  confi rmată şi în perioada post-partum, în baza evaluării concentraţiilor 
marcherilor biochimici cercetaţi în serul sanguin fetal. Valorile medii ale NO – 5,40±1,68 nmol/l 
şi AL – 8,21±2,03 mmol/l sunt mai crescute vs. lotul de control (3,32±1,33 nmol/l pentru NO şi 
1,80±0,99 mmol/l pentru AL).
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Fig. 4. Valorile NO în funcţie de gradul de RDIU al fătului 
la pacientele incluse în studiu

În baza celor menţionate, a fost determinată o corelaţie înaltă (r=0,84), dintre nivelele 
marcherilor biologici şi gradul de suferinţă fetală. Astfel, cele mai crescute concentraţii au fost 
întâlnite în gradul 3 de retard fetal vs. gradul 1. În serul matern, în timpul sarcinii, nivelul NO a 
constituit 7,30±1,93% nmol/l în gradul 3 de retard fetal, faţă de 4,30±1,50% nmol/l în gradul 1. Iar 
valoarea AL a fost de 8,05±2,02% mmol/l în gradul 3 vs. gradul 1 (3,13±% mmol/l) (p<0,01) (fi g.4 şi 
fi g.5).  O situaţie similară a fost atestată şi în perioada post-partum, în urma cercetării nivelului NO 
şi AL în serul fetal. În gradul 3 de retard fetal NO a avut valoarea de 7,09±1,90% nmol/l vs. gradul 1 
(4,14±1,48% nmol/l). Nivelul AL a fost de 8,21±2,03% mmol/l în gradul 3 de RDIU a fătului faţă de 
3,28±1,32% mmol/l în gradul 1 (p<0,01) (fi g.4 şi fi g.5).
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Fig. 5.  Valorile AL în funcţie de gradul de RDIU al fătului 
la pacientele incluse în studiu

Pe parcursul studiului efectuat, a fost evaluată interdependenţa dintre nivelul marcherilor 
biologici cercetaţi şi datele examenelor paraclinice utilizate. A fost apreciată o corelaţie directă 
(r=0,84) dintre concentraţiile NO, AL şi parametrii de creştere şi suferinţă fetală. Astfel, cu cât nivelul 
marcherilor este mai crescută, cu atât mai pronunţate sunt modifi crăile IR şi IP la examenul Doppler 
uterin şi/sau ombilical, ceea ce denotă un grad mai avansat de suferinţă fetală in utero. O corelaţie 
identică a fost observată şi între amplasarea parametrilor de creştere fetală (în special MEF, CA şi LF) 
între percentilele a 10-a şi a 3-a la examenul USG-fi c şi valorile NO şi AL.

În urma celor expuse, poate fi  remarcată prezenţa unui grad înalt de corelaţie dintre datele 
examenului USG-fi c, velocimetria Doppler şi nivelul marcherilor biochimici studiaţi (NO, AL). Mai 
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mult, ţinem să menţionăm că valorile NO cuprinse între 4,97±1,61 – 7,09±1,90 nmol/l şi valorile AL 
între 5,67±1,71 – 8,21±2,03 mmol/l în serul matern, apreciate în timpul sarcinii, ar putea constitui 
indicaţii fetale directe către fi nalizarea sarcinii cu RDIU al fătului prin operaţie cezariană, în asociere 
obligatorie cu datele USG-fi ei şi velocimetriei Doppler.

Concluzii
Rezultatele cercetării au permis ierarhizarea metodelor de apreciere a RDIU al fătului, întâietatea 

fi ind deţinută de USG-fi e, cu utilizarea curbei de creştere in utero, care permite aprecierea indicilor 
biometriei fetale sub percentila a 10-a, oligoamniosul şi patologia anexelor fetale în corelaţie cu 
gradul de suferinţă fetală diagnosticată la velocimetria Doppler (aa. uterină, ombilicală, cerebrală 
medie a fătului). 

Nivelul marcherilor biologici (NO, AL) corelează cu intensitatea suferinţei fetale apreciate în 
baza examenelor paraclinice, refl ectând gradul de severitate a retardului fetal. Valorile critice ale NO 
în serul matern sunt cuprinse între 5,10±1,63 – 7,30±1,93 nmol/l, iar ale AL – 6,01±1,76 – 8,05±2,01 
mmol/l. 

Rezultatele studiului au specifi cat un grup aparte de copii cu masa mică la naştere (≤ 2800 g) 
– hipotrofi cii constituţionali, în baza anamnezei familiale: date antropometrice materne sub limitele 
normei; situarea parametrilor biometriei fetale la nivelul sau sub percentila a 10-a la examenul USG-
fi c, lipsa suferinţei fetale la velocimetria Doppler şi dezvoltarea satisfăcătoare a nou-născuţilor.
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Rezumat
Studiul de cercetare a fost efectuat asupra unui număr de 410 gravide, dintre care 310 cu RDIU al fătului, 

divizate în 5 loturi, în funcţie de gradul de suferinţă fetală; 50 gestante cu hipotrofi e constituţională şi lotul de 
control constituit din 50 femei. În funcţie de modalitatea de naştere, acestea au fost divizate în câte 2 subloturi 
(per vias naturalis şi prin operaţie cezariană). 

A fost subliniată necesitatea utilizării curbelor de creştere in utero al fătului în cadrul examenului USG-
fi c şi velocimetria Doppler. Nivelul marcherilor biologici (NO, AL) au refl ectat gradul de severitate al RDIU 
al fătului.

Summary
The respective study has been undertaken on a sample of 410 pregnant women, 310 of them, diagnosed 

with IUGR, divided in 5 groups based on the degree of fetal distress; 50 pregnant women diagnosed with 
constitution hypotrophy and the control group constituted of 50 women. Depending on the delivery option, 
these have been divided in 2 subgroups each (per vias naturalis and ceasarian sections). 

It has been stressed upon the need to use in utero growth curbs in case of USG exam, followed by Doppler 
velocimetry. The levels of the biological markers (NO, AL) have refl ected the severity degree of IUGR.

SINDROMUL METABOLIC

Olga Popuşoi, dr. în medicină, conf. univ., USMF “Nicolae Testemiţanu”

În ultimii ani, interesul pentru problematica sindromului metabolic (SM) se afl ă în creştere 
continuă, ceea ce se explică prin stările patologice multiple ce complică evoluţia sarcinii, naşterii şi 
perioadei post-partum în situaţiile date.

Istoricul temei. În toate domeniile medicinei clinice, a crescut interesul pentru manifestarea 
sindromului metabolic, care stă la baza stărilor patologice diverse, cu  acţiuni semnifi cative asupra 
stării somatice şi reproductive a femeilor sănătoase. În 1922, Lang G.F. s-a referit la asocierea frec-
ventă a bolii hipertonice, diabetului zaharat, maladiei ischemice a cordului, obezităţii, dereglării me-
tabolismului lipidic şi purinic.

În 1966, Cammus J. a cercetat termenul “trisindrom metabolic”, iar Mehnert H. (1968) – 
“sindrom izotiliu”. În anul 1980, Hanefeld M. şi Leonhardt W. au propus utilizarea termenului 
“sindrom metabolic”. Prioritatea în descrierea acestui sindrom, însă, este deţinută de către Reaven 
G.M., care în 1988, în cadrul cercetării sale, în revista Asociaţiei Amerciane a Diabeticilor, a intro-
dus termenul de “sindrom X”. Autorul a explicat esenţa sindromului X ca fi ind asemănătoare, după 
mecanismul de apariţie, cu hipertensiunea arterială, diabetul zaharat insulinodependent, dislipide-
mia, ateroscleroza.

În 1998, confrom datelor Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, au fost acceptate următoarele com-
ponente ale “sindromului metabolic”:

Obezitatea viscerală (abdominală);1. 
Insulinorezistenţa;2. 
Hiperinsulinemia;3. 
Dereglarea toleranţei la glucoză sau diabet zaharat tip II;4. 
Hipertensiunea arterială;5. 
Dislipidemia;6. 
Dereglarea homeostazei;7. 
Hiperuremia;8. 
Microalbuminemia.9. 

În prezent, în literatura de specialitate, se întâlnesc numeroase date despre lărgirea termenului 
de SM şi anume prin: hiperandrogenemia la femei, hipertrofi a miocardului, creşterea nivelului ra-
dicalilor oxizi liberi în sânge, sindromul apnoe în timpul somnului, disfuncţia endotelială, prezenţa 
stresului oxidativ, statutul protrombotic, sindromul ovarelor polichistice.

Epidemiologia. Sindromul metabolic se întâlneşte în 5-20% cazuri la populaţia matură de ambele 
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sexe. Răspândirea SM printre bărbaţi este de 24%, iar printre femei – în 23,4% cazuri. În funcţie de 
incidenţa manifestării sale, sindromul metabolic constituie în medie 25-75%. Frecvenţa manifestării 
SM creşte odată cu vârsta. Despre acţiunea acestuia asupra stării sănătăţii populaţiei, relatează faptul că 
în ultimii 10 ani, morbiditatea de diabet zaharat printre persoanele tinere, cu vârsta între 30-39 ani s-a 
majorat cu 70%, ceea ce a permis Asociaţiei Americane de Diabet să considere că această patologie ia 
amploarea unei epidemii. Explicaţia unei astfel de răspândiri, este modul hipodinamic de viaţă, creşterea 
masei corporale şi administrarea alimentelor de origine animală şi a lipidelor saturate.

Etiologia şi patogeneza. Sindromul metabolic reprezintă asocierea semnelor metabolice, hor-
monale, dereglărilor clinice care interelaţionează între ele.

În literatura contemporană, nu există o părere unică în legătură cu originea primară a dereglări-
lor metabolice, însă este cunoscută prezenţa acosierii factorilor etiologici şi a modului de viaţă. 

Predispoziţia ereditară către insulinorezistenţă şi obezitate, în asociere cu activitatea fi zică mini-
mă şi excesul în alimentaţie, duce la dezvoltarea obezităţii şi insulinorezistenţei tisulare şi compensa-
torii, cu dezvoltarea ulterioară a dereglării toleranţei la glucoză şi formarea sindromului metabolic.

Insulinorezistenţa – este o dereglare a răspunsului ţesuturilor la acţiunea insulinei. Este un me-
canism primordial în dezvoltarea SM, gestozei, obezităţii.

Diagnosticul. Sindromul metabolic se dezvoltă treptat şi pe o perioadă îndelungată de timp de-
curge fără simptomatologie clinică manifestă.

Schema de diagnostic:
Anamneza familială;1. 
Anamneza socială;2. 
Datele antropometrice (înălţimea, masa corporală, indicele masei corporale, raportul înălţi-3. 

me-coapsă);
Determinarea spectrului lipidic în serul sangvin (nivelul colesterolului, trigliceridelor, coles-4. 

terolului lipidelor de densitate înaltă);
Aprecierea nivelului de glucoză în sânge pe nemâncate;5. 
Stabilirea nivelului insulinei în sânge pe nemâncate;6. 
Determinarea testului la toleranţă faţă de glucoză, cu stabilirea concomitentă a nivelului de 7. 

insulină;
Aprecierea nivelului acizilor ureici;8. 

Cele mai adaptate criterii ale practicii de ambulator şi a celei epidemiologice sunt elaborate de 
către experţii Institutului Naţional de Sănătate SUA (Adult Treatment Panel III, 2001). Cele mai im-
portante simptome în situaţiile date sunt:

Circumferinţa taliei ≥102 cm (pentru bărbaţi) ≥88 cm (pentru femei)1. 
Nivelul trigliceridelor ≥ 150 mg/dl (> 1,69 mmol/l)                                                     2. 
Scăderea colesterolului lipidelor cu densitate înaltă <40 mg/dl (<1,04 mmol/l) – pentru băr-3. 

baţi şi < 50 mg/dl (<1,29 mmol/l) – pentru femei
Nivelul tensiunii arteriale – 130 /85 mm Hg4. 
Nivelul glucozei ≥110 mg/dl (>6,1 mmol/l)5. 

 Principiile de bază pentru tratamentul sindromului metabolic
 Tratamentul trebuie să fi e orientat la verigile patologice ale maladiei:

Micşorarea masei corporale;1. 
Obţinerea unui control asupra metabolismului;2. 
Obţinerea unui nivel optim de tensiune arterială;3. 
 Prevenirea patologiei cardiace /vasculare acute /cronice.4. 

Prioritate deţin metodele nemedicamentoase de tratament, scopul cărora este formarea modului 
sănătos de viaţă: scăderea masei corporale, schimbări ale alimentaţiei stereotipe, dezicerea de unele 
vicii, creşterea activităţii fi zice. Toate modalităţile menţionate mai sus trebuie să se producă treptat, 
deoarece obezitatea este rezultatul unor maladii cronice.

Principiile de bază ale tratamentului sindromului metabolic:
Metode nemedicamentoase, orientate către scădera masei corporale:I. 
Dieta cu scăderea valorilor componentelor energetice;1. 
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Spo2. rirea activităţii fi zice;
Utilizarea adaosului în alimentaţie, entorosorbenţi.3. 
Metode medicamentoase:II. 
Preparate antidiabetice1. 
Biguanide (Metamorfi n)a. 
Acarboza (Glucobai)b. 
Preparate hipotensive2. 
inhibitorii ATPa. 
antagoniştii canelelor de calciub. 
à-adrenoblocanţic. 
ß-adrenoblocanţid. 
AT-1 blocatorie. 
Terapie hipolipidemică3. 
colestiramin, statine (Simvastin, Provastin)a. 
preparate ale acidului nicotinic (Acipimox, Induracin)b. 
fi braţi (Bezafi brat)c. 
Terapia citroprotectoare4. 

a. trimitazirin (Preductal)
Corecţia activităţii coagulării şi fi brinolitice a sângelui5. 

a. aspirina
Corecţia disbalanţei vitamino-minerale6. 
complex de polivitaminea. 
preparate de magneziub. 
antioxidanţi.c. 

Sindromul metabolic şi sistemul reproductiv. După cum a fost menţionat anterior în cadrul 
cercetărilor, obezitatea duce la dereglarea ciclului menstrual şi a funcţiei reproductive feminine. Me-
narha se instalează în termen la femeile cu diverse forme de obezitate în doar 31% cazuri.

Problema obezităţii şi a SM duc la modifi cări în sarcină şi în perioada postpartum. Rezultatele 
analizei evoluţiei sarcinii, naşterii şi a perioadei postpartum la femeile obeze, au arătat că patologia 
extragenitală se întâlneşte în 40% cazuri. Concomitent se determină apariţia unui număr mare de 
complicaţii ale sarcinii şi naşterii.

În timpul sarcinii, la femeile obeze şi a SM, se atestă complicaţii ca: iminenţă de întrerupere a 
sarcinii, hipotrofi a fătului, gestoze (moartea antenatală a fătului). În timpul naşterii, astfel de paciente 
se afl ă în grupul de risc pentru apariţia anomaliilor forţelor de naştere, distocia umerilor fetali, hemo-
ragia în travaliu şi perioada postpartum, frecvenţa înaltă a operaţiilor cezariene, inducţia naşterii.

Conform părerii multor cercetători, obezitatea nu este doar asociată, ea constituie şi un factor de 
risc de sine stătător pentru dezvoltarea rezultatelor perinatale nedorite. Autorii presupun că un factor 
posibil care duce la moartea antenatală a fătului, este disfuncţia sistemului feto-placentar, iar dere-
glarea sistemului de adaptare a nou-născutului de la lăuzele cu obezitate se întâlnesc de 10 ori mai 
frecvent, decât la nou-născuţii de la mamele cu masă corporală normală.

Este cunoscut faptul că cel mai important hormon al sarcinii este progesteronul, iar efectele lui în 
menţinerea sarcinii sunt: păstrarea învelişului decidual, procesele de reglare a homeostazei, fi brinoliza 
matricei extradeciduale şi tonusului vascular, care sunt orientate pentru prevenirea formării hemoragiei 
în caz de invazie trofoblastică. Blastocistul sintetizează activatorii plasminogenului tisular şi de urochi-
nază, şi proteaze necesare pentru deteriorarea matricei extracelulare în procesul de implantare.

În caz de obezitate viscero-abdominală, caracteristică pentru SM, au loc dereglări hormonale: 
hiperandrogenia, defi citul de progesteron, care la femeile obeze şi SM poate duce la dereglări ale 
proceselor de invazie trofoblastică, implantaţie şi la sindromul de pierdere a fătului.

În anii ´90, s-a extins considerabil înţelesul despre mecanismele moleculare a trombofi liei şi în 
structura pierderilor reproductive în urma sarcinilor ratate, gestozelor, decolării premature a placentei 
normal inserate. Este demonstrat faptul că marea majoritate a formelor genetice şi dobândite ale trom-
bofi liei clinice se manifestă în timpul sarcinii şi sunt o formă de tromboză, asemeni complicaţiilor 
obstetricale.
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Dacă în asemenea situaţii are loc şi circularea anticorpilor antifosfolipidici, aceasta înrăutăţeşte 
starea. Invazia insufi cientă a trofoblastului şi remodelarea arterelor spiralate, duce la dereglarea per-
fuziei placentare, concomitent cu invazia insufi cientă a trofoblastului, ulterior determină fenomenul  
“endotelial” al gestozei.

Cercetările lui Makaţaria AD. au apreciat că în 100% cazuri are loc trombofi lia, particularităţile 
căreia sunt prevalarea în structura generală a formelor genetice de trombofi lie, polimorfi smul genei 
PAI-1. Un procent înalt de situaţii similare, se întâlneşte la persoanele cu sindrom de imunorezistenţă, 
forma homozigotă a polimorfi smului genei PAI-1. Cercetările genetice au demonstrat că la femeile cu 
SM forma genetică, hipofi brinoliza poate avea un rol important în dereglarea proceselor de implan-
taţie, invazia trofoblastului şi placentaţie. Anume prin aceasta şi prin absenţa terapiei patogenetice, 
poate fi  explicată prezenţa sindromului de pierdere a fătului, fi bdinoliză, gestoza asiociată sarcinii la 
femeile cu SM. 

Toate aspectele relatate pot fi  reunite în fi g.1. Este important de subliniat  importanţa patogeniei 
în complicaţiile sarcinii la femeile cu SM.
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Fig. 1. Corelaţia dintre SM, trombofi lie şi patologia obstetricală 
(Pşenicinikova E.B., Pşenicinikova T.B., Makaţaria A.D., The 7th Worlf Congress on Contraversies in 

Obstetrics, Gynecology and Fertility, Athens, Greece, April 14-17, 2005)
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Sindromul metabolic şi sindromul ovarelor polichistice (SOP). În anii ´90 ai sec. al XX-
lea, au fost obţinute rezultate incontestabile care includeau SOP printre cele mai frecvente vatriante 
în structura stărilor hiperandrogenice (reprezintă 70-80% din numărul total). SOP este şi una dintre 
cele mai răspândite maladii endocrine la femeile de vârstă reproductivă. Luând în consideraţie datele 
recente ale literaturii, incidenţa SOP, în rândul populaţiei, este de 4-7%. Astfel, fi ecare a douăzecea 
femeie, la diverse etape ale vieţii – de la naştere până la bărtrâneţe, se întâlneşte cu multiple manifestări  
ale acestei patologii şi nu doar cu modifi cări ale sferei reproductive, ci şi cu dereglări funcţionale ale 
altor organe. 

Un număr considerabil de cercetări, susţin că SOP este o patologie ce caracterizează obezitatea, 
anovulaţia cronică, hiperandrogenia, dereglarea funcţiei gonadotrope, mărirea în dimensiuni a ovare-
lor şi particularităţile caractereristice de structură morfologică.

Progresul  în domeniul modifi cărilor de hemostază, au permis de a conferi problemei sterilităţii 
şi a pacientelor cu SOP, în special, în cazul femeilor cu sindrom metabolic. Prezenţa SOP, deoarece 
formele genetice de trombofi lie sunt foarte frecvente şi caracteristice pentru Sm., prezenţa formelor 
genetice de trombofi lie, în special în asociere cu sindromul antifosfolipidic, poate fi  cauza pierderi-
lor embrionare precoce clinic nediagnosticate. Este caracteristic faptul că la femeile cu polimorfi sm 
homozigot PAI – 1 4un/4Un, SOP şi/sau SM are loc creşterea semnifi cativă a PAI-1. Această relatare 
permite a concluziona că în afară de cauzele de geneză endocrină, este posibilă infl uenţa SOP şi SM 
în patogenia sterilităţii şi în pierderile reproductive precoce. Un rol deosebit de important o are nive-
lul pAI-1. Pierderile precoce preembrionare sunt legate de obicei de defectele de implantare a oului 
fetal.

Procesul de implantare, invazia trofoblastică şi funcţionarea ulterioară a placentei, constituie un 
proces multietapizat de interacţiuni endotelio-hemostazică cu reglare autocrin-paracrină complicată, 
care se dereglează în caz de tendinţe trombotice şi în defectele genetice de coagulare a sângelui.

Concluzii
Conform datelor literaturii de specialitate, este subliniat faptul că la persoanele cu sindrom me-

tabolic are loc trombofi lia congenitală. Se atestă creşterea incidenţei în caz de manifestare a semnelor 
de laborator, sindromul de coagulare intravasculară diseminată (creşterea nivelului marcherilor de 
trombofi lie (TAT, D-dimer, F1-2), hipercoagulare şi sindromul de răspuns infl amator.

Sindromul metabolic constituie un exemplu real de asociere concomitentă a sindroamelor „ma-
jore” menţionate şi formelor genetice de trombofi lie.
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HEPATITELE VIRALE B MUTANTE: PROBLEMĂ DE INTERES 
ACADEMIC SAU CU CONSECINŢE LA DISTANŢĂ?

Irina Castraveţ, doctorandă, USMF  “Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Îndeplinirea directivelor Ogranizaţiei Mondiale a Sănătăţii (OMS) pentru vac-
cinare, este indiscutabil una dintre cele mai efective căi de profi laxie a hepatitei virale B (HVB) în 
aspect global. Deciziile recente ale OMS recomandă includerea vaccinării contra HVB din anul 1997, 
în programele naţionale de imunizare a copiilor. Pentru regiunile cu nivelul scăzut de răspândire a 
HVB, inclusiv pentru Europa, a fost propusă efectuarea adăugătoare a imunizării universale a ado-
lescenţilor [1, 2]. Concomitent, categoriilor vaccinate, le-au fost atribuiţi şi adulţii, care constituie 
,,grupul de risc”. Vaccinele efective împotriva HVB, care conţin antigeni de suprafaţă înalt imunoge-
ne, au devenit accesibile la începutul anilor ΄80. cu toate acestea, deja este descris un număr mare de 
mutaţii ale proteinelor virale, ceea ce ne face să ne întrebăm dacă vor putea vaccinele moderne să-şi 
îndeplinească funcţia la fel de efectiv şi în viitor.

Variantele şi mutantele HVB: terminologie 
Conform terminologiei genetice, cuvântul mutant descinde de la mutare – a se schimba şi con-

stituie gen, cromosom, organism sau populaţie, care diferă de la tulpina sălbatică, prin una sau mai 
multe mutaţii. Mutaţia, la rândul său, este schimbarea ereditară a materialului genetic, relativ stabilă, 
care constă în modifi carea biochimică a codonului sau fi zică al corelaţiilor intercromosomiale. Mu-
taţia punctiformă apare ca rezultat al substituţiei, suplinirii sau deleţiei nucleotidelor. Poate fi  şi rea-
ranjarea sau deleţia întregii succesiuni a nucleotidelor. Se petrec, de asemenea, şi mutaţii care duc la 
devierea nivelului de citire: utile (missense) şi fără sens (nonsense). Unii autori delimitează termenele 
de ,,mutantele” şi ,,variantele”, primele relatând consecutivitatea schimbărilor ca rezultat al acţiunii 
din exterior, aşa ca agenţii chimici, radiaţia, temperatura şi selecţia imunologică, altele atribuindu-se 
schimbărilor apărute în mod natural [4, 5, 7].

Mutantele HVB specifi ce 
 Relaţia gazdă-virus este un schimb complicat şi dinamic, care constă dintr-un şir de aspecte, 

manifi estarea patogenezei şi mutagenezei virale. Mutaţiile punctiforme primare sunt preponderent în 
cazurile în care permit virusului „să se ascundă” de la răspunsul gazdei. Evoluţia ulterioară a mutaţii-
lor, arată că a doua generaţie a mutantelor se selectează ca rezultat al inducţiei reacţiilor imune letale 
contra primei generaţii. Astfel, peste un interval de timp, structura antigenică a virusului devine mai 
complicată. În aşa fel, gazdei îi este tot mai difi cil de a ,,prinde” virusul prin intermediul mecanisme-
lor imunologice. Mărirea numărului mutaţiilor în caz de HVB cronice în faza acutizării este dovadă 
a caracterului adaptativ  [3].

Mutaţii VHB au fost descrise în literatura de specialitate de multiple ori  [8, 15]. Existenţa muta-
ţiilor a fost presupusă, pentru prima dată, atunci când la bolnavii cu hepatita B cronică, care expresau 
ADN sau ARN VHB, nu au fost depistaţi marcherii serologici ai activităţii sau ai infecţiei suportate, 
în special, lipsea HBsAg sau anti-HBs respectiv. În legătură cu faptul că infecţia HVB poate persista 
timp îndelungat, mutaţiile pot deveni clinic manifeste. A fost dovedită existenţa mutaţiilor pre-core, 
promotorului core, mutaţiile genelor core, genelor S şi pre-S, genelor polimerazei şi X. 

În serul sanguin al pacientelor infectate cu astfel de mutanţi, nu se constată HBeAg, hepatocitele 
afectate nu expresează pe suprafaţa sa HBeAg. În legatură cu aceea că HBeAg este o ţintă imunolo-
gică importantă, aceste celule nu sunt supuse ,,kilingul-ui”, ca rezultat al sistemului imun al gazdei. 
La etapele iniţiale a formei cronice de HVB, când în serul sanguin poate fi  depistat HBeAg, tulpina 
sălbatică a virusului supravieţuieşte. La etapele ulterioare, populaţia virusului scade cantitativ şi pro-
babil, ca rezultat al interacţiunii îndelungate cu sistemul imun al gazdei, se petrec mutaţii care duc la 
dereglarea expresiei HBeAg. Mutanţii HBeAg-negativi au prioritate şi devin tulpină dominantă, ast-
fel contribuin la persistenţa infecţiei. Mutaţiile codonului se întâlnesc pe larg la pacienţii cu hepatită 
cronică activă sau neactivă şi la purtătorii asimptomatici [9, 10]. Interesul sporit al mutaţiei genei S a 
apărut după identifi carea mutaţiilor la copiii născuţi de la mamele HBeAg pozitive, care s-au îmbol-
năvit de hepatită B cu toate că a fost făcută imunoprofi laxia pasivă-activă [6]. La aceşti copii, a fost 
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determinată o circulaţie simultană a HBsAg şi anti-HBs. La investigaţia copiilor născuţi de la mamele 
purtătoare de HVB în SUA, a fost stabilit un număr mare de cazuri de infecţie cronică dobândită, deşi 
imunizarea pasivă-activă a fost efectuată [19]. În prezent, sunt înregistrate o mulţime de mutanţi care 
nu se diagnostică prin HBsAg teste, ceea ce duce la erori diagnostice şi greşeli în determinarea sub-
tipilui virusului [11]. Mutaţiile genelor polimerazei pot fi  generate de apariţia rezistenţei la terapia cu 
analogii nucleozidici şi persistenţa virusului [12, 13, 14]. Sunt descrise multe deleţii a genei X la pa-
cienţii HBeAg HBsAg negativi. Lipsa marcherilor serologici HVB este o particularitate caracteristică 
în caz de deleţii. O mare parte din deleţii în promotorul core, au fost descrise la pacienţii cu hepatita 
B cronică, carcinom hepatocelular, la purtătorii asimptomatici şi la bolnavii fără marcheri serologici. 
La nivel diagnostic, este evident că mutaţiile  genomului HVB pot duce la dezvoltarea infecţiei cu 
manifestare serologică atipică [16]. 

Până în prezent, este cert faptul că discuţia la această temă nu s-a încheiat. Vaccinele contempo-
rane sunt inofensive şi efi cace şi merită să fi e folosite în programele universale de imunizare. Cu toate 
acestea, compoziţia vaccinelor, includerea mutaţiilor în producerea contemporană bazată pe HBsAg, 
face posibil faptul ca mutaţiile apărute să pună, din nou, la îndoială efi cacitatea acestei strategii.  Sunt 
studiate şi posibilităţile alternative bazate pe blocarea expresiei genelor virale la diferite nivele, care 
ar putea fi  o suplimentare a strategiilor terapeutice sau profi lactice existente şi a celor de perspectivă. 
Strategiile antivirale genetice cuprind folosirea enzimelor ARN, „antisense” oligonucleotidelor şi 
sinteza intracelulară a peptidelor şi proteinelor. Această cale este una dintre cele mai optime, fi indcă 
apariţia mutantelor ADN se petrece relativ independent de variaţia consecutivităţii în genomul viral, 
astfel minimalizând riscul selecţiei unor mutanţi [17]. Aceste viziuni inovatoare, în combinaţie cu 
rezultatele studierii genomului uman [18, 19] şi cu rezultatele pozitive în domeniul farmaco-geneticii, 
vor duce la necesitatea revederii concepţiilor de bază existente, aşa ca susceptibilitatea, riscul infec-
ţios, imunitatea colectivă, diagnosticul, tratamentul, profi laxia în caz de HVB, constituind aspecte 
inovatoare şi revoluţionare în luarea deciziei asupra problemei hepatitei virale B.  
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Rezumat
Articolul dat prezintă o selecţie de date din literatura modernă, în care se refl ectă una dintre importantele 

probleme ale hepatitelor şi anume mutaţiile virusului hepatitei B, problemele diagnosticului, fi ind consemnate 
unele particularităţi specifi ce. În cadrul lucrării au fost prezentate şi analizate date despre specifi cul relaţiei 
gazdă-virus ce este un schimb complicat şi dinamic, care constă dintr-un şir de aspecte, manifi estarea patoge-
nezei şi mutagenezei virale. 

Summary
This article represents a collection of data from latest medical sources, which refl ects one of the important 

problems of the hepatitis and in particular the mutation of the viral hepatitis, the problems of the diagnostics, 
and underlined specifi c particularities. During the study, the information about specifi c of the relations host-
virus, wich is complicate and dynamic change, the manifestation of the viral pathogenesis  and mutagenesis 
was presented and analyzed. 
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INTEGRARE ÎN PROGRAMUL UNIUNII EUROPENE

RESPONSABILITATEA ETICĂ ŞI JURIDICĂ A PERSONALULUI MEDICO-
SANITAR DIN CADRUL SERVICIULUI ASISTENŢĂ 

MEDICALĂ URGENTĂ  

Gheorghe Ciobanu, dr. hab. în medicină, director al
IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Responsabilitatea juridică a medicului este reglementată de regulile generale ale răspunderii 
penale, civile şi administrative bazate pe greşeală (vină), reprezentând o cucerire a societăţii noastre 
care ghidează, ca progresul medical să nu să se întoarcă împotriva ei.

Responsabilitatea juridică a medicului urmăreşte, pe de o parte, protejarea intereselor bolnavu-
lui şi societăţii şi, pe de altă parte, neinhibarea şi stimularea iniţiativei medicului în interesul bolna-
vului. Sub acest aspect, independenţa medicului apare necesară protecţiei bolnavului şi asumării de 
responsabilităţi faţă de pacient.

Legea nr.1513-XII din 16.06.1993 privind asigurarea sanitaro-epiremiologică a populaţiei, cu 
modifi cările şi completările ulterioare, stabileşte (art.6) drepturile şi apără drepturile (art.8) şi obliga-
ţiunile la asigurarea sanitaro-epidemiologică. Legea prevede, de asemenea, (art.26) educaţia pentru 
sănătate, promovarea sănătăţii şi a modului sănătos de viaţă. 

Legea nr.105-XV din 13.03.2003 privind protecţia consumatorilor, cu modifi cările şi completă-
rile ulterioare,  prevede protecţia vieţii, sănătăţii, eridităţii şi securităţii consumatorului, cât şi protec-
ţia intereselor, drepturilor, obligaţiunilor şi informarea consumatorului, precum şi recuperarea preju-
diciului.

Drepturile medicului de urgenţă sunt apărate de: 
Convenţia pentru apărarea drepturilor omului şi a libertăţilor fundamentale, din 04.11.1950, • 

adoptată la Roma la 4 noiembrie 1950. A intrat în vigoare la 3 septembrie 1953. Pentru Republica 
Moldova – în vigoare din 1 februarie 1998. 

Constituţia Republicii Moldova. • 
Codul de procedură penală al RM care prin articolele 8,9,10 şi 11 stabileşte prezumţia nevino-• 

văţiei, egalitatea în faţa legii şi a autorităţilor, respectarea drepturilor, libertăţilor şi demnităţii umane 
şi inviolabilitatea persoanei. 

Codul Civil al Republicii Moldova, prin articolele 10,11,12,13,14 şi 16 prevede apărarea judi-• 
ciară şi metodele de apărare a drepturilor civile, declararea nulităţii actului ce contravine legii emise 
de o autoritate publică, autoapărarea, repararea prejudiciilor, apărarea onoarei, demnităţii şi reputaţiei 
profesionale. 

Codul Muncii Republicii Moldova reglementează totalitatea raporturilor individuale şi colec-• 
tive de muncă, controlul aplicării reglementărilor din domeniu, jurisdicţia muncii, asigurând dreptul 
de muncă, libertatea muncii, dreptul dispunerii la capacităţile de muncă şi de alegere a profesiei şi 
ocupaţiei. Codul Muncii al RM stabileşte garanţiile de stat, pentru asigurarea drepturilor salariaţilor, 
inclusiv la apărarea onoarei, demnităţii şi reputaţiei profesionale, cât şi a drepturilor la asigurarea 
socială şi medicală obligatorie a salariaţilor. 

Dreptul medical reprezintă ansamblul normelor juridice care reglementează raporturile juri-
dice profesionale patrimoniale şi nepatrimoniale, stabilite între cei care exercită profesiuni medicale 
şi pacienţi, precum şi raporturile specifi ce instituţiilor medico-sanitare, caracterizate prin poziţia de 
egalitate juridică a participanţilor la aceste raporturi juridice (14). 
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Deontologie – ştiinţa obligaţiilor medicului faţă de bolnavi, confraţi, personal auxiliar, ca şi al 
drepturilor profesionale, morale şi materiale, stabilite prin legi scrise şi nescrise, norme de educaţie, 
conştiinţă. Prin deontologie se înţelege ansamblul de reguli care precizează îndatoririle unei anumite 
profesiuni.

Termenul „deontologie” provine de la cuvintele greceşti deon, deontos, care înceamnă ceea ce 
se cuvine, ceea ce trebuie făcut, datorie şi logos care înseamnă ştiinţă. 

Codul de deontologie medicală cuprinde normele de conduită obligatorii în legătură cu exerci-
ţiul drepturilor şi îndatoririlor profesionale ale medicului.

Morala cuprinde ansamblul normelor de convieţuire, de comportare a oamenilor unuia faţă 
de altul şi faţă de colectivitate şi a căror încălcăre nu este sancţionată de lege, ci de opinia publică 
(8,9). 

Etica profesională – reprezintă o totalitate de legi, norme, prescripţii, porunci, teorii ştiinţifi ce 
istoriceşte constituite despre comportamentul corect al reprezentantului unei anumite profesii, despre 
calităţile lui morale care decurg din funcţia socială a profesiei, determinată de specifi cul datoriilor 
profesionale.

Etica medicală – constituie un sistem de norme şi reguli morale care reglementează compor-
tamentul medicului şi al cadrelor medico-sanitare, refl ectând, într-o formă specifi că, funcţiile sociale 
ale medicinei, relaţiile medic-medic, medic-pacient şi medic-societate. Etica medicală include şi da-
toria morală a medicului – deontologia medicală. 

Etica medicală se preocupă de aspectele morale ale practicii medicale. Două dintre cele mai 
importante valori etice sunt viaţa şi libertatea. Relaţia medic-pacient a suferit, de-a lungul secolelor, 
o continuă transformare de la o relaţie de dependenţă a pacientului faţă de medic la o relaţie de egali-
tate, de parteneriat. Participarea pacientului la luarea deciziilor este necesară, pentru a putea menţine 
în echilibru această relaţie medic-pacient şi pentru a responsabiliza decizia medicală. Dezvoltarea 
sistemelor de sănătate, riscurile din ce în ce mai mari, rezultate din practica medicală, progresele teh-
nologice de care benefi ciază medicina modernă au determinat accentuarea recunoaşterii dreptului la 
auto-determinare şi formularea unor garanţii în ce priveşte drepturile pacienţilor (15). 

Etica profesională medicală este menită să stimuleze conştientizarea, conceperea de către repre-
zentanţii anumitor profesii, a locului, rolului şi destinaţiei sale sociale, a obligaţiunilor şi datoriilor 
sale, să înveţe a aprecia critic faptele şi acţiunile sale, în raport cu cerinţele morale profesionale.  

Malpraxisul este eroarea profesională săvârşită în exercitarea actului medical sau medico-far-
maceutic, generatoare de prejudicii asupra pacientului, implicând răspunderea civilă a personalului 
medical şi a furnizorului de produse şi servicii medicale, sanitare şi farmaceutice.  

Prejudicii – daună materială şi/sau morală adusă consumatorului prin dauna cauzată vieţii, să-
nătăţii şi eredităţii lui, în urma consumului şi/sau utilizării produselor, serviciilor necorespunzătoare. 

Răspunderea penală – constituie condamnarea publică, în numele legii, a faptelor infracţionale 
şi a persoanelor care le-au săvârşit, condamnare ce poate fi  precedată de măsurile de constrângere 
prevăzute de lege. Temeiul real al răspunderii penale îl constituie fapta prejudiciabilă săvârşită, iar 
temeiul juridic îl reprezintă componenţa infracţiunii stipulată în legea penală. 

Răspunderea penală, intervine în cazul săvârşirii unei fapte cu un grad sporit de pericol social-
infracţiunea.  

Răspunderea civilă – ca răspundere juridică consacrată asigurării respectării normelor de drept 
civil, precum şi a normelor altor ramuri de drept derivate – dreptul familiei, dreptul muncii ş.a. 

Răspunderea administrativă – cuprinde totalitatea normelor ce reglementează răspunderea 
juridică în cazul încălcării normelor de drept administrativ, norme ale altor ramuri de drept (ecologic, 
fi nanciar) care reglementează raporturile sociale ce apar între organele administraţiei publice, în rea-
lizarea sarcinilor puterii executive, precum şi între aceste organe şi particulari. 

Răspunderea disciplinară – totalitatea normelor conţinute în mare parte în dreptul muncii, pre-
cum şi în diferite statute  şi regulamente disciplinare, prin care se sancţionează abaterile disciplinare 
ale angajaţilor. 
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Succesul activităţii medicale depinde de:
pregătirea profesională şi aplicarea progresului medical la nevoile permanente ale sistemului • 

de sănătate;
conştiinţa etico-socială şi profesională în îndeplinirea obligaţiunilor, precum şi caracterul per-• 

sonal, de artă, al actului medical;
organizarea corespunzătoare a sistemului sănătăţii;• 
funcţionarea adecvată a primilor trei factori.• 

Medicina este o profesiune şi nu o meserie şi din aceste considerente ea implică o conştiinţă eti-
că şi nu îndeplinirea standard a unor norme tehnice. În aprecierea răspunderii medicale trebuie luată 
în considerare acţiunea şi interdependenţa factorilor, care asigură succesul actului medical, care prin 
analiza fi ecăruia şi a tuturora în ansamblu, se poate contura o concluzie obiectivă pentru fi ecare caz 
în parte (1,8,9).

Răspunderea medicului se angajează din culpă (imprudenţă, ignoranţă, neprevedere, uşurinţă), 
săvârşirea actului medical cu intenţie antisocială, fi ind incompatibilă cu profesiunea de medic.

Infracţiunile în domeniul medicinei trebuie să întrunească aceleaşi condiţii şi circumstanţe:
pericol social exprimat prin acţiune sau inacţiune ce încalcă valori sociale;• 
vinovăţia sub forma intenţiei, a culpei ce  prevede (uşurinţa - la care se alătură nedibăcia, ne-• 

socotinţa, neglijenţă ce se vor deosebi în cazul neprevăzut, survenit pe neaşteptate);
culpei cu neprevedere şi vinovăţiei mixte ca în preterintenţie; în aceste situaţii este necesar ca • 

faptul să fi e prevăzut de lege (incriminat de lege).
Este cunoscut faptul, că n-ar fi  posibil progresul unei ştiinţe fără eşecuri sau fără asumarea unor 

riscuri.
Medicul fi ind conştient de riscurile activităţii sale legitime în interesul pacientului, care nu de-

păşesc însă riscurile legate de boală, ar putea fi  acuzat de imprudenţă. În aceste situaţii se pune în 
discuţie, dacă greşeala medicului constituie o eroare tehnică, morală sau juridică. Un medic, în acti-
vitatea sa, are foarte multe şanse de a comite erori legate de bolnav, care poate simula, ascunde sau 
relata incorect anumite date, decurgere atipică a patologiei, examenul clinic incomplet, documentarea 
insufi cientă, încrederea excesivă în anumite legi biologice, artefacte, acordarea priorităţii tehnice faţă 
de judecata clinică, examinarea paraclinică incompletă din lipsa de timp sunt factori ce se refl ectă în 
caracterul unor erori medicale.

Elemente de responsabilitate medicală, în cazul urgenţelor medico-chirurgicale nu se vor întruni 
dacă se îndeplinesc următoarele condiţii: să fi e vorba de un pericol, pericolul să ameninţe viaţa sau 
sănătatea oamenilor să nu poată fi  înlăturat altfel, să fi e prevăzut de lege, să fi e actual, evaluabil şi 
concret.

Vor întruni elemente de erori, acelea ce rezultă dintr-o imperfecţiune a ştiinţei, dintr-o reacti-
vitate particulară a bolnavului sau dintr-o insufi cienţă de spirit critic, intuiţie, spirit de sinteză ale 
medicului, ce nu pot fi  însuşite ideal şi la fel de toţi medicii. În aceste circumstanţe, erorile vor apărea 
drept certe sau îndoielnice, evitabile sau inevitabile, imputabile sau neimputabile.

Reieşind din faptul ca eroarea medicală ca şi starea de necesitate sunt condiţionate de o mulţime 
de factori, nu este mai puţin important că analizarea lor profundă le dă o deosebită forţă constructiva. 
Analiza lor apare utilă progresului medical şi reprezintă o adevărată profesiune de credinţă.

În Declaraţia Asociaţiei Medicale Mondiale (A.M.M.) aprobată la cea de-a 44-a Adunare Ge-
nerală, Marbella, Spania, septembrie 1992, se menţionează că trebuie să facem o diferenţiere între 
greşelile medicale din culpă şi consecinţele activităţii medicale, care nu pot fi  puse pe seama unor 
greşeli medicale (8). 

O greşală medicală din culpă se caracterizează prin lipsa unei pregătiri corespunzătoare a medi-
cului pentru rezolvarea cazului, neglijenţă în realizarea activităţilor medicale necesare care pot fi  puse 
într-o relaţie directă cu greşeala medicală revendicată. O leziune care apare în cursul unei activităţi 
medicale şi care nu era previzibilă şi nu s-a produs, din cauza unor lipsuri în pregătirea medicului, 
este o consecinţă nedorită a activităţii medicale, pentru care medicul nu ar trebui să fi e declarat răs-
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punzător. Se recomandă să se facă deosebire între despăgubirile în cazuri de greşeli medicale din 
culpă şi greşeli medicale  fără culpă medicală. Dacă se consideră că pacientul cu o suferinţă dintr-o 
greşeală terapeutică fără culpă medicală, trebuie să primească o despăgubire, se va stabili fondul, din 
care se va putea achita aceasta, fără ca medicul să fi e obligat la plata acestei dispăgubiri. 

Din aceste considerente, se impune ca erorile profesional-medicale să fi e analizate în cadrul 
unor colective de specialişti, a unor colegii profesionale, în scopul valorizării sale. Legea juridică 
intervine când sunt încălcate relaţiile sociale privind îndeplinirea obligaţiunilor profesionale.

Discutarea erorii în practica medicală, conduce la abordarea noţiunii de risc profesional. Riscul 
„raţional şi social-util” în profesiunea medicală apare ca unul legitim şi frecvent.

În abordarea acestei probleme, trebuie să plecăm de la o realitate că orice tratament, comportă 
un anumit risc de obicei previzibil în scopul de a exclude un risc mai grav. Riscul poate fi  şi imprevi-
zibil, ca de exemplu, când rezultă dintr-o reactivitate particulară a bolnavului. Obligaţiunea medicului 
este de a evita, prin măsurile întreprinse, un risc previzibil şi de a transforma un risc imprevizibil în 
unul previzibil.

Atitudinea faţă de unele riscuri ale actului medical pune în discuţie şi problema consimţămân-
tului  bolnavului la aceste acte.

În practica medicală sunt cunoscute difi cultăţile obţinerii consimţământului.
Consimţământul de lămurire (loialitate), în virtutea căruia bolnavul trebuie informat, pleacă de 

la adevărul că niciodată bolnavul nu va putea substitui gândirea sa gândirii medicului. În cazurile de 
imposibilitate a bolnavului de a-şi exprima consimţământul (comă, alienaţi), acesta trebuie obţinut 
de la familie şi dacă familia nu este accesibilă, iar gravitatea cazului impune intervenţia de urgenţă, 
medicul este obligat de a acţiona, în scopul salvării bolnavului.

Categoriile de risc pot fi  evaluate:
riscuri difi cile de prevăzut;• 
riscuri evaluabile, unde intervenţia apare ca ultimă şansă;• 
riscuri neglijate, cum ar fi  depăşirea competenţei.• 

Evaluarea procedurilor riscante este un element obligatoriu de creştere a responsabilităţii me-
dicale.

Medicul, prin experienţa acumulată, perfecţionarea mijloacelor tehnice, respectarea indicaţiilor 
şi contraindicaţiilor va reduce riscurile şi, în acelaşi timp, trebuie să ţină cont de starea bolnavului, 
experienţa personală şi va pune pe balanţă avantajele şi riscurile şi se vor pune în acţiune mijloacele 
de combatere.

Criteriile acceptării conştiente a riscurilor se referă:
acceptarea lor ca o stare de necesitate;• 
judecarea lor ponderală, în interesul pacientului;• 
evaluarea în clase de risc prin raţionamente riguroase;• 
modestie intenţională şi frânarea  elanurilor subiective în asumarea lor;• 
conştiinţa spirituală faţă de eşecuri;• 
prudenţă maximă.• 

Eroarea medicală apare ca un act ce se reproduce în aceleaşi condiţii, fi ind înconjurată de ezitări 
şi difi cultăţi de decizie, ea este întâmplătoare şi imprevizibilă.

Greşeala medicală apare ca un act medical rău realizat şi care nu se reproduce dacă se schimbă 
condiţiile de exercitare.

Unii autori împart greşelile medicale în greşeli tehnice, intelectuale şi materiale (confuzia me-
dicamentelor).

Culpa medicală.
Formele culpei incriminabile sunt mult mai largi şi se referă:

la modul de supraveghere a subalternilor;- 
la încredinţarea unor obligaţii proprii altor persoane;- 
la imprudenţă, neglijenţă, ignoranţă sau uşurinţă.- 
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În practica de toate zilele, culpa începe acolo unde încetează controversele ştiinţifi ce, în rest 
apărând ca un insucces profesional.

Alteori incriminările (culpa?) se fac pentru omisiuni, refuzul unei mărturii, refuzul ajutorului 
necesar, sau pentru intenţie (fals în actele medicale).

Criteriile de apreciere a culpei medicale sunt:
greşeala să fi e evidentă, materială, demonstrată;• 
să nu fi e discutabilă teoretic, deci să apară în afara dubiilor (in dubio non obligat); cu alte • 

cuvinte, responsabilitatea începe acolo unde încetează disputele ştiinţifi ce;
să fi e consecinţa unei lipse de prevedere profesională; • 
să fi e apreciată de cei competenţi, care practică ei înşişi medicina, pentru că responsabilitatea • 

medicală, deşi are un conţinut etico-juridic, se stabileşte prin mijloace tehnico-ştiinţifi ce.
Va fi  în acelaşi timp considerată o greşeală medicală: 

pierderea unei şanse de tratament; • 
nerăspunsul la urgenţe, indiferent de funcţie, specialitate, loc;• 
încredinţarea obligaţiunilor proprii altor persoane; • 
va fi  greşeală decesul „chirurgical” făcut prin ignoranţă, neprevedere, ambiţie, lipsa de pre-• 

gătire; 
va fi  o neglijenţă neluarea anamnezei, neefectuarea explorărilor, din care cauză nu s-a stabi-• 

lit diagnosticul; 
realizarea rea a actului medical; • 
dacă sunt comise greşeli sistematice, din interes. • 

În luarea consimţământului, totdeauna se va sugera adevărul, dar niciodată nu se va suprima 
speranţa. 

Exercitarea corectă a profesiunii medicale necesită un răspuns prompt, corect şi conştiincios la 
actul medical. Căile de profi laxie a erorilor şi greşelilor medicale rezidă în competenţa, în exercitarea 
conştiincioasă a profesiunii medicale, în prudenţă, în decizie promptă şi iniţiativă, în devotament. 

Medicii de urgenţă sunt confruntaţi cu o situaţie deosebită în care trebuie să armonizeze convin-
gerile sale etice şi profesionale cu particularităţile specifi ce ale activităţii circumstanţelor infl uenţate 
de: 

caracterul multidisciplinar al patologiilor deservite: intoxicaţii, traume, submersie, moarte • 
clinică, urgenţe pediatrice, urgenţe cauzate de dezechilibre metabolice, hidroelectrolitice şi acido-
bazice ş.a.;

circumstanţe specifi ce, nefavorabile acordării asistenţei medicale de urgenţă (locuri publice, • 
prezenţa rudelor, martorilor, lipsa comodităţilor); 

resurse tehnologice (aparataj de diagnostic şi tratament) şi terapeutice limitate; • 
în situaţiile pacienţilor critici măsurile de reanimare şi menţinere a funcţiilor vitale se efectu-• 

ează paralel cu stabilirea diagnosticului; 
lipsa posibilităţii dialogului medic - pacient cauzată de dereglările de conştiinţă, convulsii, • 

stări psihice, dereglări vegetative, sindrom dureros pronunţat; 
acordarea asistenţei medicale de urgenţă concomitent mai multor accidentaţi sau bolnavi. • 

Actele normative care reglementează activitatea personalului medico-sanitar încadrat în acorda-
rea asistenţei medicale de urgenţă: 

Convenţia pentru apărarea drepturilor omului şi a libertăţilor fundamentale, din 04.11.1950, • 
adoptată la Roma la 4 noiembrie 1950. A intrat în vigoare la 3 septembrie 1953. Pentru Republica 
Moldova în vigoare din 1 februarie 1998. 

Constituţia Republicii Moldova din 29.07.1994, Monitorul ofi cial al RM nr.1 din • 
12.08.1994

Legea ocrotirii sănătăţii nr.411-XIII din 28.03.05, Monitorul ofi cial al RM, nr.34, 1995• 
Codul Civil al Republicii Moldova, cu modifi cările şi completările ulterioare • 
Codul Penal al Republicii Moldova, cu modifi cările şi completările ulterioare  • 
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Legea cu privire la drepturile şi responsabilităţile pacientului nr.263-XIV din 27.10.2005. • 
Monitorul ofi cial al RM, nr.176-181/867 din 30.12.2005

Legea cu privire la executarea profesiunii de medic nr.264-XVI din 27.10.2005. Monitorul • 
ofi cial al RM, nr.172-175/839 din 23.12.2005

Legea privind asistenţa psihiatrică nr.1402-XIII din 16 decembrie 1997• 
Codul muncii al Republicii Moldova nr.154-XV din 28 martie 2003. Monitorul ofi cial al RM • 

nr.159-162 (1252-1255) din 23.07.2003
Legea cu privire la asigurarea obligatorie de asistenţă medicală nr.1585 –XII din 27.02.98. • 

Monitorul ofi cial al RM nr.38-39/280 din 30.04.1998. 
Art.213 al Codului Penal al RM (CP al RM) prevede răspunderea penală pentru încălcarea din 

neglijenţă a regulilor sau metodelor de acordare a asistenţei medicale, dacă aceasta a cauzat:
a) vătămarea gravă a integrităţii corporale sau a sănătăţii;
b) decesul pacientului.
Conform alineatului (3) al art.14 din Legea ocrotirii sănătăţii, adoptată de Parlamentul Republi-

cii Moldova la 28.03.1995, lucrătorii medico-sanitari şi farmaceutici poartă răspundere pentru incom-
petenţa profesională şi încălcarea obligaţiunilor profesionale, conform legislaţiei în vigoare.

În această ordine de idei, analizând obiectul juridic special al infracţiunii în cauză, se poate con-
semna că obiectul juridic principal al ei este format din relaţiile sociale privind acordarea competentă 
a asistenţei medicale. Obiectul juridic secundar îl reprezintă relaţiile sociale referitoare la sănătatea 
sau viaţa persoanei a art.213 din CP al RM.

Atunci când încălcarea din neglijenţă a regulilor sau metodelor de acordare a asistenţei medicale 
se exercită pe calea infl uenţării directe asupra corpului persoanei, aceasta va constitui obiectul mate-
rial al infracţiunii date.

Victima infracţiunii, conform prevederilor art.213 din CP al RM poate fi  nu orice persoană, ci 
doar persoana care are calitatea de pacient. Prin “pacient” se înţelege persoana sănătoasă sau bolnavă 
care utilizează servicii medicale.

Latura obiectivă a infracţiunii se realizează prin încălcarea din neglijenţă a regulilor şi metode-
lor de acordare a asistenţei medicale, dacă aceasta a cauzat vătămarea gravă a integrităţii corporale, a 
sănătăţii sau decesul pacientului şi include :

fapta prejudiciabilă care ia forma acţiunii sau inacţiunii de încălcare a regulilor sau metode-a) 
lor de acordare a asistenţei medicale;

urmăririle prejudiciabile care se prezintă, în mod alternativ, ca vătămare a integrităţii corpo-b) 
rale sau a sănătăţii, ori decesul pacientului;

legătura cauzală între fapta prejudiciabilă şi urmăririle prejudiciabile.c) 
Este necesar de menţionat că regulile sau metodele de acordare a asistenţei medicale, încălcate 

de către făptuitor, trebuie să aibă un caracter imperativ, deci să fi e cuprinse în actele normative în 
vigoare, indiferent de organul emitent (Parlamentul, Guvernul, Ministerul Sănătăţii etc.) Nu pot fi  
luate în consideraţie regulile sau metodele de acordare a asistenţei medicale, având caracter doar de 
recomandare (de exemplu, care se conţin în publicaţii ştiinţifi ce de specialitate), chiar dacă acestea 
dispun de o autoritate teoretică consemnabilă.

Înălcarea regulilor sau metodelor de acordare a asistenţei medicale reprezintă încălcarea obli-
gaţiunilor profesionale de către persoane care acordă asistenţă medicală. Încălcarea obligaţiunilor 
de serviciu de către o persoană cu funcţie de răspundere, care activează în sfera medicinei, nu poate 
fi  califi cată conform art.213 din CP al RM. În prezenţa unor temeiuri sufi ciente, o astfel de faptă ar 
putea atrage răspunderea potrivit art.329 din CP al RM (neglijenţa de serviciu comisă de o persoană 
cu funcţie de răspundere).

Cele mai frecvente modalităţi faptice ale acţiunii şi/sau inacţiunii de încălcare a regulilor sau 
metodelor de acordare a asistenţei medicale sunt următoarele:

1. examinarea insufi cientă a bolnavilor şi neefectuarea examenelor diagnostice speciale; 
2. îngrijirea şi supravegherea neatentă a bolnavilor; 
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3. spitalizarea întârziată sau nerealizată ori perfecţionarea înainte de termen a formularelor de 
ieşire a bolnavilor din spital; 

4. pregătirea insufi cientă şi executarea necalitativă a măsurilor  curative şi de diagnostic; 
5. administrarea incorectă a preparatelor medicale. 
Infracţiunea prevăzută de art.213 din CP al RM este una materială. Ea se consideră consumată din 

momentul producerii vătămării grave a integrităţii corporale sau a sănătăţii ori decesului pacientului. 
Latura subiectivă a infracţiunii în cauză se caracterizează prin imprudenţă, concretizată în 

neglijenţă, faţă de faptul prejudiciabil, şi imprudenţă (încredere exagerată sau neglijentă) faţă de ur-
mările prejudiciabile, dar trebuia şi putea să le prevadă. 

Subiectul infracţiunii, conform prevederilor art.213 din CP al RM, este persoană fi zică respon-
sabilă, care la momentul săvârşirii infracţiunii a atins vârsta de 16 ani. De asemenea, subiectul trebuie 
să aibă calitatea specială de lucrător medical. 

Conform prevederilor art. 213 al CP al RM încălcarea din neglijenţă a regulilor sau metodelor de 
acordare a asistenţei medicale, dacă aceasta a cauzat vătămarea gravă a integrităţii corporale, a sănătăţii 
sau decesul pacientului se pedepseşte cu închisoare de până la 5 ani cu sau fără privarea de dreptul de a 
ocupa anumite funcţii sau de a exercita activitatea medicală pe un termen de la 2 la 5 ani. 

O componenţă de infracţiune prevăzută de articolul 162 al Codului Penal al Republicii Moldova 
a constituit neacordarea de ajutor medical unui bolnav fără motive întemeiate. Fapta în cauză se pe-
depseşte cu amendă în mărime de la 200 la 500 unităţi convenţionale sau cu închisoare până la 5 luni, 
cu privarea de dreptul de a exercita o anumită activitate pe un termen de până la 3 ani. 

Articolul 169 al Codului Penal al Republicii Moldova prevede o altă componenţă a infracţiunii 
ca internarea ilegală într-o instituţie psihiatrică a unei persoane sănătoase din punct de vedere psihic 
ce face parte din infracţiuni contra libertăţii, cinstei şi demnităţii persoanei. Pentru o astfel de faptă, 
medicul psihiatru de urgenţă sau medicul de urgenţă care a efectuat spitalizarea se pedepseşte cu 
închisoare de până la 3 ani cu privarea dreptului de a exercita activitatea în cadrul serviciului de asis-
tenţă medicală urgentă de până la 3 ani. Prin alineatul II al acestui articol se prevede, de asemenea, 
ca în cazul vătămării grave  a integrităţii corporale sau a sănătăţii ori decesul victimei, prin aceleaşi 
acţiuni, se aplică o pedeapsă cu închisoare de la 3 la 10 ani cu sau fără privarea dreptului de a ocupa 
anumite funcţii sau de a exercita o anumită activitate pe un termen de la 3 la 5 ani. 

Articolul 212 prin alineatul IV prevede „Punerea intenţionată a altei persoane în pericol de 
contaminare cu maladia SIDA” se stabileşte răspunderea penală pentru contaminarea cu SIDA, ca 
rezultat al neîndeplinirii sau îndeplinirii necorespunzătoare a obligaţiunilor profesionale de către per-
sonalul medical în acordarea asistenţei medicale de urgenţă. Pentru aceste fapte personalul medical 
se pedepseşte cu închisoare de până la 5 ani cu privarea dreptului de a ocupa anumite funcţii sau de a 
exercita o anumită activitate pe un termen de până la 3 ani. 

Articolul 215 al Codului Penal al Republicii Moldova prevede nerespectarea de către un lucrător 
medical a măsurilor de prevenire sau combatere a bolilor epidemice, dacă acestea au provocat răspân-
direa unei asemenea boli sau alte urmări grave. Această infracţiune vizează activitatea echipelor de 
urgenţă în focarele de boli extrem de contagioase, boli diareice acute, intoxicaţii în masă ş.a. Pentru 
încălcarea prevederilor articolului 215 se aplică o amendă de la 200 la 400 unităţi convenţionale sau 
închisoare de până la 2 ani. 

Articolul 218  al Codului Penal al Republicii Moldova  prevede infracţiunea cauzată de pre-
scrierea ilegală a preparatelor narcotice şi psihotrope. Această infracţiune se pedepseşte cu o amendă 
de 200-800 unităţi convenţionale sau cu închisoare de la 2  la 5 ani cu sau fără privarea dreptului la 
ocuparea anumitor funcţii sau de a exercita o anumită activitate pe un termen de până la 5 ani.

Neîndeplinirea sau îndeplinirea necorespunzătoare a obligaţiunilor de serviciu, ca rezultat al 
unei atitudini neglijente sau neconştiincioase faţă de ele, care au cauzat urmări grave sau decesul unei 
persoane conform art.329 al CP al RM se pedepseşte cu o amendă în mărime de la 300 la 800 unităţi 
convenţionale sau cu închisoare de la 3 la 7 ani şi în ambele cazuri cu privarea de dreptul de a ocupa 
anumite funcţii sau de a exercita activitatea medicală pe un termen de până la 5 ani. 
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Temeiul şi condiţiile generale ale răspândirii delictuale sunt prevăzute în art.1398 ale Codului 
Civil (CC) al Republicii Moldova. Temeiul răspândirii delictuale este componenta delictului civil. 
Componenta delictului civil include elemente (condiţii) ca prejudiciul, fapta ilicita, raportul cauzal 
dintre faptă şi prejudiciu şi vinovăţia. 

Răspunderea pentru prejudiciul cauzat, prin vătămare, a integrităţii corporale sau prin altă vătă-
mare a sănătăţii, conform prevederilor art.1418 CC al RM, autorul prejudiciului are obligaţia să com-
penseze persoanei vătămate salariul sau venitul ratat din cauza pierderii sau reducerii capacităţii de 
muncă, precum şi cheltuielile suportate în legătură cu vătămarea sănătăţii – de tratament, de alimen-
taţie suplimentară, de protezare, de îngrijire străină, de cumpărare a unui vehicul special de reciclare 
profesională etc. Răspunderea în caz de deces a persoanei vătămate, este prevăzută în art.1419 a CC 
al RM în care sunt determinate cercul de persoane cu dreptul la repararea prejudiciului. 

Prejudiciul moral constituie o formă distinctă a prejudiciului civil care declanşează răspunderea 
delictuală. Reparaţia prejudiciului moral este prevăzut de art.1422 al CC al RM. 

Guvernul Republicii Moldova a aprobat Legea Nr.263-XVI din 27.10.2005 “Cu privire la drep-
turile şi responsabilităţile pacientului” care are drept scop consolidarea drepturilor fundamentale ale 
omului în sistemul serviciilor de sănătate, asigurarea respectării demnităţii şi integrităţii pacientului 
şi sporirea rolului participativ al persoanelor la adoptarea deciziilor de sănătate.

Drepturile şi responsabilităţile pacientului.
Drepturile pacientului.
Pacientul are dreptul la:

asistenţă medicală gratuită în volumul stabilit de legislaţie;• 
atitudine respectuoasă şi umană din partea prestatorului de servicii de sănătate, indiferent de • 

vârstă, sex, apartenenţă etnică, statut socioeconomic, convingeri politice şi religioase;
securitate a vieţii personale, integritate fi zică, psihică şi morală, cu asigurarea discreţiei în • 

timpul acordării serviciilor de sănătate;
reducere a suferinţei şi atenuare a durerii, provocate de o îmbolnăvire şi/sau intervenţie me-• 

dicală, prin toate metodele şi mijloacele legale disponibile, determinate de nivelul existent al ştiinţei 
medicale şi de posibilităţile reale ale prestatorului de servicii de sănătate;

opinie medicală alternativă şi primirea recomandărilor altor specialişti, la solicitarea sa ori • 
a reprezentantului său legal (a rudei apropiate), în modul stabilit de legislaţie;

asigurare de asistenţă medicală (obligatorie şi benevolă), în conformitate cu legislaţia;• 
informaţii cu privire la prestatorul de servicii de sănătate, profi lul, volumul, calitatea, costul • 

şi modalitatea de prestare a serviciilor respective;
examinare, tratament şi întreţinere în condiţii adecvate a normelor sanitaro-igienice;• 
informaţii exhaustive cu privire la propria sănătate, metodele de diagnostic, tratament şi • 

recuperare, profi laxie, precum şi la riscul potenţial şi efi cienţa terapeutică a acestora;
informaţie completă privind factorii nocivi ai mediului ambiant;• 
exprimare benevolă a consimţământului sau refuzului la intervenţie medicală şi la parti-• 

cipare la cercetarea biomedicală (studiul clinic), în modul stabilit de prezenta lege şi de alte acte 
normative;

acceptare sau refuz în ce priveşte efectuarea  ritualurilor religioase în perioada spitalizării • 
în instituţia medico-sanitară, dacă aceasta nu afectează activitatea ei şi nu provoacă prejudiciu moral 
altor pacienţi;

asistenţă a avocatului sau a unui alt reprezentant, în scopul protecţiei intereselor sale, în • 
modul stabilit de legislaţie;

informaţie privind rezultatele examinării plângerilor şi solicitărilor, în modul stabilit de • 
legislaţie;

atacare, pe cale extrajudiciară şi judiciară, a acţiunilor lucrătorilor medicali şi ale altor pre-• 
statori ai serviciilor de sănătate, precum şi a funcţionarilor responsabili de garantarea asistenţei medi-
cale şi a serviciilor aferente în volumul prevăzut de legislaţie;
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îngrijire terminală demnă de o fi inţă umană;• 
despăgubire a daunelor aduse sănătăţii, conform legislaţiei.• 

Limitarea drepturilor pacientului
(1) Pacienţii pot fi  supuşi numai acelor limitări care sînt compatibile cu instrumentele privind 

drepturile omului.
(2) Drepturile pacientului pot fi  limitate în caz de:
a) spitalizare şi examinare a bolnavilor ce suferă de boli psihice, în conformitate cu Legea 

nr.1402-XIII din 16 decembrie 1997 privind asistenţa psihiatrică, ţinând cont de solicitările pacientu-
lui, în măsură adecvată capacităţii lui de exerciţiu;

b) examinare medicală obligatorie a persoanelor care donează benevol sânge, substanţe, lichide 
biologice, organe şi ţesuturi;

c) efectuare a examinării medicale preliminare obligatorii, în scopul depistării bolilor ce prezintă 
pericol social, în timpul angajării la serviciu şi în cadrul examinărilor medicale periodice obligatorii 
ale lucrătorilor de anumite profesii, imigranţilor şi emigranţilor, a căror listă se aprobă de Ministerul 
Sănătăţii;

d) efectuare a examinării medicale obligatorii, inclusiv pentru depistarea infecţiei HIV/SIDA, a 
sifi lisului şi a tuberculozei la persoanele afl ate în penitenciare;

e) spitalizare şi izolare obligatorie (carantină) a persoanelor afectate de infecţii contagioase şi a 
celor suspectate de vreo boală infecţioasă ce prezintă pericol social.

Responsabilităţile pacientului
(1) Pacientul are următoarele responsabilităţi:
a) să aibă grijă de propria sănătate şi să ducă un mod de viaţă sănătos, excluzând acţiunile pre-

meditate ce dăunează sănătăţii lui şi a altor persoane;
b) să respecte măsurile de precauţie în contactele cu alte persoane, inclusiv cu lucrătorii medi-

cali, în cazul în care ştie că el suferă de o boală ce prezintă pericol social;
c) să întreprindă, în lipsa contraindicaţiilor medicale, măsuri profi lactice obligatorii, inclusiv 

prin imunizări, a căror neîndeplinire ameninţă propria sănătate şi creează pericol social;
d) să comunice lucrătorului medical informaţii complete despre bolile suportate şi cele curente, 

despre maladiile sale ce prezintă pericol social, inclusiv în caz de donare  benevolă a sângelui, a sub-
stanţelor, lichide biologice, a organelor şi ţesuturilor;

e) să respecte regulile de comportament stabilite pentru pacienţi în instituţia medico-sanitară, 
precum şi recomandările medicului în perioada tratamentului ambulator şi staţionar;

f) să excludă utilizarea produselor farmaceutice şi a substanţelor medicamentoase fără prescri-
erea şi acceptul medicului curant, inclusiv a drogurilor, a altor substanţe psihotrope şi a alcoolului în 
perioada tratamentului în instituţia medico-sanitară;

g) să respecte drepturile şi demnitatea altor pacienţi, precum şi ale personalului medico-sanitar.
(2) În cazul încălcării de către pacient a regulilor de tratament şi de comportament în instituţia 

medico-sanitară, încălcare ce are drept consecinţă daune materiale şi morale, acesta poartă răspundere 
în conformitate cu legislaţia.

Asigurarea dreptului pacientului la informare
Dreptul pacientului la informare se asigură:

de către autorităţile sistemului de sănătate de toate nivelurile;• 
de către organizaţiile medico-sanitare şi farmaceutice;• 
de către medicul curant şi alţi specialişti în domeniu sau de către alte persoane ce participă • 

la tratamentul pacientului sau care l-au antrenat în cercetarea biomedicală (studiul clinic), în măsura 
competenţei funcţiei deţinute;

de către organizaţiile de asigurări în sănătate.• 
Informaţiile cu privire la volumul, tipurile şi condiţiile acordării serviciilor de sănătate, ni-• 

velul de acreditare a instituţiei medico-sanitare, licenţa şi califi carea personalului angajat în prestarea 
serviciilor de sănătate se prezintă pacientului în modul stabilit de legislaţie.
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Pe toată perioada afl ării în  instituţia medico-sanitară, pacientul este informat despre identita-• 
tea, statutul şi experienţa profesională a specialiştilor medicali care nemijlocit se ocupă de el şi îl îngri-
jesc, aceştia fi ind obligaţi să poarte un ecuson cu specifi carea numelui, specialităţii şi funcţiei deţinute.

Prestatorii de servicii de sănătate asigură accesul nelimitat al pacientului, al reprezentatului • 
său legal (al rudei apropiate) la informaţia privind propriile date medicale, la rezultatele şi la dosarele 
cu investigaţii, la tratamentele şi îngrijirile primite, cu eliberarea unui rezumat în scris la externare. 
Pacientul poate obţine copia oricărei părţi din propriile date şi dosare medicale în modul stabilit de 
Ministerul Sănătăţii.

Informaţiile medicale cu privire la starea sănătăţii pacientului şi la intervenţia medicală pro-• 
pusă, inclusiv la riscurile şi benefi ciile potenţiale ale fi ecărei proceduri, efectele  posibile ale refuzului 
tratamentului, alternativele existente, prognosticul şi alte informaţii cu caracter medical, se prezintă 
de către prestatorul de servicii de sănătate într-un limbaj clar, respectuos şi accesibil pacientului, cu 
minimalizarea terminologiei  profesionale. În cazul când pacientul nu cunoaşte limba de stat, se va 
căuta o altă formă de comunicare.

Informaţiile medicale se prezintă pacientului personal, iar pentru persoanele care nu au atins • 
vârsta de 18 ani şi cele declarate incapabile sau cu capacitate de exerciţiu limitată - reprezentanţilor 
lor legali (rudelor apropiate), informând concomitent pacientul în măsura adecvată capacităţii lui de 
exerciţiu.

Pacientul are dreptul de a cere în mod expres să nu fi e informat şi de a alege o altă persoană • 
care să fi e informată în locul său.

Informaţiile despre drepturile şi responsabilităţile pacientului, în cadrul programelor de asi-• 
gurări de sănătate, se prezintă acestuia de către organizaţiile de asigurări de sănătate în modul stabilit 
de legislaţie.

Schimbările înregistrate în prezent în relaţia medic-pacient ne atestă o sporire a participării paci-
entului la actul medical. Un aspect al acestor schimbări se referă la faptul că pacienţii sunt mai vizaţi 
în problemele de sănătate, iar pe de altă parte, refl ectă o responsabilitate crescută a indivizilor faţă de 
propria lor sănătate. În sensul optimizării acestei relaţii I.Saas (1995) a elaborat un cod de conduită 
pentru pacienţi şi pentru medici, alcătuit din câte opt reguli pentru fi ecare. 

I. Opt reguli pentru toţi cetăţenii privind îngrijirile medicale 
1. Consultaţi un expert medical experimentat şi demn de încredere.
2. Dezvoltaţi-vă simţul responsabilităţii şi competenţa pentru a înlătura riscurile medicale. 
3. Utilizaţi din plin medicina preventivă şi predictivă.
4. Profi taţi de îngrijirile medicale de vârf, dar fi ţi atenţi la limitele şi riscurile oricărei intervenţii 

medicale. 
5. Cereţi informaţii şi sfaturi experţilor medicali şi fi ţi-le un partener loial. 
6. Defi niţi-vă sensul calităţii vieţii, valabil din copilărie până la bătrâneţe, pentru perioadele de 

boală şi de sănătate şi bucuraţi-vă de ea. 
7. Pregătiţi un testament biologic şi desemnaţi pe cineva, pentru a lua decizie dacă veţi deveni 

dependent. 
8. Folosiţi în mod responsabil resursele medicale comune. 
II. Opt reguli pentru personalul medical
1. Trataţi pe fi ecare dintre pacienţii voştri ca pe o persoană, nu ca pe un caz. 
2. Ajutaţi-vă pacienţii să-şi dezvolte competenţa lor medicală, pentru a elimina riscurile medi-

cale. 
3. Integraţi “statusul de valori” al pacientului vostru în “statusul său clinic” din diagnosticul 

vostru diferenţial şi pentru a stabili prognosticul vostru. 
4. Trebuie să aveţi cunoştinţă de avantajele, limitele şi riscurile medicinei de vârf şi să le discu-

taţi cu pacienţii voştri. 
5. Fiţi un partener competent în relaţiile cu pacientul şi respectaţi-i punctele de vedere şi valorile 

sale. 
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6. Preocupaţi-vă permanent de perfecţionarea pregătirii voastre profesionale şi oferiţi cele mai 
bune servicii clinice şi personale pacienţilor voştri. 

7. Ajutaţi-vă pacientul să-şi pregătească un testament biologic (privitor la donarea de organe) şi 
colaboraţi cu cei apropiaţi lui, în interesul său. 

8. Folosiţi în mod responsabil resursele medicale comune. 
În decursul timpului etica (morala) medicală a avut la bază rădăcini fi losofi ce şi religioase, în 

funcţie de care şi specifi cul medicinei societăţilor de apartenenţă, a prezentat o serie de particularităţi 
în planul relaţiilor dintre medic şi bolnav. 

Drepturile pacienţilor au fost expuse în Declaraţia promovării drepturilor pacienţilor în Europa 
(Amsterdam, 1994), a biroului regional OMS şi în alte documente ale OMS (Citizens Choice and 
Patients Rights – 1996) şi includ: 

dreptul de a fi  respectat ca fi inţă umană; • 
dreptul de auto-determinare; • 
dreptul de viaţă, la integritatea fi zică şi psihică a persoanei; • 
dreptul la securitatea propriei persoane; • 
dreptul de intimitate şi confi denţialitate; • 
dreptul de a avea păreri proprii, de a avea valori morale şi culturale proprii, dreptul de a fi  • 

respectate aceste convingeri; 
dreptul de a fi  informat privind serviciile medicale disponibile şi modul de utilizare a acestora, • 

dreptul de a fi  informat asupra identităţii şi statutului profesional al furnizărilor de sănătate în grija 
cărora se afl ă; 

dreptul de a fi  complet informat asupra stării de sănătate, asupra intervenţiilor propuse, asupra • 
riscurilor şi benefi ciilor fi ecărui procedeu, alternativele existente la procedurile propuse, inclusiv în 
cazul neefectuării tratamentului, precum şi date despre diagnostic; în cazul în care informaţiile i-ar 
putea cauza suferinţe, va fi  avertizat despre acest lucru, pacientul putând lua decizia dacă doreşte sau 
nu să fi e informat; dreptul de a informa rudele pacientului doar cu acordul acestuia; 

dreptul de a cere şi o a doua opinie medicală; • 
dreptul de a primi la externare, un rezumat scris al investigaţiilor, al diagnosticului, al trata-• 

mentului, al îngrijirilor medicale pe perioada tratamentului.    
Greva foamei,
Declaraţia A.M.M., aprobată de cea de-a 43-a Adunare Generală, Malta, noiembrie 1991, revizuită 

de ce-a de a 44-a Adunare Generală, Marbella, Spania, septembrie, 1992 cu privire la Greva Foamei. 
Medicul de urgenţă deseori este solicitat de a deservi persoane care fac greva foamei, fi ind pus 

în faţa unor alternative contradictorii. Medicul are obligaţia să respecte dreptul pacientului la autode-
terminare. În asemenea situaţii, medicul are nevoie de acceptul conştient al pacientului care trebuie 
să dispună clar ca să nu i se asigure îngrijiri  medicale, în cazul când se va afl a în comă sau în situaţia 
iminentă de a deceda. 

Medicul efectuează o anamneză şi o examinare detaliată a pacientului, fără a exercita presiuni 
asupra celui care face greva foamei. Cel care se afl ă în greva foamei trebuie să fi e informat foarte 
clar despre consecinţele actului său. Dacă cel care se afl ă în greva foamei doreşte să fi e chemat un al 
doilea medic, trebuie să-i fi e îndeplinită această dorinţă şi respectată cererea. Dacă persoana care face 
greva foamei este un deţinut, cererea lui va fi  rezolvată împreună cu medicul locului de detenţie. 

Medicul trebuie să se convingă zilnic asupra dorinţei pacientului de a continua greva foamei, ca 
şi asupra dorinţei de a fi  tratat. Rezultatul acestor discuţii trebuie să fi e consemnat în actul medical. 
Medicul trebuie însă să informeze pacientul că, în caz de comă şi de necesitatea de a interveni pentru 
salvarea vieţii, poate respecta sau nu dorinţa pacientului. Dacă medicul nu acceptă dorinţa pacientului 
să nu intervină în situaţie de risc, pacientul este îndreptăţit să fi e asistat de alt medic. Dacă persoana 
care se afl ă în greva foamei prezintă tulburări psihice sau a întrat în comă, devenind inapt de a lua 
decizii responsabile, medicul va putea decide în locul pacientului său ce alimentaţie artifi cială şi ce 
tratament este necesar de administrat. 
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Persoanele care fac greva foamei trebuie să fi e apărate de constrângerea de a participa la grevă. 
Medicul este obligat să informeze membrii de familie că pacientul se afl ă în greva foamei, exceptând 
situaţia în care pacientul a interzis acest lucru.    

Guvernul Republicii Moldova a aprobat Legea Nr.264-XVI din 27.10.2005 “Cu privire la exer-
citarea profesiunii de medic”.

Prezenta lege stabileşte bazele juridice şi reglementează condiţiile organizatorice şi formele 
exercitării profesiunii de medic.

Conform prevederilor articolului 3 principiile generale ale exercitării profesiunii de medic 
sunt:

pregătirea profesională corespunzătoare concepţiei de instruire universitară şi postuniver-• 
sitară pe specialitate a cadrelor de medici şi farmacişti în Republica Moldova ajustată la standardele 
educaţionale profesionale internaţionale;

competenţa, responsabilitatea profesională a medicului şi înzestrarea lui cu înalte calităţi • 
etico-morale, respectarea principiului «nu dăuna»;

respectarea drepturilor şi intereselor pacientului, precum şi ale rudelor lui;• 
respectarea primatului vieţii şi a dreptului inerent la viaţă al fi inţei umane;• 
respectarea şi protejarea drepturilor şi intereselor legitime ale medicului, indiferent de ca-• 

racterul public sau privat al sistemului, în care activează şi de forma de exercitare a profesiunii;
asigurarea condiţiilor optime de exercitare  a activităţii profesionale.• 

Conţinutul activităţii de medic, conform articolului 5 include acordarea de asistenţă medicală în 
caz de îmbolnăvire sau accidentare  a pacientului, indiferent de sex, vârstă, apartenenţă naţională şi 
rasială, stare socială şi materială, viziune politică şi confesională, religie, limbă, opinie;

Profesiunea de medic are un caracter uman, prin faptul că orice act medical se exercită exclusiv 
în interesul păstrării, restabilirii şi fortifi cării sănătăţii individului şi în interesul societăţii.

În orice condiţii de exercitare a profesiunii, medicul trebuie să manifeste disponibilitate, corec-
titudine, devotament şi respect faţă de fi inţa umană.

Sănătatea omului reprezintă valoarea supremă cu caracter personal şi social.
Medicul este obligat, prin utilizarea tuturor capacităţilor şi cunoştinţelor profesionale, să con-

tribuie la protejarea sănătăţii populaţiei, să combată orice formă de cruzime şi înjosire a demnităţii 
umane, păstrând respectul faţă de fi inţa umană.

Obligaţiile profesionale ale medicului conform prevederilor art.17 include: 
respectarea cu stricteţe a drepturilor şi intereselor legitime ale pacientului;• 
perfecţionarea în permanenţă a  cunoştinţele profesionale;• 
asigurarea tratamentului până la însănătoşirea pacientului sau până la trecerea lui în îngriji-• 

rea unui alt medic;
evitarea îmbolnăvirilor iatrogene;• 
păstrarea secretului informaţiilor personale de care a luat cunoştinţă, în exercitarea profesi-• 

unii, cu excepţia cazurilor prevăzute de prezenta lege şi de legislaţia privind accesul la informaţii;
începerea tratamentului numai după o examinare medicală efectuată personal, iar în cazuri • 

excepţionale, de urgenţă, să dea indicaţii de tratament prin mijloacele de telecomunicaţie;
acordarea primului ajutor medical de urgenţă, indiferent de timpul, locul şi de alte circum-• 

stanţe ale situaţiei;
cererea consimţământului pacientului pentru orice prestare medicală conform legislaţiei;• 
cunoaşterea şi exercitarea în permanenţă a atribuţiilor de serviciu;• 
consemnarea refuzului pacientului pentru orice prestare medicală;• 
informarea pacientului direct sau prin intermediul reprezentanţilor legali ori al rudelor lui • 

apropiate despre starea sănătăţii acestuia;
respectarea normelor etico-profesionale;• 
executarea altor obligaţii prevăzute de legislaţie.• 
în executarea obligaţiilor sale profesionale, m• edicul nu este în drept să supună pacientul 

unui risc nejustifi cat, nici chiar cu acordul acestuia.
interzicerea satisfacerii rugăminţii bolnavului de a i se curma viaţa (eutanasierea).• 
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Etica medicală în situaţii de criză 
Din punct de vedere medical catastrofele comportă un dezechilibru, care se menţine o anumită 

perioadă între capacităţile şi resursele medicale existente şi necesităţile victimelor şi sinistraţilor, a 
căror sănătate se afl ă în pericol. 

Trăsăturile comune ale catastrofelor ridică probleme etice deosebite cauzate de: 
apariţia lor inedită necesitând măsuri imediate; • 
resurse medicale insufi ciente care trebuie utilizate în aşa fel încât să salveze un număr cât • 

mai mare de vieţi omeneşti;
accesul limitat la victime; • 
riscul apariţiei bolilor infecţioase. • 

Asociaţia Medicală Mondială recomandă respectarea următoarelor criterii etice din partea me-
dicilor. 

1. Triajul ridică prima problemă etică, datorită faptului că există resurse insufi ciente pentru 
acoperirea necesităţii de asistenţă medicală a unui număr mare de victime cu diverse leziuni. Triajul 
are o decizie medicală privind priorităţile de tratament, în baza unui diagnostic şi prognostic stabilit. 
Activităţile de reanimare şi menţinere a vieţii trebuie să fi e făcute paralel cu triajul. 

2. Triajul să fi e încredinţat unui medic cu o bogată experienţă care va fi  asistat de colaboratori 
competenţi. Supravieţuirea victimelor depinde de triaj. 

3. Medicul în aprecierea victemelor va utiliza următoarele criterii: 
a) victime în stare critică extremă, a căror viaţă este periclitată şi care ar putea fi  salvate dacă 

benefi ciază de asistenţă medicală imediată; 
b) victime a căror viaţă este într-o stare de pericol iminent şi au nevoie de asistenţă medicală 

urgentă, dar nu imediată; 
c) victime, care necesită un ajutor medical minim şi care pot să fi e asistaţi mai târziu sau trataţi 

pe loc de cei care asigură asistenţă de urgenţă; 
d) victime cu traumatisme psihice, cărora trebuie să li se asigure linişte şi care au nevoie de te-

rapie sedativă, în cazul unor tulburări psihice acute; 
e) victime a căror stare depăşeşte resursele  terapeutice existente cu leziuni deosebite de grave 

şi care în condiţiile concrete ale calamităţii nu pot fi  salvaţi. Din aceste motive, se consideră „cazuri 
depăşite de posibilităţile de salvare medicală”. Decizia de a abandona, astfel, un accidentat, pe baza 
unor priorităţi care sunt dictate de situaţia dată a catastrofei se poate considera ca „neasigurarea asis-
tenţei unei persoane a cărei viaţă este în pericol”. Această situaţie poate fi  acceptată dacă se discută 
intenţia de a salva un număr cât mai mare de victime. 

f) pornind de la situaţia creată că starea victimelor se poate modifi ca spre agravare sau ameliora-
re cu încadrare în alte categorii este important, ca medicul responsabil de triaj să reevalueze periodic 
starea victimelor. 

Din motive etice, problema triajului şi comportamentul faţă de răniţii „depăşiţi de posibilităţile 
acordării asistenţei medicale de urgenţă” din cauza resurselor limitate în catastrofe, constituie situaţii 
de excepţie. 

Nu este etic dacă un medic insistă să menţină viaţa unor persoane sub orice limită, făcând o 
risipă a resurselor limitate, care s-ar putea utiliza mai bine în alte locuri. 

Medicul totuşi trebuie să manifeste compasiune faţă de pacienţi, să respecte demnitatea lor şi 
să-i separe de celelalte persoane administrându-se analgetice şi sedative. Medicii trebuie să acţioneze, 
în raport cu mijloacele disponibile, ştiinţa şi conştiinţa sa. Medicul îşi va stabili o ordine în activitatea 
sa pentru a asigura salvarea unui număr cât mai mare posibil de persoane cu leziuni, contribuind la 
limitarea pierderilor de vieţi omeneşti. 

În cazul unei catastrofe, medicul trebuie să asigure îngrijirea victimelor prin asigurarea primului 
ajutor şi a unor îngrijiri specifi ce medicinei de urgenţă. Comportarea faţă de victime se va decide în 
funcţie de măsurile de asigurare a asistenţei medicale şi situaţia lor de urgenţă. La selectarea pacien-
ţilor care urmează să fi e salvaţi se vor respecta numai criteriile medicinei de urgenţă şi vor fi  excluse 
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toate considerentele nemedicale. Medicul trebuie să cunoască atât obiceiurile şi ritualurile, cât şi reli-
gia victimelor şi să le respecte, acţionând fără să fi e infl uenţat de aceste situaţii. Comportarea faţă de 
victime include şi reacţia de doliu pentru decedaţi, aspecte care se deosebesc radical de comportarea 
normală a medicului şi care are o încărcătură psihică deosebită. Medicul trebuie să respecte demni-
tatea şi moralul victimelor şi ale aparţinătorilor, dar să se asigure celor care au supravieţuit asistenţa 
medicală necesară. 

Resuscitarea cardio-respiratorie şi cerebrală
Criterii de neaplicare a resuscitării cardio-respiratorii şi cerebrale: 

Posesorii legitimaţiilor DNAR (do not attempt resuscitation) DNR, no CPR - cu acelaşi sens • 
de a nu resuscita. 

În prezenţa semnelor sigure de moarte biologică (ireversibilă): cianoza extremă cu lividităţi • 
cadaverice, midriaza fi xă şi cornee opacă. 

Lipsa unui benefi ciu fi ziologic în caz de deteriorări ireversibile ale funcţiilor organelor vita-• 
le secundare proceselor neoplazice, şocului septic, insufi cienţei multiple de organe. 

În sala de naştere la nou-născuţii: • 
- până la 23 săptămâni şi greutate corporală mai mică de 400 gr; 
- în prezenţa malformaţiilor congenitale ca anancefalia, Trisomia 13 (sindromul Pätau, 1960) şi 

Trisomia 18 (sindromul Edwards, 1960) confi rmate. 
Dacă timpul instalării decesului nu este stabilit, atunci resuscitarea cardio-respiratorie şi cere-

brală este imediat iniţiată şi pe parcurs se clarifi că indicaţiile şi contraindicaţiile. Măsurile de resusci-
tare cardio-respiratorie şi cerebrală se continua 30 min şi în lipsa semnelor de efi cacitate măsurile de 
resuscitare se întrerupe. Epuizarea reanimatorului, de asemenea, poate servi ca şi criterii de oprire a 
măsurilor de resuscitare. Resucitarea cardio-respiratorie se continuă până la: 

revenirea şi restabilirea funcţiilor vitale ale bolnavului; • 
transmiterea bolnavului serviciilor specializate; • 
decesul bolnavului – instalarea morţii biologice; • 
epuizarea reanimatorului. • 
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Rezumat 
Responsabilitatea juridică a medicului urmăreşte, pe de o parte, protejarea intereselor bolnavului şi so-

cietăţii şi, pe de altă parte, stimularea iniţiativei medicului  în interesul bolnavului. Responsabilitatea juridică 
a medicului este reglementată după regulile generale ale răspunderii penale şi civile bazate pe greşeală, repre-
zentând o cucerire a societăţii noastre care ghidează, ca progresul medical să nu să se întoarcă împotriva ei. 

Guvernul RM a aprobat Legea nr.263-XVI din 27.10.2005 „Cu privire la drepturile şi responsabilităţile 
pacientului” care are drept scop consolidarea drepturilor fundamentale ale omului  în sistemul serviciilor de 
sănătate cât şi sporirea rolului participativ al persoanelor în adaptarea deciziilor de sănătate, Legea Guvernului 
RM nr.264-XVI din 27.10.2005 „Cu privire la exercitarea profesiunii de medic” stabileşte bazele juridice şi 
reglementează condiţiile şi formele exercitării profesiunii de medic. 

Summary 
The legal responsibility of the doctor aims both at protecting the patient’s and the society’s interest, and 

at stimulating the doctor’s invitiative in the best interest of the pacient. The legal responsibility of the doctor 
is regulated by the general criminal and civil offence rules based on the error, representing an accomplishment 
of our society guiding that the medicine progress is not turned againts itself. 

The Government of the Republic of Moldova has approved the Law no.263-XVI of 27.10.2005 „On the 
Rights and the Responsibilitis of the Patient” aiming at consolidating the fundamental human rights in the fi eld 
of medical care, as well as enhancing the participatory role of the individuals in health care decision making.  
The Law no.264-XVI of 27.10.2005 „On rhe Exercise  of the Medical Occupation”  establishes the legal basis 
and regulates the conditions and forms of exercising the medical occupation. 
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MATERIAL DIDACTIC

FIZIOPATOLOGIA MORŢII ŞI PRINCIPIILE REANIMĂRII

Gheorghe Ciobanu, dr. hab. în medicină, director al 
IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Stările terminale şi procesul morţii
Defi niţia morţii. Moartea este unul dintre marile procese naturale fi ind considerată ca o încetare 

ireversibilă a funcţiilor vitale sistemice: respiraţie, circulaţie, digestie, excreţie, cu dispariţia treptată a 
metabolismului celular şi distrugerea progresivă a unităţilor sale tisulare şi celulare (4).

Moartea organismului constituie o evoluţie fi rească a vieţii, din punct de vedere biologic repre-
zintă sistarea activităţii integrative a sistemului nervos central cu dezintegrarea consecutivă a organis-
mului, ceea ce duce în fi nal la transformarea materiei vii în materie moartă (2,12).

Procesul morţii are următoarele caracteristici:
Biochimic – trecerea de la organic la anorganic;• 
Biofi zic – fl ocularea coloizilor;• 
Termodinamic – dezorganizarea şi creşterea entropiei;• 
Fiziologic – dispariţia metabolismului;• 

Elementul patogenic principal al morţii este sistarea activităţii sistemului nervos central şi dez-
integrarea funcţională şi structurală a organismului. 

Procesul de murire poate fi  iniţiat pe două căi:
Alterarea primară a sistemului nervos central cu instalarea disfuncţiei reglării nervoase sis-• 

temelor vitale şi insufi cienţei funcţionale a sistemelor; endocrin, respirator, circulator, hepatic, renal, 
dishomeostaziei generale şi alterării secundare a sistemului nervos central.

Alterarea primară a sistemelor vitale ale organismului cu instalarea dishomeostaziei şi alte-• 
rarea secundară a sistemului nervos central şi care, la rândul ei, accentuează disfuncţiile sistemelor 
vitale.

În ambele cazuri se includ atât dereglările activităţii sistemului nervos central, cât şi dereglări-
le funcţiilor organelor sistemelor vitale ale organismului, care se autocondiţionează reciproc, gene-
rând cercuri vicioase cu evoluţie spre dezintegrarea organismului (12,13). 

Clinic – în apropierea morţii apare faciesul hipocratic, frunte încreţită, ochi înfundaţi în orbi-
te, nas ascuţit şi înconjurat de o margine negricioasă, tâmple înfundate şi zbârcite, obraji înfundaţi, 
buzele lăsate în jos, pielea uscată şi lividă. Viaţa este defi nită ca timpul scurs de la naşterea şi până 
la moartea unei fi inţe. Omul este programat genetic să trăiască 170-180 ani, dar numai în jur de 1% 
ating vârsta de 100 ani. Omul primitiv avea o durată medie de viaţă de 20-25 ani în Neolitic. Odată 
cu evoluţia societăţii a crescut exponenţial şi speranţa de viaţă, ajungând ca omul modern să aibă o 
speranţă de viaţă de 75-80 ani. Femeile în mod obişnuit trăiesc cu 5 ani mai mult ca bărbaţii, fără ca 
la nivel somatic celulele acestora să fi e mai rezistente (2).

Din dereglările funcţiilor vitale importanţă prioritară are insufi cienţa sistemului nervos central, 
circulatorie, respiratorie, endocrină, hepatică, renală, care infl uenţează şi modifi că echilibrul parame-
trilor homeostaziei. Cunoaşterea parametrilor echilibrului homeostaziei are o importanţă deosebită, 
constituind puncte de reper pentru resuscitare şi restabilirea funcţiilor vitale.

Astfel, pentru menţinerea funcţiilor organelor vitale limitele de variaţie ale Ph-ului sanguin 
compatibile cu viaţa, sunt între 6.70 şi 7.80.

Conceptul contemporan al morţii este pragmatic şi s-a conturat între anii 1959-1981 prin:
Prima descriere clasică a morţii în Franţa (1959) sub denumirea de comă depăşită (coma • 

depasse);
Defi nirea criteriilor morţii creierului de către o comisie ad-hoc a Şcolii Medicale în Harvard • 

în 1968;
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Defi nirea standardelor medicale şi legale corelate cu moartea de către o comisie prezidenţială • 
în 1981 în SUA (1,2).

Astfel, viabilitatea creierului defi neşte viaţa umană. Stadiul de moarte totală a creierului (inclu-
siv a trunchiului cerebral) este egal cu moartea individului.

S-a stabilit că în funcţie de durata hipoxiei, în principal, creierul în evoluţia sa de moarte rapidă 
sau treptată, parcurge mai multe etape sintetizate de P.Safar şi Bircher (1988) după cum urmează: 
moartea clinică, moartea cerebrală, moartea creierului şi moartea panorganică (fi g.1). O formă aparte 
o prezintă starea vegetativă persistentă care are semnifi caţia unei „morţi sociale”.

În practica clinică este acceptată periodizarea morţii conform indicilor clinici şi reversibilităţii 
proceselor de murire. Stările terminale cuprind: agonia, moartea clinică şi moartea biologică.

Stările terminale se caracterizează prin alterarea acută a funcţiilor vitale sistemice, ducând 
la pierderea consecutivă a presiunii sanguine, a conştiinţei, a respiraţiei şi circulaţiei (Safar P. şi 
V.A.Negovsky, 1974, 1982).

Agonia se caracterizează prin alterarea funcţiilor vitale sistemice, diminuarea senzoriului (pri-
mul dispare văzul şi ultimul auzul), scăderea temperaturii. Agonia poate fi  de trei tipuri: agonie lucidă 
(cu păstrarea conştiinţei), agonie cu delir şi agonie alternantă.

Clinic agonia se caracterizează prin respiraţii agonice, aritmice şi inefi cace, printr-o hemodina-
mică prăbuşită (puls fi liform la carotide, tensiunea arterială = 0).

Agonia poate lipsi în unele stări terminale. Cu cât este mai de durată, cu atât şansele resuscitării 
scad prin epuizarea rezervelor organismului. 

Agonia se defi neşte ca etapă fi nală a insufi cienţelor organelor şi sistemelor, secundară unei agre-
siuni sau boli. 

Instalarea şi durata agoniei este în funcţie de cazurile care o induce şi poate fi  neaştepatată şi 
rapidă sau previzibilă şi lentă. Ischemia şi hipoxia duc la pierderea conştiinţei, apnee sau respiraţie 
agonică şi lipsa pulsului periferic. Bolnavul prezintă pusee de apnee temporară, cu tentativă de reve-
nire a respiraţiei gasping.

Moartea clinică începe odată cu oprirea inimii şi a respiraţiei, care determină şi oprirea circula-
ţiei sanguine cerebrale. Moartea clinică durează în mediu 3-5 minute şi în condiţiile instituirii măsu-
rilor de resuscitare până la 4 minute, fenomenele menţionate sunt reversibile cu restabilirea funcţiilor, 
inclusiv neurologice. Partea cea mai sensibilă, în care apar primele leziuni ireversibile este cortexul 
cerebral. Din aceste considerente scopul principal al RCR şi C este oxigenarea imediată a scoarţei 
(Cardiopulmonary, Cerebral Resuscitation, după P.Safar (1981) astăzi noţiune unanim acceptată). 
Dacă bolnavul a fost până atunci vigil, se pierde brusc starea de conştiinţă. Se instalează o paloare, 
dar mai frecvent o cianoză generalizată. După câteva respiraţii agonice, se produce stopul respirator. 
Sunt posibile câteva convulsii hipoxii generalizate. Dispar refl exele oculare (8,9).

Diagnosticul morţii clinice:
Pierderea conştiinţei; • 
Absenţa totală a zgomotelor cardiace;• 
Pe ECG apare a linie izoelectrică sau fi brilaţie ventriculară;• 
Oprirea respiraţiei în cel mult 20 secunde;• 
Tegumentele sunt cianotice sau albe ca varul în hemoragii;• 

Moartea corticală semnifi că distrucţia ireversibilă a neocortexului şi altor structuri supratento-
riale dar nu şi a bulbului. Bolnavul este comatos cu un tablou EEG anormal, însă cu funcţii vegetative 
prezente, având respiraţia spontană şi bătăi cardiace (1,2).

Moartea creierului (totală a creierului) se traduce prin necroza tuturor structurilor creierului: 
emisfere cerebrale, diencefal, mezencefal, punte, bulbi şi cerebel. Se dezvoltă după oprirea cardiacă 
sau devine aparentă după restaurarea circulaţiei prin resuscitare, când poate să apară o ameliorare 
iniţială neurologică, după care redevine aparentă moartea. Lipsesc funcţiile de relaţie şi în lipsa mij-
loacelor de protezare intensivă, funcţiile homeostazice ale organismului nu mai pot fi  menţinute. În 
afara mijloacelor artifi ciale, oprirea cardiacă secundară apare la 72 ore, iar dacă se păstrează respiraţia 
şi circulaţia la câteva zile sau chiar săptămâni. În aceste condiţii de menţinere în viaţă prin măsuri de 
terapie intensivă, pacientul poate deveni donator de organe, după certifi carea morţii (1,2).
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Semnele clinice ale morţii creierului includ:
Prezenţa cauzelor (traumatisme, boli) care au produs leziuni ireversibile ale creierului;• 
Pacientul este în stare de comă profundă (scor Glasgow 3);• 
Pupile fi xe, dilatate (d >4 – 5 mm) şi nu reacţionează la lumină (în mediu întunecat);• 
Absenţa refl exului corneean ( atingerea corneii cu vată sterilă);• 
Refl exele faringian (la atingerea faringelui cu un apăsător de limbă şi refl exul uvulei sunt • 

absente); de deglutiţie şi de tuse (la mişcarea sondei endotraheale sau aspirarea traheii) sunt toate 
absente;

Refl exul oculo-cefalic (al ochilor de păpuşă, mişcările ochilor la întoarcerea bruscă a capului) • 
este absentă;

Refl exul oculo-vestibular (irigarea timpanului cu 50 ml apă rece ca gheaţă timp de 30-40 • 
secunde) este absent;

Ritmul cardiac nu se modifi că după administrarea 1 mg de atropină intravenos;• 
Ventilaţia spontană este absentă la testul apneii reprezentând o probă clinică de siguranţă a • 

morţii creierului.
În caz de dubii, se practică unele investigaţii paraclinice pentru confi rmarea morţii creierului:

EEG care trebuie să fi e izoelectric (plat şi să persiste 10 minute la determinări repetate).• 
Potenţialele evocate acustice, pentru evaluarea viabilităţii trunchiului cerebral având avanta-• 

jul faţă de EEG că semnele nu sunt suprimate de anestezie şi barbiturice;
Perioada de observaţie trebuie să fi e cel puţin 6 ore, cu 2 examinări efectuate de către 2 anes-• 

tezişti sau 1 anestezist şi un neurolog sau neurochirurg).
Starea vegetativă (sindromul apalic, moartea socială, moartea neocortexului, coma vigilă) este 

un sindrom aparte constând dintr-o stare vegetativă persistentă, rareori reversibilă sau „permanentă” 
ireversibilă. Se caracterizează prin leziuni severe corticale şi subcorticale, care nu permit menţinerea 
vieţii de relaţie, bolnavul fi ind areactiv, inconştient dar vigil. Respiraţia, circulaţia, anumite refl exe 
o anumită vreme sunt controlate. Bolnavul prezintă o activitate EEG şi poate prezenta cicluri veghe/
somn. Spre deosebire de moartea corticală, unde activitatea electrică (EEG) este silenţioasă şi unde 
trunchiul cerebral produce comenzi respiratorii spontane. În moartea creierului, unde toate refl exele 
nervilor cranieni sunt absente, iar funcţiile vegetative insufi ciente, sunt menţinute numai prin mij-
loacele artifi ciale. Sub raport prognostic, se estimează reversibilitatea în 12 luni, continuarea trata-
mentului fi ind hotărâtă de comun acord cu familia. Starea vegetativă trebuie diferenţiată de entitatea 
neurologică locked-in state, unde starea de vigilenţă este asociată cu incapacitatea de a vorbi.

Moartea biologică reprezintă procesul fi nal autolitic al tuturor ţesuturilor, procesele de necroză 
ale neuronilor survin la o oră după oprirea circulaţiei. Procesele autolitice în inimă, rinichi, plămâni 
şi fi cat apar după 2 ore. Pielea se necrozează după ore sau chiar zile.

Moartea biologică se instalează după o perioadă scurtă, a morţii clinice şi se caracterizează prin 
leziuni ireversibile în creier şi în alte organe, midriază fi xă şi cornee opacă, apariţia petelor cadave-
rice declive (lividităţi cadaverice) arefl exie şi relaxare iniţială, apoi rigiditate cadaverică. Stadiul de 
moarte totală a creierului (inclusiv a trunchiului cerebral) este egal cu moartea individului. Moartea 
biologică începe odată cu moartea creierului. Pentru un diagnostic sigur este necesară înregistrarea 
unui traseu ECG izoelectric timp de 6 ore. Aceasta se practică în diagnosticul diferenţial al morţii rea-
le cu cel al morţii aparente, care se întâlneşte în hipotermie, electrocutare şi intoxicaţii cu barbiturice. 
Din aceste considerente este interzis a se face autopsia la mai puţin de 24 ore (2,3).

Moartea clinică este perioada care apare imediat după oprirea respiraţiei şi a cordului cu sus-
pendarea activităţii cerebrale. În condiţiile instituirii prompte a măsurilor de resuscitare, fenomenele 
menţionate sunt reversibile, conducând la restabilirea funcţiilor vitale. Durata morţii clinice este de 
3-5 minute.

Lupta dintre viaţă şi moarte durează puţine minute în stopul respirator şi câteva secunde în cel 
cardiac.

Stopul respirator primar fără oprirea inimii, permite pe un interval variabil 3-10 minute, sau 
chiar 12 minute ca reanimarea respiratorie să aibă succes. Stopul cardiac primar este urmat de sto-
pul respirator în 20-30 secunde. Intervalul util de reanimare se apreciază la 30 secunde – 4 minute 
(19,20).
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Timpul de resuscitare (TR) include intervalul de timp de la instalarea hipoxiei până la apariţia 
leziunilor ireversibile. Durata timpului de resuscitare depinde de :

Gradul de vascularizaţie a ţesutului;• 
Concentraţia hemoglobinei în sângele periferic;• 
Temperatura – hipotermia protejează celula, hipertermia scurtează timpul de resuscitare.• 

Timpul de resuscitare include:
Intervalul alezional•  – timpul de la debutul stopului cardio-respirator până la apariţia prime-

lor tulburări şi simptome;
Intervalul lezional•  – timpul de la apariţia primelor semne de defi cienţă funcţională până la 

dispariţia funcţiei organului respectiv;
Faza de paralizie•  (de supravieţuire, de defi cit funcţional total) - este suma celor două inter-

vale alezional şi lezional şi defi neşte o perioadă de diminuare a metabolismului aerob.
TR globală – 3-5 minute;
TR cerebrală – 8-10 minute;
TR al măduvei spinării – 20 minute; 
TR cardiac – 4-5 minute; 
TR renal – 180 minute; 
TR al fi catului – 20-30 minute; 
TR al retinei – 120 minute.
Mecanismele biochimice din creierul care moare 
Scăderea debitului sanguin cerebral (DSC) şi a presiunii de perfuzie cerebrală (PPC) secundare 

stopului cardiac duc la instalarea ischemiei acute cerebrale (1,12). 
Metabolismul crescut şi lipsa unui substrat producător de energie fac creierul complet dependent 

de un fl ux sanguin constant, care să-l aprovizioneze cu oxigen şi glucoză. Oprirea circulaţiei creieru-
lui duce la pierderea conştiinţei în 10 secunde, reprezentând timpul de utilizare completă a oxigenului 
conţinut în creierul normoterm, la un moment dat. Moartea cerebrală urmează unei întreruperi totale 
a circulaţiei de 3-5 minute. Creierul este cel mai sensibil organ la hipoxie.

În poziţia de decubit, creierul unui adult sănătos primeşte 700-900 ml sânge. Densitatea patului 
vascular cerebral nu este uniformă, existând mari diferenţe regionale de vascularizaţie. Trunchiul 
cerebral superior şi cortexul cerebral sunt zonele cele mai vascularizate, reprezentând în acelaşi timp 
zone deosebit de sensibile la modifi cările fl uxului cerebral şi la prezenţa drogurilor în circulaţie.

Debitul sanguin normal este de aproximativ 80-100 ml sânge/100 grame ţesut nervos/minut în 
substanţa cenuşie şi 20-50 ml sânge/100 grame ţesut nervos /minut substanţă albă. Încetarea fl uxului 
sanguin cerebral are ca rezultat pierderea conştiinţei. Volumul sanguin cerebral (VSC) sau capacitatea 
patului vascular cerebral este la om de aproximativ 100 ml. Această valoare corespunde unei reînnoiri 
a sângelui cerebral de la 8 până la 11 ori pe minut. În medie, debitul sanguin cerebral constituind 45-
55 ml sânge /100 grame ţesut nervos/minut.  

Din punct de vedere metabolic, creierul este considerat unul din cele mai active organe. Nivelul 
activităţii metabolice a creierului se refl ectă pentr-o rată foarte crescută a captării şi consumului de 
O2. Creierul adultului, în condiţii fi ziologice, preia până la 30-40% din conţinutul  de O2 al sângelui 
arterial cerebral. Adultul de 70 kg  consumă 250 ml O2/min, din care creierul consumă 20%, deşi re-
prezintă doar 2% din greutatea corpului. 

Rata metabolismului cerebral pentru O2 variază paralel cu fl uxul sanguin cerebral, deoarece 
creierul necesită un aport permanent de substrat energetic, pentru a face faţă necesităţilor metabolice 
crescute. 

Scăderea perfuziei cerebrale este urmată de o vasodilataţie reacţională indusă prin mecanismele 
autoreglatorii, care au drept scop să refacă debitul sanguin cerebral (DSC). După ce vasodilataţia a 
devenit maximă, DSC începe să scadă, paralel cu scăderea presiunii de perfuzie. În schimb creşte ex-
tracţia de O2 la nivelul ţesutului cerebral, ceea ce menţine consumul tisular de O2. Reducerea consu-
mului tisular de O2 este progresivă după ce extracţia de  O2 trece de pragul maximal şi devine paralelă 
scăderii presiunii de perfuzie cerebrală (17). 
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Pragul de suferinţă funcţională este situat în jurul valorii de 10-18-20 ml/100 g/min. situaţie în 
care există o suspendare reversibilă a funcţiilor cerebrale (11,12).

Pragul de suferinţă lezională este situat sub 8-10 ml/100 g/min., nivel la care apar leziuni irever-
sibile cerebrale. În teritoriul ischemiat apare o decuplare a paralelismului dintre consumul tisular de 
O2 şi consumul total de glucoză, sugerând desfăşurarea metabolismului prin glicoliza anaerobă.

Datorită consumului mare de O2 şi absenţei de rezerve importante de oxigen întreruperea cir-
culaţiei cerebrale produce pierderea conştiinţei în 10 secunde după ce PaO2 a scăzut sub 30 mm Hg. 
Manifestările clinice ale instalării hipoxiei includ: modifi cări de ventilaţie, tulburări de memorie şi 
evaluare critică. Dacă timp de 3-8 minute fl uxul sanguin nu este restabilit, depozitele de ATP sunt 
epuizate şi încep să se producă leziuni celulare ireversibile. 

Consumul mediu de oxigen al creierului constituie 3-3,5 ml O2/100 grame ţesut nervos/minut, 
sau pentru întreg creierul 40-50 ml O2/min. Substanţa cenuşie are un consum de O2 mai ridicat. O2 
este utilizat exclusiv pentru oxidarea glucozei. 

Scăderea debitului sanguin cerebral şi a presiunii de perfuzie cerebrală cu instalarea ischemiei 
cerebrale acute constituie mecanismul biochimic al morţii în stopul cardiac. La un debit de 10-18 
ml/100 g/minut se produce abolirea funcţiei neuronale, dar se menţine structura ţesutului cerebral.

Leziunile tisulare ireversibile apar la un debit vascular cerebral sub 10 ml/100 g/min. Creierul 
este organul cel mai sensibil la hipoxie-anoxie, având activitate foarte intensă, nevoi energetice ri-
dicate şi toleranţă redusă la hipoxie. Explicaţiile rezidă, pe de o parte, din rezervele de O2 scăzute şi 
în epuizarea rapidă a glucozei care acoperă de una singură nevoile celulei nervoase. Depozitele de 
oxigen ale creierului afl ate în hemoglobina capilară reprezintă 0,26 μg/1g creier, la un consum de 1,5 
μg/1g creier pe minut, aceste depozite sunt depleţionate în mai puţin de 10 s de la instalarea stopului 
cardiac. 

Glucoza este principalul substrat energic al creierului. Spre deosebire de alte ţesuturi în care 
glucoza poate urma diferite căi metabolice, în creier aceasta este aproape complet oxidată la CO2 şi 
apă prin glicoliză, ciclul acizilor tricarboxilici şi fosforilare oxidativă, rezultând 38 ATP/moleculă de 
glucoză.

Cantitatea de glucoză utilizată de creier, în condiţii  normale la adulţi este de 33 μmol/100 g/
min, această valoare  este cu 5 μmol/100 g/min mai mare decât cea corespunzătoare ratei consumului 
O2, egală cu 26 μmol/100 g/min. 

Dependenţa strânsă a creierului de procesele consumatoare de energie este cauzată, în principal 
de transportul ionic activ, necesar pentru a compensa curenţii ionici transmembranari care asigură 
procesele complexe de semnalizare din creier. Deoarece  capacitatea de depozitare a oxigenului de 
către creier este minimă, orice întrerupere a aportului de oxigen către celulele nervoase va conduce în 
câteva secunde la modifi cări de excitabilitate şi la dezorganizarea semnalizării neuronale. 

S-a stabilit că dispariţia activităţii electrice şi înregistrarea liniei izoelectice pe EEG are loc la 
un DSC  de la 20-23 ml/100 g/min. Reducerea DSC sub 10-12 ml/100 g/min determină infarctul ce-
rebral. Nivelul critic al hipoperfuziei care aboleşte funcţia celulară şi conduce la leziuni tisulare este 
cuprins între 12 şi 23 ml/100 g/min (13). 

Consecinţa imediată a întreruperii fl uxului sanguin cerebral este depleţia energetică urmată de 
insufi cienţa pompelor de Na+ - K+ şi Ca2+, de ştergerea gradientelor ionice, de depolarizare anoxică  
şi moarte celulară. 

Rezervele de glucoză sunt în jur de 1.5 μg/1g substanţă cerebrală, care se consumă în circa 4-5 
minute de metabolism aerob. Alte organe îşi acoperă nevoile energetice şi din metabolismul protei-
nelor şi grăsimilor, creierul însă în exclusivitate din metabolismul glucozei. În oprirea circulaţiei în 
creier epuizarea depozitelor de oxigen şi inconştiinţa se instalează la 10 secunde, iar epuizarea de 
glucoză cerebrală şi ATP la 4-5 minute; concentraţia acidului lactic atinge un platou la 10-15 minute; 
producerea de acizi graşi continuă peste 15 minute; survine insufi cienţa imediată a pompei de sodiu/
potasiu; acumularea ionilor de calciu intracelular; activarea fosfolipazelor; conversia xantindehidro-
genazei endoteliale în xantinoxidază; activarea nucleazelor care pot leza ADN-ul (10).

Oprirea cardiacă subită induce pierderea conştiinţei şi un EEG izoelectric la scurt timp după ce 
depozitele de oxigen au fost epuizate şi a încetat metabolismul aerob. 
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Consumul de glucoză al creierului este mare, acesta consumând aproape numai hidraţi de car-
bon, glucoza servind substratul metabolic primar. Consumul de glucoză al creierului este de 5,3-5,6 
mg glucoză/100 grame ţesut nervos /minut. Consumul total de glucoză este de aproximativ 80 mg/
min pentru întreg creierul. Scăderea perfuziei cerebrale sub 40 ml sânge/100 g ţesut nervos/minut 
determină suferinţa cerebrală simptomatică, iar la o perfuzie de peste 20 ml sânge/100 grame ţesut 
nervos/minut survine defi citul clinic complet pentru zona cerebrală – hipoirigată. Neuronii intră în 
stare de parabioză (îşi pierd temporar funcţia până la revenirea fl uxului sanguin). Dacă fl uxul sanguin 
scade sub valori de 10 ml sânge/ 100 grame ţesut nervos/minut alterările neuronale devin ireversibile 
(moartea celulară).

Experienţa clinică şi datele experimentale, în caz de ischemie, au demonstrat că recuperarea 
funcţională totală a creierului nu mai este posibilă după 5 minute de suferinţă prin hipoxie, secundară 
opririi circulaţiei cerebrale. Observaţiile ultimilor 15-20 ani ne arată că ischemiile de până la 15-20 
minute pot fi  urmate de recuperări parţiale, sub aspect funcţional. Condiţia pentru astfel de reuşite este 
de a se asigura terapeutic reperfuzia şi combaterea acidozei locale.

Depozitele de glucoză ale creierului, bazate pe consum de glucoză în anaerobioză de aproxima-
tiv 1,5 μg/1g creier pe minut, rezistă 4 minute. După consumul ATP şi glucozei în creier se acumulea-
ză acid lactic, ADP, AMP şi fosfor anorganic. După 4-5 minute de moarte clinică încetează glicoliza 
cerebrală, ATP-ul cerebral scade la 25% din normal, iar fosfocreatinina cerebrală la zero.

Hipoglicemia acută prelungită lezează creierul la fel ca şi hipoxia. Hiperglicemia, în mod para-
doxal poate agrava leziunea cerebrală hipoxică, accentuând acidoza cerebrală şi leziunile neuronale.

Peste 95% din metabolismul creierului se desfăşoară în mitocondrii pe seama metabolismului 
aerob al glucozei din care rezultă 38 μmoli de ATP/1 mol de glucoză, respectiv 690000 de calorii 
(fi g.2). 

Glicoza anaerob   Glicoza aerob   
2 ATP / 1 mol glucoz   38 ATP / 1 mol glucoz  
  CO2 
Glicogen  Glucoz  Acid piruvic Ciclul acidului citric  
 H2O 
1Glu + 2 ADP + 2 Pi  2 Lact + 2ATP   1Glu + 6O2 +38 ADP + 38Pi  6CO2 + 

6H2O + 38 ATP   
Pi = Fosfat anorganic   

 Fig. 2. Metabolismul energetic celular pentru glucoză (P.Safar, 1992) 

În condiţii de hipoxie, metabolismul glucozei se întrerupe, are loc acumularea de acid piruvic 
şi lactic, care în câteva minute cresc substanţial. Acidoza duce la necroza celulelor endoteliale, edem 
astrocitar, inactivarea unor proteine/enzime, suprimarea NAD+/NADH şi favorizarea apariţiei de ra-
dicali liberi.

Timp de 4-5 minute de încetare a perfuziei cerebrale stocurile de ATP sunt epuizate, o cantita-
te limitată de ATP se mai produce pe calea adenilat – kinazei, unde 2 mol ATP reacţionează pentru 
formarea 1 mol ATP şi a 1 mol AMP. În continuare cresc produşii de degradare ai ATP-ului, cel mai 
important fi ind xantina, care sub acţiunea xantinoxidazei produce radicali liberi de O2 cu potenţial 
citotoxic. Lipsa ATP conduce la pierderea activităţii pompelor ionice, fenomen care conduce la per-
turbări grave hidro-electrolitice. Se instalează: infl uxul Na+ care atrage apa în celulă cu dezvoltarea 
edemului citotoxic, ieşirea K+ şi Mg+ din celulă care agravează  depolarizarea membranelor. 

Deschiderea canalelor de calciu duce la infl uxul masiv al Ca+2 în celule, producând decuplarea 
catenei fosforilare – oxidare în mitocondrii cu accentuarea hipoxiei şi concomitent activează cascada 
acizilor graşi membranari cu apariţia eicosanoizilor. În aşa fel, creşterea fosfolipazei – A2 produce 
ruperea membranelor celulare cu apariţia de fosfolipide şi acizi graşi liberi – acidul arahidonic. Pe 
calea ciclooxigenazei din acidul arahidonic apar: prostaciclina (PGI) şi tromboxanul (TX). Devierea 
raportului celor două eicosanoide în favoarea tromboxanului cauzează vasoconstricţie şi agregare 
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plachetară. Calea lipooxigenazei conduce la apariţia leucotrienelor care contribuie la apariţia radicali-
lor liberi cu alterarea barierei hemato-encefalice. Radicalii liberi O2, apăruţi pe diferite căi metabolice 
au efecte citotoxice, în special la nivelul SNC. În caz de reperfuzie odată cu reoxigenarea şi aportul 
de glucoză, de comun cu persistenţa altor procese: hipoperfuziei multifocale, edem citotoxic, radicalii 
liberi de O2 produşi în exces, de data aceasta în principal în cadrul unui proces infl amator acut apare 
„leziunea de reperfuzie” (20). 

Întreruperea fl uxului sanguin cerebral determină:
Pierderea conştiinţei după 6-7 secunde, maximal 10 secunde;• 
Întreruperea activităţii electrice normale spontane şi provocate în 20 secunde;• 
Oprirea respiraţiei în 20-30 secunde;• 
Pragul de suferinţă funcţională este situat la valori 18-20 ml/100 grame de ţesut cerebral/mi-• 

nut, care cauzează o suspendare a funcţiilor cerebrale;
Pragul de suferinţă lezională este situat sub 8 ml/100 grame ţesut cerebral/minut nivel la care • 

apar leziuni ireversibile (necroze cu constituirea unui infarct cerebral).
În anumite circumstanţe ca hipotermie moderată, utilizarea barbituricilor şi blocanţilor canalelor 

ionilor de calciu care infl uenţează metabolismul celular cerebral pot majora durata morţii clinice şi 
putem obţine o recuperare neurologică şi după 16 minute la maimuţe şi după 10-15 minute la câini 
după fi brilaţie ventriculară. 

Alte studii au demonstrat că suferinţa cerebrală în O2 în asfi xii mecanice, anemii severe, intoxi-
caţii cu oxid de carbon, stările de şoc micşorează durata morţii clinice.

Resuscitarea cardio-respiratorie şi cerebrală are ca scop profi laxia evoluţiei dereglărilor hipo-
xic-metabolice cauzate de fl uxul sanguin neadecvat sau oprirea circulaţiei. În cazurile de resuscitare 
cardio-respiratorie şi cerebrală iniţiate până la 4 minute de la stopul cardiac, au fost stabilite cele 
mai bune reuşite ale recuperării funcţionale neurologice. În grupul supravieţuitorilor stopului cardio-
respirator care au benefi ciat de RCR şi C în timp de peste 4 minute, s-a constatat un număr înalt de 
decese până a ajunge la spital, iar 5-20% au rămas cu sechele neurologice permanente.

Epuizarea stocurilor de ATP în 5 minute duc în continuare la pierderea activităţii pompelor ioni-
ce cu infl uxul de Na+ care atrage apa în interiorul celulei cu dezvoltarea edemului citotoxic şi ieşirea 
K+ şi Mg+2 din celulă care agravează depolarizarea membranei.

Procesul morţii rezidă într-o „criză energetică” cu amorsarea în cascadă a acelor verigi meta-
bolice care conduc la citotoxicitatea şi necroza tuturor componentelor celulare. Limitele sigure de 
viabilitate rămân între 5-10 minute, în care măsurile de resuscitare pot asigura restituirea integrală a 
structurilor creierului.

Oprirea bruscă a circulaţiei în creier duce la următoarele: epuizarea depozitelor de oxigen şi 
inconştiinţa la 8-10 secunde, epuizarea depozitelor de glucoză cerebrală şi de ATP la 5 min; concen-
traţia acidului lactic atinge un platou în 10-15 min; producerea de acizi graşi continuă peste 15 min; 
insufi cienţa imediată a pompei de sodiu/potasiu, acumularea ionilor de calciu intracelular, activarea 
fosfolipazelor, conversia xantindehidrogenazei endoteliale la xantinoxidază, activarea nucleazelor 
care pot leza ADN-ul.

Rolul Calciului
Calciului i se atribuie un rol decisiv în necroza celulară. Elementul important în funcţionarea 

celulelor miocardice şi a neuronilor, el realizează un gradient de concentraţie de 10000 : 1 între lichi-
dul extra şi intracelular. În condiţiile anoxiei Ca2+ invadează  celulele, crescând acest proces mai ales 
în perioada reperfuziei. În interiorul celulei Ca2+ ocupă mitocondriile care, depleţionate energetic, nu 
pot face faţă acestei invazii (10).

În condiţii normale atât Ca2+ cât şi O2 sunt necesare funcţionării normale a celulelor, dar postis-
chemic pot contribui la moartea celulelor. Paradoxul Ca2+ apare când miocardul sau muşchiul neted 
vascular, după o expunere la valori scăzute ale calciului, este reexpus unor valori normale. Încărcat 
cu calciu, ţesutul invadat întră în contracţie susţinută şi moare. Leziuni similare au fost observate în 
timpul reexpunerii la oxigen a unui muşchi anterior hipoxic – paradoxul oxigenului.

Mecanismele, prin care calciul poate induce leziuni celulare, sunt:
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Deteriorarea celulară ireversibilă prin încărcarea cu Ca• 2+ a mitocondriilor afl ate  în criză ener-
getică în ischemie şi reperfuzie;

Propagarea leziunilor ischemice prin spasmul vascular produs de încărcarea excesivă cu Ca• 2+ 
a muşchiului vascular după instalarea ischemiei; 

Eliberarea tromboxanului şi a altor prostoglandine declanşată de Ca• 2+ conducând la spasm 
vascular şi obstrucţie microvasculară prin agregarea elementelor fi gurate.

Blocanţii canalelor de calciu: verapamil, nifedipină, nimodipină, lidofl azină, fl unarizină, diltia-
zem şi sărurile de magneziu au efecte variabile asupra activităţii vasospastice a concentraţiilor înalte 
de ioni de calciu, catecolamine, potasiu, serotonină, prostoglandine, care au importanţă în hipoper-
fuzia postanoxică.

Creşterea continuă în creier a acizilor graşi liberi postischemic este atenuată de administrarea 
preischemică a blocanţilor de calciu şi barbituricelor. 

Leziunile membranare severe duc la scurgerea unor enzime citozolice spre lichidul cefalorahidi-
an. Astfel CSF – CPK – BB (creatinfosfochinaza din LCS) atinge un vârf la 48-72 ore postresuscitare, 
corelându-se cu severitate leziunilor cerebrale permanente.

În timpul procesului morţii, modifi cările metabolice din toate organele sunt rezultatul depleţi-
ei oxigenului şi glucozei şi acumulării produşilor de metabolism. Necesarul energetic al creierului 
trebuie acoperit în întregime de glucoză (ca şi al hematiilor) în timp ce inima şi alte organe vitale îşi 
pot suplini, cel puţin parţial, nevoile energetice, prin utilizarea grăsimilor şi a proteinelor. Moartea 
reprezintă o criză energetică celulară secundară amorsării în cascadă a unor verigi metabolice care 
conduc la citotoxicitate, necroza tuturor componentelor celulare. 

Moartea rapidă
Aspecte fi ziopatologice şi clinice ale morţii rapide secundare exanguinării acute cataclismice şi 

fi brilaţiei ventriculare au fost ilustrate experimental de P.Safar pe câini (16,17).
Câinilor sub sedarea barbiturică şi preparatelor opioide le-au fost aplicate canule în artera fe-

murală, pentru modelarea exanguinării masive. De la debutul hemoragiei, timp de 1-2 minute,  s-a 
instalat hiperventilaţia, hipotensiunea arterială, tahicardia şi agitaţia datorită includerii mecanismelor 
compensatorii iniţiate de către baro şi chemoreceptorii arterelor carotide, aortă şi sistemul nervos 
central. Peste 5-8 minute s-a constatat că frecvenţa cardiacă începe să scadă, iar ECG prezintă semne 
de ischemie cardiacă şi animalele începeau a deveni somnolente. Timp de 8-15 minute animalele 
respirau regulat, dar cu o frecvenţă încetinită, frecvenţa cardiacă continua să scadă (datorită creşterii 
tonusului nervului vag) şi când aproximativ o jumătate din volumul de sânge circulant a fost pierdut 
tensiunea arterială medie scade la 20-30 mm Hg. Astfel de hemoragii cataclismice duc la scăderea 
bruscă a hematocritului cauzată de infl uxul în patul vascular al lichidului interstiţial.

În acest moment în arterele retinei au fost constatate fenomene de stază şi hemoragii şi se insta-
lează semne de insufi cienţă cerebrală, animalele deveneau  comatoase, metabolismul cerebral trece 
de la metabolismul aerob la cel anaerob. Se instalează dispariţia pulsului, activitatea electrică silenţi-
oasă şi apneea, deşi PaO2 este încă normală, PaCO2 este scăzută (datorită hiperventilaţiei şi fl uxului 
sanguin încetenit). Circulaţia şi hemoragia se opresc când pierderea de sânge constituie 50-75% din 
volumul de sânge circulant. Începutul dispariţiei pulsului se asociază cu abolirea fl uxului corneal, di-
latarea pupilelor şi oprirea circulaţiei în capilarele retinei. Complexele electrocardiografi ce continuă 
să se înregistreze. 

De obicei survine stopul cardiac prin asistolie. La aproximativ 5% din câini fi brilaţia ventri-
culară spontană s-a instalat după 4-5 minute de dispariţie a pulsului. O incidenţă mai mare a FV s-a 
observat mai târziu în timpul RCR şi C.

Starea agonală care urmează, de durată diferită, 2 sau mai multe minute, se caracterizează prin 
respiraţie agonică gasping, care ne semnalează că centrii bulbari sunt încă activi. Respiraţia agonală 
gasping nu dă posibilităţi ventilatorii depline plămânilor, deoarece are loc contracţia simultană a 
muşchilor inspiratori, expiratori şi auxiliari. La aproximativ 50% din animale a survenit o creştere 
tranzitorie a presiunii arteriale medii până la 20-50 mm Hg cu o pulsaţie bună, care se poate asocia 
cu o ameliorare aparentă a semnelor EEG şi conştiinţei după care începe moartea clinică. Complexele 
ECG continuă să se înregistreze pentru câtva timp şi în moartea clinică cu o frecvenţă scăzută (depre-
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sie anoxică), la început cu ritm sinusal şi apoi la sfârşitul minutului 5 al morţii clinice cu complexe 
ventriculare haotice bifazice şi monofazice.

În procesul de moarte, funcţiile cortexului cerebral sunt abolite primele, iar trunchiul cerebral 
şi măduva spinării (centrii respiratori şi vasomotori) continuă să funcţioneze deşi într-o formă dezor-
ganizată (18,19). 

Atunci când valorile presiunii arteriale medii se micşorează până la 30 mm Hg şi mai mult, EEG 
înregistrează unde sinusoidale delta de înaltă amplitudă şi concomitent cu progresiunea ischemiei şi 
anoxiei, undele devin scurte, aproape plate, instalându-se o activitate electrică silenţioasă.

Fibrilaţia ventriculară 
Fibrilaţia ventriculară indusă electric la câini sub anestezie generală duce la instalarea imediată 

a opririi circulatorii, (absenţa pulsului), respiraţiei agonale gasping timp de 10-30 secunde şi apneei.
Stopul cardiac secundar exanguinării este tolerat de sistemul nervos central mai bine (se resusci-

tează mai uşor) decât stopul cardiac de aceeaşi durată, secundar fi brilaţiei ventriculare. Prin RCR şi C 
stopul cardiac postasfi xe este mai uşor de resuscitat în comparaţie cu stopul cardiac secundar FV, însă 
stopul cardiac postasfi xie cauzează dereglări neurologice mai pronunţate (datorită acidozei cerebrale 
severe) în comparaţie cu stopul cardiac secundar FV de aceeaşi durată. 

 Leziunea ischemică a SNC (fi g. 3) recunoaşte mai multe mecanisme (după Rolfsen ML, Devis 
WR – Cerebral function and preservation during cardiac arrest, 1989).

 
Mecanism Efect

Înainte de stopul cardiac
Hiperglicemie
Ateroscleroză

Duce la acidoză lactică 
Susceptibilitate crescută la ischemie minimă.

În timpul stopului cardiac

Fluxurile ionice
Na+; Cl- şi H2O duc la edem glial, Ka+ stimulează edemul glial, 
creşte rata metabolică, determină infl ux de Ca+2 determină 
vasospasm, duce la formarea de radicali liberi, activează 
fosfolipaza A2

Acizii graşi Depleţionează membrana celulară, crescând astfel permeabilitatea 
acesteia 
Sunt metabolizaţi la compuşi vasospastici: prostoglandine, 
leucotriene, tromboxani
Generează radicali liberi ca produşi metabolici colaterali.

Radicalii liberi Lezează diverse structuri celulare
După oprirea cardiacă
Radicalii liberi Lezează diverse structuri celulare
Hiperermia Detrimentală pentru bariera hematoencefalică lezată.
Perfuzia întârziată Agravează insufi cienţa metabolică deja  instalată

Fig. 3. Patogeneza leziunilor ischemice cerebrale (după Ml.Rolfsen, WR Devis).

Leziunea de reperfuzie
Leziunea de reperfuzie este un eveniment care survine, în urma stopului cardiorespirator resus-

citat efi cient. Prin efi cienţă înţelegem reluarea activităţii mecanice a cordului.
Fenomenul de leziune de reperfuzie presupune moartea sau leziunea celulară determinată de 

reperfuzie care în contrast cu moartea sau leziunea celulară sunt cauzate de episodul ischemic prece-
dent. 

Modifi cările neurohistologice postischemic – anoxice sunt rezultatul insultei iniţiale ischemice 
– anoxice, cărora li se adaugă cele secundare postresuscitatorii. Aceste modifi cări neurohistologice 
sunt multifocale, datorită variaţiilor regionale ale raportului consum/ofertă de oxigen, producerii ami-
noacizilor excitatori (glutamat, aspartat), reacţiei radicalilor liberi şi altor mecanisme, care pot sau nu 
să coreleze cu defi citul neurologic şi modifi cările fi ziologice şi chimice ale sistemului nervos central. 
Ele se determină la 5 min. sau mai mult, după un stop cardiac şi sunt mai evidente la 2-3 zile după 
reperfuzie.
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Aceste leziuni se manifestă prin edem reversibil şi vacuolizarea celulelor neuronale şi gliale prin 
vacuolizarea ireversibilă a mitocondriei, edem citoplasmatic, întunecarea nucleelor, până la pinocito-
ză ireversibilă a celulelor neuronale. 

Cele mai vulnerabile structuri sunt hipocampul şi cerebelul, urmate de neocortextul occipital şi 
frontal, în fi nal de trunchiul cerebral şi bulb.

După 10-15 min. de stop cardiac model animal (câini), debitul sanguin cerebral răspunde la re-
perfuzie cu o hiperemie de scurtă durată, apoi cu o scădere a debitului la aproximativ 50% din valorile 
de control şi lipsa de adaptare la nevoile metabolice locale. 

Leziunile de reperfuzie – reoxigenare ale creierului înregistrează patru stadii (8,20): 
Stadiul I,•  fenomenul multifocal no-refl ow (de nereluare a fl uxului) constituie probabil re-

zultatul activării trombocitelor şi leucocitelor care determină modifi cări reologice şi edemul tisular 
induse de hipoperfuzia tisulară, în special edemaţierea celulelor endoteliale gliale.

Stadiul II,•  de hiperemie tranzitorie (vasodilataţie) cu o durată de 5-10 min, accentuată de 
hipertensiune, frecvent rezultat al administrării epinefrinei în cursul RCR şi C. Constituie în primul 
rând consecinţa vasoplegiei indusă de acidoza tisulară.

Stadiul III,•  de hipoperfuzie cerebrală şi generală întârziată, însoţită de hipermetabolism şi 
reprezintă o provocare şi un potenţial pentru resuscitare. Hipoperfuzia întârziată apare la 30-60 min 
după începerea reperfuziei datorită spasmului vascular, edemului tisular, agregării secundare a trom-
bocitelor şi polimorfonuclearelor, mecanisme mediate endotelial. Factorii declanşatori ar putea fi : 
acidoza tisulară, prostoglandinele, tromboxanii, FNT (factorul necrozei tumorale), acidul arahidonic, 
trombina, factorul activator plachetar (FAP) şi infl uxul de Ca2+ în celule. 

Stadiul IV•  constituie o evoluţie a stadiului III fi e spre o ameliorare progresivă sau parţială cu 
insufi cienţă ireversibilă microvasculară până la insufi cienţă multiplă de organe, incluzând moartea 
creierului în pofi da eforturilor terapeutice.

Edemul tisular ca un component al leziunilor de reperfuzie-reoxigenare, este la început intra-
celular în timpul ischemiei şi apoi rezultat al eşecului pompei de sodiu potasiu care nu mai funcţio-
nează în criza energetică membranară. Mai târziu edemul celular este însoţit şi accentuat de edemul 
vasogen interstiţial.

Reperfuzia declanşează cascade de reacţii chimice care duc la necroză celulară. Factorii care 
provoacă edemul sunt acidoza tisulară şi creşterea osmolarităţii tisulare. Cascadele necrotizante din 
creier sunt rezultatul coacţiunii acidozei lactice, fl uxurilor ionice anormale, crizei energetice şi pero-
xidării lipidelor care duc la acumularea acizilor graşi liberi. 

Tentativele de combatere a cascadelor necrozante, prin punerea în repaos a creierului (barbitu-
rice) sunt nesemnifi cative.

Caracteristicile leziunii de reperfuzie miocardică (10)
Edemul interstiţial; • 
Creşterea volumului celular;• 
Disfuncţia mecanică a miocardului perfuzat;• 
Aritmii ventriculare• 

S-a demonstrat că Ca2+ şi O2 exercită efecte negative asupra miocardului reperfuzat de unde au 
şi derivat termenii: paradoxul calciului şi paradoxul oxigenului. Pentru efectele lor paradoxale Bra-
unwald şi Kloner au denumit reperfuzia sabie cu două tăişuri.

Mecanismele care explică leziunile de reperfuzie: 
Efecte mecanice ale restabilirii fl uxului;• 
Disfuncţia endotelială;• 
Supraîncărcarea cu calciu;• 
Producerea de radicali liberi de oxigen.• 

Leziunile de reperfuzie miocardică se instalează ca rezultat al efectelor mecanice de restabilire 
a fl uxului, disfuncţiei endoteliale, supraîncărcării cu Ca2+ şi producerii de radicali liberi de oxigen  
anionul superoxid (O2-), radicalul hidroxil  (OH-) şi peroxidul de hidrogen (H2O2).

Radicalii Liberi de Oxigen
În organismele vii reducerea oxigenului până la apă are loc pe două căi: 
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1. Reducerea tetravalentă prin enzime mitocondriale, cale ce nu generează produşi intermediari 
şi pe această cale se reduce 95% din O2 ajuns la celule. 

2. Reducere univalentă în timpul căreia sunt generaţi produşi intermediari, pe această cale se 
reduce 5% din O2 ajuns la celule. 

Produşii intermediari sunt cunoscuţi ca radicali liberi de oxigen din care fac parte:
Anionul superoxid (O• 2-);
Radicalul hidroxil (OH• -); 
Peroxidul de hidrogen (H• 2O2).

Modalitatea prin care radicalii liberi ai oxigenului produc leziuni tisulare s-ar datora afectării 
matricei extracelulare, prin degradarea acidului hialuronic şi colagenului şi alterării componentelor 
celulare fosfolipidice cât şi a organelor celulare ca lizozomi, mitocondrii şi reticulul endoplasmatic 
rugos. Detoxifi carea intracelulară de radicali liberi ai oxigenului este realizată de superoxid dismu-
tază (SOD), catalaza (CAT) şi peroxidază. 

Perfuzia postischemică şi reoxigenarea pot declanşa, prin intermediul fi erului liber eliberat de 
feritină unele reacţii necontrolate ale radicalilor liberi, în absenţa mecanismelor de autoprotecţie 
tisulară. Moartea secundară a sindromului de reperfuzie este produsă în cele din urmă de radicalii 
liberi de O2, apăruţi în exces în contextul unui proces infl amator acut, în special prin degranularea 
neutrofi lilor aderenţi la endoteliul vascular. 

Sindromul postresuscitare
Sindromul postresuscitar (boala postresuscitară) – constituit, ca entitate clinico-fi ziologică, 

după primele resuscitări urmate de supravieţuire. Responsabilitatea de instalarea cercului vicios al 
bolii postresuscitare este hipoperfuzia postischemică.  

Hipoperfuzie → Ischemie → Anoxie → Edem → Hipoperfuzie → Deteriorare Consecutivă.
Tulburări de coagulare - în timpul resuscitării există o perioadă precoce de hipocoagulabilitate, 

care revine la normă peste o oră, urmate de episoade alternative de hipo- şi hipercoagulabilitate.
Modifi cări metabolice – după 5 minute de moarte clinică sunt necesare 2-3 minute de reperfuzie 

ca depozitele cerebrale de ATP şi fosfocreatinină să se refacă.
Revenirea, comutarea  metabolismului cerebral la aerobioză necesită 1-2 ore, în timp ce norma-

lizarea completă a metabolismului glucidelor şi fosforului are loc în 72 ore.
Modifi cările metabolice depind de mecanismele procesului morţii şi de valoarea măsurilor de 

resuscitare precoce (18, 13). Astfel:
Asfi xierea antrenează hipoxemie, hipercarbie şi acidoză lactică datorate hipoventilaţiei şi hi-• 

poperfuziei care preced stopul cardiac;
Hemoragiile acute cataclismice, fi brilaţia ventriculară determină hipocabie, normo sau hipe-• 

roxie arterială asociată cu acidoză lactică în sângele venos datorită insufi cienţei perfuziei;
Nivelul lactaţilor în sângele arterial creşte de 5-10 ori faţă de normal, pH-ul arterial scade la 7,0 

cu reducerea concomitentă a debitului cardiac, scădere care persistă de la câteva ore până la 2-3 zile. 
Creierul poate tolera o acidoză lactică de până la 20 ori mai mare faţă de normal. La 24 ore se insta-
lează alcaloza metabolică (pH arterial >7,4 şi creşterea excesului de baze)

Funcţia respiratorie – postresuscitare apare hipoxemia, care se datorează dezechilibrului venti-
laţie/perfuzie cu accentuarea şuntului pulmonar, datorită edemului pulmonar, contuziei pulmonare şi 
atelectaziei.

Funcţiile hepatică şi renală – încetează odată cu oprirea circulaţiei. Ficatul pierde capacitatea de 
detoxifi ere, iar metaboliţii acumulaţi agravează disfuncţia cerebrală.

Rinichii încetează să funcţioneze la oprirea debitului renal şi vor manifesta modifi cări funcţio-
nale lente timp de săptămâni. Un şoc hipovolemic grav, necontrolat, poate duce la anurie peste o oră, 
dar care este reversibilă terapeutic.

Funcţia endocrină – s-a constatat creşterea producţiei glucocorticoizilor şi a hormonului adreno-
corticotrop în stările terminale, considerată ca mecanism protector.

Datele experimentale au confi rmat că recuperarea după stopul cardio-respirator:
1. La animalele normoterme (câinii) după stop cardiac secundar exanguinării, recuperarea com-

pletă neurologică este posibilă, dacă moartea clinică a durat până la 5 minute şi numai rezultate unice-
ocazionale de restabilire au fost posibile la cei la care stopul cardiac a durat 5-15 minute.

2. Durata maximă de stop cardiac secundar fi brilaţiei ventriculare (FV), urmat de recuperare 
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ocaziţională neurologică completă, după măsuri speciale de terapie intensivă şi resuscitare cerebrală, 
a fost de 10-12 minute.

3. După 7 minute de stop cardiac postasfi xic, cu toate măsurile speciale de terapie intensivă şi 
resuscitare cerebrală, leziunile neurologice importante, sunt permanent prezente.

Sindromul postresuscitare se datorează reducerii prelungite şi persistente a debitului cardiac, în 
ciuda unor valori tensionale normale, coexistând cu obstrucţia microcirculaţiei şi conducând la creş-
terea rezistenţei vasculare sistemice.

Negovsky şi Safar au lansat ipoteza că sindromul postresuscitare este expresia auto-intoxicării 
organismului (8).

Toxinele produse în ţesuturile anoxice se eliberează în timpul reperfuziei, care în condiţiile unui 
sistem hepato-renal afectat nu pot fi  detoxicate şi eliminate.

În 1985 Redding defi neşte oprirea cardiacă sau stopul cardiac ca „încetarea subită şi neaşteptată 
a contractilităţii miocardice pentru o perioadă de cel puţin 60 secunde”. Prin noţiunea de oprire car-
diocirculatorie înţelegem oprirea inimii datorită disfuncţiei cardiace secundară unei obstrucţii acute 
coronariene sau a unei disritmii cardiace apărută în lipsa unui factor precipitant extracardiac (ex. 
hipoxemie, hipocaliemie, hemoragie).

Oprirea cardiocirculatorie se poate instala iniţial cu păstrarea respiraţiei. În lipsa reluării activi-
tăţii cardiace urmează stopul respirator în 20-30 secunde şi în stopul respirator primar se instalează 
stopul cardiovascular, dacă nu este rezolvat.

Timpul de reanimare în stopul cardiac primar este de la 30 secunde la 1 minut şi 30 secunde. 
Stopul respirator primar permite un interval mai îndelungat  3-10-12 minute (3).

Resuscitarea stopului cardiocirculator generează un debit cardiac scăzut incapabil de a menţine 
viaţa, instalarea hipoxiei, diminuarea fl uxului sanguin coronarian cu hipoxie miocardică consecutivă.

În timpul resuscitării, prin compresiuni sternale se pot obţine vârfuri de presiuni sistolice până 
la 100 mm Hg şi chiar peste, dar presiunea diastolică are valori scăzute, până la 10 mm Hg (ceva mai 
ridicate sub epinefrină). Presiunile: sistolică, venoasă centrală, atrială dreaptă, jugulară venoasă şi 
intracraniană sunt crescute ca şi cea arterială, ceea ce asigură presiuni de perfuzie minimale. Pentru 
a susţine activitatea SNC şi a restabili activitatea contractilă a miocardului sunt necesare presiuni de 
perfuzie coronariene şi cerebrale de cel puţin 30-40 mm Hg.

Resuscitarea standard generează un debit cardiac de 30% din valorile normale sau mai mic.
Dacă timpul de la oprirea cardiacă până la instituirea resuscitării cardiorespiratorii depăşeşte 

2-5 minute, debitul sanguin cerebral poate avea valori aproape de zero. Acest fenomen se datorează 
creşterii vâscozităţii sanguine secundare vasoplegiei, stazei şi presiunii scăzute. Pentru menţinerea şi/
sau revenirea la normal a stării de conştiinţă este necesar un DSC de cel puţin 50% din normal, iar 
pentru menţinerea viabilităţii celulare o valoare de minim 20%.

Presiunile de perfuzie coronariană şi fl uxul coronarian sunt extrem de reduse (aproape de zero) 
în timpul resuscitării din cauza presiunii înalte din atriul drept.

Creierul şi rinichii sunt organele cele mai sensibile la ischemie. Rinichiul poate fi  recuperat în 
timp, creierul însă nu se supune unei evoluţii favorabile în timp, din acest motiv creierul este consi-
derat drept barometru al succesului sau eşecului resuscitării.

Înainte de instalarea stopului cardiac, apare o creştere a catecolaminelor, a consumului de oxi-
gen miocardic, a rezistenţei vasculare sistemice (cu excepţia cazurilor de şoc anafi lactic, crize addi-
soniene, stop indus de droguri sau infecţii). Starea clinică ce precede stopul cardiac sensibilizează 
miocardul la catecolamine şi poate duce la instalarea fi brilaţiei ventriculare.

Acestui risc de sensibilizare se asociază hipoxia, acidoza metabolică, creşterea PaCO2 şi dez-
echilibrul potasiului, atât în perioada precedentă stopului cardiac, în cursul resuscitării şi imediat 
postresuscitare pot apărea o varietate de disritmii cardiace, acidoză metabolică sau respiratorie sau 
alcaloză, precum şi o rezistenţă vasculară variabilă.

Statisticile americane susţin că până la 50% din pacienţii resuscitaţi cu succes, rămân cu sufe-
rinţe neurologice severe sau fatale. După oprirea inimii, în moartea clinică, timp de aproximativ 20 
secunde se menţine refl exul fotomotor, după 45-60 secunde se produce midriaza fi xă, semn de gravă 
suferinţă de oxigen şi de obicei de ireversibilitate.
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Cauzele stopului cardiac
Cauzele stopului cardiac pot fi  divizate în:
Cauze cardiace:

Cardiopatia ischemică, inclusiv infarctul miocardic acut;• 
Disritmii cardiace;• 
Endocardita infecţioasă, miocardită, cardiomiopatii;• 
Valvulopatii;• 
Tamponada cardiacă;• 
Tromboembolie pulmonară;• 
Angina pectorală;• 
Contuzie cardiacă;• 
Diselectrolitemii (hipocalcemie şi hipercalcemie, hipo şi hiper caliemie).• 

Cauze extracardiace:
Obstrucţia căilor aeriene, asfi xia;• 
Insufi cienţa respiratorie acută;• 
Embolii cu etiopatogeneză şi localizări diferite;• 
Pneumotorace sub tensiune sau cu supapă;• 
Electrocutare;• 
Hipotermia;• 
Submersia;• 
Stopul cardiac refl ector;• 
Şocul de etiologii diverse;• 
Intoxicaţiile medicamentoase şi supradozări cu medicamente;• 
Traumatismul cardiac;• 
Ruptura anevrismului disecant de aortă;• 
Acidoza metabolică;• 
Intoxicaţii cu monoxid de carbon;• 

Stopul cardiac poate fi  precedat de semne de alarmă ca paloarea bruscă sau cianoză accentuată, 
bradicardie până la 20 bătăi/minut, aritmii cardiace (salve de extrasistole) şi tahicardie peste 150 
bătăi/minut, care anterior nu existau, prăbuşirea tensiunii arteriale, insufi cienţa respiratorie gravă. 
Stopul cardiac se poate, de asemenea, instala brusc fără semne de alarmă. Se consideră că oprirea 
cardiacă este primară (absenţa instabilităţii hemodinamice) sau secundară când instabilitatea hemodi-
namică domină aspectul clinic înaintea stopului cardiac.  

Sângele arterial transportă aproximativ 200 ml O2/1litru la un subiect cu un nivel normativ de 
hemoglobină. La un debit cardiac de repaos normal 5-6 l/minut o cantitate de 1000-1200 ml O2 este 
transportată, în timp ce consumul de O2 în repaus este de aproximativ 250-300 ml/minut. Rezultă că o 
cantitate de 750-800 ml O2/minut este neutilizată, ea constituind o rezervă de siguranţă, în momentul 
când apare o necesitate metabolică crescută sau o situaţie critică. 

Cordul normal are o greutate de aproximativ 300 g primind în repaos un debit coronarian de 0,8 
ml/min/g, 225-250 ml/min, reprezentând cca 4-5% din debitul cardiac. Circulaţia coronariană este in-
fl uenţată de presiunea aortică, presiunea ventricului stâng la sfârşitul diastolei, modifi carea frecvenţei 
cardiace, de factori neurali, neurohormonali şi echilibrul oxigenului (nevoie şi aport) la nivel mio-
cardic. Circulaţia coronariană normală îşi autoreglează fl uxul sanguin pentru a menţine o presiune de 
perfuzie coronariană cu valori cuprinse între 60-150 mm Hg. Consumul global de O2 al miocardului 
în repaos este de 27 ml/minut sau 0,08 – 0,1 O2/ 1 gram  ţesut muscular cardiac, constituind 11% din 
consumul global de oxigen al organismului.

Cordul întrebuinţează 3 substraturi energice majore: acizii graşi liberi, glucoza şi lactatul. În 
repaos 60% din O2 este întrebuinţat în metabolismul acizilor graşi liberi, 28% din  O2 este întrebuinţat 
în metabolismul glucozei şi 10% din O2 este întrebuinţat în metabolizmul piruvatului. 

Metabolismul aerob se realizează prin folosirea oxigenului în procesele de fosforilare oxidativă 
de la nivel mitocondrial, generatoare de energie sub formă de ATP. 

Oprirea cardiacă constituie rezultatul reducerii critice sau lipsei debitului cardiac şi scăderii pre-
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siunii de perfuzie cerebrală şi miocardică. Presiunea de perfuzie a miocardului este diferenţa dintre 
presiunea arterială medie şi presiunea din miocard. Presiunea coronariană depinde direct de presiunea 
arterială. În sistolă există un fl ux coronarian scăzut, iar în diastolă, există o presiune miocardică mai 
joasă decât presiunea arterială medie, rezultând un fl ux coronarian maxim. 

Presiunea de perfuzie coronariană sub 60 mm Hg atrage după sine scăderea, fl uxului sanguin 
coronarian. Ischemia miocardică se dezvoltă, când fl uxul sanguin coronarian devine neadecvat şi nu 
poate asigura cantitatea de O2 şi substanţe nutritive necesare funcţionării normale a cordului. Ische-
mia miocardică se instalează ca o consecinţă a creşterii lucrului mecanic cardiac în prezenţa unei ste-
noze de arteră coronară mare, a reducerii fl uxului coronarian cauzate de spasmul unei artere coronare 
epicardice, arteriolelor coronare intramurale, sau a ocluziei ateromatoase arteriale.

Cauza cea mai obişnuită a ischemiei este stenoza coronariană secundară plăcilor de aterom 
complicate. Complicaţiile constau în fi surare, ulceraţie, tromboză, hemoragie subintimală şi spasm. 
Cauze mai rare sunt emboliile coronariene, disecţia de aortă ascendentă, sau artera coronară, trauma-
tismele cardiace, anomalii congenitale de artere coronare.

Ischemia miocardică determină trecerea metabolismului miocardic de la aerobioză la anaero-
bioză, urmată de epuizarea rezervelor de fosfaţi macroergici, de tulburări ale funcţiilor mecanice şi 
electrice ale cordului şi de apariţia durerii anginoase. Multe dintre episoadele anginoase sunt lipsite 
de durere, realizând aşa-numita ischemie silenţioasă. Secvenţa evenimentelor produse de către ische-
mia miocardică acută, de scurtă durată şi reversibilă poartă denumirea de „cascadă ischemică”.

Ea începe cu dezechilibrul între necesităţile de O2 ale miocardului şi aportul inadecvat de O2. 
Adenozintrifosfatul este degradat în adenozină cu acţiune vasodilatoare locală şi de mediere a durerii 
anginoase. Acumularea de acizi graşi liberi, de acetilcaornitină şi de radicali liberi deprimă relaxarea 
miocardică crescând presiunea telediastolică ventriculară stângă şi reduce cu 30% fracţia de ejecţie, 
ca urmare a tulburărilor de chinetică, paritală, care se instalează în primele 10 secunde de la instalarea 
ocluziei coronariene. Modifi cările ischemice se instalează la 20 secunde, iar angina dacă se produce 
debutează la 25-30 secunde de la începutul perioadei de ischemie.

Consecinţele clinice ale cascadei ischemice:
Durerea anginoasă;• 
Reducerea complianţei diastolice a ventriculului stâng, urmată de creşterea presiunii teledias-• 

tolice ventriculare stângi, cauzatoare de dispnee şi de galop atrial;
Deprimarea funcţiei sistolice a ventriculului stâng, consecutivă hipokineziei, akineziei sau • 

diskineziei miocardice segmentare sau globale, cauzatoare de insufi cienţă cardiacă, de galop ventri-
cular şi de regurgitare mitrală prin disfuncţie de muşchi papilari;

Modifi cări electrocardiografi ce ale repolarizării ventriculare sau/şi instabilitate electrică ge-• 
neratoare de tulburări de ritm şi conducere;

Creşterea acidităţii sângelui venos coronar, în care apar concentraţii crescute ale lactatului, • 
potasiului, adenozinei, hipoxantinei şi ionilor de H+, ca produşi de metabolism anaerob.

Aceste manifestări cu caracter pasager, dispar după încetarea spontană sau terapeutică a epi-
sodului ischemic. Efecte de lungă durată ale ischemiei miocardice sunt fenomenul de „stunning”, 
hibernarea miocardului şi fenomenul de procondiţionare.

Fenomenul de „stunning” defi neşte o disfuncţie sistolică prelungită, însă reversibilă a muş-• 
chiului cardiac. În experimente pe animale, apare după ocluzii coronariene cu durată de cel puţin 10 
minute. Recuperarea spontană a contractilităţii poate avea loc după ore, zile sau săptămâni. Fenome-
nul de „stunning” se întâlneşte în angina instabilă cu crize frecvente de repaus, după reperfuzia spon-
tană sau terapeutică a infarctului miocardic şi după oprirea cardiacă ischemică din timpul circulaţiei 
extracorporale.

Hibernarea constituie starea îndelungată de necontractilitate miocardică, prezentă în condiţii • 
de repaos secundară reducerii cronice şi severe a perfuziei miocardice, în scopul conservării viabilită-
ţii miocardului. Miocitele hibernante conţin cantităţi normale de substanţe energetice şi de adeninnu-
cleotizi, metabolizează normal glucoza şi nu produc lactat. După revascularizare, funcţia contractilă 
se restabileşte într-un interval de la 10 zile la câteva luni.

Precondiţionarea ischemică este un termen care defi neşte efectul protectiv exercitat asupra • 
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miocardului de către episodul de ischemie tranzitorie iniţială, în timpul unor episoade ischemice sub-
secvente. Experimental s-a demonstrat existenţa unei precondiţionări precoce, care se instalează în 
primele 2 ore de la aplicarea stimulentului ischemic şi o precondiţionare întârziată, care începe la 24 
ore şi se extinde până la 48 ore.

Ocluzia coronariană reprezintă suprimarea bruscă, într-un teritoriu miocardic, a circulaţiei ter-
minale. În 92% din cazuri, ocluzia este de natură aterosclerotică. Obstrucţia coronariană cu instalarea 
ischemiei miocardului declanşează o criză energetică intracelulară şi un răspuns periferic la ischemia 
acută (fi g.4).

În afară de criza energetică miocardică, ischemia are şi un răsunet periferic, datorită:
Eliberării de catecolamine, care intensifi că lipoliza la nivelul ţesutului adipos, cu formarea • 

acizilor graşi liberi;
Creşterii cortizolului plasmatic care împreună cu adrenalina stimulează creşterea glucozei în • 

sânge, în timp ce utilizarea acesteia de către miocard este redusă. Consecinţă este instalarea hipergli-
cemiei;

Reducerii concentraţiei de insulină, prin suprimarea activităţii celulelor beta pancreatice, ceea • 
ce duce la un dezechilibru de substrat la nivelul miocardului, care nu poate prelua substratul pus la 
dispoziţie;

Efectele ischemiei asupra performanţei ventriculare.
În timp de până la 1 minut:

Afectarea contractilităţii;• 
Pulsatilitate redusă a peretelui ventricular irigat defi citar cu diskinezie şi hipokinezie, respec-• 

tiv o hipotonie a peretelui ventricular;
Akinezie – încetarea mişcării de perete, în teritoriu cu irigaţie defi citară;• 

Efectele ischemiei asupra instabilităţii electrice.
Criza energetică intracelulară determinată de ischemie cu scăderea fosfatului macroenergetic 

are ca urmare afectarea pompelor membranare prin:
Creşterea concentraţiei intracelulare a ionilor de Na• + şi în parte a celor de Ca2+;
Diminuarea concentraţiei intracelulare a ionilor de K• +;
Creşterea concentraţiei intracelulare a ionilor de Ca• +2;
Creşterea atât intra cât şi extracelulară a cantităţii ionilor de H• +;
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Fig.4. Consecinţele ionice şi metabolice ale ischemiei miocardice acute
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Ischemia miocardică acută se însoţeşte de anoxie şi scăderea consecutivă a stocului energetic 
celular şi acumulării simultane ale produşilor rezultaţi din metabolismul anaerob în spaţiul extrace-
lular.

Suprimarea fl uxului sanguin la nivelul miocardului produce:
1. Declanşarea unui metabolism anaerob cu depleţia fosfatului energetic (creatinfosfat şi ATP);
2. Acumulări de substanţe, prin absenţa circulaţiei venoase, care împiedică spălarea tisulară de 

metaboliţi, fapt ce duce la acumulări de lactat, fosfat, potasiu, CO2, adenozină şi lipofosfogliceride, 
produşi ai metabolismului anaerob;

3. Eliberarea neurotransmiţătorilor simpatici şi parasimpatici cu acumularea aminelor simpatice 
la nivelul zonelor ischemiate.

Recunoaşterea stopului respirator şi cardiac cere aplicarea reanimării cardio-respiratorii. Scopul 
principal al reanimării este irigaţia cât mai precoce a creierului, profi laxia sindromului de reperfuzie 
şi recuperarea fără sechele a funcţiilor organelor vitale, în primul rând a sistemului nervos central.  
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Rezumat 
Cercetările mecanismelor fi ziopatologice ale morţii  din ultimele decenii au asigurat succesul realizărilor 

în domeniul resuscitării cardio-respiratorii  şi cerebrale. 
Studiul stărilor terminale şi reversibilităţii lor au contribuit la perfecţionarea tehnicilor şi elaborarea tac-

ticilor terapeutice, vizând tratamentul disfuncţiilor multiple de organe şi a sindromului postresuscitare. 
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Realizările în domeniul studiului fi ziopatologiei morţii stau la baza principiilor contemporane ale resus-
citării cardiorespiratorii şi cerebrale. 

Summary 
The researches of the pathophysiology of dying during the past decades have leat to successful achieve-

ments in the area of cardio-pulmonary and cerebral ressuscitation. 
The study of the terminal states and the reversibility of dyind has contributed to the improvement of 

techiques and the development of therapies for the treatment of multiple organ failure and postresuscitation 
syndrome. 

The achievements in the area of pathophysiology of dying lay the foundation for the modern principles 
of the cardiopulmonary and cerebral resuscitation.  

 AGRESIUNI CEREBRALE SECUNDARE DE ORIGINE SISTEMICĂ

Gheorghe Ciobanu, d.h.în medicină, director al
IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Defi niţie. Agresiunile cerebrale secundare de origine sistemică (ACSOS) sunt leziuni secundare 
dereglărilor sistemice având ca mecanism comun – dezechilibriul între aportul şi necesităţile creieru-
lui în oxigen cauzând leziuni ischemice focale sau difuze (12,14).

Agresiunile cerebrale secundare de origine sistemică au cauze extracraniene şi intracraniene 
(tabelul 1). Dezvoltarea leziunilor cerebrale secundare pe fondalul şi/sau ca o consecinţă a leziunilor 
traumatice primare constituie o caracteristică specifi că a traumatismelor craniocerebrale şi sunt de 
obicei descrise cu noţiunea de agresiune cerebrală de origine sistemică (2).  

Tabelul 1
Cauzele extracraniene şi intracraniene ale ACSOS

Cauze extracraniene sau sistemice Cauze intracraniene
Hipoxemie Procese expansive (hematoame, tumori) 
Hipotensiune arterială Hipertensiune intracraniană 
Hipercapnie Vasospasm 
Anemie acută Convulsii
Hipertermie Infecţii
Hipertensiune arterială
Hiperglicemie 
Hipocapnie
Variaţii de osmolaritate ale plasmei
Hiponatriemie / hipernatriemie
Bradicardie / tahicardie

Leziunile cerebrale secundare sunt de origine sistemică posttraumatice consecinţa proceselor 
fi ziopatologice iniţiate în momentul traumatismului sau produse de leziunea traumatică primară. La 
nivel celular apare un răspuns hipermetabolic, se reduce concentraţia de ATP, apar radicali liberi şi 
sunt activate peroxidazele; ulterior se produce disfuncţia transportului de Ca2+ şi a pompei Na+ - K+ 
cu apariţia leziunilor endoteliale capilare şi a leziunilor celulare neuronale şi gliale (5). 

Se produce: - edem cerebral, 
       - hipoxie, anoxie, 
       - hiperemie cerebrală („creier congestiv”) prin vasodilataţie paralitică, 
       - complicaţii infecţioase, 
       - hematoame intracraniene sau colecţii lichidiene secundare, 
       - colaps cerebro-ventricular etc. 
Apariţia edemului cerebral celular duce la creşterea presiunii intracraniene, ulterior se produce 

scăderea presiunii de perfuzie cerebrală cu apariţia ischemiei cerebrale şi a edemului cerebral extra-
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celular oncotic, rezultând într-un edem cerebral mixt. Creşterea presiunii intracraniene determină 
instalarea sindromului de hipertensiune intracraniană (9). 

Leziunile primare sau secundare traumatice determină creşterea presiunii intracraniene prin mă-
rirea volumului endrocranian datorită: 

1. - unui volum suplimentar adăugat prin: 
  - hematom intraparenchimatos traumatic
  - hematom extraparenchimatos - subdural 
        - extradural 
2. - creşterea volumului parenchimului cerebral prin: 
  - edem cerebral, 
  - edemaţierea cerebrală congestivă („creier congestiv”)
3. - creşterea volumului LCR-ului (hidrocefalie acută posttraumatică) prin: 
  - blocarea circulaţiei LCR prin: 
- hemoragie intraventriculară, 
   - hematom în fosa posterioară, 
   - contuzie cerebeloasă edematogenă, cu blocarea 
     ventriculului al IV-lea,  
   - blocarea resorbţiei LCR în hemoragia subarahnoidiană. 
Mecanismele prin care apare hidrocefalia acută posttraumatică, o includ în forma patogenică de 

hipertensiune intracraniană produsă prin tulburările de dinamică ale LCR-ului. 
Edemaţierea cerebrală congestivă („creier congestiv”) este determinată de dereglarea autore-

glării circulaţiei cerebrale imediat posttraumatică, manifestată prin vasodilataţie paralitică şi apariţia 
unui edem cerebral extracelular de tip hidrostatic, prin ultrafi ltrare (barieră hemato-encefalică închi-
să). În situaţia necorectării acestor tulburări, se poate produce ulterior şi edemul cerebral extracelular 
oncotic (vasogen) prin alterarea gravă a barierei hemato-encefalice (barieră hemato-encefalică des-
chisă). 

Apariţia tulburărilor metabolice ischemice cerebrale constituie unul dintre cele mai importante 
efecte posttraumatice secundare. Leziunile vasculare cerebrale directe traumatice, spasmul vascular 
determinat de hemoragia subarahnoidiană traumatică, edemul cerebral traumatic şi edemaţierea ce-
rebrală congestivă traumatică determină alterarea mecanismelor de autoreglare circulatorie cerebrală 
cu scăderea perfuziei cerebrale şi producerea ischemiei cerebrale (15,6). 

Factorii etiologici ai ACSOS sunt prezentaţi în tabelul 2.
Tabelul 2

Etiologia factorilor ACSOS
ACSOS Etiologie 
Hipoxemie  
(PaO2 < 60 mm Hg)  

Hipoventilaţie 
Traumatisme toracice 
Aspiraţii

Hipotensiune  
PAs < 90 mm Hg
sau
PAM < 70 mm Hg  

Hipovolemie 
Anemie 
Insufi cienţă cardiacă 
Leziuni medulare
Sepsis 

Anemie Sângerări externe sau interne 
Hipertensiune Dureri 

Dereglări neurovegetative 
Analgezie şi/sau sedarea insufi cientă 

Hipercapnie Depresie respiratorie
Hipocapnie Hiperventilare spontană sau indusă 
Hipertermie Hipermetabolism

Răspuns la stres 
Infecţii
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Hiperglicemie Hipotermie 
Răspuns la stres 
Perfuzii de soluţii glucozate 

Hipoglicemie Nutriţie inadecvată 
Hiponatriemie Compensare volemică cu soluţii hipotone 

Pierderi excesive de sodiu

Categoriile de bolnavi cu risc de ACSOS (1,4): 
Traumatisme craniocerebrale izolate medii şi grave• 
Traumatisme craniocerebrale  medii şi grave în contextul politraumatismelor • 
Leziunile medulare grave izolate şi la politraumatizaţi• 
Traumatismele toracice cu risc imediat asociat cu TCC uşoare, medii şi grave• 
Politraumatizaţii critici • 
Hemoragiile grad III-IV•  

ACSOS sunt prezente la 90% din decedaţii cu afecţiuni cerebrale iar  leziunile ischemice cere-
brale sunt prezente la >80% din decedaţii după traumatisme craniocerebrale. 

Leziunile secundare cerebrale se instalează în timp – de minute, ore, zile după traumatism sau 
agresiunea primară. Traumatismele craniocerebrale la un politraumatizat reprezintă tipul de leziuni 
cerebrale combinate – primare şi secundare (1,14).

La traumatismele craniocerebrale impactul primar asupra creierului cauzează perturbări ale per-
meabilităţii barierei hematoencefalice, leziuni encefalice focale sau defuze, leziuni axonale difuze şi 
focare de hemoragie în ţesutul cerebral. 

Aceste procese agravează suferinţa celulară prin instalarea unui cerc vicios în cascadă ca o con-
secinţă a dezordinelor metabolice şi instalării sindromului răspunsului infl amator sistemic secundare 
traumatismelor craniocerebrale sau tulburărilor sistemice inducând leziuni secundare ale sistemului 
nervos. Elementul comun al leziunilor secundare este ischemia cerebrală care poate fi  globală sau 
locală (8). 

Mecanismele fi ziopatologice generatoare de ischemie cerebrală în traumatismele craniocerebra-
le sunt prezentate în fi gura 1.

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Agresiuni cerebrale secundare de 
origine central  
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Hidrocefalie 
Edem cerebral 
Convulsii 
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Agresiuni cerebrale secundare de 
origine sistemic  (ACSOS) 

Hipotensiune arterial  
Hiperglicemie 
Hipoxemie 
Hipertermie 
Hipocapnie 
Hipercapnie 
Anemie 

Leziuni cerebrale secundare de 
origine central  

Leziuni cerebrale 
primare 

Leziuni cerebrale secundare de 
origine sistemic  

Ischemie cerebral  

Fig.1. Mecanismele fi ziopatologice generatoare de ischemie cerebrală în traumatismele craniocerebrale

Dacă necesităţile metabolice neuronale depăşesc resursele disponibile ischemia cerebrală se 
instalează iniţiind agresiunile cerebrale secundare de origine sistemică. 

Politraumatizaţii cu component craniocerebral prezintă modelul tipic al asocierii leziunilor ce-
rebrale primare şi secundare. În momentul traumei sau în perioadele de iniţiere a tratamentului epi-
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soadele ischemice sunt frecvente, fi ind urmate de perioade de ischemie cauzate de HIC, instabilitatea 
hemodinamică, ventilare inefi cientă  sau excesivă. Cauzele mai frecvente ale agresiunii cerebrale 
secundare de origine sistemică sunt hipotensiunea arterială şi hipoxia cauzând perturbări ale SNC şi 
ale proceselor de autoreglare cerebrală. 

O cunoaştere mai profundă a fi ziopatologiei agresiunilor cerebrale secundare de origine sistemi-
că consecutivă unui traumatism craniocerebral va determina implicaţii terapeutice efi ciente din partea 
clinicienilor. Ischemia este considerată ca factorul cel mai important în instalarea ACSOS care induc 
atât declanşarea fenomenelor infl amatorii şi citotoxice cât şi a edemului cerebral secundar multiplelor 
procese celulare patologice (10). 

Sindromul de hipertensiune intracraniană acută este produs de leziunile parenchimatoase şi is-
chemice datorită depăşirii capacităţilor de compensare ale creşterilor de volum endocranian şi anga-
jării cerebrale.

Tabloul clinic cuprinde (5): 
- simptomele preexistente care se accentuează foarte mult şi rapid: cefaleea, vărsăturile, tulbu-

rările psihice etc.; 
- apar crize convulsive iniţiale sau creşte frecvenţa şi durata lor; 
- accentuarea sau apariţia sindromului piramidal, interesarea nervilor cranieni; 
- tulburări de conştiinţă (somnolenţă) şi comă. 
Cushing a descris tabloul clinic al agravării sindromului de hipertensiune intracraniană ce cu-

prinde bradicardie, creşterea tensiunii arteriale sistemice şi apariţia tulburărilor respiratorii. 
Sindromul de hipertensiune intracraniană acută, cu stare de comă poate apărea mai târziu, după 

traumatismele craniocerebrale, în situaţia: 
există aşa-numitul „interval liber”, reprezentat de perioada de timp în care se dezvoltă volumul - 

suplimentar endocranian ce determină creşterea presională necompensată, 
leziunile cerebrale traumatice secundare difuze (edem, ischemie etc.) pot determina decom-- 

pensarea hipertensiunii intracraniene. 
Hipoxemia. Encefalul traumatizat  este extrem de vulnerabil. În perioada iniţială, post impact, 

se instalează o fază de DSC scăzut care durează 12-24 ore. Urmează o fază intermediară în care DSC 
creşte pentru a răspunde necesităţilor creierului în O2 (faza de hiperemie) şi în fi nal se instalează o 
fază vasospastică. În acelaşi timp în traumatismele craniocerebrale cauzele detresei respiratorii sunt 
multiple. Intubaţia endotraheală constituie elementul principal în managementul hipoxemiei. Menţi-
nerea PaO2 >60 mm Hg (SaO2 >95% sunt parametrii obiectivului terapeutic. 

Hipotensiunea arterială. Stabilizarea hemodinamică constituie, de asemenea, o prioritate tera-
peutică a unui traumatizat craniocerebral. Hipotensiunea arterială este unul din factorii predictivi de 
gravitate şi necesită o monitorizare permanentă şi tratament. 

Toate leziunile care cresc PIC (hemoragii intracraniene: extra şi intracerebrale, edemul cerebral) 
sau care diminuează TAM (hipovolemie) concurează în procesul agresării cerebrale. Obiectivul tera-
peutic îl constituie menţinerea PPC ≥ 70 mm Hg. 

Hipotensiunea arterială, hipoxemia şi hipercarbia agravează leziunile primare cerebrale trau-
matice, favorizând instalarea leziunilor cerebrale traumatice secundare, factor major în agravarea 
prognosticului. Incidenţa hipotensiunii în TCC constituie 12-35% şi a hipoxemiei  de -15-45%.

Hipercapnia sau hipocapnia. Obiectivul terapeutic îl constituie menţinerea PaCO2 la nivelul 
35-40 mm Hg. Hiperventilarea profi lactică este contraindicată în fazele iniţiale deoarece compromite 
PPC şi este indicată numai în prezenţa semnelor clinice de angajare cerebrală (5). 

Anemia. Diminuarea transportului O2 ca o consecinţă a unei anemii posthemoragice sau pre-
existente la un traumatizat craniocerebral este un factor deteriorant şi se asociază cu o mortalitate 
înaltă. Se consideră ca obiectiv terapeutic menţinerea hematocritului ≥ 30%.

Prevenţia, identifi carea şi tratamentul prompt al agresiunilor cerebrale secundare de origine sis-
temică la etapa de prespital, în departamentul de urgenţă, sala de operaţie şi unitatea de terapie inten-
sivă impune monitoringul permanent şi aplicarea tratamentelor ţintite.  

Mecanismul fi ziopatologic comun al ACSOS este instalarea unui cerc vicios în cascadă între 
HIC, reducerea PPC şi a aprovizionării cu O2 a creierului.
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Scala de gravitate a agresiunilor cerebrale secundare de origine sistemică a fost elaborată de 
Universitatea din Edinburgh (tabelul 3). 

Tabelul 3 
Scala Universităţii din Edinburgh a gradelor de severitate a agresiunilor

cerebrale secundare de origine sistemică

Parametrii Grade de severitate 
grad 1 grad 2 grad 3

PIC crescută (mm Hg) > 20 > 30 > 40
PAs (mm Hg) < 90 < 70 < 50
PAM (mm Hg) < 70 < 55 < 40
PAs (mm Hg) > 160 > 190 > 220
PAM (mm Hg) > 110 > 130 > 150
PPC scăzută (mm Hg) < 60 < 50 < 40
Hipoxemie (SaO2, %) < 90 < 85 < 80
Hipoxemie (PaO2, mm Hg) < 60 < 52 < 45
Hipoperfuzie cerebrală (SjO2, %) < 54 < 49 < 45
Hiperemie cerebrală (SjO2, %) > 75 > 85 > 95
Hipocapnie (mm Hg) < 23 < 19 < 15
Hipecapnie (mm Hg) > 45 > 60 > 75
Hipertermie (grade Celsius) > 38 > 39 > 40

Notă: SaO2 saturaţia arterială în oxigen; SjO2 saturaţia în oxigen a sângelui la nivelul bulbului 
jugular; PPC presiunea de perfuzie cerebrală. 

Diagnosticul clasic de agresiune cerebrală secundară de origine sistemică conform scalei Uni-
versităţii din Edinburgh este stabilit conform parametrilor prezentaţi în tabelul 4. 

Tabelul 4 
Parametrii diagnosticului clasic al ACSOS conform scalei Universităţii din Edinburgh

Factor de agresiune Parametrii Valori 

Hipoxemie SaO2 ≤ 90%
PaO2 ≤ 60 mm Hg 

Hipercapnie PaO2 ≥ 45 mm Hg
Hipocapnie PaO2 ≤ 22 mm Hg 

Hipotensiune arterială PAs ≤ 90 mm Hg 
TAM ≤ 70 mm Hg 

Hipertensiune arterială PAs ≥ 160 mm Hg 
TAM ≥ 110 mm Hg 

Temperatura Grade Celsius 38ºC

Leziunile traumatice secundare sunt rezultatul complicaţiilor generate de leziunile primare şi in-
clud leziuni ischemice, leziuni ischemic / hipoxice, edemul cerebral, hidrocefaleea, toate conducând 
spre moarte cerebrală (3,7).   

În tabelul 5 sunt prezentaţi indicii PPC în corelare cu vârsta.
Tabelul 5 

Valorile normale ale PPC în corelare cu vârsta
 Vârsta Valoarea PPC mm Hg
Nou-născut >25
2-5 ani 45-65
6-12 ani 55-75
Adulţi ≥70
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Fluxul sanguin cerebral este cel mai important factor pentru menţinerea metabolismului cere-
bral. Valoarea normală a DSC este în medie de 50 ml/100 gr ţesut cerebral/min. La valori de 30-25 
ml/100 gr ţesut cerebral/min apar modifi cări EEG, iar la valori sub 20 ml/100gr/min apar modifi cări 
neurologice severe. Metabolismul cerebral este un metabolism oxidativ şi depinde în principal de 
aprovizionarea continuă cu oxigen şi glucoză. Creierul normal tolerează variaţii mari ale presiunii 
arteriale TAs 60-160 mm Hg cu modifi cări minime ale DSC. Scăderea DSC duce la ischemie şi redu-
cerea metabolizmului cerebral, creşterea DSC duce la hiperemie şi creştere a presiunii intracraniene. 
Dacă DSC este redus sub 18 ml/100 gr/min, rata metabolică cerebrală pentru O2 este scăzută şi creşte 
nivelul  lactatului cerebral. Hiperemia implică vasodilataţie, perturbări metabolice şi acidoză tisulară 
severă. CO2 este un modulator al rezistenţei vasculare cerebrale şi al DSC. Hipercardia dilată vasele 
cerebrale şi creşte DSC, hipocarbia induce vasoconstricţie şi scade DSC (10,13). 

Hiperventilaţia poate diminua oxigenarea creierului prin accentuarea vasoconstricţiei motiv 
pentru care se utilizează în prezent cu precauţie, numai pentru o scurtă perioadă de timp şi în prezenta 
indicaţiilor clinice (7). 

Unul dintre cei mai importanţi factori pentru menţinerea unui DSC normal este presiunea de 
perfuzie cerebrală PPC=PAM-PIC. Relaţia dintre debitul sanguin DSC, cerebral, PIC, PAM, PaCO2 
şi PaO2 este prezentată în fi gura 2.

Debit sanguin cerebral 

Presiune 

Fig. 2 Relaţia dintre DSC-PIC-PaCO2-PAM şi PaO2

Edemul cerebral este cauzat de creşterea volumului de fl uide extracelular şi/sau intracelular ur-
mat de creşterea de volum intracranian şi a PIC. Edemul în TCC este mai degrabă citotoxic în stadiile 
precoce, iar peste 10-15 zile în vecinătatea focarelor de contuzie predomină edemul vasogenic. 

În hipotensiunea arterială, simptomele insufi cienţei oxigenării cerebrale se manifestă de la un 
nivel al DSC de 30 ml/100 g/min de la care încep să apară stări de somnolenţă, ameţeală şi o uşoară 
hiperventilaţie, însoţite de apariţia undelor lente pe EEG.

S-a stabilit că dispariţia activităţii electrice şi înregistrarea liniei izoelectrice pe EEG are loc 
la un DSC de 20-23 ml/100g/min, leziunile având un caracter reversibil în condiţiile în care această 
scădere a fl uxului sanguin durează o perioadă scurtă de timp. Reducerea DSC sub 10-12 ml/100 g/
min, chiar pentru scurt timp, determină infarctul cerebral. Nivelul critic al hipoperfuziei care aboleşte 
funcţia celulară şi conduce la leziune tisulară este cuprins între 12 şi 23 ml/100 g/ţesut cerebral/min. 

În fi gura 3. sunt prezentate relaţia dintre DSC, EEG şi starea funcţională a neuronilor. 

 

Fig. 3. Relaţia dintre perfuzia cerebrală de FSC, EEG şi starea funcţională şi/sau viabilitatea neuronilor
În zona FSC de 12-20 ml/kg/min. aportul energetic este insufi cient pentru a suporta activitatea electrofi ziologică 

(EEG este izoelectrică/liniară), dar poate preveni insufi cienţa de membrană şi moartea neuronală pe perioade prelungite; 
această zonă este denumită penumbra ischemică. 
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Ca obiectiv la etapa prespitalicească trebuie menţinută SaO2> 90%, PAM ≥70 mm Hg. Există o 
relaţie clară între PIC şi nivelul lactatului seric, care este un reper al unei adecvate resuscitări (2). 

Scăderea TAs sub 90 mm Hg sau PaO2 mai mic de 60 mm Hg sunt 2 din cei 5 factori importanţi 
de rând cu scorul pe SGC, tipul de leziune şi aspectul pupilelor, de predicţie pentru rezultate. Toţi 
pacienţii cu TCC şi în special sever trebuie să aibă un supliment de O2, pentru a menţine o saturaţie 
bună în O2 a sângelui arterial, SaO2 trebuie menţinută la peste 90%. Hiperventilaţia de rutină este 
contraindicată. Hiperventilaţia este indicată, inclusiv la etapa de prespital, în prezenţa semnelor de 
herniere cerebrală, pupilă asimetrică sau nonreactivă, scorul SGC<9 sau scăderea cu 2 puncte după 
evaluarea iniţială şi după corecţia hipoxemiei şi hipoxiei. 

Edemul pulmonar neurogenic este defi nit prin creşterea fl uidului pulmonar interstiţial şi alveolar 
la câteva ore după TCC. Se consideră, că PIC şi activarea SN simpatic sunt factori cheie. Creşterea 
acută a PIC stimulează hipotalamusul şi centrii medulari vasomotori (5,6). 

Riscul sever pentru ischemie cerebrală este pus în evidenţă prin DSC – scăzut, rata metabolică 
cerebrală pentru O2 (RMCO2) redusă, rata de extracţie a O2  refl ectată de diferenţa arterio-venoasă 
(AVDO2) crescută. Leziunile ischemice ireversibile se caracterizează prin DSC – scăzut, RMCO2 – 
foarte redusă, AVDO2 – scăzut. Hiperventilaţia în tratamentul TCC este justifi cată numai în sindroa-
mele de angajare cerebrală.

Sindroamele de hernie cerebrală clinic se manifestă:
Presiune intracraniană crescută • 
Coma • 
Anizocozie sau tendinţa la midriază bilaterală • 
Hemipareză contra laterală • 
Depresie respiratorie • 
Refl ex Cushing• 

     - Hipertensiune 
     - Bradicardie 
ACSOS de origine respiratorie
Hipoxemie
La internare 30-35% din bolnavii cu TCC severe prezintă hipoxemie. Nivelul mortalităţii este 

dublat de un episod de hipoxemie izolată. 
Cauzele hipoxemiei: 

Neprotejarea căilor aeriene pe durata transportului • 
Dereglări respiratorii de origine centrală şi periferică • 
Ventilare inefi cientă • 

Circa 39% din TCC prezintă cel puţin un episod de hipoxemie prelungită în serviciul ATI (> 15 
minute).

Obiectivul terapeutic îl constituie menţinerea unei PaO2 >60 mm Hg (SpO2 > 95%). 
Hipercapnie

4% din bolnavii cu TCC severe prezintă hipercapnie la spitalizare • 
Există o relaţie liniară între sorul pe SGC şi PaCO• 2 
Hiperventilarea  în primele 24 ore trebuie evitată deoarece compromite perfuzia cerebrală pe • 

fondalul unui DSC redus
Hiperventilarea este indicată în prezenţa semnelor clinice de HIC decompensată• 
Obiectivul terapeutic în perioada iniţială a TCC sever este de a menţine PaCO• 2 între 30-35 

mm Hg. Rezultatele comparate ale hiperventilării profi lactice (PaCO2 25 mm Hg ± 2 mm Hg) şi 
menţinerii PaCO2 la valori de 30-35 mm Hg au demonstrat un pronostic mai bun pentru pacienţii ne 
supuşi hiperventilării.

Hipocapnie
1/3 din episoadele de desaturare a sângelui din vena jugulară (SjO2 < 50%) sunt atribuite unei 

hipocapnii profunde (PaCO2 < 20 mm Hg). 
Hiperventilaţia în TCC este indicată numai în sindroamele de angajare cerebrală.  
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ACSOS de origine circulatorie 
Hipotensiune arterială
Incidenţa - 11-33% din bolnavii cu TCC la spitalizare şi 72% din bolnavii politraumatizaţi critici 

prezintă hipotensiune arterială 
Bolnavii cu TCC şi hipotensiune arterială la spitalizare în 81% au un pronostic nefavorabil 
Bolnavii cu TCC şi hipotensiune arterială intraoperator dau o mortalitate de 82% 
Hipotensiunea arterială reprezintă evenimentul cel mai nefavorabil pentru pronosticul pacientului
Hipotensiunea arterială severă la bolnavul cu TCC dublează rata mortalităţii 
Obiectivul terapeutic al resuscitării volemice este menţinerea unei PAM > 70 mm Hg 
Hipertensiune Arterială
20% din episoade de HTA survin pe durata transportului pre şi intraspitalicesc, 90% din episoa-

de apar în secţiile de terapie intensivă. 
Hipertensiunea arterială ucide pacientul cu hipertensiune intracraniană!
Anemie 
Scăderea Ht este compensată prin reducerea viscozităţii şi vasodilataţie cerebrală cu creşterea 

DSC. 
Anemia asociată unui TCC grav se soldează cu o mortalitate sporită în special la copii şi adultul 

tânăr. 
Alte tipuri de ACSOS

GLICEMIA OSMOLARITATE PLASMATICĂ
HIPOGLICEMIA• 

(episoadele prelungite > 10-20 minute – 
creştere de DSC, necroză celulară, convulsii)

Obiectiv terapeutic: • 
            Osm pl < 315-320 mOsm/kg

Hiponatriemie (Na seric < 120 mEq/l)  • 
Diabet insipid • 

HIPERLICEMIA• 
(> 250 mg/dl agravează ischemia cerebrală şi 
pronosticul vital, creşte infarctul cerebral)

PARTICULARITĂŢILE  ENCEFALOPATIEI BOLNAVULUI CRITIC 
Incidenţa – cca 12% în ATI şi această pondere fi ind mai substanţială în centrele de traumă şi 

transport. 
Se dublează durata spitalizării şi rata mortalităţii; risc crescut de vindecare cu sechele invali-

dante. 
Encefalopatia septică se instalează până la 70% din bolnavii cu sepsis din serviciul de ATI. Se 

caracterizează prin vasoplegie extinsă indusă de sepsis însă nu implică circulaţia cerebrală. Scade 
DSC însă este păstrată autoreglarea CO2. Utilizarea O2 la nivel tisular este afectată şi hiperventilaţia 
în aceste condiţii poate avea efecte deteriorante. O atenţie deosebită trebuie acordată pacienţilor cu 
instabilitate hemodinamică şi tendinţă la acumularea de CO2. La aceşti pacienţi în condiţiile unei te-
rapii adecvate există potenţial de recuperare completă (9). 

PREVENIREA ACSOS (15,16)
Stabilizarea funcţiilor vitale la locul accidentului • 
Bolnavul cu suferinţă neurologică necesită stabilitate hemodinamică + normovolemie • 
Selectarea atentă a terapiilor hipotensoare • 
Menţinerea schimburilor gazoase alveolare – oxigenoterapie + normocapnie • 
Hipocapnie terapeutică numai pentru episoade de agravare acută cu risc de angajare (şi unele • 

cazuri de hipertermie documentată de SjO2)
Normoglicemie / controlul osmolarităţii plasmatice / corectarea diselectrolitemiilor• 
Normo / hipotermie (ATI – la nivelul extremităţii cefalice) • 
Atenţie la sepsis respirator. Sindrom de disfuncţie organică multiplă • 

Managementul terapeutic 
Principii de tratament

Menţinerea presiunii de perfuzie cerebrală; • 
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Controlul presiunii arteriale; • 
Menţinerea normooxiei şi normocapniei; • 
Controlul osmolarităţii şi diurezei; • 
Terapia anticonvulsivantă; • 
Drenaj ventricular extern; • 
Hipotermie moderată.• 

Examenul primar şi resuscitarea cardiorespiratorie şi cerebrală.
A.Căile aeriene şi stabilizarea manuală a regiunii cervicale. 
1.Aprecierea permeabilităţii căilor aeriene şi estimarea obstrucţiei lor. 
2.Management – restabilirea permeabilităţii căilor aeriene: 
a) Luxarea anterioară a mandibulei (manevra Esmarh); 
b) Revizia şi îndepărtarea corpilor străini; 
c) Intubaţia nozofaringiană (administrarea pipei nosofaringiene Robertazzi) sau orofaringiene 

(pipei Guedel, tubul Safar).
d) Trecerea bolnavului la respiraţie artifi cială:

Intubaţie oro sau nozotraheală; • 
Cricotireotomie sau cricotireostomei pe ac.• 

3.Menţinerea şi stabilizarea regiunii cervicale în poziţie neutră prin imobilizarea manuală până 
se asigură permeabilitatea căilor aeriene. 

B. Respiraţia. Ventilaţie şi oxigenare. 
1. Evaluarea – dezgolirea gâtului şi a cutiei toracice. Prin inspecţie, palpaţie, percuţie şi ascul-

tarea bilaterală a cutiei toracice se determină prezenţa traumatismelor toracice, cu risc imediat pentru 
viaţa pacientului. De asemenea, la pacientul inconştient şi în prezenţa unei frecvenţe respiratorii <10 
sau >30 se va argumenta necesitatea intubaţiei endotraheale.

De asemenea, se vor monitoriza datele pulsoximetriei. 
Managementul va include stabilizarea traumatismelor toracice majore în prezenţa lor (vezi tra-

umatismele toracice), oxigenoterapie şi ventilaţie optimă.
Se verifi că funcţiile vitale (succesiunea ABC a resuscitării): căi aeriene libere, respiraţia şi func-

ţia circulatorie şi se execută manevrele de resuscitare dacă este nevoie, cu intubarea endotraheală etc. 
Înainte de infi rmarea radiologică a unei leziuni cervicale se aplică o imobilizare spinală cervicală. De 
asemenea, trebuie avut în vedere că pacientul cu traumatism craniocerebral grav poate fi  un politrau-
matizat, ceea ce impune depistarea leziunilor cu risc vital ale altor organe care necesită o rezolvare 
imediată (15,16). 

Asigurarea permeabilităţii căilor respiratorii şi prevenirea hipoxiei cauzată de (11): 
Apnee tranzitorie post comoţională; • 
Traumatism toracic; • 
Traumatism laringian; • 
Traumatism de coloană vertebrală cervicală; • 
Intoxicaţie cu alcool sau sedative; • 

Managementul căilor aeriene – evidenţierea agitaţiei şi cianozei ca manifestări ale hipoxiei, 
hipoxemiei şi hipercarbiei. Restabilirea permeabilităţii căilor respiratorii superioare şi inferioare, pro-
tejarea lor. Oxigenoterapie şi la necesitate suport ventilator. Se urmăreşte scopul de a obţine: 

PaCO• 2 – 4-4,5 kPa (30-35 mm Hg); 
PaCO• 2 > 10 kPa (35 mm Hg); 
SaO• 2 > 95% (pe pulxosimetru); 

Poziţie ridicată a extremităţii cefalice pentru a facilita drenajul venos cerebral.
C. Circulaţia şi controlul hemoragiei.
Identifi carea hemoragiilor externe şi evaluarea pulsului, coloraţiei tegumentelor şi mucoaselor, 

pulsului capilar şi a TA. 
Managementul vizează hemostaza provizorie, cateterizarea a două vene periferice sau a unei 

vene centrale şi compensarea volemică. Pericardiocenteza  în caz de tamponadă cardiacă, monitori-
zarea EEG şi protecţia termică sunt componente obligatorii ale complexului de resuscitare.
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Se recomandă compensare volemică cu soluţie salină izotonică (ser fi ziologic 0,9%) 1-2 l ad-
ministrat rapid în 15 min prin utilizarea a două căi venoase. Se utilizează, de asemenea, coloizi (HES 
6%) pentru a asigura o normovolemie, PAM peste 90 mm Hg şi PPC peste 70 mm Hg. 

Dacă nu se obţine efectul dorit în DMU se administrează masa eritrocitară pentru obţinerea unui 
hematocrit de peste 30. Dacă administrarea de lichide nu asigură o PAM >90 mm Hg este necesară 
administrarea de substanţe inotrope şi vasopresoare (dopamină, noradrenalină). 

Aplicarea gulerului de imobilizare a regiunii cervicale, preventiv determinând devierea traheei, 
dilatarea şi turgescenţa venelor jugulare, prezenţa emfi zemului subcuntan. 

Bolnavii cu TCC grave (GCS ≤8) prezintă în 7,3% - 10% traumatisme de coloană cervicală. La 
aceşti bolnavi se practică intubaţia nozotraheală sau cricotirotomia şi stabilizarea coloanei cervicale şi 
toracolombare cu guler pentru imobilizare cervicală, saci de nisip şi scândură lungă de imobilizare. 

D.Examenul minineurologic include evaluarea stării de conştiinţă: a) alertă; b) reacţionează la 
stimulul verbal; c) reacţionează inconştient; d) nu reacţionează inconştient; e) starea pupilelor (forma, 
dimensiune, simetrie şi reacţie fotomotorie); f) defi cit motor lateralizat.

În cazul unui pacient la care se suspicionează o agresiune cerebrală secundară de origine siste-
mică se apreciază nivelul şi starea de conştiinţă şi se urmăreşte aspectul pupilelor În tabelul 6 sunt 
prezentate semnele pupilare în traumatismele craniocerebrale. 

Tabelul 6 
Interpretarea semnelor pupilare în traumatismele craniocerebrale

Dimensiunea pupilei Răspuns fotomotor
(la lumină)

Interpretare

Dilatare unilaterală Inert sau fi xă Compresiune de nerv cranial III 
secundară hernierii tentoriale

Dilatare bilaterală Inert sau fi xă Perfuzie cerebrală neadecvată. 
Paralizia bilaterală a nervului cranian III

Dilatare unilaterală sau egală Reactivitate 
încrucişată

Leziune de nerv optic 

Constricţie bilaterală Difi cil de determinat Medicamente (opiacee) 
Encefalopatie metabolică
Leziuni pontine 
Leziuni a tractului simpatic 

Examenul secundar va pune în evidenţă atât stabilirea leziunilor politraumatice, cât şi colectarea 
informaţiei (anamnezei) complete asupra mecanismului traumei cu stabilirea: 

- Ziua, ora, minutul accidentului; 
- Natura şi cauza traumatismului. 
Stabilirea diagnosticului şi a conduitei terapeutice se bazează pe explorarea paraclinică efectua-

tă de urgenţă (computer tomografi e craniocerebrală, în primul rând). 
În raport de diagnosticul precizat prin explorările efectuate, se evaluează leziunea craniocere-

brală şi se decide care este opţiunea optimă: 
- pacientul este operat practicându-se îndepărtarea volumului suplimentar patologic cu efect 

compresiv şi/sau a leziunii focale cerebrale care a indus edemul cerebral. Se asigură astfel scăderea 
presiunii intracraniene şi se poate întrerupe cercul vicios fi ziopatologic al producerii leziunilor secun-
dare. 

- leziunea este difuză şi fără indicaţie operatorie.   
Menţinerea presiunii de perfuzie cerebrală: 

Determinarea PIC este un indicator al „efectului de masă” (risc de angajare); • 
PIC=15-20 mm Hg (>20 mm Hg implică atitudine terapeutică); • 
PPC >70 mm Hg (prin scăderea PIC sau creşterea (presiunii arteriale medii PAM); • 

O ventilaţie corectă poate corecta edemul cerebral; pacienţii sunt intubaţi, analgosedaţi şi chiar 
curarizaţi. 
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Scopul ventilaţiei optime este normooxia (PaO2=90-100 mm Hg) şi normocapnia (PaCO2- 35 
mm Hg). 

ACŞOS din traumatismul craniocerebral grav
Sol Na Cl 7,5% (hipertonică) 4-6 ml/kg timp de 5 minute. 
La pacienţii cu plăgi penetrate această terapie poate intensifi ca hemoragia.
Monitoringul PIC este indicat la bolnavii cu TCC grav (GCS – 3-8 baluri) şi prezenţa patologiei 

la TC (hematom, focare de contuzie, edem, compresia cisternelor bazale).
Monitoringul PIC este recomandat în TCC grave şi examen TC normal în prezenţa a cel puţin 

două din următoarele criterii: vârsta peste 40 ani; TAs< 90 mm Hg, semne de decerebrare uni sau 
bilaterale.

PPC trebuie menţinută la nivel de ≥70 mm Hg. 
Agenţii osmatici şi diuretici 
Sunt de primă intenţie în tratamentul  edemului cerebral acut: 

Manitol: • 
efect antioxidant; • 
efectul osmotic 3-5 ore, se administrează fi ecare 3-4 ore;• 
reduce volumul de lichid extracelular; • 
scade viscozitatea sângelui; • 
scade fl uxul sanguin cerebral prin refl ex vasoconstrictor; • 
reduce volumul LCR prin diminuarea producţiei.• 
Diuretice de ansă – Furosemid• 
Util împreună cu Manitolul, dacă se menţine normovolemia. • 

Regimul de hiperventilare este indicat numai în prezenţa semnelor de HIC. 
Manitolul este indicat în HIC în doze 0,25-1 g/kg, cu menţinerea osmolarităţii plasmei nu mai 

jos de 320 μosm/l administrat periodic în bolus. Barbituricile în doze mari sunt indicate în TCC grave 
cu hemodinamică stabilă şi prezenţei HIC persistente la tratament. Dozele indicate iniţial se adminis-
trează 10 mg/kg/oră, apoi trei doze a câte 5 μgr/kg/oră cu menţinerea ulterioară a concentraţiei prin 
administrarea în perfuzie continuă cu un infuzomat în doze 1 mg/kg/oră. 

Obiectivele tratamentului sunt: 
- menţinerea PIC în limite normale, la valori mai mici de 20 mm Hg, şi 
- menţinerea adecvată a presiunii de perfuzie cerebrală, peste 70 mm Hg. 
Măsuri terapeutice de ordin I (sau de linia întâi): 
1. Sedarea şi eventual hiperventilaţie moderată 
Se aplică cât timp PIC < 20 mm Hg pentru primele 12 ore
- sedative 
- PaCO2 este menţinută la ≈ 35 mm Hg, în cazul pacienţilor ventilaţi mecanic. Dacă valoarea 

PIC este peste 20 mm Hg se verifi că dacă valorile crescute presionale sunt determinate de starea de 
agitaţie sau dacă există o obstrucţie mecanică ce poate determina creşterea presională. Pacientul cu 
agitaţie psiho-motorie este sedat şi dacă PIC scade sub 20 mm Hg se continuă supravegherea şi tera-
pia patogenică şi simptomatică în serviciul de terapie intensivă. 

2. Folosirea diureticelor.
Dacă PIC se menţine crescută peste 20 mm Hg pentru o perioadă mai lungă de 5 minute se fo-

loseşte: 
- diureza osmatică: administrare de manitol 
- diureticele de ansă: se foloseşte furosemidul. 
Combinarea acestor două diuretice este mai efi cientă şi se face cu supravegherea electroliţilor 

sanguini (potasiu). 
Măsurile terapeutice de ordin II (de linia a II-a): 
1. Hiperventilaţie, hipotermie concomitent cu o terapie hipertensivă 
- hipotermie controlată cu menţinerea unei temperaturi de 34-35ºC
- terapie hipertensivă de creştere a tensiunii arteriale sistemice pentru a asigura o presiune de 

perfuzie cerebrală normală în condiţiile unei PIC crescute; în cazul contuziei cerebrale se creşte pre-
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siunea arterială sistemică până la 150-170 mm Hg, iar dacă nu există contuzie cerebrală, tensiunea 
arterială se poate creşte până la 180 mm Hg. 

- hiperventilaţie prin care se ajunge la PaCO2 de 25-30 mm Hg. Hiperventilaţia determină o 
vasoconstricţie cerebrală şi PIC scade prin scăderea fl uxului sanguin cerebral. Hiperventilaţia este 
intermitentă şi nu este indicată în prima zi după un traumatism cranio-cerebral grav. 

2. Administrare de soluţie hipertonă de NaCl, concentraţie de 7,5%. Utilizarea soluţiilor hiper-
tone reduce PIC

3. Decompresiunea chirurgicală: explorarea CT cerebrală exclude dezvoltarea unei noi leziuni 
intracraniene compresive. 

4. Terapia anestezică se face sub controlul electroencefalografi c până la dozele care diminuează 
activitatea EEG (4): 

- substanţe hipnotice nebarbiturice: etomidat, propofol. 
- substanţe barbiturice: fenobarbital, thiopental (coma barbiturică). 
Măsuri terapeutice de ordin III (de linia a III-a), care sunt folosite excepţional: 
1. Trometamol (THAM) scade presiunea parţială a CO2 şi determină vasoconstricţia cerebrală, 

doar dacă reactivitatea vaselor cerebrale la CO2 este indicată (5,16).
2. Drenajul LCR prin puncţie lombară se aplică după epuizarea celorlalte mijloace terapeutice 

dacă la explorarea computer tomografi că cerebrală se evidenţiază prezenţa cisternelor bazale şi ven-
triculii laterali necolabaţi. Riscul producerii herniei cerebrale prin această manevră, în general contra-
indicată în HIC, în acest caz este mai mic decât posibilitatea evoluţiei nefavorabile prin accentuarea 
creşterii presiunii intracraniene (14).    

Indicaţiile terapiei anticonvulsivante: zone de contuzie corticale, traumatisme prin infundare. 
Terapia anticonvulsivantă se administrează cu scopul de a reduce incidenţa, epilepsiei • 

posttraumatice precoce (<7 zile).
Hipotermia Terapeutică

Reduce necesarul metabolic cerebral de oxigen; • 
Reduce utilizarea cerebrală a glucozei; • 
Oferă cerebroprotecţie în cursul episoadelor de ischemie; • 
Necesită scăderea temperaturii la 32-33 grade, timp de 2-4 zile. • 

Hipotermia terapeutică moderată, la 32-33º, are ca efecte: un grad de cerebroprotecţie în condiţii 
de ischemie, reducerea consumului metabolic cerebral de O2, precum şi cel al glucozei. 

Protecţia cerebrală prin hipotermie este atribuită: reducerii eliberării de glutamat, dopamină, 
glicină, se recuperează sinteza ubiquitinei; se inhibă proteinchinaza C, se reduce peroxidarea lipidică 
mediată de radicali liberi. 

Tendinţe terapeutice 
Corticoizi; • 
Neuro-protectoare• 
Limitarea leziunilor cauzate de diverşi mediatori, peroxidarea lipidelor şi ischemie;• 
Corectarea acidozei cerebrale; • 
Blocanţi de canale de calciu; • 
Antagonişti ai glutamatului; • 
Inhibitori ai radicalilor liberi; • 
Anticorpi anti IL1 beta; • 

Astfel, tendinţele noi terapeutice se referă la mai multe grupe de preparate a căror efi cacitate 
trebuie demonstrată: 

Corticoizii – Mecanism de acţiune neuroprotector 
Inhibarea peroxidării lipidice; • 
Inhibarea hidrolizei lipidice şi a formării de eicasanoizi; • 
Menţinerea fl uxului sanguin tisular; • 
Stimularea efl uxului Ca• +2 intracelular; 
Reducerea degradării neurofi lamentelor – protecţia integrităţii neurostructurale a axonului; • 
Îmbunătăţirea excitabilităţii neurorenale şi a transmisiei sinaptice; • 
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Efect de stabilizare membranară. • 
S-a demonstrat că metilprednisolonul blochează căile prin care procesul de imunoactivare pro-

duce distrucţie celulară, respectiv suprimă eliberarea markerilor proinfl amatori: oxidul nitric, mo-
leculele de adeziune, interferonul γ, interleukinele 1, 2, 3, 5, 6 şi 8, factorul de necroză tumorală, 
bradikinina, histamina, serofonina, eicosanoizii, precum şi adeziunea granulocitelor. 

O doză de 25-30 mg/kgc este necesară pentru a asigura efectul stabilizator al membranei. Inac-
tivarea ATPazei Na+K/Ca2+ - dependente este corelată cu peroxidarea lipidelor şi alterarea ultrastruc-
turii neuronale în faza acută a TCC. Metilpednisolonul are rol de a activa acest tip de ATPază şi de a 
limita lipoperoxidarea. 

Corticoizii
Prin TCC mor anual 1 milion de oameni; • 
Statisticile au arătat că steroizii reduc rata de deces cu 2% în cazul TCC; • 
S-au efectuat numai trialuri randomizate pe loturi mici; • 
Deşi benefi ciul este moderat efectul raportat la numărul mare de traumatisme este important. • 

Practic, se previne un deces la 50 de pacienţi. 
Neuroprotecţie – se studiază efectul ciclosporinei A şi al lamotriginei (un blocant de canale • 

de sodiu cu proprietăţi anticonvulsante) ca metode noi de cerebroprotecţie. 
Corectarea acidozei cerebrale – administrarea THAM (Trometamol • 

Trihidroximetilaminometan) pentru tratamentul HIC în condiţii de TCC scade imediat PIC, fără a 
modifi ca presiunea arterială medie THAM a fost cel puţin la fel de efi cient ca manitolul 20% în 
scăderea PIC şi stabilizarea PPC cu efect mai îndelungat. Mecanismul prin care THAM scade PIC şi 
îmbunătăţeşte activitatea electrică cerebrală (evidenţiată prin EEG) este: corectarea balanţei acido-
bazice a LCR şi a ţesutului cerebral, diureza osmotică, scăderea edemului cerebral, reducerea zonei 
de penumbră; 

Blocanţii de calciu – nimodipina, nicardipină ca neuroprotectoare; • 
Antagoniştii glutamatului; • 
Inhibitorii radicalilor liberi: ischemia este asociată cu creşterea producţiei de acid arahidonic • 

şi producerea radicalilor liberi. Ca antioxidant se utilizează: tirilazad (un lazaroid 21 – aminosteroid), 
sulfat de magneziu, acetilcistina, acidul ascorbic. 

Anticorpii neutralizanţi anti IL1 beta. După cum s-a menţionat IL1 este un puternic mediator • 
pronfl amator sintetizat în ţesutul cerebral, cu rol în edemul cerebral secundar ischemiei focale. S-a 
observat că administrarea Ac anti IL1 beta scade acumularea de apă intracerebral. 
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Summary
Traumatic brain injury is a major cause of death and disability among a predominantly young population.
Recent estimates of incidence are roughly 10 million cases / year worldwide.
Secondary brain injury can be defi ned as those processes that occur after the primary brain injury, but 

contribute to the pathogenesis of TBI. Thus elevated ICP, decreased CBF, hemorrhage, and the neurochemical 
injury cascade are endogenous elements of secondary brain injury. Secondary injury can also be introduced by 
exogenous or iatrogenic events: inadeguate resuscitation of circulatory shock, nosocomial infection, anesthetic 
agents, alcohol and other factors.

This review adresses new concepts and information in the pathophysiology of TBI and secondary brain 
injury and demonstrates haw emergency management may by linked to neurologic autcome.
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IN MEMORIAM

UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINĂ ŞI FARMACIE „NICOLAE
TESTEMIŢANU”, ASOCIAŢIA CHIRURGILOR  „NICOLAE ANESTIADI”

DIN MOLDOVA, CATEDRA CHIRURGIE Nr.1 ”NICOLAE ANESTIADI”

NICOLAE ANESTIADI – CHIRURG, SAVANT, PATRIOT
Acad. Gheorghe Ghidirim, conf. dr. Romeo Şcerbina

Recent s-au împlinit 40 de ani de la trecerea la cele veşnice a Marelui Chirurg, Savant, Patriot, 
NICOLAE ANESTIADI, nume notoriu al medicinei Basarabene.

CURRICULUM VITAE: 
Născut cu 92 de ani în urmă în casa lui Cristofor şi a Anei Anestiadi în comuna Sărătenii 

Vechi, judeţul Orhei, fi ind primul dintre cei nouă copii ai acestei destinse familii. 
A început să înveţe în comuna natală, ca mai apoi să-şi continue studiile la liceul de băieţi „Vasi-

le Lupu” din Orhei, pe care l-a absolvit cu menţiunea „ Magna cum laudae”, având ca obiect preferat 
matematica şi chiar fi ind etichetat „...uite-l, colo, pe matematicianul Anestiadi”. 

Cu toate acestea, în 1937, după absolvirea liceului, şi-a depus actele la Facultatea de Medicină din Iaşi.
În această perioadă a cunoscut succesele şcolii chirurgicale ieşene, reprezentată de iluştrii medici:

E. Juvara, A. Jianu, N. Hortolomei, Vl. Buţureanu, I. Tănăsescu ş.a.
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N. Anestiadi - student la Iaşi, Facultatea de Medicină.

Pactul Ribbentrop-Molotov şi ocuparea Basarabiei la 28 iunie 1940 îl silesc să prelungească 
însuşirea meseriei la Lvov. Odată cu începutul războiului este mobilizat. Trece calvarul peregrinărilor 
prin spitalele de pe front şi absolvă Facultatea de Medicină din Alma-Ata în 1943. 

În anii de război (ianuarie 1944)

- 1947 – anul revenirii în Basarabia şi încadrarea în refacerea medicinei, trecând prin toate 
etapele de formare a unui chirurg, savant:

- 1947– 1949 – secundar clinic;
- 1956 – 1959 asistent la catedra chirurgie, 1959 – conferenţiar, 1960 – şef catedră, 1966 – 

profesor universitar;
- 1954 – susţine teza de doctor în medicină, 1965 – teza de doctor habilitat în medicină, 

abordând tema proceselor purulente pulmonare, aceasta fi ind prima teză de doctor habilitat 
susţinută în Basarabia.

A pregătit 14 doctori şi 5 doctori habilitaţi în medicină; 
Publicaţii – peste 100 lucrări, 4 monografi i şi 3 culegeri de articole pe diferite probleme ale 

chirurgiei şi medicinei practice.
A fost pasionat de patofi ziologia afecţiunilor chirurgicale, găsind foarte importantă cunoaşterea 

lor pentru tratamentul complex şi adecvat, efectuând minuţioase cercetări de laborator.
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A fost un promotor al Ideii Naţionale, susţinând cadrele autohtone, insistând asupra cunoaşterii 
Limbii Române şi Istoriei Statului Român. Harul pedagogic, Măiestria profesională, succesele în 
domeniul ştiinţei l-au făcut celebru încă în timpul vieţii.

Discuţie, caz clinic
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În sala de operaţii

                                                      Caz clinic chirurgical

Puţinele clipe de relaxare (cu soţia şi fi ica)
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La 19 noiembrie 1968, după o zi de muncă în sala de operaţii, apoi după multiplele discuţii cu 
elevii săi, căci aşa practica zi de zi, la doar 52 ani, în urma unui atac de cord, se stinge în fl oarea vieţii, 
lăsând în urma terecerii sale multe idei şi speranţe neîmplinite. 

Fenomenul Anestiadi ar fi  tratat incomplet, dacă nu s-ar vorbi despre Şcoala Anestiadi. Opera 
lui este, indiscutabil, legată de discipoli, care-i continuă cauza. Ei au imortalizat opera regretatului 
savant, păstrându-i memoria, promovându-i ideile şi marea lui dragoste pentru medicină. Împreună 
cu un alt martir al neamului – Nicolae Testemiţanu, au pus începuturile mişcării de Renaştere Naţi-
onală, prin tot ce au plăsmuit şi au izbutit să realizeze, s-au afi rmat ca feciori destoinici ai Neamului 
Românesc.

Ambii corespund caracteristicii Alecsandriene din poemul „Dan, căpitan de plai”:
...”Ghiaur, zice tătarul cu inimă haină,
Ce simte fi rul ierbii, când coasa e vecină?”,
Ea pleacă fruntea-n pace – răspunde căpitanul-
Căci are să renască mai fragedă la anul.”
...Ruşinea-i o rugină pe-o armă de viteaz,
Un vierme, ce mănâncă albeaţa din obraz.
Cui place să roşească...roşească...eu nu vreau
Nici pată pe-a mea armă, nici pe obrazul meu.
Alb am trăit un secul pe plaiul strămoşesc
Şi vreau cu faţa albă senin să mă sfârşesc,
Ca dup-o viaţă lungă, ferită de ruşine,
mormântul meu să fi e curat şi alb ca mine”...
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A. KOCERGHINSKI – FONDATORUL ŞCOLII ŞTIINŢIFICE DE 
OBSTETRICĂ ŞI GINECOLOGIE ÎN REPUBLICA MOLDOVA

Profesorul A. Kocerghinski este una dintre personalităţile marcante, care a contribuit la organi-
zarea şi dezvoltarea Institutului de Stat de Medicină din Chişinău, astăzi USMF „Nicolae Testemiţa-
nu”.

Născut la 24.08.1898 în Cazan, devine absolvent al facultăţii de medicină a Universităţii din 
Cazan în 1923, apoi a parcurs toate etapele evoluţiei profesionale de la medic ordinator, asistent – la 
conferenţiar, apoi profesor. 

Şi-a aprofundat şi perfecţionat cunoştinţele în cele mai prestigioase şcoli de obstetrică şi gine-
cologie: la început – sub conducerea renumitului profesor V. Gruzdev (Cazan), apoi la profesorul 
B. Arhanghelski (Institutul al II-lea de Medicină din Moscova).

În martie 1948, prof. A. Kocerghinski a fost numit în funcţie de şef al catedrei Obstetrică şi Gi-
necologie a Institutului de Medicină din Chişinău. Pe drept cuvânt, poate fi  numit fondatorul Catedrei, 
un autentic dascăl, cu un talent didactic de excepţie. Având o vastă experienţă clinică şi practică, a 
desfăşurat o activitate neobosită de îndrumare, instruire a studenţilor şi a numeroaselor generaţii de 
medici. 

În această perioadă postbelică grea, în calitate de specialist principal al Ministerului Sănătăţii şi 
de Preşedinte al Societăţii medicilor obstetricieni-ginecologi, a întreprins măsuri urgente în direcţia 
organizării serviciului în domeniul obstetricii şi ginecologiei şi, îndeosebi, în pregătirea cadrelor.

Un alt aspect al activităţii profesorului A. Kocerghinski l-a constituit pregătirea cadrelor ştiinţi-
fi ce, prin ordinatură clinică şi doctorat. Pe parcursul anilor, a publicat 200 lucrări ştiinţifi ce şi un şir 
de culegeri tematice, consacrate multiplelor probleme actuale în obstetrică şi ginecologie.

Prof. Kocerghinski trebuie considerat un adevărat conducător de şcoală, a format şi a oferit ob-
stetricii din RM o pleiadă de personalităţi cum ar fi : academicianul Gh. Paladi, profesor, d.h.m., E. 
Gladun, membru corespondent al AŞM, profesor, d.h.m.,  Gh. Marcu, d.m., conferenţiar, care ulterior 
s-au afl at în fruntea catedrelor de profi l ale Institutului de Medicină din Chişinău.

Mulţi dintre discipolii profesorului A. Kocerghinski (V. Linchevici, G. Luţenco, Mozjuhina L., 
Slepâh A.) au deţinut funcţia de şefi  de catedră Obstetrică-Ginecologie în instituţiile de învăţământ 
din domeniul medicinei în alte Republici ale fostei URSS.

În 1966, pentru merite deosebite în domeniul ocrotirii sănătăţii, activitatea sa ştiinţifi că şi peda-
gogică de pregătire a cadrelor medicale, profesorului A. Kocerghinski i-a fost conferit titlul de Om 
Emerit al Ştiinţei din RM.

Academician Gheorghe Paladi


