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REZULTATELE PRINCIPALE ALE ACTIVITĂŢII CENTRULUI NAŢIONAL 
ŞTIINŢIFICO-PRACTIC DE MEDICINĂ URGENTĂ 

ÎN SFERA ŞTIINŢEI ŞI INOVĂRII 
ÎN ANII 2005-2009

Gheorghe Ciobanu, director, dr. hab. în medicină, prof. univ.,
Igor Mişin, vicedirector pe ştiinţă, dr. hab. în medicină,

Eduard Borovic, secretar ştiinţifi c, dr. în medicină
CNŞPMU

Bazele legale şi etice aprobate de MS al RM, ale studiilor clinice efectuate de colaboratorii 
CNŞPMU în sfera ştiinţei şi inovării, constituie:

Legea Ocrotirii Sănătăţii (nr. 411-XII din 28.03.2003),  Legea privind transplantul de organe 
şi ţesuturi umane (nr. 473-XIV din 25 iunie 1999), Legea cu privire la medicamente (nr. 14.09.13 
din 17.12.1997), Codul de etică (deontologie) aprobat de MS al RM, documente normative emise de 
Comitetul Naţional de Bioetică.

Cercetările în cadrul proiectului „Urgenţele medico-chirurgicale”  aa. 2005-2009 au fost efectu-
ate în laboratoare ştiinţifi ce, în baza clinicilor respective ale Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de 
Medicină Urgentă. Centrul deţine utilaj performant utilizat atât pentru activitatea practică, cât şi de 
cercetare, provenit din diferite surse: fi nanţarea lucrărilor de cercetare-dezvoltare de către Consiliul 
Suprem pentru Ştiinţă şi Dezvoltare Tehnologică al A.Ş.M., donaţii, fi nanţare centralizată de la buget, 
din achitarea serviciilor prestate de către Centru. În anul 2005, pentru procurarea utilajului s-au chel-
tuit 634 mii lei, în 2006 − 605 mii lei. În anul 2007, pentru procurarea utilajului s-au alocat 522 mii 
lei, în 2008, în acelaşi scop s-a utilizat mai mult – 572 mii lei şi în 2009 − 737 mii lei.

Finanţarea cercetărilor ştiinţifi ce (2005-2009)ţ ş ţ ( )

În afară de cercetările efectuate în mod individual de doctoranzi şi postdoctoranzi pe parcursul 
anilor 2005-2009, în anul 2008 a fost realizată o temă instituţională: Proiectul 08.16.09 008 A. „Op-
timizarea managementului urgenţelor traumatologice: strategii organizatorice, elaborarea metodelor 
noi de diagnostic şi tratament”. Finanţarea cercetărilor ştiinţifi ce pe tema indicată s-a efectuat în anul 
2008, conform contractului de fi nanţare nr. 038 din 10. 03. 2008 cu AŞM, în sumă de 292,3 mii lei,  
în anul 2009, conform devizului de cheltuieli anexat la contractul de fi nanţare nr. 038 din 27.02.2009, 
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pentru efectuarea lucrărilor de cercetări ştiinţifi ce şi pregătirea cadrelor ştiinţifi ce, încheiat cu Acade-
mia de Ştiinţe a Moldovei în sumă de 398,7 mii lei. În  anul 2010 dinamica fi nanţării şi cheltuielilor 
reale pentru procesul de cercetare atestă o scădere din contul alocărilor AŞ − 356,3 mii lei. O serie 
de cercetări legate de tema „Trauma and emergency surgery” au fost efectuate cu ajutorul granturilor 
individuale ale Societăţii Europene de Traumă şi Chirurgie de Urgenţă (2009), Societăţii Japoneze de 
Chirurgie (2009), Societăţii Internaţionale de Chirurgie (2009).

Teze ale comunicărilor ştiinţifi ce prezentate la manifestări internaţionale (2005-2009).

În Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă există Serverul reţelei de calculatoa-
re conectate la Internet. Reţeaua globală poate fi  accesată 24/24 de ore. Fiecare cercetător are acces la 
calculatoarele unite în reţea, copiator, imprimantă. Există o bibliotecă reală, care conţine ediţii perio-
dice, monografi i, manuale de specialitate, variante digitale a peste 150 de monografi i în limba engleză 
(aa. 2005-2009) pe discuri. Biblioteca include o colecţie largă a revistelor ştiinţifi ce autohtone şi din 
străinătate. CNŞPMU are propriul sait amplasat pe adresa www.urgenta.md. Activitatea centrului 
este refl ectată în rubricile: „Consiliul ştiinţifi c”, „Laboratoare”, „Potenţial ştiinţifi c”, „Planul anual”, 
„Raportul anual”, „Susţinere teze”, „Manifi stări ştiinţifi ce”, „Activităţi internaţionale”, „Participări 
la activitatea societăţilor ştiinţifi ce internaţionale”, „Membrii colegiului redacţional al revistelor in-
ternaţionale”, „Premii internaţionale”, „Articole în reviste internaţionale recenzate”, „Participarea la 
congrese internaţionale”, „Participarea la expoziţii internaţionale” şi „Resurse electronice”. Conţi-
nutul informaţiilor amplasate este adus în conformitate cu Ordinul Ministerului Sănătăţii nr.113 din 
18.03.2008 „Cu privire la aprobarea conţinutului informaţiilor minime incluse pe paginile web ale 
instituţiilor medico-sanitare publice din Republica Moldova”. 

 În realizarea tematicii ştiinţifi ce, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă a în-
registrat diverse forme de colaborare cu instituţiile ştiinţifi co-practice medicale din ţară şi din străină-
tate, spitale afl ate în sistemul ocrotirii sănătăţii din Republica Moldova, catedre ale USMF „Nicolae 
Testemiţanu”. Pentru argumentarea experimentală a tacticii raţionale de sistare temporară a fl uxului 
sangvin arterio-portal şi utilizarea hemostaticelor locale prin modelarea leziunii parenchimului he-
patic, se colaborează cu Laboratorul Biochimie (şef – dr. hab. în medicină, prof. univ., V. Gudumac) 
şi Catedra Morfopatologie (îndrumător – dr. în medicină, conf. univ. S. Rusu) ale USMF „Nicolae 
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Testemiţanu”. Examinarea histologică la tema ştiinţifi că „Efi cacitatea hemostazei endoscopice prima-
re şi repetate în hemoragiile digestive superioare non-variceale” a fost efectuată în comun cu Secţia 
Morfopatologie a IMSP CNŞPMU (şef – dr. în medicină, conf. I. Ţîple). La realizarea cercetării ştiin-
ţifi ce „Tratamentul chirurgical în complexul de recuperare al bolnavilor cu coxartroze”, investigaţiile 
cu radionuclizi şi tomografi a computerizată au fost efectuate în baza Centrului Republican de Dia-
gnosticare Medicală, Rezonanţă magnetică nucleară, în incinta Spitalului Clinic Republican. Studiul 
cadaveric a avut drept scop optimizarea abordurilor chirurgicale pe şold şi a fost realizat la Biroul 
Republican de Medicină Legală. Studiul experimental a fost efectuat în coloborare cu laboratorul 
de polimeri al institutului „N. Priorov” din or. Moscova, sub conducerea prof. Nicolai Gavriuşenco.
Tratamentul şi supravegherea pacienţilor proiectului ştiinţifi c „Tratamentul chirurgical al fracturilor 
oaselor bazinului în leziuni multiple şi asociate” este îndeplinit în secţiile Spitalului Clinic de Trau-
matologie şi Ortopedie al Ministerului Sănătăţii al RM.

În anul 2008 – debutul colaborării mai strânse cu Secţia Medicală a AŞM în cadrul Proiectului 
instituţional: 08.16.09. 008 A. „Optimizarea managementului urgenţelor traumatologice: strategii or-
ganizatorice, elaborarea metodelor noi de diagnostic şi tratament”.

Activitatea didactică a fost înfăptuită cu succes de către 16 colaboratori ai CNŞPMU, sub formă 
de prelegeri, cursuri, seminare practice etc., în cadrul: 

- Clinicii de chirurgie nr.1 „N. Anestiade” & Laborator „Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară”, 
Director − Academician AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină, Gheorghe Ghidirim. 

- Clinicii de neurologie, neurochirurgie şi genetică medicală & Laborator „Neurologie, Neuro-
chirurgie şi Genetică Medicală”, Director - Membru corespondent AŞM, profesor universitar, dr. hab. 
în medicină, Stanislav Groppa. 

- Cursul morfopatologie FPM, Director - Academician AŞM, profesor universitar, dr. hab. în 
medecină, Vasilie Anestiade. 

- Clinicii Urgenţe medicale, Director - dr. hab. în med., Gheorghe Ciobanu. 
- Clinicii traumatologie şi ortopedie „V.Beţişor”, Director - profesor universitar, dr. hab. în me-

dicină, Filip Gornea. 
- Clinicii chirurgie OMF & Laborator „Chirurgie Orală şi Maxilo-Facială”, Director - profesor  

universitar, dr. hab. în medicină, Dumitru Şcerbatiuc. 
-  Clinicii chirurgie OMF FPM, Director – profesor universitar, dr. hab. în medicină, Valentin 

Topală. 
- Clinicii urologie şi nefrologie, Director - profesor universitar, dr. hab. în medicină, Andrian 

Tănase. 
- Clinicii anestezie terapie intensivă şi reanimare, Director - conf., dr. în medicină, Sergiu Şandru. 
- Cursul endoscopie şi chirurgie miniinvazivă, Director - conf., dr. în medicină, Anatol Ghereg. 
De comun cu USMF „Nicolae Testemiţanu” se îndeplineşte un program de instruire a reziden-

ţilor pe specialităţi respective. În cadrul CNŞPMU sunt ţinute prelegeri şi lecţii practice pentru stu-
denţii de la catedrele sus-numite ale USMF „Nicolae Testemiţanu”. Pe parcursul anilor 2005-2009,  
12 colaboratori ai Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă au lucrat în calitate de 
conducători de doctori habilitaţi C.N.A.A.

A fost adusă o contribuţie substanţială la pregătirea a 3 îndrumare metodice ce ţin de problemele 
actuale ale chirurgiei şi urgenţelor medicale:

Ciobanu Gh., Iachim V., Bebîh V., Băbălău V., Bulmaga A. Ameliorarea condiţiilor de muncă • 
şi profi laxia morbidităţii lucrătorilor medicali din chirurgia de urgenţă. Recomandări metodice, Chi-
şinău, 2006, P. 17. 

Kusturov V., Ghidirim Gh., Gornea F. Tratamentul chirurgical al leziunilor inelului pelvin • 
cu dispozitivul pentru repoziţia şi fi xarea oaselor bazinului. Recomandări metodice, Chişinău, 2006, 
P. 22. 

Кустуров В.И., Гидирим Г.П., Горня Ф.И. Хирургическое лечение повреждений тазового • 
кольца устройством для репозиции и фиксации костей таза. Chişinău, 2006, P. 28.

A fost elaborat Programul Naţional de Dezvoltare a Serviciului de Asistenţă Medicală Urgentă în 
RM pe anii 2006-2010, executat prin Ordinul Nr. 564 al Ministerului Sănătăţii RM, din 22 mai 2006. 
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Directorul Centrului, dr. hab. în med., profesor universitar Gheorghe Ciobanu este membru al 
colegiilor redacţionale ale revistelor naţionale: „Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei” şi „Cu-
rierul Medical”. Conf. univ., dr. în medicină, Anatol Calistru este membru al colegiului redacţional al 
revistei naţionale - „Curierul Medical”. 

Conform deciziei Biroului Secţiei de Ştiinţe Medicale a A.Ş.M. Nr. 22 din 19 noiembrie 2007, 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă este inclus în lista de cofondatori ai publica-
ţiei periodice „Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei (Ştiinţe Medicale)”.

Trei numere ale revistei „Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei (Ştiinţe Medicale)” – nr. 
1(10), 2007; nr. 1(15), 2008; nr. 2(21), 2009 au apărut cu sprijinul fi nanciar al Centrului Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă.

Productivitatea ediţională (2005-2009)
2005 2006 2007 2008 2009 Total 

Manuale în edituri din străinătate - - - - 1 1
Manuale apărute în edituri din ţară 2 1 1 - 3 7
Capitole de monografi i apărute în ţară 1 - 1 - 2
Articole în reviste de specialitate din 
străinătate 

6 11 6 11 5 39

Articole în revistele organizaţiei - 2 21 16 26 65
Articole în reviste de specialitate din ţară 6 3 7 4 19 39
Articole în culegeri 11 4 7 4 2 28
Teze ale comunicărilor ştiinţifi ce 
prezentate la manifestări internaţionale 

8 29 8 71 15 131

Referate ştiinţifi ce prezentate la 
manifestări internaţionale, publicate 
integral 

6 - - - 6 12

Teze la manifestări naţionale 18 16 17 - 10 61
Referate ştiinţifi ce prezentate la 
manifestări naţionale, publicate integral 

- - - 1 - 1

Total 58 66 68 107 87
     
Pe parcursul anilor 2005-2009,  pe baza CNŞPMU au fost executate şi susţinute 6 teze de doctor 

habilitat în medicină:
Guţu E. „Prognozarea şi prevenirea recidivei hemoragiei ulceroase gastroduodenale”. Con-

sultant ştiinţifi c - Academician AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină. Gh. Ghidirim, DH 
50.14.00.27.  Mişin I. „Caracteristica comparativă a efi cacităţii metodelor de profi laxie şi tratament a 
hemoragiilor din varicele esofagiene şi gastrice în hipertensiunea portală”. Consultant ştiinţifi c - Aca-
demician AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină. Gh. Ghidirim, DH 50.14.00.27 -34; Ganea 
M. „Insufi cienţa vasculară cerebrală la invalizii după traumatisme craniocerebrale (aspecte neurolo-
gice şi medico-sociale)”. Consultant ştiinţifi c - Membru corespondent al AŞM, profesor universitar, 
dr. hab. în medicină. S. Groppa; profesor universitar, dr. hab. în medicină C. Eţco, DH 50.14.00.13, 
Rojnoveanu Gh. „Traumatismele abdominale în cadrul politraumatismelor: particularităţi etiopato-
genetice, algoritm de diagnostic şi management medico-chirurgical”. Consultant ştiinţifi c - Acade-
mician AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină. Gh.Ghidirim, DH 50.14.00.27-38, Croitor 
Gh. „Tratamentul chirurgical în complexul de recuperare al bolnavilor cu coxartroze”. Consultant 
ştiinţifi c – Membru corespondent al AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină, Om emerit, 
V. Beţişor; profesor universitar, doctor habilitat în ştiinţe tehnice, Institutul „N. Priorov”, Moscova, 
Rusia, N.Gavriuşenco, DH 50.14.00.22-06, Kusturov V. „Tratamentul chirurgical al fracturilor oa-
selor bazinului în leziuni multiple şi asociate”. Consultant ştiinţifi c – profesor universitar, dr. hab. în 
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medicină, Om emerit F. Gornea, Academician AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină Gh. 
Ghidirim, DH 50.14.00.22-07. 

10 teze de doctor în medicină:
Beţişor A. „Artroplastia de şold în fractura de col femural şi consecinţele ei”, Conducător şti-

inţifi c – profesor universitar, dr. hab. în med., Om emerit, Laureat al Premiului de Stat în domeniul 
ştiinţei şi tehnicii M. Corlăteanu, DH 50.14.00.22, Ţurcanu V. „Poziţia ecografi ei în algoritmul 
diagnostic şi terapeutic al patologiei acute traumatice parenchimatoase şi nontraumatice hepato-
pancreato-biliare”. Conducător ştiinţifi c – Academician AŞM, profesor universitar, dr. hab. în med. 
Gh. Ghidirim, DH 52.14.00.19-02, Şincari M. „Diagnosticul şi tratamentul traumatismelor verte-
bro-medulare a joncţiunii toraco-lombare”. Conducător ştiinţifi c – profesor universitar, dr. hab. în 
medicină, G. Zapuhlîh. Consultant ştiinţifi c – Membru corespondent al AŞM, profesor universitar, 
dr. hab. în medicină, S. Groppa, DH 50.14.00.22 – 02,  Bescieru E. „Tactica organomenajantă 
în tratamentul leziunilor traumatice ale fi catului şi  splinei”. Conducător ştiinţifi c - Academician 
AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină Gh. Ghidirim,  DH 50.14.00.27, Glavan A. „Trata-
mentul complex al fracturilor radiusului distal şi consecinţele lui”. Conducător ştiinţifi c – Membru 
corespondent al AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină, Om emerit, V. Beţişor; profesor 
universitar, dr. hab. în medicină, Om emerit F. Gornea, DH 50.14.00.22-05, Berliba S. „Particula-
rităţile diagnosticului şi tratamentului leziunilor traumatice ale pancreasului.” Conducător ştiinţifi c 
- Academician AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină Gh. Ghidirim,  DH 50.14.00.27-23, 
Baltaga R. „Terapia adjuvantă în tratamentul complex al pancreatitei acute severe”, Conducă-
tor ştiinţifi c – profesor universitar, dr. hab. în medicină, V. Ghereg; Academician AŞM, profesor 
universitar, dr. hab. în medicină  Gh. Ghidirim, DH   50.14.00.37 –17.04.2008, Postolachi R. 
„Katatraumatismele cranio-cerebrale asociate”. Conducător ştiinţifi c – Membru corespondent al 
AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină S. Groppa; Consultant ştiinţifi c – dr. în medicină 
V. Burunsus, DH 50.14.00.28-03,  Dolghii A.  „Efi cacitatea hemostazei endoscopice primare şi 
repetate în hemoragiile digestive superioare non-variceale”. Conducător ştiinţifi c - Academician  
AŞM, profesor universitar, dr. hab. în medicină Gh. Ghidirim, DH 50.14.00.27-37, 
Plămădeală S.  „Efectele medicaţiei sedative în complexul terapiei intensive a pacienţilor cu le-
ziuni cerebrale acute”. Conducător ştiinţifi c – profesor universitar, dr. hab. în medicină B. Pîrgari, 
consultant ştiinţifi c − profesor universitar, dr. hab. în medicină Gh. Ciobanu, 50.14.00.37 –04.



11

Brevete şi Medalii obţinute la Expoziţii (2005 - 2009) ş ţ p ţ ( )

 În perioada 2005-2009, au fost elaborate şi aplicate în practica CNŞPMU următoarele  metode 
noi de diagnostică  şi tratament: „Aplicarea Sandostatinului în tratamentul fi stulelor pancreatice”, 
„Aplicarea CT-scanului în aprecierea răspunsului procesului supurativ-necrotic în  gangrena Fourni-
er”, „Elaborarea metodei optime de drenare închisă a plăgilor şi proceselor purulent-necrotice”, „Me-
toda de reconstrucţie a peretelui abdominal după bursoomentostomii”, „Dispozitiv pentru repoziţia şi 
fi xarea bazinului”, „Operaţia Frey în tratamentul pancreatitei cronice severe”, „Operaţia Bypass gas-
tric tip Greenwille în tratamentul obezităţii morbide la bărbaţi”, „Transpoziţia gastrică cu prezervarea 
pilorului în tumorile irezecabile de pancreas cefalic” „Balonul intragastral (BiB-sistems) în tratamen-
tul obezităţii morbide”, „Metoda de tratament a limfomelor postabdomeno-plastice”, „Utilizarea sis-
temului V.A.C.  în tratamentul pancreatitei acute severe infectate”, „Metoda de tratament a fracturilor 
pelviene vicios consolidate”, „Metoda radiologică poli-poziţională în evaluarea fracturilor pelvine”, 
„Menţinător de limbă – rulouri de vată cu plăcuţe verticale”, „Metoda amprentării în cazul defec-
telor platinului moale cu ajutorul unei linguri standarde de amprentare”, „Metoda de determinare a 
densităţii laminei corticale a procesului alveolar”, „Obturatorul elastic pentru defectele  palatinului 
moale”, „Transpoziţia gastrică în traumatismele severe ale duodenului”, „Extraperitonizarea suturilor 
şi anastomozelor colonului nepregătit la pacienţii traumatizaţi”, „Tratamentul non-operator la paci-
enţii cu traumatisme ale fi catului”, „Simpatectomia laparoscopică”, „Tratamentul într-o singură eta-
pă a pacienţilor cu ocluzie tumorală completă a colonului”, „Tratamentul chirurgical al pancreatitei 
acute severe infectate cu utilizarea aspiraţiei cu presiunea negativă”, „Ligaturarea varicelor ectopice 
„extraesofageale” cu endo-loop”, „Metoda de lavaj intraoperator în tratamentul ocluziei tumorale de 
colon”, „Algoritmul chirurgical în Gangrena Fournier”, „Aprecierea homocisteinei serice la pacienţii 
cu AVC ischemic”, „Diversifi carea registrului naţional al pacienţilor cu AVC” , „Dispozitiv şi metoda 
de apreciere a deformaţiei fracturii arcadei zigomatice”, „ Algoritmul de evaluare a pacienţilor cu ca-
tatraumatism”, „Tratarea herniilor de disc prin metoda endoscopică”, „Metoda de tratament a plăgilor 
în regiunea maxilo-facială”, „Metoda de optimizare a regenerării tegumentare”, „Vacum aspiraţia în 
tratamentul gangrenei Fournier”, „Metoda de tratament a plăgilor tegumentare prin vitaminoterapie”, 
„Utilizarea peliculei cu colagen în tratamentul pacienţilor cu plăgi în regiunea feţei”, „Tomografi a 
computerizată în aprecierea gradului de răspândire a gangrenei Fournier”, „Metoda de tratament a 
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obezităţii severe prin montarea bandajului gastric reglabil MiniMizer Extra”, „Implementarea meto-
dei de EMG şi Electroneurografi ei”, „Metoda  de repoziţionare a bandajului gastric reglabil”, „Im-
plementarea disectorului ultrasonic în intervenţiile chirurgicale pe organele parenchimatoase abdomi-
nale”, „Tratamentul non-operator al traumelor închise ale splinei”, „Drenarea externă intraoperatorie 
temporară a căilor biliare principale în duodeno-pancreatectomii”, „Clasifi carea originală a stigma-
telor hemoragiei din varicele esofagiene”, „Metoda de tratament chirurgical al ocluziilor neoplazice 
de colon – procedeu STEC”, „Damage control în ischemia mezenterială”, „Angiografi e CT-scan în 
diagnosticul ischemiei mezenteriale”, „Endoprotezarea totală de şold cu proteze Zimmer, De Puy, 
Stryker”, „Anestezia spinală continuu prin cateter cu anestezic local hipobar”, „Anestezie combinată 
spinală epidurală prin metoda Curelaru”, „Utilizarea anestezie inhalatorii cu Isofl uran” şi altele.

În concluzie:
– CNŞPMU prezintă un potenţial substanţial ştiinţifi c, asigurând anual elaborări importante în 

domeniul diagnosticului şi tratamentului urgenţelor medico-chirurgicale;                                                                                                                 
– anual în cadrul CNŞPMU sunt elaborate teze de doctor şi doctor habilitat în medicină cu as-

pecte aplicative, în scopul diminuării impactului urgenţelor medico-chirurgicale;                                                                                                               
– sunt necesare investiţii fi nanciare mult mai substanţiale în scopul aprofundării cercetărilor 

ştiinţifi ce şi asigurării dotării tehnologice a procesului de cercetare ştiinţifi că în domeniul urgenţelor 
medico-chirurgicale. 

Rezumat
Lucrarea prezintă rezultatele Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă în sfera inova-

ţiilor şi ştiinţei. 
Summary

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

INTOXICAŢIA ACUTĂ CU CIUPERCI NECOMESTIBILE 
ŞI OTRĂVITOARE

Gheorghe Ciobanu, dr. hab. în medicină, director general al CNŞPMU

Printre miile de specii de ciuperci (peste 5000 de specii care numără 75-150 mii de variaţii sau 
tipuri de ciuperci) mai puţin de 100 de specii sunt otrăvitoare sau dau reacţii alergice şi 10-20 de spe-
cii pot fi  responsabile de decese [1, 3].

Peste 95% din cazurile de intoxicaţii cu ciuperci se produc datorită necunoaşterii speciilor co-
mestibile, iar sub 5% din cazuri sunt datorate mutaţiilor genetice de la nivelul acestor ciuperci.

Intoxicaţiile accidentale tind să apară primăvara şi toamna, când speciile de ciuperci prezintă un 
vârf de creştere cu maximum de incidenţă în perioada iulie−noiembrie.

Intoxicaţiile cu ciuperci le întâlnim mai frecvent la copiii mici care ingerează ciuperci din nea-
tenţie, la cei care consumă ciuperci sălbatice, la cei care consumă ciuperci în scop de sinucidere sau 
le utilizează în scop de omucidere şi la cei care le utilizează pentru efectul halucinogen [2]. 

 Factorii care infl uenţează severitatea intoxicaţiilor cu ciuperci:
Zona geografi că de provenienţă a ciupercilor;• 
Condiţiile de creştere;• 
Metoda de preparare;• 
Doza toxică conţinută;• 
Susceptibilitatea fi ecărui individ.• 

Aproape toate decesele apar din cauza ingestiei speciilor Amanita (Amanita Phalloides, Amani-
ta Verna, Amanita Virosa), deşi există multe ciuperci Amanita care nu sunt toxice.
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Precocitatea debutului este invers proporţională cu gravitatea intoxicaţiei, dacă simptomele de-
butează la 6 ore şi mai târziu, evoluţia clinică va fi  mai gravă şi frecvent potenţial fatală.

Peste 90% dintre intoxicaţiile cu evoluţie fatală sunt provocate de ciupercile din specia 
Amanita.

Totuşi, identifi carea speciei Amanita poate fi  utilă, dar difi cilă, au piciorul învăluit de o volvă (o 
membrană inelară în jurul ei), care se lărgeşte la intrarea în sol, de cele mai dese ori tulpina se găseşte 
într-o cupă sau coleretă care poate fi  situată sub pământ. 

La nivelul pălăriei au negi (rămăşiţe ale membranei care acoperă ciuperca), conferindu-i un 
aspect pătat. 

Branhiile sunt libere, terminându-se înainte de începerea tulpinei.
Clasifi carea intoxicaţiei cu ciuperci
În dependenţă de latenţa debutului efectelor toxice ciupercile se clasifi că în:
a) ciuperci otrăvitoare cu acţiune precoce – sindroame cu debut precoce sub 6 ore, mai frecvent 

în primele 2 ore;
b) ciuperci otrăvitoare cu acţiune întârziată – sindroame cu debut întârziat 6-24 de ore până la 

câteva zile.
Clasifi carea sindroamelor clinice de intoxicaţie cu ciuperci includ 15 sindroame majore:
9 − sindroame cu debut precoce (sub 6 ore);
4 – neurotoxice;
2 – gastrointestinale;
1 – hemolitic;
2 – alergice.
3 − sindroame cu debut întârziat (6-24 de ore):
Hepatotoxic;
Nefrotoxic accelerat;
Eritromelalgia.
3 − sindroame tardive (1-20 de zile):
Nefrotoxic tardiv;
Rabdomioliză;
Neurotoxic tardiv.
Ciupercile otrăvitoare şi necomestibile după caracterul intoxicaţiilor provocate se împart 

în trei grupe:
1. Ciuperci, ale căror toxine au acţiune locală sau acţionează la nivelul unui sistem al organis-

mului.
Ciupercile responsabile – unele Vineţele, Hribul Dracului, Ciuperca Ulmului, Champignonul 

Fals, Iuţişorii. Toxinele acestui grup afectează preponderent tractul digestiv. Debutul − peste 15-60 
de minute după ingerare. Tulburările gastrice durează 2-7 zile.

2. Ciuperci ale căror toxine au un efect toxic pronunţat asupra sistemului nervos central. Primele 
simptome de intoxicare apar la 30 min - 2 ore după ingestie. Bolnavul prezintă accese de râs isteric, 
plâns nemotivat, halucinaţii, pierderea conştienţei, dereglări ale sistemului digestiv.

3. Ciuperci ale căror toxine au un pronunţat efect plasmotoxic.
Ciupercile responsabile: Buretele Viperei, Bureţii de Primăvară, Zbârciogul Gras, Buretele-de-

Lămâie. Toxinele cauzează degenerarea fi catului şi leziuni renale cu manifestări peste 24-48 de ore 
după ingerare. 

Etiologia intoxicaţiilor cu ciuperci
Intoxicaţiile sunt provocate de consumul ciupercilor otrăvitoare: Buretele Viperei, Pălăria Şar-

pelui, Buretele Panterei, Buretele-de-Lămâie, Ghebele Pucioasei, care sunt extrem de periculoase, 
deoarece proprietăţile lor toxice se păstrează indiferent de modul de preparare – fi erbere, prăjire, 
uscare, murare, marinare. 

Intoxicaţii în urma ingerării unor ciuperci relativ comestibile (de ex., Zbârciogul) în cazul neres-
pectării tehnologiilor de prelucrare. 

Otrăviri sunt posibile şi cu ciuperci comestibile dacă sunt bătrâne sau au fost păstrate timp 
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îndelungat, deoarece începe procesul de putrefacţie şi descompunere a albuminelor cu formare de 
toxine. 

Sindroame cu debut precoce (sub 6 ore) – 9, inclusiv: 
4 – Neurotoxice; 
2 – Gastrointestinale; 
1 − Hemolitic;
2 – Alergice.
Intoxicaţiile cu ciuperci în perioada de latenţă scurtă sunt provocate de speciile: Clitocybes, Ino-

cybes, Amanita Muscaria, Amanita Pantherina, Amanita Regalis, Agaricus, Boletus, Rhodophinus, 
Psillocybes, realizând sindromul colinergic, atropinic, reşinoidian, halucinator şi coprinian.

I. Sindromul muscarinic (sudoripar, colinergic sau neurotoxicitate periferică colinergică)
Ciupercile incriminate:•  Amanita Muscaria, Clitocybe, Boletus, Russula, Inocybe, Omphal-

lotus Olearius ş.a.
Toxina responsabilă:•  Muscarină cu efect N-colinomimetic (excită receptorii colinergici de 

tip muscarinic şi de histamină).  
Debut în câteva minute până la 3 ore de la ingestia ciupercilor.• 

Tabloul clinic
Produc greţuri, vărsături, dureri epigastrice, crampe gastrointestinale, diaree, deshidratare. De-

butează cu manifestări muscarinice: sialoree, lăcrimare, rinoree, sudoraţie, bronhoree, încărcare bron-
şică, mioză. Se asociază bradicardia, hipotensiunea prin vasodilataţie, bronhospasmul, cu respiraţie 
astmatică. 

Este caracteristic sindromul SLUADGE – salivaţie, lăcrimare, urinare imperioasă, diaree, cram-
pe gastrointestinale, emeză. Se pot asocia parestezii, excitaţie, confuzie mintală, delir, comă. Moartea 
are loc, în cazurile grave, prin insufi cienţă cardiacă sau respiratorie.

Tratamentul
Tratamentul include administrarea sulfatului de atropină ca antidot al muscarinei. Se adminis-

trează soluţie sulfat de atropină 0,5 mg (copiilor − 0,05-0,01 mg/kg) la 4 ore, subcutan sau intramus-
cular, până la dispariţia sindromului colinergic sau apariţia semnelor de atropinizare. 

Spălătură gastrică cu  administrarea de  cărbune activat 0,5-1 g/kg per os sau pe sonda nazogas-
trică. 

Reechilibrare hidroelectrolitică.
În prezenţa bronhospasmului şi a secreţiei bronşice abundente se recomandă oxigenoterapie şi 

albuterol. 
II. Sindromul panterian (atropinic, glutaminergic)

Ciupercile incriminate: • Amanita Pantherina, Amanita muscaria,  Amanita Regalis, Amanita 
Abietum, Amanita Gemmata ş.a.

Toxina responsabilă: • muscazonă, muscinol, acid ibotenic. Toxine cu acţiune antispastică la 
nivelul tubului digestiv, al căilor biliare şi urinare, încetinesc evacuarea gastrică.

Diminuează secreţiile gastrică, salivară, lacrimale, sudorale.• 
Acidul ibotenic cauzează depresia SNC.• 

Tabloul clinic
Debut în 30 min. până la 3 ore de la ingestie. 
Manifestările clinice includ tulburări gastrointestinale comune cu dureri abdominale, urmate de 

manifestări atropinice caracteristice: midriază, tahicardie, uscăciunea mucoaselor şi a tegumentelor. 
De asemenea, bolnavii prezintă parestezii în extremităţi; ataxie, tremurături şi fasciculaţii mus-

culare, agitaţii psihomotorii, convulsii, comă.
Tratamentul 
Tratamentul vizează evacuarea rapidă a conţinutului gastric, administrare de cărbune activat, 

combaterea agitaţiei psihomotorii şi a convulsiilor prin administrare de diazepam 20 mg intravenos 
sau intramuscular adulţi şi copii 0,2-0,5 mg/kg, repetat la nevoie, doza maximă 1 mg/kg la sugar; 10 
mg la copii, 15 mg la adolescenţi. 

Reechilibrare hidroelectrolitică şi acido-bazică, tratament cu hemodializă şi plasmofereză. 
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Atropina este contraindicată.
III. Sindromul reşinoidian (indigest, holeriform precoce, gastrointestinal).
Ciuperci incriminate: Entoloma Lividum, Agaricus Xanthodermus, Armillariella Mellea, Om-

phalotus Illudens, Hebeloma Sinapizaus, Lactarius Torminosus, Romaria Formosa, Tricholoma Par-
didum, Boletes spp, Lactarius, Rhodophyllus, Russula Emetica, Chlorophyllum Molybidites, Cheo-
rophyllum Esculentum etc.

Toxina responsabilă: în funcţie de specie – derivaţi terpenici, antrachinone, heterocicli, azotaţi, 
amine şi peptide, hidrazine.

Toxinele produc iritaţia mucoasei digestive asemănătoare cu cea provocată de purgativele dras-
tice.

Vasodilataţie generalizată şi colaps la 30 min – 1 oră după injecţie. 
Taboul clinic
Debut la 0,15–2 ore după ingestie şi durează până la 24-48 de ore. 
Se manifestă prin greţuri, vărsături, dureri abdominale, diaree.
În cazuri grave se asociază tulburări nervoase, oculare, parestezii, vertij. 
Deseori obnubilarea alternează periodic cu perioada de agitaţie, mucoase uscate, tulburări de 

echilibru, midriază, delir, halucinaţii vizuale, convulsii şi comă.  
Dureri precordiale, tulburări de ritm, colaps. 
În special, la copii, vârstnici şi bolnavi cu patologii asociate, se instalează deshidratarea.
Tratamentul 

Decontaminare gastrointestinală;• 
Reechilibrare hidroelectrolitică şi acido-bazică; • 
Tratament simptomatic (antispastice, antiemetice).• 

IV. Sindromul narcotinian (halucinator)
Ciuperci incriminate: • Psilocybe spp, Panaeolus spp, Gymnopilus, Conocybe, Pluteus Stro-

pharia Coronila, Copelancdia, etc.
Aceste ciuperci sunt ingerate voluntar datorită proprietăţilor psihoactive.• 
Toxinele responsabile: • psilocină, psilocibină (derivaţi indolici), baeocistină, norbaeocistină, 

serotonină, cu acţiune psihotropă, fi ind distruse prin fi erbere.
Toxinele acţionează asupra receptorilor  serotoninergici, cu debut la 30 min.-2 ore după in-• 

gestie.
Tabloul clinic

Ingestia de 10-20 de ciuperci provoacă intoxicaţia în 30 min. şi durează 3-6 ore. Se caracte-• 
rizează prin: 

Euforie;• 
Hiperestezie;• 
Halucinaţii;• 
Dezorientări în timp şi spaţiu, râs nemotivat; • 
Panică, episoade de violenţă se asociază cu tulburări digestive, midriază; • 
Cefalee, vertij, convulsii, fără tulburări de conştienţă;• 
Tulburări cardiovasculare: tahicardie, hipertensiune arterială, congestia feţei şi a mânilor, sen-• 

zaţie de frig şi de căldură.
Tratamentul

Decontaminare gastrică intestinală cu administrare de cărbune activat. • 
Pacienţii agitaţi şi cei care prezintă convulsii necesită sedare cu diazepam sau fenobarbital• . 

V. Sindromul coprinian (disulfi ram – like) 
Ciuperci incriminate: Coprinus Micaceus, Coprinus Atramentarius
Toxina: coprinul, o substanţă cu efect antabus care produce vasodilataţie generalizată şi colaps 

la 30 min.–1 oră după ingestia de alcool, este metabolizată într-un inhibitor al aldehid-dehidroge-
nazei, responsabilă de acumularea acetaldehidei. Inhibarea aldehid-dehidrogenazei (ALDH) are loc 
după ingestia acestor ciuperci, iar consumul de alcool va determina acumularea acetaldehidei, care 
este ulterior transformată prin intermediul ALDH în acetat şi CO2. 
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Inhibarea persistă aproximativ 72 de ore, apoi semnele clinice regresează spontan în 2-4 ore şi 
se repetă după fi ecare priză de alcool în următoarele 4-5 zile de la consumul de ciuperci. 

Simptomele debutează când alcoolemia constituie 0,05g/l şi devin importante la o alcoolemie 
de 0,5-1 g/l. 

Tabloul clinic
Consumul de ciuperci din familia Coprinaceae şi alcool duce la sindromul antabus caracterizat 

printr-un eritem cardiovascular (vasodilataţie eritem al feţei şi toracelui, cu senzaţie de opresiune, 
puls accelerat, durere de cap). 

Apariţia unui fl ush-sindrom în 24-72 de ore după prânzul cu ciuperci. 
Tabloul clinic durează 3-5 zile, se declanşează după 30 min.-2 ore de la consumul de ciuperci şi 

30 min.−1 oră de la ingestia  alcoolului.
Tabloul clinic
Se caracterizează prin: 

Slăbiciune;• 
Valuri de căldură;• 
Cefalee;• 
Transpiraţie;• 
Tahicardie,  hipotensiune;• 
Tulburări de ritm, dureri precordiale, colaps;• 
Parestezii;• 
Vertij; • 
Tulburări gastrointestinale; • 
Prostraţie; • 
Hipotermie.• 

Tratamentul
Compensare volemică;• 
Vazopresoare (norepinefrină) şi hipotensiunea refractară; • 
Tratamentul disritmiilor cardiace.• 

VI. Alte sindroame induse de alcool
Cauzate de diverse toxine care induc simptome digestive în 15 min.-2 ore după ingestie:

Greaţă, vărsături;• 
Dureri abdominale, diaree;• 
Deshidratare.• 

Tratamentul este simptomatic şi include: 
Decontaminare gastrointestinală cu administrare de cărbune activat; • 
Compensare volemică.• 

VII.  Sindromul paxilian (imunohemolitic)
Ciuperca incriminată: • Paxillus Involutus, Boletus Luridus.
Toxina responsabilă: • este produs de involutin, principala toxină din Paxilus Involutus, care 

produce anemie hemolitică mediată imun (prin anticorpi de tip IgG, la persoane susceptibile, care au 
consumat mai mulţi ani la rând ciuperca, fără să apară semne manifeste de intoxicaţie). 

Debut sub 6 ore de la ingestie.• 
Tabloul clinic
Se declanşează peste 1-2 ore de la ingestie şi se caracterizează prin: 

Tulburări digestive şi hemoliză;• 
Anemia acută hemolitică mediată imun;• 
Colaps;• 
Citoliză hepatică; • 
Oligoanurie;• 
Insufi cienţă renală;• 

Tratamentul este simptomatic şi include compensare volemică. 
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VIII. Sindrimul giromitriam/helvelian (neurotoxicitate epileptogenă şi hepatoxicitate tar-
divă)

Ciupercile incriminate:•  Gyromitra Gigas, Gyromitra Infula, Gyromitra  Esculenta, Helvella 
Bulbosa, Helvella Lacunosa ş.a

Toxicul responsabil: • sindromul este cauzat de două toxine: giromitrina şi acidul helvelic. Gi-
romitrina este foarte solubilă în apă, difuzează în apa în care se prepară ciuperca şi acţionează indirect 
după hidrolizare în stomac prin metabolitul său monometilhidrazina cu efect hemolizant şi antagonist 
al vitaminei B6 şi acidului folic. 

Acidul helvelic este cea de-a doua toxină implicată şi produce hemoglobinemie. Intoxicaţia • 
apare în mod tipic după ingestie, dar poate rezulta şi după inhalarea de vapori rezultaţi din preparare, 
iar debutul poate întârzia > 6 ore.

Tabloul clinic
Tulburări digestive, greaţă, vărsărturi, diaree apoasă; • 
Deshidratare;• 
Astenie pronunţată;• 
Cefalee severă;• 
Febră. • 
În intoxicaţii grave necroza hepatică cu ulcer se instalează în 36-48 de ore asociată cu mani-• 

festări neurologice (confuzie, delir, somnolenţă, tremurături, convulsii), hemoliză intravasculară şi 
afectări renale.

Tratamentul include decontaminare, echilibrare hidroelectrolitică. Vitamina B6 25 mg/kg per 
os în doză cumulativă 20 gr în zi şi Diazepam.

IX.  Sindromul de pneumonie alergică (licoperdonoză)
Debut sub 6 ore după inhalarea sporilor de Lycoperdon prin rinofaringită, greaţă, vărsături, pne-

umonite, apoi tuse, dispnee, mialgii, febră.
2  Sindroame cu debut întărziat (6-24 de ore) 

Sindromul foloidian, hepatotoxic sau holeriform tardiv; 1. 
Sindrom nefrotoxic accelerat; 2. 
Eritromelalgia. 3. 

I.  Sindromul faloidian (holeriform tardiv sau hepatotoxic) 
Ciupercile incriminate: • Amanita Phalloides, Amanita Virosa, Amanita Citrina, Amanita Ver-

na, Amanita Ocreata, Galerina spp, Lepiota spp ş.a.
Toxicul responsabil: • amatoxine, falotoxine şi virotoxine. Toxinele sunt termostabile, insolu-

bile în apă şi îşi pierd activitatea lent, în câţiva ani.
Amatoxine – amanite £, ß, γ, amunarină, acidul amanulinic, proamanulina, aminina. • 
Falotoxine – falordină, faloină, profaloină, falocidină, falocină, falisină, falisacină. • 
Virotoxine – fără semnifi caţie toxică la om. Amatoxinele acţionează prin inhibarea ARN–po-• 

limerazei II şi întrerupe sinteza proteică cu acumularea lipidelor intracelular, ceea ce duce  în fi nal 
la necroză intestinală, hepatică şi tubulară renală. O 100 g de Amanita Phalloides conţin: 100 mg 
faloidină, 8 mg α-amanitină, 5 mg ß-amanitină şi 0,5 mg γ-amatină. O ciupercă de 5 g sau 8 mg de  
α-amanitină omoară un adult; α-amanitină este  de 20 de ori mai toxică decât faloidina.

Organismul uman nu dispune de enzime care să degradeze amanitina sau faloidina. Doza • 
letală este de 0,1 mg/kg. 

Tabloul clinic 
Sindromul faloidian este responsabil de 95% din decesele prin otrăviri cu ciuperci;• 
Debutează după 6-24 de ore (în medie 10-12 ore) cu senzaţie de foame. • 
Tabloul clinic decurge în 3 faze:• 
 Faza tulburărilor digestive agresive:a) 
Vomă abundentă; • 
Diaree holeriformă (apoasă, reziformă), fetidă, gleroasă, uneori hemoragică; • 
Dureri şi crampe abdominale; • 
Deshidratare severă; • 
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Hipovolemie; • 
Hipertermie; • 
Insufi cienţă renală;• 
Şocul poate fi  responsabil de decesul precoce 3-4 zile.• 
Faza de remisie în care încep să crească transaminazele (36-48 de ore);b) 
Faza de instalare a clinicii hepatitei:c) 
Hepatomegalie;• 
Icter;• 
Citoliză hepatică cu maximum la a 3-5-a zi;• 
Insufi cienţă hepatică începând cu 48 de ore de la debut;• 
Hemoragii digestive; • 
Coagulopatie de consum;• 
Encefalopatie hepatică;• 
Insufi cienţă renală acută;• 
Hipoglicemie.• 

Deces la a 5-8-a zi, prin oprirea inimii în diastolă. 
La copii, intoxicaţia este frecvent mortală, iar femeile gravide avortează.
Tratamentul
Tratament simptomatic în serviciile de Terapie Intensivă:

Compensare volemică cu cristaloizi şi substituenţi plasmatici  6-12 l în zi;• 
Spălături gastrice în prespital;• 
Cărbune activat 50-100 gr (1gr/kg) la fi ecare 4 ore; • 
Aspiraţie gastroduodenală;• 
Diureză forţată 100-200 ml/oră;• 
Chimioterapie specifi că Penicillină G 300000 -1000000 UI/kg în 4 perfuzii timp de 2 ore • 

fi ecare;
Silimarină 20 mg/kg/zi în 4 perfuzii timp de 2 ore fi ecare;• 
Compensarea factorilor coagulării (plasmă proaspăt congelată, concentrat de fi brinogen);• 
Combaterea hipoglicemiei (glucoză hipertonică);• 
Profi laxia hemoragiilor digestive (antiacide);• 
Transplant hepatic.• 

II. Sindromul nefrotoxic accelerat (sindrom smithian)
Ciupercile incriminate: • Amanita Smithiana, Amanita Proxima, Amanita Abrupta, Amanita 

Pseudoporphyria. 
Toxicul responsabil:•  norleucina (Amanita Smithiana), acid 2-amino-4,5-hexadienoic (Ama-

nita Proxima, Amanita Abrupta). Se caracterizează printr-o tubulopatie acută cu insufi cienţă renală 
acută prin acţiunea toxinelor la nivelul epiteliului renal. Sindromul nefrotoxic accelerat a fost descris 
în 1992 în Canada şi S.U.A. 

Tabloul clinic
Tulburări digestive la 4-11 ore de la ingestie;• 
Scăderea capacităţii sau imposibilitatea de a urina;• 
Insufi cienţă renală acută în 4-6 zile;• 
Insufi cienţă hepatică; • 

Tratamentul 
Hemodializa până la soluţionarea insufi cienţei renale acute. 
 III. Eritromelalgia 

Ciupercile incriminate:•  Clitocybe Acromelalga, Clitocybes Amaenoens,  Lepiota  Inversa, 
Clitocybes Gibba. 

Toxicul  responsabil•  − acizii acromelici A-E. 
Tabloul clinic

Eritromelalgie;• 
Parestezii şi dizestezii care se menţin timp de 1 an. • 



19

3 Sindroame tardive (≥ 1 zi) 
Sindromul nefrotoxic tardiv (orelanian); 1. 
Sindromul de miotocsicitate cu rabdomioliză; 2. 
Sindromul neurotoxic tardiv.3. 

I. Sindromul orelanian (nefrotoxicitate tardivă) 
Ciupercile incriminate:•  Cortinarius Orellanus, Cortinarius Semisanguineus, Cortinarius 

Cinnamomeus, Cortinaris Gentilis. 
Toxicul responsabil:•  orelanină, orelină, orelinină ce derivă din fotodescompunerea ore-

laninei. Prezenţa concomitentă a unor alte polipeptide precum cortinarina A şi B poate contribui 
la nefrotoxicitatea acestor toxine. Mecanismul de acţiune constă în inhibarea fosfatazei alcaline 
renale, scăderea producţiei de adenozin trifosfat şi diverse perturbări la nivelul metabolismului 
celular. Prin afectarea celulelor tubilor proximali renali, orelanină determină apariţia manifes-
tărilor clinice de nefrită tubulointerstiţială, necroză tubulară şi fi broză cu insufi cienţă renală 
consecutivă.

Tabloul clinic
Manifestări digestive: greaţă, vărsături, diaree; • 
Sete; • 
Icter;• 
Oligurie, anurie, rareori poliurie; • 
Durere lombară şi în fl anc; • 
Ocazional: parestezii, disfuncţie cognitivă.• 

Tratamentul 
Hemodializă de susţinere. 
II. Sindromul neurotoxic tardiv 

Ciupercile incriminate: • Hapalopilus Rutilans, Pleurocybella Porrigens; 
Toxicul responsabil:•  acidul poliporic; 
Debut la >1 zi, până la 2-3 săptămâni după ingestie. Encefalopatia convulsivantă a fost de-• 

scrisă în 2004 în Japonia (Pleurocybella Porrigens – tremor, slăbiciunea extremităţilor, alterarea stării 
de conştienţă, convulsii subintrante la 3-8 zile după debut − leziuni în cortexul cerebral. 30% decese 
la 13-29 de zile după debut).

Tabloul clinic
Encefalopatie convulsivantă; • 
Parestezii; • 
Disestezii remanente timp de 1 an; • 
Eritromelalgie•  

III. Sindromul de miotoxicitate tardivă cu rabdomioliza 
Ciupercile incriminate: • Tricholoma Equestre, Russula Subnigricans.
Toxicul responsabil:•  toxine necunoscute. 

Tabloul clinic
Rabdomioliză masivă; • 
Miocardită toxică;  • 
Afectare respiratorie.• 

Alte specii de ciuperci toxice
Auricularia  auricula produce echimoze şi sângerări excesive;• 
Hipholoma Fasciculare conţine acid fasciculic care produce greţuri, vărsături, diaree, prote-• 

inurie, colaps şi afectare hepatică până la hepatită fulminantă. 
Scleroderma Cepa produce sindromul de rigor rapid cu rigiditatea întregului corp încât victi-• 

ma nu poate să fi e urcată într-un automobil.
Diagnosticul paraclinic 

Monitorizare ECG pentru diagnosticul disritmiilor cardiace;• 
Hemoleucograma şi sumar de urină;• 
Uree, creatinină, glicemie;• 
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Amilazemia şi testele funcţionale hepatice (fosfataza alcalină AST, ALT, bilirubină, amilaze, • 
timp de protrombină) pentru evidenţierea afectării hepatice;

Enzime de citoliză miocardică sau musculară (creatin fosfokinaza/CK), CK-MB, troponina, mi-• 
oglobina) pentru diagnosticul rabdomiolizei sau miocarditei din sindromul de miotoxicitate tardivă);

A• lcoolemia;
Examen micologic;• 
Dozarea urinară a psilocinei, dozarea radioimunologică în materii fecale sau urină a amani-• 

tinelor. 
Complicaţiile intoxicaţiilor cu ciuperci
Şoc hipovolemic;• 
Aritmii;• 
Insufi cienţă hepato-renală;• 
Rabdomioliză;• 
Coagulopatii;• 
Insufi cienţă renală secundară hemolizei şi rabdomiolizei;• 
Pneumonie de aspiraţie;• 
Encefalopatie hepatică.• 

Tratamentul intoxicaţiilor cu ciuperci
Pacienţii asimptomatici la 6 ore de la ingestie pot să fi  ingerat o specie foarte toxică sau una • 

comestibilă. 
Pacienţii simptomatici <6 ore trebuie supravegheaţi şi trataţi simptomatic. • 
Internarea este obligatorie în serviciul de terapie intensivă toxicologică la pacienţii cu sin-• 

droame întârziate sau tardive (> 6 ore).
La etapa de prespital − Serviciul AMU

Asigurarea permeabilităţii căilor aeriene, suport ventilator, oxigenoterapie şi terapie anticon-• 
vulsivantă în cazurile cu convulsii (sindrom atropinic, giromitrian).

Reechilibrare hidroelectrolitică şi acido-bazică cu soluţie salină i.v., bicarbonat de sodiu şi • 
electroliţi.

Bolus de glucoza i.v. la pacienţii cu stare de conştientă alterată.• 
Atropină 0,5-1 mg s.c, i.m. ca antidot în sindromul colinergic• 

Evacuarea şi epurarea toxicului
Deecontaminare gastrointestinală:

Lavaj gastric, chiar la peste 12 ore de la ingestie cu cărbune activat 0,5-1 g/kg per os sau pe • 
sondă nazogastrică.

Purgative, ca sorbitol, la cei fără diaree, clismă evacuatorie sau irigare intestinală totală în • 
primele 24 de ore de la ingestie.

Repetarea dozelor de cărbune activat la fi ecare 2-4 ore în primele 48 de ore de la ingestie. • 
Diureză forţată (debit urinar 2-4 ml/kg în oră) în primele 10 ore de la ingestie.• 

Metode de epurare a toxinelor:
Hemodializă în primele 24 de ore de la ingestie;• 
Hemodiaperfuzie pe coloană de cărbune activat în primele 24-48 de ore de la ingestie (în sin-• 

dromul faloidian pentru eliminarea amatoxinelor);
Întreruperea ciclului enterohepatic al toxinelor-sondă de aspiraţie digestivă pentru 3 zile, cu • 

aspirarea intermitentă la 3-4 ore şi instilarea la 4 ore de cărbune activat.
Tratament simptomatic 

Rehidratare masivă şi reechilibrare electrolitică în scopul compensării  pierderilor digestive şi • 
a menţinerii diurezei − peste 4 l în zi;

Alimentaţie parenterală în sindromul hepatotoxic;• 
Benzodiazepine în convulsii şi agitaţie;• 
Glucoză hipertonă în hipoglicemie din sindromul hepatotoxic;• 
Plasmă, sânge proaspăt, concentrat de fi brinogen în tulburări de coagulare din sindromul he-• 

patotoxic;
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IOT, dexametazon din sindromul de pneumonie alergică;• 
Tratament specifi c în funcţie de sindrom clinic.• 

Tratament specifi c în funcţie de sindromul clinic [1, 2]
Sindromul de neurotoxicitate periferică colinergică9 
ANTIDOT − Atropină s.c./i.m. 0,5 mg la 4 ore până la dispariţia simptomelor(12-24 de ore).• 
Bronhodilatatoare pe cale inhalatorie la bolnavii cu bronhospasm şi wheczing.• 
Sindromul glutaminergic9 
NU ARE ANTIDOT;• 
Tratamentul agitaţiei psihomotorii şi convulsiilor − DIAZEPAM sau neuroleptice, dacă halu-• 

cinaţiile şi agitaţia sunt importante.
Sindromul de neurotoxicitate epileptogenă si hepatotoxicitate tardivă 9 
ANTIDOT;• 
VITAMINA B6 − 70 mg/kg IV, reluată în funcţie de convulsii; nu se vor depăşi 15-20 g în 24 • 

de ore.
ACID FOLINIC – 20-200 mg (hidrazinele inhibă transformarea acidului folie în acid foli-• 

nie).
Sindromul halucinator9 
NU ARE ANTIDOT;• 
Sedative: DIAZEPAM;• 
Neuroleptice, butirfenone: CLORPROMAZINA, HALOPERIDOL• .
Sindromul coprinian9 
NU ARE ANTIDOT;• 
Interzicerea consumului de alcool, 3-5 zile după prânzul cu ciuperci;• 
DOPAMINA sau NORADRENALINA în tratamentul hipotensiunii arteriale care nu răspunde • 

la compensare volemică;
BETA-BLOCANTE sau alte antiaritmice pentru tratamentul tahiaritmiilor.• 
Sindromul imunohemolitic (paxilian)9 
NU ARE ANTIDOT;• 
Exanguinotransfuzie pentru hemoliza intravasculară acută gravă;• 
Hemodializa pentru insufi cienţa renală acută.• 
Sindromul hepatotoxic 9 
ANTIDOT;• 
SILIMARINĂ inj. 20-50 mg/kgc/zi în 4 perfuzii i.v. de 2 ore în soluţie Glucoză 5 %, 4-5 zile • 

(inhibă penetrarea amatoxinelor în celula hepatică şi previne leziunile hepatice, scade mortalitatea şi 
rata de transplant hepatic);

N-Acetilcisteină (Mucomyst) în aceleaşi doze ca şi în intoxicaţia cu acetaminofen; doză de • 
atac iniţială 150 mg/kg în 15 minute, urmată de 50 mg/kg în 4 ore, apoi 100 mg/kg în următoarele 16 
ore, în total 300 mg/kg (suplimentează grupările sulfhidril ca substrat pentru detoxifi erea intermedia-
rilor reactivi toxici şi poate avea rol citoprotector direct);

Cimetidină până la 2 g i.v. la fi ecare 2 ore în primele 2-3 zile, combinată cu vitamina C 10-40 • 
mg/kg oral sau i.v. în prize repetate (creşte efectul Cimetidinei), ar preveni afectarea hepatică indusă 
de amanitine în sindromul faloidian;

ACID THIOCTIC (acid alfa-lipoic) − IHA ar evolua mai bine când este administrat.• 
Sindromul hepatotoxic 9 

Tratament adjuvant
Penicilina G 300000 – 1000000 Ul/kg/zi în mai multe prize, timp de 2-3 zile după ingestia • 

ciupercilor (sindrom faloidian), combinată cu oxigenoterapie hiperbară (creşte efi cacitatea Penicili-
nei) − sterilizează şi reduce fl ora intestinală producătoare de GABA şi poate preveni encefalopatia 
severă ce frecvent este cauza decesului. Realizează o competiţie cu amatoxinele pentru situsurile de 
legare pe proteinele plasmatice şi poate reduce pătrunderea toxinelor în hepatocite.

Transplantul hepatic, ca ultimă alternativă în insufi cienţa hepatică fulminantă din sindromul • 
faloidian.



22

Hemodializă în caz de insufi cienţă renală (sindrom faloidian).• 
Sindromul  nefrotoxic accelerat9 
NU ARE ANTIDOT;• 
Hemodializa este necesară până la rezoluţia IRA.• 
Sindromul  nefrotoxic tardiv9 
NU ARE  ANTIDOT; • 
Hemoperfuzie; • 
Hemodializă;• 
Transplant renal.• 

DE REŢINUT [2]
Maximum de incidenţă a intoxicaţiilor cu ciuperci este în perioada iulie-noiembrie.1. 
Tulburările digestive frecvent prezente au consecinţe mai importante la copilul mic şi vârst-2. 

nic, impunând spitalizarea lor.
O singură ciupercă poate fi  toxică într-o mâncare, dar toţi comesenii prezintă simptome mai 3. 

mult sau mai puţin grave.
Apariţia simptomelor la interval de peste 6 ore are prognostic rezervat.4. 
Pacienţii pot ingera mai multe specii de ciuperci concomitent, deci apariţia timpurie a simpto-5. 

matologiei nu exclude o intoxicaţie gravă.
Factorii care infl uenţează severitatea unei intoxicaţii cu ciuperci sunt anotimpul, maturitatea  6. 

ciupercii, localizarea geografi că a ciupercii, cantitatea ingerată, metoda de preparare (unele toxine 
sunt termolabile), ingestia unor ciuperci din specii diferite în acelaşi timp, vârsta pacientului.

Identifi carea ciupercii se face prin examen micologic de către specialist pe exemplarul întreg 7. 
de ciupercă proaspătă şi prin evidenţierea toxinelor în sânge; nu este corectă o identifi care numai pe 
baza aspectului macroscopic sau numai după imagini.

Testele populare de identifi care sunt inutile şi periculoase!8. 
NU SUNT ADEVĂRATE URMĂTOARELE „SFATURI DIN BĂTRÂNI”:

ciupercile de primăvară sau cele de la sfârşitul toamnei sunt comestibile;• 
ciupercile care cresc sub arbori pe cale de descompunere sunt otrăvitoare;• 
nici o ciupercă otrăvitoare nu creşte pe lemn;• 
o ciupercă este comestibilă dacă se decojeşte pălăria;• 
dacă este mâncată de animal nu este otrăvitoare;• 
ciupercile de culoare violet sau cele vâscoase sunt toate necomestibile;• 
o ciupercă ce miroase agreabil este comestibilă;• 
ciupercile care fac să coaguleze albuşul de ou sau laptele sunt periculoase, deci absenţa acestei • 

reacţii este o probă că ciuperca e comestibilă;
aruncarea apei folosită la gătit suprimă toxicitatea;• 
ciupercile necomestibile colorează apa de orez în roşu;• 
o ciupercă este bună de mâncat dacă nu înnegreşte o linguriţă de argint în timpul fi erberii;• 
fi erberea în apă cu oţet, macerarea şi sărarea detoxifi că ciuperca;• 
o ciupercă este otrăvitoare dacă îngălbeneşte pătrunjelul verde, sau modifi că culoarea unei • 

jumătăţi de ceapă (în albastru, vânăt sau negru).
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Rezumat
Dintre miile de specii de ciuperci cunoscute, mai puţin de 100 de specii sunt otrăvitoare şi numai 10-20 

de specii pot fi  responsabile de decese.
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Peste 90% din intoxicaţiile cu evoluţie fatală sunt provocate de ciupercile din specia Amanita Phalloides. 
Intoxicaţiile tind să apară primăvara şi toamna, când speciile de ciuperci prezintă un vârf  de creştere cu maxi-
mum de incidenţă în perioada iulie-noiembrie.

Precocitatea debutului manifestărilor clinice după ingestia de fungi este un indicator al toxicităţii. Mani-
festările clinice care se instalează până la 6 ore (manifestări gastrointestinale) au o evoluţie clinică mai uşoară, 
simptomele care debutează după 6 ore şi mai târziu – evoluţia clinică va fi  mai gravă, cu tulburări ale funcţiei 
hepatice, hepatotoxicitate, dereglări ale SNC şi instalarea sindromului hepatorenal.

Intervalul de timp între momentul ingestiei şi manifestările clinice este în dependenţă de toxinele impli-
cate. Un interval ce depăşeşte 6 ore de la ingestie ne sugerează prezenţa amatoxinei, giromitrinei sau orelanin/
orelinei, un interval de până la 6 ore ne sugerează prezenţa coprinului, acidului ibotenic/nus, cinolului, musca-
rinei sau psilocin/psilocibinei.

Vârstele extreme, copiii şi bătrânii sunt mai susceptibili şi mai  sensibili la deshidratare şi efectele toxi-
nelor ingerate.

Diagnosticul precoce al intoxicaţiilor cu ciuperci şi aplicarea unui tratament complex şi intensiv până la 
instalarea semnelor de insufi cienţă hepatică poate reduce mortalitatea la 10-15 % (S. Vesconi, M. Langer, I. 
Iapichino, şi al., 1985).

Summary
Of the thousads of species known to exist, only about 100 can cause serious illness, and only about 10-

20 are responsible for fatal poisoning. Over 90% of those who die as a result of fungal poisoning have eaten 
Amanita Phailloides.

Poisoning is most common during the late summer  and ealy fall, since wild mushrooms are most 
abundant during these seansons.

The speed which symptoms develop after ingestion of fungi is an important indicator of their toxicity. 
Simptmos that develop within 6 hours of ingestion are unlikely to be fatal (gastrointestinal symptoms). 
Symptoms that develop after 6 hours suggest hepatotoxicity, liver failure, CNS disturbances and hepatorenal 
syndrome.

The time between mushroom ingestion and their onset depends on the toxin involved. An interval of 
more than 6 h between mushroom ingestion and the onset of symptoms suggests amatoxin, gyromitrin, or 
orellanine / orelline piosoning; an interval of less than 6 h suggests coprine, ibotenic acid/muscimol, muscarine 
or psilocin/psilocibin. 

Both the very young and the elderly appear to bem ore susceptible and sensitive to fl uid disturbances and 
effects of ingested toxins.

Earlier recognition of mushroom poisoning combined with aggresive treatment before liver failure  has 
developed have been associated with mortality rates of 10-15% (Vesconi S., Langer M.,  Iapichino I etal, 
1985). 

INTOXICAŢIA ACUTĂ CU MONOXID DE CARBON 

Gheorghe Ciobanu, dr. hab. în medicină, director general al CNŞPMU

Caracteristici CO:
Gaz • 
Incolor • 
Inodor • 
Nu irită căile aeriene • 
Nedetectabil senzorial. • 

CO este un gaz neiritant, mai uşor decât aerul şi foarte difuzibil în atmosferă. Este un gaz format 
prin arderea incompletă a unor produse utilizate drept carburant, precum şi a produselor pe bază de 
carbon [5].

Circumstanţe de apariţie
I. Intoxicaţii accidentale

CO se poate degaja ca urmare a numeroase operaţiuni industriale, de mediu şi  domestice:• 
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prima sursă este reprezentată de gazele de eşapament ale motoarelor cu ardere internă şi gaze-• 
le de emisie în cazul arderii incomplete a combustibilelor:

inhalarea de fum;• 
instalaţii de încălzire pe bază de gaz/petrol care funcţionează defectuos;• 
incendiile din locuinţe sunt în continuare principala cauză a morţii copiilor; • 
fumul de ţigară este o sursă importantă de CO, fumătorii cronici au de obicei niveluri de CO • 

de 7-9%; mai mulţi autori susţin posibilitatea existenţei unei doze scăzute, dar cronice, de CO la co-
piii care au locuit cu fumătorii, ca rezultat al fumatului pasiv.

II. Intoxicaţii voluntare − sunt foarte rare
III. Omucideri
Factorii care determină severitatea intoxicaţiei cu CO sunt:

capacitatea de ventilaţie a locului unde există CO;• 
cantitatea de CO inhalată;• 
durata de timp cât persoana a fost expusă la monoxid de carbon;• 
vârsta persoanei; vârstele extreme − copiii mici şi persoanele în vârstă sunt mult mai uşor • 

afectate şi prezintă simptome mai severe;
starea generală de sănătate − bolnavii taraţi (de ex., boli cardiace, anemie) sunt afectaţi mult • 

mai repede şi au simptome mai severe;
cantitatea de CO ajunsă în circulaţia sangvină la persoanele care fumează − fumătorii, având • 

deja în sângele lor o anumită cantitate de CO, dezvoltă simptome mult mai severe;
altitudinea − la înălţime, în aer se găseşte o cantitate mai mică de oxigen care poate concura • 

în cazul expunerii la monoxid de carbon;
femeile însărcinate expuse la monoxid de carbon prezintă un risc foarte mare de intoxicaţie, • 

în special pentru făt; eliminarea CO din sângele fătului durează mult mai mult decât în cazul mamei, 
datorită proprietăţilor hemoglobinei fetale; CO are şi efecte teratogene producând la făt malformaţii 
şi dizabilităţi psihomotorii şi efect de inducere a avortului.

Efectul toxic principal al monoxidului de carbon se datorează hipoxiei sau anoxiei. • 
Hipoxia determină leziuni la nivelul ţesutului nervos şi al miocardului, organe la care schim-• 

burile transmembranare se fac foarte rapid, buna funcţionare a acestora fi ind dependentă de ATP-ui 
rezultat în urma reacţiilor mitocondriale.

Date de farmacocinetică [2]
CO este absorbit pe cale respiratorie, traversează bariera alveolo-capilară în mod asemănător • 

cu oxigenul; dacă se menţine o concentraţie crescută pe parcursul mai multor ore, rata de absorbţie 
scade, de regulă, până când presiunea parţială a CO din sângele capilarelor pulmonare se egalizează 
cu cea din aerul alveolar.

Oxidul de carbon este rapid absorbit în sânge, unde se combină cu hemoglobina pentru care • 
are o afi nitate de 210-280 ori mai mare decât oxigenul, formând carboxihemoglobina.

Cea mai mare parte a CO absorbit se fi xează reversibil pe pigmenţii hemului:
< 80% se leagă de hemoglobina (Hb), pentru a forma COHb;• 
10-15% reacţionează cu mioglobina din celulele musculare;• 
celulele musculare miocardice reţin mai mult CO decât cele ale musculaturii scheletice (ra-• 

port 3:1);
CO traversează bariera hemato-encefalică şi placenta.• 

Oxidul de carbon nu este practic metabolizat [1]
< 1% din doza absorbită este oxidat în CO2;• 
nivelul COHb endogene la om este de 0,1-1,2%;• 
formarea COHb scade capacitatea de transport a oxigenului de către sânge şi interferarea cu • 

eliberarea tisulară de oxigen;
CO este eliminat aproape integral prin aerul expirat;• 
eliminarea se face mai rapid la început, apoi devine mai lentă, pe măsură ce concentraţia de • 

COHb scade.
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Morbiditate 
Riscul este mai mare la:

Vârstnici;• 
Pacienţii cu boli preexistente: ischemie miocardică, ateroscleroză cerebrală;• 
Fetus intrauterin şi nou-născutul BPOG sunt foarte vulnerabili, datorită curbei de disociere a • 

oxihemoglobinei fetale către stânga şi nivelului de COHb la echilibrare cu 10-15% mai mare decât 
cel matern;

Femei gravide. • 
Surse de intoxicaţie

Sobe, centrale termice cu defecţiuni;• 
Incendii;• 
Vehicule cu defecţiuni de aprindere;• 
Compartimente necorespunzător ventilate pentru pasageri;• 
Utilizarea autovehiculelor în garaje închise, neventilate;• 
Grătare cu cărbuni;• 
Ţigări aprinse.• 

Timpul de înjumătăţire:
în repaus, timpul de înjumătăţire al CO din sânge este de 3-4 ore pentru un subiect care inha-• 

lează aerul atmosferic şi 20-60 de minute pentru subiecţii care inhalează oxigen pur.
în administrarea de oxigen hiperbar, semiviaţa CO scade, iar valorile numerice variază astfel: • 

23 de minute la 3 atmosfere; 22 de minute la 2,5 atmosfere şi 27 de minute la 1,5 atmosfere.
semiviaţă CO în sângele fetal este de 7 ore.• 

Toxicitatea neurologică
Expunerea la CO poate duce la formarea de molecule oxidante reactive, determinând peroxida-

rea lipidică, demielinizarea substanţei albe cerebrale şi o gamă largă de leziuni ale SNC cu zone de 
edem cerebral şi de necroză. Expunerea la CO provoacă eliberare de NO de la nivelul trombocitelor 
şi al celulelor endoteliale vasculare, cu creşterea importantă a acestuia în ţesuturile vasculare şi peri-
vasculare. Se pare, deci, că leziunile tisulare neurologice asociate intoxicaţiei cu CO sunt de origine 
vasculară, fi ind reprezentate de [3]:

necroză hemoragică în substanţa cenuşie a cortexului cerebral−în caz de expunere supraacu-• 
tă;

hemoragii în substanţa albă a emisferelor cerebrale-expunere acută;• 
scleroza substanţei albe cerebrale (leukoencefalopatie)−expunere cronică;• 
stază în circulaţia venoasă cerebrală (edem cerebral), creşterea presiuni LCR.• 

Toxicitatea cardiovasculară
Expunerea la CO este asociată cu depresia miocardică prin difuzie intracelulară defectuoasă • 

a oxigenului. 
Depresia miocardică asociată cu vasodilataţie periferică secundară creşterii concentraţiei de • 

NO la nivelul endoteliului vascular poate determina hipotensiune arterială cu scăderea perfuziei cere-
brale. Mergând până la pierderea conştienţei şi leziuni ischemice de reperfuzie la nivel cerebral. 

Modifi cările cardiovasculare sunt reprezentate de:
scăderea contractilităţii miocardului;• 
tahicardie sinusală, tulburări de ritm, fl utter atrial, fi brilaţie atrială, tahicardie ventriculară, • 

fi brilaţie ventriculară;
cardiomiopatie cu cardiomegalie;• 
ischemie miocardică la persoane cu cardiopatie preexistentă, necroza  miocardului (creşte • 

riscul apariţiei infarctului miocardic, sau chiar IMA la persoane tinere - L. Şorodoc şi colab, 2004);
modifi cări precoce ale endoteliului vascular cu efect direct lezional asupra  pereţilor arteriali • 

(coagularea intravasculară diseminată − CID);
consecutiv deprimării funcţiei miocardice, tardiv apare hipotensiunea arterială;•  
stază viscerală generalizată.• 
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Toxicitatea respiratorie
Monoxidul de carbon produce la nivel pulmonar stază, tromboză pulmonară, congestie, edem • 

pulmonar prin efect hemodinamic şi efect lezional direct asupra pneumocitelor, prin inhibiţia citocro-
mului P450 pulmonar. În unele situaţii CO produce paralizia diafragmului. 

De asemenea, CO modifi că permeabilitatea membranei alveolo-capilare.• 
Acţiunea toxică la nivel ocular

dilataţie venoasă retiniană;• 
hemoragie peripupilară;• 
scăderea sensibilităţii la lumină şi a adaptării la întuneric.• 

Toxicocinetica 
Pătrundere rapidă pe cale inhalatorie;• 
Afi nitatea crescută pentru hemoglobină – de 210-280 de ori mai mare decât afi nitatea oxige-• 

nului faţă de hemoglobină;
Principalul mecanism al toxicităţii acute – interferenţa cu mecanismul de transport al oxige-• 

nului de la nivel alveolar la nivel tisular.
CO se leagă de:

Hemoglobină (85%) – carboxihemoglobina.• 
Mioglobină şi citocromul a şi a3 – creşte producţia de xantinoxidază şi oxid nitric – stress • 

oxidativ.
Determină creşterea glutamatului la•  nivel cerebral şi favorizează peroxidarea lipidică – edem 

cerebral.
Gradul de preluare a CO depinde de:

Frecvenţa ventilatorie;• 
Durata expunerii;• 
Concentraţiile relative ale CO şi O• 2.

TOXICOCINETICA
Deplasarea la stânga a curbei de disociere a oxihemoglobinei determină scăderea severă a • 

presiunii arteriale a oxigenului.
CO este eliberat intracelular – se leagă de sistemul citocromic – inhibă fosforilarea oxidativă • 

a oxigenului spre apă şi stimulează formarea de radicali liberi de oxigen.
Radicali liberi de oxigen din celulele endoteliale vasculare, trombocite, neuroni – stress oxi-• 

dativ perivascular.
Stressul oxidativ + disfuncţia cardiacă – precipitarea aderenţei leucocitelor la peretele vascu-• 

lar (în special cerebral), urmată de eliberarea de produşi de metabolism leucocitari şi peroxidarea lipi-
delor membranare (mecanism responsabil de apariţia efectelor neurologice permanente sau tardive).

Date toxodinamice
Toxicitatea CO este determinată de blocarea funcţiei hemoglobinei de a transporta oxigenul 

către ţesuturi, ceea ce va determina instalarea hipoxiei tisulare cu consecinţe asupra creierului şi a 
cordului.

TOXICITATE SISTEMICĂ [4]
Efectul maxim – la nivel cerebral (consum de oxigen mare) – ameţeli, comă, convulsii, cefa-• 

lee, confabulaţie, psihoză, sindrom extrapiramidal. 
Disfuncţii neurologice tardive (la 40 de zile de la intoxicaţie) – dezorientare, bradikinezie, • 

coree, afazie, incontinenţă, convulsii, cefalee cronică. 
Cardiovascular – angor, palpitaţii, tahicardie sinusală, aritmii, sincopă.• 
Neuromuscular – coree, apraxie, neuropatie periferică, rabdomioliză.• 
Dermatologic – erupţie buloasă. • 
Ocular – cecitate corticală, anomalii de potenţiale evocate oculare. • 
Otic•  – surditate.
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SIMPTOMATOLOGIE
Variază în funcţie de valorile COHb

COHb Simptomatologie 
< 5% Normal 
5 -10% Fumător 
10 – 20% Cefalee, dispnee uşoară 
20 – 30% Cefalee intensă, dispnee
30- 40% Cefalee, dispnee, iritabilitate, confuzie, greaţă, vărsături 
> 40% Tulburări vizuale, cefalee severă, tahicardie, tahipnee, dispnee
40 – 50% Hipoxie cerebrală, sincopă
50 – 60% Comă, convulsii, insufi cienţă respiratorie
70 – 80% Deces

MANIFESTĂRI CLINICE ÎN INTOXICAŢIA ACUTĂ CU CO [2]
Intoxicaţie uşoară (COHb < 30%)1. 
Simptome – cefalee, greaţă, vărsături;• 
Semne – vasodilataţie; nu apar tulburări cardiovasculare sau neurologice.• 
Intoxicaţie moderată (COHb = 30 – 40%)2. 
Simptome – cefalee, greaţă, vărsături, astenie, ameţeală, oboseală;• 
Semne – vasodilataţie; nu apar tulburări cardiovasculare sau neurologice, dispnee de efort;• 
Intoxicaţie severă (COHb > 40%)3. 
Simptome – cefalee, greaţă, vărsături, astenie, ameţeală, oboseală, confuzie;• 
Semne – tahicardie, tahipnee; la valori COHb peste 50%, apar insufi cienţă respiratorie, con-• 

vulsii, comă. 

Corelaţii între nivelul COHb şi manifestările din intoxicaţia cu CO
Forma clinică COHb

(%)
Simptome şi semne, parametrii biochimici

Uşoară 0-10 Lipsesc sau cefalee temporară (rar)
10-20 Posibil cefalee, fatigabilitate, vasodilataţie cutanată

20-30 Cefalee pulsatilă bitemporală, dispnee de efort, creşterea acidului lactic 
cu acidoză metabolică compensată

Medie 30-40 Cefalee severă, slăbiciune, ameţeli, vedere întunecată, sincopă, tahicardie, 
tahipnee, judecată alterată, greţuri, vărsături, diaree

Severă 40-50 Cele de mai sus,  plus colaps, sincopă, confuzie
50-60 Cele de mai sus, plus comă, convulsii, respiraţie Cheyne-Stokes

61-70 Comă, convulsii, depresie cardio-respiratorie, bradicardie, hipotensiune, 
adesea fatale

70-80 Puls slab, insufi cienţă respiratorie, deces
Fulgerătoare >80 Moarte fulgerătoare

Simptomatologie clinică
Simptome clinice generale: cefalee, vertij, greţuri, vărsături, fatigabilitate, tulburări de concen-

trare şi de raţionament, hipertermie.
Semne clinice sugestive: 
Cutanate:

cel mai frecvent paloare sau aspect cianotic;• 
foarte rar coloraţie eritematoasă zmeurie.• 
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Respiratorii:
tahipnee;• 
respiraţie Cheyne-Stockes;• 
edem pulmonar acut toxic.• 

Cardiovasculare:
dureri toracice;• 
tahicardie, aritmii cardiace;• 
hipotensiune arterială sau hipertensiune;• 
sincopă;• 
stop cardiac.• 

Neurologice:
ataxie;• 
ameţeli;• 
tulburări de memorie (inclusiv amnezie cu tulburări fabulatorii);• 
sindrom confuzional;• 
agitaţie, labilitate psihoemoţională;• 
stupor, comă, convulsii;• 
hipertonie musculară (membrele superioare în hiperpronaţie şi membrele inferioare în hipe-• 

rextensie);
anizocorie, Babinski prezent bilateral;• 
disfuncţie auditivă şi vestibulară, cecitate.• 

Oftalmologic:
Hemoragii retiniene;• 
Vene retiniene dilatate;• 
Edem papilar;• 
Hemianopsie omonimă.• 

PARACLINIC [4]
Determinarea analitică a concentraţiei COHb:

Măsurarea spectrofotometrică directă a gazelor sangvine cu analizoarele EAB (Pao• 2, PCO2, 
pH, defi cit baze, HCO3, SaO2).

Teste biochimice:
Creatin-kinaza (CK-MB), troponina, lactadehidrogenaza (LDH) − asocierea frecventă a afec-• 

tării miocardice;
Hemoleucograma – leucocitoza;• 
Glicemie şi electroliţi – acidoză lactică, hipopotasemie, hiperglicemie;• 
Uree şi creatinină, CK, mioglobinemie, mioglobinurie – insufi cienţă renală acută secundară • 

rabdomiolizei;
Transaminaze – creştere uşoară;• 
Sumar urina – albuminurie şi glicozurie;• 
Methemoglobina – pentru diagnosticul diferenţial al cianozei.• 

INVESTIGAŢII IMAGISTICE [3]
Radiografi a pulmonară:

La pacienţii cu simptomatologie pulmonară;• 
Uzual este normală;• 
Modifi cări posibile – accentuarea desenului perihilar; edem alveolar, denotă un prognostic • 

nefavorabil;
CT:

Cerebral – decelează edemul cerebral;• 
Modifi cările CT sunt predictive pentru complicaţiile neurologice;• 
RMN − decelează leziunile focale.• 

ECG:
Tahicardia sinusală  − frecventă;• 
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Aritmii secundare hipoxiei;• 
Ischemie;• 
Infarct.• 

TRATAMENT
Prespital:

Evacuarea din mediu şi oxigenoterapie cu FiO• 2 = 100% pe mască;
IOT la pacienţii cu detresă respiratorie, comă;• 
Monitorizare hemodinamică, pulsoximetrie;• 
Evitarea efortului pentru a limita consumul de oxigen• .

Tratament specializat:
Variază în funcţie de severitatea intoxicaţiei;• 
Se bazează pe administrarea de oxigen ca antidot pentru toxicitatea CO;• 

I• ntoxicaţie uşoară:
Internare – dacă COHb > 20%;• 
Oxigenoterapie cu FiO• 2 = 100%, se întrerupe la COHb < 5%;
Terapie simptomatică;• 
Monitorizare cardiovasculară în condiţii de boli preexistente. • 

Intoxicaţie moderată:• 
Internare • 
Oxigenoterapie cu FiO• 2 = 100% până la scăderea COHb sub 5%;
Terapie simptomatică;• 
Monitorizare cardiovasculară şi a echilibrului acido-bazic.• 

Intoxicaţie severă:• 
Internare;• 
Oxigenoterapie cu FiO• 2 = 100% până la scăderea COHb sub 5%;
Oxigenoterapie hiperbară;• 
Terapie simptomatică;• 
Monitorizare cardiovasculară şi a echilibrului acido-bazic.• 

OXIGENOTERAPIA HIPERBARĂ [1, 3]
Oxigenoterapia la 2-3 atm.:

Creşte cantitatea de oxigen dizolvat în plasmă;• 
Creşte metabolismul cerebral;• 
Scade T ½ al COHb la 15 – 20 de minute;• 
Reduce riscul de apariţie al leziunilor neurologice;• 
Reduce edemul cerebral;• 
Reduce deteriorarea citocromoxidazei.• 

Complicaţiile oxigenoterapiei hiperbare:
Greaţă la decompresie;• 
Pneumotorax;• 
Embolie gazoasă;• 
Ruptură traumatică de timpan;• 
Modifi cări ale indicelui de refracţie al corneei.• 

PROGNOSTIC 
Depinde de durata expunerii şi de rapiditatea instituirii măsurilor terapeutice. 
Prognostic nefavorabil: 

Modifi cări cardiace;• 
Comă;• 
Acidoză metabolică;• 
Nivelele crescute de COHb.• 

Modifi cări CT:
Prognozează deteriorarea neurologică.• 
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PREVENŢIE
Interzicerea fumatului;• 
Sisteme de încălzire instalate de personal autorizat pentru a asigura o ventilaţie corespunză-• 

toare;
Verifi carea sistemelor de ventilaţie şi a sistemelor de încălzire;• 
Precauţii şi respectarea cerinţelor la utilizarea de cuptoare sau sobe pentru încălzirea locuin-• 

ţelor;
Nu se ard cărbuni în casă;• 
Asigurarea unei bune ventilaţii a încăperilor;• 
Nu se lasă maşinile cu motorul pornit în garaje închise;• 
Trebuie menţinut geamul ridicat la automobile în condiţii grele de trafi c, mai ales în tunele.• 

Tratamentul ANTIDOT [2, 4]:
Oxigenoterapia izobară (administrarea de oxigen la presiune atmosferică) pe sondă nazală • 

care aduce 10-15 1/min, sau mască facială sau IOT, în concentraţie de 100%; se începe în primele 30 
de minute.

Administrarea de O• 2 100% trebuie făcută înainte de confi rmarea de către laborator a diagnos-
ticului. Oxigenoterapia se va continua cu supravegherea pacientului pentru a putea interveni la timp 
în cazul unor efecte întârziate sau sechele.

Oxigenoterapia hiperbară este indicată în formele severe, în funcţie de criteriile de selec-
ţie, independent de nivelul COHb [3, 5]:

pierderi temporare ale conştientei; a) 
convulsii;b) 
modifi cări ischemice electrocardiografi ce; c) 
semne neurologice (ROT vii, polikinetice, clonus, Babinski). Defi cite neuronale locale;d) 
teste neuropsihice anormale; e) 
toate gravidele indiferent de gravitatea iniţială;f) 
instabilitate cardio-vasculară;g) 
acidoză metabolică severă;h) 
COHb > 40%;i) 
patologie cardio-pulmonară preexistentă.j) 
Folosirea oxigenului hiperbar la 3 atmosfere este o metodă ce duce la eliminarea a jumătate • 

din CO în 15 – 20 de minute. 
Oxigenoterapia hiperbară permite pătrunderea O• 2 până la alveolele pulmonare. 
Astfel se asigură o creştere semnifi cativă a O• 2 dizolvat în plasmă şi se corectează anoxia tisu-

lară, fi ind favorizată utilizarea O2 de către ţesuturi.
Contraindicaţii • ale oxigenării hiperbare:
Pneumotoraxul nedrenat;o 
Bronhospasm major.o 

În perioada tratamentului cu oxigen hiperbar este necesară monitorizarea:
funcţiei cardio-circulatorii: frecvenţa cardiacă, tensiunea arterială, pulsul, ECG;• 
funcţiei respiratorii: frecvenţa respiratorie, auscultaţia pulmonară, dozele de oxigen;• 
diurezei;• 
stării de conştienţă.• 

Tratamentul complicaţiilor
Pentru edemul cerebral se administrează:

antiedematoase cerebrale: manitol, corticosteroizi, diuretice de ansă;• 
neuroprotectoare: piracetam, nootropil (1-12 g/24h), vitamine din grupa B, fosfobion;• 

Pentru neuropatia periferică: vitamine din grupa B, fosfobion.
Tratamentul complicaţiilor cardiovasculare: antiaritmice pentru tratamentul tulburărilor de • 

ritm. Colapsul cardio-vascular se va redresa prin compensarea volemică, la care se vor asocia agenţi 
vasopresori (dopamină 2-5 μg/kgc/min.).

Terapia acidozei metabolice prin administrarea de bicarbonat de sodiu.  • 
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Combaterea coagulării intravasculare diseminate prin administrarea de heparină în doze de • 
30000 UI/24 de ore, dextran 40.

Tratamentul complicaţiilor pulmonare:• 
edemul pulmonar acut toxic: corticoizi, diuretice (dacă tensiunea arterială are valori mari) • 

intubaţie orotraheală, ventilaţie mecanică;
complicaţii infecţioase: antibiotice cu spectru larg.• 
Tratamentul complicaţiilor renale:• 
insufi cienţă renală acută funcţională: umplere volemică şi agenţi vasoactivi (dopamină 2-5 • 

μg/kgc/min.), manitol, diuretice de ansă.
insufi cienţă renală acută organică: hemodializă.• 

Tratament simptomatic
Intoxicaţia fetomaternă impune o urmărire foarte atentă a gravidei, cu menţiunea că mama • 

poate avea o evoluţie favorabilă în timp ce fătul este încă într-o stare clinică cu risc crescut (fătul riscă 
hipoxia chiar şi atunci când nivelul de COHb al mamei este netoxic). 

Chiar în intoxicaţiile neletale ale mamei, fătul poate muri, el fi ind mai expus la toxic chiar şi • 
decât copiii mici – preşcolari.

DE  REŢINUT:
Criteriile de internare în terapia intensivă: alterarea persistentă a stării de conştienţă, ischemia 1. 

miocardică, boli intercurente critice (de ex. aspiraţie, acidoză, co-intoxicaţii).
Se va doza COHb la toţi pacienţi arşi, întrucât intoxicaţia cu CO este asociată.2. 
În absenţa simptomelor clinice, numai valoarea carboxihemoglobinei este un indiciu de in-3. 

toxicaţie cu CO.
Întrucât simptomatologia clinică este poliformă, se impune un diagnostic diferenţial com-4. 

plet.
Pot fi  prezente crize anginoase şi modifi cări de ECG – cu o alură mai severă la pacienţii cu-5. 

noscuţi coronarieni.
Cele mai importante sechele sunt neuropsihice – prin agresiunea CO asupra SNC.
CONCLUZII:

CO–substanţă gazoasă incoloră, inodoră; generează simptome ce adesea sunt greşit interpre-• 
tate atât de pacienţi, cât şi de medici;

Acţiunea CO este lentă, lăsând timp sufi cient pentru intervenţie terapeutică;• 
Pacienţii ce manifestă simptomatologie, mai ales în timpul iernii, trebuie chestionaţi asupra • 

factorilor de risc;
Tratamentul intoxicaţiei acute se bazează în mod special pe oxigenoterapia cu oxigen 100%;• 
Utilizarea oxigenoterapiei hiperbare este de elecţie în intoxicaţiile severe, dar indicaţiile aces-• 

tei proceduri terapeutice necesită pe viitor studii clinice controlate.
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Rezumat
Sursele mai frecvente de intoxicare cu CO sunt gazele de eşapament ale motoarelor, întrebuinţarea şi ex-

ploatarea incorectă a sistemelor de încălzire şi fumul incendiilor. Afi nitatea CO pentru hemoglobulină este de 
210-250 de ori mai mare ca pentru O2 pe care îl substituie. Efectul major îl reprezintă hipoxia celulară, care poate 
fi  fatală. Manifestările clinice ale intoxicaţiei cu CO sunt în dependenţă de gradul şi timpul de expunere. 
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Administrarea O2 în concentraţii crescute şi ventilaţia mecanică în indicaţiile clinice trebuie iniţiate ime-
diat. În intoxicaţiile severe, tratamentul edemului cerebral cu manitol trebuie să asigure profi laxia acestei com-
plicaţii. Utilizarea oxigenului hiperbar reduce timpul de înjumătăţire a CO de la 250 de minute în condiţii de 
respiraţie a aerului atmosferic la 59 de minute, când se administrează O2 100% şi până la 22 de minute, când 
O2 100% este respirat la 2,2 atmosfere. 

Summary
The most common sources of CO poisoning are motor vehicle exhaust fumes, incorrectly maintained and 

ventilated heating systems and smoke from fi res. The affi nity of CO for haemoglobin is some 210 – 250 times 
greater than that of O2, which is therefore displaces. The net effect is cellular hypoxia, which may be fatal. The 
clinical course of CO toxicity is directly related to the degree and duration of exposure.

Administration of oxigen in high concentrations and mechanical ventilation if indicated, should be 
performed  immediately Cerebral oedema should be anticipated in severe poisoning and is treated with an 
intravenous infusion of mannitol. The elimination half – life of CO is reduced from 250 minutes when breathing 
air to 59 minutes when 100% oxigen is administered and to 22 minutes when 100%oxigen is breathed at 2,2 
atmospheric pressure. 

HIPERTENSIUNEA PORTALĂ STÂNGĂ 

Gheorghe Ghidirim, acad., dr. hab. în medicină, prof. univ.,
Igor Mişin, dr. hab. în medicină, conf. cerc., 

Gheorghe Zastavniţchi, asist. univ.,
Marin Vozian, asist. univ., 

Gheorghe Bunic, medic endoscopist
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”,  Laboratorul 

Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, CNŞPMU

Introducere. Hipertensiunea portală stângă (HPS) – denumită şi sinistra, segmentală, regională, 
localizată, compartimentală, lienală, splenoportală reprezintă o formă localizată de hipertensiune 
portală manifestată prin varice gastrice (hemoragice), venă portae permeabilă şi funcţie hepatică 
nealterată [1]. HPS a fost descrisă în premieră de către Greenwald şi Wasch în 1939, aceasta fi ind 
considerată cauza majoră a hemoragiei din varicele gastrice la pacienţii cu patologie pancreatică 
[2]. Termenul HPS sau hipertensiune segmentală este utilizat deoarece hipertensiunea portală este 
manifestată doar în partea stângă a sistemului venos portal, şi anume din partea splinei, decompresia 
fi ind efectuată prin venele gastrice scurte spre vena gastrică stângă, cu dezvoltarea varicelor gastrice 
izolate tip 1, conform clasifi cării S.K. Sarin şi al. (VGI1) [1, 3].

În ultimele trei decenii incidenţa HPS a crescut datorită vigilenţei diagnostice sporite şi 
perfecţionării metodelor de diagnostic. Totuşi, incidenţa exactă a acestei nosologii rămâne a fi  
necunoscută, deoarece majoritatea pacienţilor sunt asimptomatici şi nu prezintă complicaţii. Conform 
datelor literaturii, HPS reprezintă mai puţin de 5% din totalul pacienţilor cu hipertensiune portală, 
actualmente în literatura de specialitate fi ind publicate circa 450 de cazuri [1, 4].

Anatomie. Vena lienală reprezintă un vas cu diametrul de 0.5 cm şi lungimea de 12 cm, este 
localizată inferior de a. lienalis, fi ind formată prin confl uerea a 5-6 vase tributare, iar după ce părăseşte 
hilul lienal se localizează posterior de coada şi corpul pancreasului. Tributarele v. lienalis includ 
venele: gastrice scurte, gastroepiploice, pancreatice şi mezenterica inferioară. Posterior de istmul 
pancreatic v. lienalis se uneşte cu v. mezentarica superior, formând v. portae (fi gura 1). 
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Figura 1. – anatomia sistemului portal: VGE – vena gastro-epiploică; VGS – vene gastrice scurte; VGI – 
varice gastrice izolate; VC – vena coronară gastrică

Deoarece v. lienalis este în imediată vecinătate cu pancreasul pe tot traiectul său, afecţiunile 
pancreatice reprezintă marea majoritate a cauzelor de ocluzie a v. lienalis [5].

Patofi ziologie. În rezultatul ocluziei v. lienalis, sângele venos este drenat de obicei prin venele 
gastrice scurte spre stomac. În aceste condiţii, sporeşte presiunea sangvină din venele submucoase 
ale fundului gastric, formându-se varicele fundale gastrice (fi gura 1). Drenarea în sistemul portal este 
efectuată prin intermediul venelor gastro-epiploică şi coronară gastrică. Vena coronară gastrică se 
poate drena în diferite porţiuni ale axului portal (direct în v. portae; în joncţiunea dintre v. lienalis şi 
v. portae; ori în v. lienalis). În cazul când v. coronară gastrică se drenează în v. lienală distal de locul 
obstrucţiei se dezvoltă varice esofagiene izolate sau în combinaţie cu varicele gastrice [6-8].

Etiologie. Deoarece v. lienalis este localizată posterior de pancreas, fi ind în contact direct 
cu acesta, orice afecţiune pancreatică poate induce HPS prin obstrucţia v. lienalis, astfel, etiologia 
HPS poate fi  divizată în: cauze pancreatice şi non-pancreatice [4]. Din patologia pancreasului pot fi  
menţionate: pancreatita cronică; pseudochistul pancreatic; tumorile (benigne şi maligne) pancreatice 
[1, 6]. Conform datelor literaturii, cea mai frecventă cauză de tromboză a v. lienalis (TVL) este 
pancreatita (acută sau cronică) [4, 7]; astfel, în studiul publicat de A.R. Moossa şi al. pancreatita a fost 
cauza TVL în 87 (60%) din 144, iar tumorile pancreatice – în 9% din cazuri [9]. Riscul dezvoltării 
TVL nu corelează cu severitatea pancreatitei [8]. Printre cauzele mai puţin frecvente sunt menţionate 
cele non-pancreatice, şi anume: leziuni iatrogene a v. lienalis; transplantul hepatic; splina ectopică; 
infi ltrarea de neoplasme de colon; tromboza spontană a v. lienalis; abcesul perirenal; traumatismul 
abdominal; TBC; fi broza retroperitoneală [10].

Manifestări clinice. În cazul obstacolului pe un segment al sistemului portal, varicele se 
dezvoltă doar în regiunea de decompresie a segmentului respectiv, astfel hipertensiunea portală 
segmentară prin TVL se manifestă cu varice gastrice izolate localizate în fundul stomacului VGI1 
[3]. În majoritatea cazurilor, HPS este asimptomatică, fi ind diagnosticată ocazional. În cazurile 
simptomatice, aceasta tot timpul se manifestă prin hemoragii digestive superioare semnifi cative sau 
nu hemodinamic, iar în cazuri mult mai rare prin hemoragii din varicele colonului [11]. Frecvenţa 
hemoragiei digestive superioare în cazul pacienţilor cu HPS este de 72% [4]. Splenomegalia este 
un semn distinctiv al hipertensiunii portale persistente, fi ind deseori întâlnită la pacienţii cu HPS, 
aceasta fi ind mai semnifi cativă la pacienţii cu hipertensiune portală presinusoidală faţă de cei cu 
ciroză hepatică [12]. Mecanismul splenomegaliei nu este elucidat completamente, acesta fi ind atribuit 
congestiei venoase. Deşi splenomegalia este diagnosticată la 71% din pacienţi, aceasta este rareori 
însoţită de dureri, leucopenie sau trombocitopenie [4]. Pacienţii cu HPS de obicei nu prezintă ascită, 
cu excepţia cazurilor de hipoalbuminemie de diluţie sau cirozei hepatice concomitente [13].
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Metode de diagnostic. Varicele fundice gastrice pot fi  diagnosticate prin examen endoscopic al 
stomacului, acestea având aspect tipic de varice sau iregularităţi şi noduli [14]. În cazul diagnosticării 
endoscopice a VGI sunt necesare investigaţii suplimentare pentru a elucida cauza HPS. 

Duplex ultrasonografi a este una dintre cele mai neinvazive metode de diagnostic disponibile la 
momentul actual, însă efi cacitatea diagnostică a acesteia poate fi  limitată de particularităţile anatomi-
ce de localizare a v. lienalis, astfel sensitivitatea şi specifi citatea acestei metode în diagnosticarea HPS 
este de 93% şi 83% respectiv [15]. În ultimul timp endo-USG este pe larg utilizată pentru examinarea 
sistemului portal, metoda fi ind mai efi cientă pentru evaluarea v. lienalis comparativ cu USG şi CT 
[16].

Actualmente sunt accesibile două modalităţi de angiografi e pentru diagnosticarea HPS: 1) sple-
noportografi a popularizată de Leger în 1951 (rar utilizată la momentul actual) şi 2) arteriografi a [17, 
18]. Angiografi a permite localizarea obstrucţiei precum şi a căii de ocolire, totuşi arteriografi a deseori 
nu permite vizualizarea colateralelor care pot fi  contrastate în timpul splenoportografi ei [19]. 

Tomografi a computerizată cu contrast permite vizualizarea axului portal, însă aceasta presupune 
prezenţa radiaţiilor ionizante şi necesită o cantitate importantă de contrast [20].

La momentul actual rezonanţa magnetică nucleară (RMN) reprezintă o metodă de diagnostic 
importantă pentru examinarea sistemului portal, astfel RMN angiografi a este o metodă mai efi cientă 
comparativ cu duplex ultrasonografi a şi CT [21].

Totuşi, în unele cazuri, tromboza porţiunii proximale a v. lienalis poate fi  omisă prin toate meto-
dele menţionate, fi ind diagnosticată doar intraoperator [5].

Tratament. HPS este unul din puţinele simptome curabile provocatoare de hipertensiune portală 
[22].

Hemoragia din varicele izolate gastrice, esofagiene sau colonice este cea mai frecventă manifes-
tare a HPS, aceasta fi ind deseori fatală, iar managementul trebuie orientat spre partea lienală a circula-
ţiei portale, deoarece hipertensiunea este prezentă doar în această regiune [11]. Procedeele de decom-
presie portală proximală (orice tip de şunt portosistemic) sunt riscante şi nu au viză patofi ziologică 
deoarece aceşti pacienţi au funcţie hepatică normală şi nu prezintă hipertensiune portală. Actualmente 
sunt disponibile câteva opţiuni non-operatorii de tratament al varicelor gastrice hemoragice: 

Metode radiologice – embolizarea a. lienale (splenectomia non-chirurgicală) [23-25] ca metodă 
alternativă de tratament în cazul pacienţilor cu risc major sau preoperator ca profi laxie a hemoragiei 
semnifi cative în timpul splenectomiei; obliterarea retrogradă cu balon transvenos (BRTO) [26, 27]. 

Metode endoscopice de tratament – ligaturare endoscopică cu laţuri (fugurile 2, 3), bandare 
endoscopică şi scleroterapie endoscopică cu adeziv cianoacrilat [28-30]. 

Figura 2. Flebectazii izolate în regiunea fundului 
gastric (VGI1) (caz propriu)

Figura 3. Varice ligaturat în fundul gastric (→) prin 
aplicarea de endo-loop (caz propriu)

Totuşi, hemostaza efi cientă precum şi prevenirea hemoragiilor recidivante prin aceste metode 
este difi cilă, astfel unii autori recomandă tratamentul chirurgical în cazul VGI hemoragice, acesta 
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rezumându-se la devascularizare perigastrică pe curbura mare cu fundectomie pentru înlăturarea VGI 
şi splenectomie (fi gurile 4, 5, 6, 7), iar în cazul prezenţei fl ebectaziilor esofagiene fi ind necesară de-
vascularizarea curburii gastrice mici cu clamparea venei coronare gastrice [31, 32].

În prezent nu există o opţiune unanim acceptată în cazul pacienţilor cu HPS şi fl ebectazei gas-
trice non-hemoragice, astfel, conform datelor lui J.P. Loftus şi al. [33], nu sunt diferenţe statistic 
semnifi cative referitor la rata de supravieţuire sau episoade de hemoragie variceală pe parcursul a trei 
ani în lotul de pacienţi cu şi fără splenectomie.

Figura 4. Varice subseroase gastrice şi vene 
gastrice scurte ligaturate (←) (caz propriu)

Figura 5. Fundectomie cu stapler Proximate® linear 
stapler 60 (Ethicon Endo-surgery inc. USA) (caz 

propriu)

Figura 6. Linia de sutură şi vena gastrică scurtă 
ligaturată (←) (caz propriu)

Figura 7. Piesă operatorie splina şi fundul gastric 
înlăturate (aspect macroscopic) (caz propriu)

Concluzii. Hipertensiunea portală stângă este un sindrom clinic provocat de tromboza venei 
lienale (de diversă etiologie – patologia pancreasului fi ind cea mai frecventă). Hipertensiunea portală 
stângă trebuie suspectată la toţi pacienţii cu hemoragie gastrointestinală, funcţie hepatică nealterată 
şi splenomegalie. Hipertensiunea portală stângă este diagnosticată atât prin metode endoscopice cât 
şi radiologice. Tratamentul trebuie adresat patologiei de bază. Splenectomia este metoda de elecţie în 
cazul varicelor gastrice hemoragice. În cazul pacienţilor asimptomatici la momentul actual nu există 
metode standardizate de tratament. Recidiva hemoragiei este excepţională, pronosticul depinzând de 
patologia de bază.

Notă: articolul este publicat în cadrul realizării proiectului „Profi laxia primară şi secundară a 
hemoragiilor din varicele esofagiene la pacienţii cu ciroză hepatică”, în cadrul Programului de Stat 
„Epidemiologia hepatitelor şi cirozelor, profi lactica şi metodele avansate de tratament”.
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Rezumat
Hipertensiunea portală stângă este un sindrom rar, care se poate manifesta prin varicele gastrice izolate cu 

hemoragii potenţial fatale. Etiologia cea mai frecventă este prezentată de patologia pancreasului. Hipertensiunea 
portală stângă trebuie suspectată în toate cazurile de hemoragie digestivă superioară la un pacient cu funcţie 
hepatică neafectată şi splenomegalie. Uneori diagnosticul este difi cil de a fi  determinat, atât endoscopic cât şi 
radiologic. În cazurile manifestate prin hemoragie din varicele gastrice splenectomia este metoda de elecţie, 
în acelaşi timp nu există o metodă de tratament unanim acceptată pentru cazurile asimptomatice. Pronosticul 
pacienţilor cu hipertensiune portală stângă depinde de cauza primară a acesteia.

Summary
Left-sided portal hypertension is a rare clinical syndrome which may lead to potentially fatal hemorrhage 

from isolated gastric varices. The most common etiology is the pancreatic disease. Left-sided portal hypertension 
must be considered in all the patients with gastrointestinal bleeding, normal liver function and unexplained 
splenomegaly. The diagnosis may be diffi cult to be established both endoscopically and radiologically. While 
splenectomy is the treatment of choice for cases complicated by gastric variceal bleeding, there is no consensus 
on the treatment of asymptomatic cases. The prognosis of left-sided portal hypertension mainly depends on 
the underlying disease. 
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Actualitatea temei. În Republica Moldova cota traumatismelor înregistrează  4946,3 la 100 mii 
populaţie, iar în structura deceselor ele se situează stabil pe locul 3, în rând cu afecţiunile sistemului 
cardiovascular şi tumorile [2]. Abdomenul expune traumatismelor cca 18 % din suprafaţa corporală 
[1] şi corespunde frecvenţei leziunilor lui – 11-20% din totalul traumatizaţilor [11].
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Hemoragiile intraabdominale şi şocul hipovolemic ireversibil sunt cauza principală a mortalită-
ţii sporite în traumatismele abdominale. De aceea, evaluarea unui pacient cu traumatism abdominal 
trebuie făcută în contextul întregului tablou lezional, cu ierarhizarea concomitentă a gravităţii leziu-
nilor [8]. 

Experienţa căpătată de-a lungul anilor a mai scos la iveală unele fenomene negative în trata-
mentul pacienţilor cu hemoragie internă: dintre laparatomii având ca indicaţie hemoperitoneul, în 
50-80 % din cazuri în timpul operaţiei n-au fost depistate hemoragii active intraabdominale [6, 7].  În 
legătură cu aceasta, au apărut păreri, că hemoperitoneul în volum de până la 500 ml nu serveşte indi-
caţie către laparatomie [3, 5]. Însăşi tactica tratamentului prin laparatomie sau metode conservatoare 
de tratament fi ind determinată de indicii hemodinamicii şi nu de volumul hemoperitoneului [5]. 

Dat fi ind faptul că în ultimii ani tactica medico-chirurgicală în traumatismele abdominale înso-
ţite de hemoragii interne s-a schimbat în favoarea conduitei conservatoare şi miniinvazive, stabilirea 
diagnosticului de hemoragie intraabdominală nu este sufi cient. Este necesar de stabilit gradul lezi-
unii organului parenchimatos, volumul şi activitatea hemoragiei, leziunile concomitente şi asociate 
precum şi datele privind stabilitatea hemodinamică şi răspunsul la terapia antişoc. Triajul pacienţilor 
conform indicilor hemodinamici stă la baza algoritmului diagnostico-curativ la pacienţii cu leziuni 
intraabdominale însoţite de hemoragie internă.

Scopul. Analiza corelaţiei manifestărilor clinice în dependenţă de volumul hemoperitoneului la 
pacienţii cu hemoragie intraabdominală cauzată de traumatismul hepatic sau/şi splenic.

Material şi metode. Au fost supuşi studiului 385 de pacienţi care prezentau tabloul clinic de 
hemoragie intraabdominală traumatică. S-a constatat că 163 (42,34%) taumatizaţi au avut un volum 
al hemoperitoneului de până la 500 ml, 115 (29,87%) – până la 1000 ml, 48 (12,47%)  – până la 
1500 ml, 35 (9,09%) – până la 2000 ml şi mai mult de 2000 ml au prezentat 24 (6,23%) din pacienţi 
(tabelul 1).

Tabelul 1
Repartizarea pacienţilor conform volumului hemoperitoneului

V  (ml) 
Nr.

Până la
500 ml

Până la
1000 ml

Până la 1500 
ml

Până la
2000 ml

Mai mult de 
2000 ml

Total

 Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr. %
Nr. pacienţilor 163 42,34 115 29,87 48 12,47 35 9,09 24 6,23 385 100

 Aceşti pacienţi au fost examinaţi clinic prin determinarea indicilor hemodinamicii (măsurarea 
tensiunii arteriale şi a pulsului) (tabelele 2, 3), precum şi a semnelor locale ale hemoragiei interne 
(determinarea localizării şi intensităţii durerilor abdominale (tabelele 4, 5), de asemenea şi stabilirea  
prezenţei semnelor peritoneale (tabelul 6).

Tabelul 2
Dependenţa valorii tensiunii arteriale sistolice de volumul hemoperitoneului 

V  (ml) 
T/A (mm Hg)

Până la
500 ml

Până la
1000 ml

Până la
1500 ml

Până la
2000 ml

Mai mult de 
2000 ml

 Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr %
Până la 120 100 61,35 58 50,43 25 52,08 14 40 3 12,50
Până la 100 43 26,38 36 31,30 12 25 10 28,57 5 20,83
Până la 80 12 7,36 7 6,09 7 14,58 4 11,43 3 12,50
Mai mică de 79 mm Hg 8 4,91 11 9,57 4 8,33 7 20 11 45,83
Nu se determină - - 3 2,61 - - - - 2 8,34
Total 163 100 115 100 48 100 35 100 24 100

Conform datelor noastre 306 (79,48%) pacienţi au fost hemodinamic stabili, tensiunea sistolică fi ind 
mai mare de 100 mm Hg. În 5 (1,3%) cazuri tensiunea arterială sistolică nu se determina (tabelul 2).

Tahicardie mai mare de 100 b/min. s-a determinat la 90 (23,38%) din pacienţi. La 12 (3,12%) 
pacienţi pulsul la arterele periferice nu se determină (tabelul 3).
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Tabelul 3
Dependenţa frecvenţei pulsului de volumul hemoperitoneului 

V  (ml) 
Ps. b/min

Până la 
500 ml

Până la 
1000 ml

Până la 
1500 ml

Până la
 2000 ml

Mai mult de 
2000 ml

 Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr %
Până la 100 137 84,05 91 79,13 34 70,83 22 62,86 11 45,83
Până la 120 18 11,04 16 13,91 11 22,92 10 28,57 8 33,33
120 şi mai mult 6 3,68 3 2,61 2 4,17 2 5,71 2 8,33
Nu se determină 2 1,23 5 4,35 1 2,08 1 2,85 3 12,5
Total 163 100 115 100 48 100 35 100 24 100

Conform datelor tabelului nr. 4, observăm ponderea înaltă a localizării durerilor abdominale în 
ambele hipocondrii (stâng – 22,1%) şi, respectiv (drept – 17,14%). În 52 (13,5%) cazuri pacienţii au 
prezentat dureri în epigastru, iar în 69 (17,92%) – durerile aveau localizare difuză.

Tabelul 4
Localizarea durerilor abdominale în dependenţă de volumul hemoperitoneului
V (ml)

Nr.
Până la
500 ml

Până la
1000 ml

Până la 1500 
ml

Până la 2000 ml Mai mult de 
2000 ml

Durerile abdominale Nr % Nr. % Nr % Nr. % Nr %
Dureri în epigastru 21 12,88 13 11,30 5 10,42 8 22,86 1 4,17
Hipocondriul drept 46 28,22 16 13,91 0 0 4 11,43 0 0
Hipocondriul stâng 39 23,93 34 29,57 14 29,16 10 28,57 4 16,67
Mezogastru 8 4,91 4 3,48 1 2,08 0 0 0 0
Flancul drept 9 5,52 9 7,83 0 0 1 2,86 0 0
Flancul stâng 6 3,68 8 6,96 14 29,16 4 11,43 1 4,17
Difuz pe tot abdomenul 22 13,5 21 18,26 9 18,75 7 20 10 41,67
Pacientul fără cunoştinţă 12 7,36 10 8,7 5 10,42 1 2,86 8 33,33
Total 163 100 115 100 48 100 35 100 24 100

Majoritatea traumatizaţilor (60%) acuzau dureri abdominale de intensitate moderată.  Dureri 
pronunţate aveau numai 95 (24,68%) din pacienţi, iar 59 (15,32%) din traumatizaţi în fond nu pre-
zentau dureri abdominale (tabelul 5).

Tabelul 5
Dependenţa intensităţii durerilor abdominale de volumul hemoperitoneului

V (ml)
Nr.

Până la
500 ml

Până la
1000 ml

Până la
1500 ml

Până la
2000 ml

Mai mult de 
2000 ml

 Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr %
Dureri pronunţate 25 15,34 31 26,96 20 41,67 12 34,29 7 29,17

Moderate 115 70,55 68 59,13 21 43,75 17 48,57 10 41,67
Dureri lipsesc 23 14,11 16 13,91 7 14,58 6 17,14 7 29,17
Total 163 100 115 100 48 100 35 100 24 100

Examenul obiectiv ne denotă prezenţa certă a semnelor peritoneale în 23,11 % cazuri. La 210 
(54,54%) pacienţi semnele peritoneale au fost negative.

Tabelul 6
Dependenţa semnelor peritoneale de volumul hemoperitoneului

   V (ml)
Nr.

Până la
500 ml

Până la 
1000 ml

Până la 
1500 ml

Până la 2000 ml Mai mult de 
2000 ml

 Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr %
Pozitive 58 35,58 55 47,83 25 52,09 26 74,29 11 45,84
Negative 105 64,42 60 52,17 23 47,91 9 25,71 13 54,16
Total 163 100 115 100 48 100 35 100 24 100
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Rezultate. Există o dependenţă strictă între datele hemodinamicii şi volumul sângelui revărsat 
în cavitatea peritoneală. Posibilităţile organismului de a menţine tensiunea arterială în limitele nor-
mei fi ziologice se estimează la un volum al hemoperitoneului de până la 1500 ml. Astfel 52,08% din 
pacienţi cu o pierdere prin sângerare intraabdominală îşi menţin tensiunea arterială la limita de 120 
mm Hg, iar 77 % din pacienţi prezintă o tensiune arterială mai mare de 100 mm Hg. Dacă volumul 
hemoperitoneului creşte până la 2000 ml şi mai mult instabilitatea hemodinamică se instalează la 
60% – 88% din pacienţi (tabelul 2).

Limita critică de 1500 ml al hemoperitoneului se trasează şi în frecvenţa pulsului pacienţilor cu 
hemoragie internă. Astfel 70,83% din pacienţii la care s-a depistat intraoperator un volum de până la 
1500 ml de sănge aveau pulsul până la 100 b/min (tabelul 3). Conform datelor tabelului nr.3, obser-
văm o dependenţă direct proporţională a sporirii frecvenţei pulsului odată cu mărirea volumului de 
sânge revărsat în cavitatea peritoneală.

Examenul obiectiv ne demonstrează creşterea frecvenţei sindromului algic abdominal odată cu 
mărirea volumului hemoperitoneului până la 1500 ml, după care intensitatea durerilor începe să scadă 
(tabelul 5). 

Nu s-a depistat o dependenţă statistic veridică între localizarea durerilor şi volumul hemope-
ritoneului. Cert este că, într-un hemoperitoneu masiv de peste 2000 ml durerile devin difuze pe tot 
abdomenul (41,67%) sau pacientul în general nu prezintă dureri (33,33%) din cauza că apar dereglări 
de cunoştintă (tabelul 4).

Frecvenţa semnelor peritoneale în cadrul examenului obiectiv de asemenea creşte odată cu mă-
rirea volumului hemoperitoneului. Astfel, semnele peritoneale pozitive într-un volum al hemoperi-
toneului de până la 1000 ml se determină în 47,83% cazuri, într-un volum de până la 1500 ml – în 
52,08% cazuri, iar într-un volum de până la 2000 ml – frecvenţa semnelor peritoneale creşte până la 
74,28% cazuri.

Discuţii. Datele din literatură şi experienţa proprie ne permite să constatăm că tabloul clinic al 
traumatismelor abdominale cu implicarea fi catului sau/şi splinei constă din 3 grupe de sindroame: 
sindromul algic, sindromul hemoragiei interne şi sindromul de iritare peritoneală.

Sindromul algic prin faptul că este cel mai constant şi prin formele sale de manifestare (localiza-
re, intensitate, iradiere etc.) este cel  mai important sindrom. În traumatismele asociate, în dereglările 
de cunoştinţă, stările de şoc, stările de ebrietate, acest sindrom pierde mult din valoarea sa informativ-
diagnostică. Durerile din hipocondriul drept, deşi sunt mai frecvente, nu poartă caracter patognomo-
nic. În şoc şi hemoragii masive intensitatea durerilor scade brusc [15]. 

Sindromul hemoragiei interne are o mare valoare diagnostică şi constă din două grupe de semne: 
generale şi locale.

Semnele generale ale unei  hemoragii interne sunt manifestate prin acuze de slăbiciune genera-
lă, cefalee, vertijuri; scotoame, senzaţie de frig, frisoane, dispnee şi, foarte important – uscăciune în 
gură şi senzaţie de sete. Unul din semnele generale certe ale hemoragiilor intraabdominale, încă din 
secolele trecute, erau considerate modifi cările hemodinamicii şi anume bradicardia cu T/A ridicată în 
perioada imediat posttraumatică, urmată ulterior de tahicardie şi prăbuşirea T/A [17, 18]. 

Cercetările efectuate în acest domeniu au constatat că modifi cările hemodinamicii depind de: 
debitul sângerării;  volumul sângelui pierdut, de durata sângerării şi de capacitatea organismului de 
a răspunde la hemoragie [4]. Pentru hemoragii, conform părerilor autorului caracteristic este: pulsul  
frecvent (> 100 b/min.) mic, depresibil; T/A < 100 mm Hg, iar când T/A sistolică atinge 60 mm Hg, şi 
cea diastolică devine imperceptibilă, apare colapsul,  care poate ajunge la stop cardio-respirator [4]. 

Totuşi, în ce priveşte informativitatea modifi cărilor hemodinamicii, părerile autorilor nu sunt 
unanime. Spre exemplu, A.I. Gorbaşco (1982) susţine, că valorile T/A nu refl ectă întotdeauna volu-
mul sângelui pierdut, mai informativă fi ind frecvenţa pulsului [10]. Alte surse susţin că şi frecvenţa 
pulsului diferă de la caz la caz şi valoarea informativă capătă doar monitorizarea lui [4]. În cazul 
politraumatismelor severe, semnele leziunilor organelor intraabdominale pot lipsi sau pot fi  denatu-
rate,  şi viceversa, poate fi  prezentă simptomatologia abdomenului acut chirurgical, în lipsa leziunilor 
organice intraabdominale [9, 16]. Deşi au o pierdere sangvină importantă, şocul la politraumatizaţi 
poate evolua cu bradicardie şi cu valori relativ înalte ale T/A [13].
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 Mai categoric în această privinţă se exprimă A. Ziliber (1999), în opinia căruia valorile hemo-
dinamicii în hemoragii nu posedă o informativitate înaltă. După autor, T/A poate fi  în limitele normei 
într-o hipovolemie destul de pronunţată (într-un arteriolospasm compensator sau medicamentos) şi 
poate fi  joasă într-o normovolemie (în blocada ganglionară) [12]. Semnele obiective generale ale he-
moragiei sunt: paliditatea tegumentelor cu diferit grad de manifestare până la acrocianoză, piele rece, 
umedă şi lipicioasă, cu venele colabate [4].

Semnele de iritaţie peritoneală în viziunea noastră se bazează pe comportarea pacientului la di-
ferite variante ale durerilor la palparea sau percuţia abdomenului. În literatură sunt descrise mai multe 
semne, însă cea mai mare informativitate diagnostică o are semnul Blumberg. Mai sunt descrise şi 
semnul lui Kullencamf, semnul Dmitruc, întâlnite mai rar şi cu informativitate mai mică.

Experienţa noastră  în tratamentul acestor traumatizaţi ne permite să fi m, în principiu, de acord 
cu Iu. Şapoşnicov şi coaut. (1986), că nu există nici un simptom care ar putea fi  atestat absolut la toţi 
traumatizaţii [18]. La percuţie depistăm matitate deplasabilă în regiunile declive ale abdomenului. 
Diagnosticul leziunilor organelor intraabdominale numai în baza datelor obiective poate fi  pus doar 
în  45%  din cazuri [14].

Concluzii:
S-a evidenţiat o dependenţă strictă între indicii hemodinamici şi volumul sângelui revărsat în 1. 

cavitatea peritoneală.
Posibilităţile organismului de a menţine tensiunea arterială în limitele normei fi ziologice se 2. 

estimează la un volum al hemoperitoneului de până la 1500 ml, după care se instalează instabilitatea 
hemodinamică.

Sindromul algic şi semnele peritoneale sunt în dependenţă direct proporţională cu volumul 3. 
hemoperitoneului.

Informativitatea semnelor clinice locale scade brusc la un hemoperitoneu mai mare de 2000 4. 
ml.

Nu s-a depistat o dependenţă statistic veridică între localizarea durerilor abdominale şi volu-5. 
mul hemoperitoneului.
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Rezumat 

Studiul cuprinde 385 de pacienţi cu traumatism hepatic şi/sau splenic cu hemoragie internă de diferit 
grad. A fost studiată dependenţa între manifestările clinice şi volumul hemoperitoneului. S-a evidenţiat o de-
pendenţă strictă între indicii hemodinamici şi volumul sângelui revărsat în cavitatea peritoneală. Posibilităţile 
organismului de a menţine tensiunea arterială în limitele normei fi ziologice se estimează la un volum al hemo-
peritoneului de până la 1500 ml. Sindromul algic şi semnele peritoneale sunt în dependenţă direct proporţio-
nală cu volumul hemoperitoneului. Informativitatea semnelor clinice locale scade brusc la un hemoperitoneu 
mai mare de 2000 ml. Nu s-a depistat o dependenţă statistic veridică între localizarea durerilor şi volumul 
hemoperitoneului.

Summary
The lot of study contains 385 patients with liver and/or spleen traumas with intra-peritoneal hemorrhage of 

different level. The interdependence between the clinical manifestations and the volume of the hemoperitoneum 
was analyzed. A strict dependence was noticed between the hemodynamic items and the blood volume over 
fl own into the peritoneum cavity. The body capacity of maintaining the blood pressure between the normal 
physiological limits is estimated till 1500ml of the hemoperitoneum volume, and then the hemodynamic 
instability is installed. Pain syndrome and peritoneal signs are in direct dependence with the volume of the 
hemoperitoneum. The informativity of the clinical local signs suddenly decreases when the hemoperitoneum is 
more than 2000ml. A clear dependence between the place of the pains and the volume of the hemoperitoneum 
was not noticed.

FIBROMATOZA AGRESIVĂ RETROPERITONEALĂ RECIDIVANTĂ. 
CAZ CLINIC

Gheorghe Ghidirim1, dr. hab. în medicină, prof. univ., academician, Gheorghe 
Rojnoveanu1, dr. hab. în medicină, conf. univ., Igor Mişin1, dr. hab. în medicină,  conf. 

cerc., Radu Gurghiş1, cerc. ştiinţifi c, Iraida Iacovleva2, dr. hab. în medicină, prof. univ., 
USMF „Nicolae Testemiţanu”1, Catedra Chirurgie N1 „Nicolae Anestiadi”, Laboratorul 
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, Departamentul Morfologie, Institutul Oncologic2

Introducere. Fibromatoza agresivă sau tumorile desmoide (TD) reprezintă o patologie rară a 
ţesutului conjunctiv, caracterizată prin invazie loco-regională agresivă în urma proliferării fi broblas-
tice benigne, nemetastatice, însă cu o rată înaltă a recurenţei [14]. TD se pot dezvolta în locul oricărei 
fascii, mai cu seamă în cadrul polipozei adenomatoase familiale (PAF) [11, 24, 29] sau ca leziune 
morfologică sporadică idiopatică [4, 7, 9, 24, 32]. Această tumoră poate pune viaţa în pericol datorită 
proprietăţilor sale local-invazive şi recidivării frecvente. Localizarea abdominală în cadrul PAF se 
constată în 37-50% din cazuri [22, 32, 34, 35] şi des apare la nivelul mezenterului [9, 11, 24]. TD 
sporadice intraabdominale sunt o entitate rară şi în literatura de specialitate mai puţin de 100 de cazuri 
au fost raportate anterior [7]. Localizarea retroperitoneală a TD este chiar cazuistică, fi ind descrise 
doar cazuri izolate [3, 8, 11, 15, 18, 28] şi, în plus, această localizare face diagnosticarea preoperatorie 
specifi că puţin probabilă [15, 22, 28]. Acest articol descrie un caz de fi bromatoză agresivă retroperito-
neală sporadică (non-PAF) recidivantă, rezolvat chirurgical cu succes şi raportat la Şedinţa Asociaţiei 
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Naţionale de Chirurgie „Nicolae Anestiadi”, precum şi unele aspecte de diagnostic şi tratament al TD 
discutate în literatura de specialitate.

Cazul clinic. În mai 2009, în clinică este spitalizat  pacientul S., b/ 69 de ani f/o 9124, cu 
acuze la dureri şi formaţiune palpabilă pe fl ancul drept al abdomenului, scădere ponderală (6 kg 
în 6 luni) şi astenie generală. Istoricul bolii are o durată de circa 30 de zile, cu un debut insidios 
şi creştere progresivă a durerii şi formaţiunii intraabdominale. Din antecedente s-a constatat că în 
noiembrie 2006 a fost operat pentru un fi brom retroperitoneal de 3,8 kg, efectuându-se şi nefrecto-
mie pe dreapta din cauza invaziei tumorale, iar în 2008 s-a efectuat hernioplastie pentru eventraţie 
postoperatorie. Anamneza eredocolaterală nu a sugerat existenţa unor maladii familiale, sugesti-
ve pentru PAF sau sindrom Gardner. La examenul clinic al abdomenului se determină asimetrie 
preponderent pe dreapta, iar palpator durere şi formaţiune de 15x17 cm doloră, imobilă, ce ocupă 
fl ancul lateral şi regiunea inghinală pe dreapta, dereglări de tranzit intestinal nu s-au constatat. Se 
stabileşte un diagnostic prezumtiv de formaţiune de volum retroperitoneală şi/sau intraabdominală, 
recidivă. Paraclinic se înregistrează o leucocitoză 17x109/l fără alte modifi cări ale probelor biologi-
ce, radiografi a pulmonară nu decelează modifi cări, iar examenul tomografi c evidenţiază formaţiuni 
solide multiple [3], de 15x12 cm, 12x10 cm şi 8x7 cm, densitate de 21-40UH, cu localizare retro-
peritoneală pe fl ancul drept şi contur bine delimitat, absenţa contrastării şi formaţiune lichidiană a 
rinichiului stâng (fi gura1). 

1
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1

2
3

3

CR

Figura 1. CT abdomenului: 1, 2, 3 − Noduli fi bromatoşi retroperitoneali ( ρ = 21-40 UH); CR – chist renal

După pregătire preoperatorie se intervine chirurgical prin laparotomie medio-mediană, unde se 
constată proces aderenţial pe fl ancul drept şi trei tumori gigante retroperitoneale cu concreştere intimă 
în colonul ascendent, mezocolon şi duoden (fi gura 2). În acelaşi timp, se observă aderarea unui nodul 
fi bromatos la nivelul primei anse jejunale şi chist 10x10 cm a rinichiului stâng (fi gura 3).
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Figura 2 a, b. Foto intraoperator. 1, 2 
– noduli fibromato i exciza i. L1NF – 
loja primului nodul 

a

Figura 3 a, b. Foto intraoperator: a) – nodul fi bromatos la nivelul primei anse jejunale; 
b) – chist renal 10x10 cm

Din cauza concreşterii intime a tumorii în regiunea unghiului hepatic al colonului, operaţia nu 
s-a limitat doar la exereza tumorilor, fi ind necesară efectuarea hemicolectomiei pe dreapta cu ileo-
transversostomie termino-terminală şi perichistectomie a rinichiului stâng.

S-au înlăturat 8 noduli fi bromatoşi retroperitoneali (fi gura 4), histopatologic constatâdu-se ţesut 
fi bros, cu infi ltraţie limfoidă şi celule gigante, mitoze absente şi concreştere în stratul muscular al 
intestinului (fi gura 5). 

Figura 4. Nodulii fi bromatoşi excizaţi
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Figura 5. Histologie: ţesut fi bros cu infi ltraţie limfoidă şi celule gigante. Mitoze absente

Astfel, doar postoperator a putut fi  stabilit diagnosticul de fi bromatoză agresivă retroperitoneală 
(FAR) recidivantă. A avut o evoluţie postoperatorie favorabilă, volumul total al transfuziei de con-
centrat eritrocitar a fost de 1150 ml (intraoperator 400 ml), de plasmă 1400 ml (intraoperator 500 ml) 
şi se externează la a 14-a zi postoperator. Având în vedere potenţialul ridicat de recidivare a acestor 
tumori, pacientul a fost examinat la 3 şi 9 luni postoperator, fi ind asimptomatic, cu imagistică negati-
vă şi reabilitare socială completă. 

Discuţii. TD, descrise iniţial de MacFarlane în 1832, iar termenul „desmoid” (din greacă: des-
mos = asemenea unei benzi sau tendon) fi ind utilizat pentru prima dată de Muller în 1838 [35], con-
stituie 0,03% din toate neoplasmele [16]. În baza constatărilor clinico-patologice, TD au fost divizate 
în 5 subgrupe: extraabdominale (I), intraabdominale (II), multiple (III), familiale multiple (IV) şi 
sindromul Gardner (V) [1]. Incidenţa TD în cadrul PAF variază de la 3,6%, la 34% [9, 29], grupul 
celor intraabdominale fi ind mai des întâlnit, în circa 70%, au localizare tipică situată la nivelul mez-
enterului în 55-72% [9, 11, 29] şi reprezintă cauza mai frecventă extracolică de deces la persoanele cu 
PAF [11, 24]. În contrast, cele sporadice se dezvoltă în peretele abdominal anterior în 50% din cazuri, 
localizarea intraabdominală fi ind constatată doar în 10% [9, 13, 34]. Localizarea retroperitoneală este 
extrem de rară, variind de la 0,6% la 4%, M. Ballo şi coautorii (1999) raportând o serie de 189 de ca-
zuri de TD pe o durată de 30 de ani, dintre care doar 8 (4%) cu localizare retroperitoneală [3]. Recent, 
S. Clark şi coautorii (1999) au raportat 166 de TD ce complică PAF, dintre care doar un caz (0,6%) ce 
creşte din retroperitoneu [11]. Etiologia TD este neelucidată, cu toate că sunt evidenţiaţi câţiva factori 
asociaţi creşterii acestora: traumatismul (chirurgical), hormonii estrogeni şi un spectru de mutaţii ge-
nice în polipoza adenomatoasă a colonului, istoria naturală rămânând încă obscură [23, 24, 34]. Este 
bine stabilit că traumatismul chirurgical contribuie la creşterea şi dezvoltarea TD, la 68-86% dintre 
pacienţii cu PAF dezvoltându-se după proctocolectomii profi lactice, iar în 40% din cazuri după cel 
puţin 2 intervenţii chirurgicale [9, 11, 23, 29]. Din punct de vedere histopatologic TD se caracteri-
zează prin fascicule dense uniforme intercalate de fi broblaşti cu cantităţi variabile de colagen şi lipsa 
activităţii mitotice caracteristice tumorilor maligne [9, 11, 14, 29, 31, 32]. Deşi, histologic benigne, 
au o tendinţă sporită de creştere şi o rată deosebită de recidivare locală [3, 22], ca şi în cazul raportat, 
fi ind motivul pentru care sunt considerate „low-grade” de fi brosarcom al ţesuturilor moi [5, 6, 17]. 
Din punct de vedere clinic, TD devin simptomatice în stadiile avansate, în general, prin semne clinice 
nespecifi ce legate de compresia şi invazia organelor adiacente, obstrucţia şi perforaţia intestinului, 
apariţia fi stulelor enterocutanate, hemoragia digestivă ori obstrucţia ureterală [11, 12, 28, 29]. O 
masă palpabilă, fără nici un simptom specifi c, face imposibil diagnosticul diferenţial al fi bromatozei 
retroperitoneale de alte formaţiuni tumorale cu aceeaşi localizare. Diagnosticul imagistic preopera-
tor este difi cil, informaţiile tomografi ce sunt de multe ori insufi ciente pentru stabilirea preoperatorie 
exactă a originii tumorale [28]. Cu toate acestea, imaginile tomografi ce pot ajuta la defi nirea extin-
derii leziunii, sprijinind astfel programarea volumului intervenţiei chirurgicale. În cazul prezentat 
scanarea tomografi că abdominală a relevat formaţiunile tumorale retroperitoneale (3), dar nu a reuşit 
să demonstreze originea exactă a acestora, doar antecedentele operatorii anterioare au făcut posibilă 
presupunerea recidivei fi bromului. Diagnosticul de TD ar trebui să fi e luat în considerare la pacien-
ţii cu masă abdominală palpabilă, cu anamneză chirurgicală, traumatism abdominal sau sindromul 
Gardner. Anamneza eredocolaterală, examinările endoscopice şi evaluările genetice la pacienţii cu 
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TD sunt prioritare pentru depistarea posibilei polipoze familiale [4]. În cazul raportat, colonoscopia 
efectuată anterior apariţiei recidivei nu a evidenţiat prezenţa PAF şi am considerat recidiva FAR ca 
fi ind un non-PAF, adică sporadică.

Rezectia chirurgicală cu margini patologice negative este considerată de elecţie pentru cele mai 
multe TD [3, 13, 24]. Însă, pe de altă parte, rezecţia radicală a celor intraabdominale (mezenterice sau 
retroperitoneale) de multe ori este imposibilă [11, 19, 28] sau este asociată cu o morbiditate semnifi -
cativă, mai ales prin pierderea de intestin [11]. Rezecţia chirurgicală în 92% este singurul mod realizat 
de control local al tumorii [19]. În tumorile extinse cu invazia structurilor adiacente dezideratul de 
rezecţie negativă nu poate fi  complet atins. Pe de altă parte, într-o încercare de a obţine o înlăturare 
completă este recomandată rezecţia organelor abdominale adiacente [8, 19, 30]. Intervenţiile pali-
ative la pacienţii cu TD intraabdominale inoperabile sunt nejustifi cate, deoarece acestea conduc la 
creşterea progresivă a tumorii [32]. Semnifi caţia limitelor negative este o problemă controversată, 
în ceea ce priveşte tratamentul TD, fi ind de fapt condiţia de recidivare ca şi în cazul de faţă. Unele 
studii sugerează că rezecţia cu margini negative este semnifi cativă pentru estimarea recurenţei tumo-
rale [18, 32], alţii susţin că aceasta nu are o valoare de prognostic [16, 25, 33]. Rezecţiile complete 
au o rată de acurateţe destul de înaltă la majoritatea pacienţilor cu leziune sporadică [15]. Bruce şi 
coautorii (1996) a constatat o rată ridicată de recurenţă postoperatorie, după examinarea aprofundată 
a cazurilor TD intraabdominale determinate genetic, dar care diferă substanţial de rata destul de mică 
a recurenţei celor sporadice [7]. În prezent, intervenţia chirurgicală pentru TD intraabdominale este 
mult mai de succes şi mai puţin periculoasă decât anterior, însă atunci când sunt incomplete sau după 
recurenţe metodele alternative sunt recomandate. 

Radio- şi chimioterapia sunt descrise ca un instrument util de reducere a masei tumorale pentru 
TD extraabdominale, însă există date limitate despre valoarea reală a radioterapiei adjuvante pentru 
localizarea retroperitoneală [3, 16]. Unii autori pledează pentru radioterapia adjuvantă preoperatorie 
în scopul îmbunătăţirii controlului rezecţional local al TD intraabdominale, iar din considerentul că 
rolul defi nitiv al radioterapiei adjuvante nu este bine defi nit, consecinţele grave ale acestei modalităţi 
de tratament nu pot justifi ca fără întrebări gestionarea acesteia în cazul celor retroperitoneale [31, 
33]. Suntem de acord cu cei care recomandă radioterapia postoperatorie pentru cazurile de tumori 
nerezecabile sau inoperabile, sau a celor cu rezecţie incompletă a leziunilor primare şi recidivante [3, 
16, 28, 31]. Chimioterapia, inclusiv doxorubicina, vinblastina, metotrexatul, dacarbazina, sulindacul 
şi tamoxifenul, au fost utilizate cu succes variabil în tratamentul TD [2, 24].

În fi nal, am rezuma câteva argumente ce ne-au făcut să raportăm acest caz: cazuistica, diagnos-
ticul preoperator incert şi necesitatea diagnosticului diferenţial al FAR de alte tumori retroperitoneale, 
precum şi necesitatea rezecţiei cu margini negative pentru evitarea riscului ridicat de reapariţie locală. 
În cazul tumorilor inoperabile şi  al recidivelor terapiile multimodale (radio- şi/sau chimioterapia) ar 
trebui să fi e luate în considerare.
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Rezumat
Prezentăm un caz de fi bromatoză agresivă retroperitoneală recidivantă la un pacient de 69 de ani, ope-

rat acum trei ani pentru un fi brom retroperitoneal pe dreapta. Se spitalizează de urgenţă cu abdomen asime-
tric şi dureros, palpator determinându-se o formaţiune de 15x17 cm, ce ocupă fl ancul lateral drept. Scanarea 
tomografi că determină formaţiuni solide multiple, cu contur bine delimitat şi localizare retroperitoneală pe 
fl ancul drept. Se intervine chirurgical şi se înlătură trei tumori gigante retroperitoneale, cu concreştere intimă 
în colonul ascendent, mezocolon şi duoden, efectuându-se exereza tumorilor şi hemicolectomie pe dreapta. 
Examinarea histologică a nodulilor excizaţi [8] constată modifi cări caracteristice fi bromatozei agresive. Evo-
luţia postoperatorie este favorabilă, iar examenul clinic după 9 luni nu relevă recidivare. Deşi extrem de rară, 
fi bromatoza agresivă retroperitoneală trebuie să fi e luată în considerare în diagnosticul diferenţial al maselor 
tumorale retroperitoneale. 

Summary
We report a case of aggressive retroperitoneal recurrent fi bromatosis in a 69 years old patient operated 

on three years before the admission. He is admitted to the emergency department with asymmetric and painful 
abdomen, with a palpable mass of 15x17 cm in the right quadrant. Abdominal computed tomography revealed 
multiple solid masses with relatively well-defi ned borders in the right abdominal retroperitoneum. Surgery is 
performed and three giant retroperitoneal tumors which involve the wall of the ascending colon, mesocolon 
and duodenum are removed with right hemicolectomy. Histological examination of the removed tumors (8) 
revealed characteristic changes for aggressive fi bromatosis. The patient is dismissed with no complaints and 
the 9 months follow up reveals no recurrences. Retroperitoneal aggressive fi bromatosis occurs extremely rare, 
but it must be considered in the differential diagnosis of retroperitoneal tumor masses.

VARICELE VEZICII BILIARE

Gheorghe Ghidirim¹, acad., dr. hab. în medicină, prof. univ., Igor Mişin², dr. hab. în 
medicină, conf. cerc.; Elina Şor¹, asistent univ., Gh. Bunic3, medic specialist în endoscopie.

USMF „Nicolae Testemiţanu”¹, Catedra Chirurgie nr.1 „Nicolae Anestiadi”, Laboratorul  
Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară², CNŞPMU3

Introducere. Varicele vezicii biliare (VVB) sunt varice ectopice relativ rar prezentate în hiper-
tensiunea portală [1-3]. După datele literaturii moderne, această patologie se dezvoltă la pacienţii cu 
hipertensiune portală atât cu ocluzie sau tromboză extrahepatică a venei portă [1-7], cât şi la pacien-
ţii cu ciroză hepatică cu vena portă intactă [8, 9]. De asemenea, sunt descrise varicele pericolecistice 
la pacienţii cu pancreatită cronică şi cancer al pancreasului [29-32]. Din punct de vedere anatomic, 
refl uxul venos din colecist este drenat direct în ramura dreaptă a venei portă sau via plexul venos 
parabiliar prin vena cistică, care, de asemenea, comunică prin vena cistică profundă ce se drenează 
direct în fi cat, comunicând cu ramurile intrahepatice, cu ramura dreapta a venei portă [6, 10-13]. 
Plexul venos parabiliar, de asemenea, se dilată în cazul restabilirii fl uxului sangvin după ocluziona-
rea porţiunii extrahepatice a venei portă [4, 6]. Această condiţie este numită „transformarea caver-
noasă” a venei portă sau „cavernoma portală” [6]. Aşadar, varicele cistice dezvoltă o cale de şuntare 
a porţiunii trombate a segmentului extrahepatic a venei portă [4, 6, 14]. VVB reprezintă dilatarea 
vaselor pereţilor [4, 14-16] sau patului vezicii biliare [14, 17, 18]. Transformarea portală cavernoasă 
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(fi gura 1) se dezvoltă cu formarea colateralei hepatopetale în jurul ductului biliar comun ce duce la 
protrusia venelor varicoase paracoledociale (plexus Petren) în lumenul ductului biliar comun [13].

Figura 1. Transformarea portală cavernoasă (observatii proprii), publicată anterior [2], reproducere cu 
permisiune

Incidenţa varicelor vezicii biliare. Varicele colecistului sunt o condiţie destul de rară : Safadi 
şi coaut. [17] au relatat că până în 1996 literatura anglo-saxonă a publicat doar 77 de cazuri adresate 
acestei patologii. 

Incidenţa varicelor vezicii biliare la pacienţi cu hipertensiune portală constituie 12-30% l  [4, 9, 
20]. West şi al. [4] au descris prezenţa varicelor vezicii biliare la 6 (12%) pacienţi din cei 50 exami-
naţi, cu hipertensiune portală. Însă la 5 din  cei şase s-a depistat tromboza venei portă. Charnsangavej 
şi coaut. [8] au raportat despre 4 ale cazuri de varice vezicii biliare, dintre care la 3 pacienţi a fost 
confi rmată ocluzia venei portă şi l pacient a suportat în anamneză intervenţie chirurgicală cu forma-
rea şuntului mesocaval. Examinând 102 pacienţi din India cu hipertensiune portală (38 – cu ciroză 
hepatică, 29 – cu fi broză portală noncirotică şi 35 – cu ocluzie extrahepatică a venei portă), Chawla 
şi coaut. [7] au confi rmat prezenţa varicelor vezicii biliare la 24 de pacienţi, dintre care 13 (54%) au 
suportat tromboza venei portă.

Tabloul clinic. Ca regulă, varicele vezicii biliare necomplicate nu au manifestare clinică [2, 3]. 
Ele pot provoca stază biliară în colecist, dar nu împiedică funcţiile vezicii biliare [2, 3, 7]. Sunt date că 
VVB contribuie la formarea calculelor în vezica biliară [7]. Aşadar, transformarea portală cavernoasă, 
varicele vezicii biliare şi modifi carea ischemică a căilor biliare sunt implicate în formarea biliopatiei 
portale [3, 19, 21], ce se manifestă prin dezvoltarea obstrucţiei biliare, colangitei şi coledocolitiazei 
[16, 21-24].

De facto, chirurgul se întîlneşte cu VVB în timpul intervenţiilor chirurgicale biliare ce se mani-
festă prin hemoragie [2, 3]. Sunt descrise cazuri de hemoragie severă după colecistojejunostomie [25, 
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26, 29-32]: varicele colecistului, ca sursă de hemoragie, au fost confi rmate după endoscopie negativă, 
cu rezolvarea hemoragiei prin şuntare splenorenală [26], sau endoscopie negativă, cu prezenţa sânge-
lui în vezica biliară în timpul intervenţiei chirurgicale [25]. Conform Carpenter şi al. [31], hemoragie 
după colecistojejunostomie la pacienţii cu patologie a pancreasului se dezvoltă din cauză insufi cienţei 
lifespanului. În cazuri rare, VVB pot duce la hemobilie spontană [25-27], hemoragii intraabdominale 
cu risc foarte înalt [1, 3], hemoragii digestive repetate [1] sau ruptura vezicii biliare [1, 3]. Hemoragi-
ile din VVB sunt destul de rare, însă reprezintă o complicaţie potenţial catastrofi că în ciroză [1]. 

Diagnosticul. Confi rmarea diagnosticului de varice a vezicii biliare cu utilizarea metodelor 
imagistice tradiţionale este difi cilă [2, 3, 16, 17]. West şi coaut. [4] descriu că la stabilirea diagnozei 
corecte împiedică 3 momente: raritatea patologiei, calibrul mic al varicelor colecistului şi prezenţa 
numeroasă a colateralelor în hilul fi catului şi ligamentum hepatoduodenal. 

Fiind în majoritate asimptomatice, sunt depscoperite accidental la colecistografi e orală şi descri-
se ca defect de contrastare a colecistului [11, 15], dar, de regulă, diagnosticul de VVB se stabileşte cu 
ajutorul ultrasonografi ei [2, 11, 15]. Însă, după opiniile multor autori, Doppler-ultrasonografi a este o 
metodă mai senzitivă şi specifi că [4, 6, 9, 17, 27]. În Doppler-imagine VVB (fi gura 2) se caracterizea-
ză prin zone anecogene, serpentate în regiunea pereţilor sau în jurul colecistului [4, 9, 20]. Majoritatea 
autorilor consideră sonografi a Doppler color „standardul de aur” pentru depistarea varicelor vezicii 
biliare la pacienţii cu ocluzie extrahepatică a venei portă [2, 7, 17]. 

Figura 2. Varicele vezicii biliare (observaţii proprii), publicată anterior [2], reproducere cu permisiune

În pofi da progresului tehnicilor imagistice TC, RMN şi angiografi a au demonstrat o sensibi-
litate scăzută comparativ cu sonografi a Doppler color [4, 8, 18]. Gabata şi al. [6] descriu că TC cu 
portografi e arterială este mai frecvent utilizată pentru diagnosticarea proceselor neoplastice ale fi ca-
tului, evaluarea sistemelor portale intra- şi extrahepatice şi colateralelor portosistemice la pacienţii 
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cu hipertensiune portală. Conform Palazzo şi coaut. [16], ultrasonografi a endoscopică a confi rmat 
diagnosticul de VVB la 9 (43%) din 21 de pacienţi cu ocluzie extrahepatică a venei portă. 

După opinia lui Rathi şi al. [28], prezenţa VVB nu corelează cu dimensiunile varicelor esofagi-
ale, gradul severităţii dereglărilor funcţiilor fi catului de Child Pugh, existenţa sau absenţa varicelor 
gastrice, gastropatiei portale şi numărului de scleroterapii sau aplicării şuntului splenorenal. Varicele 
colecistului nu depind de localizarea şi extinderea ocluziei extrahepatice a venei portă, prezenţa şun-
tului portocaval spontan sau obliterarea endoscopică a varicelor esofagiale [2, 20].

Tratamentul. Actualmente metodele optimale pentru tratamentul varicelor vezicii biliare sunt 
chirurgicale [2, 29]. Getzlaff şi coaut. [29], apoi Hsu şi al. [30] au raportat despre tratamentul cu 
succes al hemoragiei din VVB după colecistojejunostomii, utilizând scleroterapia enteroscopică cu 
n-butyl-2-cianoacrilate. 

Urmărirea posteradical a varicelor esofagiene nu a evidenţiat dilatarea varicelor pericolecistice 
sau apariţia unor complicaţii legate de acestea [2].

Concluzii.Varicele vezicii biliare se dezvoltă la pacienţii cu hipertensiune portală atât cu ocluzie 
sau tromboză extrahepatică a venei portă, cât şi la pacienţii cu ciroză hepatică cu vena portă intactă 
şi, ca regulă, nu au manifestare clinică. 

Color Doppler sonografi a reprezintă „standardul de aur” pentru determinarea acestei patologii.
Chirurgul practician trebuie să ţină cont că hemoragiile din VVB sunt destul de rare, însă re-

prezintă o complicaţie potenţial catastrofi că în ciroză. De aceea diagnosticul precoce preoperator al 
varicelor colecistului este extrem de important în chirurgia biliară la pacienţii cu tromboză venoasă 
portală.
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Rezumat
Varicele vezicii biliare (VVB) sunt varice ectopice relativ rar prezentate în hipertensiunea portală. De 

regulă, varicele vezicii biliare necomplicate nu au manifestare clinică. În cazuri rare, VVB pot duce la hemo-
bilie spontană, hemoragii intraabdominale cu risc foarte înalt, hemoragii digestive repetate sau ruptura vezicii 
biliare. Color Doppler sonografi a reprezintă „standardul de aur” pentru determinarea varicelor vezicii biliare la 
pacienţii cu tromboză extrahepatică a venei portă. Diagnosticul preoperator corect al varicelor pericolecistice 
trebuie să mărească vigilenţa chirurgului în cazul intervenţiilor pe tractul biliar la pacienţii cu hipertensiune 
portală, pentru a evita posibile complicaţii.

Notă: articolul este publicat în cadrul realizării proiectului „Profi laxia primară şi secundară a hemora-
giilor din varicele esofagiene la pacienţii cu ciroză hepatică”, în cadrul Programului de Stat „Epidemiologia 
hepatitelor şi cirozelor, profi lactica şi metode avansate de tratament”.

Summary
Gallbladder varices (GBVs) are relatively rare ectopic varices in patients with portal hypertension. 

Generally, non-complicated GBVs do not have clinical manifestation. In rare instances, GBVs may cause 
spontaneous hemobilia, life-threatening intraabdominal bleeding, or even rupture of gallbladder. Color Doppler 
sonography is the gold standard for diagnosis of GBVs in patients with extrahepatic portal vein occlusion. 
Preoperative correct diagnosis of gallbladder varices should increase the surgeon’s vigilance during biliary 
tract surgery in patients with portal hypertension in order to avoid hazardous complications.
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TUMORILE  STROMALE  GASTROINTESTINALE

Gheorghe Ghidirim, acad., dr. hab. în medicină, prof. univ., Igor Mişin, dr. hab. în medicină, 
conf. cerc., Olga Costantinică, medic primar chirurg, Natalia Ciobanu, medic rezident

                                          
Introducere.  Tumorile stromale gastrointestinale, în literatura anglo-saxonă – GIST, constituie 

un grup relativ nou de neoplasme ale tractului digestiv, studiului cărora i se atribuie o importanţă ma-
joră, deoarece problemele legate de diagnosticul, evoluţia şi tratamen tul lor rămân a fi  actuale până 
în pre zent.

Până la mijlocul anilor ’70, în grupul de tumori mezenchimale ale tractului digestiv erau incluse 
leiomioamele, leiomiosarcoamele, schwanoamele, adică neoplasme care aveau o structură morfolo-
gic asemănătoare cu ţesutul muscular sau nervos. Însă s-a observat prezenţa unor tumori ce întruneau 
caractere mixte la microscopia electronică, cu un risc de recurenţă şi maligni zare  ridicat după trata-
mentul chirur gical considerat radical.

Pentru a le delimita, în 1983  a fost propus terme nul de GIST – gastrointestinal stromal tumors, 
de către Mazur şi Clark [1], care era incert şi nu presupunea markeri tumorali specifi ci. Ulterior, stu-
diile imunohistochimice au determinat antigenul membranar CD34 drept marker important al GIST 
[2, 3, 4, 5], deşi existau numeroase tumori similare cu  CD34-negativ. Grupul Hirota şi al., în 1998, 
descrie proteina transmembranară KIT (CD117), codifi cată de protooncogena c-kit, în care se produc 
mutaţii, fi ind pozitivă imunohistochimic în toate GIST [6]. Acelaşi grup, în 2003, evidenţiază altă 
genă mutantă – PDGRFα (platelet-derived growth factor receptor alpha gene), prezentă  în jumătate 
din GIST c-kit negative [7]. Toate aceste caracteristici imu-nohistochimice au fost atribuite celulelor 
interstiţiale Cajal (ICC) [8], considerate la etapa actuală substratul morfologic al  GIST.

Având o localizare diversă, GIST prezintă un tablou clinic nespecifi c, deseori fi ind descoperite 
accidental imagistic sau intraoperator. Introducerea în 2000  a tratamentului chimioterapic ţintit  al 
GIST cu imatinib mezilat (Gleevec, STI571), inhibitor tirozin-kinazic, a deschis o nouă eră în ma-
nagementul tumorilor nerezectabile sau metastatice, schimbând astfel pronosticul acestei maladii. În  
peste 80% din cazuri se obţine o stabilizare a procesului neoplastic.

GIST prezintă interes deosebit pentru mapamondul medical, fapt dovedit prin Conferinţele de 
Consensus al Managementului GIST din 2001 şi 2004, care au stabilit criterii de diagnostic clinic şi 
paraclinic, tactici terapeutice  unice în toată lumea [9, 10].

În acest articol ne-am propus o reactualizare a datelor literaturii referitor la epidemiologia, histo-
patologia, biologia moleculară, tabloul clinic şi paraclinic, tratamentul contemporan al acestor tumori 
[10, 11].

Epidemiologie. GIST reprezintă circa 1-2% din totalul tumorilor sistemului digestiv şi 80% din 
cele de origine mezenchimală [11, 12, 13]. Astfel, incidenţa anuală a acestor tumori este în mediu de 
20-40 de cazuri per milion de locuitori, dintre care 3-4  sunt inoperabile. Se manifestă predominant 
în decada  a 5- 6- a de viaţă, cu o uşoară prevalenţă la bărbaţi. Este estimat că circa 20% din GIST se 
întâlnesc la persoane până la 40 de ani şi, foarte rar, în primii 20 de ani de viaţă, dar cu o frecvenţă 
mai mare a focarelor metastatice [14].

În 10% din cazuri GIST se asociază cu alte tumori: carcinomul renal cu celule clare, carcinomul 
cervical, mamar, gastric şi pulmonar. GIST sunt, de obicei, sporadice, cazuri familiale fi ind raportate 
puţine  (la moment 8 în lume) [13, 14], în care membrii familiei sunt detectaţi cu mutaţii ale c-kit în 
special (7 cazuri) şi un caz de mutaţie al PDGFRα.

S-a înregistrat un risc crescut al dezvoltării GIST (6-8%) în cazul pacienţilor cu neurofi broma-
toză tip I (maladia von Recklinghausen). De asemenea, se descriu GIST şi în sindromul Carney, care 
este genetic determinat, se întîlneşte la femeile tinere şi include: multiple neoplasme stromale stoma-
cale, para-ganglioame extra-adrenaliene, condroame pulmonare [10, 13, 14, 16].

GIST se pot dezvolta oriunde în tractul gatrointestinal (TGI), dar predomină în stomac (40-
70%), intestinul subţire (20-50%), în special în jejun, cazuri sporadice în diverticulul Meckel (0,5-
3,2%), 5-10% în colon, preponderent în rect şi <5% se  întâlnesc în esofag [14, 28]. Esofagul este  
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unica porţiune a TGI unde leiomioamele predomină comparativ cu GIST (75%:25%), iar în celelalte 
porţiuni, invers.

Extrem de rar GIST pot fi  identifi cate în afara TGI, fi ind cunoscute sub de-numirea de tumori 
stromale extra-gastrointestinale − EGIST şi anume la nivel de veziculă biliară, uter, sept rectovaginal, 
vagin, mezenter, oment sau spaţiu retroperitoneal [13, 14, 15, 28].  

Histogeneză şi biologie moleculară. GIST se dezvoltă din celulele interstiţiale Cajal (ICC). 
Ele au fost decrise  primar în 1911 [8, 11], având aspect fuziform sau stelat, multiple procese celulare 
ramifi cate, nuclee de dimensiuni mari, ovale ce ocupă aproape întreaga suprafaţă celulară. Se interca-
lează printre terminaţiile nervoase şi celulele musculare netede şi creează reţele cu distribuţie în stra-
turile submucos, intramuscular şi intermuscular de-a lungul tractului digestiv. ICC exprimă proteina 
transmembranară – KIT (CD117), fi ind considerate drept pacemakeri KIT-dependenţi ai motilităţii 
digestive [8, 12].

Proteina KIT aparţine subclasei III a receptorilor tirozin-kinazici cu o structură aproximativ 
identică receptorului factorului de creştere plachetară (PDGFRα-engl.), al factorului de stimulare al 
coloniilor de  macrofagi (MCSF-engl.), FLT3 şi a cărei activitate este importantă atât pentru dezvol-
tarea celulelor Cajal, cât şi a celor hematopoietice, mastocitelor, melanocitelor, celulelor germinative 
care o exprimă [6, 12, 15].

Proteina KIT este alcătuită din câteva  părţi: tirozin-kinazică, juxta-membranară, transmembra-
nică şi cea extracelulară, al cărei ligand este factorul celulelor stem (SCF-engl.). În condiţii normale, 
prezenţa ligandului specifi c induce dimerizarea proteinei cu activare kinazică intracelulară şi autofo-
sforilare, ceea ce provoacă o serie de reacţii în cascadă cu rol în reglarea ciclului celular, al proliferă-
rii, supravieţuirii celulare şi motilităţii digestive în cazul celulelor Cajal [12, 13, 14].

În GIST, hemoblastoze şi unele tumori germinative dimerizarea KIT este independentă de li-
gand, datorită mutaţiilor prin câştig de funcţie – „gain-of-function”, care survin în gena c-kit [12, 13, 
15].  Mutaţiile se produc în exonii 9, 11, 13, 17, dar cel mai frecvent în exonul 11. Acesta corespunde 
zonei juxta-membranare, care poate inhiba dimerizarea KIT în absenţa ligandului, funcţie ce dispare 
odată cu apariţia mutaţiilor. În exonii 9, 13, 17 mutaţiile se produc mult mai rar, în cazul exonului 9 
fi ind asociate cu GIST ale intestinului subţire, iar cele din exonul 17 fi ind implicate şi în dezvoltarea 
mastocitozelor/leucemiei mastocitare acute, leucemiei mieloide acute, melanomului, disgerminomei 
sau seminomei [15, 17].

GIST, în 3-5% din cazuri, sunt KIT negative, mutaţiile producându-se în gena care codifi că 
PDGFR şi anume în exonii 12 şi 18 [10, 13, 15, 23]. Pentru cazurile de GIST familial, mutaţiile pre-
ponderent au fost identifi cate la nivelul genei c-kit în exonii 11, 13, 17 [13, 14].

La pacienţii cu neurofi bromatoză tip I (maladia von Recklinghausen) există predispoziţie pentru 
dezvoltarea GIST, preponderent cu localizarea în intestinul subţire, dar cauza exactă a apariţiei tumo-
rilor stromale nu se ştie la doar 7% din bolnavi. Unii autori menţionează că nu au identifi cat mutaţii 
ale c-kit şi PDGRFα, iar alţii doar mutaţii punctiforme [13, 17, 18, 19, 20].

Caracteristici clinice. GIST prezintă un tablou clinic polimorf, dependent de localizare, mă-
rime, caracterul tumorii primare şi existenţa/absenţa focarelor metastatice. Conform datelor re-
cente, circa 70% din ele sunt simptomatice, 20% sunt asimptomatice şi 10% se găsesc la autopsie 
[27, 28].

Tumorile de dimensiuni mici (≤ 2cm) rămân asimptomatice şi pot fi  diagnosticate incidental 
la examenul endoscopic, radiografi c sau laparotomie. Ca şi alte sarcome, GIST tind să dislocheze 
structurile adiacente fără a le invada. De aceea, ele pot atinge dimensiuni considerabile înainte de a 
provoca semne clinice. Cel mai frecvent întâlnit simptom, comun tuturor GIST este hemoragia, cau-
zată de ulceraţiile mucoasei, care se manifestă prin hematemeză, melenă [14, 30]. Alt simptom clinic 
este senzaţia de masă abdominală.

Celelalte simptome nu diferă de cele ale tumorilor de altă origine cu aceeaşi localizare anatomi-
că [10, 13, 14, 15, 28].

GIST esofagiene sunt, de regulă, mici, asimptomatice, iar cele de dimensiuni mai mari se 
traduc clinic prin disfagie, odinofagie, dureri retrosternale, hematemeză, pierdere ponderală sau 
pot fi  depistate la o radiografi e toracică de rutină, ca o umbră mediastinală anormală posterior sau 
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medial.  GIST stomacale se pot manifesta prin greţuri, vome, anorexie, discomfort, dureri epigas-
trale sau mărirea în volum a abdomenului, fenomene de hemoragie digestivă superioară, pierdere 
ponderală. Neoplasmele din intestinul subţire se caracterizează printr-un discomfort sau durere 
abdominală, câteodată mimează o colică biliară, iar cele cu localizare în regiunea papilei Water 
pot cauza fenomene obstructive cu icter. Sunt raportate cazuri de localizare a tumorilor stromale 
în diverticulul Meckel, care pot simula o apendicită acută, de asemenea acestea fi ind o importantă 
sursă de hemoragie [24, 25].

Proliferările tumorale în colon se dezvoltă preponderent în cec şi rect. Aceşti pacienţi se prezintă 
cu epizoade de hemoragie, tulburări de tranzit, distensie abdominală. GIST rectale, în dependenţă de 
mărime, gradul de malignizare, se apreciază şi la un examen rectal manual ca o masă de consistenţă 
dur-elastică, suprafaţă netedă/rugoasă, doloră/nu, cu păstrare de tranzit/nu [13, 14, 28, 30]. Clinic, 
pacienţii pot acuza şi oligoanurie, dacă este concreştere în peretele vezicii urinare [28, 30]. GIST 
retroperitoneale se pot diagnostica la examinarea abdomenului ca o formaţiune palpabilă şi/sau în 
asociere cu edeme ale membrelor inferioare [14, 28].

Toate tumorile stromale gastrointestinale, indiferent de localizare, se pot complica prin sindrom 
subocluziv, ocluziv, perforaţie cu hemoragie, care necesită intervenţii chirurgicale de urgenţă [14, 15, 
20, 29, 31].

Foarte rar tumora se manifestă ca un sindrom paraneoplazic sub forma unor epizoade de hipogli-
cemie, datorate sintezei de somatomedine ( IGF II - Insulinlike growth factor tip II) [14, 20, 31].

GIST metastazează frecvent pe cale hematogenă, mai rar limfogen, de regulă, în limita cavităţii 
abdominale. Focarele metastatice se localizează cu predilecţie în fi cat şi peritoneu. Sunt descrise ca-
zuri rare de metastazare în plămâni (specifi ce pentru GIST rectale) [15], pleură şi măduva osoasă [15, 
28]. Recent s-a raportat despre prezenţa metastazelor în plexurile coroidale şi encefal la un pacient cu 
GIST mezenteric şi multiple focare hepatice secundare [15, 32].

Spre deosebire de carcinome, GIST rar metastazează în ganglionii limfatici regionali, de aceea, 
intraoperator, limfodisecţia locală nu este necesară [13, 14, 15].

Pentru cazurile de GIST familial sunt unele particularităţi clinice: de obicei se manifestă la 
vârstă tânără prin hiperpigmentaţie specifi că în regiunea perianală, mână şi faţă (în afară de buze şi 
mucoasă), articulaţia cubitală şi mastocitoză cutanată exprimată prin urticaria pigmentosa, disfagie 
cauzată de tulburări ale peristalticii şi dezvoltarea multiplelor  tumori stromale în stomac, intestin 
subţire [12, 13, 14, 15].

Diagnostic. Datorită varietăţii tabloului clinic, a localizării anatomice, nu există un algoritm 
specifi c  pentru diagnosticarea tumorilor stromale, care se face în mod complex, începând de la exa-
minările de rutină de tipul bilanţului sangvin, ultrasonografi a simplă, cea endoscopică până la to-
mografi e computerizată, rezonanţa magnetică nucleară, PET − tomografi e prin emisie de pozitroni, 
examinare histopatologică.

Cele mai multe din GIST se determină aleatoriu, la examinarea morfopatologică şi, eventual 
imunohistochimică, a piesei rezectate intraoperator, din cauza lipsei de experienţă a multor clinicieni 
în acest domeniu [28].

În diagnosticul preoperator un rol deosebit revine examenului endoscopic şi radioscopic bari-
tat.

Endoscopic, se poate aprecia o creştere submucosală ovoidă, protruzivă, cu mucoasa conţinând 
mai frecvent ulceraţii şi zone de hemoragie. Nu se recomandă de a preleva bioptat în prezenţa mucoa-
sei intacte [14, 15, 28]. Porţiunile prelevate la biopsia endoscopică nu sunt întotdeauna reprezentati-
ve, deoarece adâncimea prelevării poate fi  insufi cientă sau negativă. Cu succes se utilizează biopsia 
endoscopică pe ac fi n, ghidată ecografi c (EUS-FNA – engl.), care nu determină caracterul benign sau 
malign al formaţiunii [38], dar materialul prezentat este o sursă importantă pentru examenul imu-
nohistochimic [9, 13, 14, 23]. Rezecţia submucosal-mucosală endoscopică face posibil tratamentul 
radical al tumorilor  mai mici de 2 cm şi limitate la stratul submucos [14, 28, 36].

Radioscopia baritată ne poate demonstra fenomene de „plus ţesut” – o îngroşare  asimetrică a 
peretelui intestinal sau, mai frecvent, masă cu creştere exofi tă, margini relativ bine delimitate, speci-
fi ce pentru tumorile din esofag, stomac, colon. De asemenea, se pot vizualiza focare de necroză cen-



56

trală, tipice pentru tumorile mari, datorate creşterii lor rapide cu ischemie ulterioară. Foarte valoroasă 
este ultrasonografi a endoscopică (EUS - engl.), ce caracterizează tumora stromală ca o masă hipoeco-
genă, provenind din mai multe straturi ale peretelui gastrointestinal, de obicei, din tunica musculară 
proprie sau musculară a mucoasei. Unele trăsături ecografi ce de tipul dimensiunilor mai mari de 4 cm, 
cu margini extraluminale neregulate, multiple chisturi şi locusuri hipoecogene, pot sugera caracterul 
malign al tumorii. Este de menţionat faptul că în baza EUS nu poate fi  apreciat dacă formaţiunea este 
GIST, leiomiosarcom sau altă tumoră mezenchimală, dar poate fi  utilă pentru determinarea localizării 
specifi ce a ei [14, 15, 28].

Conform raportului Conferinţei de Consens al Managementului GIST din 2004, pentru evalu-
area GIST se  recomandă tomografi a computerizată (TC), rezonanţa magnetică nucleară (RMN) şi 
tomografi a prin emisie de pozitroni (PET) [10, 15]. TC rămâne la moment investigaţia de elecţie a 
pacienţilor cu masă abdominală în tumorile stromale, atât pentru diagnostic preoperator, cât şi supra-
veghere postoperatorie în dinamică [10, 15]. Însă RMN şi PET au indicaţiile lor speciale: RMN este 
net superioară TC în diagnosticul preoperator al GIST rectale, iar PET este sensibilă în aprecierea răs-
punsului tumoral precoce la tratamentul cu imatinib pentru tumorile iniţial considerate nerezecabile 
care sub infl uenţa imatinibului se micşorează în dimensiuni ca să fi e luate apoi la tratament chirurgi-
cal, sau în cazul tumorilor care se suspectă de a fi  metastatice [10, 15, 22, 28]. 

Angiografi a efectuată pentru o hemoragie digestivă importantă poate decela o tumoră intestinală 
[14, 15].

Totuşi, nici o metodă imagistică nu precizează natura tumorii, iată de ce, cea mai importantă 
etapă în diagnostic revine examenului histopatologic şi imunohistochimic.

Histopatologie şi imunohistochimie. Macroscopic (fi gura 1), majoritatea GIST sunt solitare, 
cu excepţia pacienţilor cu neurofi bromatoză tip I, la care se întâlnesc multiple tumori în intestinul 
subţire. 

Figura 1. GIST multiple, localizată în intestinul subţire (observaţie proprie)
  
Provin mai mult din tunica musculară a peretelui gastrointestinal, mai rar din epiteliu. Au, de 

obicei, o creştere exofi tă, protruzivă, cu orientare în lumenul organului afectat sau cavitatea perito-
neală, margini bine delimitate, acoperite cu pseudocapsulă. Tumorile de dimensiuni mici (<2cm) sunt 
acoperite cu o mucoasă intactă, iar cele mari (> 5cm) pot prezenta ulceraţii superfi ciale, cu focare de 
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hemoragie şi necroză, sunt foarte friabile şi se pot rupe intraoperator. La circa 30% din bolnavi pot fi  
semne de invazie locală în momentul diagnosticării şi mai mult de jumătate dintre bolnavi se adresea-
ză primar cu focare metastatice [14, 15, 28].

La examenul microscopic (fi gura 2), după celulele vizualizate, se disting câteva tipuri de GIST: 
tumori cu celule fuziforme (70% cazuri), epitelioide (20% cazuri) şi forme mixte (10%) [9, 12, 13, 
14, 15, 28].

Tumorile localizate în intestinul subţire pot să mimeze după aspectul macroscopic paraganglio-
mul, carcinoidul, glomusul, liposarcomul mixoid, iar histologic să asocieze fi bre skenoide stromale 
asemănătoare cu nişte noduli din fi bre de colagen globulare sau de formă mai alungită, integrate în 
structura tumorii care sunt PAS pozitive. Datele acestea sunt întâlnite la pacienţii cu neurofi bromato-
ză tip I [9, 10, 15].

Figura 2. GIST, coloraţie hematoxilină-eozină (observaţie proprie)

GIST cu celule fuziforme conţin celule uniforme eozinofi lice, dispuse în fascicule scurte cu 
aspect sinciţial, nuclei ovoizi. Se mai pot observa vacuole citoplasmatice juxtanucleare, care sunt o 
particularitate a tumorilor stromale  gastrice. Colagenul stromal este minimal, de aceea vasele apar 
microscopic foarte fragile şi riscul de hemoragie stromală este foarte mare [9, 10, 15].

Pentru GIST epitelioide sunt caracteristice celule rotunde sau poligonale, cu citoplasma clară 
sau eozinofi lică, nuclei rotunzi-ovali. Unele tumori epitelioide au o structură bine diferenţiată şi se 
pot confunda cu neoplasmele epiteliale sau melanocitice [9, 12, 13, 14, 28].

Leziunile mixte pot avea o trecere bruscă de la tipul epitelial la cel fuziform sau o răspândire 
difuză a ambelor tipuri [9, 10, 15, 28].

Tumorile localizate în oment şi mezenter, care nu conţin celule interstiţiale Cajal sunt alcătuite 
din celule mezenchimale pluripotente predecesoare ale primelor.

La examenul imunohistochimic sunt relevante următoarele date: CD117 este pozitiv în peste 
95% din cazuri din GIST. El nu poate fi  privit ca unicul marker al lor, din cauza expresiei sale în alte 
tumori de tipul  limfomului anaplastic cu celule mari, fi bromatozei, mastocitozei, sarcomului sino-
vial, rabdomiosarcomului, angiosarcomului, gliomului, germinomului, sarcomului Ewing, dar nu se 
întâlneşte în veritabilele tumori ale musculaturii netede sau ale ţesutului nervos [2-5, 15]. Astfel, nu 
toate tumorile care exprimă KIT sunt GIST, acest antigen fi ind util în diferenţierea lor faţă de alte 
tumori mezenchimale [9, 12-15].

Recent a fost determinat alt marker al GIST − DOG1.1, care este pozitiv în toate tumorile 
stromale, chiar şi în acele KIT-negative sau cu mutaţii ale PDGFRα [15]. Multe din GIST exprimă 
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şi nestin (90%), CD34 (60-70%). Alţi markeri imunohistochimici care se pot depista în GIST sunt: 
SMA (smooth muscle actin − 20-40%), h-caldesmon, CD44, vimentin, proteina S-100 (<5%), desmin 
(<2%) [10, 13-15]. Prezenţa antigenului CD34  este considerată un factor de pronostic nefavorabil, 
comparativ cu cea a CD44 [15].

Astfel, ţinând cont de cele expuse, numai în ansamblu aspectele clinice, imagistice, morfologi-
ce, imunohistochimice pot favoriza diagnosticul pozitiv al GIST şi tratamentul corespunzător.

Pronostic. GIST au un potenţial înalt de malignizare şi metastazare, căci circa 20-50% din 
pacienţi se prezintă primar cu metastaze multiple în alte organe. Aceasta se referă în special la leziu-
nile mici, care mult timp sunt asimptomatice şi se descoperă accidental deja în forme avansate [14]. 
Pentru apariţia simptomelor sunt necesare în mediu 4-6 luni, iar generalizarea procesului se produce 
în circa 2 ani. Durata medie de viaţă a pacienţilor cu metastaze multiple este de aproximativ 41 de 
săptămâni [14]. De aceea, din momentul defi nirii lor ca entitate nozologică, s-au expus multiple pă-
reri referitor la criteriile precoce care ar putea indica malignizarea [9, 13-15]. Astfel, la  Conferinţa 
de Consensus al Managementului GIST din 2001 (tabelul 1), s-a propus ca riscul malignizării să fi e 
apreciat conform dimensiunilor maxime ale tumorii şi indicelui mitotic [9].

Tumorile mai mari de 5cm şi rata mitotică de peste 5/50 HPF (high-power fi elds – engl.) se pot 
maligniza mult mai frecvent, comparativ cu cele de dimensiuni mai mici. Totuşi, dimensiunile nu sunt 
întotdeauna relevante, pentru că s-au întâlnit cazuri de malignizare şi a tumorilor mici. Un alt factor 
propus pentru pronostic este indicele proliferativ ki-67, care în unele studii este mai veridic decât 
indicele mitotic [9, 13, 15, 37].

Există păreri în unele studii care sugerează că probabilitatea de malignizare depinde şi de loca-
lizarea primară a tumorii. Spre exemplu, în stomac se pot dezvolta tumori  cu caracter preponderent 
benign şi evoluţie favorabilă în dinamică, comparativ cu cele din intestinul subţire, care au aceleaşi 
dimensiuni şi indice mitotic [13, 28]. Astfel, cu cât tumora este localizată mai distal în TGI, cu atât 
mai repede ea se poate maligniza, cauzele acestui fenomen nefi ind cunoscute [28].

De asemenea, un factor important al dinamicii pozitive este posibilitatea efectuării rezecţiei 
complete a formelor localizate, cât şi a celor cu invazie locală a organelor vecine, iar prezenţa metas-
tazelor la distanţă nu garantează acest fapt [9, 12-15, 28].

Rata recurenţelor şi riscul metastatic depind de stadiul tumorii: dacă probabilitatea malignizării 
a fost estimată ca mică sau medie, atunci riscul metastazelor este 0%, pe când în grupul cu potenţial 
înalt, metastazele se pot dezvolta în 54-73% din cazuri [9, 14, 28].

Tabelul 1  
Indicii de malignizare [9]

Gradul de malignizare Mărimea tumorii* Nr. de mitoze
Foarte mic <2cm <5/50c.v

Mic 2-5cm <5/50c.v
Mediu >5cm

5-10cm
6-10/50c.v
<5/50c.v

Înalt >5cm;
>10cm;
Fiecare

<5/50c.v
Fiecare;
>10 /50c.v

* Mărimea tumorii determinată de diametrul maxim  al ei 

Tratament. Tratamentul tumorilor stromale gastrointestinale este complex: chirurgical şi chi-
mioterapic specifi c. Se optează pentru tratamentul chirurgical radical, mai ales pentru tumorile prima-
re rezectabile, atât în mod laparoscopic, cât şi laparotomic (tabelele 2, 3).

Decizia asupra intervenţiei se ia de către o echipă multidisciplinară  (gastrolog, chirurg, onco-
log, morfopatolog), în dependenţă de localizarea procesului neoplastic, extindere, prezenţa compli-
caţiilor şi a focarelor metastatice, stării pacientului. Dacă tumora este mai mică de 1 cm, fără semne 
de malignizare, localizată în stomac, iar starea bolnavului permite temporizarea intervenţiei până la 
examinarea completă, confi rmarea histologică şi imunohistochimică, atunci este posibilă supraveghe-
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rea endoscopică în dinamică şi la primele semne de creştere sau ulceraţie, să fi e înlăturată chirurgical 
[9, 14, 28, 31].

Tabelul 2
Tactica de tratament în tumorile primare [35]

Tactica Scopuri şi indicaţii
Laparotomie Rezecţia macroscopică completă cu  margini negative (R0)¾ 

Pseuducapsulă intactă¾ 
Explorare abdominală pentru metastaze peritoneale sau ¾ 
hepatice
Rezecţie lărgită sau ¾ en bloc dacă e necesar
Limfadenectomia nu e raţională¾ 
Rezecţia extra-GIST¾ 
Managementul marginilor pozitive microscopic de la caz ¾ 
la caz

Laparoscopie Acceptabilă dacă e  posibilă rezecţia R0¾ 
Necesită folosirea colectorului protector pentru tumoare¾ 
Aplicabilă pentru tumorile < 8cm¾ 
Nu sunt date despre rezecţia laparoscopică a GIST non-¾ 
gastrice

Endoscopie Utilă pentru supravegherea GIST < 1cm¾ 
Rezecţia endoscopică nu este indicată¾ 

Neo-adjuvant Nu sunt date concludente
Terapia adjuvantă Aplicabilă pentru tumorile > 3 cm individual

Scopul fi nal al abordării chirurgicale a GIST este de a efectua rezecţia macroscopică completă, 
cu pseudocapsula integră şi margini microscopice negative [15, 28, 34, 35, 40].

Dacă tumora are dimensiuni mai mici de 8 cm şi margini  microscopice negative (cele localizate 
subseros, mai frecvent gastrice), este posibilă rezecţia ei laparoscopic, cu un colector protector speci-
al pentru evitarea diseminării intraoperatorii [34, 35, 40]. Astfel, în câteva studii se raportează despre 
rezultatele tratamentului laparoscopic la peste 100 de pacienţi cu GIST gastric, dimensiuni de 1,8-8,5 
cm, la care evaluarea în dinamică pe o perioadă de 36-53 de luni nu a relevat recurenţe ale maladiei 
[34, 35, 40].

  Tabelul 3  
Procedeele chirurgicale utilizate [39-41]

Localizare Tumorile mai mici de  2 cm: Tumorile mai mari de 2 cm:
ESOFAG - Rezecţie locală cu margini 

negative obligatorii
 Esofagectomie Ivor Lewis- 
Procedeul Merendino- 

STOMAC   - Rezecţie locală laparo-
endoscopică

 -   Rezecţie cuneiformă 
endoscopică
 -    Laparotomie cu rezecţie 
după caz 

INTESTINUL SUBŢIRE
Duoden- 
Jejun- 
Ileon- 

•     Diverticulul Meckel

Rezecţia cuneiformă, segmentară sau procedeul Whipple

Rezecţie segmentară

INTESTINUL GROS
Colonul- 
Rectul- 

Rezecţie segmentară fără limfadenectomie
Rezecţie abdomino-perineală sau exenterare pelvină

Tumorile stromale de dimensiuni mari,  complicate prin sindrom ocluziv, perforaţie, hemoragie 
au strictă indicaţie pentru laparotomie, ce permite explorarea cavităţii peritoneale pentru vizualizarea 
metastazelor în fi cat, oment, cu eventuala alegere a tehnicii de rezecţie segmentară, lărgită sau în 
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bloc, a tumorii. Limfadenectomia nu este necesară, fi ind considerată inutilă. În relaparotomie, pentru 
pacienţii la care s-a efectuat rezecţia tumorii având margini microscopice pozitive, se poate decide 
tactica după caz [34-36].

La pacienţii operaţi, până la implementarea preparatului Imatinib (Gleevec, STI571) în tra-
tament, rata supravieţuirii pe o durată de 5 ani se estima la 42-54% [36]. S-a propus de a utiliza 
imatinibul în calitate de tratament adjuvant postoperator, pentru a reduce rata recurenţelor, cât şi neo-
adjuvant, pentru a micşora dimensiunile tumorii primare şi a face posibilă prezervarea unei porţiuni 
mai mari din organul rezectat. La moment se efectuează cercetări randomizate în centrele de studiu al 
sarcomelor, pentru perioade îndelungate de timp, pe loturi speciale de pacienţi cu GIST primare loca-
lizate, pentru aprecierea efi cacităţii tratamentului adjuvant/neo-adjuvant cu Imatinib, ale căror rezul-
tate încă nu sunt complet sistematizate [9, 10, 22, 23, 26]. Astfel, pacienţilor cu forme local avansate 
sau metastatice (1-2 focare), se recomandă iniţial de administrat tratament conservator (400-800mg /
zi), pentru a obţine cel puţin o stabilizare a maladiei şi apoi de efectuat intervenţia chirurgicală radi-
cală sau paliativă.

Deşi la o parte din bolnavi apare rezistenţa la preparat pe fonul mutaţiilor secundare în protoon-
cogene, rezultatele precoce ale tratamentului adjuvant şi neo-adjuvant la distanţă sunt remarcabile [9, 
10, 14, 15, 22]. Pentru pacienţii la care se dezvoltă rezistenţa la Imatinib, se administrează Sunitinib, 
după indicaţii stricte.

Concluzii. Deoarece tumorile stromale gastrointestinale sunt foarte polimorfe ca localizare şi 
tablou clinic, diagnosticul şi tratamentul lor rămâne difi cil fără o cooperare pluridisciplinară (gastro-
log, chirurg, morfopatolog, oncolog). Diagnosticul precoce, tratamentul radical şi evaluarea corectă 
a pacienţilor cu GIST măreşte esenţial durata vieţii lor. Tratamentul ţintit al tumorilor nerezecabile, 
metastatice cu Imatinib înregistrează succese remarcabile la distanţă, chiar dacă apare rezistenţa la 
preparat. 
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Rezumat
Tumorile stromale gastrointestinale (GIST) reprezintă cele mai frecvente neoplasme de origine 

mezenchimală ale tractului digestiv (80%), cu localizare diversă şi un potenţial înalt de malignizare şi metasta-
zare. Substratul morfologic este constituit  din celulele interstiţiale Cajal, considerate pacemakeri primari ai 
motilităţii digestive. Articolul prezentat relevă datele actuale din literatură privitor la epidemiologia, patogenia, 
tabloul clinic, diagnosticul, tratamentul contemporan al acestor tumori.

Summary
Gastrointestinal Stromal Tumors (GIST) are the most common mesen-chymal neoplasias of gastrointestinal 

tract (80%), with different locations and high-risk potential for malignancy and metastasis. They originate 
from interstitial cells of Cajal (ICC), that represent kit-dependent pacemakers of gastrointestinal movement. 
This article includes the epidemiology, pathology, clinical features, diagnosis and actually accepted  GIST’s 
treatment all over the world.

COMPLICAŢIILE LAPAROTOMIEI NON-TERAPEUTICE PENTRU 
TRAUMATISME ABDOMINALE DESCHISE

Gheorghe Ghidirim, acad., dr. hab. în medicină, prof. univ.,
Gheorghe Rojnoveanu, dr. hab. în medicină, conf. univ., St. Ţînţari, doctorand

USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie nr.1 „Nicolae Anestiadi”

Introducere. Explorarea laparotomică a plăgilor abdominale penetrante a fost propusă după 
primul război mondial pentru a deveni în perioada postbelică un standard în abordarea acestor trau-
matisme [1]. Deşi această tactică determină o rată de intervenţii non-terapeutice ce variază în limitele 
a 14-62% [1, 2, 16-22, 35-40], şi în prezent este practicată în multe centre de chirurgie a traumei. Unii 
autori acceptă această abordare doar în situaţii excepţionale, cum ar fi  traumatismele în masă. Însă 
chiar şi în aceste cazuri, după cum demonstrează experienţa medicală a actelor teroriste din Londra 
(2005) şi Madrid (2004), abordarea laparotomică a traumatismelor abdominale deschise prin explozie  
determină rate exagerat de mari de laparotomii negative − de 100% şi 42,9%, respectiv [3]. Adepţii 
tacticii apelează la două argumente majore: primul − laparotomia permite prompt să fi e depistate 
şi soluţionate toate leziunile intraabdominale; şi al doilea − inofensivitatea laparotomiei în absenţa 
leziunilor intraabdominale. Prima afi rmaţie este difi cil de contrazis. În schimb al doilea argument, 
după cum arată practica, nu rezistă criticii. Actul chirurgical, prin specifi cul său, combină în sine 
potenţialul tuturor genurilor de complicaţii medicale, precum ar fi : cele determinate de intervenţia 
chirurgicală propriu-zisă, determinate de suportul anestezic, necesitatea în spitalizare de durată pre-
lungită etc. În prezent, când sistemul medical este axat pe calitatea serviciilor, tot mai multe publicaţii 
dedicate complicaţiilor actului medical apar în literatura de specialitate. Rapoartele privind compli-
caţiile laparotomiilor non-terapeutice în traumatismele deschise sunt scunde. Aceste surse frecvent 
diferă considerabil atât prin metodologia de abordare a problemei, cât şi prin  rezultatele prezentate. 
Ne-am propus drept scop aprecierea riscurilor comportate de traumatizaţii cu plăgi abdominale care 
au suportat laparotomie non-terapeutică, precum şi structura şi cuantifi carea incidenţei complicaţiilor 
postoperatorii dependente de actul medical.
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Este difi cil de a monitoriza comparativ evoluţia perioadei postoperatorii din cauza gradului înalt 
de subiectivitate la cuantifi carea stării postoperatorii. De aceea, pentru obiectivizarea studiului în lu-
crul cu materialul de cercetare ne-am bazat pe criterii stricte, formulate prin noţiuni certe care pot fi  
redate, analizate şi reproduse. În acest scop, am utilizat criteriile publicate în literatura internaţională 
de specialitate şi acceptate de către OMS.

Defi nirea noţiunilor şi criteriilor. Laparotomie non-terapeutică este considerată intervenţia 
efectuată în absenţa leziunilor intraabdominale care să necesite soluţionare chirurgicală. La defi nirea 
laparotomiilor terapeutice ne-am bazat pe criteriile leziunilor intraabdominale majore publicate de 
către A.K. Leppaniemi şi coautorii (1999): leziuni parietale de organe cavitare (tubul digestiv, uri-
nar, biliar) în toată grosimea, lezarea diafragmei pe stânga, lezarea pancreasului (indiferent de grad), 
leziuni de organe non-cavitare sau structuri anatomice (fi cat, splină, rinichi, oment, ligamente perito-
neale, mezenter, vase sangvine) cu hemoragie activă ce necesită manevre de hemostază chirurgicală, 
exceptând compresia temporară; leziuni de vase ce compromit perfuzia organelor [4].

La defi nirea evoluţiei postoperatorii nefaste ne-am bazat pe formularea lui P.A. Clavien şi coa-
utorii: „Orice abatere de la cursul ideal al evoluţiei postoperatorii” [5, 6, 7]. Conform autorilor, con-
secinţele nefaste ale tratamentului chirurgical se divizează în 3 categorii:

complicaţie – orice deviaţie de la evoluţia postoperatorie normală sau pozitivă;• 
sechele – consecinţe morfo-funcţionale postoperatorii de durată, potenţial ireversibile;• 
eşec sau „failure to cure” – urmările unei abordări nesatisfăcătoare din cauze obiective sau • 

neobiective.
La monitorizarea complicaţiilor am utilizat clasifi carea Clavien-Dindo (2004) [5, 6, 7] iar la 

repartizarea acestora în minore şi majore − conform lui M.R. Hemmila şi coautorii (2008) [8].
La defi nirea complicaţiilor de ordin infecţios ne-am bazat pe criteriile propuse de Centrul de 

Control al Bolilor (SUA) pentru: pneumonie, infecţii urogenitale, ale plăgii, ţesuturilor moi, precum 
şi cele intraabdominale [9].

O altă complicaţie evaluată a fost ileusul postoperatoriu paralitic. Bazându-ne pe datele publi-
cate de către E.H. Livingston şi E.P. Passaro (1990) [10], în studiul de faţă am fi xat drept termen de 
hotar a 3-a zi postoperatorie. Nu au fost refl ectate cazurile de ileus postoperatoriu comun şi intoleran-
ţă alimentară postoperatorie [11, 12].

Alte complicaţii monitorizate au fost cele comune, bine cunoscute, ale actului chirurgical, cum 
ar fi : hemoragia, iatrogeniile, herniile incizionale, ocluziile etc.

După cum se ştie, reacţia febrilă este un răspuns fi ziologic în perioada posttraumatică precoce 
[13]. Conform datelor publicate de un grup de autori, persistenţa febrei în primele trei zile după trau-
mă nu infl uenţează morbiditatea, pe când de la a patra zi cel mai frecvent se datorează complicaţiilor 
infecţioase, ceea ce, respectiv, determină morbiditate [14,15]. Din aceste considerente, într-o grupă 
separată, drept complicaţie a fost inclusă febra peste 37,2° C, cu durată mai mare de 3 zile, fără a fi  
depistate condiţii patologice cauzale. Cu atât mai mult că toţi aceşti pacienţi au primit tratament cu 
droguri incluse în clasifi carea Clavien în grupa a 2-a.

Materiale şi metode. Pe parcursul anilor 2006-2009, în Clinica Chirurgie a CNŞPMU au fost 
trataţi 386 de traumatizaţi cu plăgi în proiecţia abdomenului. Din totalitatea traumatismelor, 191 de 
cazuri au fost plăgi nepenetrante, 191 – penetrante şi 4 cazuri neconcretizate din motivul refuzului 
pacienţilor de la investigarea completă. Din lotul total de pacienţi cu plăgi penetrante, 155 au suportat 
laparotomie: 81 (52,3%) au fost curative, 66 (42,6%) – non-curative şi în 8 (12,1%) cazuri nu a fost 
posibil de clarifi cat, din cauza datelor insufi ciente.

Prezentul studiu este retrospectiv, pe un lot constituit din cei 66 de pacienţi ce au suportat lapa-
rotomii non-terapeutice. Structura demografi că a lotului: 56 de bărbaţi şi 10 femei; cu vârsta medie 
34,4 ani (cu extreme între 18 şi 62 de ani). Agentul traumatizant dominant net au fost armele albe: 
plăgi tăiat-înţepate (n=64), plagă contuză (n=1) şi plagă prin armă de foc (n=1). Mecanismul trau-
matismului a fost: agresarea fi zică – 35, trauma accidentală – 9, autoagresarea – 19 şi în 3 cazuri 
mecanismul nu este cunoscut.

Au avut traumatism abdominal izolat 49 de pacienţi; leziuni asociate nesevere ale ţesuturilor 
moi ale membrelor, gâtului sau toracelui – 13; traumatism toraco-abdominal – 4. Localizarea plăgilor 
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penetrante a fost: peretele abdominal antero-lateral (n=62), inclusiv un caz de traumatism transfi xiant 
antero-posterior; nivelul zonei toraco-abdominale (n=4), inclusiv un caz de traumatism transfi xiant 
abdomino-toracic.

Din lotul total de 59 de pacienţi s-au adresat pe parcursul primelor 6 ore (41 – în primele 60 
min.) după agresiune, în medie de 72 minute; iar 7 − în timp de 8-27 h. După investigarea sumară, pa-
cienţii au fost transferaţi în blocul operator pentru intervenţie chirurgicală. Durata medie a perioadei 
preoperatorii este de 95 min. (cu extreme 15-290 min.), cu excepţia unui pacient, la care s-a intervenit 
peste 12 h de la internare.

Intervenţiile chirurgicale au fost efectuate de către medicii chirurgi de gardă. Accesul a fost 
realizat prin laparotomie mediană. Amploarea intervenţiilor chirurgicale a inclus: simpla revizie a 
cavităţii peritoneale, aplicarea de suturi, diatermocoagulare, rezecţie de oment, mobilizarea duode-
nului după Koher şi revizie a spaţiului retroperitoneal. La 3 pacienţi s-au efectuat operaţii simultane: 
hernioplastie ventrală cu ţesuturi locale (n=1) şi visceroliză (n=2). La un pacient s-a depistat intrao-
perator diverticulul Meckel, la care nu s-a intervenit. Timpul mediu a intervenţiilor chirurgicale este 
de 86 min., cu limite 30-185 min. Intraoperator, 23 de pacienţi nu au avut leziuni viscerale sau au fost 
depistate doar leziuni ale structurilor peritoneale (ligamente). În rest, pacienţii au avut leziuni visce-
rale minore: a unui organ (n=37); a 2 organe (n=5); a 3 organe (n=1). În privinţa hemoperitoneului 
rezultatele sunt următoarele: 0-100 ml la 24 de bolnavi, 1000-2000 ml − la 2, în rest (n=40) volumul 
mediu a fost de 315 ml.

Complicaţiile postoperatorii înregistrate şi infl uenţa lor asupra duratei spitalizării sunt sumate 
în tabelul 1.

Tabelul 1
Complicaţii postoperatorii înregistrate la bolnavii din lotul de referinţă
Complicaţia Incidenţa absolută Incidenţa relativă Durata spitalizării

Atelectazie pulmonară 3 4,5 7,5±0,52

Pneumonie 2 3 111,2

Insufi cienţă respiratorie 1 1,5 NC1

Hipotensiune intraoperatorie 1 1,5 NC1

Colecţii intraabdominale 3 4,5 18,3±7,4
Complicaţii parietale 1 1,5 NC1

Incidente intraoperatorii 1 1,5 NC1

Ileus postoperator 5 7,6 8,3±0,92

Ocluzie intestinală aderenţială 1 1,5 NC1

Psihoze 7 10,6 9,2±1,12

Febră neexplicată 20 30,3 8,1±0,32

Complicaţii multiple 8 12,1 13,4±3

Pacienţi cu complicaţii 33 50 9,4±0,83*

Pacienţi fără complicaţii 33 50 6,2±0,33

1 – neconcludent din cauza numărului mic (cazuri unice);
2 − valori calculate la excluderea condiţiilor patologice asociate;
3 − în calcul nu au fost incluşi pacienţii externaţi prematur sau transferaţi la alte instituţii;
* - p<0,01 comparativ cu indicele la pacienţii fără complicaţii

Rezultate şi discuţii. Pe parcursul istoriei artei medicale, până relativ nu demult, apariţia com-
plicaţiilor curei medicale a fost privită ca o evoluţie fi rească, naturală a maladiei sau a metodei de tra-
tament. În funcţie de dezvoltarea societăţii, aceste consecinţe au fost atribuite diferitor forţe spirituale 
sau naturale. Schimbarea conceptului a avut loc după sec. XIX, odată cu dezvoltarea orientării ştiinţi-
fi ce în medicină, apariţia analgeziei, antisepsiei, asepsiei etc. În perioada actuală, în era chirurgiei cu 
viză fi ziologică, când accentul este pus pe calitatea serviciilor medicale, studierea complicaţiilor ac-
tului medical este o parte integrală, indispensabilă a sistemului medical. Cu atât mai mult, aceasta se 
argumentează prin riscurile suplimentare suportate atât de către pacient, cât şi de sistemul medical. 
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Comparativ cu pacienţii non-traumatizaţi, traumatizaţii mai frecvent necesită servicii medicale 
costisitoare, de performanţă şi au un risc semnifi cativ mai mare de morbiditate pe parcursul convales-
cenţei [8]. Sporirea vertiginoasă a numărului acestora, care de obicei sunt persoane de vârstă tânără, 
fac ca aceste accente în chirurgia traumei să fi e deosebit de actuale.

Primele studii axate pe aprecierea consecinţelor laparotomiilor abuzive au apărut consecutiv 
„legalizării” de către Shaftan în 1960 a conduitei non-operatorii în plăgile penetrante abdominale 
şi evidenţierea ratei mari de laparotomii inutile. Primul studiu prospectiv a fost publicat de către 
B.M. Renz şi D.V. Feliciano (1995). Examinând morbiditatea consecutiv laparotomiei non-terape-
utice în traumatisme, autorii arată că 41,3% dintre pacienţi au dezvoltat complicaţii [16]. Structura 
acestora este redată în tabelul 2, unde este reprezentată comparativ cu un studiu retrospectiv, publicat 
în acelaşi an de către Ross şi coautorii [17]. În cazul excluderii leziunilor asociate sau a manipulaţiilor 
suplimentare ce nu au fost determinate direct de laparotomie şi unicul factor de risc a fost doar lapa-
rotomia, în lotul lui Renz şi Feliciano (1995) rata complicaţiilor a constituit 20%. Rezultate similare 
prezintă altă publicaţie, în care s-au înregistrat complicaţii precoce la 43% din pacienţii cu traumatism 
asociat extraabdominal şi 20% − în traumatism izolat (p=0,17) [18]. Un alt studiu prezintă o incidenţă 
de 17% în cazul traumatismului izolat şi 44% în cadrul traumatismului asociat [19]. D. Demetria-
des şi colaboratorii (1993) arată că rata complicaţiilor dependente cert de intervenţia chirurgicală şi 
suportul anestezic este de 4%, iar în 7% cazuri legătura este posibilă [20]. Date analogice prezintă 
şi Western Trauma Association (2009) [2]. În manualul „Trauma” (ediţia a VI-a) autorii prezintă o 
revistă a literaturii, totalizând 1489 de laparotomii non-curative în traumatisme abdominale deschise, 
cu o rată a complicaţiilor de 14,6% [21]. Sumând datele literaturii, se poate afi rma că în linii generale 
complicaţiile după laparotomia non-terapeutică se declanşează la 4-43% dintre pacienţi. Complicaţii 
precoce dependente doar de laparotomie ca procedură în cadrul intervenţiei non-terapeutice apar la 
4-22% pacienţi [1, 2, 16-22, 35-40]. În ce priveşte compararea numărului complicaţiilor în caz de 
laparotomii terapeutice versus non-terapeutice, van Haarst (1999) arată o pondere de 17% şi 26%, 
respectiv (p=0.92) [22]. În acest context, este evident că deşi condiţiile extraabdominale deţin un rol 
important în declanşarea complicaţiilor postoperatorii, o pondere mare a acestora evoluează în ab-
senţa comorbidităţilor şi sunt în funcţie directă de laparotomie. Astfel, se poate afi rma că laparotomia 
în sine deja prezintă o agresiune asupra organismului şi o sursă potenţială de complicaţii chiar şi în 
absenţa leziunilor intraabdominale.

Tabelul 2
Complicaţiile postoperatorii relatate în literatura de specialitate [16, 17]

Renz şi Feliciano Incidenţa (%) Ross şi coaut. Incidenţa (%)
Atelectaze pulmonare 15,7 Atelectaze pulmonare 2
Pneumonie 3,9 Pneumonie 10
Colecţii pleurale 9,8 ARDS 8
Aspiraţie 0,4 Abcese abdominale 2
Ileus postoperator 4,3 Fistulă 2
Supuraţia plăgii 3,2 Supuraţia plăgii 2
Ocluzie intestinală 2,4 Ocluzie intestinală 2
Dehiscenţa plăgii 1,2 Dehiscenţa plăgii 2
Infarct miocardic 1,2 Ictus 2
Alergie medicamentoasă 0,4 Trombembolism 6
Hemoragie digestivă 0,8 Sepsis 6
Infecţii urinare 1,9 Colecistită acalculoasă 2
Decese 0,8 Decese 6
Total complicaţii 41,3 Total complicaţii 22

Reducerea motilităţii intestinale după intervenţii chirurgicale a fost descrisă pe la sfârşitul sec. 
XIX. Cu toate acestea şi în prezent deseori este subapreciată de către medicii practicieni. Deşi este 
patologia care determină cel mai frecvent sporirea duratei de spitalizare după chirurgia abdominală şi 
provoacă anual, doar în SUA, cheltuieli de 750-1000 mln $ [11]. Fără îndoială, aceasta are o geneză 
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multifactorială. După cum demonstrează experimental J.C. Kalff (1998), nu trezeşte dubii că factorul 
declanşator de bază prezintă manipulaţiile intra-peritoneale comune intervenţiei chirurgicale. Chiar 
şi rularea blândă a intestinului declanşează reacţie infl amatorie în peretele intestinal şi, în consecin-
ţă − ileus [23, 24]. Cu atât mai mult sunt activate aceste procese în cazul laparotomiei pe motiv de 
traumă, când, cu scopul excluderii leziunilor intraabdominale, se efectuează o revizie minuţioasă a 
cavităţii peritoneale. În lotul de referinţă au fost depistate 5 (3,3%) cazuri de ileus paralitic posto-
perator. Aceşti pacienţi au necesitat în perioada postoperatorie manipulaţii curative incluse în clasa 
2 după Clavien-Dindo. Durata de spitalizare la aceşti pacienţi la excluderea altor factori agravanţi a 
constituit 8,3±0,9 zile.

Repercusiunile pulmonare prezintă una dintre cele mai frecvente consecinţe postoperatorii, în 
mare parte determinate de dereglarea ventilaţiei pulmonare postoperator şi, nu în ultimul rând, dato-
rate complicaţiilor anestezice. Conform referinţelor Nadey S. (2007), 11% anestezii decurg cu inci-
dente, iar pneumonia determinată de intubare are incidenţa de 9-28% [25] şi ponderea complicaţiilor 
sporeşte în cazul intervenţiilor de urgenţă. Mai mult ca atât, postoperator pacienţii se afl ă în UTI, unde 
riscul de achiziţionare a infecţiilor nozocomiale sporeşte la 20,6% [26]. Conform datelor studiului 
de faţă, 3 (1,98%) dintre pacienţi au avut atelectazii pulmonare documentate radiologic, iar 2 (1,3%) 
bolnavi au întrunit criteriile ce confi rmau pneumonie postoperatorie. Cazurile au evoluat favorabil  
în tratamentul conservativ. În 2006, un grup de cercetători pe un lot de 618495 de laparotomii au 
examinat incidenţa pneumoniei nozocomiale consecutive intervenţiei. Autorii afi rmă, că din totali-
tatea laparotomiilor, 9054 de intervenţii au fost exploratorii, iar rata pneumoniilor în acest lot a fost 
de 16,5 la 1000 de intervenţii. În concluzii autorii s-au pronunţat că pacienţii ce dezvoltă pneumonie 
postoperatorie au risc de 10 ori mai mare de mortalitate intraspitalicească, cu 55% sporeşte durata de 
spitalizare şi cu 68% − cheltuielile instituţiei [27].

În cadrul prezentului studiu, un alt eveniment nefast notat a fost un caz de hipotensiune arterială 
intraoperatorie, care s-a redresat pe fon de cardiotonice. Într-un alt caz, un pacient, la a 14-a zi post-
operator, a dezvoltat subit un puseu de insufi cienţă respiratorie, manifestată prin dispnee pronunţată 
şi diminuare a saturaţiei cu oxigen a sângelui, motiv pentru care a fost transferat în secţia reanimare. 
ECG şi examenul radiologic toracic nu au demonstrat modifi cări sugestive. Pacientul a urmat trata-
ment medicamentos şi a fost supravegheat timp de o zi în condiţiile secţiei de reanimare. Din această 
cauză am califi cat episodul drept insufi cienţă respiratorie şi l-am clasat conform Clavien-Dindo în gr. 
4A.

Actul chirurgical este un eveniment traumatic, ceea ce potenţial determină dereglări în statutul 
mintal al pacienţilor, printre care se enumeră cele cognitive, de adaptare şi delirul [25]. Aceste tul-
burări, la rândul lor, infl uenţează evoluţia postoperatorie. După cum demonstrează un grup de autori 
(2009), pacienţii senili care dezvoltă delir postoperator fac o durată de spitalizare mai mare, se rein-
ternează mai frecvent şi au mortalitate la 6 luni postoperator semnifi cativ mai mare (p<=0,001) [28]. 
În cadrul studiului de faţă, şapte pacienţi au avut dereglări de conştienţă defi nite drept delir, ceea ce 
prezintă 10,6%. Menţionăm că doar 16 pacienţi la momentul adresării nu se afl au sub infl uenţa alcoo-
lului, iar 5 dintre traumatizaţi s-au afl at la evidenţă cu etilism cronic, 4 dintre ei evoluând cu delir. În 
toate cazurile diagnosticul a fost confi rmat de către medicul psihiatru. Toţi pacienţii diagnosticaţi au 
necesitat tratament în secţia reanimare, pe o durată de 1-5 zile. Durata medie de spitalizare la exclu-
derea altor condiţii sugestive a fost de 9,2±1,1 zile.

Până în era asepsiei cavitatea peritoneală rămânea tabu din cauza complicaţiilor infecţioase. 
Astfel, chirurgul german Vegener, în 1876, scria: „… eu şi generaţia mea am fost educaţi în frică faţă 
de Dumnezeu şi peritonită”. Potenţialele complicaţii infecţioase intraabdominale şi în prezent sunt 
un motiv de maximă vigilenţă pentru oricare chirurg. În lotul de referinţă am avut 3 pacienţi cu astfel 
de complicaţii. Fiind febrili, bolnavii au fost investigaţi ecografi c: au fost confi rmate şi evaluate în 
dinamică colecţii intraperitoneale (n=2) şi colecţie retroperitoneală (n=1). Toţi au fost externaţi în 
stare satisfăcătoare după tratament conservativ de durată. Astfel, aceste complicaţii au avut incidenţa 
de 1,98% în lot, condiţionând o durată de spitalizare de 18,3±7,4 zile.

Conform datelor publicate pe pagina web a Institute for Healthcare Improvement (2009), se 
estimează că 2-5% dintre pacienţii ce suportă intervenţii chirurgicale dezvoltă infecţii chirurgicale 
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locale, „in situ” [29]. Mai mult ca atât, sunt descrise cazuri de periclitare a vascularizării cu necroza 
pielii sau chiar a muşchilor recţi abdominali consecutiv plăgii laparotomice [25]. Datele literaturii 
de specialitate în cazul traumatismelor deschise prezintă o rată a complicaţiilor supurative parietale, 
variind în limitele a 3,4-6% [16, 19]. Conform fi şelor de observaţii examinate, a fost depistat doar un 
abces subaponeurotic al plăgii laparotomice, ceea ce prezintă o incidenţă de 1,5%. Incidenţa mică se 
datorează, probabil, difi cultăţii de cristalizare a complicaţiilor parietale minore în cadrul unui studiu 
retrospectiv.

Conform datelor literaturii, incidental sunt „uitate” intraabdominal corpi străini cu incidenţa nu 
mai mică de 1/1000 la 1/5000 laparotomii şi mai bine de 50% din corpi fi ind acele pentru sutură [30, 
31]. În lotul de referinţă este documentat un astfel de incident intraoperator. Este cazul de fragmentare 
a acului de sutură la nivelul tecii muşchiului rect abdominal. Fragmentul rupt nu a putut fi  recuperat. 
Evoluţia postoperatorie a decurs cu febră. Pacientul a fost externat în stare satisfăcătoare fără inter-
venţii chirurgicale suplimentare.

Printre riscurile consecutive deschiderii cavităţii peritoneale un loc deosebit aparţine aderen-
ţelor postoperatorii. Nu prezintă dubii faptul că în prezent aderenţele postoperatorii sunt cea mai 
frecventă cauză a ocluziei intestinale şi că numărul mare de intervenţii chirurgicale implicit sporeşte 
pericolul bolii aderenţiale [32]. Leziunea peritoneului şi răspunsul infl amator consecutiv se prezintă 
a fi  cauza principală a aderenţelor [23, 24, 33]. Din această cauză, manipulaţiile excesive pentru a ex-
clude patologia intraabdominală sunt un factor primordial în geneza aderenţelor. Este demonstrat că 
intervenţia non-terapeutică în cazuri suspecte pentru apendicită, la rând cu laparotomia mediană, prin 
traumatizarea tisulară, constituie un factor determinant pentru aderenţe mai considerabil decât inter-
venţia efectuată pe motiv de apendicită perforativă [34]. Sursele de specialitate prezintă o pondere 
diferită a maladiei aderenţiale după laparotomii non-terapeutice. În linii generale, pentru pacienţii ce 
au suportat în anamneză o laparotomie, indiferent de amploare, probabilitatea ocluziilor aderenţiale 
se estimează la 1,5% şi creşte la 5% când este deschis spaţiul retroperitoneal [35]. În prezentul stu-
diu am înregistrat doar un caz de ocluzie intestinală aderenţială. La a 12-a zi după operaţie pacientul 
este reinternat şi suportă relaparotomie cu visceroliză şi aplicarea ileostomiei terminale. Perioada 
postoperatorie secundă a evoluat cu supurarea plăgii, abces parastomal şi evisceraţie fi xată. Ulterior 
pacientul a fost reinternat terţiar din motiv de plagă postoperatorie supurată, caşexie. Din motivul 
laparotomiei non-terapeutice, pacientul a fost reinternat de 2 ori, ceea ce sumează 46 de zile-pat, 
inclusiv 6 în UTI. Ulterior, conform datelor disponibile, pacientul a decedat la domiciliu pe fon de 
caşexie la 1,5 ani postoperator. Dacă luăm în calcul datele lui H. Ellis şi coautorii (1997), precum că 
aderenţele apar în termen de la o lună până la 20 de ani postoperator [32], este clară difi cultatea de a 
aprecia impactul real asupra morbidităţii postoperatorii. Cu atât mai mult că pacienţii cu traumatisme 
abdominale, de obicei, fi ind de vârstă tânără şi activă, migrează în proporţii mari. Conform datelor 
disponibile, nici unul dintre ceilalţi pacienţi din lot nu a mai fost reinternat în CNŞPMU cu maladie 
aderenţială. Pe parcursul acestor 4 ani am depistat 5 pacienţi cu maladie aderenţială care în anamneză 
au suportat laparotomie non-terapeutică pentru traumatisme deschise, însă toţi au fost operaţi înainte 
de demararea actualului studiu. Fără îndoială, doar cu timpul se va putea pune punct incidenţei reale 
a acestui gen de complicaţii. Din aceste considerente, apreciem incidenţa ocluziei intestinale nu mai 
mică de 1,5%.

În lotul de studiu nu au fost descrise cazuri de hernii incizionale. Ne bazăm pe datele lui A. Lep-
paniemi şi coautorii (1995) care pe un lot de 102 pacienţi cu traumatism deschis publică o incidenţă 
de 5% a acestora [19]. Depistarea acestei complicaţii, ca şi în cazul ocluziilor aderenţiale, necesită 
supraveghere în dinamică pe o durată mai îndelungată de timp.

După cum am menţionat anterior, febra de etiologie neelucidată a fost abordată ca complicaţie 
postoperatorie. În total, 20 de pacienţi au fost apreciaţi cu această complicaţie, 12 dintre aceştia fi -
ind externaţi cu subfebrilitate fără patologie la investigaţiile clinice şi paraclinice. Conform datelor 
literaturii (2009), febra posttraumatică persistentă este determinată de pneumonie în 38% din cazuri, 
infecţii de plagă în 21%, infecţii urinare în 13%, infecţii sangvine în 11% şi alte infecţii în 4% din 
cazuri [14]. Din aceste raţionamente, presupunem că în această grupă se regăsesc pacienţii cu com-
plicaţii infecţioase pulmonare, urinare sau parietale nedocumentate ce nu au putut fi  oglindite într-un 
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studiu retrospectiv. Cu atât mai mult, că fi ind componentă a SIRS, febra nu poate fi  omisă sau suba-
preciată. Fără dubii, febra prelungită, neexplicată, este o evoluţie negativă a perioadei postoperatorii, 
prezintă un risc pentru pacient, o provocare diagnostică şi curativă pentru medic şi implică cheltuieli 
suplimentare. Durata de spitalizare la aceşti pacienţi a fost de 8,1±0,3 zile.

În genere, decese postlaparotomie non-terapeutică sunt foarte rare. Datele autorilor oscilează de 
la 0 la 6% [16, 19, 36] şi, de obicei, mortalitatea este dependentă de condiţii asociate. N. Hasaniya şi 
coautorii (1994) prezintă în studiul propriu un caz de deces consecutiv laparotomiei non-terapeutice, 
dar nu menţionează cauza acestuia [37]. La fel şi S.E. Ross prezintă un caz de deces pe un lot de 33 de 
laparotomii pentru traumatism deschis, cu tanatogeneză nedesfăşurată [17]. Lowe şi coautorii (1972) 
raportează 4 (1,6% din lot) cazuri de deces în rezultatul actului chirurgical non-terapeutic [1]. Renz şi 
Feliciano prezintă incidenţa mortalităţii de 0,8% şi exclud dependenţa acesteia de momentul operator 
[16]. Decesul înregistrat în cazul de referinţă este o consecinţă direct raportată la intervenţia primară. 
Nu trezeşte dubii relaţia cauză-efect, din aceste considerente apreciem incidenţa acestei complicaţii 
în lot de 1,5%.

În ceea ce priveşte cheltuielile, este evident că abordarea laparotomică este mult mai costisitoare 
comparativ cu conduita non-operatorie şi costurile sporesc semnifi cativ la asocierea complicaţiilor 
[8]. În studiile de peste hotare, axate pe aprecierea cheltuielilor în laparotomiile non-terapeutice, se 
pronunţă ferm asupra acestui fapt. A. Leppaniemi şi R. Haapiainen (1996), într-un studiu prospectiv, 
randomizat demonstrează că fi ecare laparotomie omisă în caz de traumatisme deschise aduce econo-
mii instituţiei în valoare de 2.800$ [38]. În alt studiu autorii afi rmă că evitarea laparotomiilor non-
terapeutice în plăgile prin arme de foc a permis economisirea a 9.555.752$ şi 3.560 zile-pat timp de 8 
ani [39]. În cadrul studiului de faţă este difi cil să pronunţăm cifre clare asupra acestui fapt. De aceea, 
am atras atenţia asupra duratei de spitalizare ca oglindire a cheltuielilor. După cum se observă în ta-
belul 1, complicaţiile înregistrate, indiferent de gravitate, determină o sporire a duratei de spitalizare 
(p<0,01), nemaivorbind de investigaţii, ceea ce implicit se refl ectă prin cheltuieli suplimentare.

Concluzii. Sumând cele relatate mai sus, se poate afi rma că laparotomia non-terapeutică, în ca-
zul traumatismelor abdominale deschise, determină o rată mare de complicaţii. Deşi acestea în mare 
parte sunt nesevere, intervenţia nu este lipsită de complicaţii severe, potenţial letale. Aceste compli-
caţii, chiar şi minore, determină o sporire semnifi cativă a duratei de spitalizare, implicit a resurselor 
utilizate şi a riscurilor pentru pacient. Din aceste considerente, ne alăturăm lui D. Demetriades (2006) 
care afi rma că constatarea intervenţiei non-curative intraoperator, în prezent deja constituie o compli-
caţie pentru pacient [40]. După părerea noastră, unica metodă raţională de evitare a acestor incidente 
nefaste este diminuarea numărului laparotomiilor prin minimalizarea ratei intervenţiilor non-terapeu-
tice. Iar acest obiectiv trebuie atins prin optimizarea abordării diagnostico-curative a acestei categorii 
de traumatizaţi.
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Rezumat

Autorii prezintă un studiu retrospectiv pe un lot de 66 de laparotomii non-terapeutice din totalitatea de 
191 de laparotomii efectuate (rata intervenţiilor non-terapeutice − 42,6%). Ponderea complicaţiilor minore şi 
majore a fost de 50%. Este analizată structura şi incidenţa complicaţiilor. Durata medie de spitalizare pentru 
pacienţii cu evoluţie postoperatorie necomplicată a fost de 6,2±0,3 zile; pentru cei cu complicaţii − 9,4±0,8 
zile. În concluzie, autorii formulează că intervenţiile non-terapeutice pentru traumatisme abdominale deschise 
comportă o rată considerabilă de morbiditate şi sporesc semnifi cativ durata spitalizării. În fi nal este recoman-
dată optimizarea abordării diagnostico-curative a acestei categorii de traumatizaţi pentru minimalizarea ratei 
de laparotomii non-terapeutice.

Summary
In a retrospective study of 191 patients undergoing explorative laparotomy for abdominal stab wounds 

66 (42,6%) non-therapeutic laparotomies were indentifi ed. The incidence of major and minor complications 
was 50%. The incidence and types of complications were analyzed. The mean hospital stay for patients un-
dergoing uncomplicated non-therapeutic laparotomy was 6,2±0,3; for those with complications it was 9,4±0,8 
days. It is concluded that non-therapeutic operations for penetrating trauma entails an important morbidity rate 
and increased signifi cantly hospital length of stay. Finally it is recommended to optimize the diagnosis-thera-
peutic approach to this category of trauma to minimize the rate of non-therapeutic laparotomy.
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Introducere.  Echinococoza renală (ER)  este о  entitate nozologică rară,  iar principala pro-
vocare pentru chirurgi о constituie diagnosticul preoperator. Examinările radiologice şi investigaţiile 
serologice, deşi orientative, nu pot stabili defi nitiv diagnosticul şi numai examenul morfologic post-
operator constată cu certitudine infecţia cu echinococ [31]. Deşi chistul hidatic poate fi  întâlnit în 
orice locaţie, de obicei, este detectat în fi cat şi plămâni. Echinococoza extrahepatică a fost descrisă în 
cavitatea peritoneală, spaţiul retroperitoneal, splină, rinichi, suprarenale şi chiar, în coloana vertebrală 
şi peretele abdominal [26, 25]. Boala hidatică este endemică în mai multe regiuni din Asia, Europa, 
America de Sud, OrientuI Mijlociu, Australia şi Noua Zelandă [17]. Este о patologie cronică, infecta-
rea având loc în copilărie, însă cu toate acestea, semnele clinice se manifestă mult mai târziu [11]. As-
chner şi Gechman, citaţi de K.J. Mackinnon (1964), au estimat incidenţa afectării renale între 0,65% 
şi 7,5% [11]. Rinichii sunt cel mai frecvent afectaţi la nivelul tractului urogenital [31]. Localizarea 
renală în echinococoză este mai frecvent unilaterală. Sanjurjo şi coautorii (1954) au descris invazia 
hidatică în alte organe ale tractului urogenital, altele decât rinichii, reprezentându-le drept „curiozităţi 
cazuistice medicale” [19].

Caracteristici generale. Etiopatogeneza este deja cunoscută, însă vom puncta câteva principii 
de bază:

echinococoza este о infecţie parazitară cauzată de tenia echinococus în stadiul de larvare;- 
sunt trei specii de echinococ care provoacă boala hidatică;- 
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echinococus granulosus este cel mai frecvent, celelalte două tipuri (echinococus multilocula-- 
ris şi echinococus oligartus) se întâlnesc mult mai rar;

ciclul de viaţă presupune о gazdă defi nitivă şi una intermediară;- 
caninele constituie de obicei gazda defi nitivă;- 
ouăle, care sunt sursa de infestare, sunt extrem de rezistente, capabile să supravieţuiască 12 - 

zile în condiţii de secetă, 7 zile în apă şi 4 luni în gheaţă;
calea de infestare este cea bucală, din cauza contaminării produselor alimentare, terenurilor - 

agricole, contactului direct cu gazda defi nitivă [29]. 
Odată ingerate, ouăle sunt supuse acţiunii sucului gastric şi duodenal, care dizolvă coaja chi-

tinoasă şi eliberează embrionii hexacanţi. Aceştia din urmă, prin peretele duodenului şi jejunului 
pătrund în circulaţia portală, astfel fi catul, ca prim fi ltru, este cel mai frecvent loc de inoculare al 
echinococului [8, 29]. Dacă hexacantul străbate reţeaua capilară a fi catului, acesta pătrunde în plexul 
pulmonar şi poate dezvolta chisturi pulmonare, care după frecvenţa apariţiei ocupă al doilea loc [11]. 
Atunci când plexul pulmonar este trecut cu succes, embrionii hexacanţi reintră în circulaţia periferică 
şi se pot fi xa în orice parte a corpului [11].

Anatomia patologică a chisturilor hidatice renale descrie mai multe tipuri de formare ale acesto-
ra. Marea majoritate sunt constituite din adventiţie, care provine din ţesutul renal adiacent се a reacţi-
onat infl amator prin proliferare fi broblastică şi stratul intern constituit din membrana laminată, dublă, 
care are rol germinativ şi este responsabilă de formarea veziculelor proligere, cu scolecşi în interior. 
Dacă, din cauza unui răspuns infl amator exagerat, adventiţia se îngroaşă şi se fi brozează, nutriţia 
chistului poate fi  compromisă, astfel acesta ar putea intra într-o fază latentă inactivă producându-se 
calcifi carea pereţilor săi [11]. Veziculele-fi ice sunt formate prin ciclul asexuat în chistul hidatic, aces-
tea pot fi  atât de numeroase, încât să umple chistul-mamă sau pot pluti separat în lichidul chistic [13, 
29]. Ruperea chistului şi ulterior scurgerea chisturilor-fi ice şi a scolecşilor pot conduce la dezvoltarea 
de chisturi noi în alte localizări, generând о echinococoză secundară. Pentru localizarea renală este 
caracteristic faptul că un astfel de chist închis se poate extinde treptat din cauza secreţiei continue de 
lichid, care în cele din urmă va duce la ruperea şi contaminarea cavităţilor [11]. Orifi ciul perforaţiei 
poate fi  foarte mic şi evacuarea conţinutului acestuia poate să cuprindă о perioadă de mai mulţi ani 
[11]. Se pot produce, totuşi, şi rupturi masive ce pot duce la apariţia de lichid chistic, scolecşi, mem-
brană chistică, vezicule-fi ice şi alte resturi hidatice în urină [13]. Ruptura poate fi  intraperitoneală, 
retroperitoneală sau chiar şi în cavitatea pleurală. Mai frecvent, chisturile hidatice renale se erup în 
calicele sau bazinetele renale [11].

Tabloul clinic al ER este dependent de expansiunea, dezvoltarea unei complicaţii şi locali-
zarea chistului hidatic. Este necesară о perioadă de la cinci la douăzeci de ani pentru ca chistul să 
atingă dimensiuni de la 3 cm la 15 cm şi să dezvolte о simptomatologie, cu condiţia ca acesta să 
rămână închis [13]. Nu există semne specifi ce de hidatidoză renală, cele mai comune simptome 
rămânând a fi  masa palpabilă pe unul sau celălalt fl anc abdominal, durerea locală, hematuria. Reay 
şi Rolleston, citaţi de K.J. Mackinnon (1964), au afi rmat că, în absenţa unei tumori palpabile, ER 
rareori este simptomatică [11]. Ruperea chistului se poate manifesta prin colici ureterale, cauzate 
de pasajul fragmentelor hidatice [1], iar dizuria sau retenţia urinară pot surveni din cauza prezenţei 
membranei chistice şi a chisturilor-fi ice în vezica urinară [13]. De asemenea, pot apărea reacţii 
toxice şi anafi lactoide după ruperea chistului [29]. În toate aceste cazuri, hidaturia rămâne a fi  un 
semn patognomonic [1]. Însă rupturile mici se pot închide, lăsând pacientul cu о simptomatologie 
ştearsă ре о perioadă de mai mulţi ani.

Diagnosticul prezumtiv poate fi  presupus dacă bolnavul a trăit într-o zonă endemică. În cazul în 
care în urină se determină resturi hidatice, acestea sunt о dovadă concludentă a bolii [11]. Resturile 
hidatice rezultă din ruptura chistului în sistemul de colectare, fi ind raportat între 5% şi 25% din toate 
cazurile de ER [1]. Hematuria şi piuria pot fi  de asemenea prezente.

Examenul biologic al sângelui prezintă о eozinofi lie determinată, în special, la etapele timpurii 
ale bolii sau după ruptura chistului, în circa 20-50% cazuri de ER [22]. Testul Casoni, testul de fi xare 
al complementului, precum şi testul hemaglutinării indirecte ar putea fi  de ajutor pentru diagnostica-
rea hidatidozei renale [22]. Testul Casoni oferă rezultate pozitive în aproximativ 25-50% din cazuri, 
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în timp ce randamentele testului de fi xare al complementului reprezintă aproximativ 40%, iar testul 
hemaglutinării indirecte are о rată pozitivă mai mare de 75% pentru boala hidatică [22].

Studiile radiologice sunt importante, dar nu defi nitive, în diagnosticul ER. Radiografi a de an-
samblu a abdomenului poate arăta о extindere renală cu deplasarea sau ştergerea umbrei renale [23]. 
Calcifi cările în regiunea renală pot fi  liniare, multilaminate sau amorfe şi ar putea fi  asociate hidati-
dozei renale [3]. Urografi a intravenoasă prevede evaluarea funcţiei renale şi poate aprecia distorsiu-
nea caliceală, urmată de ectazia calicelor şi de rinichi afuncţional, determinate de efectul de masă al 
leziunilor chistice [7]. Urografi a poate dezvălui interacţiunea între chistul hidatic renal şi sistemul de 
colectare, ceea ce va duce la о opacifi ere a cavităţii extracaliceale [10], iar multiplele defecte rotunde 
de umplere, reprezentând chisturi-fi ice, pot fi  văzute în sistemul excretor în astfel de cazuri [18].

Ultrasonografi a este un examen instrumental important şi noninvaziv care, de obicei, precede 
investigaţia radiologică. Extinderea utilizării ultrasonografi ei în diagnosticul evolutiv al ciclului de 
viaţă al chistului hidatic şi studiile clinice au necesitat elaborarea unei clasifi cări standardizate inter-
naţionale. Clasifi carea internaţională propusă rezultă din clasifi carea lui Gharbi şi coautorii (1981) 
şi este utilizată în domeniul studiilor epidemiologice, precum şi în investigaţiile clinice [5]. Primul 
grup clinic cuprinde leziunea chistică (CL) şi chisturile hidatice (CE) tip 1 şi 2, care sunt, de obicei, 
chisturi active, fertile, care conţin scolecşi viabili [12]. CL este uniloculară, cu conţinut anecoic uni-
form, fără delimitări clare, rotundă sau ovală, de dimensiuni variabile (CLs<5,0cm, CLm 5-10cm, 
CLl>10,0 cm) [12]. De obicei, aceste leziuni sunt neparazitare, dar suspecte pentru un chist hidatic 
într-un stadiu incipient de dezvoltare [5]. Diagnosticul diferenţial  al acestor leziuni chistice  impune 
aplicarea tehnicilor suplimentare de diagnostic. CE tip 1 este un chist simplu, unilocular, cu pereţi 
bine defi niţi şi izolat fonic, poate prezenta ecouri fi ne, adesea numite nisip hidatic (semnul ,,fulg de 
zăpadă”), care este o constatare patognomonică [12]. CE tip 2  sunt chisturi multiseptate, de dimensi-
uni variabile (CE2s, CE2m, CE2l), de formă rotundă sau ovală, cu pereţi bine delimitaţi, cu multiple 
chisturi-fi ice în interior [12]. Semnul patognomonic al CE tip 2  este amplasarea chisturilor-fi ice  în 
rozetă sau fagure de miere [12]. CE tip 3 sunt chisturi care  intră într-o etapă de tranziţie, integritatea 
chistului fi ind compromisă fi e de către gazdă sau de chimioterapie, la această etapă aparţinând grupu-
lui clinic doi [5] şi ultrasonografi c se constată dezlipirea membranei laminate din peretele chistului, ca 
o membrană plutitoare (semnul nufărului) [12]. CE tip 4 şi 5 sunt chisturi inactive, care şi-au pierdut 
fertilitatea şi sunt degenerative, aparţin grupului clinic al treilea [5]. CE tip 4 au aspect ultrasonografi c 
heterogen, fără chisturi-fi ice, diagnosticul diferenţial al cărora este posibil în prezenţa peretelui chis-
tic, conului de umbră lateral, calcifi cărilor neînsemnate şi unei spirale izolate fonic (semnul mingii de 
lână) [12]. CE tip 5 este caracterizat prin pereţi îngroşaţi, calcifi cări, care pot cuprinde în întregime 
chistul [12].

Constatările tipice determinate la tomografi a computerizată (ТС) pentru hidatidoza renală in-
clud un chist cu perete gros sau calcifi cat, un chist unicameral (fi gura l) cu membrană detaşată, un 
chist multivezicular cu densităţi interne diferite şi chisturi-fi ice cu о densitate mai mică decât ma-
tricea maternă [27, 16]. Lichidul din interiorul CE tip 1 are о densitate scăzută. Peretele chistului 
hidatic de tip 1 este mai bine delimitat la TC cu contrast, comparativ cu ultrasonografi a [14]. Prezenţa 
chisturilor-fi ice la tomografi e este un indiciu în diferenţierea chistului hidatic CE tip 3 de abcesele 
renale [15]. TC poate fi  utilă în diagnosticul chisturilor hidatice CE tip 4, ce au un aspect similar cu 
о pseudotumoră [10], în plus, şi calcifi cările inelare în peretele chistului hidatic CE tip 5 pot fi  vizu-
alizate [27, 16].

Tratament. Este bine cunoscut faptul că tratamentul hidatidozei are componentul medical şi 
chirurgical. Tratamentul medicamentos cu derivaţi benzimidazolici prevede reducerea dimensiunilor 
şi volumului chisturilor renale hidatice şi solidifi carea conţinutului acestora ce poate fi  monitorizat 
prin ecografi e [28]. În plus, sunt multe chisturi hidatice simptomatice care nu pot fi  supuse trata-
mentului chirurgical. În astfel de cazuri, tratamentul medical de lungă durată cu antihelmintice, fi e 
mebendazol sau albendazol, poate fi  о alternativă efi cientă [10]. Chisturile stabile, asimptomatice şi 
calcifi cate nu necesită terapie specifi că, dar ar trebui să fi e monitorizate imagistic ре о perioadă de 
mai mulţi ani pentru a se confi rma caracterul benign [31].
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Figura 1. Echinococoză renală tip1 (caz propriu) Figura 2. Perichistectomie subtotală (caz propriu) 

Amploarea tratamentului chirurgical în echinococoza renală este nefrectomia parţială sau totală, 
în cazurile lezării semnifi cative a parenchimului renal [9]. Cu toate acestea, tratamentul chirurgical 
organomenajant ce presupune doar rezecţia chistului sau perichistectomia subtotală (fi gura 2) poate 
fi  о alternativă [2]. Trebuie întotdeauna să fi e luate măsuri de precauţie pentru a evita ruptura intrao-
peratorie a chistului. О astfel de ruptură ar putea duce la recidiva bolii sau dezvoltarea şocului anafi -
lactic la persoane foarte sensibile [11]. Reay şi Rolleston, citaţi de K.J. Mackinnon (1964), sugerează 
amânarea operaţiei până la cel puţin două săptămâni după ruperea chistului, sensibilizarea persistând 
pe această perioadă de timp [11]. Recurenţa este problema majoră în perioada postoperatorie tardivă, 
având incidenţa între 10% şi 30% [26]. Tehnica de aspiraţie percutană ghidată ecografi c este sigură 
şi efi cientă pentru tratamentul ER [2]. Toate chisturile CL, CE tip 1 şi 2, precum şi unele leziuni de 
tip 3, cu excepţia celor ce conţin material solid nedrenabil, pot fi  supuse acestei tehnici [30]. Este 
important de remarcat faptul că urmărirea rezultatelor ulterioare, precum ar fi  scăderea dimensiunilor 
chistului, solidifi carea conţinutului, schimbarea modelului ecoului şi deformările conturului pereţilor 
sunt semne de reuşită a tratamentului pacienţilor supuşi aspiraţiei percutanate [2, 21].

În concluzii s-ar putea puncta că afectarea rinichilor reprezintă doar 2-4% din toate cazurile de 
boală hidatică. Dacă nu sunt fi ltraţi în fi cat, fagocitaţi sau distruşi, embrionii trec în circulaţia sangu-
ină sistemică şi pot dezvolta boala hidatică în alte organe. Mulţi dintre pacienţi sunt asimptomatici 
ре о perioadă îndelungată de timp, în lipsa unor semne specifi ce ale hidatidozei renale. Conform 
datelor literaturii, cele mai comune simptome ar fi  formaţiunea tumorală pe fl anc, iar în cazul rupe-
rii chistului hidatic în sistemul de colectare, durerea şi hidaturia cu sau fără obstrucţie urinară. Nu 
există teste serologice şi imunologice patognomonice pentru boala hidatică. Testul Casoni, de fi xare 
a complementului şi hemaglutinare indirectă pot fi  pozitive sau fals-pozitive şi în alte boli parazitare, 
cu toate acestea rezultatele negative nu pot exclude patologia. În cazul examenului radiologic un ri-
nichi afuncţional sau defectul de umplere al bazinetului renal rareori pot fi  evidenţiate prin urografi a 
intravenoasă. ТС este mai sensibilă şi are propriile sale avantaje. Poate detecta cu о precizie mai 
mare şi mult mai uşor calcifi cările şi chisturile-fi ice. Nefrotomografi a asociată arteriografi ei poate 
facilita diagnosticul diferenţial prin vizualizarea unui perete gros şi a unei mase avasculare. Rapoar-
tele privind hidatidoza renală în literatura de specialitate sunt limitate, iar stabilirea unui diagnostic 
preoperator cert, prin toate posibilităţile diagnostice, cel mai frecvent este imposibilă. Diagnosticul 
exact este important în rezolvarea chirurgicală a chistului hidatic renal pentru evitarea recurenţelor şi 
îmbunătăţirea calităţii vieţii.

Studiul şi dilemele de diagnostic au făcut necesară publicarea unui review la această tema-
tică.
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Rezumat
Echinococoza renală este о entitate nozologică rară, cu о incidenţă de 2-4%, al cărei diagnostic este de 

cele mai multe ori stabilit cu difi cultate, în pofi da mijloacelor de diagnosticare. Autorii prezintă revista litera-
turii la acest capitol, metodele de diagnostic şi tratament.
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Summary
Renal echinococcosis is a rare nosologic entity, with an incidence of 2-4%, which diagnosis is often 

established with diffi culty in spite of diagnostic facilities. In this chapter the authors present the literature 
review, methods of diagnosis and treatment.

LAPAROSCOPIA „TREAZĂ” ÎN ALGORITMUL DIAGNOSTICO-CURATIV 
AL PACIENŢILOR ASIMPTOMATICI CU TRAUMATISM ABDOMINAL 

DESCHIS

Gheorghe Ghidirim¹, acad., dr. hab. în medicină, prof. univ.; Gh. Rojnoveanu¹, dr. hab. în 
medicină, conf. univ.; St. Ţînţari¹, doctorand; A. Dolghii2, dr. în medicină, V. Spataru2, 

A. Cojocari2, Iu. Naforniţa2, A. Oprea2, Gh. Bunic2, P. Cârciumaru2

USMF „Nicolae Testemiţanu”¹, Catedra Chirurgie nr.1 „Nicolae Anestiadi”,
CNŞPMU2, Secţia Endoscopie

 Conduita optimală la pacienţii cu traumatism abdominal deschis rămâne a fi  în continuare su-
biect pentru discuţii şi dezbateri. Conceptul pericolului întârzierii diagnosticului leziunilor intraabdo-
minale a determinat, pe parcursul timpului un număr mare de centre să utilizeze revizia laparotomică 
obligatorie a tuturor plăgilor abdominale potenţial penetrante. Această abordare agresivă a evidenţiat 
că plăgile penetrante ale abdomenului cauzează doar în 1/3-

2/3 cazuri leziuni ce necesită soluţionare 
chirurgicală. Acest fapt generează un număr mare de laparotomii noncurative.

În pofi da aparentei „simplităţi”, laparotomiile noncurative evoluează frecvent postoperator cu 
complicaţii, ceea ce sporeşte riscurile pentru pacient, precum şi implică un impact fi nanciar major. 
Pentru diminuarea numărului intervenţiilor noncurative au fost propuse diverse metode de investigare 
pentru triajul pacienţilor, printre care se menţionează: metodele imagistice (USG, radiologice, RMN), 
examenul clinic în dinamică (ECD), explorarea locală a plăgii (ELP), lavajul peritoneal diagnostic 
(LPD), laparoscopia diagnostică (LSD). Schemele de triaj al pacienţilor, utilizând aceste metode, va-
riază de la maxim invazive laparotomice până la expectative, nonoperatorii. Laparoscopia pare a fi  o 
situaţie de mijloc între aceste două extreme ale modalităţilor de abordare.

În pofi da faptului că laparoscopia se implementează vertiginos în celelalte domenii ale chi-
rurgiei, rolul acesteia în cazul pacienţilor traumatizaţi nici pe departe nu este defi nit. Laparoscopia 
comportă reproşuri privind caracterul invaziv, necesitatea anesteziei generale, a utilajului performant 
şi personalului instruit, cât şi informativitatea redusă a metodei referitor la unele leziuni intraabdomi-
nale şi prezenţa în cadrul acesteia a unor complicaţii specifi ce în cazul traumatismelor abdominale. 
Pentru depăşirea acestor inconvenienţe au fost propuse diferite practici cum ar fi : utilizarea diferitor 
gaze pentru crearea pneumoperitoneului sau, în genere, dezicerea de la utilizarea acestuia prin utili-
zarea retractoarelor parietale, variaţia metodelor de analgezie de la anestezie locală la cea generală cu 
respiraţie asistată, metodologia de instalare a trocarelor etc. Însă, toate aceste tehnici nici pe aproape 
nu au clarifi cat utilitatea şi locul metodei în algoritmul diagnostico-curativ al pacienţilor asimptoma-
tici cu traumatism abdominal deschis.

Scopul. Aprecierea acurateţei laparoscopiei „trează” (LPS), ca metodă screening pentru confi r-
marea penetrării plăgilor, a informativităţii şi siguranţei diagnosticării leziunilor intraperitoneale ce 
necesită soluţionare chirurgicală la pacienţii cu traumatisme abdominale deschise.

Pacienţi. Studiul descriptiv, prospectiv şi retrospectiv efectuat în Clinica Chirurgie nr.1 
„N.Anestiadi” CNŞPMU, or. Chişinău. În lot au fost incluşi pacienţi cooperanţi, cu plăgi localizate în 
proiecţia abdomenului, caracterul superfi cial al cărora nu putea fi  confi rmat la examenul clinic primar. 
Pacienţii, al căror examen clinic primar punea în evidenţă semne clinice ce corespundeau criteriilor 
de leziuni intraabdominale majore (hemodinamică instabilă, semne certe de peritonită, evisceraţie 
sau confi rmate prin examinări complementare), au fost supuşi intervenţiei laparotomice de urgenţă şi, 
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deci, nu au fost incluşi în studiu. În rest, pacienţii asimptomatici sau cu tablou clinic neconcludent au 
fost candidaţi potenţiali pentru lotul de cercetare. La o parte dintre pacienţi, conform raţionamentelor 
medicului de gardă, s-a efectuat explorarea locală a plăgii. Dacă în cadrul ELP s-a exclus penetrarea, 
pacienţii nu au fost incluşi în lot. Însă, dacă rezultatele ELP erau pozitive sau neconcludente şi la 
pacienţi nu au fost depistate contraindicaţii absolute pentru efectuarea laparoscopiei, aceştia au fost 
admişi ulterior pentru investigare laparoscopică. Prezenţa cicatriciilor postlaparotomie a fost determi-
nată drept o contraindicaţie relativă către LPS. Suspecţia la plagă toraco-abdominală a constituit drept 
indicaţie, şi nu contraindicaţie pentru LSD. În algoritmul de investigare a pacienţilor laparoscopiei îi 
aparţine locul determinant, examinările complementare au fost analizate pentru evaluare comparati-
vă.

Metoda. Laparoscopia a fost efectuată de către un medic chirurg endoscopist de gardă (spitalul 
dispune de serviciu 24 h non-stop) în sala de operaţie. Dacă pacientul preintervenţie era diagnosti-
cat cu traumatism toracic penetrant, cavitatea pleurală premanipulaţie se drena cu dren după Bulay. 
Explorarea se efectua sub protecţia anesteziei locale infi ltrative (novocaină sau lidocaină) cu sau 
fără potenţiere anestezică, utilizând laparoscop cu optică directă. În sala de operaţie erau disponibile 
măsurile de suport anesteziologic şi resuscitare pentru o eventuală necesitate a unei intervenţii laparo-
tomice de urgenţă. Planul de examinare standard presupune introducerea primului trocar, preferenţial, 
infraombilical. Pneumoperitoneul s-a aplicat cu oxigen, la presiune ajustată în funcţie de tolerarea 
pacienţilor. Pentru facilitarea explorării s-a aplicat prin incizie separată palpatorul pe fl ancul abdomi-
nal drept sau stâng. În caz de nu se intervenea chirurgical, intervenţia se fi nisa, uzual, cu aplicarea în 
bazinul mic a unui tub de dren pentru control.

În timpul examinării laparoscopice au fost urmărite câteva obiective:
confi rmarea penetrării;• 
examinarea diafragmului, cu scopul depistării sau excluderii eventualelor leziuni;• 
aprecierea sau excluderea leziunilor intraabdominale ce ar constitui indicaţii pentru laparoto-• 

mie.
Dacă pe parcursul LPS se excludea penetrarea plăgii în cavitatea peritoneală, pacientul se trans-

fera în secţia chirurgie pentru supraveghere în dinamică. În caz de depistare a semnelor sugestive 
pentru leziuni majore, se impunea revizia laparotomică. Dacă nu se depistau leziuni intraperitoneale 
sau se vizualizau doar leziuni minore, conduita se determina de către medicul de gardă. Astfel, dacă 
la începutul perioadei de studiu tradiţional pacienţii se explorau laparotomic, din 2009 prioritate s-a 
acordat ECD. Rezultatele laparoscopiei au fost raportate la datele furnizate în cadrul laparotomiei sau 
cele depistate pe parcursul ECD.

Nu am analizat în prezenta lucrare incidenţa laparotomiilor nonterapeutice din motivul lipsei 
unei tactici standardizate de abordare a pacienţilor, aceasta fi ind determinată de medicul de gardă 
conform practicii acceptate în clinică.

Noţiuni. Laparoscopia „trează” (LSC) este investigarea laparoscopică efectuată sub protecţia 
anesteziei locale cu sau fără potenţiere anestezică suplimentară.

Pacient asimptomatic cu traumatism abdominal deschis este traumatizatul hemodinamic stabil, 
fără semne clinice de peritonită sau evisceraţie de organe.

Pentru studiu abdomenul a fost divizat convenţional în felul următor:
aria toraco-abdominală cu limita superioară determinată de linia bimamelonară (sau spaţiul a. 

intercostal V în caz că clinic a fost difi cil de apreciat) şi limita inferioară − marginea rebordului costal, 
iar de către liniile axilare posterioare divizată în zonele toraco-abdominală anterioară şi posterioară;

zona peretelui abdominal antero-lateral delimitată bilateral de linia medie axilară, superior de b. 
marginea grilajului costal şi inferior de ligamentele inghinale şi pubis;

lombară localizată posterior de liniile medii axilare, inferior delimitată de cristele iliace şi c. 
superior de coaste.

În lotul de studiu traumatismul a fost defi nit penetrant la constatarea leziunii peritoneului pari-
etal.

Au fost utilizate următoarele criterii de leziuni intraabdominale majore: 1) leziuni ale organelor 
cavitare (tract digestiv, căi biliare, sistem urinar), cu depăşirea integrităţii tuturor straturilor, inclusiv 
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a mucoasei; 2) leziuni de organe parenchimatoase (fi cat, splină), oment, mezenter ce necesită soluţi-
onare chirurgicală, exceptând necesitatea în hemostază prin simpla compresie directă pe o perioadă 
scurtă de timp; 3) leziuni de vase ce compromit viabilitatea unui organ; 4) lezarea pancreasului; 5) 
lezarea diafragmei pe stânga. Prezenţa sângelui intraperitoneal şi a leziunii solitare a peritoneului 
parietal nu au prezentat în sine indicaţie pentru laparotomie.

Laparotomia efectuată pentru soluţionarea leziunilor majore a fost defi nită drept terapeutică 
(curativă) şi, respectiv, dacă nu au fost depistate leziuni sau au fost depistate doar leziuni minore, 
aceasta a fost raportată drept nonterapeutică. În cazul că laparoscopia nu confi rmă leziunea peritone-
ului parietal, intervenţia s-a considerat negativă, în caz că se depista penetrarea – pozitivă. Dacă la 
pacientul cu laparoscopie pozitivă au fost absente leziunile intraperitoneale, investigaţia a fost consi-
derată nonterapeutică.

Statistica. Au fost apreciaţi următorii indici statistici: sensibilitatea, specifi citatea, valoarea pre-
dictivă pozitivă (VPP) şi valoarea predictivă negativă (VPN). Rezultatele obţinute au fost analizate 
utilizând următoarele formule statistice:

                            A
Sensibilitatea= --------
                          A+C

                             D
Specifi citatea= --------
                           B+D

              A
VPP= --------
            A+B

               D
VPN= --------
             C+D
unde:
A − test adevărat-pozitiv
B − test fals-pozitiv
C − test fals-negativ 
D − test adevărat-negativ.
Rezultate. Pe parcursul perioadei 2007-2009 au fost internaţi 77 de pacienţi (f/b – 10/67), ce 

întruneau criteriile de selectare impuse. Vârsta medie − 34 de ani (cu limitele 17-81 de ani). Structura 
lotului este următoarea:

Conform agentului cauzal: plăgi prin armă albă – 73 (dintre care au fost 67 de plăgi tăiat-¾ 
înţepate, plăgi înţepate – 2, plăgi tăiate – 3 şi plăgi contuze – 1); plăgi prin armă de foc – 2; plăgi prin 
explozie – 1; plagă prin armă pneumatică – 1.

În funcţie de mecanismul traumei: agresiune − 49 de cazuri, autoagresiune − 13, leziuni ¾ 
accidentale − 12, circumstanţe necunoscute − 3 cazuri.

În funcţie de modalitatea adresării după ajutor medical: transportaţi la spital de către ¾ 
SAMU – 65 de  pacienţi, 12 pacienţi − adresare de sine stătătoare sau transportaţi cu maşini de oca-
zie.

Cu excepţia a 5 pacienţi ce s-au adresat în perioada de timp de la 12h la 3 zile postagresi-¾ 
une, restul pacienţilor (n=72) s-au adresat în timp mediu de 90 min. Dintre aceştia, 45 s-au adresat pe 
parcursul primei ore. Intervalul mediu de timp de la adresare la laparoscopie a fost de 95 de minute, 
durata medie a investigaţiei – 34 de minute.

La prezenţa plăgilor asociate cu sediu la nivelul zonei toraco-abdominale şi la nivelul abdome-
nului propriu-zis, acurateţea pentru fi ecare localizare a fost apreciată separat.
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În lotul studiat 68 de traumatizaţi au avut plăgi situate la nivelul peretelui abdominal antero-la-
teral şi lombar. În rândul acestora, în 25 de cazuri s-a exclus lezarea peritoneului, fără rezultate false. 
În restul cazurilor (n=43) s-a stabilit caracterul penetrant al plăgii, defectul peritoneal fi ind vizualizat 
direct (n=42), inclusiv în 2 cazuri a fost depistat omentul inclavat la nivelul defectului parietal. Într-
un caz, la o pacientă cu o plagă situată în regiunea hipocondrului stâng, defectul peritoneal nu a fost 
posibil de vizualizat din cauza procesului aderenţial localizat la acest nivel. Intraperitoneal s-a consta-
tat sânge liber în proiecţia plăgii în volum de 300 ml; din aceste considerente plaga a fost catalogată 
drept penetrantă, iar pacienta a fost abordată nonoperator. Pentru depistarea leziunii peritoneului pa-
rietal metoda a avut următorii indici statistici sumari: sensibilitatea – 97,67%, specifi citatea − 100%, 
VPP − 100%.

În cazul plăgilor situate la nivelul zonei toraco-abdominale (n=21: plăgi localizate pe partea 
stângă − 13, dreaptă − 5 şi bilateral − 3) rezultatele au fost următoarele: leziunea diafragmei a fost ex-
clusă în 11 cazuri cu un rezultat fals. În cazul unui pacient cu laparoscopie apreciată negativă ulterior, 
peste 10h, s-a intervenit chirurgical din cauza evoluţiei semnelor clinice de peritonită. La laparotomie 
s-au depistat lezarea hemidiafragmului stâng, a intestinului subţire la 25 cm de la ligamentul Treitz şi 
a colonului. Perioada postoperatorie a evoluat fără complicaţii. Defectul diafragmei a fost vizualizat 
direct în 5 cazuri, inclusiv un caz cu omentul inclavat în plagă. În 5 cazuri leziunea diafragmei s-a 
constatat indirect, prin vizualizarea semnelor directe sau indirecte de leziuni intraabdominale.

Din totalitatea plăgilor penetrante, leziuni ale tubului digestiv au avut 11 pacienţi (12 laparo-
scopii). Doar la un singur pacient leziunea a fost vizualizată direct. Semne indirecte cu grad major de 
suspiciune pentru leziune de organe (deserozări, hematoame, sânge şi cheaguri între ansele intestinale 
etc.) au fost vizualizate la 6 pacienţi. La 5 pacienţi semne sugestive prolaparotomie la examenul lapa-
roscopic nu au fost vizualizate. În 4 cazuri laparoscopia a fost fals-pozitivă.

În lotul de referinţă leziuni de fi cat au avut 13 pacienţi, dintre care în 2 cazuri leziunea nu a fost 
depistată la LSC. Leziuni de splină s-au depistat la 2 pacienţi, dintre care într-un caz de leziune super-
fi cială s-a exclus laparotomia, iar în altul – cu hemoragie activă, a indicat laparotomia terapeutică.

Leziuni ale structurilor retroperitoneale au fost prezente la 3 bolnavi, dintre care doar la un 
pacient vizualizându-se hematomul care se răspândea la nivelul mezocolonului. În conformitate cu 
caracterul răspândirii hematomului s-a suspectat lezarea colonului transvers, fapt confi rmat la lapa-
rotomie. Leziuni de pancreas sau segmente ale tubului digestiv localizate retroperitoneal, în acest lot, 
nu am înregistrat.

În cadrul LSC cel mai facil de examinat s-a dovedit a fi  omentul. Cu excepţia a 3 cazuri, când 
omentul a fost inclavat la nivelul structurilor parietale, leziuni semnifi cative ale acestuia au fost notate 
la 5 pacienţi. Toate aceste leziuni au fost corect descrise în timpul LSC. Altfel au stat lucrurile în pri-
vinţa leziunilor mezourilor. Aşadar, dintre cei 6 pacienţi ce au avut leziuni semnifi cative ale mezoului 
intestinal, nici un caz nu a fost descris corect la LSC.

Pe parcursul perioadei de referinţă doi pacienţii cu plăgi localizate la nivelul peretelui abdo-
minal antero-lateral au fost investigaţi repetat prin laparoscopie. În cazul unui pacient ce s-a adresat 
peste 320 min. postagresiune şi la care primar laparoscopic au fost constatate doar leziuni minore, 
ulterior, peste 7h, au evoluat semne clinice suspecte de peritonită ce nu se confi rmau prin eliminările 
din drenul de control. La reevaluare laparoscopică au fost depistate semne indirecte ce sugerau un 
grad înalt de suspiciune de leziune intestinală. Pacientul a fost operat, la laparotomie fi ind depistată 
leziune perforantă a intestinului subţire. Evoluţia postoperatorie a fost favorabilă.

În al doilea caz laparoscopia primară confi rmă penetrarea plăgii fără leziuni intraabdominale, 
însă pe parcursul primelor 12 ore postoperatorii pe drenul din cavitatea peritoneală se înregistrează 
eliminări de conţinut seros suspect bilios. Din acest motiv, deşi pacientul era asimptomatic, a fost 
reevaluat laparoscopic. LSC repetată a exclus date pentru leziuni intraabdominale şi pacientul a fost 
supravegheat în continuare.

Sumar informativitatea metodei în determinarea indicaţiilor pentru laparotomie au fost: sensibi-
litatea − 50%, specifi citatea – 78,57%, VPP – 43,75%, VPN – 82,50%.

În lotul de referinţă s-au înregistrat următoarele complicaţii dependente de metoda de aborda-
re: pneumotorace pe parcursul laparoscopiei care se drena adecvat pe drenul de toracocenteză la 4 



79

pacienţi cu leziuni de diafragm; hemoragie din plaga postlaparoscopie peste 18h postoperator, care a 
necesitat hemostază la un pacient. În rest, complicaţii sau efecte determinate de pneumoperitoneum, 
leziuni iatrogene nu au fost înregistrate.

Discuţii. Conceptul de utilizare a laparoscopiei în managementul pacienţilor cu traumatism ab-
dominal deschis nu este ceva nou. Încă în anii ’60-’70 ai sec. XX se raportează despre utilizarea 
metodei în traumatismele închise şi deschise ale abdomenului [1, 2]. Printre primii care menţionează 
utilitatea metodei a fost Hesselson, citat de R.T. Villavicecio şi J.A. Aucar, care raportează în 1968 o 
serie de 68 de pacienţi traumatizaţi la care a utilizat laparoscopia „pentru detectarea hemoperitoneu-
lui, leziunii peritoneului parietal sau a organelor intraabdominale” [1]. Conceptul actual de utilizare 
a laparoscopiei în traumatismul abdominal a fost promovat de către Gazzaniga (1976) [3]. Însă inte-
resul pentru metodă a diminuat după publicarea în 1999 a unei analize critice de către J.A. Aucar şi 
R.T. Villavicencio [1]. Revizuind 37 de studii ce sumau mai mult de 1900 de pacienţi, autorii prezintă 
următoarele date: utilizată ca metodă screening în 63% din cazuri, exclude necesitatea laparotomiei, 
însă rămân nedepistate 15% din leziuni. Utilizată ca metodă diagnostică, poartă un risc de 41-77% per 
pacient de „scăpare” a leziunilor intraabdominale majore. Adică, LSD se prezintă a fi  o metodă sigură 
de constatare a penetrării intraperitoneale, dar este puţin sensibilă pentru confi rmarea sau excluderea 
leziunilor de organe [1, 4]. Sensibilitatea joasă a metodei în determinarea leziunilor intraperitoneale, 
îndeosebi a leziunilor organelor cavitare, a fost documentată şi în alte studii ulterioare [7, 8].

Particularităţile anatomice şi structurale, refl exiile peritoneului precum şi prezenţa procesului 
aderenţial argumentează vizibilitatea şi, deci, raţionalitatea utilizării LSD în diagnosticul leziunilor cu 
punct de pornire din peretele abdominal antero-lateral. Acelaşi lucru nu se poate spune despre zonele 
„ascunse” (retrohepatic, lienal posterior) şi spaţiul retroperitoneal, care nu sunt accesibile vizualizării. 
Conform datelor unui grup de autori, vizibilitatea redusă determină necesitatea conversiei la 2% din 
pacienţii investigaţi laparoscopic [5]. Sensibilitatea LSD pentru leziunile spaţiului retroperitoneal 
este mică şi nu depăşeşte 25%. Din aceste considerente, în prezent, leziunile cu această localizare 
în cadrul traumatismelor regiunii dorsale prezintă o contraindicaţie relativă pentru laparoscopie din 
cauza informativităţii joase a acesteia [6]. 

Leziunile intestinului subţire prezintă „tendonul lui Achile” a laparoscopiei. În surse literare se 
citează că doar 20% leziuni ale intestinului subţire sunt corect depistate în timpul LSD [7, 8]. Studii 
contemporane documentează că explorarea laparoscopică sistematică a cavităţii peritoneale, respec-
tarea aceloraşi reguli ca la explorarea laparotomică şi utilizarea posibilităţilor tehnice actuale ale 
chirurgiei endoscopice permit depistarea cu acurateţe de 100% a leziunilor intestinului subţire [6] sau 
reducerea ratei leziunilor omise la 1,4% [9]. Însă din motivul că în 30-65% cazuri laparoscopia este 
negativă sau nonterapeutică [9, 10, 11, 36], nu pare a fi  raţional faptul ca toţi pacienţii să fi e supuşi 
unei astfel de intervenţii de amploare deşi miniinvazivă, dar totuşi invazivă. Pentru depăşirea acestei 
inconvenienţe a fost propus un triaj al pacienţilor bazat pe utilizarea metodelor complementare, cum 
ar fi  metodele imagistice, ELP [9, 12, 36], ceea ce a permis diminuarea investigaţiilor inutile de la 5% 
la 32% şi a laparotomiilor nonterapeutice la 11-50% [36]. Deoarece parţial au fost selectaţi în baza 
ELP, în lotul de referinţă rata investigaţiilor negative a fost de 37%.

Pentru minimalizarea pericolului omiterii leziunii intestinului în timpul LSC, au fost înaintate 
mai multe propuneri. Una dintre acestea este microlaparotomia exploratorie. Sensul metodei constă 
în efectuarea microlaparotomiei după explorarea laparoscopică a cavităţii peritoneale. Sub control 
laparoscopic se eviscerează o porţiune de intestin subţire şi se derulează extracorporal. Dacă sunt 
depistate leziuni, acestea se soluţionează extracorporal sau se trece la conversie. În caz contrar, ope-
raţia se fi nisează prin laparorafi e [5]. O altă modalitate de a spori sensibilitatea metodei este asocierea 
lavajului peritoneal diagnostic prin asocierea dintre sensibilitatea LPD şi specifi citatea LSD. Adică, 
după o evaluare laparoscopică a cavităţii peritoneale se efectuează LPD cu determinarea criteriilor 
cantitative şi calitative în efuzat [13, 14].

O posibilitate potenţială pentru LPS pare a fi  triajul traumatizaţilor în departamentul de urgenţă 
prin investigare laparoscopică sub protecţia anesteziei locale [15, 16]. Dacă la LSC se exclude pene-
trarea, pacientul poate fi  eliberat la domiciliu fără pericol după o perioadă scurtă de supraveghere în 
departamentul de urgenţă. În caz contrar, pacientul este internat în staţionar şi investigat laparoscopic 
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detaliat în condiţiile sălii de operaţie sub protecţia anesteziei generale. Utilizarea rezultatelor LSC 
pentru stabilirea indicaţiilor prooperatorii nu este recomandată din cauza acurateţei joase. Astfel, 
J.A. Weinberg şi coautorii (2007) prezintă că utilizarea laparoscopiei în varianta „trează” generează 
o rată a laparotomiilor nonterapeutice de 31,3% [15]. Rezultatele sumare ale informativităţii LSD, la 
fel, nu se prezintă a fi  satisfăcătoare. Specifi citatea şi valoarea predictivă pozitivă ale LSD pentru ne-
cesitatea în laparotomie, prezentate de către T.R. Kopelman şi coautorii (2008), este de 29% şi 33%, 
respectiv [10]. Într-un studiu cumulativ multicentric L.F. Zantut, R.R. Ivatury şi coautorii (1997), 
sumând 207 pacienţi ce au suportat laparotomie postlaparoscopie, la 9,2% din pacienţi au depistat 
leziuni ce necesitau intervenţie chirurgicală, inclusiv leziuni de intestin (n=15) şi plăgi vasculare sem-
nifi cative (vena cavă, vena iliacă comună) (n=4), care nu au fost suspectate la LSD [17]. Rata laparo-
tomiilor nonterapeutice la indicaţiile preoperatorii bazate pe datele laparoscopiei rămâne a fi  mare şi 
se apreciază de la 6% la 50-65,5% [5, 10-12]. Din aceste considerente, în prezent laparoscopia nu este 
recomandată ca metodă uzuală de abordare a pacienţilor cu traumatisme abdominale [10, 36].

Indicaţia optimală pentru LPS este traumatismul toraco-abdominal pe stânga [8, 18, 19, 37], 
datorită faptului că în cazul plăgilor situate la nivelul zonei toraco-abdominale, riscul leziunii diafrag-
mei constituie 9-47% [19-23] şi în 7-28% din cazuri leziunea este ocultă [22, 23]. Mai mult ca atât, 
leziunile depistate tardiv sporesc pericolul morbidităţii şi mortalităţii până la 3-36% [19, 24, 25]. Din 
cauza oligosimptomaticii leziunilor diafragmei, pacienţii erau abordaţi cu un grad înalt de suspiciune 
în privinţa acestora [19]. În era prelaparoscopică pacienţii suspecţi de acest tip de leziune erau explo-
raţi laparotomic [21], ceea ce a determinat o rată considerabilă (30-65%) de laparotomii negative [20, 
21]. În prezent LPS permite cu acurateţe de 100%  diagnosticarea şi soluţionarea acestui tip de leziuni 
[8, 18, 19]. De aceea, chiar dacă rata intervenţiilor negative în unele referinţe ajunge la 80%, LPS este 
standardul „de aur” pentru a exclude leziunile de diafragmă în caz de traiectorie, posibil, intraabdomi-
nală, a agentului traumatizant în plăgile zonei toraco-abdominale, mai ales pe stânga [7-12, 14-26].

O altă indicaţie de elecţie pentru LPS sunt plăgile prin armă de foc tangenţiale sau cu traiectorie 
nedefi nită. Din motivul frecvenţei mari a leziunilor intraabdominale considerabile în cazul plăgilor 
penetrante prin armă de foc [11, 14], laparoscopia are utilitate practică deosebită prin sensibilitate 
mare în depistarea leziunii peritoneului parietal. Ghidându-se de aceste raţionamente, A.L. Sosa şi 
coautorii (1995) estimează valoarea predictivă pozitivă a LPS în determinarea necesităţii laparotomi-
ei de 97,6%, ceea ce a permis reducerea ratei intervenţiilor negative în lot la 1,2%, cu o pondere de 
intervenţii curative de 82% [27].

În afară de acurateţea joasă, metoda comportă reproşuri privind necesitatea anesteziei generale 
şi a intervalului de timp pentru manipulaţie, prezenţa unor contraindicaţii de ordin somatic şi, nu în 
ultimul rând, riscul complicaţilor potenţiale determinate de tehnica metodei. În studiul lui J.A. Aucar 
şi R.T. Villavicencio (1999) rata medie a complicaţiilor dependente de procedeu este de 1% [1]. Ceva 
mai mult − 3% − prezintă E.Claudia şi coautorii (2004) [8]. Părerile mai multor autori nu diferă în 
privinţa faptului că în majoritatea cazurilor complicaţiile LSC în traumatisme abdominale sunt rare 
şi minore [6, 11, 17, 28, 36]. Iar mortalitatea postlaparoscopie în cazul pacienţilor traumatizaţi este 
mică − 0-0,15%, fi ind determinată de leziunile asociate severe [29]. Cu toate acestea, T.R. Kopelman 
şi coautorii (2008), într-un lot de 38 de pacienţi, descriu un deces consecutiv unei laparotomii nonte-
rapeutice determinată de datele laparoscopiei [10].

În comunicarea de faţă nu ne vom referi la complicaţiile comune ale laparoscopiei determinate 
de pneumoperitoneum, fi ind bine cunoscute şi descrise în literatură. Le vom menţiona doar pe cele 
caracteristice pacientului traumat.

Deşi pneumotoracele cu eventuala evoluţie în pneumotorace tensionat la aplicarea pneumoperi-
toneului în cadrul laparoscopiei în leziunile diafragmei este o complicaţie recunoscută, probabilitatea 
declanşării acestuia este mică – 0,01% [17] şi uşor poate fi  depăşită prin aplicarea toracostomiei pe 
tub de dren. În lotul de referinţă 4 pacienţi au evoluat cu pneumotorace ce se drena efi cient pe tubul de 
dren (inclusiv 2 cazuri în care pneumoperitoneul se menţinea cu difi cultate din cauza debitului mare 
pe tub). Din cauza relaţiilor anatomice directe dintre pericard şi diafragm, după acelaşi mecanism 
poate evolua pneumopericardul. În literatură sunt descrise cazuri sporadice de evoluţie a pneumope-
ricardului tensionat pe parcursul laparoscopiei [30]. Cu toate acestea, unii autori descriu posibilitatea 
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vizualizării cavităţii pericardiace prin fereastra transdiafragmală pentru a exclude leziunile cordului 
[8, 17]. În ceea ce priveşte evoluţia emboliei gazoase, chiar şi în cazul leziunilor de vene mari, acesta 
pare a fi  mai mult un scenariu teoretic decât o probabilitate practică [5, 8, 17].

Un grup de complicaţii ce nu pot fi  ignorate sunt leziunile potenţiale „de trocar”. Astfel, în chi-
rurgia laparoscopică nontraumatologică sunt descrise leziuni majore soldate cu complicaţii sau chiar 
deces. S. Bhoyrul şi coautorii (2001) sumează 629 de leziuni de trocar pe parcurs de 4 ani (1993-
1996), soldate în 32 de cazuri cu deces [31]. În afară de aceasta, leziuni vasculare specifi ce „de trocar” 
se întâlnesc invariabil cu frecvenţa de 0,2-2% [32]. Datele în privinţa pacienţilor traumatizaţi sunt 
mai scunde. F.L. Stephen şi coautorii (1997) relatează 3 complicaţii la 133 de pacienţi: o leziune de 
intestin, o leziune de arteră epigastrică, un caz de hipotensiune arterială intraoperatorie şi nici un caz 
de pneumotorace [5].

În fi nal, nu putem să nu menţionăm despre impactul fi nanciar al metodei. Unii autori afi rmă că 
laparoscopia, deşi scurtează spitalizarea, nu reduce costul general al tratamentului din cauza echi-
pamentului scump [33]. Însă majoritatea studiilor confi rmă că această inconvenienţă pe deplin se 
compensează prin minimalizarea duratei de spitalizare şi a numărului laparotomiilor noncurative [8, 
33, 34, 35]. Chiar şi în caz că au durate de spitalizare şi costuri egale, rata şi structura complicaţiilor 
înclină balanţa în favoarea laparoscopiei. Totuşi, ambele abordări sunt net inferioare faţă de abordarea 
nonoperatorie a pacienţilor traumatizaţi [10, 36].

Concluzii. Deşi laparoscopia „trează” este o metodă invazivă şi are limite impuse de numărul 
redus de trocare şi presiune intraabdominală înaltă, limitarea spaţiului de lucru, disconfortul pentru 
pacient, în cazuri bine selectate de traumatism abdominal deschis are benefi cii incontestabile. Unul 
dintre acestea este diagnosticul leziunilor hemidiafragmei stângi în cadrul plăgilor zonei toraco-ab-
dominale − moment în care este de neînlocuit. Un alt benefi ciu al metodei este excluderea penetrării 
intraabdominale. În cazul excluderii penetrării, pacienţii pot fi  externaţi în siguranţă din staţionar. 
Conform datelor obţinute, în practică laparoscopia mai curând serveşte drept metodă diagnostică 
pentru determinarea datelor pentru evitarea laparotomiei, decât a indicaţiilor prolaparotomie. Deşi 
metoda are sensibilitate joasă în depistarea leziunilor intraabdominale, utilizată ca metodă screening 
prin excluderea penetrării sau a sursei active de hemoragie intraperitoneal, reduce numărul laparoto-
miilor exploratorii inutile. Laparoscopia nu este argumentată în cazul plăgilor regiunii lombare din 
cauza potenţialului redus al informativităţii şi ratei mari de manipulaţii negative. În ceea ce priveşte 
algoritmul diagnostico-curativ al plăgilor peretelui abdominal antero-lateral, laparoscopia prezintă 
benefi cii indiscutabile în raport cu explorarea laparotomică. Din aceste considerente, în centrele de 
chirurgie a traumei în care este limitată experienţa conduitei nonoperatorii a pacienţilor cu trauma-
tism abdominal deschis, laparoscopia ar trebui să fi e gestul de maximă agresivitate aplicat unui paci-
ent asimptomatic şi în nici un caz laparotomia exploratorie.
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Rezumat
În lucrarea de faţă autorii prezintă rezultatele utilizării laparoscopiei la 77 de pacienţi asimptomatici cu 

traumatism abdominal deschis. Este examinată informativitatea metodei în vizualizarea leziunilor intraabdo-
minale şi acurateţea acesteia în stabilirea indicaţiilor pentru laparotomie. În fi nal se argumentează utilitatea 
practică şi limitele metodei în abordarea pacienţilor cu acest gen de traumatism.

Summary
Authors present the results of laparoscopy in 77 asymptomatic patients with wounds. The informativity 

in intraabdominal injuries visualization and accuracy of the metod for laparotomy decision are studied. The 
method’s practical usefulness and limits in this kind of patients is argued.

NECROZA  ACUTĂ  DE  ESOFAG  (Black Esophagus)

Gheorghe Ghidirim, acad., dr. hab. în medicină, prof. univ., Igor Mişin, dr. hab. în 
medicină, conf. cerc., Andrei Dolghii, dr. în medicină

USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie nr.1 „N. Anestiadi”, 
Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, CNŞPMU

Necroza acută de esofag (NAE) este o formă rară de esofagită acută caracterizată endoscopic 
prin colorarea în negru a mucoasei esofagului, condiţionată de necroza mucoasei şi este cunoscută în 
literatura anglo-saxonă ca „black esophagus” sau „oesophageal stroke” [1].

Diagnosticul de NAE este stabilit în baza datelor anamnezei, prin excluderea ingerării prepara-
telor corozive şi în baza examenului obiectiv, care permite excluderea combustiei mucoasei cavităţii 
bucale şi a faringelui [2-4]. Diagnosticul diferenţial al NAE este foarte important şi se face cu alte 
patologii, însoţite de colorarea mucoasei în negru, aşa  ca: melanoma, melanozis, pseudomelanozis, 
ingerarea coloranţilor. Dianosticul diferenţial  se bazează pe rezultatul examenului histologic al biop-
tatelor prelevate în timpul investigaţiei endoscopice [2].

NAE este o patologie rară. În literatură sunt evidenţiate doar câteva cazuri clinice. În perioada 
anilor 1997-2003, în clinica Mayo (Rochester, Minnesota, USA), au fost descrise 6 cazuri de NAE 
[3]. La ora actuală, conform publicaţiilor A. Day, M. Sayegh, în literatura mondială sunt descrise 112 
cazuri documentate de NAE [4].

NAE are o incidenţă mai mare la bărbaţi (78%), iar raportul dintre bărbaţi şi femei constituie 
4:1, vârsta medie fi ind 68,44 (de la 19 până la 91) ani [4]. 

Conform datelor examenelor endoscopice, frecvenţa NAE constituie de la 0,01% până la 0,2% 
[2, 5, 6]. Conform lui F. Augusto şi al. [7], la 10295 de esofago-gastroscopii efectuate timp de cinci 
ani, NAE a fost diagnosticată în 29 de cazuri, ceea ce constituie 0,28%. Frecvenţa NAE în clinica 
Mayo este de 0,008% din 78847 de esofago-gastroscopii [3].

Rolul principal în patogenia NAE se atribuie ischemiei mucoasei esofagiene, condiţionată de 
hipoperfuzie, şi refl uxului gastric acid [5, 8-13]. Teoria ischemică în patogenia NAE a fost confi rmată 
în timpul disecţiei aortei, prin observarea instalării ei în în momentul stopării totale a circulaţiei san-
guine [14].

Esofagul este asigurat hemodinamic atât segmentar cât şi intramural, A.B. Gudell şi al. consi-
deră că hipotensiunea persistentă condiţionează diminuarea hemodinamicii în ambele sisteme, favo-
rizând evoluarea NAE [3].

NAE se instalează, de regulă, la pacienţii cu patologie somatică gravă şi este favorizat de mai 
mulţi factori, aşa ca: hipotermia [1], stenoza pilorică [8], hipoperfuzia condiţionată de insufi cienţa 
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cardiovasculară acută [5, 15-18], formele grave de infecţie, sepsis [19-21], cetoacidoza diabetică (are 
o incidenţă de 29% în NAE) [2, 22-24], colangiocarcinoma [9], administrarea remediilor medica-
mentoase antiinfl amatorii nesteroidiene [25], insufi cienţa renală cronică (29%) [19], infecţia oportună 
(Lactobacillus acidophilus, Herpex simplex, Candida albicans) [3, 26, 27], ciroza hepatică şi encefa-
lopatia porto-sistemică [28], trauma cu sonda nazo-gastrală [29], voma repetată [30], volvulus gastric 
[31], hipersensibilitate la antibiotice [32, 33] şi patologia oncologică [6, 34].

Factorii de risc în dezvoltarea NAE sunt: vârsta, sexul masculin, patologia cardiovasculară, 
hemodinamica instabilă, obstrucţia pilorului, alcoolismul, malnutriţia, insufi cienţa renală, hipoxia, 
hipercoagularea, trauma [3, 5, 10, 11].

NAE se manifestă clinic prin hemoragie digestivă superioară, care a fost observată la 65-78% 
din pacienţi [3, 4, 11, 15]. Semnele clinice mai rare ale NAE sunt: dureri în epigastru (8%), disfagia 
(7%), melena (5%)  [4]. 

Tabloul endoscopic al NAE a fost descris pentru prima dată în 1990 de către S.P. Goldenberg 
şi al. [8] şi se caracterizează prin mucoasa colorată difuz în negru (fi gura 1а), care are un hotar bine 
delimitat cu mucoasă cu aspect normal la nivelul liniei Z (fi gura 1в) [13, 18]. NAE se localizează cel 
mai frecvent în treimea inferioară a esofagului [2, 11, 19, 25]. Localizările mai rare pot fi  considerate 
afectarea concomitentă a treimii medii şi inferioare a esofagului [2, 24, 28, 30], precum şi afectarea 
totală a esofagului [2, 15, 35]. În literatură a fost descris un singur caz de afectare proximală a esofa-
gului [17] şi câteva cazuri cu afectare izolată în treimea medie a esofagului [16, 34]. 

Localizarea frecventă a NAE în treimea inferioară a esofagului este condiţionată de particulari-
tatea de vascularizare a acestui segment comparativ cu celelalte [2-4].

 а b 
Figura 1. Necroza acută de esofag (caz propriu): (а) – treimea medie a esofagului, (в) – 

regiunea eso-gastrică

NAE se asociază frecvent cu eroziuni şi ulcere acute ale duodenului [13, 19, 30, 35]. Conform 
cercetărilor lui H.Yasuda şi al. [25], în 63% din cazuri s-a evidenţiat asocierea NAE cu herniile hiatale 
[35], fapt confi rmat şi de alţi cercetători [36]. 

În majoritatea cercetărilor efectuate, NAE a fost confi rmată paraclinic prin rezultatul examenu-
lui histologic al bioptatelor prelevate în timpul investigaţiilor endoscopice [2, 16, 18, 30, 34], dar unii 
autori consideră această manevră periculoasă, prezentând un risc major pentru o potenţială perforaţie 
de esofag [13, 24].

În aspect morfologic, NAE se manifestă pintr-un proces necrotic pronunţat al mucoasei şi sub-
mucoasei esofagului, cu un infi ltrat infl amator în stratul muscular [35, 37] şi cu depozitare de hemo-
siderină [28]. În caz de hipercoagulare – în sindromul antifosfolipidic [38], s-a constatat tromboza 
vaselor mici ale esofagului [2, 22, 37]. În cazul NAE favorizat de infecţia oportună, în micropreparate 
s-au evidenţiat o cantitate mare de microorganisme înconjurate de celule infl amatorii şi de sectoare 
de necroză [3, 26].   

Până în prezent tratamentul NAE nu este standardizat. Lipsa factorilor etiologici concreţi con-
diţionează orientarea tratamentului bazal spre: 1) asigurarea unei perfuzii optime; 2) diminuarea re-
fl uxului gastric acid şi 3) tratamentul antibacterian [2-4]. Tratamentul de bază al NAE constă în 
alimentaţia parenterală totală şi supresia secreţiei gastrice, ultima efectuându-se prin administrare in-
travenoasă a inhibitorilor pompei de protoni [2, 3, 10, 13, 16, 18, 19, 24, 25, 30]. K. Tanaka şi al. [39] 
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au descris observaţiile clinice de recidivă a NAE după anularea tratamentului cu inhibitorii pompei de 
protoni, fapt care confi rmă importanţa  teoriei refl uxului gastric în patogenia NAE. Există observaţii 
clinice solitare, cu monitorizarea timp de 24 de ore a pH-metriei şi manometriei esofagiene, în care 
refl ux gastroesofagian patologic nu s-a constatat [13].

Prognosticul în NAE este variat. Unele cazuri de NAE s-au soldat cu un prognostic favorabil, 
manifestat prin regresia totală a procesului [2, 13, 18, 20, 39]. 

Una dintre complicaţiile NAE este stenoza esofagului care are o incidenţă de 15% din cazuri şi 
necesită dilatare endoscopică repetată a esofagului [6, 8, 24, 37].

Complicaţiile septico-purulente ale NAE (perforaţia, mediastinita şi abcesul mediastinal) au o 
incidenţă de 6% din cazuri şi necesită intervenţie chirurgicală precoce [11]. Tratamentul chirurgical 
tardiv este necesar în cazul NAE masive şi a stenozelor esofagiene care nu se supun tratamentului 
endoscopic repetat prin dilatare, şi constă în esofagectomie cu plastia ulterioară a esofagului [8, 24, 
37, 40].

NAE este asociată cu o rată înaltă a mortalităţii intraspitaliceşti, constituind, conform datelor 
literaturii 31,8 - 50%, fi ind condiţionată de patologia somatică gravă şi insufi cienţa poliorganică [3, 
10, 11, 15, 35], iar letalitatea condiţionată nemijlocit de NAE constituie mai puţin de 6% [11].

Concluzii. Analiza literaturii mondiale de specialitate a demonstrat că NAE (black esophagus) 
este 1) o patologie rar diagnosticată endoscopic; 2) are o incidenţă mai mare la bărbaţii de vârstă îna-
intată; 3) se asociază cu o patologie concomitentă gravă; 4) în aspect patogenetic, ischemia este cauza 
principală a bolii după care urmează refl uxul gastro-esofagian şi infecţia; 5) letalitatea în această 
patologie este foarte înaltă.
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Rezumat
Autorii prezintă revista literaturii în contextul etiologiei, patofi ziologiei diagnosticului şi metodelor de 

tratament al necrozei acute de esofag („black esophagus”).
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Summary
The authors present the literature review describing the etiology, pathophysiology, diagnosis and treat-

ment policy for acute esophageal necrosis (“black esophagus”).

TROMBOZA VENOASĂ MEZENTERIALĂ LEGATĂ CU INSUFICIENŢA 
ANTITROMBINEI III

Gheorghe Ghidirim¹, acad., dr. hab. în medicină, prof. univ., Igor Mişin², dr. hab. în 
medicină, conf. cerc., Elina Şor¹, asistent univ. I. Crăciun¹, doctorand.

USMF „Nicolae Testemiţanu” Catedra Chirurgie nr.1 „Nicolae Anestiadi”¹, 
Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară²

Introducere. Tromboza mezenterială venoasă (TMV) reprezintă o patologie destul de rară [1] 
şi frecvenţa ei constituie 7%  din pacienţii cu infarct mezenterial [2]. Ea poate fi  cauzată de apartiţia 
stărilor de hipercoagulare legate cu hipertensiune portală, sepsis intraabdominal, tulburări hematolo-
gice (cum ar fi  policitemia), neoplasme, intervenţii chirurgicale (în special, splenectomia), utilizarea 
contraceptivelor orale, trauma şi sarcina [4, 6]. Pacienţii tineri, fără nici un factor de risc cunoscut 
pentru tromboză, în general, au stări de hipercoagulare primară,  ale căror cauze  includ insufi cienţa 
antitrombinei III, proteinei C şi S, mutaţia factorului V Leiden, boli colagenoase etc. [5]. În premieră, 
tromboza mezenterială venoasă în asociere cu defi cita familiară a antitrombinei III, a fost descrisă de 
către Gruenberg şi al., în 1975 [5].

Prezentăm cazul clinic al pacientului în vârstă de 26 de ani, cu tromboză acută în bazinul venei 
mezenterice superioare cu insufi cienţa antitrombinei III. 

Caz clinic. Pacientul în vârstă de 26 de ani a prezentat la internare următoarele acuze: dureri pe 
tot parcursul abdomenului, greţuri, balonarea abdomenului, lipsa emisiei de gaze şi scaun. Din spuse-
le pacientului, acuzele sus-numite au apărut 36 de ore în urmă, antecedentele personale menţionează 
o trombofl ebită acută a venelor profunde.

La examenul obiectiv: abdomenul participă în actul de respiraţie, palpator este moderat balonat, 
dolor pe tot parcursul, fără iritaţie peritonială.

Examenul biologic relevă: hemoglobina − 138,0 g/l, eritrocitele − 4,4x1012/l, indice de culoa-
re 0,94, leucocitele − 10,4x109/l. Se iniţiază proba Svart; paralel cu ea, un tratament infuzional cu 
spasmolitici. Peste 15 ore de la spitalizare, stare fără dinamică, refractară la tratamentul conservativ, 
persistă durerea, balonarea şi este prezentă lipsa emisiilor de gaze şi scaun. Se recurge la tratament 
chirurgical de urgenţă pentru rezolvarea ocluziei intestinale. Laparotomia medio-mediană constată 
necroza subtotală a omentului mare, care a fost rezectat, şi modifi cări ale intestinului subţire pe tot 
parcursul său. S-a stabilit diagnoza de tromboză acută în bazinul venei mezenterice superioare. S-a 
efectuat novocainizarea mezoului intestinului subţire, introducerea intravenoasă a 20.000 de unităţi 
de heparină, s-a aplicat drenarea tip Burlui, laparorafi e. Ulterior, peste 24 de ore, s-a efectuat rela-
parotomia programată („second look”) care a demonstrat liniile de demarcare a necrozei intestinului 
subţire: 15 cm de la ligamentul Treit şi 160 cm pâna la unghiul iliocecal. A fost efectuată rezecţia 
intestinului necrotizat cu aplicarea jejuno-ileo anastomozei latero-laterale. Pacientul a fost externat 
în stare relativ satisfăcătoare. Examinările de laborator ulterioare au relevat: antitrombina III−53% 
(norma − 75-125%), proteina C 94% (norma – 70-140), proteina S − 130% (norma – 60-130%).

Discuţii. Antitrombina III reprezintă o ά² −globulină, cu o greutate moleculară de aproximativ 
65 000 [11]. Este sintezată în fi cat, inhibă trombina şi, de asemenea, factorul Xa, şi, astfel, reglemen-
tează formarea de trombină [1, 3, 6].

Insufi cienţa antitrombinei III se dezvoltă ca rezultat al sintezei afectate în tulburări congenitale 
(tip I) sau dobândite (tip II), al creşterii consumului sau catabolismului, al pierderii din compartimen-
tul intravascular sau din motive necunoscute [6]. 

Defi citul eriditar al antitrombinei III (tip I) se transmite autosomal-dominant şi în asemenea 
familii cazuri de tromboză venoasă apar cu o frecvenţă înaltă – până la 40-70% [3, 7].  De aceea, 
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familiile persoanelor la care a fost suspectată insufi cienţa antitrombinei III trebuie să fi e examinate 
pentru excluderea factorului familiar [3]. Peste 85% din persoane în vârstă de 32-74 de ani (în medie 
50 de ani) au avut cel puţin un singur episod  trombotic în timpul sarcinii, intervenţiilor chirurgicale, 
traumei sau după utilizarea contraceptivelor orale [3, 6].

Numai 8% din trombozele legate cu defi citarea congenitală a antitrombinei III afectează venele 
mezenteriale [6, 8]. Tromboza poate fi  răspândită  atât în porţiunea portală, cât şi în vena lienală [1].

Diagnosticul. Diagnosticul de TMV este difi cil [9] . Valori crescute ale concentraţiilor D-dime-
rilor pot indica o ischemie intestinală, dar în mod similar nu sunt specifi ce pentru această patologie 
[11]. Shibahara şi al. [5] recomandă CT ca metodă principală pentru diagnosticarea trombozelor 
mezenteriale venoase acute. Angiografi a CT este un test mai sensibil pentru diagnosticarea trombozei 
decât CT sau angiografi a separată, iar angiografi a prin rezonanţă magnetică este în curs de revizuire 
ca un instrument de diagnostic posibil pentru ischemie mezenterică [9].

Tratamentul. Managementul medical al TMV include administrarea anticoagulantelor ce  per-
mite reducerea recidivei şi progresării bolii [7, 9]. 

Tratamentul cu anticoagulante cumarinice prevede profi laxia efi cientă a trombozei în de-
fi cienţa antitrombinei III şi mai ales în cazuri de familie [7], în situaţii cu o activitate scăzu-
tă a antitrombinei III asociată cu episoade trombotice anterioare, sau predispunere la trom-
boză, cum ar fi  o intervenţie chirurgicală [4, 12]. În sarcină, din cauza riscului teratogen al
anticoagulantelor cumarinice, profi laxia trombozelor se efectuează cu heparină, cel puţin în timpul 
primului trimestru [7]. Trebuie să ţinem cont că monoterapia cu heparină imediat după intervenţii 
chirurgicale poate fi  inefi cientă în prevenirea în continuare a trombozei la pacienţii cu defi cit de an-
titrombină III [3, 10]. Administrarea concomitentă a antitrombinei III concentrate şi a heparinei per-
mite atingerea efectului necesar de anticoagulare imediată, integrală, deşi dozele  ambelor preparate 
necesită monitorizare [3, 12]. Cu toate acestea, utilizarea heparinei este mai complicată în contextul 
insufi cienţei antitrombinei III, deoarece această categorie de pacienţi sunt susceptibili de a fi  rezis-
tenţi la efectele heparinei şi necesită doze mai mari [4]. 

Tromboliza cu streptokinază, urokinază şi a ţesutului activator de plasminogen (t-PA) 
a fost folosită în tratamentul TMV, deşi autorii au recomandat ca folosirea acestuia să fi e
limitată la pacienţii simptomatici cu diagnostic precoce [1, 3]. Căile de administrare a preparatelor 
trombolitice sunt indirecte, inclusiv perfuzie intraarterială prin arteria mezenterică superioară şi acce-
sul direct la vena portă transhepatic percutan şi transjugular-intrahepatic [5]. S-a demonstrat că perfu-
ziile transarteriale sunt în general mai sigure, deoarece se evită eventualele complicaţii hemoragice, 
care pot apărea în rezultatul puncţiei hepatice în timpul procedurii [9, 10]. 

Pacienţii cu peritonită sau infarct intestinal confi rmat la CT necesită management chirurgical 
[4, 7, 12]. Tratamentul chirurgical tradiţional constă în rezecţia porţiunii neviabile al intestinului cu 
formarea anastomozei primare sau a stomei temporare, trombectomiei ori combinaţia acestor me-
tode [9]. Însă alegerea strategiei în timpul intervenţiei chirurgicale este destul de difi cilă [1, 9], mai 
ales stabilirea viabilităţii intestinului [1].  Mortalitatea postoperatorie rămâne înaltă, până la 37% [4, 
9]. Însă administrarea anticoagulantelor concomitent cu tratamentul chirurgical a permis micşorarea 
mortalităţii  până la 14% [4, 9].

Concluzii. Tromboza mezenterială venoasă reprezintă o patologie destul de rară, cu  frecvenţa 
de 7%  la pacienţii cu infarct mezenterial şi este cauzată de apartiţia stărilor de hipercoagulare dobân-
dite sau congenitale. Ultimele sunt legate cu insufi cienţa antitrombinei III. 

Tratamentul  TMV este complex, iar mortalitatea rămâne destul de înaltă.
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Rezumat
Tromboza mezenterială venoasă (TMV) reprezintă o patologie destul de rară.
Poate fi  cauzată de apariţia stărilor de hipercoagulare legate cu hipertensiunea portală, neoplasme, in-

tervenţiile chirurgicale (în special, splenectomia), traumă şi sarcină. Pacienţii tineri, fără nici un factor de risc 
cunoscut pentru tromboză, în general, au stările de hipercoagulare primară, cauzele căreia includ insufi cienţa 
antitrombinei III, proteinei C şi S, mutaţia factorului V Leiden, boli colagenoase.

Summary
Mesenteric venous thrombosis (MVT) is a relatively rare disorder. 
The risk factors for venous thrombosis include hypercoagulable states, portal hypertension, trauma, 

post-splenectomy, malignancy and pregnancy. Young patients without any known risk factors for thrombosis 
generally have a primary hypercoagulable state, the causes of which include, protein C or S defi ciency, factor 
V Leiden mutation and collagen disease. 

Congenital antithrombin III defi ciency is an autosomal dominant disorder, and affected families have a 
high incidence (40%–70%) of venous thrombosis.

It is recommended that all patients with mesenteric venous thrombosis should be screened for antithrombin 
III defi ciency as treatment with anticoagulants may be indicated, providing effective prophylaxis against further 
thrombotic episodes.

FIBROZA RETROPERITONEALĂ. CAZ CLINIC

Gheorghe Ghidirim1, acad., Irina Paladii1, cerc. şt.3, Alin Axenti2, şef Secţie Urologie, 
A. Bragaru2, urolog, Maria Brînzâ2, şef Secţie Imagistică medicală, Aliona Vizitiu1,2
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CNŞPMU2

Introducere. Fibroza retroperitoneală este o afecţiune rară, cu frecvenţa 1:200000 de persoane 
[2, 4]. Fibroza retroperitoneală se caracterizează prin prezenţa unei proliferări infl amatorii în ţesutul 
fi bros ce înconjoară vasele mari, nervii şi ureterele [1, 2, 3, 4]. 

Pentru prima dată descrisă de  urologul din Baltimore J.K. Ormond în anul 1948, maladia este 
însoţită de o extindere masivă bilaterală a ţesutului conjunctiv dens-fi bros în ţesutul retroperitoneal, 
provocând o obstrucţie bilaterală a ureterului şi anurie [2, 4]. 2/3 din fi broză retroperitoneală este de 
natură idiopatică. Etiologia este necunoscută, se presupune că patologia se dezvoltă ca urmare a răs-
punsului imun. Dezvoltarea bolii la 1/3 din pacienţi apare ca urmare a: hematomului retroperitoneal 
posttraumatic, reacţiilor  alergice, proceselor infl amatorii non-specifi ce ale organelor genitale femini-
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ne, fi catului, pancreasului, intestinului [2, 3, 4]. Majoritatea pacienţilor prezintă simptomatică neclară 
−dureri în regiunea lombară, deseori cu iradiere în organele genitale, oboseală, anorexie şi scădere 
ponderală. Rezultate specifi ce de laborator nu există. La 60-90% din pacienţi se determină VSE mă-
rită, anemie, leucocitoză, azotemie [4]. Diagnosticul clinic „in vivo” al fi brozei retroperitoneale este 
foarte difi cil [1, 2, 3, 4]. În mod tradiţional, pentru diagnostic, este  utilizată urografi a intravenoasă, 
ce evidenţiază secţiuni îngustate ale ureterului şi deviere medială (20%) [2], la fel şi hidronefroză. 
Obstrucţia parţială sau totală a ureterelor urmărim la 75-85% din pacienţi [2, 3, 4]. La TC şi MRI se 
depistează o formaţiune de volum în jurul venei cavei şi aortei. Cea mai frecventă complicaţie este 
uropatia obstructivă, care provoacă anurie acută şi insufi cienţă renală [1, 3]. Obstrucţia poate fi  redusă 
prin nefrostomie sau prin introducerea de „stenturi”. În caz avansat, necesită intervenţie chirurgi-
cală, pentru eliberarea ureterelor şi a altor structuri cu scopul reducerii obstrucţiei. Pronosticul este 
favorabil, dacă nu sunt schimbări ireversibile ale rinichilor [1]. Cu toate acestea, datorită recidivelor, 
pacienţii sunt sub supraveghere permanentă, urmând  tratament periodic. 

Scop: Prezentăm un caz de fi broză retroperitoneală, întâlnit în ultimii 13 ani.
Caz clinic. Pacienta G.P.A.− 68 de ani, s-a adresat clinicii noastre, prezentând dureri bilaterale 

în regiunea lombară, anurie, edeme, HA gr. II. Din anamneză – trauma închisă a abdomenului. Tra-
tată în secţia urologie 07- 08.2008, (fi şa 13493)  şi 09- 10.2008 (fi şa 16445). Investigată: USG (6), 
Rg abdomenului (7), pielografi a (2), TC, cistoscopia (7), consultat de internist, neurolog. Operaţia 
− 23.09.09; 07.10.08.

Rezultate şi discuţii. La pielografi a (30.07.08):  „Sistemul pielo-calicular dilatat. Ureterul as-
censionat, îngustat uniform până la porţiunea pelvină. Evacuarea din rinichi încetenită şi în poziţie 
verticală”. USG  − „Hidronefroză gr. I-II şi modifi cări indurative difuze ale SCM”. Date de laborator: 
Hb 116g/l, erit. 3,7-1012 mcl, leuc.−5,9-109  mcl, VSH − 29 mm/oră, urea − 14,9 mmol/l, creatinina 
− 200 mmol/l. În urină proteine − 0,18 g/l, leucocite − 4-5, eritrocite nemod. − 32-40, modif. − 6-8, 
mucozitate. Stabilit diagnosticul (08.2008): Urolitiază. Calculi renali bilaterali. Anurie. A fost aplicat 
„stent” în căile urinare: pe stânga 23.07.08; pe dreapta – 30.07.08. R-grafi a (5.08.08): Cateter  „stent” 
bilateral, sistemul pielo-calicular drenat”. Cistoscopie  (5.08.08.)  − „obstacol intrauretral pe stânga 
permeabil”. Externată cu ameliorare (fi gura 1). 

02.09.08 − pacienta internată repetat, cu dureri lombare pronunţate, cu iradiere în regiunea su-
prapubiană. La internare: starea generală moderată, semnul Giordano-Pasternaţki – pozitiv pe dreap-
ta, disurie, polakiurie. Suspecţie la fi broză retroperitoneală, confi rmată la TC nr. 693/413 din 05.09.08 
(fi gurile 2, 3, 4): „Hidronefroză bilaterală, nefroscleroză secundară. Efect compresiv bilateral stratu-
lui corticomedular renal (subţierea stratului).

                      
Figura 1. R-grafi a 05.08.08:

cateter „stent” bilateral
Figura 2. Topograma (05.09.08): 

„stent” bilateral
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Stenoză, sclerozarea avansată a aortei abdominale şi pereţilor arterei renale. Fibroza fasciei re-
troperitoneale, ţesutului paranefral bilateral. „Stent” bilateral”.

               

Figura 3. TC (05.09.08): „stent”
fi broză retroperitoneală

Figura 4. TC (05.09.08): fi broza fasciei 
retroperitoneale a ţesutului paranefral

Cistoscopia (1) 7.09.08: „s-a efectuat înlăturarea cateterelor ureterale tip „stent” bilateral”, moni-
torizarea diurezei. 8.09.08: diagnosticat  anurie obstructivă. Indicat − cateterizarea ureterală. Cistosco-
pia (2): „cu cateter nr. 6 s-a controlat permeabilitatea ureterelor, depistat: pe dreapta, obstacol la 5 cm, 
care nu a fost depăşit, pe stânga, ureterale obstacol la 5-6 cm, care, după repetate încercări, a fost depăşit 
şi cateterul urinar plasat până la 25 cm. Din cateter se elimină urină”. 10.09.08− cateter ureteral funcţi-
onabil, diureza 1100 ml. 18.09.08: gravitate medie, acuze la dureri în regiunea coapsei drepte, anorexie, 
astenie. Ob-v: edemul coapsei şi gambei drepte. Ps 80, TA-160/80 mm.Hg. Diureza – sonda Foley-300 
ml/12 ore, sonda ureterală − 0 ml. A fost constatată oligoanurie şi efectuată operaţia − 23.09.09 − Ne-
frostomie pe stânga. 24.09.08: starea bolnavei cu ameliorare; nefrostoma funcţionează, diureza 1000 ml. 
25.09.08: USG − „Concluzie: pielonefrită acută bilaterală cu dereglarea considerabilă a pasajului urinar. 
MT nu se determină”. Cistoscopia (3) 27.09.08 − „a fost instalat cateter ureteral până la 22 cm pe stânga, 
se elimină urină”. Cistoscopia (4) 5.10.08 – „a fost extras cateterul şi reinstalat „stent” nr. 8, se elimină 
urina”. 7.10.08 − starea bolnavei s-a agravat. Intoxicaţie generală urinară. Operaţia (7.10.08): nefrosto-
mie transcutană, repetată pe stânga. Dza: Sindrom Ormond. 10.10.08. Starea generală gravă. Acuze de 
slăbiciuni generale. Edeme răspândite: extremităţi, suprapubiene şi pe părţile laterale ale  abdomenului. 
Semnele peritoneale negative, diureza 1200ml. Hb 98 g/l, erit 3,3-1012 mcl, leuc.– 23,2-109 mcl, VSH-58 
mm/oră, urea-15,9 mmol/l, creatinină–251 mmol/l, glucoza – 5,7 mmol/l. În urină protein −1g/l, leucoc. 
80-100, eritrocite nemod.– 25-30, modif. – 40-45. 11.10.08  bolnava externată cu Dcul: Fibroză retro-
peritoneală. Indicat: tratament conservativ (corticosteroizi etc.). Ambulatoriu efectuată nefrostomie pe 
dreapta. Bolnava decedează acasă, după 1,5 luni. 

Concluzii. Diagnosticul clinic de fi broză retroperitoneală este foarte difi cil. Efi cacitatea funcţiei 
renale după stentarea bilaterală a ureterelor/nefrostomie este limitată. 
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Rezumat
Fibroza retroperitoneală (boala Ormond) este o afecţiune rară, care se caracterizează prin prezenţa unei 

proliferări infl amatorii în ţesutul fi bros ce înconjoară vasele mari, nervii şi ureterele, cu obstrucţia lor. Este 
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descris un caz de fi broză retroperitoneală, la o pacientă de 68 de ani, cu tabloul clinic al insufi cienţei renale 
progresive. Tratamentul terapeutic şi chirurgical fără succes, pacienta a decedat. Efi cacitatea funcţiei renale 
după stentul bilateral a ureterelor/nefrostomie este limitată. 

Summary
Retroperitoneal fi brosis (Ormond’s disease) is a rare disorder, characterized by the presence of infl am-

matory proliferation of fi brous tissue surrounding large vessels, nerves and ureters with their obstruction. We 
described a case of retroperitoneal fi brosis in 68 year old patient with clinical presentation of progressive renal 
insuffi ciency. The therapeutic and surgical treatment without success, the patient died. Effi cacy of bilateral 
ureteric stenting/nephrostomy in improving renal function is limited.

APENDICELE  VERMICULAR  ÎN  HERNII  INGHINALE  ŞI  FEMORALE

Gheorghe Ghidirim¹, acad., dr. hab. în medicină, prof. univ.; Igor Mişin², dr. hab. în 
medicină, conf. cerc.; Elina Şor¹, asist. univ.; Daniela Chifa3, chirurg

USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie nr.1 „Nicolae Anestiadi”¹, 
Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară², CNŞPMU3   

Introducere. Apendicita acută şi hernia strangulată sunt situaţii tipice şi frecvente în chirur-
gia de urgenţă şi, de regulă, nu provoacă difi cultăţi în procesul de diagnostic şi tratament în stadiile 
precoce ale evoluţiei bolii [1]. Însă combinaţia acestor patologii prezintă o raritate excepţională, ce 
complică stabilirea diagnosticului  corect preoperator şi managementul chirurgical.

Conţinutul sacului hernial în caz de apariţie a herniei inghinale sau femorale poate fi : ovarele, 
trompele fallopiene, vezica urinară, intestinul subţire şi gros, diverticul Meckel (hernia Littre), corpi 
străini (de exemplu, os de peşte) [2-4]. Prezenţa apendicelui vermicular în herniile externe este o con-
diţie destul de rară [5] şi constituie respectiv în hernia femorală până la 0,8% [6], în hernia inghinală 
constituie 0,5–1% [7, 8].

Aspectul istoric. În 1735 chirurgul principal al Spitalului „Saint George” şi, prin cumul, medi-
cul personal al Regelui George II, Claudius Amyand (1680-1740), a relatat despre efectuarea primei 
apendectomii cu succes la un băieţel de 11 ani cu apendicită acută perforativă cu depistarea apen-
dicelui în sacul herniei inghinale pe data de 6 decembrie 1735 [9]. De aceea, în cinstea lui, hernia 
inghinală, în al cărei sac se conţine apendicele vermicular, este defi nită ca „hernia Amyand”.

Ceva mai devreme, în 1731, chirurgul francez Rene Jacques Croissan de Garengeot a descris pre-
zenţa apendicelui neschimbat în sacul herniei femorale [10]. Iar în 1785, Hevin a efectuat prima apen-
dectomie din cauza apendicitei acute în „hernia Garengeot” [11]. Până în prezent în literatura engleză au 
fost relatate numai 71 de cazuri ale herniei Garengeot combinate cu apendicita acută [12-14].

Incidenţa. Apendicele vermicular necomplicat, situat în sacul herniei inghinale sau femorale, se 
întâlneşte extrem de rar [5]. Mult mai rar, sau mai bine zis excepţional, până la 0,1% [7] sunt relatate 
cazurile apendicelui complicat cu apendicită acută în sacul hernial.

Corespunzător vârstei, cazuri de hernie Amyand şi Garengeot au fost descrise la pacienţi cu 
vârsta de la 3 săptămâni până la 93 de ani [15] şi în majoritatea cazurilor din partea dreaptă, ceea ce 
este legat cu poziţia anatomică a  apendicelui [1, 5, 17, 18, 20, 21]. Dar în literatură sunt relatate ca-
zurile herniilor Amyand şi Garengeot  pe partea stânga [5, 18, 33]. Însă hernia Amyand se întâlneşte 
preponderent la bărbaţi [9, 15-19], iar hernia Garengeot – la femei [1, 14, 20-22].

Tabloul clinic. Simptome specifi ce pentru herniile Amyand şi Garengeot nu există [16, 23]. Fer-
nando şi Leelaratna [16] defi nesc hernia, în sacul căreia poate fi : apendicele neinfl amat (se depistează 
accidental în timpul intervenţiei chirurgicale); infl amat şi perforat.

Conform lui Weber [24], apendicele în sacul hernial se infl amează prin traumatizarea lui, ceea 
ce duce la apariţia aderenţelor dintre apendice şi sacul hernial şi reţinerea lui în ultimul. În consecinţă 
aportul sanguin poate fi  întrerupt sau redus semnifi cativ şi ca urmare se dezvoltă infl amaţia şi supra-
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infecţia [32]. Tabloul clinic este variabil [16, 19]. În majoritatea cazurilor sunt descrise semnele 
clinice ale herniei strangulate cu/sau fără simptome de apendicită acută [7, 23]. În caz de  dezvoltare 
a apendicitei acute tabloul clinic este asemănător cu perforaţia intestinului în hernie, fapt care duce 
la tratment chirurgical de urgenţă în timpul căruia se depistează accidental apendicele perforat [23]. 
De aceea, diagnosticul preoperator se instalează excepţional [23]. Simptomul cel mai frecvent este 
prezentat de durere epigastrală sau periomblicală, ce se localizează ulterior în cadranul inferior lateral 
drept al abdomenului şi care se asociază cu o formaţiune ireductibilă în regiunea inghinală dreaptă [7, 
19]. Durera abdominală poate avea caracter de crampă, surdă sau arzătoare [7, 19]. 

În literatura mondială sunt descrise următoarele complicaţii: fascita necrotizantă ce are o rată 
înaltă de mortalitate [25, 26], gangrena progresivă cauzată de streptococul β-hemolitic în asociere cu 
stafi lococi [27]. Mortalitatea variază între 14 şi 30% şi este legată cu răspândirea procesului septic în 
cavitatea peritoneală [33, 34].

Diagnostic. Cele menţionate mai sus, precum şi absenţa simptomelor radiologice patognomo-
nice, fac difi cil diagnosticul preoperator [19]. Febra şi leucocitoza sunt inconstante [18, 19, 28]. La 
examenul fi zic se determină hernia încarcerată sau strangulată cu seme de peritonită localizată [7], iar 
stabilirea defi nitivă a diagnosticului se efectuează în timpul intervenţiei chirurgicale  [7, 23].

Cu toate că la pacienţii cu hernie strangulată nu sunt folosite pe scară largă ultrasonografi a şi CT, 
aceste metode pot defi nitiva diagnosticul preoperator [19, 28].

Tratament. În ceea ce priveşte tactica de tratament în hernie cu apendice intact, de regulă, se 
recurge la repunerea apendicelui în abdomen şi hernioplastie cu plasă [5, 17, 18]. 

În cazul herniilor combinate cu apendice infl amat este indicat exclusiv tratament chirurgical 
şi se reduce la apendectomie şi hernioplastie primară [7, 19]. Unii autori recomandă în acest caz de 
efectuat hernioplastia fără aplicarea plasei artifi ciale [32]. Teoretic, apendectomia duce la creşterea 
riscului infectării plăgii şi plasei şi, ca rezultat, la apariţia recidivelor herniei [1, 12]. Acest argument 
este bazat pe principiul că excizia unui organ contaminat cu fl ora intestinală duce la contaminarea 
plăgii şi încalcă principiul asepticii în chirurgie. Datele literaturii de specialitate sugerează că manipu-
laţiile pe un apendice intact pot provoca dezvoltarea apendicitei secundare şi ca rezultat este necesar 
de recurs la apendectomie incidentală [29]. Pe de altă parte, acest argument este lipsit de orice suport 
ştiinţifi c, deoarece în epoca chirurgiei laparoscopice manipulaţiile pe un apendice normal cu instru-
mentariu în timpul laparoscopiei diagnostice nu duce la creşterea incidenţei apendicitelor secundare 
[23]. Losanoff şi Basson [35] au divizat hernia Amyand în 4 tipuri, în dependenţă de schimbările din 
partea apendicelui depistate intraoperator şi tactica chirurgicală corespunzătoare:

Tip I (apendicele intact) − apendectomia cu herniopastie, aplicând plasa artifi cială;
Tip II (apendicita acută cu localizarea apendicelui în sacul hernial) − apendectomie prin her-

nie, hernioplastie cu ţesuturile locale (risc înalt de infectare a plasei);
Tip III (apendicita acută cu dezvoltarea peritonitei) −  apendectomie prin laparotomie, hernio-

plastie cu ţesuturile locale;
Tip IV (apendicita acută cu depistarea altor patologii intraabdominale) − apendectomie cu 

rezolvarea situaţiei după caz.
Vermillian şi coautorii au propus tratament laparoscopic în cazul herniei Amyand [30], iar Sag-

gar a descris plastia laparoscopică extraperitoneală [31].
Concluzii. Herniile Amyand şi Garengeot  reprezintă o situaţie clinică rar întâlnită, defi nită prin 

prezenţa apendicelui (infl amat sau neschimbat) în sacul hernial. Simptome clinice specifi ce pentru 
această patologie nu există, iar stabilirea defi nitivă a diagnosticului se efectuează în timpul interven-
ţiei chirurgicale. Tratamentul chirurgical se reduce la apendectomie şi hernioplastie primară.
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Rezumat

Prezenţa apendicelui în sacul hernial este o condiţie extrem de rară. Tabloul clinic este variabil şi ase-
mănător cu hernia strangulată în asociere cu peritonita locală. Stabilirea defi nitifă a diagnosticului se efectu-
ează în timpul intervenţiei chirurgicale. Tratamentul chirurgical se reduce la apendectomie şi hernioplastie 
primară. 

Summary
The presence of the appendix within a hernial sac is extremely rare condition. The clinical presentation 

varies and it is very similar to that of a strangulated hernia with a local peritonitis. The fi nal diagnosis is usually 
made intra-operatively. The treatment includes appendectomy with primary hernia repair.

ANEVRISM INTRACEREBRAL GIGANT AL ARTEREI BAZILARE. 
CAZ CLINIC

Stanislav Groppa, membru corespondent AŞM, dr. hab. în medicină, prof. univ., şeful  
Catedrei Neurologie şi Neurochirurgie a Facultăţii de perfecţionare a medicilor, USMF 

„Nicolae Testemiţanu”, Valeriu More, şeful Secţiei Neurologie – Boli cerebro-vasculare, 
CNŞPMU, Vitalii Cozac, medic rezident, Catedra Neurologie şi Neurochirurgie a Facultăţii 

de perfecţionare a medicilor, USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. La etapa modernă morbiditatea şi mortalitatea crescută prin accidente vasculare 
cerebrale datorită complicaţiilor anevrismelor intracerebrale justifi că atenţia acordată acestei proble-
me, cu atât mai mult, cu cât statisticile indică o creştere continuă a bolilor cardiovasculare. Importanţa 
patologiei anevrismelor cerebrale a crescut dramatic din cauza gradului sporit de accesibilitate la 
mijloacele de investigaţie mai perfecţionate, ce au permis precizarea diagnosticului, altă dată difi cil.

În marea majoritate a cazurilor, anevrismul cerebral este asimptomatic şi trece neobservat. În 
cazuri rare, acesta se rupe şi duce la hemoragii cerebrale şi subarahnoidiene,  reprezentând cauza unui 
accident vascular cerebral (AVC).

După diferite surse, incidenţa anevrismelor cerebrale variază între 1% şi 8% din patologia intra-
cerebrală [1, 2]. În ţările nordice incidenţa anevrismelor este ridicată, astfel că în clinicile de specia-
litate din ţările respective se atestă un număr de cel puţin 3-4 cazuri săptămânal [3]. 

Evoluţia anevrismelor este imprevizibilă şi depinde de factori destul de greu de identifi cat. Se 
pare, însă, că hipertensiunea arterială favorizează creşterea lor. Este cunoscută asocierea anevrismelor 
intracraniene cu alte malformaţii extracraniene ca: rinichi polichistic, coarctaţie de aortă, displazie 
fi bromusculară.

Dimensiunile anevrismelor diferă de la miliare (≤3 mm în diametrul), simple (4-15 mm), mari 
(16-25 mm) până la gigante (≥25 mm) [4]. Anevrismele gigante se pot dezvolta prin lărgirea unui 
anevrism sacular sau în varietatea lor fusiformă prin slăbirea progresivă a peretelui arterial. Peretele 
lor poate cuprinde originea unor arteriole colaterale sau poate fi  sediul unor depuneri ateromatoase 
importante. 

Caz clinic. Problema anevrismelor cerebrale este extrem de actuală pentru Republica Moldova. 
Pe parcursul anului 2009, în Clinica de Neurologie şi Neurochirurgie a Centrului Naţional Ştiinţifi -
co-Practic de Medicină Urgentă au fost înregistrate 20 de cazuri de anevrisme intracerebrale, dintre 
care 6 s-au terminat cu exitus letal. O atenţie deosebită merită cazul cu anevrism gigant din teritoriul 
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circulaţiei posterioare. Pacientul M., în vârstă de 47 de ani, bărbat, a fost evaluat pe parcursul a 5 ani. 
În anul 2004 a fost internat în staţionar neurologic, cu sindrom atactic cerebelos pronunţat, disfagie, 
dizartrie, nistagm, greţuri, care s-au dezvoltat brusc după o suprasolicitare fi zică. S-a stabilit diagnos-
ticul de AVC ischemic în bazinul vertebro-bazilar, a fost administrat tratamentul necesar. Efectuând 
examenul neuroimagistic tomografi c prin rezonanţă magnetică (fi gura 1), s-a evidenţiat prezenţa unui 
anevrism gigant cu dimensiuni cca 3,0 pe 2,0 cm, cu prezenţa maselor trombotice în lumen, cu pro-
venienţă posibil din artera bazilară; concomitent – focare multiple ischemice în puntea şi emisferele 
cerebeloase, dilatarea ventriculelor laterale şi ventriculului III. Pentru precizarea diagnosticului, s-a 
efectuat angiografi a cerebrală clasică (fi gura 2), unde s-a vizualizat anevrismul cu proeminenţă din 
artera bazilară în locul bifurcaţiei. 

Figura 1. Anevrism gigant al arterei bazilare cu dimensiuni cca 3,0 pe 2,0 cm, cu prezenţa maselor 
trombotice în lumen, tomografi e prin rezonanţă magnetică, 2004

În timpul procedurii angiografi ce s-a luat tentativa de manevră „coiling”, care a fost stopată din 
cauza complicităţii tehnice. În urma tratamentului, starea pacientului s-a ameliorat, sindromul atactic 
a regresat considerabil, disfagia şi dizartria au diminuat. Cu scopul profi laxiei tromboemoliilor ulte-
rior a fost indicată administrarea permanentă de Warfarină.

Figura 2. Anevrismul cu proeminenţă din artera bazilară în locul bifurcaţiei, angiografi a cerebrală clasică 
2004
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Pe parcursul următorilor ani, pacientul M. urma controlul neuroimagistic periodic: examenul 
tomografi c prin rezonanţă magnetică a fost repetat consecutiv în 2005 şi 2006, tabloul clinic şi neu-
roimagistic ramânea constant.

În 2007, pacientul M. suportă AVC ischemic repetat cu hemipareză pe stânga. A fost internat 
repetat în staţionar neurologic, clinic s-a depistat sindrom altern Weber, sechele AVC ischemic supor-
tat în 2004. La examenul tomografi c prin rezonanţă magnetică s-a depistat o creştere semnifi cativă a 
anevrismului comparativ cu datele precedente, dimensiunile fi ind 3,0 cm pe 4,5 cm, cu trombozare 
practic totală, cu compresie severă a punţii Warolii, pedunculilor cerebrali şi tamponada subtotală a 
ventriculului IV, dilatarea severă a ventriculelor laterale şi ventriculului III. După fi nisarea curei de 
tratament s-a externat cu persistenţa hemiparezei  moderate pe stânga. 

În decembrie 2009, pacientul  M. a fost internat repetat din cauza apariţiei sindromului convul-
siv primar depistat – a fost spitalizat în status convulsiv. La examenul clinic s-a depistat hemiplegie 
pe stânga, sindrom bulbar pronunţat, dereglări sfi nctiriene (dizurie tip retenţie). A fost administrat 
tratamentul necesar, s-au adăugat anticonvulsivante. Starea în dinamică a fost cu o ameliorare foarte 
nesemnifi cativă, persista hemipareză profundă, sindrom bulbar, dizurie tip retenţie.

La examenul tomografi c computerizat (fi gura 3) s-a evidenţiat agravarea tabloului neuroimagis-
tic, prezenţa anevrismului gigant, dimensiunile 3,5 pe 5,0 cm, cu efect marcat de masă asupra trun-
chiului şi pedunculilor cerebrale, ocluzia apeductului Sylvii, ventriculului III, cu evoluţie în hiperten-
siune intracraniană secundară. În rezultatul electroencefalografi ei (EEG) computerizate, s-a depistat 
accentuare pe stânga F-T, O bilateral, cu tendinţă de generalizare secundară.

Figura 3. Anevrism gigant, cu dimensiuni 3,5 pe 5,0 cm, cu efect marcat de masă asupra trunchiului şi 
pedunculilor cerebrale, ocluzia apeductului Sylvii, ventricului III, cu evoluţie în hipertensiune intracraniană 

secundară, tomografi a computerizată 2010

Diagnosticul evaluat: Anevrism cerebral gigant al arterei bazilare. Ictus cerebral ischemic repe-
tat datorită emboliei în sistemul vertebro-bazilar cu sindrom altern şi sindrom bulbar. Criză convulsi-
vă tonico-clonică generalizată, primar depistată. 

Discuţii. Anevrismele gigante reprezintă cca 5-8% din numărul total al anevrismelor intracrani-
ale [5]. Acest tip de anevrisme, de regulă, se întâlneşte în perioadă de la a 5-a până la a 7-a decadă a 
vârstei, cu o uşoară predominare la sexul feminin [5, 6]. Mărimea nu infl uenţează rata hemoragiilor, 
aproximativ 25% din toţi pacienţii suferă de hemoragii subarahnoidiene [5]. Dezvoltarea anevrisme-
lor gigante se consideră a fi  un rezultat al evoluţiei progresive, al schimbărilor complexe a anevris-
mului mic, datorită stresului hemodinamic, trombozei, fi brozei, hemoragiei şi infl amaţiei în peretele 
anevrismului [6]. 
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În teritoriul arterei carotide interne se înregistrează cca 60% de anevrisme gigante, 10% în regi-
unea arterei comunicante anterioare, 10% – în bazinul arterei cerebrale medii. Circa 15% se întâlnesc 
în porţiunea superioară a arterei bazilare şi 5%  pornesc de la artera vertebrală [7]. 

De la 70% până la 75% din pacienţii cu anevrisme gigante dezvoltă efectul de masă, care, de 
obicei, se manifestă prin tulburări de vedere, disfuncţii ale nervilor cranieni, hemipareză, crize con-
vulsive şi cefalee. Accese vasculare cerebrale, datorită formării trombilor şi embolilor distale, au loc 
în cca 2-5% din pacienţii cu anevrisme gigante [8]. Mai mult de 50% din pacienţii cu anevrisme cere-
brale gigante suferă de ruptura anevrismei, rata mortalităţii este mai mare de 60% în primii 2 ani [9].  
Anevrisme gigante, situate în teritoriul circulaţiei posterioare, deseori se manifestă prin o varietate de 
simptome de disfuncţie a nervilor cranieni, la fel cu semne de compresie a trunchiului cerebral, pareze 
şi paralizii bulbare, hidrocefalie ocluzivă [10]. 

Deoarece anevrismele cerebrale nerupte, în marea majoritate a cazurilor, nu prezintă simptome, 
cele mai multe se descoperă în timpul investigaţiilor pentru alte boli. 

Diagnosticul de anevrism intracranian este confi rmat numai prin angiografi a cerebrală, care ră-
mâne examenul neuroradiologic de elecţie, deoarece pune cel mai bine în evidenţă mărimea, situarea 
exactă a anevrismului, confi guraţia sa, localizarea şi particularităţile coletului său, relaţia sa cu vasele 
din jur (angio 3D).

Atitudinea contemporană referitor la managementul anevrismelor gigante cerebrale include înlătu-
rarea prin clipare microchirurgicală, tratamentul prin metode endovasculare şi supravegherea (observa-
ţia). Tratamentul anevrismelor nerupte este raţional la pacienţii cu risc mai mic de complicaţii legate cu 
managementul acestor anevrisme. Dacă riscul tratamentului prevalează asupra riscului în caz de supra-
veghere, tactica se va alege în favoarea ultimului. Riscul tratamentului anevrismelor gigante este mult 
mai mare, comparativ cu cele negigante [11]. În cazul anevrismelor gigante, supravegherea se indică 
mai des decât tratamentul chirurgical ori endovascular, mai ales la pacienţii în vârstă. 

Concluzii. Anevrismul intracerebral gigant situat în teritoriul circulaţiei posterioare este un tip 
rar întâlnit din spectrul anevrismelor intracerebrale. La stadii iniţiale, parcurge asimptomatic, în mul-
te cazuri se depistează ocazional, în timpul investigaţiilor neuroimagistice, datorită altor patologii 
neurologice şi neurochirurgicale ori complicaţii distale (tromboembolia). Localizarea, mărimea şi 
tipul anevrismei în aceste cazuri deseori prezintă o difi cultate de nedepăşit atât pentru tratamentul 
microchirurgical, cât şi tratamentul endovascular. Clinic, anevrismele intracerebrale gigante din teri-
toriul circulaţiei posterioare se manifestă prin efect de masă (pseudotumoral) şi complicaţii trombo-
embolice. 
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Rezumat
Importanţa patologiei anevrismelor cerebrale a crescut dramatic din cauza  gradului sporit de accesibi-

litate la mijloace de investigaţie mai perfecţionate. Anevrisme cerebrale cu mărimea de 25 mm şi mai mult se 
consideră gigante. Noi prezentăm un caz clinic de observaţie, pe parcursul a 5 ani, a unui pacient, bărbat, 47 
de ani, cu anevrism gigant al arterei bazilare. Datele obţinute permit de a conclude, că acest tip de anevrisme 
se manifestă cu un efect de masă şi complicaţii tromboembolice mai mult decât cu rupturi.

Summary
The importance of cerebral aneyrisms pathology dramatically increased with the progress of accesability 

to modern diagnostics’ methods. Cerebral aneurysm is considered giant if it is 25 mm and more in size. We 
present a case of 5 years’ term outcome of unrupted giant intracerebral aneurysm of basilar artery at a male 
patient aged 47. The fi ndings and a review of literature suggest that these types of cerebral aneurysm often 
present as mass effect lesion and thromboembolic complications rather than with ruptures.

ENDOMETRIOZA  PERETELUI  ABDOMINAL  ANTERIOR 

Igor Mişin1, dr. hab. în medicină, conf. cerc. Eugen Gladun2, membru corespondent al 
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Institutul de Cercetări Ştiinţifi ce în Domeniul Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copilului

Introducere. Endometrioza este o afecţiune frecventă la femeile de vârstă fertilă, însă localiza-
rea în regiunea cicatricei postoperatorii este excepţională. În ultimul timp, este tot mai frecvent depis-
tată endometrioza cicatricei postoperatorii (ECP), fapt condiţionat de mărirea numărului operaţiilor 
cezariene [1]. Conform datelor literaturii, frecvenţa ECP după operaţia cezariană variază între 0,03-
0,47% [2, 3]. J.H. Hensen şi al. [4] au raportat o frecvenţă a ECP de 0,8%, şi totuşi autorii consideră 
că frecvenţa acestei patologii este mult mai mare.

În majoritatea cazurilor, ECP este condiţionată de operaţia cezariană [5-12]. Tot odată, sunt de-
scrise cazuri de ECP după alte intervenţii ginecologice, cum ar fi  histerectomia [13-16],  histerotomia 
[17, 18], suturarea uterului perforat în timpul chiuretajului [19], sterilizarea chirurgicală [17, 20, 21], 
înlăturarea sarcinii extrauterine [22, 23]; înlăturarea chisturilor endometriale [24]; amniocenteza în 
trimestrul trei al sarcinii [25] şi laparoscopia diagnostică [15, 16, 26]. 

În literatură sunt descrise cazuri rare de ECP după intervenţii chirurgicale: apendicectomie [10], 
hernioplastie [22]; colecistectomie laparoscopică [27];  by-pass gastric laparoscopic (procedeu baria-
tric) [28], plasarea laparoscopică a cateterului pentru dializă permanentă peritoneală [22] şi instalarea 
şuntului ventriculo-peritoneal [15]. 

Patogenia ECP poate fi  explicată prin câteva teorii: (i) implantarea mecanică, (ii) metaplazia 
prin metastazare prin fl uxul venos sau limfatic şi (iii) fl uxul menstrual retrograd. Majoritatea autorilor 
susţin prima teorie în patogeneza ECP [5, 29]. Această teorie este confi rmată prin faptul că, în majo-
ritatea cazurilor, ECP se întâlneşte după operaţia cezariană, cea ce este condiţionat de particularităţile 
endometrului în timpul intervenţiei chirurgicale, ceea ce facilitează implantarea. În acelaşi timp, apa-
riţia ECP după intervenţii non-ginecologice poate fi  explicată prin diseminarea endometriozei perito-
neale. Tot odată, această teorie nu poate explica apariţia endometriozei peretelui abdominal, ombili-
cului, perineului în absenţa intervenţiei chirurgicale. În literatura de specialitate sunt descrise cazuri 
sporadice de endometrioză a peretelui abdominal în lipsa intervenţiei chirurgicale [16, 30-32].  
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În favoarea teoriei de implantare a endometriozei pledează lipsa altor focare în timpul interven-
ţiilor chirurgicale cu expunerea cavităţii uterine [22, 27]. Conform datelor unor autori, principala te-
orie de apariţie a endometriozei după ligaturarea trompelor uterine este transformarea sau metaplazia 
mucoasei [20, 21]. 

În literatură este descrisă asocierea ECP cu endometrioza organelor bazinului mic, frecvenţa 
căreia variază între 14,3-26% [17, 20, 33, 34]. 

ECP este descrisă atât în cazul inciziilor transversale cât şi mediane [18, 24, 34, 35]. Conform 
datelor lui C.C. Teng şi al. [18], ECP este cel mai frecvent diagnosticată în regiunea cicatricei posto-
peratorii, de regulă din partea operatorului. Localizarea cea mai frecventă a focarelor endometriozei 
este cicatricea postoperatorie, fi ind descrise cazuri unice de localizare a acesteia la distanţă [16].  

Din punct de vedere temporar, ECP se manifestă în interval de câteva luni până la 20 de ani 
postoperator [5, 7, 10, 13, 24, 34, 35]. Durata medie de apariţie a endometriozei este în mediu 3,6 ani 
[36]. Totuşi, în literatura de specialitate este descris un caz de ECP la trei săptămâni după operaţia 
cezariană  [37]. 

Conform datelor publicate de J.D. Horton şi al. [36], vârsta medie a acestor paciente este de 
31,4 ani, semnele clinice regresând în menopauză. Deşi în studiul publicat de X. Zhao şi al. [38] este 
descrisă regresia ECP în menopauză, totuşi este documentat faptul dezvoltării acesteia în postmeno-
pauză, peste 22 de ani după operaţia cezariană [39].

Tabloul clinic. Simptomul clasic al ECP este apariţia ciclică, odată cu menstruaţia, formaţiunea 
se măreşte în volum, iar durerile devin tot mai puternice [3, 5, 6, 12, 13, 40]. 

În dependenţă de profunzimea localizării ECP, sunt descrise cazuri de cianoză a tegumentelor în 
regiunea endometriomei şi chiar hemoragii ciclice din cicatrice [23, 24, 40]. J. Melendez şi al. [8] au 
descris hemoragia din ECP în timpul menstruaţiei de până la 500 ml, pacienta necesitând hemotrans-
fuzie preoperator. Frecvenţa semnelor ciclice variază între 50-80% [7, 11, 15, 22, 34, 36, 38]. 

Combinarea semnelor: (1) formaţiune tumorală în peretele abdominal cu acutizarea ciclică a 
sindromului dolor în timpul menstruaţiei; (2) operaţia cezariană în anamneză şi (3) prezenţa endome-
triomei în regiunea cicatricei postoperatorii la examenul morfologic [6] este cunoscută cu denumirea 
de triada Estrada. 

Localizarea ECP este variată şi poate fi  depistată în diferite structuri anatomice ale peretelui 
abdominal anterior: (1) în limita ţesutului subcutan; (2) cu implicarea fasciei superfi ciale; (3) în apo-
neuroza muşchiului rect abdominal, (4) cu implicarea muşchilor peretelui abdominal anterior; (5) cu 
implicarea peritoneului [9, 16, 24, 41, 42]. 

În majoritatea studiilor publicate se menţionează că dimensiunile endometriomei variază între 
1,5 şi 3 cm [36], totodată sunt descrise cazuri de ECP de 12 cm în diametru [23, 24]. Majoritatea ECP 
sunt manifestate printr-un singur nodul, excepţional acestea manifestându-se cu noduli multipli [18, 
24, 42]. 

Diagnostic. Diagnosticul ECP este difi cil, deoarece adeseori este interpretat ca hernie post-
operatorie, abcese, hematoame etc. [1, 7, 12, 43]. La palpare ECP prezintă o formaţiune dură, de 
regulă intim aderată de ţesuturile adiacente (fi gura 1). În majoritatea cazurilor aceste paciente se 
adresează pentru consultaţie şi tratament la chirurgi [12].  

Ultrasonografi c ECP reprezintă o formaţiune cu ecogenitate mijlocie sau scăzută, cu con-
tur neregulat, septat cu incluziuni solide şi chistice de o structură feliată, cu prezenţa unei capsule 
hiperecogene de grosime variabilă [1, 2, 4, 5, 8, 42].   

M. Amato, R. Levitt [44] au descris patru forme ecografi ce de ECP: chistică, polichistică, com-
binată şi solidă. Conform opiniei lui G.K. Patterson, G.B. Winburn [15] depistarea diferitor forme 
ecografi ce de ECP poate corela cu diferite perioade ale ciclului menstrual.

Caracteristicile dopplerografi ce ale ECP includ o vascularizare maximă a suprafeţei formaţiunii, 
cu vizualizarea vasului care alimentează focarul de endometrioză [2, 4, 45]. Este stabilit faptul, că 
aceste date depind de dimensiunile formaţiunii şi se manifestă când diametrul depăşeşte 3 см şi nu se 
întâlnesc în cazul ESC mai mici de 1,5 cm [45].
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Figura 1. Endometrioza unghiului stâng al cicatricei 
postoperatorii a peretelui abdominal anterior până 
la nivelul aponeurozei muşchiului rect stâng (caz 

propriu)
Figura 2. Tomografi e computerizată: 

endometriom al peretelui abdominal anterior (↓) 
(caz propriu)

 În literatura de specialitate sunt descrise criteriile de diagnostic al TC şi RMN pentru depistarea 
ECP, aceasta reprezentând o formaţiune rotundă solidă sau de tip mixt (fi gura 2). În literatură sunt 
descrise avantajele acestor metode diagnostice, precum şi mica lor valoare în caz de endometriom 
foarte mic [15, 16, 46, 47]. Eterogenitatea criteriilor radiologice depinde de faza ciclului menstrual, 
de raportul elementelor stromale şi glandulare, cantităţii sângelui în ECP şi exprimarea procesului de 
infl amaţie din jur [2]. 

Conform datelor publicate, datele imagistice în caz de ECP sunt nespecifi ce, însă permit de-
terminarea răspândirii procesului şi aprecierea volumului intervenţiei chirurgicale mai ales în cazuri 
recidivante  şi dimensiunilor mari [16, 22, 23]. Diagnosticarea corectă preoperatorie a ECP variază în 
limitele a 20-50% cazuri  [22, 23, 36]. 

Una dintre metodele diagnostice a ECP este biopsia cu „fi ne needle aspiration” (FNA) [4, 10, 11, 
13, 14-16, 23, 40], însă semnifi caţia acestei metode este discutabilă [12, 40]. 

Malignizarea. În literatura de specialitate sunt cazuri documentate de malignizare (sau transfor-
mare neoplastică) în regiunea ECP, cu dezvoltarea adenocarcinomului [48], sarcomei [49], carcino-
mului cu celule clare [24, 50], cistadenocarcinomului [51] şi carcinomului papilar seros [52]. 

Tratament. Excizia ECP este o metodă de elecţie în tratamentul acestei patologii [5, 7, 9, 10, 
36, 40]. Este considerat faptul că înlăturarea ECP este adecvată când se excizează 0,5-1 cm din ţesutul 
adiacent formaţiunii [3, 16, 22, 24, 38, 48]. În caz de implicare a fasciei, se efectuează excizia (fi gura 
3), cu restabilirea acesteia cu fi re separate (fi gura 4) iar în cazul formării defectelor mari – utilizarea 
materialului sintetic plastic [1, 5, 16, 22, 23, 41, 48].

Figura 3. Endometrioza cicatricei postoperatorii 
excizată en bloc cu aponeuroza anterioară a 

muşchiului rect abdominal (caz propriu)

Figura 4. Restabilirea aponeurozei cu fi re separate 
de Polypropylene® (caz propriu)
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Conform lui N. Erkan şi al. [22], metoda principală de profi laxie a endometrioamelor după exci-
zia ECP este păstrarea integrităţii formaţiunii şi evitarea diseminării conţinutului acesteia în ţesuturile 
peretelui abdominal anterior. Majoritatea autorilor recomandă excizia canalului de biopsie în caz de 
diagnostic al ECP prin FNA [36, 53]. 

În caz de malignizare, este necesară lărgirea ariei de rezecţie a focarului, conform principiilor 
oncologice [51]. 

Unii autori consideră argumentată terapia hormonală (danazol sau agoniştii GnRH) în perioada 
postoperatorie în scopul prevenirii recidivei ECP [38, 40, 54]. 

O rată mică de recidive ale ECP se manifestă după tratamentul chirurgical [10, 18, 23, 38, 45]. 
Analizând rezultatul tratamentului chirurgical a 445 de paciente cu ECP, J.D. Horton şi al. [36] au 
raportat o rată de recidivă de 4,3%. În literatură sunt cazuri de recidivă a ECP şi apariţia de novo a 
acesteia [5, 15]. 

Factorii favorizanţi ai recidivei ECP se consideră dimensiunile mai mari de 4-5 cm  ale marginii 
excizate în care se determină ţesut endometrial („margină chirurgicală pozitivă”), precum şi răspân-
direa ECP în profunzime [11, 12, 16, 36]. Metoda principală de tratament a ECP recidivante se con-
sideră intervenţia chirurgicală repetată [12, 36]. 

Diagnosticul defi nitiv este confi rmat prin examen histologic [1, 6, 24, 36]. Macroscopic, ECP se 
prezintă ca formaţiune chistică-solidă, de culoare variind de la cafeniu la gălbui (fi gura 5). Microscopic, 
ECP este prezentată prin endometriu şi celule endometriale (fi gura 6) sau structuri endometriomatoa-
se cu hemoragie. Endometrul ectopic se evoluează periodic, ciclic prin acţiunea hormonilor ovarieni, 
totuşi, uneori acestea nu coincid cu evoluţia ciclică a endometrului uterin. În majoritatea cazurilor 
endometrul ectopic posedă activitate hiperplastică şi provoacă dezvoltarea ţesutului fi bros în jurul 
endometriomelor  [24, 36]. 

Metoda principală de profi laxie a ECP este prevenirea implantării endometrului în cadrul inter-
venţiilor obstetricale şi ginecologice [5, 36]. Totuşi aspectele de profi laxie a ECP sunt vag descrise în 
literatura de specialitate, acestea prezentând aspect ipotetic, iar efi cacitatea lor nu este dovedită prin 
studii prospective.

Astfel, în literatură sunt metode de profi laxie a ECP în timpul intervenţiilor chirurgicale, care 
includ: exteriorizarea uterului din cavitatea abdominală înainte de deschiderea cavităţii [20], izolarea 
cavităţii uterine de la ţesuturile abdominale anterioare [41], schimbul meşelor utilizate pentru sanarea 
cavităţii uterine după înlăturarea placentei [55], materialul de sutură utilizat pentru suturarea uterului 
nu trebuie aplicat pentru suturarea peretelui abdominal [20], suturarea uterului extraendometrial [24], 
înlăturarea corpului galben funcţional în timpul operaţiilor cu deschiderea cavităţii uterine (histerec-
tomiilor) [20], lavajul plăgii operatorii cu o cantitate mare de soluţii sub presiune  [24, 35, 41, 55], 
terapie hormonală în perioada postoperatorie [10]. 

Figura 5. Piesă operatorie: formaţiune solid-
chistică cu conţinut hemoragic (ECP) (caz propriu) 

Figura 6. Micropreparat: glande endometriale 
şi stromale în ţesut fi bro-colagenos – ECP 

(hematoxilin-eozin, x 20 (caz propriu)
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În literatură sunt descrise tentative de tratament conservativ al ECP, cu utilizarea antagoniştilor 
GhRH (Zoladex), medroxyprogesterone acetate, dar rezultatele studiilor au demonstrat lipsa regresiei 
complete a ECP [10, 17, 20, 24]. Unii autori au raportat micşorarea endometriozei cicatricei posto-
peratorii în timpul terapiei hormonale [19]. Conform datelor literaturii [21, 56], în caz de ECP mai 
mari de 1 cm în diametru, preparatele hormonale sunt inefective. În contextul datelor publicate şi 
potenţialelor efectelor adverse ale preparatelor hormonale, terapia hormonală nu este recomandată în 
calitate de tratament de bază al ECP [38]. 

Analiza literaturii mondiale de specialitate a demonstrat că această patologie rară apare mai 
frecvent în rezultatul intervenţiilor cezariene. Mecanismul principal de dezvoltare este considerat 
implantarea endometrului în plagă. Actualmente sunt propuse o multitudine de metode de profi laxie, 
însă efi cacitatea acestora nu este confi rmată prin studii prospective randomizate. Spectrul opţiunilor 
terapeutice este variat, însă cea mai efectivă este considerată intervenţia chirurgicală (excizia R0). 
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Rezumat
Autorii prezintă revista literaturii în contextul etiologiei, patofi ziologiei dianosticului şi metodelor de 

tratament al endometriozei cicatricei postoperatorii.

Summary
The authors present the literature review describing the etiology, pathophysiology, diagnosis and treat-

ment policy for abdominal wall endometriomas.

„DAMAGE CONTROL” ÎN TRAUMATISMELE ABDOMINALE: 
CONCEPT ŞI PRINCIPII GENERALE

Gheorghe Rojnoveanu, dr. hab. în medicină, conf. univ.,
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie nr. 1 „N. Anestiadi” 

                                                                        Ezitarea ... trebuie să cedeze deciziei,
                                                       întârzierea – promtitudinii,

                                                 timiditatea – curajului.
                                                          Căci pacientul poate fi  salvat 

                                                                        sau pierdut într-o clipă.
Samuel D. Gross

Introducere. Damage control este recunoscut ca o strategie chirurgicală, care „sacrifi că” rezol-
varea imediată completă a leziunilor intraabdominale, pentru a aborda adecvat fi ziologic impactul 
traumatismelor şi al intervenţiei chirurgicale [1]. Acest termen este derivat din US Navy şi descrie 
capacitatea unei nave de a se isprăvi cu daunele provocate şi a-şi menţine integritatea [24]. 

Chirurgia DC poate fi  defi nită ca o serie de operaţii, care sunt efectuate în scopul de a realiza re-
zolvarea defi nitivă a leziunilor intraabdominale în conformitate cu toleranţa fi ziologică a pacientului. 
Chirurgiii care se preocupă de chirurgia traumatismelor îşi focusează atenţia mai degrabă la rezervele 
fi ziologice ale pacientului, şi nu la anatomia leziunilor [2, 3, 4]. Tehnicile chirurgicale sunt concen-
trate la controlul hemoragiei şi prevenirea contaminării în scopul de a opri sângerarea şi scurgerile de 
conţinut intestinal, biliar sau urinar în cavitatea abdominală [5, 6]. Evident, că selectarea pacienţilor 
pentru DC este crucială, similară selectării pacienţilor cu leziuni abdominale relativ simple, care nu 
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ar trebui să fi e supuşi procedeelor diagnostice inutile [3, 7]. Rezultate optime sunt realizate în urma 
identifi cării precoce a pacienţilor care necesită DC. Manifestările clinice ale instabilităţii hemodi-
namice: hipotensiunea arterială, tahicardia, tahipneea şi statutul mental alterat sunt indicaţii pentru 
potenţiala necesitate în DC [3, 4]. 

O altă provocare pentru chirurg în cazul DC este complexitatea leziunilor şi rata ridicată de mor-
talitate la acest contingent de pacienţi [8]. Abordarea politraumatizaţilor prin DC este, de asemenea, 
asociată cu complicaţii, cum ar fi , în special, sindromul de compartiment abdominal (SCA). 

În prezent, DC este unul dintre cele mai de actualitate domenii în managementul traumatismelor. 
Principiile DC se aplică nu numai în abdomen, dar în multe alte regiuni anatomice ale organismului 
[9, 10]. Acest review analizează fi ziologia componentelor „triadei letale”, principiile şi indicaţiile 
către DC, momentul optim pentru reoperaţie, precum şi fi ziopatologia SCA la pacienţii cu traumatis-
me. În articol se analizează datele surselor literare de specialitate referitoare la principiile DC, fi ind 
incluse şi rapoarte de caz. 

Istoric. Deşi există mai multe componente diferite ale DC, „împachetarea” abdominală a fost 
istoriceşte fondată, iar principiul DC a fost semnalat pentru prima dată la începutul secolului XX de 
către Pringle [35]. Tehnica acestuia a fost modifi cată de Halsted [24], care în 1913 a recomandat intro-
ducerea foliilor non-adhesive de cauciuc între meşele aplicate şi leziunea fi catului. Acest procedeu a 
fost utilizat până la al doilea război mondial, mai apoi căzând în dizgraţie, şi ulterior fi ind utilizat nu-
mai atunci când nimic altceva nu putea fi  de folos [11]. În 1955, Madding a scris că meşele temporare 
pot fi  efi cient utilizate pentru verifi carea sângerării, chiar şi douăzeci de ani mai târziu [35]. Lucas şi 
Ledgerwood au raportat trei cazuri de pacienţi cu leziuni hepatice majore, care au fost „împachetaţi” 
şi au supravieţuit ca parte a unei mari serii de evaluare de peste 600 de bolnavi cu leziuni hepatice 
[12]. Rezultate bune de packing hepatic au fost obţinute de Feliciano [13] în 1981, în timp ce în 1983 
Stone şi coautorii [14] au descris un management operator, inclusiv etapa de abandonare iniţială 
a laparotomiei, packing-ul intraabdominal, corecţia coagulopatiei şi reintervenţia pentru rezolvarea 
chirurgicală defi nitivă a leziunilor. În 1993, Rotondo şi coautorii [3] au introdus termenul „damage 
control”, detalizând şi o formă standardizată de abordare în trei faze a pacienţilor traumatizaţi. Ac-
tualmente, a crescut numărul de publicaţii care se preocupă de conceptele şi rezultatele aplicării DC 
[15, 16, 21].

Fiziopatologia pacientului traumatizat. Traumatizaţii sunt adesea spitalizaţi cu hipotensiune 
arterială, hipotermie sau cu asocierea ambelor. Cele mai importante indicaţii pentru o tehnică opera-
torie etapizată sunt coagularea progresivă şi prezenţa acidozei metabolice. Perturbările în echilibrul 
molecular, celular şi hemodinamic al pacienţilor sunt asociate întotdeauna cu „triada letală”: acidoza, 
hipotermia şi coagulopatia [22].

Hipotermia este frecventă la pacienţii traumatizaţi, aceasta rezultând de la expunerea la mediu, 
din tulburările de termoreglare în stările de intoxicaţie sau de deteriorare neurologică a pacientului, 
în cazul resuscitării cu fl uide reci şi accelerată de pierderea de căldură. Aceasta este asociată cu o 
epuizare simpatică α-adrenergică, vasoconstricţie periferică, hipoperfuzie de organe, conversie de la 
metabolizarea aerobă la cea anaerobă şi acidoza metabolică, care predispune la tulburări în cascada 
de coagulare în caz de resuscitare agresivă cu lichide saline normale. La pacienţii cu traumatisme 
temperatura mai mică de 32ºC este asociată cu o mortalitate de 100%, iar orice scădere a temperaturii 
corporale sub 35ºC este un indice de pronostic rezervat [35]. 

Un efect negativ major al hipotermiei la pacientul traumatizat este coagulopatia [23]. Hipoter-
mia poate provoca, de asemenea, disfuncţie cardiacă cu aritmii ventriculare şi reduce debitul cardiac, 
prost tolerat de un pacient cu diminuare a perfuziei şi a livrării de oxigen. Hirshberg şi coautorii 
(1999), utilizând o simulare pe computer a hipotermiei în timpul laparotomiei în traumă, a raportat 
că în sala de operaţie echilibrul termic al pacientului rănit critic este dominat de o pierdere de căldură 
prin suprafaţa peritoneală expusă, în timp ce cavitatea abdominală închisă este însoţită de o reducere 
a pierderii de căldură în pofi da sângerării. În cele din urmă, dânsul a susţinut că laparotomia în cadrul 
DC ar trebui limitată la 60-90 min. [25]. 

După traumă, incidenţa anomaliilor de coagulare precoce este mare, acestea fi ind predictori in-
dependenţi ai mortalităţii. Un timp protrombinic (PT) anormal iniţial măreşte şansa de deces, ajustată 



107

cu 35% şi un timp parţial activat de tromboplastină (aPTT) iniţial anormal majorează probabilitatea 
ajustată de deces cu 326% [21]. Diluarea factorilor de coagulare şi hipotermia sunt cele mai frecvente 
cauze care pot fi  prevenite, de aceea este foarte important de a păstra pacientul încălzit [8, 27] şi de a 
evita excesul în resuscitare [23]. Micşorarea temperaturii conduce la reţinerea eliberării oxigenului în 
ţesuturi, comparativ cu rapiditatea acestui proces în hemoglobina normotermică. Aceasta determină tot-
odată şi scăderea ratei de reacţie în cascadă, urmată de hipoproducţia factorilor de coagulare [28]. Pe de 
altă parte, transfuzia masivă rezultă în diluţia factorilor de coagulare şi a trombocitopeniei [35].

Trecerea de la metabolismul aerob la cel anaerob, rezultând ulterior în acidoză metabolică este 
cauzată de creşterea producţiei de acid lactic [24, 29]. Acidoza contribuie la sângerare coagulopatică, 
persistând într-un ciclu vicios pierderea sangvină continuă, coagulopatia, hipovolemia şi agravarea 
acidozei. Acidoza pune, de asemenea, o povară mare pe sistemul respirator. Gradul acidozei este un 
predictor de acurateţe al volumului total de resuscitare, al severităţii leziunii abdominale şi exodului 
traumatismului [22, 30]. Aoki şi coautorii (2000) raportează o mortalitate mare la pacienţii cu pH-
ul≤7.2 [31]. Persistenţa acidozei metabolice şi defi citul alcalin sunt indicatori de pronostic negativ la 
pacienţii traumatizaţi [30, 32]. Corecţia acidozei necesită un control prompt al hemoragiei, optimiza-
rea livrării de oxigen şi continuarea suportului ventilator.

Indicaţii şi principiile „damage control”. Există cinci etape critice de luare a deciziilor în chi-
rurgia DC. Aspectele controversate ale fi ecărei dintre aceste etape sunt abordate în ordinea frecvenţei 
în cazul pacientului rănit critic. 

Etapa I: Selectarea pacienţilor, precum şi decizia de a efectua DC. Acest lucru subliniază 
necesitatea recunoaşterii precoce a necesităţii potenţialului chirurgiei DC. Principiile acestei etape in-
clud transportul rapid al pacientului la spital în secţia de reanimare şi resuscitarea simultană cu luarea 
deciziei precoce în favoarea facilitării controlului hemoragiei. Scopul chirurgului în faza preoperato-
rie este de a preconiza o intervenţie chirurgicală precoce la pacientul cu hemoragie internă. Selectarea 
pacienţilor este crucială, similar pacienţilor cu leziuni abdominale relativ simple, care nu ar necesita 
procedee diagnostice inutile. Drept criterii pentru iniţierea DC sunt:

plăgile penetrante sau leziunile complexe sau vasculare majore;• 
instabilitatea hemodinamică: TA sistolică <70 mmHg; tahicardie, aritmii; puls slab la caroti-• 

de; ventilaţie pulmonară compromisă; coagulopatie (PT > 19 sec., aPTT > 60 sec.); 
hipotermia <34ºC;• 
acidoza: pH <7.20;• 
incapacitatea de a stopa hemoragia sau necesitatea în transfuzie de concentrat eritrocitar > • 

10 unităţi; 
timpul operator > 90 min.;• 
leziunile extraabdominale asociate cu pericol pentru viaţă [3, 4, 35].• 

Etapa II: Laparotomia exploratorie şi reevaluarea intraoperatorie. A doua etapă constă 
în controlul hemoragiei şi prevenirea contaminării cavităţii peritoneale prin tehnici rapide de pack-
ing intraabdominal, urmată de închiderea temporară a cavităţii abdominale. Iniţial abdomenul este 
„împachetat” în toate cele patru cadrane. Controlul iniţial al hemoragiei, utilizând această tehnică, 
ar trebui să dureze mai puţin de 5 min. După controlul hemoragiei, urmează controlul şi prevenirea 
contaminării cavităţii peritoneale. Intestinul este inspectat de la ligamentul Treitz şi până la rect, 
contaminarea fi ind prevenită iniţial cu cleme intestinale non-traumatice, sutură simplă sau benzi om-
bilicale [35]. După ce întreg intestinul a fost inspectat, pot fi  utilizate stapplerele gastro-intestinale 
pentru a înlătura zonele devitalizate ale acestuia. Apoi meşele abdominale sunt eliminate, începând cu 
cel mai îndepărtat cadran la distanţă de cea mai mare sursă de hemoragie. Dacă pe parcursul de „des-
pachetare” sângerarea non-chirurgicală continuă, meşele sunt înlocuite şi pot fi  lăsate în abdomen. 
Sângerarea chirurgicală este controlată prin sutură in situ. Leziunile vasculare majore pot fi  tratate 
utilizând şunturi vasculare, ligatura sau by-passul extra-anatomic, mai frecvent decât prin reparare 
defi nitivă [33, 34]. Leziunile ureterelor, de asemenea, pot fi  tratate prin măsuri temporare (şuntare) în 
timpul DC [36]. Înainte de închiderea abdomenului, tractul digestiv este inspectat rapid încă o dată 
pentru a exclude leziuni suplimentare. Nu se întreprinde nici o manevră pentru a restabili continuita-
tea tractului digestiv, adică aplicarea anastomozelor.
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Etapa III: Restabilirea fi ziologică în departamentul terapie intensivă. După intervenţia chi-
rurgicală iniţială, care a inclus controlul hemoragiei şi prevenirea contaminării, pacienţii sunt trans-
feraţi în ATI. Priorităţile ATI sunt focusate la restabilirea globală a statusului fi ziologic al pacientului. 
Managementul pacienţilor constă în reîncălzirea corporală, corecţia coagulopatiei (transfuzie de plas-
mă proaspăt congelată, crioprecipitat, vitamina K, factor rVIIa) şi acidozei, reducerea la minimum a 
transfuziei de cristaloizi, fi ind valabilă şi argumentarea deciziei privitor la hemotransfuzie [37, 38]. 
Un loc aparte îl ocupă reducerea posibilelor complicaţii (SCA, sindromul de detresă respiratorie acu-
tă, ulceraţii acute, infecţioase şi trombembolice etc). Parametrii de urmat includ o concentraţie siste-
mică de lactat mai mică de 2,5 mmol/l, defi citul de baze mai mare de 4 mmol/l, temperatura corpului 
ce depăşeşte 35ºC, concentraţia hemoglobinei > 10 g/dl şi nivelul hematocritului > 30% [9]. 

Etapa IV: Revenirea în sala de operaţie pentru manevre chirurgicale defi nitive. Această 
etapă include îndepărtarea meşelor abdominale, soluţionarea chirurgicală defi nitivă a leziunilor vis-
cerale şi laparorafi a, atunci când pacientul a fost pe deplin resuscitat: este cald şi coagulopatia este 
corijată. De obicei, aceasta este posibil peste 24-48 de ore de la intervenţia chirurgicală iniţială [39]. 
Pacienţii sunt returnaţi în sala de operaţie pentru evacuarea sângelui coagulat şi a colecţiilor lichi-
de, debridarea ţesuturilor devitalizate, reconstrucţia leziunilor tractului digestiv, depistarea leziunilor 
omise cu vedere la operaţia primară, eliminarea şunturilor şi repararea defi nitivă a leziunilor vascula-
re, precum şi pentru acces pentru alimentare enterală (jejunostomie sau aplicarea sondelor nazo-gas-
tro-jejunale etc.). Ocazional, sângerările recurente intraabdominale necesită re-packing. 

Etapa V: Închiderea peretelui abdominal/reconstrucţie. Managementul abdomenului deschis 
a devenit o provocare pentru chirurgii care sunt preocupaţi de chirurgia prin aplicarea DC. Închiderea 
abdomenului se realizează când edemul viscerelor este rezolvat sufi cient pentru a permite închiderea 
cavităţii peritoneale fără tensiune. Cu toate acestea, mobilizarea lichidului interstiţial poate fi  incom-
pletă, de aceea, închiderea temporară a abdomenului poate fi  încă necesară. Totuşi, închiderea defi ni-
tivă a abdomenului ar trebui să fi e realizată cât mai curând posibil. Tehnicile preferate de închidere a 
peretelui includ aplicarea clipselor sau a suturii de naylon, atunci când marginile plăgii pot fi  ajustate. 
Alte mijloace ar fi  aplicarea Bogota bag, fermoarelor, închiderea vid-asistată a plăgii (VAC), plasarea 
de plase sau proteze (absorbabile şi non-absorbabile) sau din politetrafl uoretilenă în diferite tehnici 
(patch-uri sau sandwich (Vaspac) [24, 35]. Pot fi  utilizate chiar strategii folosind ţesut nativ (închide-
rea numai a pielii, tehnica de separare a componentelor etc.) [24, 40]. 

Unii autori raportează formarea herniilor peretelui abdominal şi a fi stulelor intestinale la uti-
lizarea oricăror materiale protetice de sutură [41]. Răspunsul infl amator semnifi cativ la suturile şi 
protezele aplicate şi în asociere cu traumatismele aponevrozei, produse de iniţiala sutură a margini-
lor, poate întârzia rezoluţia infl amaţiei şi a edemului şi poate face închiderea defi nitivă a fasciei mai 
tardivă, mai difi cilă şi mai puţin sigură [41]. Miller şi coautorii (2005) au folosit o mare varietate de 
tehnici pentru acoperirea temporară abdominală şi o diversitate de suturi sintetice în patch ale mar-
ginilor aponevrotice, raportând că închiderea primară temporizată a aponevrozei până la 8 zile a fost 
însoţită de cele mai bune rezultate [42]. Guy şi coautorii (2003) au raportat rezultate excelente, utili-
zând matrice dermică umană acelulară (AlloDerm; Life-Cell, Branchburg, NJ) ca una dintre etapele 
de închidere a aponevrozei cu lambouri bipediculate la nouă pacienţi cu sindrom de compartiment 
abdominal [43].

Tehnica vid-asistată (VAC) de închidere a plăgii laparotomice este una simplă şi rapidă, care 
menţine un mediu steril, asociat cu o ieşire controlată de lichid sechestrat în plagă pe tubul de dren, 
uşor cuantifi cabilă [44, 45]. Într-o încercare de a evita pierderea de domeniu abdominal, un burete de 
poliuretan (VAC; KCl International, San Antonio, TX) a substituit meşa chirurgicală. Mulţi autori au 
raportat că rata laparorafi ei a fost de 88-100%, iar timpul până la închiderea abdomenului a fost de 
4-21 de zile la pacienţii care au fost supuşi tehnicii VAC sau alte modifi cări ale acesteia [42, 46, 47]. 
Recent, patch-ul Wittmann (Starsurgical, Inc, Burlington, WI) a demonstrat posibilitatea în realizarea 
închiderii peretelui abdominal cu evitarea formării herniilor mari şi a fi stulelor [35, 44]. 

Termenele pentru reintervenţie sunt reglementate de indicaţiile pentru DC, de spectrul leziuni-
lor, precum şi de răspunsul fi ziologic al pacientului la terapia de resuscitare în serviciul TI. Timpul 
optimal pentru reintervenţia programată variază între 12-96 de ore, dar variază, de obicei între 24 şi 
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48 de ore după operaţia primară [4, 24]. Minimum, reintervenţia programată ar trebui să fi e efectuată 
în cazul în care pacientul este normotermic (> 36°C) şi coagularea efi cientă a fost restabilită. În plus, 
ar trebui să fi e realizată restabilirea transportului de oxigen. Ameliorarea defi citului de baze, clearan-
ce-ului lactatului seric, precum şi a altor parametri fi ziologici servesc ca markeri ai resuscitării com-
plete [30, 32, 48]. Nivelul lactatului seric sub 4 mmol/l este în prezent unul dintre cei mai de încredere 
indicatori de restabilire a perfuziei tisulare, coroborat cu un exces alcalin mai mare de 4 mmol/l şi un 
profi l de coagulare normalizat. Aceşti parametri pot fi  realizaţi, de obicei, în termen de 36 de ore [39]. 
Este important să se efectueze doar procedurile care pot fi  tolerate de către pacient. 

În cazul hemoragiei intraabdominale necontrolate şi/sau declanşării sindromului de comparti-
ment abdominal este necesară reintervenţia chirurgicală de urgenţă [39]. În general, reoperaţia este 
indicată la un pacient normotermic, care sângerează mai mult de două unităţi de concentrat eritrocitar 
la oră [39]. Ca alternativă, embolizarea selectivă în cazul sângerării hepatice sau pelviene majore 
poate salva viaţa pacientului. Dacă reintervenţia chirurgicală neplanifi cată este întreprinsă pentru sin-
dromul de compartiment abdominal, secundar sângerării, reexplorarea abdomenului trebuie realizată 
în sala de operaţie. Prezenţa SCA fără sângerare poate să orienteze spre decompresia abdomenului în 
ATI, utilizând una dintre tehnicile de închidere temporară a abdomenului. Rata mortalităţii asociată 
cu reoperaţiile de urgenţă, care necesită DC este de 70% [7], fi ind mult mai mare decât mortalitatea 
observată la pacienţii supuşi reintervenţiei după laparotomia defi nitivă [49]. În general, deciziile tre-
buie luate întotdeauna de chirurgul care a efectuat operaţia primară.

Pe parcursul reoperaţiei programate, procedeele defi nitive trebuie să fi e practicate înainte de în-
depărtarea meşelor, deoarece acestea din urmă pot induce sângerare care ar necesita re-packing, şi aşa 
ar preveni fi nisarea operaţiei destinate controlului hemoragiei. Astfel de proceduri includ restabilirea 
continuităţii gastrointestinale, aplicarea colostomiei, debridarea leziunilor organelor parenchimatoase 
şi plasarea sondelor enterale pentru alimentare [35]. 

Sindromul de compartiment abdominal (SCA). Acest sindrom este defi nit ca fi ind determinat 
de creşterea presiunii abdominale. Pacienţii trataţi prin DC poartă un risc major în privinţa declanşării 
sindromului de compartiment abdominal [50]. Este raportată o incidenţă peste 14% a SCA la pacienţii 
supuşi laparotomiei pentru leziuni severe ale organelor cavitare [51]. SCA mai poate încă apărea din 
cauza creşterii edemului parietal ale organelor viscerale, extinderea hematoamelor, precum şi utiliza-
rea meşelor abdominale pentru packing. Factorii predispozanţi la creşterea presiunii intraabdominale 
la pacienţii cu leziuni abdominale severe sunt: 

leziunile severe intraabdominale;• 
scurgerile de conţinut intestinal;• 
laparorafi a primară sub tensiune;• 
packing-ul abdominal pentru controlul hemoragiei;• 
transfuziile masive însoţite de edem intestinal şi distensie;• 
imposibilitatea de a controla sângerarea, din care rezultă progresarea acidozei şi coagulopatiei • 

[52].
Rezultatul optimal al tratamentului SCA impune prevenirea şi/sau recunoaşterea precoce a aces-

tuia [35]. SCA poate fi  recunoscut prin prezenţa unui abdomen destins, tensionat şi rigid, prezenţa 
unei presiuni inspiratorii maxime crescute, ventilaţie neadecvată şi hipoxie. Cu toate acestea, aceste 
constatări sunt relativ nespecifi ce şi pot fi , de asemenea, asociate cu alte patologii decât hipertensiu-
nea intraabdominală şi SCA [24]. Expansiunea acută a conţinutului intraabdominal afectează siste-
mele cardiovascular, renal şi pulmonar. O presiune mai mare de 30 mmHg este asociată cu oliguria, 
datorată scăderii debitului sangvin renal şi derivată din creşterea presiunii venoase renale şi rezisten-
ţei vasculare renale [35]. SCA este, de asemenea, asociat cu o scădere de 30-40% a debitului cardiac 
legat de returnarea venoasă scăzută şi o creştere a rezistenţei vasculare sistemice. O presiune intraab-
dominală de 25 mmHg poate fi  cauza majorării presiunii intracraniene prin creşterea presiunii venoa-
se centrale [35]. SCA prezintă efecte profunde asupra funcţiei pulmonare, cu hipoxemie progresivă 
şi retenţie de CO2. Presiunea intraabdominală poate fi  monitorizată şi evaluată prin metode directe şi 
indirecte. Pentru măsurarea directă se utilizează un cateter plasat în cavitatea peritoneală, ataşat la un 
manometru cu saline sau la un transductor de presiune. Pentru măsurarea indirectă sunt utilizate două 



110

tehnici majore, şi anume, monitoringul presiunii gastrice şi intravezicale. O presiune mai mare de 30 
mmHg necesită reintervenţie şi decompresie abdominală de urgenţă [53]. 

Concluzii. Damage control reprezintă o parte vitală a managementului unui pacient grav rănit. 
Este arătată reducerea semnifi cativă a ratei mortalităţii, când este aplicat în cazul leziunilor severe 
anterior incompatibile cu viaţa, într-un contingent de pacienţi selectaţi [54]. De asemenea, este mai 
efi cient, atunci când această abordare este precoce, înainte ca pacientul să se istovească fi ziologic. 
Principiul de bază al chirurgiei „damage control” este că pacienţii sunt mai susceptibili de a muri din 
cauza „triadei letale”: hipotermie, coagulopatie şi acidoză metabolică, decât de la eşecul intenţiei 
reparării operatorii defi nitive a leziunilor. Obiectivele laparotomiei abreviate sunt în a identifi ca lezi-
unile, controlul hemoragiei şi prevenirea contaminării intraabdominale. Eforturile nu trebuie irosite 
pentru restabilirea continuităţii intestinale sau pentru efectuarea procedeelor defi nitive, dar ar trebui 
să se concentreze pentru restabilirea parametrilor fi ziologici ai pacientului în ATI. Reintervenţia chi-
rurgicală se efectuează în cazul sângerării continue, al sindromului de compartiment abdominal sau 
pentru reconstrucţia defi nitivă a leziunilor intraabdominale, în cazul când pacientul este resuscitat 
adecvat. Cu o abordare organizată, damage control poate conduce la ameliorarea supravieţuirii paci-
enţilor traumatizaţi.

Referinţe bibliografi ce
Hirshberg A., Ma1. ttox K.L. Damage control in trauma surgery. Br J Surg 1993; 80: 1501-2.
Patt A., McCroskey B.L., Moore E.E. 2. Hypothermia induced coagulopathies in trauma. Surg Clin 

North Am 1988; 68: 775-85.
Rotondo M.F., Schwab C.W., McGonigal M.D. 3. Damage control: an approach for improved survival 

in exsanguinating penetrating abdominal injury. J Trauma 1993;.35: 375-83.
Carillo C., Fogler R., Shaftan G. 4. Delayed gastrointestinal reconstruction following massive abdomi-

nal trauma. J Trauma 1993; 34: 233-9.
Trunkey D.D. 5. History and development of trauma care in the United States. Clin Orthop 2003; 374: 

36-46.
Eiseman B., Moore E.E., Meldrum D.R., Reeburn C. 6. Feasibility of damage control surgery in the 

management of military combat causalities. Arch Surg 2000; 135: 1323-7.
Hirshberg A., Mattox K.L. 7. Planned reoperation for severe trauma. Ann Surg 1995; 222: 3-8.
Shapiro M.B., Jenkins D.H., Schwab C.W., Rotondo M.F. 8. Damage control: collective review. J. Tra-

uma 2000; 49:.969-78.
Loveland J.A., Boffard K.D. 9. Damage control in the abdomen and beyond. Br J Surg 2004; 91: 1095-

101.
Rotondo M.F., Bard M.R. 10. Damage control surgery for thoracic injuries. Injury 2004; 35: 649-54.
Carmona R.H., Peck D.Z., Lim Jr R.C. 11. The role of packing and planned reoperation in severe hepatic 

trauma. J Trauma 1984; 24: 779-84.
Lucas C., Ledgerwood A. 12. Prospective evaluation of hemostatic techniques for liver injuries. J. Tra-

uma 1976; 16: 442-51.
Feliciano D., Mattox K., Jordan G. 13. Intra-abdominal packing for control of hepatic hemorrhage: a 

reappraisal. J Trauma 1981; 21: 285-90.
Stone H., Strom P., Mullins R. 14. Management of the major coagulopathy with onset during laparo-

tomy. Ann Surg 1983; 197: 532-5.
Ertel W., Oberholzer A., Platz A., Stocher R., Trentz O. 15. Incidence and clinical pattern of the abdo-

minal compartment syndrome after damage control laparotomy in 311 patients with severe abdominal and/or 
pelvic fracture. Crit Care Med 2000; 28: 1747-53.

Bochicchio G.V. 16. The management of complex liver injuries. Trauma Quart 2000; 15: 55-76.
Eddy V.A. 17. Hypothermia, coagulopathy, acidosis. Surg Clin North Am 2000; 80: 845-54.
Giannoudis P.V. 18. Surgical priorities in damage control in polytrauma. J Bone Joint Surg Br 2003; 85: 

478-83.
Hoey B., Schwab C. 19. Damage control surgery. Scand J Surg 2002; 91: 92-103.
Johnson J.W., Gracias V.H., Schwab C.W., Reilly P.M., Kauder D.R., Shapiro MB. 20. Evolution in da-

mage control for exsanguinating penetrating abdominal injury. J Trauma 2001; 51: 261-71.
Kouraklis G., Vagianos C. 21. Damage control surgery. Arch Hellenic Med 2002; 19: 216-25.



111

Davis J., Mackersie R., Holbrook T. 22. Base defi cit as an indicator of signifi cant abdominal injury. Ann 
Emerg Med 1991; 20: 282-9.

Armand R., Hess J.R. 23. Treating coagulopathy in trauma patients. Transfusion Med Rev 2003; 17: 
223-31.

Sugrue M., D’Amours S.K., Joshipura M. Damage control surgery and the abdomen. Injury, Int. J. 24. 
Care Injured 2004; 35: 642-48.

Hirshberg A., Sheffer N., Barnea O. 25. Computer simulation of hyporthermia during “damage control” 
laparotomy. World J Surg 1999; 23: 960-5.

MacLeod J.B., Lynn M., McKenney M.G. 26. Early coagulopathy predicts mortality in trauma. J Trau-
ma 2003; 55: 39-44.

Gentilello L.M., Cobean R.A., Offner P.J. 27. Continuous arteriovenous rewarming: rapid reversal of 
hypothermia in critically ill patients. J Trauma 1992; 32: 316-27.

Rothrer M., Natale A. 28. Effect of hypothermia on the coagulation cascade. Crit Care Med 1992; 
20:1402-7.

Kouraklis G., Sechas M., Skalkeas G. 29. Effects of hemodilution on peripheral circulation. Vasc Surg 
1989; 23: 23-8.

Rutherford E., Morris J., Read G. 30. Base defi cits stratifi es mortality and determines therapy. J Trauma 
1992; 33: 417-23.

Aoki N., Wall M.J., Demsar J. 31. Predictive model for survival at the conclusion of damage control 
laparotomy. Am J Surg 2000; 180: 540-5.

Davis J.W., Shackford S.R., Mackersie R.C., Hoyt D.B. 32. Base defi cit as a guide to volume resuscita-
tion. J Trauma 1988; 28: 1464-7.

Pourmoghadam K.K., Fogler R.J., Shaftan G.W. 33. Ligation: an alternative for control of exsanguina-
tions in major vascular injuries. J Trauma 1997; 43: 126-30.

Porter J.M., Ivatury R.R., Nassoura Z.E. 34. Extending the horizons of damage control in unstable trau-
ma patients beyond the abdomen and gastrointestinal tract. J Trauma 1997; 42: 559-61.

Germanos St., Gourgiotis St., Villias C. et al. 35. Damage control surgery in the abdomen: An approach 
for the management of severe injured patients. Inter J Surg 2008; 6: 246-52.

Azimuddin K., Ivatury R., Porter J., Allman D.B.36.  Damage control in a trauma patient with ureteric 
injury. J Trauma 1997; 43: 977-9.

Asensio J.A., McDuffi e L., Petrone P., Roldan G., Forno W., Gambaro E., et al. 37. Reliable variables 
in the exsanguinated patient which indicate damage control and predict outcome. Am J Surg 2001; 182: 
743-51.

Parr M.J.A, Alabdi T. 38. Damage control surgery and intensive care. Injury 2004; 35: 713-22.
Morris Jr. J.A., Eddy V.A., Blinman T., Rutherford E.J., Sharp K.W. 39. The staged celiotomy for trau-

ma: issues in unpacking and reconstruction. Ann Surg 1993; 217: 576-86.
Gentilello L.M., Cobean R.A., Offner P.J. 40. Vacuum-assisted wound closure provides early fascial re-

approximation in the trauma patients with open abdomens. Am J Surg 2001; 182: 630-8.
Karmali S., Evans D., Laupland K.B., Findlay C., Ball C.G., Bergeron E., et al. 41. To close or not to 

close, that is one of the questions? Perceptions of Trauma Association of Canada surgical members on the 
management of the open abdomen. J Trauma 2006; 60: 287-93.

Miller R.S., Morris Jr. J.A., Diaz Jr. J.J., Herring M.B., May A.K. 42. Complications after 344 damage-
control open celiotomies. J Trauma 2005; 59: 1365-71.

Guy J.S., Miller R., Morris Jr. J.A., Diaz J., May A. 43. Early one-stage closure in patients with abdo-
minal compartment syndrome: fascial replacement with human acellular dermis and bipedicle fl aps. Am Surg 
2003; 69: 1025-8.

Miller P.R., Thompson J.T., Faler B.J., Meredith J.W., Chang M.C. 44. Late fascial closure in lieu of 
ventral hernia: the next step in open abdomen management. J Trauma 2002; 53: 843-9.

Garner G.B., Ware D.N., Cocanour C.S., Duke J.H., McKinley B.A., Kozar R.A., et al. 45. Vacuum-
assisted wound closure provides early fascial reapproximation in trauma patients with open abdomens. Am J 
Surg 2001; 182: 630-8.

Miller P.R., Meredith J.W., Johnson J.C., Chang M.C. 46. Prospective evaluation of vacuum-assisted 
fascial closure after open abdomen: planned ventral hernia rate is substantially reduced. Ann Surg 2004; 239: 
608-14.

Cothren C.C., Moore E.E., Johnson J.L., Moore J.B., Burch J.M. 47. One hundred percent fascial appro-
ximation with sequential abdominal closure of the open abdomen. Am J Surg 2006; 192: 238-42.



112

Claridge J.A, Crabtree T.D, Pelletier S.J. 48. Persistent occult hypoperfusion is associated with a signifi -
cant increase in infection rate and mortality in major trauma patients. J Trauma 2000; 48: 8-15.

Hirshberg A., Wall Jr. M.J., Ramchandani M.K., Mattox K.L. 49. Reoperation for bleeding in trauma. 
Arch Surg 1993; 128: 1163-7.

Ivatury R.R., Diebel R., Porter J.M. 50. Intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment 
syndrome. Surg Clin North Am 1997; 77: 783-800.

Meldrum D.R., Moore F.A., Moore E.E., Franciose R.J., Sauaia A., Burch J.M. 51. Prospective characte-
rization and selective management of the abdominal compartment syndrome. Am J Surg 1997; 174: 667-72.

Kouraklis G., Spirakos S., Glivanou A. 52. Damage control surgery: an alternative approach for the 
management of critically injured patients. Surg Today 2002; 32: 195-202.

Moore E.E., Burch J.M., Franciose R.J., Offner P.J., Biffl  W.L. 53. Staged physiologic restoration of 
damage control surgery. World J Surg 1998; 22: 1184-91.

Rotondo M.F., Zonies D.H. 54. The damage control sequence and underlying logic. Surg Clin North Am 
1997; 77: 761-77. 

Rezumat
Damage control (DC) este bine defi nit ca un procedeu potenţial de salvare a unui grup selectat de paci-

enţi traumatizaţi critici. La aceşti pacienţi „triada letală”: hipotermia, acidoza şi coagulopatia este prezentată 
ca un cerc vicios, care marchează limita capacităţii pacientului de a face faţă consecinţelor fi ziologice ale 
traumatismului. Principiile DC au condus la ameliorarea supravieţuirii pacienţilor şi oprirea hemoragiei până 
la istovirea fi ziologică a pacientului, care ar putea fi  supus unei intervenţii chirurgicale pentru rezolvarea defi -
nitivă a leziunilor. Deşi morbiditatea a rămas ridicată, este acceptabilă în cazul în care se tinde la ameliorarea 
ratei de supravieţuire. Există cinci etape critice de luare a deciziilor în favoarea DC: I – selectarea pacienţilor, 
precum şi decizia de a efectua DC; II – laparotomia exploratorie şi reevaluarea intraoperatorie; III – restabili-
rea fi ziologică în departamentul terapie intensivă; IV – revenirea în sala de operaţie pentru manevre defi nitive; 
V – închiderea/reconstrucţia peretelui abdominal. Scopul acestui articol este de a revizui sursele literare pri-
vitor la fi ziologia componentelor „triadei letale”, cu identifi carea principiilor damage control la pacienţii cu 
traumatisme abdominale, defi nirea momentului reoperaţiei şi a fi ziopatologiei sindromului de compartiment 
abdominal, ca complicaţie a DC.

Summary
Damage control (DC) is defi ned as a potential salvage procedure for critically trauma patients. The 

lethal triad: hypothermia, acidosis and coagulopathy in these patients represent a vicious circle, reducing the 
patient’s capacity to deal with trauma effects. DC principles improved the patient’s survival rates by means of 
hemostasis, allowing defi nitive repair in a later period. Although morbidity is still elevated, it is accepted, since 
the survival rate improved. There are fi ve critical steps in favor for DC: I – patient’s selection as well as the 
decision for DC; II – abbreviated laparotomy with intraoperative evaluation; III – management in the intensive 
care unit; IV – defi nitive surgery; V – abdominal wall defi nitive repair. The aim of this paper is to present a 
literature review in the context of „lethal triad” components, identifying the principles of DC in patients with 
abdominal trauma, determining the time for defi nitive surgery as well as abdominal compartment syndrome 
physiology as a complication of DC. 

ANATOMIA TOPOGRAFICĂ A REGIUNII PERINEALE LA BĂRBAŢI
ŞI CĂILE DE RĂSPÂNDIRE A INFECŢIEI ÎN CANGRENA FOURNIER

S. Ignatenco, dr. în medicină, conf. univ.
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie nr.1 „Nicolae Anestiadi”

Cangrena Fournier este defi nită ca o fasceită necrozantă infecţioasă polimicrobiană, ce afectea-
ză regiunea perineală, urmată de o tromboză a vaselor ţesutului subcutan cu necroza pielii şi răspân-
direa procesului infecţios în regiunile adiacente (peretele abdominal, fese, coapse ş.a). Perineul este 
peretele inferior al bazinului şi reprezintă o regiune foarte complicată din punct de vedere anatomo-
topografi că. Cunoaşterea anatomiei topografi ce şi a relaţiilor anatomice ale structurilor superfi ciale şi 
profunde ale perineului şi regiunilor învecinate permite de a înţelege mai bine căile de răspândire a 
infecţiei în cangrena Fournier.
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Regiunea perineală este limitată lateral de către ramurile ischiopubiene, tuberozităţile ischiadice 
şi ligamentele sacrotuberale, anterior de simfi za pubiană, posterior de către coccis. Linia virtuală biis-
chiadică împărte perineul în două regiuni triunghiulare: regiunea urogenitală sau perineul anterior, 
care include organele urogenitale (la bărbaţi – penisul, uretra, scrotul şi organele lui; la femei – labiile 
genitale mari, vestibulul vaginului, labiile genitale mici, clitorisul, orifi ciul extern al uretrei, glandele 
vestibulare mari Bartholini) şi regiunea anală sau perineul posterior, unde la ambele sexe se afl ă 
rectul, sfi ncterul extern al anusului şi fosa ischiorectală bogată în ţesut adipos [5, 6].

Mergând de la suprafaţă spre profunzime, stratigrafi c deosebim:
1. În regiunea urogenitală sau perineul anterior:
a) pielea;
b) ţesutul adipos subcutanat,  prin care trec vasele superfi ciale şi nervii;
c) spaţiul superfi cial al perineului, cuprins între fascia superfi cială a perineului, numită fascia 

Colles şi fascia inferioară a diafragmei urogenitale, cunoscută ca membrană perineală. Conţinutul 
acestui spaţiu este format din: rădăcinile corpilor cavernoşi acoperiţi de muşchii ischiocavernoşi, bul-
bul penisului acoperit de muşchiul bulbospongios (se admite şi termenul alternativ m.bulbocavernosus 
[6] ) şi muşchiul transvers superfi cial al perineului. Acest spaţiu este bine închis din părţile laterale, 
unde fasciile perineale aderă strâns de ramurile ischiopubiene. El este slab închis în partea anterioară 
şi cea posterioară. Anterior, spaţiul superfi cial al perineului comunică cu spaţiul celular lax al fasciei 
superfi ciale peniene. Posterior, din cauza aderării slabe a fasciei superfi ciale a perineului la diafragma 
urogenitală, el comunică cu fosa ischiorectală. Aşa se explică de ce infecţia din acest spaţiu se răspân-
deşte atât de uşor spre penis sau în fosa ischiorectală (fi gura 1);

Figura 1. Schema spaţiului superfi cial al regiunii urogenitale a perineului 
1 – m.ischiocavernosus; 2 – marginea tăiată a fasciei superfi ciale a perineului (fascia Colles);

3 – m.levator ani; 4 – m.gluteus maximus; 5 – m.sphncter ani externus; 6 – m.transversus perinei superfi cialis; 7 – fas-
cia inferioară a diafragmei urogenitale (membrana perineală); 8 – m.bulbo-spongiosus; 9 – foiţa profundă a fasciei 

superfi ciale a perineului (fascia Colles); 10 – foiţa profundă Scarp a fasciei superfi ciale al peretelui anterolateral al ab-
domenului; 11 – fascia profundă a penisului (fascia Buck); 12 – tunica sau fascia dartos; 13 – prelungirile anterioare ale 

foselor ischiorectale

d) diafragma urogenitală, formată din două foiţe, ambele inserate la ramurile ischiopubiene. 
Foiţa inferioară (fascia inferioară a diafragmei urogenitale), numită adesea membrana perineului, 
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este groasă şi rezistentă. De ea aderă intim bulbul penisului şi rădăcinile corpilor cavernoşi. Foiţa 
superioară (fascia superioară a diafragmei urogenitale) e mult mai subţire. Cele două foiţe anterior şi 
posterior se unesc între ele, aderând în posterior de centrul tendinos al perineului, iar anterior de sim-
fi za pubiană. Spaţiul delimitat de aceste două foiţe alcătuieşte spaţiul profund al perineului, în care 
găsim uretra membranoasă, sfi ncterul porţiunii membranoase a uretrei, muşchiul transvers profund 
al perineului, două glande bulbouretrale Cowper, vasele şi nervii ce merg spre penis. În privinţa exis-
tenţei diafragmei urogenitale şi a muşchiului transvers profund al perineului, viziunea diferitor autori 
rămâne controversată. Autorii lucrărilor mai vechi afi rmă existenţa diafragmei urogenitale [5-8, 11], 
deşi alţii sunt de părere opusă [1-4]. Aceştea din urmă au demonstrat că muşchiul transvers profund 
al perineului, considerat elementul major al diafragmei urogenitale, nu există. Rezultatele histomor-
fologice au constatat existenţa numai a sfi ncterului porţiunii membranoase a uretrei, format din fi bre 
musculare striate şi netede. Dar, acest fapt nu este dovedit de studii ample;

e) prelungirile anterioare ale foselor ischiorectale, care pătrund adânc în perineul anterior până 
în vecinătatea simfi zei pubiene;

f) diafragma pelviană, formată aici numai de cei doi muşchi ridicători anali, acoperiţi pe deasu-
pra de fascia superioară, dedesubt de fascia inferioară a diafragmei pelviene. Deasupra fasciei supe-
rioare a diafragmei pelviene se afl ă spaţiul subperitoneal al micului bazin.

2. În regiunea anală sau perineul posterior:
a) pielea;
b) ţesutul adipos subcutanat;
c) fascia superfi cială, care se uneşte cu fascia similară a perineului anterior;
d) fosele ishiorectale cu prelungirile sale anterioare în perineul anterior şi cele posterioare sub 

muşchiul gluteu mare. Fiecare fosă are o formă piramidală şi prezintă: baza, acoperită de fascia 
superfi cială  a perineului posterior; peretele lateral, format de către ischion şi muşchiul obturator 
intern, acoperit de fascia obturatorie, care este continuarea fasciei superfi ciale a perineului posterior; 
peretele medial, format de ridicătorul anal şi sfi ncterul anal extern, acoperiţi de fascia inferioară a 
diafragmei pelviene, care este continuarea fasciei obturatorii; vârful se găseşte la unirea peretelui 
medial cu cel lateral. Aşadar, fosa ischiorectală, în care se găseşte corpul adipos, este tapetată de una 
şi aceeaşi fascie, care la diferite niveluri are diferite denumiri;

e) diafragma pelviană;
f) spaţiul subperitoneal al micului bazin, cuprins între diafragma pelviană şi peritoneu. În acest 

spaţiu, la bărbaţi găsim vezica urinară, organele genitale (prostata, veziculele seminale, ductele defe-
rente) şi ampula rectală. Între aceste organe, pereţii pelvieni şi peritoneu se găseşte un ţesut conjunc-
tiv celulo-adipos foarte abundent. Acest strat celulo-adipos se continuă cu ţesutul conjunctiv pre- şi 
retroperitoneal, la nivelul orifi ciilor ischiadice (mare şi mic), cu cel similar din regiunea gluteală, iar 
prin canalul obturator cu cel din regiunea obturatorie. Colecţiile purulente din spaţiul subperitoneal 
al micului bazin se pot propaga în spaţiile pre- şi retroperitoneal, la fesă şi la coapsă. Necunoaşterea 
acestor căi de răspândire a infecţiei duc la examinări incomplete, întârzierea actului chirurgical, dez-
voltarea sepsisului, şocului endotoxic şi decesul pacientului;

g) peritoneul parietal.
Procesele supurative, care încep în fosa ischiorectală, se pot răspândi în spaţiul perineal superfi -

cial, iar uneori, perforând muschiul ridicător anal, se deschid în spaţiul subperitoneal al micului bazin, 
cu răspândirea infecţiei în spaţiile celuloadipoase din jurul vezicii urinare, ale prostatei şi ale rectului 
(spaţiile: prevezical Retzius, rectovezical, retroprostatic, prerectal, retrorectal) (fi gura 6). Infecţia din 
fosa ischiorectală dreaptă se poate extinde în cea stângă şi invers prin intermediul spaţiului preanal 
(inconstant) şi retroanal, pe sub ligamentul anococcigian (fi gura7).

Învelişurile genitalelor externe
Penisul este învelit de la suprafaţă spre profunzime de:
a) piele;
b) tunica dartos sau fascia dartos (tunica dartos a penisului şi a scrotului mai este numită fascia 

superfi cială a penisului şi a scrotului sau fascia Colles) [11];
c) fascia profundă, numită fascia Buck.
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Fascia Buck îmbracă formaţiunile erectile ale penisului şi uretra anterioară, formându-le o teacă 
comună. Ea continuă proximal cu foiţa profundă a fasciei superfi ciale a perineului şi cu ligamentul 
suspensor al penisului.

Fascia Buck poate fi  implicată în proces din cauza extinderii infecţiei de la glandele bulboure-
trale sau din partea afectată a uretrei distale. Această fascie limitează infecţia în regiunea penisului. 
Atunci când ea este alterată, infecţia se poate răspândi de-a lungul fasciei dartos a penisului şi a scro-
tului, a fasciei Colles a perineului, ajungând în fosa ischiorectală sau pe peretele abdominal anterior 
[9,12]. În rupturile uretrei proximale de asupra diafragmei urogenitale infecţia se poate răspândi în 
spaţiul subperitoneal al micului bazin (fi gura 6).

Scrotul este format din şase tunici, care constituie de fapt învelişurile testiculelor, ale epidi-
dimusului şi ale funiculului spermatic: pielea, tunica dartos sau fascia superfi cială Colles, fascia 
spermatică externă, fascia cremasterică cu fi bre ale m.cremaster, fascia spermatică internă şi tunica 
vaginală.

Răspândirea procesului infecţios în scrot este facilitată de fenestrarea fasciei Colles pe traiectul 
căreia are loc extinderea infecţiei.

În regiunea scrotului, în procesul infecţios sunt implicate mai frecvent straturile superfi ciale. 
Cordonul spermatic, testiculul şi epididimusul foarte rar sunt afectate de infecţie, graţie alimentării 
sanguine prin anastamozele celor trei artere: artera testiculară, care are origine de la aortă, artera duc-
tului deferent (ramura a.iliace interne) şi artera cremasterică (ramură din epigastrica inferioară) [6-7, 
10] (fi gura 2).

Figura 2. Testicul, cordon spermatic viabil

Învelişurile superfi ciale ale peretelui abdomenal anterior
După piele şi ţesutul adipos subcutan, urmează fascia superfi cială a abdomenului, care mai jos 

de nivelul ombilicului se divizează în doua foiţe: superfi cială şi profundă. Foiţa superfi cială (Camper) 
trece în regiunile vecine, în special pe coapsă, deasupra ligamentului inghinal. Foiţa profundă (în di-
ferite surse cunoscută ca lamina Tomson sau Scarp [5, 14] ) în regiunea inghinală concreşte strâns cu 
ligamentele inghinale, iar în regiunea pubiană se uneşte cu ligamentul suspensor al penisului, trecând 
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mai departe în tunica dartos a penisului şi a scrotului. Mai sus de ombilic, foiţele fasciei superfi ciale 
se unesc împreună, limitând extinderea infecţiei mai sus pe abdomen şi cutia toracică, care poate fi  
originară din perineu (fi gura 3).

Figura 3. Limitarea extinderii infecţiei mai sus de ombilic de către foiţele fasciei superfi ciale ale 
abdomenului

Ţesutul adipos subcutan de pe peretele anterolateral al abdomenului este împărţit de către cele 
două foiţe ale fasciei superfi ciale a abdomenului în trei straturi. Primele două straturi superfi ciale de 
ţesut adipos continuă în jos cu ţesutul adipos al coapsei, iar în sus cu ţesutul adipos al cutiei toracice. 
Stratul trei de ţesut adipos, localizat sub foiţa profundă (Scarp) a fasciei superfi ciale, nu comunică cu 
ţesutul adipos de pe coapsă. Răspândirea subcutanată a procesului supurativ-necrotic şi a gazelor pe 
abdomen şi pe regiunile vecine va fi  diferită şi va depinde în ce strat este localizat procesul infecţios. 
Dacă infecţia se răspândeşte între foiţele Camper şi Scarp, atunci ea poate să coboare de pe abdomen 
pe coapsă (fi gura 4).

Figura 4. Răspândirea infecţiei din scrot pe peretele abdominal anterior, cu răspândire ulterioară de pe 
abdomen pe coapsă  între foiţele Camper şi Scarp
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În acele cazuri, când infecţia pătrunde între foiţa profundă a fasciei superfi ciale şi perimysiumul 
muşchiului oblic extern, în sus ea se va răspândi pe peretele anterolateral şi posterior al abdomenului, 
peretele toracic lateral, uneori ajungând până la claviculă [10] (fi gura 5), iar în jos în perineul uroge-
nital şi anal (scrot, penis, spaţiul ischiotectal).

Figura 5. Răspândirea infecţiei pe peretele anterolateral al abdomenului     
Pentru a înţelege mai bine căile de răspândire a infecţiei în cangrena Fournier, în tabelul 1, sunt 

prezentate relaţiile învelişurilor peretelui abdominal anterior, ale genitalelor externe, ale perineului 
anterior şi perineului posterior.

                                                                                                            Tabelul 1
Relaţiile învelişurilor peretelui abdominal anterior, ale genitalelor externe, ale perineului 

anterior şi perineului posterior
Peretele abdominal 
anterior

Penisul Scrotul Perineul anterior Perineul 
posterior

Pielea Pielea Pielea Pielea Pielea

Ţesutul adipos 
subcutan

- - Ţesutul adipos subcutan Ţesutul adipos 
subcutan

Foiţa profundă Scarp 
a fasciei superfi ciale a 
abdomenului

Tunica dartos sau 
fascia superfi cială
 (fascia Colles)

Tunica dartos sau fascia 
superfi cială
(fascia Colles)

Fascia superfi cială a 
perineului anterior
(fascia Colles)

Fascia 
superfi cială 
a perineului 
posterior

- Fascia profundă  
(fascia  Buck)

- Foiţa profundă a fasciei 
superfi ciale a perineului 
anterior

-

Aponevroza 
muşchiului oblic extern

- Fascia spăermatică externă, 
provenită din aponevroza 
muşchiului oblic extern

- -

Muşchiul oblic intern 
şi muşchiul transvers al 
abdomenului

- Fascia cremasterică derivată 
din muşchiul oblic intern 
şi muşchiul transvers al 
abdomenului

- -
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Fascia transversală a 
abdomenului

- Fascia spermatică internă, 
continuarea fasciei 
transversale a abdomenului

- -

Peritoneul parietal al 
abdomenului

- Tunica vaginală provenită 
din peritoneul parietal al 
abdomenului

- -

După cum observăm din tabel, cea mai însemnată fascie pe al cărei traiect se răspândeşte pro-
cesul supurativ-necrotic în regiunea perineală este fascia superfi cială a perineului sau fascia Col-
les [13]. Ultima, în regiunea urogenitală, are o formă triunghiulară; împreună cu fascia inferioară a 
diafragmei urogenitale, după cum s-a menţionat, defi nesc spaţiul perineal superfi cial, care este în 
vecinătate cu peretele anal anterior şi fosa ischiorectală. Procesele infecţioase ale glandelor bulboure-
trale, ale uretrei distale sau ale zonei perirectale, pot erupe în spaţiul perineal superfi cial şi pe traiectul 
fasciei Colles, se răspândesc în scrot, penis sau în peretele abdominal anterior.  

Figura 6. Căile de  răspândire a infecţiei în cangrena Fournier (cu săgeţi):
1 – foiţa profundă Scarp a fasciei superfi ciale a peretelui abdominal; 2 – fascia profundă a penisului (fascia Buck); 3 

– tunica dartos a scrotului şi penisului; 4 – fascia superfi cială a perineului (fascia Colles); 5 – scrotul; 6 – spaţiul super-
fi cial al perineului; 7 – spaţiul prevezical Retzius; 8 – spaţiul: rectovezical, retroprostatic, prerectal; 9 – regiunea fesieră; 

10 – diafragma urogenitală; 11 – spaţiul retrorectal sau presacral; 12 – spaţiul retroperitoneal

Infecţia din procesele supurativ-necrotice ale peretelui abdominal (după apendicectomii, herni-
otomii ş.a. – originea dezvoltării fasceitei) se poate răspândi pe traiectul fasciei Scarp în două direcţii: 
cranial – pe peretele lateral al abdomenului şi toracelui, ajungând uneori până la claviculă, iar caudal 
– deasupra  ligamentului suspensor al penisului poate fuziona în tunica dartos a penisului şi scrotului, 
pe traiectul fasciei Colles ajungând până în fosa ischiorectală. Căile de răspândire a infecţiei în can-
grena Fournier schematic sunt reprezentate în fi gurile 6, 7.
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Figura 7. Ilustrarea diagramică a răspândirii fl egmonului periuretral şi a proceselor supurative din zona 
perirectală (cu săgeţi ):

1 – fascia inferioară a diafragmei urogenitale (membrana perineală); 2 – m.transversus perinei superfi cialis; 3 
– m.levator ani; 4 – lig.anococcigian; 5 – recesul posterior al fosei ischiorectale; 6 – lig.sacrotuberosum tăiat; 7 – 

m.gluteus maximus; 8a-b – comunicarea posterioară retroanală între fosa ischiadică stângă şi dreaptă şi spaţiul presacral 
pe sub lig.anococcigian; 9 – puroi în fosa ischiorectală; 10 – diafragma urogenitală; 10a-b – comunicarea preanală (in-

constantă) între fosa ischiadică stângă şi dreaptă; 11 – recesul anterior al fosei ischiorectale; A – răspânderea infecţiei de 
la uretra distală alterată pe penis, în spaţiul superfi cial al perineului şi fosa ischiorectală; B – penisul; C – spaţiul superfi -

cial al perineului; D – fosa ischiorectală

Concluzii. Cunoaşterea anatomiei şi a relaţiilor anatomice ale structurilor superfi ciale şi celor 
profunde ale perineului şi regiunilor adiacente, permite de a înţelege mai bine căile de răspândire ale 
infecţiei în cangrena Fournier şi a efectua un gest chirurgical promt şi oportun, în volum adecvat şi 
radical. 
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Rezumat
Importanţa acestui articol este de a prezenta analiza relaţiilor anatomo-topografi ce ale structurilor super-

fi ciale şi profunde ale perineului la bărbaţi şi ale regiunilor din vecinătate, pentru a înţelege mai bine extinderea 
şi progresia cangrenei Fournier. Autorul arată schematic şi ilustrativ căile patologice posibile de răspândire a 
infecţiei din diferite regiuni ale perineului. De asemenea, încearcă să standardizeze nomenclatura structurilor 
anatomice, ce diferă în diverse articole medicale.

                            
Summary

The aim of this article was to investigate the anatomy-topographical relationships of superfi cial and pro-
found structures of perineum at men’s, and surrounding regions to understand better the extent and progression 
of the infection in gangrene Fournier. The author shows schematically and illustrated possible pathways of 
spread of infection from different regions of perineum. He has also attempted to standardize the nomenclature 
of the anatomical structures that differed from a lot of medical articles. 

TACTICA CHIRURGICALĂ ÎN TRAUMATISMELE
SEVERE ALE PELVISULUI, COMPLICAT CU HEMORAGIE

Vladimir Kusturov, dr. hab. în medicină, conf. cerc., Gheorge Ghidirim, acad., dr. hab. în 
medicină, prof. univ., Philip Gornea, dr. hab. în medicină, prof. univ., 
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Clinica Chirurgie nr.1 „Nicolae Anestiadi”, Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, 

USMF „Nicolae Testemiţanu”, Clinica Ortopedie şi Traumatologie, CNŞPMU

Introducere. Leziunile multiple ale pelvisului sunt însoţite de hemoragii masive şi prezintă o 
problemă serioasă în chirurgia modernă de urgenţă şi traumatologie. În pofi da succeselor serviciilor 
chirurgicale, mortalitatea depăşeşte 50%. Această statistică dezamăgitoare se datorează gravităţii le-
ziunilor şi stadiului contemporan prespitalicesc [1, 2, 3]. Principala ameninţare vitală a pacienţilor cu 
leziuni severe ale pelvisului este hemoragia din reţeaua zonei arteriovenoase pelvine. Aceasta este de-
tectată în 25-30% din cazuri, şi ajunge la 2-3 l, adesea are un caracter profuz şi se produce la o rată de 
800-1000 ml/oră, puţin diferit în intensitate faţă de hemoragiile în ruptura organelor parenchimatoase 
a cavităţii abdominale [4, 5, 6]. La etapa de acordare a ajutorului specializat, o problemă complicată 
rămâne stoparea hemoragiilor intrapelvine. Până în prezent, în literatura de specialitate nu există me-
saje cu privire la metode optimale pentru a opri sângerarea în fracturile severe ale pelvisului [2].

Fixatori improvizaţi pelvieni. În ultimii ani există mesaje cu privire la utilizarea de urgenţă 
a fi xatorilor pelvieni improvizaţi ca primă etapă în reanimarea de urgenţă a şocului hipovolemic la 
pacienţii cu leziuni severe instabile pelviene [11, 12]. În absenţa indicaţiilor pentru laparotomie de 
urgenţă se aplică un costum special, creând o presiune externă de compresie sau modifi carea acesteia 
sub formă de pantaloni sau pantaloni scurţi în primele etape de asistenţă, dar nu mai mult de 2 ore. 
Conform acestei tehnici, compresia externă, creată de aceste mijloace, ajută la reducerea hemoragiei 
şi reduce volumul de perfuzie. Potrivit lui L.D. Ward şi al., costumul de comprimare nu reduce mor-
talitatea la pacienţii cu politraumatism, acesta creează un efect hemostatic la pacienţii cu hemoragii 
retroperitoneale, utilizarea sa este acceptabilă pentru transportarea la distanţe scurte. 
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Angiografi a şi embolizarea arteriala. După excluderea surselor externe sau intracavitare de 
sângerare şi continuarea progresării dinamicii negative, cu toate la măsurile de reanimare, la pacienţii 
cu fracturi pelvine severe, sunt suspectate lezările arterelor mari pelvine sau sucursalele acestora, şi 
aceşti pacienţi sunt îndreptaţi la angiografi e [5, 8, 13, 14]. Pentru ocluzia vaselor sunt utilizate: kura-
spon, fragmente gelfoma, microsfere de plastic cu o durată de viaţă limitată (7-21 de zile), cheaguri 
de sânge autolog, diferite tipuri de bureţi hemostatici, de asemenea, o spirală, cateterul-balon Fogarty, 
adezive lichide şi medicamente vasoconstrictoare. R.E. Cook şi al. [13], B. Drozdowski şi al. (1981), 
Hamil şi al. [12] efectuau angiografi a pacienţilor în primele ore de la internare  şi aplicau embolizarea 
superselectivă a ramurilor arterei iliace interne din accesul contralateral. Utilizarea de catetere-balon 
pentru ocluzia temporară a arterei iliace interne este o tehnică mai puţin traumatică, comparativ cu 
ligaturarea vaselor. După atingerea efectului hemostatic, cateterele erau eliminate, păstrând vascula-
rizarea regiunii corespunzătoare. 

Hemostaza la laparotomie. În grupul de pacienţi, la care în rezultatul tratamentului intensiv 
cu terapie infuzivă, TA nu se normalizează (până la un nivel care să asigure hemostaza - TA <80 
mm Hg), precum şi USG au confi rmat formarea de hematom la nivelul bazinului şi spaţiului retro-
peritoneal, s-a intervenit urgent pentru a opri hemoragia internă din regiunile lezate ale bazinului. 
S.G. Girshin şi alţii recomandă în timpul laparotomiei aplicarea tamponadei pelviene cu meşe mari, 
cu o expunere până la stoparea hemoragiei. Potrivit lui G.M. Besaeva şi J.B. Shapot [11], soluţionarea 
acestei probleme se reduce la hemostaza zonei afectate de sîngerare, fără a deschide hematomul retro-
peritoneal cu un dispozitiv special, care este întrodus pe marginea hematomului, formând un lanţ de 
fi xare rigidă. Ligatutarea uneia, sau ambelor artere iliace interne, nu poate preveni hemoragiile fatale 
în cavitatea bazinului. L.D. Ward şi al. foloseau, pentru diagnosticul leziunilor vasculare ale inelului 
pelvian, angiografi a intraoperatorie sub control rentgentelevizat. Cateterul-balon Fogarty este injectat 
mai sus de lezarea vaselor, este obturat lumenul vasului pentru câteva ore, după care se obţine forma-
rea trombilor. R.E. Cook şi al. (2002) a publicat rezultatele hemostazei postoperatorii la 16 pacienţi, 
care au suportat intervenţii chirurgicale la oasele bazinului şi articulaţiei coxofemorale. Ei au folosit 
obturaţia superselectivă sub control televizat, cu ajutorul buretei hemostatice. Autorii notează de fap-
tul că hemostaza a fost absolut de încredere în 10 din 16 pacienţi cu ocluzie superselectivă a arterei, 
cu semne angiografi ce de hemoragie.  În caz de fracturi pelviene asociate cu hemoragii din plăgile 
vezicii urinare, B.Y. Drozdowski şi al. (1981), A.F. Tsyb (1987) au folosit cateterizarea superselectivă 
a arterei iliace interne din acces contralateral. Angiochirurgii, în cazul unui un rezultat nesatisfăcător 
într-o ocluzie unilaterală temporară a întregului bazin al arterei iliace interne, recomandă să se efec-
tueze ocluzie distală şi fi nală de precizie a întregului bazin al arterei iliace interne [6, 12]. Principala 
difi cultate de a crea o hemostază de incredere în hemoragiile din organele şi oasele bazinului, este 
aprovizionarea intensă cu sânge. Din cauza abundenţei surselor de vascularizare, este necesar de a 
efectua ocluzia unui număr mare de ligături colaterale pentru asigurarea hemostazei stabile. Nu în-
tâmplător, ocluzia proximală sau ligaturarea arterei iliace interne oferă un efect hemostatic scurt [12, 
13, 14]. Potrivit observaţiilor lui K.P. Mineev [15], în cazul în care sursa de hemoragie sunt vasele 
intraorganice ale oaselor bazinului ce provin din arterele iliace interne, cea mai efi cienta metodă de a 
opri sângerarea pelviană masivă este ligaturarea arterei iliace interne, urmată de stabilizarea inelului 
pelvian cu dispozitiv de fi xare externă. 

Material propriu. În clinică au fost trataţi peste 530 de pacienţi cu fracturi de bazin, asociate 
cu leziuni ale craniului, ale organelor cutiei toracice şi ale organelor abdominale, fracturi ale extre-
mităţilor. Majoritatea pacienţilor (până la 83%) au fost internaţi în secţii specializate ale Clinicii, pe 
parcursul a 24 de ore, din momentul traumei. Accidentaţii cu fracturi de bazin, complicate cu hemo-
ragii masive, au fost examinaţi folosind metode clinice, de laborator, şi instrumentale, radiografi e şi 
CT. S-a luat în considerare faptul că acest grup de pacienţi sunt cu risc de hemoragie intrabdominală, 
intratoracală, intrapelviană şi retroperitoneală, au fost observate la unii pacienţi hemoragii din ţesu-
turile moi ale extremităţilor. Iniţial erau excluse hemoragiile externe din ţesuturi moi, hemoragiile 
în fracturile membrelor şi leziunile toracelui şi abdomenului. Deteriorarea continuă a parametrilor 
hemodinamici în timpul tratamentului antişoc este o indicaţie pentru o cercetare a hemoragiei in-
trapelvienă. Din acest motiv, se indică adăugător radiografi e, ecografi e abdominală, laparoscopie de 
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diagnostic, angiografi a ramurilor terminale ale aortei abdominale. USG cavităţii abdominale a permis 
determinarea localizării şi mărimea hematomului la nivelul bazinului şi confi rmarea hemoragiei, mă-
rirea hematomului într-un timp scurt. Măsurile de urgenţă au fost aplicate pe fundalul terapiei antişoc 
şi se încheiau, de regulă, până la sfârşitul primelor 30-40 de minute de la internare. Analiza datelor 
clinice, de laborator, şi a datelor radiologice constituie prima etapă de examinare a pacientului, şi pe 
baza acestora se determină starea generală, se precizează localizarea şi caracterul lezărilor pelviene, 
prezenţa unor hemoragii interne, ceea ce  face posibilă identifi carea lezărilor dominante şi  determina-
rea gamei de bază a priorităţilor care urmează să fi e abordate la tratamentul acestor pacienţi. Principa-
lele surse de hemoragie în lezările oaselor sunt ramurile arterei iliace interne: intraosoase, periostale 
si arterele organelor. Lezarea venelor şi arterei iliace se observă şi în plăgi prin foc şi lovitură de cuţit. 
Lezarea ramurii arterei iliace interne poate fi  la o deplasare semnifi cativă de fragmente osoase, deter-
minată în fracturi de tip C, precum şi în compresia laterală, cu lezarea ţesuturilor moi a zonei fesiere. 
Hemoragiile vasculare pelviene periostale şi intraosoase se observă în cazurile de fracturi şi lezări de 
articulaţii. Gradul de pierdere sanguină depinde de mulţi factori locali şi generali: complexitatea plă-
gilor bazinului, starea pacientului, timpul între traumatizm şi acordarea ajutorului specializat, modul 
de stabilizare a bazinului, cu excepţia momentelor ce provoacă hemoragii şi leziuni concomitente. 
Există o clasifi care a fracturilor bazinului bazată pe mecanismul traumei şi pe pronosticul lezărilor 
vasculare. M. Tile, G. Pennal [1] au identifi cat cele trei tipuri de fracturi ale bazinului: 

1) compresia anteroposterior cu fractura inelului pelvin deschisă şi riscul de lezarea arterei iliace 
interne; 

2) compresia laterală – riscul de leziuni ale vaselor iliace şi plexului venos retrovezical; 
3) instabilitate verticală, lezarea structurilor posterioare ale inelului pelvin cu cel mai mare risc 

de sângerare şi principala sursă de formare a hematomului retroperitoneal. 
Activităţi. Stabilizarea precoce a inelului pelvian este o metodă efi cientă de a reduce hemoragia. 

Bandajul cruciform sau pe o curea, ce include articulaţiile coxofemorale şi coapsele la nivelul trohanterului 
mare, este o metodă efi cientă de fi xare a inelului pelvian şi duce la o reducere de hemoragie venoasă. Con-
ceptul este simplu, ieftin şi folosit înainte de internare la spital şi în faza iniţială a investigaţiei pacientului. 
Am aplicat un dispozitiv cu fi xare externă pentru stabilizarea oaselor bazinului şi hemostază, şi în 
87% din cazuri am efectuat repoziţia inelului pelvian. Elementele de fi xare sunt introduse prin creasta 
iliacă în aripile oaselor iliace şi superior suprafeţei acetabulum, între osul iliac anterior-superior şi 
inferior-anterior. Astfel de fi xare reduce dimensiunile spaţiului retroperitoneal, mai ales în caz de he-
moragie venoasă, prin raportul de recuperare uniformă a presiunii şi a volumului. În majoritatea cazu-
rilor, pregătirea şi executarea manevrei durează 30-45 de minute în sala de operatie. Osteosinteza de 
stabilizare a bazinului a fost efectuată la internare în termen de 48 de ore din momentul traumei la 45 
(8,5%) de pacienţi, fi xarea precoce a bazinului, efectuată timp de 3-14 zile, – la 203 (43,4%)  pacienţi. 
După osteosinteza pelvină cu dispozitiv extern, hemodinamica la pacienţi s-a stabilizat la un nivel 
de siguranţă, volumul de transfuzie a scăzut în mediu pentru un pacient la 1,2 ± 0,2 l /zi, produse din 
sânge 0,68 ± 0,2l pe zi (p <0,05). De asemenea, nu a fost depistată expansiune de umbră, „ştergerea” 
conturului muşchiului iliac, nu se dezvolta pareza intestinului. Hemoragii în ţesuturile moi ale peri-
neului, pe suprafaţa interioară a coapselor au fost uşor exprimate, şi în cele mai multe cazuri absente. 
Aceste simptome sunt o confi rmare indirectă a efectului precoce al osteosintezei externe. 

Concluzii. Succesul tratamentului şocului hipovolemie în leziunile traumatice instabile pelvie-
ne este determinat de diagnosticarea rapidă şi efi cientă de stabilizare a bazinului. Decizia de a aplica 
un fi xator pelvin improvizat, când este suspectată instabilitatea inelului pelvin, după confi rmarea 
radiologică, ar trebui să fi e înlocuit cu un fi xator extern. Aplicarea metodei de stabilizare chirurgicală 
a inelului pelvin cu dispozitiv de fi xare externă, tactica conduitei la pacienţii cu traumatism multiplu 
şi asociat, au contribuit la un rezultat pozitiv în 97,4% din cazuri.
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Rezumat
Tactica chirurgicală în traumatismele severe ale pelvisului, complicat cu hemoragie. În cazul fracturilor 

de bazin închise în 25-30% din cazuri au loc hemoragii masive din plaga osoasă şi ţesuturile adiacente ce de-
paşesc 2-2,5l. Hemoragia în leziunile organelor cavităţii abdominale şi ale bazinului mic provoacă decesul a 
67% din pacienţi la locul accidentului sau în primele etape de evacuare spre instituţiile medicale. Sursele prin-
cipale ale hemoragiei pelviene masive sunt: vasele magistrale lezate, organice, intraosoase şi plexurile venoase 
ale bazinului. Succesul tratamentului acestui grup de pacienţi depinde de diagnosticul precoce şi tratamentul 
imediat al leziunilor bazinului şi necesită stoparea rapidă a hemoragiei şi stabilizarea inelului pelvian. Analiza 
rezultatelor tratamentului a peste 530 de pacienţi cu traume multiple şi asociate demonstrează că în primele 
24 de ore în grupul de bolnavi cu bazinul stabilizat a avut loc doar un deces, în timp ce în grupul fără fi xare 
pelviană letalitatea era mult mai înaltă.

Summary
In blunt pelvic fractures, in 25-30% of cases massive bleeding is present from the bone or from the sur-

rounding tisue and can be above 2-2,5 litres. Together with the injuries of peritoneal and pelvic organs, the 
bleeding can cause death up to 67% of patients either immediately after an accident or during evacuation to 
the hospital. The basic source of the massive pelvic bleeding is injury of the great vessels, parenchyma, intra-
osseous vessels and the pelvic venous plexus. The successful treatment of this patient group depends on the 
fast and exact diagnosis and immediate treatment of the pelvic fracture. It also needs a rapid haemostasis and 
pelvis stabilization. The analysis of the treatment of more than 530 patients with the multiple and associated 
trauma with the pelvic fracture, shows that during the fi rst several days after trauma in the group of patients 
with the fi xated pelvic fractures there was only one death, in contrast with the second group with not fi xated 
pelvic fractures where the mortality was high.
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INFECŢIILE ŞI INFLAMAŢIA IMUNĂ CA FACTORI DE RISC PENTRU 
EVENIMENTELE VASCULARE

Eremei Zota, dr. în medicină, conf. univ.
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Laboratorul Neurobiologie şi genetică medicală

Factorii clasici de risc, cum ar fi  hipertensiunea arterială sau diabetul zaharat, sunt identifi caţi 
doar la jumătate din pacienţii cu boli cardiovasculare. Reacţiile infl amatorii sunt considerate iniţiatori 
suplimentari pentru dezvoltarea aterosclerozei, în special în faza incipientă a acesteia [1], a hiperpla-
ziei şi lezării consecutive a intimei, cu destabilizarea ulterioară a plăci de aterom [2]. 

Conceptul, conform căruia infecţiile contribuie la dezvoltarea aterosclerozei, este surprinzător 
de vechi; încă de la sfârşitul secolului al XIX-lea, Gilbert şi Lion au ajuns la concluzia că infecţiile 
joacă un rol important în etiologia arteritei ateromatoase umane, deoarece injectarea unui agent pa-
togen în aorta iepurelui a dus la formarea de leziuni asemănătoare cu petele lipide [11]. Totuşi, până 
în anii şaptezeci ai secolului trecut nu existau dovezi experimentale în sprijinul acestei ipoteze. Ele 
au devenit disponibile doar atunci când Fabricant şi colegii săi au demonstrat că infectarea puilor cu 
virusul de herpes aviar produce leziuni aterosclerotice tipice în arterele magistrale [15]. De atunci, in-
fectarea cu mai mulţi agenţi patogeni, cum ar fi  Helicobacter pylori, infecţiile parodontale cu Porphy-
romonas gingivalis, virusul hepatitei A, viruşii gripei şi herpesului etc, a fost corelată cu dezvoltarea 
bolilor cardiovasculare [7, 12]. De asemenea, infecţia cu Cytomegalovirus (CMV) a fost asociată cu 
bolile cardiovasculare [15]. Dar, mult mai amplu, au fost prezentate evidenţele serologice, histologice 
şi experimentale ale rolului Chlamydia pneumoniae (C. pneumoniae), în dezvoltarea aterosclerozei 
[7, 9]. 

În pofi da celor expuse anterior, ştiinţa contemporană rămâne a fi  rezervată în ceea ce priveşte 
impactul direct al infecţiilor în dezvoltarea bolilor vasculare [3]. Aceasta ar presupune că ipoteza 
infecţioasă în cele din urmă ar putea fi  greşită şi microbii sunt doar nişte spectatori nevinovaţi ce 
locuiesc în peretele vascular. Unele publicaţii recente şi datele propriilor cercetări sugerează însă că 
situaţia reală poate fi  mai complexă decât ideea de bază conform căreia agentul patogen trebuie să 
pătrundă şi să rămână în peretele vascular, în vederea exercitării efectelor asupra progresiei acestei 
bolii. 

Agenţii virali. Agenţii patogeni virali, în special viruşii herpesului, de mai mult timp sunt sus-
pectaţi că ar contribui la procesul aterogen. S-a dovedit că ei infectează celulele vasculare, inducând 
proliferarea celulelor musculare netede, crescând potenţialul protrombotic al celulelor endoteliale 
(CE) şi activează receptorii adezivi ai CE. 

Din totalitatea viruşilor herpetici, infecţia cu CMV a fost cel mai frecvent asociată cu ateroscle-
roza, fapt dovedit prin studii epidemiologice, clinice şi experimentale. Primele dovezi despre rolul 
CMV în bolile cardiovasculare vin din studiile care demonstrează prezenţa antigenului CMV sau al 
acizilor nucleici în peretele vascular. La începutul anilor ’80 ai secolului trecut Melnick şi al. printre 
primii au demonstrat că celulele musculare netede, preluate din arterele pacienţilor care suferă de 
ateroscleroză, conţin ADN-ul CMV şi antigeni CMV [14]. 

Dovezi asemănătoare vin şi din studiile experimentale. În aorta şobolanilor infectaţi cu CMV, 
au fost observate anormalităţi structurale ale suprafeţei endoteliale, care semănau foarte mult cu cele 
observate la şobolanii hrăniţi cu grăsimi, şi a fost identifi cată infi ltrarea limfocitară [13, 15]. S-a con-
fi rmat, că produsele genetice ale CMV stimulează proliferarea celulelor musculare netede şi migraţia 
lor sau prin modularea expresiei genelor gazdă, cum ar fi  PDGF (platelet-derived growth factor), sau 
prin intermediul expresiei receptorilor kemokinici US28 codifi caţi de virus [16]. Paralel, CMV stimu-
lează acumularea de lipide prin amplifi carea expresiei receptorilor scavenger clasa A [15]. 

În experimentele pe animale, infecţia cu CMV a dus la extinderea leziunii în intimă, în ciuda 
absenţei virusului în peretele vascular, ceea ce suportă ipoteza despre rolul răspunsului infl amator şi 
imun. 

Chlamydia pneumoniae. Chlamydia pneumoniae (C pneumoniae) a fost pentru prima dată izo-
lată în 1965, din conjunctiva unui copil din Taiwan, însă de abia în 1986 a fost ofi cial confi rmată ca 
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a treia specie de Chlamydii [13, 15]. Se consideră că C pneumoniae este responsabilă de majoritatea 
infecţiilor Chlamydiale la om, fi ind unul dintre cei mai răspândiţi agenţi infecţioşi în societatea de 
Vest. 

Primele date ce indică o posibilă legătură între C pneumoniae şi ateroscleroză au venit din partea 
grupului lui Saikku din Helsinki, Finlanda, care a demonstrat că la pacienţii cu boli coronariene se de-
tectă mai frecvent anticorpi ai C pneumoniae [12]. Pe de altă parte, folosind diferite tehnici, inclusiv 
PCR, microscopia electronică şi imunohistochimică, au fost găsite dovezi morfologice şi microbiolo-
gice despre prezenţa C pneumoniae în artere [7, 12]. 

Studiile experimentale au demonstrat că C pneumoniae poate infecta toate componentele celu-
lare ale peretelui vascular inducând o mare varietate de modifi cări proaterogene, inclusiv formarea de 
celule spumoase, expresarea endotelială a moleculelor adezive şi a kemokinelor, stimularea migraţiei 
transendoteliale a leucocitelor, proliferarea celulelor musculare netede, producţia endoteliană a fac-
torului tisular, a inhibitorului activatorului plasminogenului de tip 1, precum şi producerea de către 
macrofagi a matricei metaloproteinasei 9 [13, 15]. 

Mai multe dovezi directe, precum şi înţelegerea mecanismelor moleculare, au fost asigurate de 
studiile pe animale. Infectarea şoarecilor predispuşi la dezvoltarea aterosclerozei a confi rmat că C 
pneumoniae accelerează formarea leziunilor aterosclerotice şi chiar induce destabilizarea plăcii la 
şobolani [10]. De asemenea, la iepurii infectaţi cu C pneumoniae au fost găsite modifi cări în aortă 
sub formă de îngroşare a intimei sau plăci fi brolipidice. Interesantă este şi observaţia că tratamentul 
cu o durată de 7–săptămâni cu azitromicină, un agent antibacterian macrolid indicat pentru infecţia C 
pneumoniae acută, a împiedicat dezvoltarea plăcilor la iepurii afectaţi [13, 15].

Alte infecţii bacteriene. Studiile sero-epidemiologice despre corelarea infecţiei cu H pylori şi 
bolile cardiovasculare au prezentat rezultate foarte diferite, însă studiile mai mari nu au confi rmat 
legătura dată. În ceea ce priveşte accidentul vascular cerebral, în 4 studii-caz controlat, seropozitivi-
tatea a fost asociată cu riscul de aterotromboză şi/sau accidente vasculare cerebrale microangiopatice. 
În trecut, H pylori nu  a fost detectat în plăcile aterosclerotice, însă studiile recente au demonstrat 
prezenţa acestor microorganisme în plăcile arterelor carotide, precum şi asocierea lor cu receptorii 
adezivi [13, 15]. 

Într-un studiu mare de cohortă din Finlanda, bronşita cronică a fost relatată drept predictor 
independent pentru bolile cardiovasculare. Într-un alt studiu – caz controlat, bronşita cronică a fost 
independent asociată cu accidentul vascular cerebral sau accidentul ischemic tranzitoriu. Acest fapt 
însă n-a fost confi rmat în studii mai mari [13]. 

Una dintre cele mai frecvente infecţii umane se consideră parodontita, bacteriile din cavităţile 
parodontale pot pătrunde în fl uxul sanguin, provocând bacteriemii recurente, agenţii patogeni fi ind 
identifi caţi în plăcile arterelor carotidiene. Faptul că parodontita poate fi  implicată în declanşarea 
bolilor cardiovasculare este demonstrat  de mai multe studii în domeniu, însă asocierea acesteia cu 
accidentul vascular cerebral a fost cercetată mai puţin. În analizele post-hoc a 2 studii de cohortă, 
parodontita a fost confi rmată ca factor de risc independent pentru accidentul vascular cerebral [13, 
15].

Mecanismele ce leagă infecţia cu aterotromboza. Ateroscleroza este o boala cu o evoluţie 
progresivă, de aceea infecţiile recurente acute sau reactivarea infecţiilor latente cronice pot contribui 
la exacerbările intermitente ale aterosclerozei. O multitudine de mecanisme pot lega infecţia cronică  
de evenimentele aterotrombotice. Riscul în urma infecţiilor suportate poate fi  infl uenţat de răspunsul 
infl amator individual, mai vulnerabile fi ind persoanele cu reactivitate sporită. Agenţii patogeni pot 
avea o acţiune directă asupra aterogenezei, parazitând în peretele vascular, cel mai frecvent fi ind 
livraţi în peretele vasului de către monocite. Ultimele induc proliferarea şi migrarea celulelor muscu-
lare netede; inhibarea apoptozei, cu acumulare excesivă de celule; acumularea sporită de colesterol 
în macrofagi şi celule musculare netede; disfuncţia CE, cu un efect procoagulant şi inhibarea func-
ţiei vasodilatatorii; expresare crescută a citokinelor proinfl amatorii, kemokinelor, a receptorilor de 
adeziune şi formelor reactive de oxigen; contribuie la ruperea plăcii din cauza activităţii crescute a 
metaloproteinazelor [9]. 

Cu toate acestea, coexistă şi unele efecte indirecte induse de invazia microbiană în peretele 
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vascular. Infecţiile cronice, indirect, pot infl uenţa riscul pentru ateroscleroză şi tromboză, prin urmă-
toarele: (1) infl amaţia sistemică, care, la rândul ei, poate duce la deteriorarea pereţilor vasculari (de 
exemplu, de citokine şi proteaze), ce induce stări procoagulante; (2) mecanisme imun mediate, de 
exemplu, mimicrie moleculară, inclusiv reacţie încrucişată a anticorpilor umani şi structurile bacteri-
ene, ca proteinele şocului termic; (3) bacteriemia recurentă (de exemplu, parodontita), care poate in-
duce activarea plachetară şi stări procoagulante; şi (4) infl uenţa asupra factorilor de risc, de exemplu, 
modifi carea lipidelor serice spre un profi l mai proaterogen [13].

Infecţia cronică şi riscul accidentului vascular cerebral. O meta-analiză a studiilor prospec-
tive ce vizează corelaţia bolilor cardiovasculare cu C pneumoniae, H pylori, şi seropozitivitatea la 
CMV, precum şi patologia dentară n-au relevat o asociere epidemiologică argumentată. În ceea ce pri-
veşte accidentul vascular cerebral, dovezile sunt şi mai neînsemnate, în condiţiile studiilor prospec-
tive mari. Ţinând cont de rezultatele numeroaselor studii experimentale, conceptul conform căruia 
infecţiile cronice contribuie la dezvoltarea accidentului vascular cerebral este biologic plauzibil. Se 
pare că infecţiile cronice sunt factorii de risc ce acţionează în colaborare cu factorii de risc convenţi-
onali şi cei genetici, iar de unele singure nu au un potenţial sufi cient pentru a induce boala [5, 7, 13, 
15]. 

Totuşi, cea mai importantă dovadă ce confi rmă rolul infecţiei cronice în aterogeneză, şi posibil 
pentru accidentul vascular cerebral, vine din analizele tisulare şi nu din studiile sero-epidemiologice. 
Ceea ce ţine de analiza tisulară de prezenţă a C pneumoniae, criteriile de cauzalitate corespund celui 
mai înalt nivel, deşi încă nu este dovedită în circumstanţe clinice [13, 15]. 

Infecţiile acute şi riscul pentru accidentul vascular cerebral. Încă din secolul al XIX-lea este 
cunoscută corelaţia dintre bolile infecţioase acute şi riscul dezvoltării unui accident vascular cerebral 
la copii şi adulţii tineri. Syrjänen şi colaboratorii, într-un studiu-caz controlat, a demonstrat că in-
fecţiile recente cresc riscul accidentelor vasculare cerebrale la subiecţii tineri. Asociaţii similare mai 
consistente, au fost demonstrate şi de alte grupuri ştiinţifi ce (probabilitatea variind de la 3,4 la 14,5), 
confi rmând faptul că infecţia în cursul săptămânii precedente este un factor de risc pentru accidentul 
vascular cerebral [17]. 

Infecţiile virale şi cele bacteriene au fost dovedite a fi  factori independenţi de risc, care este 
sporit în grupul pacienţilor adulţi tineri. O diversitate mai largă de agenţi microbieni a fost detectată 
la pacienţii cu accidente vasculare cerebrale asociate cu infecţia. Astfel, probabilitatea unui risc sporit 
pentru accidentul vascular cerebral se datorează răspunsului infl amator sistemic al organismului-gaz-
dă şi nu invaziei microbiene propriu-zise. 

Infecţiile recente s-au dovedit a fi  asociate mai frecvent cu accidentul vascular cerebral cardio-
embolic. Există mai multe mecanisme care ar putea lega infl amaţia acută cu o stare protrombotică şi 
accidentul vascular cerebral. Macko şi al. au demonstrat că nivelul circulant al proteinei antitrombo-
tice C activate (APC) este scăzut la subiecţii cu accidente vasculare cerebrale, iar cei cu o infecţie/
infl amaţie antecedentă au relevat cele mai mici concentraţii de APC. Pacienţii ce suportă AVC după 
o infecţie/infl amaţie recentă au avut indici crescuţi de proteine de legătură C4b, care se leagă cu 
proteina anticoagulantă S, şi raport cert mai mic al activatorului plasminogenului tisular activ faţă de 
inhibitorul activatorului de plasminogen [15]. 

Stările septice predispun la pătrunderea bacteriilor şi a lipopolizaharidelor (LPS) în fl uxul sang-
vin, care favorizează formarea trombilor in vivo. Experimentele pe animale de laborator ne indică că 
expresarea factoriilor de risc vasculari creşte la stimularea cu LPS, potenţând riscul pentru tromboză 
şi accidentele vasculare cerebrale, subliniind o legătură între stimulii infl amatorii, factorii de risc tra-
diţionali şi accidentul vascular cerebral. Tumor necrosis factors (TNF) se eliberează în timpul stărilor 
septice, provocând modifi cări procoagulante în endoteliul vascular, prin expresarea crescută de fac-
tori tisulari, care activează calea extrinsecă a coagulării sangvine. TNF reduce cantitatea de thrombo-
modulină, care este necesară pentru efectul anticoagulant al proteinei C, şi creşte nivelul inhibitorului 
activatorului de plasminogen-1, care inhibă sistemul fi brinolitic [8]. 

Corelaţia strânsă dintre infl amaţie şi sistemul de coagulare poate explica, de asemenea, raportul 
dintre infecţia recentă şi accidentul vascular cerebral cardioembolic care a fost cauzat mai frecvent 
de fi brilaţia atrială asociată infecţiei. În caz de fi brilaţie atrială, sistemul de coagulare este activat per-
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sistent, şi, cum s-a demonstrat recent, nivelul proteinei C reactive (PCR) este ridicat, sugerând faptul 
că infl amaţia poate menţine persistenţa fi brilaţiei atriale. Nu numai septicemia, dar şi infecţiile banale 
sunt însoţite de o activare sensibilă a sistemului de coagulare [4]. Prezenţa infecţiei ar putea spori 
potenţialul protrombotic la pacienţii cu fi brilaţie atrială sau cu alte surse de cardioembolism care, în 
fi nal, se soldează cu tromboze şi embolii. Astfel, mecanismele infl amatorii au un rol decisiv nu doar 
în dezvoltarea accidentelor vasculare cerebrale, cauzate de ateroscleroza arterelor mari [15]. 

Concluzii. În baza cunoştinţelor acumulate până în prezent, am putea presupune că infecţiile 
cronice pot fi  considerate un factor de risc care acţionează în combinaţie cu factorii de risc conven-
ţionali şi predispoziţia genetică, însă nu sunt nici necesari, nici sufi cienţi pentru iniţierea bolii. Cu 
toate acestea, mai multe criterii generale de cauzalitate sunt încă insufi cient cercetate, precum şi rolul 
infecţiei cronice şi al infl amaţiei în patogenia accidentului vascular cerebral. Cercetările ulterioare 
trebuie să fi e direcţionate spre terapia cu inhibitorii infl amaţiei, fi e spre tratamentul antimicrobian de 
lungă durată, care va reduce riscul de dezvoltare a accidentului vascular cerebral ischemic şi ar per-
mite ajustarea tratamentului profi lactic cu preparate antiplachetare, anticoagulante, precum şi terapia 
cu statine care deja sunt implementate în practică.
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Rezumat
De la începutul secolului XX, a fost suspectat rolul potenţial al infecţiilor în patogeneza bolilor vascu-

lare. Însă, numai de la sfârşitul anilor ’70 ai secolului trecut, o atenţie mult mai mare a fost acordată acestei 
ipoteze. De atunci, au fost acumulate numeroase dovezi, care încearcă să demonstreze o legătură între o mare 
varietate de agenţi patogeni şi ateroscleroză. În ciuda acestui fapt, dovada fi nală a rolului cauzal al mecanisme-
lor infecţioase în aterogeneză încă lipseşte şi necesita studii suplimentare.

Summary
From the beginning of the 20th century, a potential role of infections in pathogenesis of the vascular 

diseases was suspected. But only from the late 70’s of last century, much more attention has been paid to this 
hypothesis. Since then, numerous evidences, showing associations between a large variety of pathogens and 
atherosclerotic disease were documented. Despite that, a fi nal proof of the causal role of infectious/infl amma-
tory mechanisms in atherogenesis is still lacking and requires additional studies.  

SEMIOLOGIA ŞI PRINCIPIILE CONTEMPORANE ÎN DIAGNOSTICUL 
HEMORAGIILOR RETROPERITONEALE POSTTRAUMATICE 

Irina Paladii, cerc. şt.
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Laboratorul Chirurgie 

Hepato-Pancreato-Biliară, CNŞPMU

Actualitatea problemei. Revoluţia tehnologică, urbanizarea, modernizarea transportului au 
provocat o creştere semnifi cativă a traumatismului [1, 2, 3, 4, 5, 7, 10]. 

Timp îndelungat, hematomul retroperitoneal a fost considerat o complicaţie rară, dar cele mai 
recente cifre evidenţiază că la mai mult de 60% dintre pacienţii cu traumatisme abdominale se dez-
voltă hematomul retroperitoneal [3, 4, 5, 6, 8, 9, 10]. Mortalitatea în hemoragia retroperitoneală post-
traumatică atinge 38-78% [3, 4, 5, 6, 8, 9, 10].

Analiza literaturii de specialitate evidenţiază diagnosticul leziunilor organelor cavităţii abdo-
minale şi al hemoragiilor retroperitoneale ca o problemă difi cilă şi complexă în chirurgia de urgenţă, 
traumatologie şi reanimatologie [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10].

Motivele care provoacă difi cultăţi în diagnosticul lezărilor organelor cavităţii abdominale şi 
spaţiului retroperitoneal sunt numeroase şi variate: leziuni multiple severe, polimorfi smul tabloului 
clinic, hemoragii acute masive, şoc (88%), defi cit de timp, pacienţi netransportabili etc. [3, 4, 5, 7, 
10]. Unul din factorii severi ce complică stabilirea diagnosticului lezărilor intraabdominale sunt he-
moragiile retroperitoneale.

În primul rând, se datorează volumului de sânge. În al doilea rând, răspândirea hematomului in-
fl uenţează simptomele clinice. Hematomul retroperitoneal mediu şi difuz poate masca lezările grave 
ale organelor: duodenul, rinichii, pancreasul etc. Hemoragiile, situate superior planeşului pelvin, sunt 
însoţite frecvent de clinica abdomenuului acut şi constituie cauza principală a erorilor de diagnostic 
[4, 5, 6, 8, 9, 10], ceea ce provoacă un număr mare de laparotomii inutile, în care frecvenţa complica-
ţiilor atinge 60% [3, 4, 5, 9, 10].

La dispoziţia medicului sunt diverse metode moderne cu informativitate înaltă, care, în  majori-
tatea cazurilor, permit stabilirea unui diagnostic exact, însă chiar şi în prezent apar difi cultăţi şi erori 
de diagnostic în traumatismele abdominale, complicate cu hemoragii retroperitoneale. Problemele 
sus-enumerate stau la baza acestei lucrări. 

Scopul  lucrării. Stabilirea informativităţii simptomelor clinice tipice şi metodelor de diagnos-
tic pentru suspectarea sau stabilirea diagnosticul exact al formării hematomului retroperitoneal post-
traumatic. 

Materiale şi metode. La baza lucrării se afl ă investigaţiile diagnostice a 102 pacienţi cu traumă 
asociată pelvioabdominală, complicată cu hemoragii retroperitoneale, trataţi în СNŞPMU, Chişinău, 
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în aa. 2000-2007. Bărbaţi – 70 (68,62%), femei – 32 (31,37%). Cauzele principale ale traumatismului  
au fost: accidente rutiere – 64 (62,74%), catatraume – 32 (31,37%), traumă prin strivire – 3 (2,9%) şi 
alte cauze – 3 (2,9%). Termenii spitalizării, în funcţie de timpul de la traumă, sunt prezentate: până la 
1 oră – 76 (74,5%), până la 2 ore  – 11 (10,78%), până la 3 ore – 4 (3,92%), 4-24 ore de la trauma – 5 
(4,9%); după 24 de ore – 6 (5,88%) pacienţi. În starea de şoc au fost spitalizaţi: şoc gr. I – 7 (6,86%), 
gr. II – 23 (22,54%), gr. III – 20 (19,6%), gr. IV – 46 (45,09%) pacienţi. Traumă cranio-cerebrală de 
gradul I-II a fost la 74 de pacienţi: comoţie cerebrală – 38 (51,35%); 12 (16,21%) pacienţi – internaţi 
fără cunoştinţă. 

Pentru stabilirea diagnosticului în acest grup de pacienţi au fost utilizate metode clinice şi instru-
mentale: USG – 44; radioimagistice – 198, laparocenteza – 79, laparoscopia – 30; laparotomia – 78 
de cazuri. Au fost diagnosticate lezările: splinei (31), fi catului (24), vezicii urinare (16), rinichilor (4), 
duodenului (4), aortei (1), venei cave (1), uretrei (1). La toţi cei 102 pacienţi s-au depistat fracturi ale 
bazinului şi hemoragii retroperitoneale. Pentru prelucrarea indicilor medicali, au fost folosite metode 
matematice şi statistice.

Rezultate şi discuţii. Diagnosticul de hemoragie retroperitoneală este indisolubil legat cu di-
agnosticul de leziuni ale organelor abdominale, retroperitoneale şi bazin [1, 3, 4, 5, 7, 10]. Clini-
ca leziunilor organelor retroperitoneale este diversă, în dependenţă de lezarea organelor cavitare şi 
parenchimatoase. Rupturile organelor cavitare: duoden (5%), colon (5-7%), intestin subţire (25%), 
vezică urinară (7-10%), provoacă dezvoltarea peritonitei [1, 2, 4,]. Lezările organelor parenchima-
toase: rinichi (15%), pancreas (3-5%), ale vaselor sanguine, sunt însoţite de simptomele hemoragiilor 
interne [2, 4]. 

Să examinăm simptomele clinice caracteristice sau cele întru suspectarea hematomului retrope-
ritoneal. 

Acuzele pacienţilor sunt: dureri abdominale – 60%, cu iradiere în spate – la 25%, de diversă 
intensitate [4]; balonarea abdomenului şi reţinerea gazelor, cauzată de pareza intestinală, în primele 
ore după traumatism, difi cultăţi de micţiune, sânge în urină, cauzate de leziuni ale tractului urinar.

La examinare se determină semnele hemoragiei acute şi gradul şocului hemoragic, gravitatea 
stării pacientului etc. Efectuăm palparea, percuţia, auscultaţia. Diagnosticul de hematom retroperi-
toneal este incontestabil în: fracturile pelvine ale inelului posterior, deviere vădită a bazinului, simp-
tomul Grey-Turner, Djons etc. În celelalte cazuri, diagnosticul probabil este stabilit ţinând cont de 
mecanismul traumei.

Hemoragiile retroperitoneale, în lezările organelor abdominale, diagnosticate numai în baza 
simptomelor clinice, au fost în 38,1% din cazuri [4, 10]. Diagnosticul modern al lezărilor se bazează 
nu numai pe metode clinice, dar şi pe metodele instrumentale, care joacă un rol important şi sunt uti-
lizate în 98% din cazuri [2, 3, 4, 7, 10].

Examenul radiologic permite depistarea: fracturilor de bazin; anselor intestinale balonate. Sem-
nele de hematom retroperitoneal sunt: dispariţia umbrei muşchiului psoas mare; atenuarea conturului 
şi umbrei rinichiului, deformarea vezicii urinare şi rinichilor, contrastate la urografi e şi cistografi e. 
Valoarea diagnostică a metodelor radiologice în  traumatismul abdominal nu depăşeşte 80-85% [2, 
4, 5, 7, 10].

Investigaţiile cu ultrasunet permit depistarea minimală (150 -200 ml) a lichidului în cavitatea 
abdominală în 92-100% [2, 4, 7, 10], depistarea hematomului în spaţiul retroperitoneal la 45,5% din 
pacienţi [5, 8, 9, 10].

Valorea informativă a abordărilor Tomografi ei Computerizate atinge cifra 100% [2, 4, 5, 7, 
10], ea fi ind standartul de aur în vizualizarea spaţiului retroperitoneal [1]. Unul dintre avantajele CT 
este capacitatea de a evalua în dinamică gradul de sângerare şi lezare a organelor abdominale, care 
corespunde tendinţelor ultimilor ani de management conservator al pacienţilor cu traumatisme abdo-
minale [2, 3, 4, 7, 10].

În conformitate cu literatura de specialitate, pentru diagnosticarea hematomului retroperi-
toneal sunt folosite următoarele  metode: electromiografi a şi ecolocarea muşchilor lombari [5, 
9] RMN, tomografi a computerizată [2, 7], puncţia spaţiului retroperitoneal (М. Гнатюк) [5, 10], 
angiografi a [1, 2, 7] etc.
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Una dintre metodele instrumentale de diagnostic al  traumatismelor abdominale închise este 
lavajul peritoneal, care precizează diagnosticul în 91,6-99% [4, 7, 10]. 

Laparotomia în diagnosticul hematomului retroperitoneal şi al afectării organelor retrope-
ritoneale este etapa următoare şi fi nală de diagnostic. Hematomul retroperitoneal a fost determi-
nat în 27-87% din cazuri doar în timpul operaţiei, iar în 11% – după studiul patomorfologic [4, 
5, 8, 9, 10].

Studiul diagnostic a 102 pacienţi cu  traumatism asociat pelvioabdominal, complicat cu 
hemoragii retroperitoneale este prezentat mai jos:

Simptomele Pozitiv Negativ Fals 
pozitiv

Fals
negiv

Total
pacienţi

Sensibilitatea Specificitate Precizia

Dureri abdominale 77 4 0 9 90 89,53% 100% 90%
Tahicardia > 80 91 0 0 11 102 89,21% - 89,21%
TA < 90 mm.hg 68 7 2 25 102 73,11% 77,77% 73,52%
Fr./Respirator > 20 58 3 6 35 102 95,08% 85,36% 91,17%
Simptomul Blumberg 28 9 1 64 102 30,43% 90% 36,27%
Lezări regiune  lombară 10 92 0 0 102 100% 100% 100%
Soc gr. 3-4 66 6 4 26 102 71,73% 60% 70,58%
Hemoperitoneu 69 33 0 13 102 84,14% 100% 100%
Peritonită 21 69 0 0 90 100% 100% 100%
Hbg/l (spital) <100 30(29,41%) 72(70,58%) 102

Eritr.(sp)<3-1012/l 16(15,68%) 86(84,31%) 102

Hb g/l (1 zi) <100 51(62,19%) 31(37,8%) 82

Eritr.(1zi)<3-1012/l 40(48,78%) 42(51,21%) 82

Hb g/l (5 zi) <100 32(53,33%) 28(46,66%) 60

Eritr. (5zi)<3-1012/l 18(30%) 42(70%) 60
Hb g/l (10 zi) <100 20(38,46%) 32(61,53%) 52

Eritr.(10zi)<3-1012/l 12(23,07%) 40(76,92%) 52

Hematuria (spital) 40 58 0 4 102 90,9% 100% 96,07%
USG 14 0 30 0 44(43,13%) 31,81% 31,81%

CT 9 0 0 0 9 100% 100%

Laparoscopia 22 0 8 0 30(29.41%) 100% 12,50% 73,33%
Laparotomia 49 0 29 0 78(81,25)% 62,82% 62,82%

 
Numeroase studii şi publicaţii, dedicate îmbunătăţirii diagnosticului hemoragiilor posttraumaticе 

retroperitoneale, apreciază efi cacitatea tratamentului, confi rmând proverbul latin: Bene dignoscitur - 
Bene curator.

Concluzii. Semnele clinice informative care pot suspecta hematomul posttraumatic retroperito-
neal sunt:  dureri abdominale, escoreaţii şi lezări in regiunea lombară, hematurie. Diminuarea Hb g/l 
<100, eritrocitelor  în primele 5 zile, în pofi da efectuării perfuziilor.

Orice metodă instrumentală este complementară celei clinice. Cele mai informative metode 
suplimentare de diagnostic al hematomului retroperitoneal posttraumatic sunt: CT, laparoscopia, la-
parotomia.

Principiul contemporan al diagnosticului hematomului posttraumatic retroperitoneal este  com-
binaţia rezonabilă şi utilizarea semnelor clinice înalt informative, cu folosirea metodelor instrumen-
tale de cercetare, în dinamică. 
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Rezumat
Sunt prezentate rezultale studiului a 102 pacienţi examinaţi, cu traumatism asociat, complicat cu hemora-

gie retroperitoneală, trataţi în Clinica Chirurgie № 1 „N. Anestiadi”. Raportul se bazează pe  depistarea infor-
mativităţii simptomelor clinice caracteristice şi a metodelor moderne de cercetare în diagnosticul hemoragiilor 
retroperitoneale posttraumatice.

Summary
This study presents the analysis of examination of 102 patients with associated trauma complicated 

by retroperitoneal hemorrhage, treated at Surgical Clinic № 1 «N. Anestiadi». The purpose of the work is to 
identify the informative characteristics of the clinical symptoms and modern research methods in the diagnosis 
of post-traumatic retroperitoneal hemorrhage. 

CARACTERISTICA COMPARATIVĂ A DOUĂ METODE DE 
ANASTOMOZĂ PRIMARĂ ÎN CONDIŢII DE COLON OCLUZIV. 

STUDIU EXPERIMENTAL

Gheorghe Zastavniţchi, cerc. şt.
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”, Laboratorul 

Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, CNŞPMU

Introducere. Ocluzia de colon reprezintă una dinre urgenţele abdominale frecvente. În majo-
ritatea cazurilor, ocluzia de colon reprezintă o complicaţie a tumorilor intestinului gros (circa 80%), 
deşi cauza primară poate fi  reprezentată şi de patologii benigne, ca torsiunea colonului sigmoid şi 
diverticuloza [1]. Conform datelor literaturii de specialitate circa 35% din pacienţi cu carcinom co-
lorectal se adresează primar cu ocluzie de colon, deseori sediul obstacolului fi ind distal de fl exura 
lienală [2]. Astfel, ocluzia sinistra de colon reprezintă o problemă chirurgicală actuală. 

Actualmente există un consens de management chirurgical al pacienţilor cu ocluzii de colon 
drept, fapt inexistent în cazul ocluziilor de colon stâng [3, 4]. Până în prezent, în literatura de spe-
cialitate au fost descrise mai multe modalităţi de abordare chirurgicală şi endoscopică a acestor pa-
cienţi: intervenţii seriate, rezecţii şi anastomoze primare, stoma biluminală decompresivă, stentarea 
endoscopică cu scop decompresiv sau paliativ în cazul pacienţilor „inoperabili” [3-6]. Tradiţional, 
ocluzia de colon stâng a fost soluţionată prin intervenţii seriate ( de ex., procedeul Hartmann, descris 
de Henri Hartmann în 1923), deoarece rezecţia cu anastomoză primară în condiţii de colon oclusiv 
este asociată cu un potenţial risc de complicaţii [7, 8]. Conform datelor literaturii, mortalitatea post-
opertatorie în cazul intervenţiilor seriate variază între 19 şi 33% [9, 10]. Intervenţiile reconstructive 
sunt efectuate la interval de 7-9 luni postoperator, iar circa 50-60% din pacienţi rămân stomizaţi pe 
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viaţă [6, 10-12]. Astfel, rata cumulativă a morbidităţii şi mortalităţii în cazul intervenţiilor seriate este 
la fel de mare, fapt ce argumentează atitudinea chirurgicală mai agresivă [9]. Recent în literatură au 
fost publicate studii referitoare la avantajele rezecţiilor cu anastomoză primară după lavajul şi decom-
presia intraoperatorie a colonului obstructiv [1, 2, 12]. Potenţialele benefi cii ale intervenţiilor într-o 
singură etapă sunt rata redusă de spitalizare, morbiditate şi mortalitate reduse, precum şi lipsa stomei 
[1, 12]. Deşi rezultatele postopertatorii au fost îmbunătăţite pe parcursul ultimilor ani, intervenţiile în 
urgenţele colorectale sunt asociate cu o morbiditate şi mortalitate sporite comparativ cu intervenţiile 
elective [9, 12].

Dehiscenţa de anastomoză este cea mai severă complicaţie specifi că în cazul intervenţiilor colo-
rectale. Progresele în domeniul tehnicii operatorii, antibioticoterapiei, precum şi conduitei postopera-
torii au redus rata dehiscenţei anastomotice la circa 4-6%, totuşi morbiditatea rămâne a fi  semnifi cati-
vă [13-16]. Din aceste considerente, continuarea cercetărilor în acest domeniu este actuală, deoarece 
dehiscenţa anastomozei este asociată cu morbiditate şi mortalitate sporite [17, 18].

În acest context, au fost efectuate cercetări experimentale, ale căror scop  a fost studierea meta-
bolismului colagenului în condiţii de colon ocluziv şi a diferitor metode de aplicare a anastomozelor 
pe colon, precum şi studierea materialelor cu acţiune sistemică s-au topică asupra capacităţii de cica-
trizare a colonului ocluziv [19-26]. Substanţe precum eritropoetina [21], acizi graşi cu lanţ scurt [25], 
glutamina, soluţia fi ziologică, povidon iodine [22], adezivul fi brinic [24], lamboul peritoneal [23] şi 
membrana amniotică [8] s-au dovedit a poseda efect benefi c asupra anastomozelor colonice în condi-
ţii experimentale. Totuşi, aceste materiale nu sunt total acceptate în practica clinică [8, 21-25].

Scopul prezentului studiu experimental a fost aprecierea comparativă a două metode de aplicare 
a anastomozelor intestinale (sutura cu fi r continuu şi separat) în condiţii de colon ocluziv. Au fost 
studiate vindecarea (aspect macroscopic), gradul de formare a aderenţelor, precum şi rezistenţa me-
canică a anastomozelor. 

Material şi metodă. În studiu au fost incluşi 15 şobolani Wistar, de ambele sexe, cu masa 350-
400g. Animalele au fost anesteziate prin injectare intraperitoneală, cu 50 mg/kg ketamină hidroclorid 
(Kalypsol®, Gedeon Richter, Ungaria). Prin laparotomie mediană, în condiţii aseptice a fost identifi -
cat colonul descendent, acesta fi ind ligaturat cu mătase 2-0 (fi gura 1).

Figura 1. Model experimental de ocluzie mecanică a colonului descendent

În perioada postoperatorie, toate animalele au fost asigurate cu apă şi hrană ad libidum, pe du-
rata a 24 de ore de la modelarea ocluziei intestinale. La interval de 24 de ore, subiecţii au fost supuşi 
relaparotomiei cu acelaşi tip de anestezie, cu rezecţia porţiunii ligaturate şi decompresia manuală a 
porţiunii proximale de colon, şobolanii fi ind randomizaţi în două loturi: lotul 1 – anastomoza aplicată 
cu sutură continuă (n=5); lotul 2 – anastomoză aplicată cu fi r separat (n=10) (fi gurile 2, 3, 4, 5, 6).
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Figura 2. Ocluzie mecanică de colon descendent la 
24 de ore

Figura 3. Colon rezecat (1cm) şi decompresie 
manuală

 
Figura 4. Anastomoza aplicată cu sutură continuă

 
Figura 5. Anastomoza aplicată cu fi re separate 

(buza posterioară)

În toate cazurile a fost utilizat monofi lamentul de polipropilenă 6-0 într-un plan. Peretele abdo-
minal a fost suturat pe straturi.

Figura 6. Anastomoza aplicată cu fi r separat, aspect fi nal
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Toţi subiecţii din lotul 1 au sucombat spre ziua  a 5-a postoperator, din cauza dehiscenţei ana-
stomotice şi a peritonitei.

Subiecţii din lotul 2 au fost eutanasiaţi la 3, 7, 14 zile postoperator, fi ind examinate macroscopic 
anastomozele, în vederea prezenţei abceselor, peritonitei şi aderenţelor. Gradul de formare a aderen-
ţelor a fost apreciat conform scalei propuse de van der Hamm şi al. – 0=aderenţe absent; 1=aderenţe 
minime (oment şi anastomoză); 2=aderenţe moderate (oment+anastomoză şi ansă intestinală); 3=ade-
renţe severe, inclusiv abcese [27]. Rezistenţa mecanică a anastomozei a fost studiată prin prelevarea 
a 5 cm de colon cu anastomoză şi insufl area aerului în baia de apă (fi gurile 7, 8). Pentru compararea 
datelor a fost utilizat testul t Student.

Figura 7. Porţiune de colon cu anastomoză, 
insufl ată cu aer

Figura 8. Metoda de înregistrare a rezistenţei 
mecanice a anastomozei

Rezultate. Toţi subiecţii din lotul 1 au sucombat spre ziua a 5-a postoperator, din cauza perito-
nitei secundare dehiscenţei anastomozei. În lotul 1, gradul de severitate a aderenţelor a fost marcat cu 
3 puncte în toate cazurile.

Un subiect din lotul 2 a sucombat la ziua  a 3-a postoperator, din cauza peritonitei secundare de-
hiscenţei anastomozei şi altul a fost eliminat din experiment la acelaşi termen, din cauza multiplelor 
sectoare de necroză pe intestinul subţire. Comparând rata medie de formare a aderentelor la 3; 7; 14 
zile în lotul 2, am observat o sporire semnifi cativă a acestora spre ziua a 7-a, cu reducerea nesemnifi -
cativă a severităţii acestora spre ziua a 14-a postoperator, 1.67±0.4 vs 2.0±0 (p<0.05) 1.67±0.4 vs  1.5 
±0.5 (p>0.05) (fi gura 9).

Figura 9. Severitatea formării aderenţelor în lotul 2 la 3;7;14 zile postoperator (**p<0.05) (*NS)

Presiunea de explozie a anastomozelor în lotul 1 a fost considerată 0.
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Presiunea medie de explozie a anastomozei (mm Hg) în lotul 2 la 3 vs. 7 şi 14 zile a fost 
268.67±56.3 vs 532±87.8 şi 516±16 (p<0.05) (fi gura 10).

Figura 10. Rezistenţa mecanică a anastomozelor în lotul 2 la 3 vs 7 şi 14 zile postoperator (p<0.05)

În lotul 2, 66,7% din leziunile intestinale în timpul studierii rezistenţei anastomozei, la termen 
de 7 zile postoperator, au fost observate extraanastomotic, iar la 14 zile postoperator, în 50% din 
cazuri,  ruptura intestinului a fost observată extraanastomotic. Tendinţă similară a fost descrisă şi de 
alţi autori [26].

Discuţii. Scopul prezentului studiu a fost evaluarea experimentală a unor aspecte ale celor mai 
frecvent utilizate tipuri de anastomoze pe tractul digestiv. Au fost evaluate aspectul macroscopic, se-
veritatea formării aderenţelor, precum şi rezistenţa mecanică a anastomozelor în perioada precoce de 
vindecare, în condiţii de colon oclusiv experimental. 

În literatura de specialitate sunt descrise mai multe studii experimentale referitor la tehnica chi-
rurgicală de aplicare a anastomozelor [18, 28-32], însă toate aceste studii nu au avut ca scop evaluarea 
tipului de anastomoză în condiţii de colon ocluziv. În mod tradiţional, sunt utilizate două modalităţi de 
sutură în cazul anastomozelor intestinale manuale: suturi în două planuri şi într-un singur plan [18]. 
Deşi în prezent, în majoritatea cazurilor, anastomoza este efectuată cu ajutorul staplerelor, persistă 
totuşi  anastomozele prin suturare [26]. Anastomoza intestinală monoplan a fost descrisă în premieră 
de William, iar Connell a descris metoda de aplicare a suturii cu fi r continuu în 1892 [17].

În această lucrare au fost studiate unele aspecte ale procesului de vindecare a anastomozelor in-
testinale în perioada 3-14 zile postoperator, perioadă care este caracterizată prin acumularea matricei 
şi sporirea rezistenţei mecanice [33].

Dehiscenţa anastomozei reprezintă o complicaţie majoră, potenţial letală în cazul intervenţiilor 
pe colon [15]. Conform datelor publicate de A.Törnqvist şi al., rata dehiscenţei anastomozei în cazul 
rezecţiei şi anastomozei primare în condiţii experimentale de colon ocluziv este semnifi cativ mai 
mare, comparativ cu colonul non-ocluziv, fi ind de 27% şi 2%, respectiv [34]. În prezentul studiu, rata 
de dehiscenţă a anastomozei a fost de 100%, în cazul aplicării suturii continui, şi de 10%, în cazul 
formării anastomozei cu fi re separate.

Actualmente nu există criterii general acceptate, care ar defi ni „dehiscenţa anastomozei” [35]. 
Evaluarea macroscopică post-mortem este considerată cel mai bun criteriu de apreciere a integrităţii 
anastomozei de colon [36]. 

Presiunea de explozie a anastomozei este pe larg utilizată pentru aprecierea rezistenţei mecanice 
a acestora [8]. Astfel, în lotul 2 a fost semnalată o sporire semnifi cativă a rezistenţei anastomozei la 
diverse termene postoperator (p<0.05). Sporirea semnifi cativă a parametrilor biomecanici ai anasto-
mozei între ziua a 3-a şi a 7-a a fost descrisă şi de alţi autori [26, 37]. Această tendinţă este confi rmată 
şi de faptul că, în 66,7% şi în 50% din cazuri, ruptura intestinului a fost observată extraanastomotic 
la termen de 7 şi 14 zile postoperator, respectiv.
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Un alt criteriu studiat în prezenta lucrare a fost severitatea formării aderenţelor, acestea fi ind 
gradate conform van der A.C. Ham şi al., de la 0 la 3 [27]. Rezultatele obţinute au demonstrat dife-
renţe statistic semnifi cative la 3 vs 7 zile postoperator (p<0,05), în cazul aplicării suturilor separate, 
precum şi între loturile 1 vs 2 (p<0,001). 

Rezultate similare au fost obţinute şi în cadrul altor studii [26], iar acest fapt poate fi  explicat 
prin contaminare intraperitoneală, prezenţa materialului de sutură, precum şi de ischemia peretelui 
intestinal în regiunea anastomozei [38].

Concluzii. Rezultatele prezentului studiu demonstrează avantajele aplicării anastomozelor cu 
utilizarea suturilor separate, în condiţii de colon ocluziv, din punctul de vedere al rezistenţei mecanice 
a anastomozei, atât la 7 cât şi la 14 zile postoperator, comparativ cu sutura în surjet continuu. 
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Rezumat
Tratamentul chirurgical al ocluziei tumorale de colon este controversat. Dehiscenţa anastomozei este o 

complicaţie potenţial letală în cazul pacienţilor cu rezecţii şi anastomoze primare în condiţii de colon ocluziv 
neoplazic. Scopul lucrării a fost de a studia posibilitatea aplicării anastomozei primare în model experimental 
de colon ocluziv. A fost modelată ocluzia intestinală de colon pe 15 şobolani Wistar de ambele sexe, prin li-
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gaturarea colonului cu mătase 2-0 cu anestezie intraperitoneală cu 50 mg/kg ketamină hidroclorid. Animalele 
au fost randomizate în două loturi: lotul 1 – anastomoză cu fi r continuu; lotul 2 – anastomoză cu fi re separate. 
Şobolanii din lotul 1 au sucombat la 5 zile postoperator, din cauza peritonitei difuze în rezultatul dehiscenţei 
anastomozelor. Subiecţii din lotul 2 au fost eutanasiaţi la 3, 7 şi 14 zile P.O. Anastomozele au fost examinate 
macroscopic (integritate, abcese, peritonită şi aderenţe), a fost studiată rezistenţa mecanică a anastomozelor. 
Anastomoza cu utilizarea fi relor separate în condiţii de colon ocluziv posedă rezistenţă biomecanică sporită, 
comparativ cu sutura cu fi r continuu.

Summary
The surgical management of left-sided large bowel emergency patients remains controversial. There has 

been an increasing trend towards primary reconstructive surgery. Anastomotic leak is a life-threatening com-
plication in case of resection and primary anastomosis in malignant colonic obstruction. The aim of the study 
was to assess the possibility to create a primary anastomosis in experimental left-sided colonic obstruction. 
Experimental left-sided colonic obstruction was obtained with a 2-0 silk ligature in 15 Wistar rats of both sexes 
under 50 mg/kg ketamine hydrochloride intraperitoneal anesthesia. The animals were randomly divided into 
two groups: group 1 – anastomosis using a running suture, group 2 – anastomosis using separate sutures. The 
animals in group 1 developed suture leakage and died on POD 5. The animals in groups 2 were euthanized at 
3; 7 and 14 POD.  Macroscopic examination (anastomotic integrity; abscess; peritonitis and adhesions) and 
bursting pressure were studied. Anastomosis using separate sutures had signifi cantly better biomechanical 
resistance compared to the running suture in high risk colonic anastomosis.

ASPECTE CONTEMPORANE DE TRATAMENT AL OCLUZIEI DE COLON

Gheorghe Zastavniţchi, cerc. şt. 
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”, Laboratorul 

Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, CNŞPMU

Introducere. Ocluzia de colon este una dintre urgenţele abdominale frecvente. În majoritatea 
cazurilor, ocluzia de colon reprezintă o complicaţie a tumorilor intestinului gros (circa 80%), deşi ca-
uza primară poate fi  reprezentată şi de patologii benigne ca torsiunea colonului sigmoid şi diverticu-
loza [1]. Conform datelor literaturii, 15-35% din pacienţi cu carcinom colorectal se adresează primar 
cu ocluzie de colon, deseori sediul obstacolului fi ind distal de fl exura lienală [2-4]. Astfel, ocluzia 
de colon stâng reprezintă o problemă chirurgicală actuală. Intervenţiile chirurgicale urgente pentru 
ocluzia de colon sunt asociate cu o morbiditate şi mortalitate semnifi cative, în acest context un număr 
important de pacienţi vor fi  stomizaţi temporar ori defi nitiv [2, 4-6].

Actualmente există un consens de management chirurgical al pacienţilor cu ocluzii de colon 
drept, acesta constând în rezecţie primară şi anastomoză cu excepţia pacienţilor „compromişi”, fapt 
inexistent în cazul ocluziilor de colon stâng [2, 7, 8], până în prezent, în literatura de specialitate fi ind 
descrise mai multe modalităţi de abordare chirurgicală şi endoscopică a acestor pacienţi: intervenţii 
seriate, rezecţii şi anastomoze primare, stoma biluminală decompresivă, anastomoze primare cu sto-
mă decopresivă – procedeu STEC, stentarea endoscopică cu scop decompresiv sau paliativ în cazul 
pacienţilor „inoperabili” [7-12]. 

Intervenţii seriate. Tradiţional, ocluzia de colon stâng a fost soluţionată prin intervenţii seriate 
(ex. procedeu Hartmann, descris de Henri Hartmann în 1923), deoarece rezecţia cu anastomoză pri-
mară în condiţii de colon oclusiv este asociată cu un potenţial risc de complicaţii [13, 14]. Colostoma 
simplă este un tip de intervenţie seriată, în cazul ocluziei de colon, intervenţie ce nu presupune rezec-
ţia tumorii [7, 10]. La interval de circa 2 săptămâni este efectuată a doua etapă a intervenţiei chirur-
gicale, care include rezecţia tumorii şi restabilirea continuităţii tractului digestiv, ori aceasta poate fi  
efectuată în o a treia etapă [7, 10]. Avantajele colostomei decompresive sunt: decompresia intestinală, 
trauma operatorie minimală, risc de contaminare minimal [7, 10]. La momentul actual, în literatură 
există un singur studiu randomizat în cadrul căruia a fost comparată colostoma decompresivă cu re-
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zecţia şi anastomoza primară, acesta demonstrând doar o rată semnifi cativ mai mare de spitalizare în 
cadrul pacienţilor cu colostomă decompresivă, fără diferenţe de mortalitate în ambele loturi [15].  În 
prezent rezecţia primară este considerată tratament standard pentru pacienţii cu ocluzii de colon, nu 
este însă standardizată modalitatea de fi nisare a intervenţiei chirurgicale, fi ind disponibile două opţi-
uni: colostoma terminală (intervenţia de tip Hartmann) şi anastomoza primară [6]. Rezecţia primară 
şi colostomă este considerată sigură, deoarece nu există riscul dehiscenţei anastomozei, iar acest tip 
de intervenţii pot fi  efectuate de chirurgi mai puţin experimentaţi [7]. Conform datelor literaturii, 
mortalitatea postopertatorie în cazul intervenţiilor seriate variază între 19 şi 33% [6, 16]. Intervenţiile 
reconstructive sunt efectuate la interval de 7-9 luni postoperator, iar circa 50-60% din pacienţi rămân 
stomizaţi pe viaţă [10, 16-18]. Astfel, rata cumulativă a morbidităţii şi mortalităţii în cazul intervenţi-
ilor seriate este la fel de mare, fapt ce argumentează atitudinea chirurgicală mai agresivă [6]. 

Actualmente intervenţiile seriate în cazul pacienţilor cu ocluzie de colon nu mai sunt utilizate 
în mare măsură, din cauza duratei semnifi cative de spitalizare, precum şi din cauza necesităţii inter-
venţiilor repetate [7].

Rezecţii şi anastomoze primare. Recent în literatură au fost publicate studii referitoare la 
avantajele rezecţiilor cu anastomoză primară după lavajul şi decompresia intraoperatorie a colonu-
lui obstructiv [1, 3, 18]. Potenţialele benefi cii ale intervenţiilor într-o singură etapă sunt: intervenţie 
defi nitivă, rată redusă de spitalizare, morbiditate şi mortalitate reduse, precum şi lipsa stomei [1, 7, 
18]. Deşi rezultatele postopertatorii au fost îmbunătăţite pe parcursul ultimilor ani, intervenţiile în 
urgenţele colorectale sunt asociate cu o morbiditate şi mortalitate sporite comparativ cu intervenţiile 
elective [6, 18].

Dezavantajele intervenţiilor într-o singură etapă sunt: necesitatea unui chirurg experimentat, 
potenţiala dehiscenţă de anastomoză care este cea mai severă complicaţie specifi că în cazul interven-
ţiilor în condiţii de colon ocluziv la un pacient tarat [7]. Progresele în domeniul tehnicii operatorii, 
antibioticoterapiei, precum şi al conduitei postoperatorii au redus rata dehiscenţei anastomotice la 
circa 4-6%, totuşi morbiditatea rămâne a fi  semnifi cativă [19-22]. Actualmente nu există studii rando-
mizate care ar compara rezultatele intervenţiilor seriate şi într-o singură etapă, studiile nerandomizate 
nu au reuşit să demonstreze avantajele intervenţiei Hartmann asupra rezecţiilor şi anastomozelor 
primare referitor la mortalitate [1, 5, 6, 23, 24]. Din aceste considerente, continuarea cercetărilor în 
acest domeniu este actuală, deoarece dehiscenţa anastomozei este asociată cu morbiditate şi mortali-
tate sporite [25, 26].

În acest context, au fost efectuate cercetări experimentale, al căror scop a fost studierea meta-
bolismului colagenului în condiţii de colon oclusiv şi a diferitor metode de aplicare a anastomozelor 
pe colon, precum şi studierea materialelor cu acţiune sistemică sau topică asupra capacităţii de cica-
trizare a colonului oclusiv [27-34]. Substanţe precum eritropoetina [29], acizi graşi cu lanţ scurt [33], 
glutamina, soluţia fi ziologică, povidon iodine [30], adezivul fi brinic [32], lamboul peritoneal [31] şi 
membrana amniotică [14] s-au dovedit a poseda efect benefi c asupra anastomozelor colonice în con-
diţii experimentale. Totuşi, aceste materiale nu sunt general acceptate în practica clinică [14, 29-33].

Conform datelor publicate de A. Törnqvist şi al., rata dehiscenţei anastomozei în cazul rezecţiei 
şi anastomozei primare în condiţii experimentale de colon ocluziv este semnifi cativ mai mare compa-
rativ cu colonul non-ocluziv, fi ind de 27% şi 2%, respectiv [35]. 

Deşi la momentul actual rezecţia cu anastomoză primară este metoda preferată de tratament în 
cazul pacienţilor selectaţi cu ocluzii de colon, totuşi nu este defi nitiv acceptat volumul rezecţiei, astfel 
o posibilitate ar fi  colonectomia totală sau subtotală [36]. Această metodă permite evitarea dilemei 
„colonului nepregătit”, protejând de potenţiale tumori colonul drept [7]. Astfel de intervenţii însă sunt 
traumatice, iar mulţi pacienţi prezintă diaree în perioada postoperatorie [36]. În acest context, în anii 
1980 a fost propus un nou tip de intervenţie – rezecţia segmentară şi anastomoza primară cu lavaj 
intraoperator ca alternativă colonectomiei subtotale [37]. Acest tip de intervenţii combină avantajele 
unui colon pregătit şi permite evitarea diareii postoperatorii. Dezavantajele acestor intervenţii sunt 
timpul operator semnifi cativ (sporit cu până la 60 minute), riscul de contaminare a câmpului operator, 
precum şi necesitatea unui chirurg experimentat [37]. Conform datelor The SCOTIA Study Group, nu 
sunt diferenţe semnifi cative, referitor la morbiditate şi mortalitate în ambele loturi de pacienţi [37]. 
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În literatura de specialitate sunt date publicate referitor la rezecţia cu anastomoză primară fără lavaj 
intraoperator al colonului, acesta fi ind înlocuit cu decompresia manuală [18, 38, 39]. În rezultatul 
acestor studii, nu a fost demonstrat avantajul lavajului colonic intraoperator referitor la reducerea 
ratei de dehiscenţă anastomotică, totuşi decompresia manuală reduce durata intervenţiei chirurgicale 
(tabelul 1) [39, 40]. 

Tabelul 1 
Rezultatele studiului prospectiv randomizat de comparare a decompresiei manuale şi 

lavajului intraoperator [39]
DM media (limite) LC media (limite) Valoarea p

Durata intervenţiei

Durata DM şi LC

Durata ocluziei

Spitalizare

Infecţia plăgii

Dehiscenţa anastomozei

120 (55–250) min.

15 (5–30) min.

3 (1–9) zile

10 (2–24) zile

4/25 

2/25 

145 (60–215) min.

30 (10–55) min. 

3 (2–6) zile

8.5 (5–36) zile

3/24

0/24

0.3

<0.0005

0.8

0.3

0.7

0.5
DM – decompresie manuală; LC – lavaj colonic

Deşi rezecţia cu anastomoză primară este considerată benefi că comparativ cu procedeul Har-
tamnn, această afi rmaţie nu poate fi  aplicată tuturor pacienţilor cu ocluzie de colon, fi ind necesar de 
a lua în considerare şi alţi parametri: vârsta, scorul ASA, tipul intervenţiei (urgent/electiv), precum şi 
stadiul tumorii [5]. Astfel, tipul intervenţiei chirurgicale trebuie selectat în dependenţă de starea paci-
entului şi experienţa chirurgului, uneori fi ind mai adecvate intervenţii de tip Hartmann ori colostome 
decompresive în cazul pacienţilor cu risc sporit.

Stentarea endoscopică. O nouă metodă de tratament pentru ocluzia de colon – stentarea en-
doscopică a fost descrisă în anii 1990, aceasta fi ind utilizată ca metodă paliativă în cazul pacienţilor 
„inoperabili” sau cu scop de decompresie preoperatorie [41]. Conform datelor literaturii, rata de suc-
ces al stentării endoscopice este de 90-100% [42]. Totuşi, stentarea endoscopică este accesibilă doar 
pentru ocluzia de colon stâng, îndeosebi pentru obstacolele localizate în regiunea recto-sigmoidiană 
[42]. Potenţialele complicaţii ale acestei metode sunt: perforaţia – 3,7%, migrarea stentului – 12% şi 
obstrucţia acestuia – 7% [41-43]. Stentarea endoscopică este asociată cu o rată redusă de complicaţii 
postoperatorii, necesitate redusă de spitalizare, precum şi cu o rată redusă de stomizare a pacienţilor 
[44, 45]. Astfel, stentarea endoscopică este o metodă sigură, cu o rată semnifi cativă de succes şi o 
calitate înaltă a vieţii prin evitarea stomizării pacienţilor [46, 47]. Totuşi, raportul cost/benefi ciu al 
acestei metode este un parametru foarte important, deoarece stenturile sunt foarte scumpe, însă acest 
dezavantaj poate fi  compensat prin rata redusă de spitalizare.

Anastomoza latero-terminală – procedeu STEC. Recent în literatura de specialitate a fost 
descris un nou procedeu chirurgical de tratament al pacienţilor cu ocluzie tumorală de colon stâng – 
anastomoza latero-terminală şi colostomă decompresivă (procedeu STEC) [11, 12, 48]. În premieră 
mondială, anastomoza latero-terminală între sigmoid şi rect a fost descrisă de Baker în 1950 [49]. 
Asocierea acestei metode cu colostomă decompresivă combină avantajele anastomozei primare cu 
siguranţa stomei decompresive (fi gura 1). 

Mai mult ca atât, spre deosebire de procedeul Hartamnn, lichidarea stomei decompresive nu 
necesită expunerea cavităţii peritoneale, poate fi  efectuată cu anestezie locală şi în termene postope-
ratorii reduse (fi gura 2) [12]. Un alt avantaj al acestui procedeu este lipsa diferenţei de diametru între 
colonul distal şi proximal [12]. 
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Figura 1. Procedeu STEC – aplicarea anastomozei 
latero-terminale şi a stomei decompresive (imagine 

proprie)

Figura 2. Lichidarea stomei decompresive (imagine 
proprie)

Totuşi, din cauza experienţei limitate, la acest tip de intervenţii sunt necesare studii suplimenta-
re, pentru elucidarea distanţei optimale între transversostoma decompresivă şi anastomoză, a timpului 
optimal de lichidare a stomei decompresive.

Concluzii. Tratamentul pacienţilor cu ocluzie de colon este controversat, actualmente fi ind ac-
cesibile mai multe opţiuni: intervenţii seriate, intervenţii într-o singură etapă, stentarea endscopică, 
precum şi anastomoze primare cu stomă decompresivă (procedeu STEC). Majoritatea pacienţilor cu 
ocluzie de colon pot fi  trataţi prin rezecţii şi anastomoze primare. Stentarea endoscopică este o meto-
dă optimală pentru pacienţii „inoperabili”, precum şi ca decompresie preoperatorie, însă aceasta are 
dezavantaje (costul semnifi cativ şi necesitatea serviciului endoscopic accesibil timp de 24 de ore). 
Anastomoza primară cu stomă decompresivă reprezintă o alternativă chirurgicală care combină avan-
tajele anastomozei primare şi ale colostomei decompresive, însă sunt necesare studii suplimentare pe 
loturi mai mari de pacienţi, pentru defi nitivarea metodei optimale de soluţionare a ocluziei de colon.
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Rezumat
Tratamentul chirurgical al ocluziei tumorale de colon este controversat. Deşi pacienţii cu ocluzie de 

colon drept benefi ciază, de obicei, de intervenţii într-o singură etapă, tactica chirurgicală în cazul ocluziei de 
colon stâng include un şir de oportunităţi: intervenţii seriate, rezecţii şi anastomoze primare, stentare endosco-
pică, precum şi anastomoze primare cu stomă decopresivă. În pofi da progreselor în domeniul chirurgiei, mana-
gementul pacienţilor cu ocluzie de colon stâng este controversat. Prezentăm revista literaturii la acest capitol.
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Summary
The surgical management of colonic obstruction remains controversial. Although acute obstruction of 

the right colon is usually managed by resection and primary anastomosis, the surgical options for left-sided 
colonic obstruction include a variety of options: staged procedures, one-stage resection and anastomosis, self-
expanding metal stents, as well as side-to-end anastomosis and colostomy (STEC). The management of acute 
left-sided colonic obstruction still remains a challenging problem despite signifi cant progress. The author 
presents the literature review regarding this topic.

MANAGEMENTUL IN FRACTURILE TROHANTERIENE

Mihail Darciuc, dr. în medicină, conf. univ.
CNŞPMU

Introducere. Fracturile trohanteriene reprezintă o problemă actuală prin incidenţa crescută în 
cazul pacienţilor senili: (75% reprezentând pacienţii în vârstă de peste 75 de ani), fi ind cauzate pre-
ponderent de osteoporoză [1, 2, 8, 9, 13]. Aceste fracturi necesită o abordare complexă şi prezintă 
difi cultăţi în tratament datorită tarelor asociate ( hipertensiune arterială, diabet zaharat, boala Parkin-
son, demenţă), cu o mortalitate în primele 6 luni, la femei, de 16% şi la bărbaţi,  de 43% [3, 5, 7, 15]. 
Fracturile de şold reprezintă 25% din totalul intervenţiilor chirurgicale traumatologice şi ortopedice 
la pacienţii vârstnici [5, 12, 18]. Conduita terapeutică a evoluat în timp, de la tratamentul conservator, 
grevat de o rată intensă a complicaţiilor associate, spre reducerea şi fi xarea internă, ca metodă opti-
mală [3, 6, 15]. Scopul acesteia este fi xarea stabilă a fragmentelor osoase pentru mobilizarea precoce 
a pacientului.  Complicaţiile postoperatorii depind de factorii intrinseci: tipul fracturii şi calitatea 
osului (care sunt independenţi de chirurg) şi factorii extrinseci: corectitudinea alegerii metodei de 
reducere a fragmentelor, tipul implantului folosit şi tehnica de aplicare a acesteia [6, 15],  solidita-
tea osteosintezei afl ându-se sub controlul său. Aceşti parametri necesită o evaluare corectă, pentru 
stabilirea unei conduite terapeutice utile şi efi ciente, ce include multiple metode de osteosinteză şi 
artroplastie [10, 16].

Majoritatea sistemelor de clasifi care a fracturilor trohanteriene utilizează termenii de stabilitate 
sau instabilitate, în funcţie de integritatea corticalei postero-interne [2, 11]. Acest concept, introdus 
de M. Evans în 1949, oferă posibilitatea reducerii corecte şi fi xării interne stabile, evaluării riscului 
deplasării secundare, oferind în consecinţă date despre prognosticul fracturii. Prezenţa sprijinului 
intern între cele două fragmente principale ale fracturii după reducere presupune stabilitatea ei. În caz 
contrar, fragmentele au tendinţă spre varizare, ce induce deteriorarea implantului [2, 17]. Conform 
clasifi cării Evans, fracturile pot fi  stabile şi instabile, şi se clasifi că: 

- tipul I – cu traiect oblic de sus în jos şi din exterior în interior care se împart în: 
A – fracturi fără deplasare; B – cu deplasare, reductibile; C – cu deplasare, ireductibile; D – co-

minutive.
- tipul II – cu traiect oblic inversat. Se consideră stabile fracturile cu pintenul postero-intern 

integru ( I-A, B) şi în contact, sau  cu posibilitatea reintegrării lui anatomice optimale. 
Se consideră instabile fracturile cu imposibilitatea reintegrării anatomice a pintenului după re-

ducere, (I-C), sau fractura cominutivă şi cu oblicitate inversă (I-D, tipul II) [2, 3, 9]. Scopul prezentu-
lui studiu a fost analiza comparativă a unui lot de pacienţi cu fracturi trohanteriene tratate cu diferite 
mijloace de osteosinteză (placă-lamă, dynamic hip screw (DHS), dynamic condylar screw (DCS) şi 
artroplastii. 

Material şi metode. În perioada 2004-2009, în Clinica de Ortopedie „Vitalie Beţişor” a Cen-
trului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă, s-a efectuat un studiu în scopul evaluarii 
tratamentului prin osteosinteză şi artroplastie în fracturile trohanteriene. În această perioadă au fost 
tratate chirurgical 202 fracturi trohanteriene. A fost utilizată ca mijloc de osteosinteză lama-placă (95° 
şi 130°), şuruburi DHS şi DCS, condilară în 134 de cazuri şi 130° în 11 cazuri, 20 de fracturi au fost 
fi xate cu DHS şi 2 – cu DCS. Artroplastia şi hemi-artroplastia şoldului, cu fi xare necimentată şi ci-
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mentată – în 35 de cazuri. În lotul de studiu s-au inclus 81 de bărbaţi şi 121 de femei, de vârsta cuprin-
să între 29 de ani şi 96 de ani (media de 62,5 ani).  Partea dreaptă a fost afectata la 128 de pacienţi şi 
cea stângă, la 74 de pacienţi. Potrivit clasifi cării Evans, fracturile tratate au fost: de tip IA–19 cazuri, 
28 de cazuri, de tip IB, 46 de cazuri, de tip IC, 93 de cazuri, de tip ID şi de tip II–16 cazuri. Fracturile 
stabile au constituit 47 de cazuri (23,3%) şi fracturile instabile 155 de cazuri (76,7%). Media perioa-
dei în care s-a intervenit chirurgical a fost de 5 zile. Anestezia performată spinală – în 94,5% cazuri şi 
generală, în 5,2%  cazuri. Implanturile au fost aplicate după tehnici standard şi cu instrumente pentru 
toate tipurile de fracturi. Profi laxia complicaţiilor infecţioase s-a efectuat cu antibiotice cefalosporine 
de generaţia III, preoperator şi postoperator, timp de 7 zile. Profi laxia trombemboliei a fost efectuată 
prin administrarea fraxiparinei de 0,3 mg, subcutanat, la 24 de ore, timp de 10 zile.

 Pacienţii au fost încurajaţi să mişte membrul operat, începând din prima zi postoperator. Celor 
care se sprijineau în cârje axilare, mişcarea li s-a permis de la a doua săptămână. Sprijin complet a fost 
permis numai atunci când roentghenografi ile au confi rmat consolidarea osoasă. 

S-a sugerat că utilizarea unui implant de 95 de grade poate fi  mai stabil decât a unuia biome-
canic de 130 de grade, deoarece acesta permite o fi xare cu şuruburi suplimentare a fragmentului 
proximal. S-au analizat prospectiv rezultatele operative ale DHS (DCS) şi lama-placă ( 95° şi 130°), 
utilizate în tratamentul fracturii intertochanterice de femur. 

Prin artroplastie de şold au fost studiaţi 35 de pacienţi, cu fracturile pertrohanteriene instabile. 
Vârsta medie a acestor bolnavi a fost de 78,3 ani. Cea mai tânără pacientă a fost de 69 de ani, cel mai 
vârstnic pacient avea 95 de ani, care la a treia zi a fost ridicat în picioare cu sprijin pe piciorul operat. 
Distribuţia pe sexe a acestor pacienţi este 1: 3, în favoarea femeilor. Toate intervenţiile au fost efectu-
ate în primele 3-5 zile după traumatism. Excelentă este staţionarea pacientului preoperator în secţia de 
terapie intensivă. Anestezia aplicată în toate cazurile a fost regională (spinală). Pacienţii au fost pozi-
ţionaţi în decubit lateral. Abordul chirurgical antero-extern, după Hardinge, a fost aplicat în 10 cazuri, 
în restul cazurilor – latero-posterior. Durata totală a operaţiei, în mediu, a fost de 50 de minute. S-a 
constatat o pierdere de sânge intraoperator până la 250 ml, postoperator până la 500 ml.  La pacienţii 
cu vârsta între 60 şi 70 de ani, cu fracturi instabile, cu coxartroză concomitentă, cu statut general bun, 
am utilizat endoproteze totale cimentate (4 cazuri) sau hibrid inversat (6 cazuri). Pentru acelaşi grup, 
dar fără semne de coxartroză, am aplicat hemiartroplastie, cu proteză modulară necimentată (3 cazuri) 
şi bipolară (7 cazuri). La pacienţii vârstnici de peste 70 de ani (15 cazuri), am utilizat endoproteze 
Augustin Moore şi Moore-ЦИТО, cu fi xare cimentată sau press-fi t. Avantajele protezei Moore-ЦИТО  
sunt prezenţa colului femural lung, cu tijă intramedulară fenestrată lungă. Un element intraoperator, 
care deosebeşte intervenţia oglindită, este fi xarea cimentată cu circlaj a fragmentelor trohanteriene, 
după procedeul implementat.

Rezultate. Nu a fost nici o diferenţă semnifi cativă între diferite tipuri de fracturi în ambele 
grupuri. Roentghenografi ile postoperatorii au arătat că nu a existat nici o diferenţă semnifi cativă 
între numărul total de reduceri în cele două grupuri. Fixare satisfăcătoare a fost realizată la 128 de 
pacienţi (88,3%) în grupul lama-placă şi 19 (92%) pacienţi în grupul DHS. Consolidarea s-a reali-
zat în mediu timp de 14 săptămâni pentru fracturi, în cazul în care reducerea a fost stabilă şi fi xarea 
satisfăcătoare. În fracturile  instabile cu fi xare nesatisfăcătoare durata medie a consolidării osoase a 
fost de 16 săptămâni. La 6 pacienţi s-a constatat degradarea osteosintezei cu placă condilară. Infecţia 
postoperatorie s-a confi rmat la 4 pacienţi în  primul grup, rezolvată prin antibioticoterapie, şi în alte 
2 cazuri s-a dezvoltat infecţia profundă, cu înlăturarea fi xatorului şi reintervenţie. Rezultatele fi nale 
au fost înregistrate în funcţie de criteriile după Harris. Pentru grupul lamă-placă: ca foarte bune şi 
bune, la 74%, destul de bune la 6,8%, relativ bune la 7,5% şi nesatisfăcătoare la 11,7%. S-au constatat  
rezultate foarte bune şi bune în 19 cazuri (86,3%), relativ bune în 2 cazuri (9%) şi într-un caz (4,7%), 
nesatisfăcătoare, în grupul DHS.  

În pofi da utilizării osteosintezei performante şi stabile, din cauza osteoporozei avansate, totuşi 
se semnalează în 70% din cazuri o scădere a mobilităţii şi o deteriorare a mersului bolnavilor trataţi, 
cu fracturi pertrohanteriene, indiferent de implantul utilizat. În aceste condiţii, mulţi autori au optat 
pentru o proteză standard în fracturile trohanteriene. 

Pentru pacienţii protezaţi, durata medie a internării a fost de 10 zile, în comparaţie cu cei trataţi 
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prin osteosinteză fi ind mai mică cu 2-3 zile. Perioada preoperatorie medie a fost de 0-2 zile, timp 
necesar analizelor şi pregătirii pacientului preoperator. În a doua zi după intervenţie toţi pacienţii s-au 
deplasat cu sprijin pe piciorul afectat.

Un pacient (87 de ani)  a decedat peste 12 zile după artroplastie, din cauza ulcerului gastric per-
forat, în timpul tratamentului chirurgical efectuat în mod urgent.

Discuţii. DHS este considerat „standardul de aur” pentru managementul fracturilor trohanterice 
[5, 14, 15]. Fixarea nesatisfăcătoare, cu care ne-am confruntat, a fost sub forma pierderii de reducere 
şi ruperea şurubului prin cap femural sau gât. Un alt aspect nedorit al acestui implant este necesitatea 
unei incizii foarte lungi, comparativ cu DCS, ce necesită o incizie de lungime proprie, în acelaşi timp 
cu facilitatea inserţiei plăcii cu şurub glisante, cu efi cacitatea mecanică a lamei-placă unghiulară. Un 
alt avantaj ar fi  suplimentarea a două şuruburi, pentru fi xarea fracturii şi efi cienţa rotaţiei. DHS, prin 
urmare, este ideal pentru un implant pentru fracturi de tip I şi tip II. În poziţie oblică inversă, pentru 
fracturile trohanterice, linia de fractură nu se conformează cu acest ideal. Aici şurubul DHS este 
aproape paralel cu linia de fractură şi perpendicular pe forţele de comprimare. Acest lucru, în cele mai 
multe cazuri, induce migraţie medială a fragmentului distal şi pierderea de reducere. Am remarcat că 
DCS de 95 de grade efectuează reducere semnifi cativ mai bună decât şuruburile glisante. 

Infectarea, neconsolidarea, ruperea implantului şi relaxarea sunt raportate ca complicaţii. Nu 
s-au remarcat ruperea implantului sau alte cauze pentru reintervenţie. Implantul cel mai des folosit 
în fracturile femurale proximale instabile este DHS. Implantele intramedulare includ cuiele gamma 
şi cuiul femural proximal (PFN). Până la moment încă nu sunt studii ce compară rezultatele obţinute 
cu PFN şi DHS.  

În Clinica Ortopedie a CNŞPMU, din anul 2004, s-a iniţiat tratamentul fracturilor instabile 
pertrohanteriene prin artroplastia cimentată de şold. Utilizarea acestui procedeu devine tot mai frec-
ventă, datorită avantajelor sale: tehnica operatorie cunoscută şi relativ simplă (osteosinteza cu cuiul 
gamma), mobilizarea pacientului cu sprijin precoce, riscul nedepăşit al osteosintezei.

Concluzii. Fractura pertrohanterică necesită o evaluare în primele 12-24 de ore. Implicarea spo-
rită a anesteziştilor evită durerile perioperatorii şi îmbunătăţeşte recuperarea şi mobilitatea. 

Osteosinteza cu lamă-placă poate fi  abordată în discuţie numai în condiţii fi nanciare vitrege, 
costul implantului fi ind redus.

Artroplastia este indicată pacienţilor în vârsta după 70 de ani, în fracturi cu cominuţie importan-
tă şi osteoporoza marcată. 

În baza datelor menţionate, precum şi a experienţei acumulate utilizând clasifi carea Asociaţiei 
Europene a Ortopezilor, s-a stabilit algoritmul tratamentului fracturilor trohanteriene pentru pacienţii 
cu vârsta mai mare de 65 de ani:

în fractura de tip A1– osteosinteză cu placă-lamă sau cu DHS;- 
în fractura de tip A2, A3, la vârstă de până la 75 de ani – osteosinteză cu DHS, PFN; după 75 - 

de ani – endoprotezare: totală sau bipolară; la vârsta după 80 de ani – endoprotezare monopolară.  
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Rezumat

În lucrarea de faţă se analizează din experienţa proprie un lot de pacienţi cu fracturi trohanteriene, tratate 
cu diferite mijloace de osteosinteză (lamă-placă A.O. şi DHS) şi prin artroplastii. În perioada anilor 2004-2009, 
au fost tratate chirurgical  202 fracturi tohanteriene. A fost utilizată ca mijloc de osteosinteză lama-placă (95 
şi 130), şuruburi DHS şi DCS, între aceştia, a fost aplicată osteosinteza cu lama-placă: condilară în 134 şi 130 
gr în 11 cazuri,  20 au fost fi xate cu DHS şi 2 cu DCS.  Artroplastia şi hemiartroplastia şoldului cu fi xare ne-
cimentată, precum şi cimentată, efectuată de 35 de ori. Pacienţii au vârsta cuprinsă între 29 de ani şi 96 de ani 
(media de 62,5 ani).  Fixare satisfăcătoare a fost realizată la 128 de pacienţi (88,3%) în grupul lamă-placă şi 19 
pacienţi (92%) în grupul DHS. Rezultatele fi nale au fost înregistrate în funcţie de criteriile Harris. La grupul 
lamă-placă: ca foarte bune şi bune, la 74%, destul de bune, la 6,8%, relativ bune, la 7,5% şi nesatisfăcătoare 
la 11,7%. S-a constatat că rezultatele foarte bune şi bune au fost observate în 19 cazuri (86,3%), relativ bune, 
în 2(9%) şi un caz nesatisfăcător (4,7%) în grupul DHS. În acest studiu au fost incluşi 35 de bolnavi, cu vârsta 
medie de 78,3 ani, cu fracturile pertrohanteriene instabile, trataţi prin artroplastia şoldului, cu rezultate exce-
lente şi bune.

Summary
The authors analyze different treatment techniques in patients with trochanterian fractures : DHS, DCS, 

AO blade plate and arthroplasties. During 2004-2009, 202 trochanterian fractures were surgically treated, 
for which were applied 145 AO blade plates, 20 DHS, 2 DCS, and were done 35 arthroplasties. Pacients age 
varried between 29 and 96 years old (average-62.5 years). Satisfacatory fi xation was obtained in 128 patients 
(88,3%) from AO blade plate group and 19 patients (92%) in DHS group. The fi nal results were analized using 
Harris score. AO blade plate group: excellent and very good in 74%, good in 6,8%, relative good in 7,5% and 
unsatisfactory in 11,7%. In the DHS group excellent results were obtained in 19 cases (86,3%), relative good 
in 2(9%) and one unsatisfacatory case (4,7%). In the arthroplasty group were analyzed 35 patients with average 
age – 78,3 years, with instable pertrochanterian fractures treated with hip arthroplasty with excellent and good 
results.



148

MANAGEMENTUL  PACIENŢILOR  CU  TRAUMATISM  CARDIAC  
ÎNCHIS  LA ETAPA  DE  PRESPITAL

Lev Crivceanschii, dr. în medicină, conf. univ., cerc. şt. superior
USMF „Nicolae Testemiţanu”, CNŞPMU

Conform datelor OMS, în structura traumatismului, traumatismul toracic constituie 3,5-10,2%, 
dintre care la o treime se depistează traumatismul cardiac [1, 2]. Ponderea pacienţilor cu traumatism 
cardiac închis în structura traumatismului toracic alcătuieşte 16,9% [1, 6]. În majoritatea cazurilor, la 
pacienţii cu traumatism cardiac închis în perioada precoce se instalează aritmiile cardiace critice, în 
aproximativ  94,5% şi moartea subită cardiacă, în  5,4% din cazuri [1, 6]. Letalitatea la pacienţii cu 
traumatism cardiac închis constituie 42% şi picul letalităţii este în a treia zi de la debutul traumei [1, 
6].

Scopul studiului. Demonstrarea că traumatismul cardiac închis reprezintă o stare critică şi  
afectarea cordului potenţial letală. Managementul argumentat, conform  protocoalelor clinice în caz 
de  traumatism cardiac închis, în perioada precoce de la instalarea traumei,  previne instalarea com-
plicaţiilor severe şi reduce letalitatea. 

La Catedra Urgenţe medicale a USMF „Nicolae Testemiţanu,” în  2000, au fost elaborate, şi 
în  2005, 2009, au fost revizuite protocoalele clinice de diagnosticare şi tratament al  traumatismului 
cardiac închis, implementate în practica medicilor de urgenţă ai serviciului AMU din Republica Mol-
dova [4, 5, 7]. 

S-a analizat utilizarea protocoalelor clinice în practica medicilor de urgenţă şi infl uenţa imple-
mentării lor la reducerea instalării  complicaţiilor severe în traumatismul cardiac închis. 

Materiale şi metode. Lotul de cercetare l-au constituit 686 de pacienţi cu traumatism cardiac 
închis (402 de sex masculin şi 284 de sex feminin, vârsta medie fi ind 51,5±0,4 ani), la care a fost 
efectuat managementul conform protocoalelor clinice. Lotul de control l-au alcătuit 150 de pacienţi 
cu traumatism cardiac închis  (96 de sex masculin şi 54 de sex feminin, vârsta medie – 55,4±0,6 ani), 
fără respectarea managementului conform protocoalelor clinice. 

Selectarea pacienţilor s-a înfăptuit conform datelor din fi şa de solicitare. 
Analiza datelor a fost efectuată   respectându-se integral sau parţial  protocoalele de diagnosti-

care şi tratamentul traumatismului cardiac închis.
Protocol de diagnosticare a traumatismului cardiac închis
Istoria medicală:
Traumatism toracic;
Debut lent;
Starea se agravează lent.
Acuzele:
Durere precordială;
Palpitaţii;
Dispnee moderată; 
Anxietate sau adinamie.
Examenul clinic obiectiv:
Tegumente palide sau cianotice;
Diaforeză;
Tahipnee moderată;
Aritmii cardiace;
Hipotensiune arterială (şocul cardiogen);
Asurzirea zgomotelor cardiace;
Ritm de galop;
Raluri pulmonare crepitante.
Explorările paraclinice:
ECG:
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Semnele de ischemie acută: elevaţia segmentului ST;
Aritmiile cardiace: extrasistolia ventriculară, ta hi arit miile supraventriculare şi ventriculare, blo-

curi atrioventriculare şi de ramuri a f. His.
Protocol de management al traumatismului cardiac închis 
Protecţia personalului;
Examenul primar. Protocolul ABC;
Poziţia pacientului cu ridicarea extremităţii cefalice la 40°.
În prezenţa semnelor de detresă vitală:
Intubaţia endotraheală şi ventilaţia mecanică dirijată;
Fluxul de oxigen 8-10 1/min.;
Protecţia termică.
Tratamentul standard:
Analgezie sufi cientă:
Morfi nă 3-5 mg i.v. lent.
În caz de bloc atrio-ventricular gr. II şi III:
Atropină 0,5-1 mg i.v. în bolus, rebolus în aceeaşi doză la 3-5 min. până la efectul pozitiv (ma-

ximum 0,03-0,04 mg/kg sau 3 mg) sau Isoproterenol 2-10 mcg/min. în perfuzie.
În caz de eşec:
Cardiostimulare electrică artifi cială temporară. 
În caz de tahicardie paroxismală supraventriculară:
Verapamil 0,075-0,15 mg/kg i.v. în bolus  sau Metoprolol 5 mg i.v. în bolus, rebolus în aceeaşi 

doză, la 5-10; min până la efectul pozitiv (maximum 15 mg).
În caz de eşec (peste 30 min.):
Amiodaronă 150 mg i.v. în 10 min., urmat 1 mg/min. în perfuzie, în 6 ore, şi 0,5 mg/min. în 

perfuzie în următoarele 18 ore (doza maximală de 2 g: 24 de ore).
În caz de eşec (peste 3-5 min.):
Cardioversie: 100-200-300-360 J.
În caz de fl utter atrial/fi brilaţie atrială:
Verapamil 0,075-0,15 mg/kg i.v. în bolus sau Metoprolol 5 mg i.v. în bolus, rebolus în aceeaşi 

doză, la fi ecare 5-10 min. până la efectul pozitiv (maximum 15 mg).
În caz de eşec:
Cardioversie: 100-200-300-360 J.
În caz de tahiaritmie paroxismală cu complexe QRS lărgite, tip necunoscut:
Hemodinamică stabilă:
Amiodaronă 150 mg i.v. în 10 min., urmat 1 mg/min. în perfuzie, în 6 ore şi 0,5 mg/min. în 

perfuzie, în următoarele 18 ore (doza maximală de 2 g: 24 de ore) sau Lidocaină 1-1,5 mg/kg i.v. în 
bolus, rebolus 0,5-0,75 mg/kg la 5-10 min. până la efectul pozitiv (maximum 3-5 mg/kg).

În caz de eşec (peste 5 min.):
Cardioversie: 100-200-300-360 J.
În caz de extrasistolie ventriculară sau tahicardie ventriculară monomorfă: 
Lidocaină 1-1,5 mg/kg i.v. în bolus, rebolus 0,5-0,75 mg/kg la 5 min. până la efectul pozitiv 

(maximum 3-5 mg/kg) sau Amiodaronă 150 mg i.v. în 10 min., urmat 1 mg/min. în perfuzie în 6 ore 
şi 0,5 mg/min. în perfuzie, în următoarele 18 ore (doza maximală de 2 g: 24 de ore), în caz de eşec: 
suplimentar 150 mg.

În caz de eşec (peste 3-5 min.):
Cardioversiă: 100-200-300-360J.
Profi laxia aritmiilor cardiace:
Amiodaronă 5-10 mg/kg i.v. în perfuzie, cu viteza 0,5-1 mg/min.
Profi laxia sindromului de coagulare intravasculară desiminată: 
Aspirină 125-325 mg oral, Enoxaparin 1 mg/kg s.c. în 2 prize sau Nardroparin 0,1 ml/10 kg 

(88 U/kg) s.c. la 12 ore.
În caz de şoc cardiogen:
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PAs 85-100 mm Hg:
Dobutamină 5-10 mcg/kg/min. i.v. în perfuzie (maximum 20 mcg/kg/min.).
PAs sub 85 mm Hg: Dopamină 10 mcg/kg/min. i.v. în perfuzie (maximum 20 mcg/kg/min.) şi/

sau Norepinefrină 0,5-1 mcg/min. i.v. în perfuzie (maximum 30 mcg/min.).
În caz de hipovolemie:
Hidroxietilamidon  500 ml i.v. în perfuzie sau Dextran 70  500 ml i.v. în perfuzie.
Tratamentul complicaţiilor.
Prelucrarea statistică a fost efectuată cu softul MedCalc®7,1.0,1(Belgia). În studiu s-au analizat 

datele cu veridicitatea p<0,05. 
Rezultate şi discuţii. Conform cercetărilor noastre, au fost depistaţi 686 de pacienţi cu trau-

matism cardiac închis  (402 de sex masculin şi 284 de sex feminin, vârsta medie fi ind 51,5±0,4 ani). 
Drept complicaţii ale evoluţiei traumatismului cardiac închis au fost înregistrate: aritmii cardiace – 
97,6 %; tulburări de conducere cardiace – 39,3% şi şoc cardiogen – 14,5% din cazuri.

La toţi pacienţii a fost efectuat managementul, conform protocoalelor clinice confi rmate.
Potrivit protocoalelor clinice,  managementul pacienţilor cu traumatism cardiac închis  a fost 

efectuat în primele 30 min. de la debutul traumei, la locul accidentului. La efectuarea managemen-
tului, în primul rând au fost stabilite evoluţia traumei, prezenţa complicaţiilor şi contraindicaţiilor la 
administrarea remediilor. Tratamentul  complicaţiilor a avut drept scop ameliorarea funcţiilor vitale 
ale organismului şi prevenirea complicaţiilor recurente.

Managementul conform protocoalelor clinice, efectuat în perioada precoce  de  la instalarea 
traumatismului cardiac închis, a dus la micşorarea complicaţiilor în lotul de cercetare  cu 23,2% , în 
comparaţie cu lotul de control. Letalitatea constituie 10,8%  în lotul de cercetare şi 20,6%  în  lotul 
de control.

Concluzii:
Respectarea protocoalelor clinice ale managementul pacienţilor cu traumatism cardiac închis 1. 

la etapa de prespital a dus la micşorea indicilor de instalare a complicaţiilor şi letalităţii.
Toţi pacienţii cu traumatism toracic la etapa de prespital trebuie să fi e examinaţi prin electro-2. 

cardiografi e, în scopul  stabilirii  traumatismului cardiac închis şi aprecerii modifi cărilor  segmentului 
„ST”

Managementul pacienţilor cu traumatism cardiac închis la etapa de prespital începe cu evalu-3. 
area şi tratamentul  complicaţiilor,  ulterior urmărindu-se ameliorarea funcţiilor vitale ale organismu-
lui şi prevenirea complicaţiilor recurente.
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Rezumat
Acest articol este consacrat  managementului pacienţilor cu traumatism cardiac închis la etapa de prespi-

tal. Sunt  prezentate  protocoale de diagnosticare şi tratament al traumatismului cardiac închis, propunându-se  
implementarea lor în practica medicului de urgenţă.
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Summary
The article presents the management in the prehospital stage of patients with blunt cardiac trauma. The 

paper describes the protocols of diagnostic and treatment of blunt cardiac trauma, and its implementetion 
emergency doctor,s practice.

OSTEOSINTEZA STABIL-FUNCŢIONALĂ A FRACTURILOR DE PATELĂ

Dumitru Darciuc, medic ortoped traumatolog
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Ortopedie şi traumatologie „V. Beţişor”, 

CNŞPMU

Introducere. Fracturile de patelă constituie 1% din toate fracturile locomotorului [7]. Patela, 
fi ind un os sesamoid, este cheia principală a articulaţiei genunichiului, afectarea ei duce la dezvol-
tarea ireversibilă a maladiilor grave distructive [3, 4, 6]. Severitatea complicaţiilor traumatice după 
fracturi de patelă depinde nemijlocit de gradul cominuţiei acestui os, mai ales dacă este afectată su-
prafaţa articulară. Secolul XXI impune probleme medicale legate de creşterea vârstei medii de viaţă 
a populaţiei şi ieşirea pe primul plan a maladiilor cauzate de osteoporoză vârstnică, a stresului, mă-
rirea vitezei energetice, exagerarea ritmului vieţii, incetinirea şi slăbirea intensităţii metabolismului 
– condiţii extrem de nefavorabile pentru rezultatele la distanţă ale tratamentului incorect sau greşit 
în fracturile articulare, din care fac parte şi fracturile de patelă. Reieşind din aceasta, apare necesi-
tatea argumentată pentru analiză atentă a tacticii de tratament a fracturilor respective, modernizarea 
tehnicii de osteosinteză şi evaluarea fi xatoarelor sau dezvoltarea sistemelor contemporane de fi xare 
stabil-funcţională a patelei. 

O atenţie deosibită se acordă fracturilor cominutive, cu deplasarea fragmentelor, asociate cu  le-
ziunea sistemului extensor al gambei, traumatizarea ţesuturilor moi, inclusiv pachetul neuro-vascular. 
Reducerea şi fi xarea fragmentelor deplasate în fracturile cominutive ale patelei prezintă o difi cultate 
atât tecnică cât şi biomecanică, pentru mobilizarea sigură precoce a articulaţiei. 

În prezent, în dependenţă de tipul fracturii, pentru osteosinteza stabil-funcţională a patelei, se 
folosesc diferite tehnici de fi xare – prin procedeul Muller, cu broşe şi hobanaj  din fi r metalic, cercla-
jul ecuatorial, cerclajul ecuatorial dublu sau combinat, conform lui Berger, Quen, La Dente, Smilley 
(1998), semicerclajul, „Zuggurtung” (după procedeul Pauwels), cu şuruburi canulate, cu şuruburi 
canulate asociate cu hobanaj din fi r metalic, patelectomie parţială sau totală – atunci când reducerea 
fragmentelor datorită cominuţiei nu este posibilă.

Mai rar se foloseşte osteosinteza cu plăci speciale înşurubate, propuse în 1988 de profesorul 
B. Smiljaniæ din Sestre milosrdnice University Hospital, Zagreb (Croaţia), modifi cări diferite ale 
cerclajelor tensionate, fi xare „lag-screw” [1, 2, 9]  sau metoda de osteosinteză cu cerclajul separat 
vertical, cu sutura transosoasă a tendonului propriu patelar descrisă şi propusă de K. H. Yang, MD în 
2003 [5].

Toate procedeele obligatoriu au indicaţiile, avantajele şi dezavantajele lor, complicaţii comune, 
rezistenţă diferită, ceea ce necesită un studiu aprofundat, analiza şi aplicarea сlinico-practică a rezul-
tatelor studiului dat.

Materiale şi metode. Ca scop de analiză a metodelor de fi xare în tratamentul chirurgical al 
fracturilor de patelă, pe parcursul anilor 2003 – 2009, în secţiile de traumatologie I, II, şi Ortopedie 
a CNŞPMU, au fost examinaţi 125 de pacienţi (femei – 43, vârsta medie de 48 ± 4,5 ani, bărbaţi – 
82, vârsta medie de 56 ± 6,2 ani), cu fractură de patelă, dintre care 115 trataţi chirurgical în urgenţă 
sau urgenţă amânată. Termenul de la traumatism până la intervenţie chirurgicală a variat de la 3 ore 
până la 7 zile. În mediu, tratamentul chirurgical a fost acordat până la 48 ± 3,2 ore. Indicaţiile pentru 
spitalizare şi tratament chirurgical au fost comune: fracturi de patelă, cu deplasarea fragmentelor şi 
leziunea sistemului extensor al gambei – 115 cazuri (92% din tot lotul): fracturi ale polului inferior – 
28 de cazuri (22,4%), fracturi transversale – 32 de cazuri (25,6%), fracturi cominutive – 35 de cazuri 
(28%), fracturi longitudinale – 20 de cazuri (16%); fără deplasare, s-au constatat 10 cazuri (8%). 
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Conceptul tratamentului chirurgical al fracturilor patelei conţine următoarele noţiuni generale:
Păstrarea sistemului extenzor al gambei;
Restabilirea congruităţii articulare.
Preoperator, diagnosticul a fost stabilit prin radiografi a în 2 incidenţe standard (antero-posterior 

şi în profi l), plus, la necesitate, incidenţa axială,  precizată prin scanare CT. Planning-ul preoperator 
s-a bazat nu numai pe conceptul de restabilire anatomică a suprafeţei articulare şi a sistemului extensor 
al gambei, dar şi pe asigurarea stabilităţii fragmentelor în timpul recuperării precoce a mişcărilor.   

Fracturile transversale simple (32 de cazuri, dintre care B/F = 27/5) au fost fi xate prin procedeul 
clasic Muller. Un pacient cu fractura de patelă a fost operat prin abord miniinvaziv, sub control artro-
scopic. Deosebirile fracturilor transverse sunt evidente: în 95% din lotul lor (32 de pacienţi) se găsesc 
cu retinacul medial şi lateral rămas integru,  reducerea tehnică este relativ uşoară, poate fi  rezolvată 
miniinvaziv prin control artroscopic fără reţineri din timp – ceea ce nemijlocit infl uenţează  termenul 
de recuperare şi, desigur, scăderea ratei complicaţiilor.                                                   

În fracturile cominutive (total 45 de cazuri), cominuţia severă a fragmentelor depistată la 12 
pacienţi (B/F=9/3),  a impus chirurgul să aleagă procedeul combinat din cerclajul ecuatorial şi cer-
clajul în formă de „8” din sârmă tensionată, doar la patru pacienţi asociat cu broşarea cu 3-4 broşe 
Kirschner. 

Patelectomia totală (n=1 sau 0,8%) a fost efectuată numai atunci când fragmentele deplasate 
n-au fost posibil de redus şi de fi xat stabil-funcţional. La 22 de bolnavi s-au reuşit osteosinteza după 
procedeul Muller. Fracturile cominutive, deseori numite „fracturi în formă de stea”, sunt rezultatul 
unei traume directe, deplasarea fragmentelor se întâlneşte în 87% [2, 6], şi pot fi  asociate cu trauma-
tism intra-articular al condililor femurali. 

Un interes deosebit au prezentat fracturile de tipul „sandwich”, care, după caracteristica lor, au 
particularităţi diferite de fracturile cominutive. Tipul acesta este descris prin două fragmente separate 
vertical în plan sagital, doar cel posterior conţine majoritatea suprafeţei articulare. Este tipic pentru 
mecanismul de compresie al patelei în genunchiul fl ectat.  Particularităţile acestui tip de fractură 
(n=20 sau 16%) prezintă instabilitate verticală, păstrarea integrităţii suprafeţei portante articulare a 
patelei şi deseori complicat cu cominuţia fragmentului mic sau mare. Radiologic, traiectul fracturii 
poate fi  diagnosticat prin incidenţa axială sau CT. 

Tabelul 1
Tratamentul chirurgical în dependenţă  de tipul de fractură

Tipul de 
fractură

Procedeu de tratament 

Procedeu 
Muller

Şuruburi 
cu 

hobanaj

Cerclajul 
ecuatorial

Patelectomie 
totală sau 
parţială

Procedeu 
Muller sub 

control 
artroscopic

Osteosinteză 
după 

invenţie 
№2299

Transversale 
n=32  (27,8%)

n=29
(25,2%)

n=1
(0,8%)

n=2
(1,7%)

Cominutive 
n=45  (39,1%)

n=31
(26,9%)

n=1
(0,8%)

n=12
(10,4%)

n = 1
(0,8%)

Polului inferior
n=18  (15,6%)

n=3
(2,6%)

n=2
(1,7%)

n=13
(11,3%)

Longitudinale 
„sandwich”
n=20(16%)

n=16 (13,9%) n=2
(1,7%)

n=2
(1,7%)

Total:115 79 (68,6%) 1 (0,8%) 14 (12,1%) 14 (12,1%) 1 (0,8%) 4 (3,4%)

Două persoane intervenite cu acest tip de fractură, au suportat osteosinteza prin procedeul din 
cerclaj dublu şi triplu, din material  biologic compatibil cu ţesuturile moi (1 caz), prin trei tipuri dife-
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rite de suturare: prima sutură – de stabilizare verticală, în plan antero-posterior oblic, a doua – sutură 
ecuatorială, a treia – sutură tensionată a capsulei şi retinacului de tip „kiset”. (brevet de invenţie № 
2299, anul 2002 ) (tabelul 1). 

Pe primul loc, dintre metodele examinate, se clasează procedeul Muller, care a fost aplicat prac-
tic în toate tipurile de fractură de patelă, cu diferite modifi cări, în dependenţă de particularităţile fi e-
cărui tip de fractură (tabelul 1).

Alte procedee prezentate în tabelul 1, foarte rar sunt folosite ca metode unice defi nitive, care în 
totalitate asigură principiile de osteosinteză stabil-funcţională.

Rezultate şi discuţii. Evaluarea rezultatelor funcţionale ale osteosintezei patelei au fost reali-
zate cu ajutorul scorului KSS (Knee Surgery Score 1998). La 102 (88,6%)  din pacienţii examinaţi 
postoperator, rezultatele osteosintezei au fost bune şi foarte bune.

Rezultatele satisfăcătoare au fost depistate în 9,5 % (n=11), şi cele nesatisfăcătoare după KSS 
sunt de 1,7 % (n=2) (tabelul 2).

În tabelul prezentat, putem urmări, că metoda cea mai efi cientă rămâne osteosinteza după proce-
deul Muller. Din 79 (68,6%) de cazuri tratate prin procedeul Muller, rezultate bune şi foarte bune am 
obţinut la 64 (55,6 %) de pacienţi. Osteosinteza prin alte metode (27,6%) are un caracter ocazional, 
unical, se foloseşte rar, mai mult în fracturi cominutive, fracturi „în stea”,  şi nu este introdusă pe larg 
în practica tratamentului chirurgical al fracturilor de patelă. Rezultatele la distanţă, după patelectomia 
parţială sau totală, în majoritatea cazurilor, sunt satisfăcătoare. Dar în literatura contemporană, rezul-
tatele acestui procedeu, indicaţiile absolute şi relative privind efectuarea lui, sunt discutabile până în 
prezent [11]. 

Rezultatele nesatisfăcătoare au apărut din cauza deteliorării construcţiilor metalice şi nerespec-
tării regimului indicat.

Tabelul 2
Evoluţia postoperatorie şi rezultatele tratamentului chirurgical

Tipul de oste-
osinteză

Imobilizarea 
ghipsată

Recuperarea Consoli-
darea          Evaluarea după KSS

Pacienţi         Săptă-
mâni

La 
6 spt.

Ext\fl ex

La 
12 

săpt.
(săptă-
mâni)

Foarte 
bune

Bune Satisfăcă-
toare

Nesatisfă-
cătoare 

După Muller n=79 1,8
±0.5

0\0\130
(± 13°)

de-
plin

8 
±0.5  38

 
   26

 
    6     1

Patelectomia n=14 1,5
±0.3

0\0\90
(± 10°)

de-
plin     -

  
  -  

 
  19

  
    4 

 
     1

Osteosinteză 
cu şuruburi

n=1 1,4
±0.2

0\0\130
(± 8°)

de-
plin

12
± 0.8   1

    
     -

   
     -

  
      -

Cerclaj ecua-
torial

n=14 1,8
±0.5

0\0\120
(±10°)

de-
plin

12
± 0.6 12

 
    3

   
    1

 
      -

Min i invaz iv 
sub control ar-
troscopic

n=1 0,8
±0.5

0\0\130
(±12°)

de-
plin

8
±0.4

1      -

     

     -

 

       -
Osteosinteză 
după invenţie 
№2299

n=4 0.5
±0.4

0\0\140
(± 6°)

de-
plin

8
±0.5  1    1

Total n=115 1,3
±0.4

0\0\123

(± 8°)

53

(46%)

49

(42,6%)

11

(9,5 %)

2

(1,7  %)
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Concluzii. Procedeele contemporane de osteosinteză a patelei s-au dovedit a fi  destul de efi ci-
ente, dar impun cerinţe de califi care respectivă a chirurgului, planning preoperator riguros şi tehnică 
chirurgicală perfectă. Rezistenţa construcţiilor propuse şi folosite în prezent prin diferite procedee 
preconizează studierea în dependenţă de mai mulţi factori, cu ajutorul unui scor unic de apreciere a 
stării funcţionale a genunichiului. Metodele chirurgicale miniinvazive necesită perfecţionare şi apli-
care cât mai largă în practica tratamentului fracturilor de patelă,  pentru diminuarea ratei de compli-
caţii postoperatorii, specifi că pacienţilor după traumatism asociat. 
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Rezumat
Autorul prezintă un studiu pe un lot demonstrativ de pacienţi examinaţi (n = 125) cu fractură de patelă, 

dintre care 115 bolnavi au avut intervenţii chirugicale prin metode contemporane de ostesinteză a patelei. În 
articol este oglindită revista literaturii privind rezultatele recente şi tardive al procedeelor moderne de fi xare 
stabil-funcţională, rata complicaţiilor posibile, indicaţiile şi particularităţile lor. Autorul a demonstrat tabloul 
clinic fi nal al tratamentului pentru 125 de bolnavi examinaţi cu fracturi de patelă, apreciat după scorul func-
ţional al genunichiului (Knee surgery score din 1998). Rezultate  foarte bune şi bune (98 %)  au fost obţinute 
în alegerea planing-ului preoperator respectiv, cu folosirea abordurilor de acces minimal-invazive, inclusiv 
reducerea perfectă funcţional-stabilă a suprafeţelor articulare, ceea ce a permis recuperarea sigură precoce a 
mişcărilor.

Summary
At this one prospectiv study prezented by the author, based on clinical cases, was refl ected most  frequent 

modern methods of osteosinthesis because the patella fractures. Analysis of reviewed literature about recent 
and latest results of the fi xation techniques in surgical treatment of the patella fractures, possible complications, 
indications and particularities of each other method was performed. The clinical evaluation of the 115 cases 
after the surgical treatment of patella fractures has been demonstrated by Knee Surgery Score (1998). Exellent 
and good rezults has been obtained (98%), when the pre-operative planning was wisy weighted, using minimal 
invasive incisions and included perfectly  restoring articular congruency with most stable-functional resistance 
– a goal which allow a early range of motion.        
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PARTICULARITĂŢILE  TRATAMENTULUI  FRACTURILOR  
FEMURULUI  DISTAL

Dumitru Hîncota, doctorand 
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Catedra Ortopedie şi Traumatologie

Actualitatea temei. Regiunea femurului distal cuprinde o zonă delimitată de interlinia articu-
lară a genunchiului şi o linie proximală dusă la 12 cm de aceasta; sau, după alţi autori, este un pătrat 
imaginar, cu laturi egale cu lungimea interliniei articulare a genunchiului. Aceste fracturi cunosc în 
ultima perioadă o frecvenţă din ce în ce mai mare, datorită accidentelor rutiere (creşterea numărului 
de autoturisme) cât şi datorită accidentelor de muncă (creşterea industrializării) şi accidentelor de 
sport [1]. De obicei, ele apar în urma unor traumatisme importante şi sunt deseori însoţite de o stare 
de şoc gravă, mai ales când se produc în cadrul unui politraumatism sau a unei polifracturi.

Fracturile femurului distal se produc pe un segment osos, cu o rezistenţă mai scăzută. Mecanis-
mul de producere diferă în raport de vârstă şi este, în majoritatea cazurilor, indirect, fi ind reprezentat 
de încărcarea axială cu varus/valgus sau forţe rotaţionale [2]. La tineri, fracturile se produc prin 
accentuarea curburii anterioare a femurului, care cedează în zona sa metafi zară. Aceste leziuni apar 
după traumatisme de mare intensitate întâlnite în cazul accidentelor de circulaţie sau căderilor de la 
înălţime. Mult mai rar traumatismul direct este implicat în producerea fracturilor de la acest nivel 
(lovire cu un corp dur, trecerea roţii unui vehicul).

În lucrările lui I. Belenkii şi coautorii [8], este expusă părerea că „... în traumatologie nu a existat 
o concepţie unică a tratamentului fracturilor femurului distal.  Nu există ea nici astăzi.” Trebuie să 
fi m de acord cu această părere, fi indcă analiza literaturii din ultimii 15 ani ne vorbeşte despre cele 
mai diverse recomandaţii referitor la tratamentul fracturilor femurului distal. Aceasta este legată şi cu 
lipsa unei clasifi cări comune a acestor fracturi, şi rezultatele tratamentului se studiază pe grupuri mici, 
uneori amestecate şi diferite atât după localizare, căt şi după severitatea leziunii [7].

Nu există o metodă universal acceptată pentru clasifi carea fracturilor femuruluui distal [2]. În 
esenţă, toate clasifi cările fac distincţia între fracturi supracondiliene, supra- şi intercondiliene şi uni-
condiliene. Fracturile sunt în continuare subdivizate în funcţie de gradul şi direcţia deplasării, am-
ploarea cominuţiei, interesarea articulaţiei. 

Multe sisteme de clasifi care  au fost folosite pentru fracturile femurului distal, incluzând pe cele 
ale lui Neer, Stewart, Shatzker şi Tile, Seinsheimer, Muller [9].

Clasifi carea A. O.  Muller (1990):
3–femur;• 
3–distal;• 

A: extraarticulare:
1–simple;
2–cu fragment intermediary;
3–cominutive.
B: unicondiliene:
1–condil lateral;
2–condil intern;
3–în plan frontal (Hoffa).
C: bicondiliene:
1–fără cominuţie;
2–cominuţie metafi zară;
3–cominuţie intrarticulară.
Fracturile femurului distal reprezintă traumatismele cu multe difi cultăţi terapeutice. Leziunile 

ţesuturilor moi, cominuţia şi extensia fracturii în articulaţia genunchiului, conduc la rezultate nesa-
tisfăcătoare în multe cazuri [4, 6]. Nici o metodă de tratament nu a reuşit să rezolve toate problemele 
asociate cu aceste fracturi. Înainte de 1970, majoritatea fracturilor femurului distal erau tratate con-
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servator; difi cultăţile întâlnite în acest tip de tratament includeau angulaţii persistente, incongruenţă 
în articulaţiile genunchiului, redori articulare şi mobilizare tardivă [6]. 

Există câteva indicaţii pentru tratamentul conservator în fracturile femurului distal [2, 6]: 
Fracturi fără deplasare sau incomplete;1. 
Fracturi impactate la vârstnici osteoporotici;2. 
Absenţa mijloacelor moderne de fi xare internă;3. 
Lipsa experienţei chirurgicale;4. 
Afecţiuni asociate (cardiovasculare, pulmonare, neurologice);5. 
Osteoporoză avansată;6. 
Fracturi ale coloanei vertebrale cu leziuni mielice;7. 
Fracturi deschise sever contaminate (III B);8. 
Deschiderile prin arme de foc şi osteitele postfracturare.9. 

Până în prezent, aceste indicaţii îşi păstrează importanţa pentru tratamentul conservator, dar în 
literatura de specialitate lipseşte un consens în privinţa poziţionării genunchiului, duratei imobilizării.

În ultimii ani, odată cu îmbunătăţirea tehnologiei şi a implanturilor, tratamentul acestor fracturi 
s-a schimbat în mod radical; el vizează realizarea unei fi xări interne cât mai solide, singura în măsură 
să permită o reeducare precoce,  asigurându-se conservarea funcţiei articulare. Există câteva indicaţii 
absolute pentru tratamentul chirurgical [1, 2, 5, 6]: 

Fracturi intraarticulare cu deplasare;• 
Politraumatizaţi (pentru mobilzare rapidă);• 
Majoritatea fracturilor deschise;• 
Leziuni vasculare asociate, care necesită reparaţie;• 
Leziuni severe ipsilaterale (rotulă, platouri tibiale);• 
Fracturi ireductibile;• 
Leziuni ligamentare asociate ale genunchiului;• 
Fracturi pe os patologic.• 

Opţiunile de abord chirurgical în fracturile femurului distal sunt: 
1. Abordul standard antero-lateral; 
2. Abordul antero-lateral, cu osteotomia tubirozităţii tibiei; 
3. Abord anterior parapatelar extern.

Tipuri de fi xare internă în fracturile femurului distal
Lamă-placă condiliană la 95I. 0 (fi gura 1): este un implant extrem de util pentru multe fracturi 

supracondiliene, dar poate fi  folosită cu succes şi în fracturile supra- şi intercondiliene, dacă condilul 
extern este intact. Ea mai poate fi  extrem de utilă în reintervenţii după eşecurile altor implante [2]. 

 
Figura 1. Osteosinteza cu LPC (imagine radiologică)
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Şurubul-placă dinamic tip DCS (Dynamic Condylar Screw) – este un sistem compus dintr-II. 
un şurub de compresiune şi o placă condiliană, care are următoarele avantaje: asigură compresiune in-
tercondiliană, fi xare mai bună în osul osteoporotic, necesită aliniere numai în două planuri simultan. 
La fel ca şi lama-placă condiliană implantul tip DCS are un benefi ciu dat de unghiul fi x în prevenirea 
dezaxării în varus. Dezavantajul major al acestui implant este grosimea lui la joncţiunea şurub-placă, 
ceea ce determină dureri la nivelul genunchiului. Un alt dezavantaj este legat de faptul, că în fracturile 
supracondiliene joase şurubul de compresiune nu asigură un control sufi cient al rotaţiei fragmentului 
distal. Pentru o fi xare stabilă, cel puţin un şurub adiţional trebuie plasat prin placă şi ancorat în frag-
mentul distal [2, 5].

Şurubul-placă dinamic tip DMS (Dynamic Martin Screw). Avantaje: congruenţă diafi zară III. 
ideală, implantare specifi că fi ecărui tip de fractură, posibilitatea de corecţie secundară pentru varus 
sau valgus, stabilitate biomecanică optimă la încărcare, tehnică chirurgicală simplă, poziţionare vari-
abilă şi incidenţă redusă a complicaţiilor [2].

Şurubul-placă Chiron-Utheza. Avantajul acestei plăci este legat de stabilitatea primară de IV. 
bună calitate, permiţând reeducarea articulară postoperatorie imediată. Dezavantaj – nu poate fi  folo-
sit la pacienţii osteoporotici [2].

 Placa condiliană de susţinere – CBP (Condylar Buttress Plate) (fi gura 2) este un implant V. 
monobloc special conceput pentru femurul distal lateral. Mecanic, implantul nu este atît de rezistent 
ca o lamă-placă sau sistem DCS şi de aceea  nu trebuie să se substituie acestor implante preferate. 
Problema plăcii condiliene de susţinere este că şuruburile introduse în porţiunea distală nu sunt fi xe. 
Cu tehnicile de reducere indirectă, şuruburile se pot deplasa faţă de placă, dacă aceasta este folosită 
în distracţii sau compresiune. Folosirea acestui implant trebuie limitată la cazurile cu cominuţie a 
condilului femural lateral sau când există multiple fracturi intraarticulare în plan frontal şi sagital. În 
cazurile cu cominuţie medială extinsă, o a doua placă medială este deseori indicată pentru prevenirea 
dezaxării în varus [2, 4, 6].

 Figura 2. Osteosinteza cu placă condilară de susţinere (imagine radiologică)

 Tija blocată supracondiliană [3] (fi gura 3). Indicaţiile acestui fi xator sunt fracturile tip A şi VI. 
C1, C2 (AO); avantajele acestei metode sunt: 1. Forţele sunt mai bine distribuite în axul osului cu 
fi xarea intramedulară; 2. Disecţie minimă a ţesuturilor moi; 3. Timp scurt de intervenţie.
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Figura 3. Osteosinteza cu tijă blocată supracondiliană (imagine radiologică)

Tije fl exibile şi semirigide, tijele Ender sunt utilizate şi în fracturile supracondiliene, prin VII. 
plasare în ,,arc secant”. Datorită scurtărilor sau viciilor de aliniere postoperatorie, sunt necesare pro-
ceduri adiţionale: cerclaje de sârmă, blocaj distal, fi xare cu plăci, fi xare externă, extensie continuă 
[2].

În ciuda faptului că se ştie că ţesuturile moi ar trebui „respectate” in timpul reducerii sângerânde 
a fracturilor, chirurgii au avut întotdeauna tendinţa de a atinge stabilitatea biomecanică maximă, indi-
ferent de impactul asupra vascularizaţiei osului. Această abordare clasică a fost responsabilă de multe 
din problemele pentru care osteosinteza cu plăci a fost blamată şi mai tarziu abandonată în anumite 
tipuri de fracturi. Chiar şi în urma dovezilor apărute recent, privind importanţa conservării ţesuturilor 
moi, tratamentul nu s-a modifi cat semnifi cativ. Confl ictul între nevoia de reducere absolut anatomică 
a fracturii şi dorinţa de a păstra vascularizaţia tuturor fragmentelor osoase este similar cu a spune 
,,spală-mă, dar nu mă uda”. Evoluţia tratamentului fracturilor femurului distal se afl ă la ora actuală 
în punctul în care se pune în discuţie evaluarea balanţei între stabilitatea biomecanică şi conservarea 
vascularizaţiei la nivelul focarului de fractură. 

Dezavantajele reducerii anatomice şi fi xării rigide cu lame-plăci sau şuruburi-plăci (cu disec-
ţii largi ale ţesuturilor moi, ligatura arterelor perforante şi deperiostări excesive) au dus la apariţia 
conceptului de „osteosinteză biologică”. Prin introducerea unor noi tipuri de plăci (Wave plates şi 
Bridge plates, Limited contact – dynamic compression plate/LC-DCP, Point Contact Fixator/PC-Fix) 
şi dezvoltarea unor noi tehnici chirurgicale pentru fracturile femurului distal (reducerea indirectă şi 
osteosinteza minim invazivă cu plăci – Minimally Invasive Plate Osteosynthesis/MIPO), „osteosinte-
za biologică” contribuie la conservarea vascularizaţiei osoase, cu îmbunătăţirea consolidării, scăderea 
incidenţei infecţiilor, a fracturilor iterative şi a necesităţii grefării.

Osteosinteza minim invazivă cu plăci (MIPO) poate fi  sistematizată în 4 etape sau tehnici: 
A. Tehnica MIPO cu incizii proximale şi distale. A fost descrisă de Wenda şi colaboratorii, 

care au folosit un abord lateral limitat al femurului deasupra şi dedesubtul focarului de fractură, cu 
introducerea plăcilor pe sub vastul lateral. 

B. Osteosinteza minim invazivă percutanată cu plăci (MIPPO). A fost dezvoltată pentru 
fracturile extraarticulare ale femurului distal şi proximal, cheia tehnicii fi ind utilizarea unui implant 
in două părţi tip Dynamic Condylar Screw / DCS [18]. 

C. Abordul transarticular şi osteosinteza retrogradă cu plăci (Transarticular Approach and 
Retrograde Plate Osteosynthesis – TARPO). A fost dezvoltată de Krettek şi colaboratorii [11, 12], 
pentru osteosinteza fracturilor intraarticulare ale femurului distal. Tehnica utilizează o incizie ante-
rioară de 15-20 cm lungime, urmată de o artrotomie parapatelară externă prelungită proximal (prin 
disecţia dreptului anterior de vastul axtern) şi distal (până la tuberozitatea anterioară a tibiei). În 
continuare, rotula se luxează medial, cu expunerea ambilor condili femurali. Se practică reconstrucţia 
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directă anatomică a suprafeţei articulare, cu ajutorul unor broşe Kirshner şi şuruburi de spongie, ur-
mată de reducerea indirectă cu placă a blocului articular la diafi za femurală.

D. Tehnici care utilizează implante specifi ce pentru MIPO – ,,Less Invazive Stabilisation 
System-LISS” [13, 14, 15, 16, 17].

Figura 4. Placă cu stabilitate angulară.

Experienţa câştigată cu plăcile cu stabilitate angulară (fi gura 4), precum şi cerinţele osteosinte-
zei biologice au determinat dezvoltarea unei noi generaţii de implanturi şi instrumente pentru trata-
mentul fracturilor epifi zo-metafi zare complexe. Aceste sisteme s-au intitulat Less Invasive Stabiliza-
tion System (LISS). Sistemul LISS este format dint-o placă cu contur anatomic, având găuri rotunde 
fi letate, în care se blochează capul fi letat al şuruburilor monocorticale autofi letante şi autotarodante. 
Deşi nu participă la restabilirea axării, datorită şuruburilor multiple cu unghi fi x, montajul LISS se 
comportă ca un fi xator intern. Rezultatele utilizării acestui sistem la 35 de pacienţi sunt în lucrarea lui 
D. Cherkes Zade şi al. [10]. Sistemul LISS aparţine ultimei generaţii de plăci „de pontaj-ondulate”. 
După părerea autorilor, acest fi xator are următoarele avantaje: păstrarea vascularizării osului (placa 
nu se lipeşte de os), atitudinea blândă faţă de focarul fracturii (fi xarea plăcii este efectuată în afara 
zonei de fractură), tehnica atraumatică chirurgicală (nu scheletează fragmentele şi nu se traumează  
ţesuturile moi din zona leziunii) şi, în fi nal, o stabilitate puternică unghiulară a sistemului-implant. 
Autorii descriu în detaliu metoda tehnologiei mini-invazive, particularităţile perioadei postoperatorii. 
Rezultatele tratamentului au fost studiate la toţi pacienţii,  la nouă – peste mai mult de un an. Rezulta-
tele evaluării s-au analizat după scara Neer-Grantham-Jhelton (1967), modifi cată de către autori, la un 
an de la operatie, la toţi pacienţii au fost obţinute  rezultate bune (70-80 puncte).  În concluzie, autorii 
recomandă sistemul LISS pentru utilizarea practică, dar acordând  atenţie la următoarele defi cienţe: 
difi cultatea de repoziţionare, imposibilitatea de corecţie a implantului în perioada postoperatorie, 
precum şi sarcina completă timpurie la nivelul membrelor operate.

Dezvoltând tactica de tratament a fracturilor de femur distal, ar trebui să se ţină cont de ca-
racteristicile anatomice ale zonei, semnifi caţia funcţională importantă, de avut o clasifi care unică a 
fracturilor femurului distal, pentru o abordare diferenţiată la alegerea metodei de tratament, şi moduri 
argumentate de reabilitare. Toate acestea şi multe alte probleme nerezolvate necesită cercetări supli-
mentare privind acest subiect.
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Rezumat
Autorul prezintă analiza datelor literaturii de specialitate în tratamentul fracturilor femurului distal. Frac-

turile extremităţii distale a femurului survin în aproximativ o zecime din rata de fracturi ale extremităţii proxi-
male a femurului şi reprezintă 6% din toate cazurile de fracturi femurale. Aceasta este o distribuţie bimodală a 
fracturilor bazate pe vârstă şi gen. Majoritatea fracturilor extremităţii distale a femurului produse de traumatis-
me de înaltă energie au loc la bărbaţii cu vârsta între 15 şi 50 de ani, pe când majoritatea fracturilor produse de 
traumatisme de joasă energie au loc la femeile osteoporotice >50 de ani. Cel mai frecvent mecanism traumatic 
de înaltă energie este accidentul auto (53%) şi cel mai frecvent mecanism traumatic de joasă energie este că-
derea la domiciliu (33%). 

Scopurile tratamentului acestor fracturi includ reducerea anatomică a suprafeţei articulare, restaurarea 
alinierii membrului, reeducarea postoperatorie precoce a genunchiului (importantă pentru nutriţia cartilajului 
articular) şi mobilizarea timpurie a pacientului.  Pentru obţinerea acestor deziderate, actualmente au fost pro-
puse mai multe construcţii metalice şi tehnici operatorii.

Summary
The author presents data analysis literature on treatment of distal femur fractures. Distal femur 

fractures occur at approximately one-tenth the rate of proximal femur fractures and make up 6% of 
all femur fractures. There is a bimodal distribution of fractures based on age and gender. Most high-
energy distal femur fractures occur in males between 15 and 50 years, while most low-energy fractures 
occur in osteoporotic women >50 years. The most common high-energy mechanism of injury is a 
traffi c accident (53%) and the most common low-energy mechanism is a fall at home (33%). 

 The goals of treatment of these fractures include anatomical articular surface reduction, 
restoration of limb alignment, knee early postoperative reeducation (important for articular cartilage 
nutrition) and early patient mobilization. To achieve these goals have now been proposed several 
metal construction and technical operators.
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STUDIUL NOSTRU ÎN TRATAMENTUL FRACTURILOR DE COL 
ASTRAGALIAN

Gheorghe Roşioru, Nicolae Bajurea, Oleg Păşcăneanu 
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Clinica Ortopedie şi Traumatologie „V. Beţişor”, CNŞPMU

Introducere. Fracturile astragalului sunt leziuni rare [1, 3] şi constituie aproximativ 0.5% din 
toate fracturile oaselor plantei [4]. Aceste fracturi, de obicei, sunt rezultatul unui traumatism de ener-
gie înaltă şi sunt însoţite de deplasări, cominuţii importante şi afectarea ţesuturilor moi [1]. Fracturile 
astragalului sunt nu doar difi cil de tratat, dar se asociază şi cu o rată înaltă de osteonecroză, care, în 
dependenţă de tipul fracturii, este  cuprinsă procentual între 12% - 53% [2]. 

Fracturile astragalului sunt leziuni ce afectează cu predilecţie adulţii tineri, expuşi accidentelor 
[3].

Clasifi carea Hawkins [5] a fracturilor de astragal este foarte utilă în alegerea şi efectuarea me-
todelor de tratament.

Energia traumatismului, tipul de fractură a colului astragalian determină mărimea subluxaţiei 
şi deplasării corpului astragalian, determină gradul dereglărilor circulaţiei sangvine, de care depinde 
pronosticul şi evoluţia acestor fracturi.

Din punct de vedere anatomo-funcţional, astragalul este cel mai solicitat os al piciorului [3], 3/5 
din suprafaţă este acoperită de cartilaj, nu are inserţii musculare şi deci are o vascularizare precară 
[6]. În 1970, Mulfi nger şi Trueta au făcut cea mai completă descriere a vascularizării extraosoase şi 
intraosoase a astragalului [6]. Alimentarea sangvină se produce de următoarele artere: a. tibială pos-
terioară – două ramuri – a. sulcus tarsi – 4-6 ramuri pătrund în corp, a. deltoidă – 1/3 medie a corpu-
lui astragalului şi a. dorsalis pedis – capul şi colul astragalului. Cele trei artere majore ale piciorului 
contribuie la o vascularizare bogată, extraosoasă, anastomotica a capului, gâtului şi corpului talusu-
lui. Regiunile capului şi gâtului sunt abundent alimentate de vasele superioare ale gâtului, ramuri ale 
a. dorsalis pedis şi a. sinus tarsi. Necroza avasculară a acestor formaţiuni este extrem de rară. Canalul 
tarsal este format de şanţul suprafeţei inferioare a talusului şi şanţul superior al calcaneului, conţinând 
a.canalului tarsal şi ligamentul talocalcanean interosos. Canalul tarsal are direcţie dinspre posterome-
dial spre anterolateral, de unde se deschide în sinusul tarsal. Corpul talusului este vulnerabil din cauza 
vascularizării sale şi rata necrozei avasculare poate atinge 100%. 

În 1970, L. Hawkins a publicat un raport despre rezultatele tratamentului a 57 de fracturi de 
col talar la 55 de pacienţi [5]. Clasifi carea lui Hawkins a acestor fracturi, cel mai larg utilizată astăzi, 
este simplă, propune metodă de tratament şi sugerează pronosticul favorabil sau dezvoltarea necrozei 
avasculare. După Hawkins, aceste fracturi se împart în: tipul I-fracturi ale colului astragalian fără de-
plasare, tipul II-fracturi ale colului astragalian cu deplasare şi subluxaţie în articulaţia subastragaliană 
şi tipul III-fracturi ale colului astragalian, cu luxaţia corpului astragalului.

Material şi metode. Pe parcursul anilor 2007-2009, noi am tratat şi supravegheat 4 pacienţi cu 
fractura colului de astragal. 

Toţi patru sunt bărbaţi cu vârsta cuprinsă între 19 şi 32 de ani. Toţi pacienţii noştri au suportat 
fracturi de col de astragal. La 2 pacienţi fractura a fost de tipul Hawkins II şi 2 – cu Hawkins III. Cei 
doi pacienţi cu tipul III de fractură a colului de astragal aveau asociată şi fractura maleolei mediale.

La doi pacienţi fractura survine în urma accidentelor rutiere (ambii au fost şoferi de  motocicle-
tă), la unul – după catatraumatism şi unul – după traumatism habitual.

Adresarea la CNŞPMU a avut loc în primele 6 ore de la traumatism. Toţi 4 pacienţi au fost trataţi 
chirurgical, intervenţia efectuându-se în primele 2 ore de la adresare. 

La un pacient cu fractură de col astragalian tip II după Hawkins s-a reuşit reducerea închisă a 
fracturii şi fi xarea percutană cu broşe.

Reducere deschisă s-a efectuat la trei pacienţi, 2 – cu tipul III şi 1 – cu tipul II, Două din frac-
turile de col de astragal de tipul III, ce au fost reduse deschis, au fost fi xate percutan cu broşe, iar 
fractura maleolei mediale asociată rezolvată prin osteosinteză cu şurub şi broşă – 1 şi 1 – osteosinteză 
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cu două broşe şi hobanaj. Fractura de col de astragal de tipul II, redusă deschis, a fost osteosintetizată 
cu şurub şi broşă.

Abordurile folosite:
-la pacientul cu fractura tip II reducerea deschisă a fost efectuată prin abordul anterolateral, care 

este mai puţin riscant în cazul lezării formaţiunilor vasculare ce alimentează astragalul. 
-la pacienţii cu fractura tip III a fost folosit abordul anteromedial, deoarece prin acest abord este 

mai uşor de redus luxaţia de astragal şi de efectuat osteosinteza maleolei mediale.  
Intervenţiile chirurgicale au decurs conform tehnicilor recomandate. Reducea luxaţiei corpului 

de astragal în fracturile de tipul III este difi cil de efectuat, de aceea am folosit tracţiunea de calcaneu 
cu ajutorul unei broşe  fi xate în scoabă şi socotim că această manipulaţie este importantă în fl uiditatea 
decurgerii intervenţiei chirurgicale.

 Durata intervenţiilor în mediu a constituit 1,5±0,5 ore.
 Postoperator, broşele introduse transcutan au fost înlăturate la 6 săptămâni. La 8-10 săptămâni 

a fost permis sprijin dozat în imobilizare ghipsată, la 12-14 săptămâni – sprijinul deplin. Recuperarea 
mişcărilor a fost începută după  înlăturarea aparatului ghipsat. 

Rezultate şi discuţii. În perioada postoperatorie precoce la un pacient s-a dezvoltat infecţie 
superfi cială în jurul broşelor, care a fost sanată cu succes.

Rezultatele clinice la distanţă de 1-2 ani au fost apreciate conducându-ne de scara  AOFAS 
(American Orthopaedic Foot and Ankle Society) [7]  de apreciere a funcţiei piciorului. Toţi pacienţii 
au acumulat un punctaj mai mare de 85, dintr-un total de 100, deoarece la ei s-a constatat funcţie de-
plină, fără dureri, ocazional discomfort moderat.

La pacienţii cu fractură de tipul III s-au dezvoltat semne de necroză avasculară, semnalată pe 
clişeele Ro-logice, dar fără colapsul astragalului.

Concluzii:
Fracturile de astragal prezintă o urgenţă chirurgicală prin frecvenţa complicaţiilor posttrauma-1. 

tice, adesea invalidizante – necroză avasculară, artroză posttraumatică ş.a.
Tratamentul chirurgical este indicat pentru obţinerea rezultatelor anatomice şi funcţionale 2. 

bune, iar  alegerea optimală a timpului intervenţiei, căii de abord şi atitudinea blândă faţă de ţesuturile 
moi  previn complicaţiile tegumentare, frecvente în aceste fracturi.

Pentru a avea succes în tratamentul fracturilor de astragal, ortopedul trebuie să posede vaste 3. 
cunoştinţe despre os şi anatomia vasculară a acestuia, să posede metodele moderne de fi xare şi să fi e 
conştient de complicaţiile ce pot fi  în leziunile de talus.
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Rezumat

În articolul dat prezentăm experienţa noastră modestă în tratamentul chirurgical al fracturilor de astragal. 
Fracturile astragalului sunt leziuni rare, aproximativ 0,5% din toate fracturile oaselor plantei. Pe parcursul ani-
lor 2007- 2009 noi am tratat şi supravegheat 4 pacienţi cu fractura colului de astragal. Intervenţiile chirurgicale 
au decurs conform tehnicilor recomandate. Am întâlnit difi cultăţi tehnice în timpul reducerii luxaţiei corpului 
de astragal. Rezultatele clinice la distanţă de 1-2 ani sunt satisfăcătoare, toţi pacienţii având funcţie deplină, 
fără dureri, ocazional cu un discomfort moderat.
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Summary
In this article we present the results of our modest experience in the treatment of the talar neck fractures. 

The incidence of these fractures is not frequent (about 0,5% from all the foot fructures) .  During the period 
of 2007-2009 we have treated and survied 4 pacients with this fructures. Surgical  treatment was performed 
acording to recommended methods. Technical diffi cults were noted during reposition of the astragal’s body. 
Clinical results after 2 years are good in all patients, without pains,  occasionaly with moderate discomfort. 

METODE DE TRATAMENT AL SIALOLITIAZEI

Sofi a Lehtman, cerc. şt., 
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Laboratorul Сercetări ştiinţifi ce, 

Catedra Chirurgie Oro-Maxilo-Facială ,,Guţan Arsenie”

Introducere. Sialolitiaza glandelor salivare reprezintă maladia cea mai frecventă dintre afecţi-
unile netumorale ale glandelor salivare [2, 3]. De obicei, bolnavii se adresează la medic în perioada 
acutizării sialolitiazei, care se caracterizează prin apariţia „colicei salivare”, cu dezvoltarea  ulterioară 
a sialoadenitei cronice. De regulă, diagnosticul sialolitiazei este difi cil, îndeosebi în cazul fazei acute 
a procesului; medicii-stomatologi, deseori nefi ind pregătiţi corespunzător, fac greşeli de diagnostic 
[1, 3, 5, 6].

Deseori sialolitiaza glandelor submandibulare este greşit diagnosticată ca limfadenită sau abces 
odontogen a regiunii submandibulare, tactica indicată de tratament fi ind neadecvată. Luând în consi-
derare toate acestea, autorii V.V. Afanasiev şi al., au elaborat un algoritm de diagnostic şi tratament al 
sialolitiazelor. În perioada de acutizare, cu scop diagnostic se utilizează palparea externă bimanuală 
în regiunea glandei salivare cu masaj uşor. Saliva eliminată se studiază vizual şi citologic. Informaţie 
suplimentară se culege prin intermediul radiografi ei glandei salivare în diferite proiecţii, a sialotomo-
grafi ei computerizate, USG.

Tratamentul s-a efectuat prin instilarea ductului cu soluţii antiseptice cu masaj uşor. Această 
procedură s-a efectuat până la apariţia salivei curate, adăugător s-a folosit sondarea porţiunii ante-
rioare a ductului, pentru îndepărtarea calculului salivar, în afară de aceasta s-au efectuat blocade cu 
soluţie de novocaină. 

Autorii V.V. Afanasiev şi V.S. Starodubţev (2004) au propus o metodă nouă de tratament a paci-
enţilor cu sialolitiază, cu dilatarea ductului. Dilatarea ductului şi sialolitiaza, după părerea autorilor, 
se referă la procesele infl amatorii ale glandelor salivare, care duc la dezvoltarea şi la formarea ulteri-
oară a calculului în duct [1].

Maladia decurge difi cil, cu simptomatică clinică pronunţată. Debutul se manifestă prin aceea că, 
periodic, apare edem în timpul alimentaţiei în regiunea glandelor salivare, din cauza stazei salivare 
în duct şi obturaţia periodică cu calculul. Pe parcursul dezvoltării procesului patologic, apar dureri 
la palparea glandei, tegumentele supraiacente glandei pot fi  hiperemiate, uneori chiar se dezvoltă un 
veritabil abces al regiunii submandibulare, fi ind impusă necesitatea deschiderii şi drenării exobucale 
a abcesului.

I.F. Romanceva  şi alţii (1987) recomandă în aceste cazuri terapie complexă: imunostimulatoare, 
blocade cu soluţie novocain, introducerea în duct a antibioticelor, tratament cu pirogenal, fi zioproce-
duri, tratament chirurgical – deschiderea abcesului în regiunea glandei salivare [5].

V.V. Neustroev (1967) a recomandat sclerozarea porţiunii dilatate a ductului prin alcoolizare, 
introducînd alcool în ţesuturile moi din jurul ductului dilatat [4].

Astfel, autorii recomandă excizarea porţiunii ductului dilatat, suturând pe cateter partea restantă 
a ductului cu fi r atraumatic [1].

Infl amaţiile glandelor salivare sunt destul de frecvente. Agenţii etiologici sunt reprezentaţi prin 
germeni microbieni şi virali, contaminarea producându-se fi e pe cale ascendentă (canaliculară), fi e 
descendentă (hematogenă ori limfatică); pe cale ascendentă se produce la indivizii cu o igienă bucală 
defectuoasă, cu carii multiple, resturi radiculare, stomatite [6].
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Staza sau scăderea activităţii secretorii a celulelor, este o urmare a unor boli generale (gripă, 
rujeolă, scarlatină, autointoxicaţii, uremie), cu scăderea rezistenţei organismului, extalarea virulenţei 
fl orei microbiene saprofi te a cavităţii bucale şi diminuarea reacţiilor imunologice. Calea hematogenă 
reprezintă calea de invazie în sialopatiile din cursul unor boli infecţioase, iar cea limfatică reprezintă 
calea de invazie a proceselor infecţioase din vecinătate, datorită abundenţei de legături limfatice [3].

Conform datelor lui V.V. Afanasiev şi V.S. Starodubţev (1999), e stabilit că dezvoltarea sialo-
litiazei are loc pe fondul schimbărilor congenitale ale sistemului canalicular cu prezenţa dilataţiilor, 
având ca rezultat stenoza anumitor regiuni [1].

Se consideră că un rol important în formarea calculului îl joacă utilizarea anumitor remedii de 
igienă a cavităţii bucale, care schimbă nivelul pH-lui fl uidului oral [7]. 

Mulţi autori consideră că intervenţia chirurgicală este indispensabilă în tratamentul complex al 
sialolitiazei. Dar în această metodă de tratament sunt şi neajunsuri, tratamentul complex durează mult 
timp şi nu exclude recidiva procesului. După tratamentul chirurgical este posibilă formarea unui nou 
calcul în glandă sau în duct. Alcoolizarea ductului poate să aducă la traumă chimică a nervului facial 
şi la dezvoltarea parezei muşchilor mimici. Excizia ductului  adesea duce la constricţie şi cicatrizare 
în această regiune, retenţia salivei, implicit, la recidiva procesului. Luând în considerare aceste date, 
V.V. Afanasiev şi V.S. Starodubţev (2004) au elaborat o metodă nouă de tratament a sialolitiazelor, 
care preîntâmpină atât acutizarea sialoadenitei şi sialolitiazei cronice, cât şi formarea repetată a calcu-
lului. Metoda constă în scăderea funcţiei excretorii a glandei parotide. Sub anestezie generală se efec-
tuează incizie în regiunea parotido-masterică după Covtunovici – Clementa şi se decolează lamboul, 
se deschide suprafaţa externă a glandei parotide, apoi se efectuează incizia pe porţiunea dilatată a 
ductului, se efectuează lavajul ductului, înlăturarea calculilor, după ce se suturează cu peretele intern, 
ductul la ieşire din glandă se ligaturează, se suturează se aplică pansament compresiv. Peste un an 
se determină cicatrizarea în glandă, glanda nu funcţionează. Metoda propusă preîntâmpină recidiva 
sialodohitei cronice din cauza stopării funcţiei ei, preîntâmpină formarea repetată a calcului. Exclude 
dezvoltarea paraliziei muşchilor mimici, păstrarea ramurilor nervului facial [1].

 Noi propunem tratament conservativ prin indicarea preparatelor medicamentoase cu acţiune 
sialolitică. În tratamentul sialoadenitei cronice acutizate indicăm pacienţilor antibiotice contempo-
rane din grupul macrolidelor, care au forţă sporită de penetrare în glandele salivare. Efectuăm zilnic 
lavajul ductului salivar cu soluţie Trachisan.

Materiale şi metode de cercetare:
Examen clinic.1. 
Examene complementare: 2. 
sialografi a;- 
radiografi a;- 
examenul bacteriologic şi biochimic al salivei;- 
puncţia citologică;- 
cateterismul Canalului Warton sau Stenon;- 
ultrasonografi a;- 
tomografi a computerizată.- 

Rezultate. În secţia de chirurgie OMF a CNŞPMU Chişinău au fost studiate 12 cazuri clinice 
de sialolitiază la stadiul de infl amaţie cronică, cu acutizări periodice  (sialoadenite cronice acutizate). 
Glandele afectate prezentau semne evidente de infl amaţie cronică. Toţi pacienţii au urmat tratament 
medicamentos antiinfl amator. În 9 cazuri concrementele erau localizate în glandele submandibulare, 
într-un caz – în glanda parotidă. Toţi pacienţii aveau prezente cavităţi carioase şi resturi radiculare. 
Cel mai frecvent sialoadenitele sunt de origine stomatogenă, ducturile fi ind însămânţate de fl oră bac-
teriană mixtă – stafi lococi, streptococi, pneumococi, escherichia colli. În 2 cazuri s-au indicat prepa-
rate cu acţiune sialolitică, dar rezultatul va fi  elucidat  peste un timp după  acţiunea preparatelor. 

În acest grup, la 5 pacienţi, în calitate de remediu antibacterian, le-a fost indicată eritromicina, 
celorlalţi 5 li s-a indicat rovamicina, în plus, acestor pacienţi zilnic li s-a efectuat lavajul glandei prin 
ductul salivar şi prelucrarea cavităţii orale cu soluţie Trachisan. Atât eritromicina, cât şi rovamicina 
fac parte din grupul macrolidelor, însă rovamicina a fost sintetizată de curând, prezentând o serie de 
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avantaje: perioada de înjumătăţire este de 8 ore, în timp ce în cazul eritromicinei, acest indice con-
stituie 1-1,5 ore , instalarea concentraţiei maxime în sânge este mai rapidă (cca 30 de minute, faţă de 
eritromicină, a cărei concentraţie plasmatică maximă este atinsă peste 2 ore) , concentraţia în glandele 
salivare atingând 80 mkg/g, administrarea fi ind în 3 prize pe zi timp de 5-6 zile (eritromicina – 4-5 
prize pe zi, timp de 10 zile). Unul din efectele adverse în administrarea macrolidelor este acţiunea 
nefastă asupra organelor digestive, producând greţuri şi vomă, prin urmare, reducerea numărului pri-
zelor de administrare în cazul rovamicinei, ar creşte toleranţa faţă de tratament.

Rovamycine (Spiramicina) : antibiotic din grupul macrolidelor, activ faţă de Streptococcus spp., 
inclusiv Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitis, Neisseria gonorrhoeae, Bacteroides fragi-
lis, Staphylococcus aureus (parţial sensibil). Spiramicina pătrunde şi se acumulează în fagocite (neu-
trofi le, granulocite, monocite). Nivelul de legare cu proteinele plasmatice atinge 10%.

Trachisan (soluţie pentru gargarisme) conţine ca substanţe active clorhidrat de lidocaină 0,1% şi 
gluconat de clorhexidină 0,2%. Clorhexidina este una dintre cele mai efective substanţe în acţiunea 
locală asupra microfl orei patogene din cavitatea orală. Posedă o acţiune bactericidă efectivă şi rapidă 
asupra microorganismelor gram-pozitive şi gram-negative.

În timpul tratamentului au fost comparaţi pacienţii, cărora le-a fost administrată eritromicina 
cu cei care au fost trataţi cu rovamicină, plus lavaj zilnic al glandei afectate şi al cavităţii orale cu 
sol.Trachisan. În urma monitorizării zilnice a pacienţilor din ambele grupuri , a fost constatat faptul 
regresiunii mai rapide a fenomenelor infl amatorii în glandele afectate la bolnavii trataţi complex cu 
rovamicină şi sol. Trachisan. A fost observată remiterea edemului şi induraţiei peste 3-4 zile, în com-
paraţie cu grupul de control, la care aceste efecte au fost atinse la 6-7 zile. La pacienţii din grupul 
de studiu, după 4-5 zile de tratament, din ductul glandei salivare afectate apăreau eliminări salivare 
curate, la cei din grupul de control, la a 6-7-a zi, continuau eliminări de salivă vâscoasă, tulbure. Acest 
fapt ne indică efi cienţa sporită a tratamentului, scăzând reacţia infl amatorie a glandelor pacienţilor din 
grupul de studiu.

 Concluzii. Au fost studiate 12 cazuri clinice de sialolitiază la stadiul de infl amaţie cronică, cu 
acutizări periodice (sialoadenite cronice acutizate). În acest grup, la 5 pacienţi, în calitate de remediu 
antibacterian, le-a fost indicată Eritromicina, celorlalţi 7 li s-a indicat Rovamicina , în plus, acestor 
pacienţi zilnic li s-a efectuat lavajul glandei prin ductul salivar şi prelucrarea cavităţii orale cu soluţie 
Trachisan.  A fost observată remiterea edemului şi induraţiei peste 3-4 zile, în comparaţie cu grupul de 
control, la care aceste efecte au fost atinse la 6-7 zile. La pacienţii din grupul de studiu, după 4-5 zile 
de tratament, din ductul glandei salivare afectate apăreau eliminări salivare curate, la cei din grupul 
de control la a 6-7-a zi continuau eliminări de salivă vâscoasă, tulbure. Acest fapt ne indică efi cienţa 
sporită a tratamentului, scăzând reacţia infl amatorie a glandelor pacienţilor din grupul de studiu.
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Rezumat
Din analiza datelor literaturii, s-a observat că unii autori propun ca metodă nouă a tratamentului sialodo-

chitei şi sialolitiazei în caz de dilatare a ductului glandei salivare excizarea ductului dilatat, porţiunile lui fi ind 
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repoziţionate şi suturate cu peretele intern al ductului. Cu scop de diagnostic al sialoadenitelor şi al sialolitea-
zelor, cele mai informative metode de investigaţie paraclinică sunt radiografi a şi sialotomografi a computeriza-
tă, USG evidenţiind numai prezenţa  calculilor voluminoşi. Noi propunem ca metodă de tratament conservativ 
al sialolitiazelor şi sialoadenitelor utilizarea preparatelor sialolitice şi a macrolidelor.

Summary
From the analysis literature data was identifi ed a new method for the treatment of chronic sialodochitis 

ant sialolithiasis is suggested for cases with essential dilatation of the duct in the o intraglandular compartment 
of the parotid gland the external wall of dilated duct is dissected and pars are twisted inside and sutured to 
the internal wall of the dilated duct. The most diagnostic value in the period of sialolithiasis had X – ray and 
computer sialotomography. We propose that the treatment sialodochitis ant sialolithiasis usage of medication 
sialolithics action.

TRATAMENTUL COMPLEX AL OSTEOMIELITELOR 
POSTTRAUMATICE

Mihail Radzichevici, asistent, Dumitru Şerbatiuc, dr. hab. în medicină, prof. univ., 
Natalia Rusu, asistent 

USMF „Nicolae Testemiţanu”, 
Catedra Chirurgie Oro-Maxilo-Facială „Guţan Arsenie”

Introducere. Printre complicaţiile locale ale fracturilor de mandibulă cel mai frecvent întâlnită 
este osteomielita posttraumatică. Problema profi laxiei şi tratamentului complicaţiilor infl amatorii la 
fracturile mandibulei rămâne problemă actuală în stomatologie [2]. Cel mai difi cil este de preîntâm-
pinat osteomielita în cazurile deplasărilor pronunţate ale fragmentelor osoase şi adresarea întârziată a 
pacienţilor după ajutor medical [2, 6]. 

Actualitatea problemei traumatismului regiunii maxilo-faciale este condiţionată de creşterea 
frecvenţei şi de gravitatea caracterului leziunilor ţesuturilor feţei în ultimii ani. Dintre toate traumele 
în regiunea maxilo-facială predomină fracturile mandibulei, care în majoritatea cazurilor sunt deschi-
se şi de aceea parcurgerea lor deseori se complică cu dezvoltarea proceselor infl amatorii [1].

Frecvenţa dezvoltării complicaţiilor fracturii mandibulei rămâne înaltă şi variază de la 5,5 până 
la 41% [2, 5, 7]. Dintre toţi factorii care favorizează dezvoltarea osteomielitei posttraumatice a man-
dibulei, o importanţă mare au: termenul de adresare a pacienţilor în instituţiile medicale, parcurs după 
traumatism, volumul ajutorului califi cat şi specializat accidentaţilor, starea forţelor de protecţie ale 
organismului, infectarea liniei de fractură cu microfl ora cavităţii bucale, prezenţa focarelor de infecţie 
odontogenă [2, 7]. 

Aplicarea diferitor metode de tratament în fracturile mandibulei nu permite întotdeauna obţi-
nerea rezultatelor satisfăcătoare. La o parte dintre pacienţi procesul parcurge nefavorabil, cu apariţia 
complicaţiilor locale (osteomielita posttraumatică). În cazul apariţiei acestei complicaţii, tratamentul 
se prelungeşte luni sau chiar ani de zile, cu acutizări repetate. Tratamentul acestei patologii este destul 
de complicat, în ultimul timp încercându-se întroducerea noilor metode pentru sporirea efi cacităţii 
tratamentului. Complicitatea tratamentului osteomielitei posttraumatice este indusă de un şir de in-
terrelaţii cauzale. Pentru stoparea procesului infl amator în fracturile de mandibulă neconsolidate, o 
importanţă majoră o deţine repoziţionarea fragmentelor în poziţie corectă şi asigurarea unei fi xări 
stabile, rigide [5, 6]. Acest obiectiv se realizează prin intervenţie chirurgicală radicală, cu seches-
trectomie şi aplicarea plăcilor reconstructive rigide, şuruburile fi ind aplicate cât mai departe de zona 
afectată prin necroză (8-15mm de la linia fracturii). Folosirea acestei metode e indicată când se de-
pistează mobilitatea patologică a fragmentelor, incompetenţa legăturii de fi brină, în poziţia incorectă 
a fragmentelor fracturii, în prezenţa diastazei între fragmente.

Z. A. Snuriţîna (2006) propune utilizarea emulsiei Perfortan, care îmbunătăţeşte metabolismul 
gazos, scade acidoza tegumentelor, accelerează transportul oxigenului în sânge, este ca un membra-
nostabilizator, are calităţi de absorbţie, stimulează circulaţia în patul sanguin [3]. 
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N.G. Korotkin (2001), ca metodă de tratament a osteomielitei posttraumatice a mandibulei, re-
comandă, după osteosinteză, utilizarea acţiunii câmpului electromagnetic în regiunea fracturii [1].

De asemenea, s-au propus pentru profi laxia complicaţiilor infl amatoare la fracturile deschise 
ale mandibulei preparatele antibacteriene, care se introduc limfotrop subcutan în regiunea procesului 
mastoid al osului temporal [2].

În tratamentul osteomielitelor posttraumatice ale mandibulei D.I. Şcerbatiuc (1989) a propus 
utilizarea antibioterapiei prin intermediul cateterizării vaselor locale [4].

În ultimul timp, mai mulţi autori optează pentru benefi ciul evident în cazul tratamentului 
chirurgical, care vizează repoziţionarea şi fi xarea rigidă a fragmentelor prin diferite dispozitive, 
chiar în focarul infl amator cu sau fără înlocuirea defectelor osoase prin allo- sau heterotransplante 
[5, 6, 7]. 

Osteomielita cronică posttraumatică este însoţită de schimbări ale reactivităţii imunologice, însă 
prezintă dependenţă directă de gravitatea procesului infl amator. E stabilit, că această afecţiune cel mai 
des se dezvoltă la pacienţi cu mecanisme de protecţie inhibate. În osteomielitele cronice posttrauma-
tice, majoritatea autorilor observau frânarea, mai ales, a indicilor imunităţii T-celulare, micşorarea 
numărului T-limfocitelor, mărirea conţinutului IgM şi IgG în sânge, dereglarea activităţii neutrofi lelor 
în sânge [2].

Materiale şi metode de cercetare. Metode clinice: anamneza amănunţită a evoluţiei maladiei 
la fi ecare pacient; examen clinic amănunţit; fotografi e; analiza generală a sângelui; analiza biochimi-
că a sângelui; analiza generală a urinei; radiografi a, ortopantomograma, tomografi a computerizată.

Rezultate. Aplicarea diferitor metode de tratament în fracturile mandibulei nu permite întot-
deauna obţinerea rezultatelor satisfăcătoare. La o parte dintre pacienţi procesul parcurge nefavorabil, 
cu apariţia complicaţiilor locale (osteomielita posttraumatică). În cazul apariţiei acestei complicaţii, 
tratamentul se prelungeşte luni sau chiar ani de zile, cu acutizari repetate. Tratamentul acestei pa-
tologii este destul de complicat, în ultimul timp încercându-se întroducerea noilor metode, pentru 
sporirea efi cacităţii tratamentului. Difi cultatea tratamentului osteomielitei posttraumatice este indusă 
de un şir de interrelaţii cauzale. Pentru stoparea procesului infl amator, în fracturile de mandibulă 
neconsolidate, o importanţă majoră o deţine repoziţionarea fragmentelor în poziţie corectă şi asigu-
rarea unei fi xări stabile, rigide. Acest obiectiv se realizează prin intervenţie chirurgicală radicală cu 
sechestrectomie şi aplicarea plăcilor reconstructive rigide, şuruburile fi ind aplicate cât mai departe de 
zona afectată prin necroză.

În prezenta lucrare am cercetat 69 de pacienţi cu osteomielită posttraumatică, bărbaţi (98%) 
şi femei (2%), cu vârsta cuprinsă între 35 şi 55 de ani, între care erau etilişti cronici, afectaţi de 
maladii concomitente cronice. Toţi aceşti pacienţi s-au adresat pentru prima dată după traumă 
(fractura nu a fost tratată). Termenul decurs după fractură era cuprins între 2 săptămâni şi 12 luni. 
Pacienţii s-au adresat pentru tratamentul supuraţiei concomitente (abces submandibular, fl egmon 
de planşeu bucal). La alţi pacienţi erau prezente fi stule cu eliminări purulente abundente, la ma-
joritatea dintre ei era prezentă mobilitatea patologică a fragmentelor, prezenţa dintelui în linia de 
fractură (fi gura1). 

Toţi aceşti pacienţi au urmat tratament combinat: chirurgical şi medicamentos. Tratamentul me-
dicamentos includea: tratament dezintoxicat, desensibilizant, antibioterapie ţintită conform antibio-
gramei. Pacienţii cu etilism cronic au urmat, de asemenea, tratament imunomodulator, vitaminotera-
pie.

Tuturor pacienţilor din grupul supus studiului li s-a efectuat osteosinteza mandibulei, cu aju-
torul plăcilor reconstructive de titan, cu fi xarea a cel puţin două şuruburi în fi ecare fragment. Este 
important de menţionat, că aplicarea şuruburilor se realiza la cel putin 5 milimetri de marginea 
bontului osos, unde intraoperator se determina limita de sângerare osoasă, adică limita clinică de 
necroză osoasă.
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Figura 1. Abces submandibular cauzat de osteomielita posttraumatică a corpului mandibulei pe stânga

Folosirea acestei metode e indicată când se depistează mobilitatea patologică a fragmentelor, in-
competenţa legăturii de fi brină, în cazul poziţiei incorecte a fragmentelor fracturii, în cazul prezenţei 
diastazei între fragmente (fi gura 2).

În cercetari se arată că reuşita utilizării acestui tip de imobilizare în tratamentul osteomielitei 
posttraumatice în multe depinde de calitatea materialului utilizat: titanul, în comparaţie cu alte metale, 
posedă o combinaţie superioară a calităţilor anticorozive şi de rezistenţă (fi gura 3). Pentru obţinerea 
rezultatelor pozitive ale tratamentului este necesară izolarea riguroasă a plăgii de conţinutul cavităţii 
orale. Aceasta se obţine prin acoperirea suprafeţei plăgii osoase cu lamboul muco-periostal din veci-
nătate. În acest caz, se obţine o suprafaţă sporită de contact a lamboului cu ţesutul osos (fi gura 4). 

Figura 2. Defect osos în regiunea corpului 
mandibulei pe dreapta

Figura 3. Fixarea fragmentelor cu ajutorul plăcii 
reconstructive de titan

În cazul consolidării fracturii se recurge la sechestroctomie, cu înlocuirea defectelor prin al-
lotransplante cu calităţi osteoconductoare (Colapol, Osteomatrix). Pentru rezultat satisfăcător este 
indicat tratamentul complex chirurgical-medicamentos, cu aplicarea remediilor antimicrobiene, dez-
intoxicante, hiposensibilizante. Rezultatele tratamentului, de regulă sunt pozitive – se constată recon-
stituirea formei anatomice şi a funcţiilor mandibulei (fi gura 5). 
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Figura 4. Imagine radiologică preoperatorie 
a osteomielitei posttraumatice a corpului 

mandibulei pe dreapta

Figura 5. Acelaşi pacient, imagine radiologică la 1 
an postoperator

La pacienţi a fost efectuat tratament chirurgical – sechestrectomie, osteosinteză, cu miniplăci de 
titan şi plăci reconstructive, imobilizarea intermaxilară pe diferite termene (în cazul prezenţei denta-
ţiei), a fost indicat tratament medicamentos: imunostimulatori – soluţie Imunofan, vitaminoterapie. 

Concluzii. Din experienţa clinicii noastre, studiind cazurile tratamentului osteomielitei post-
traumatice, atragem atenţia asupra tratamentului chirurgical, în urma căruia obţinem o stabilitate 
satisfăcătoare a fragmentelor la care este indispensabilă fi xarea cu placi rigide reconstructive. Acest 
tip de tratament reduce considerabil durata tratării faţă de metodele tradiţionale – sechestrectomie şi 
imobilizarea intermaxilară. Metoda este indicată mai ales în edentaţii extinse, totale sau fractură an-
gulară retromolară, în care repoziţionarea şi fi xarea fragmentelor conservativ este imposibilă.

Referinţe bibliografi ce
Коротких, Н.Г., Сидоренко, А.Ф., Степанов, И.В1. . Изучение эффективности полимерной 

лекарственной пленки на основе карбоксиметилцеллюлозы при профилактике травматического 
остеомиелита нижней челюсти. Рос. стоматол. журн., 2001, №2, c. 13-16.

Лепилин, А.В. 2. Профилактика и патогенетическое лечение гнойно-инфекционных осложнений 
травматических повреждений костей лица. Автореф. дис. д-ра мед. наук.-Москва., 1995, c.38-42.

Снурицына, З.А. 3. Комплексное лечение травматического остеомиелита нижней челюсти с 
использованием перфторана: автореф. дис… канд. мед.наук.- Пермь, 2006, 18с.

Щербатюк, Д.И. 4. Внутриартериальная регионарная антибиотикотерапия в комплексном 
лечении одонтогенных остеомиелитов челюстей. Вопросы стоматологии: Сб. науч. тр.- Кишинев, 
1989, c. 40-42.

Mehra P., Van Heukelom E., Cottrell D.A. 5. Rigid internal fi xation of infected mandibular fractures. J 
Oral Maxillofac Surg., 2009, 67, (5), p. 1046-51.

Mehra P., Murad H.,6.  Internal fi xation of mandibular angle fractures: a comparison of 2 techniques. J 
Oral Maxillofac Surg., 2008, 66, (11), p. 2254-60.

Benson P.D., Marshall M.K., Engelstad M.E., Kushner G.M., Alpert B. 7. The use of immediate bone 
grafting in reconstruction of clinically infected mandibular fractures: bone grafts in the presence of pus. J Oral 
Maxillofac Surg., 2006, 64, (1) p.122-6.

Rezumat
Din experienţa clinicii noastre, studiind cazurile tratamentului osteomielitei posttraumatice, atragem 

atenţia asupra tratamentului chirurgical, în urma căruia se constată o stabilitate satisfăcătoare a fragmentelor la 
care este indispensabilă fi xarea cu plăci rigide reconstructive. Acest tip de tratament reduce considerabil durata 
tratării faţă de metodele tradiţionale – sechestrectomia şi imobilizarea intermaxilară. 

Summary
From our clinic practical experience during the study of treatments cases of posttraumatic osteomyelitis 

we turn our attention to surgical treatment, as consequence we can achieve a satisfactory stability of fragments 
to which is necessary the fi xation with the help of importable reconstructive plate. This type of treatment re-
duces the treatment duration considerable by the side of traditional methods - necroectomya and intermaxilla 
immobilization. 
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UTILIZAREA STENTULUI URETERAL DUBLU-J (D-J) 
ÎN MANAGEMENTUL AFECŢIUNILOR UROLOGICE

Alin Axenti, dr. în medicină, şef secţie,
Dumitru Poneatenco, medic urolog, Veaceslav Ciubotaru, medic urolog

CNŞPMU, Secţia Urologie

Introducere. Stentul ureteral dublu-J (d-J) reprezintă o sondă ureterală autostatică, plasată în 
ureter într-o manieră antegradă sau retrogradă. Scopul instalării acestei sonde endoluminale este men-
ţinerea permeabilităţii ureterale şi înlăturarea obstrucţiei supravezicale. 

Acest dispozitiv a fost utilizat pentru prima dată de Zimskind [1] în 1967 şi timp de câteva dece-
nii a avut un rol limitat în tratamentul afecţiunilor urologice (fi stule ureterale iatrogene, unele cazuri 
de litiaza ureterală). Pe măsura evoluţiei procedurilor endoscopice în urologie şi aplicării materialelor 
polimere biocompatibile în confecţionarea stenturilor ureterale, indicaţiile pentru instalarea lor s-au 
extins considerabil. 

În mod convenţional, indicaţiile pentru instalarea stentului ureteral d-J se împart în 3 categorii:
Absolute – pielonefrita obstructivă, insufi cienţa renală acută obstructivă 1. [2].
Indicaţiile, ce ţin de siguranţa manipulaţiilor urologice aplicate anterior – plasarea per-ope-2. 

rativă a stentului d-J, instalarea stentului după o perforare ureterală, în cazurile rezolvării obstrucţiei 
unicului rinichi, managementul complicaţiilor ESWL (steinstrasse) [3].

Relative3.  – uropatia gestaţională, calcul ureteral inclavat, stentarea electivă pre-ESWL în cal-
culi ureterali > 2 cm [4].

Succesul aplicării stenturilor ureterale în diverse situaţii clinice depinde de respectarea indicaţi-
ilor şi tehnicii montării lor.

Actualmente, stenturile d-J ocupă un loc important în managementul diferitor afecţiuni urologi-
ce şi reprezintă un instrument indispensabil al urologiei mini-invazive [5].

Scopul. Evaluarea retrospectivă a experienţei clinice de aplicare a stenturilor ureterali în condi-
ţiile Secţiei Urologie CNŞPMU pe perioada de 5 ani (indicaţii, tehnici aplicate, complicaţii). 

Material şi metode. În perioada de 5 ani (ianuarie 2005 – ianuarie 2009), în condiţiile Secţiei 
Urologie CNŞPMU, 384 de pacienţi au fost supuşi instalării de stenturi ureterali d-J. În total, s-au 
efectuat 419 manipulaţii endoscopice (tabelul 1). Vârsta pacienţilor a fost cuprinsă între 19 şi 65 de 
ani (vârsta medie – 39,2 ani). Raportul  bărbaţi /femei a fost de 2:3.

Tuturor pacienţilor le-au fost instalate stenturi d-J din poliuretan, de calibru 4 – 8 Fr (MarFlow, 
Balton, Cook Urological). Lungimea stentului a fost determinată în funcţie de înălţimea pacientului 
şi pe baza datelor urografi ei intravenoase. 

În toate cazurile (cu excepţia instalării intra-operatorii a stenturilor ureterale) dispozitivele au 
fost instalate retrograd, prin cistoscopie, cu ajutorul unui ghid cu capăt fl exibil, atraumatic. În restul 
cazurilor, stenturile au fost instalate antegrad, prin breşa operatorie ureterală sau pielică.

Corectitudinea plasării stentului a fost determinată pe baza examenului radiologic şi ecografi c.
Durata stentării la toţi pacienţii a variat de la 12 până la 57 de zile (media – 34,2 zile).

Tabelul 1 
Structura pacienţilor supuşi instalării stentului ureteral d-J

Indicaţii pentru 
aplicarea stentului 

ureteral
Metoda de tratament aplicată Numărul 

pacienţilor
Cota 

pacienţilor

Anurie obstructivă 
litiazică

Stent + ESWL, chirurgie deschisă sau 
ureteroscopie 12 3.1 %

Pielonefrită obstructivă 
litiazică

Stent + tratament antibacterian, ulterior – ESWL 37 9.6 %

Stentare electivă 
pre-ESWL Stent + ESWL 90 23.5 %
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Plasarea intraoperatorie 
a stentului

Pielolitotomie, ureterolitotomie, plastia stricturii 
joncţiunii pielo-ureterale 75 19.5 %

Uropatie gestaţională Stent + tratament conservativ antibacterian 16 4.2 %
Leziune iatrogenă 

ureterală Instalarea stentului ureteral 3 0.8 %

Complicaţiile ESWL
(steinstrasse) Instalarea stentului ureteral 10 2.6 %

Instalarea stentului 
ureteral în concremenţi 

ureterali 
Stent ureteral + tratament litolitic 141 36.7 %

Conform datelor literaturii, aproape la 80% din pacienţii supuşi stentării ureterale se dezvoltă un 
şir de fenomene negative, asociate prezenţei stentului în căile urinare [6, 7].

Merită menţionat, că la pacienţii cu patologie mai uşoară (ureterolitiaza izolată, la care stentul 
a fost utilizat ca dispozitivul terapeutic principal) pe primul plan au fost simptomatologia iritativă şi 
dizurică (65%), iar la pacienţii cu patologie mai gravă (anurie obstructivă, stentare peri-operatorie, 
pielonefrită obstructivă) pe primul plan a fost hematuria (39%).

Dintre complicaţiile specifi ce stentării putem menţiona: migraţia stentului (12 cazuri – 3,1 % din 
totalul pacienţilor),  stent ureteral habitual „uitat”(2 cazuri – 0,5 %), funcţionarea precară a stentului 
(20 de cazuri – 5,2  %),  incrustarea stentului ureteral (7 cazuri – 1,8 %).

Cea mai serioasă complicaţie a fost poziţionarea incorectă a stentului d-J cu varianta ei extremă 
– perforarea ureterului (fi gura 1 şi 2). 

                             
Figura 1.  Radiografi a renovezicală de ansamblu a 
pacientei A., 53 de ani, perforarea ureterului drept 

cu stent d-J

Figura 2. Radiografi a reno-vezicală de ansamblu a 
pacientei S., 40 de ani

Au fost depistate 10 perforaţii ureterale cu stenturi d-J (2,6%). În toate cazurile stenturile au fost 
extrase prin cistoscopie. Doar într-un caz, în urma apariţiei urinomului, a fost necesară exploraţia chi-
rurgicală a ureterului pelvin cu efectuarea concomitentă a ureterolitotomiei. În alte 9 cazuri perforaţia 
s-a rezolvat fără intervenţie convenţională.

Discuţii. Stentul d-J reprezintă un dispozitiv de protezare temporară endoluminală a ureterului. 
În condiţiile existente ale accesului limitat al pacienţilor cu urolitiază la litotriţie ESWL sau uretero-
scopie cu litotriţie de contact, stentul ureteral păstrează un loc independent în conduita pacienţilor cu 
tratament litolitic (de exemplu, calculi urinaţi) [8-9] , a gravidelor cu uropatie gestaţională.

Pe de altă parte, în activitatea clinicii de urologie a CNSPMU utilizarea stenturilor ureterale d-J 
în timpul intervenţiilor chirurgicale convenţionale a permis, în majoritatea cazurilor, evitarea aplicării 
derivaţiilor urinare externe din partea căilor urinare superioare (nefrostomiei).

Concluzii. Stentul ureteral dublu-J este un dispozitiv care asigură o drenare efi cientă a căilor 
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urinare superioare în cazurile de obstrucţie supravezicală. Instalarea lui trebuie bine argumentată şi 
prezintă o metodă rezervată situaţiilor, în care benefi ciile depăşesc riscurile.  Instalarea stenturilor 
ureterale prezintă un şir de complicaţii specifi ce şi are un impact asupra calităţii vieţii bolnavilor. 
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Rezumat
Autorii prezintă experienţa clinică de utilizare a stenturilor ureterale în rezolvarea patologiilor urologice, 

realizată în Clinica de Urologie a  Centrului Naţional Ştiinţifi co-Pracic de Medicină Urgentă. Au fost raportate 
384 de cazuri de aplicare a stentului ureteral în perioada de 5 ani (2005 - 2009). Stentul ureteral rămâne la ora 
actuală o modalitate oportună în menţinerea permeabilităţii ureterale şi înlăturarea obstrucţiei supravezicale de 
diferită etiologie. Totuşi, aplicarea stentului are un impact nefavorabil asupra activităţii cotidiene a pacientului 
şi, desigur, a calităţii vieţii. De aceea, instalarea lui trebuie bine argumentată şi prezintă o metodă rezervată 
situaţiilor, în care benefi ciile depăşesc riscurile.    

Summary
  Clinical experience of the D-J ureteral stents utilization in management of the urologic pathology of 

the Department of Urology of the National Emergency Medicine Center during 5 years period (2005 - 2009) 
is presented. Ureteral stents are a convenient means of drainage for the upper urinary tract in supravezical ob-
struction of different nature. However, their use is not devoid of side effects and bears a signifi cant impact on 
patients’ everyday function and overall quality of life. The untoward effects of ureteral stenting must be kept 
in mind when deciding on ureteral stent placement.

MALNUTRIŢIA ŞI INFLAMAŢIA – O ASOCIERE FATALĂ PENTRU  
PACIENTUL CU INSUFICIENŢĂ RENALĂ CRONICĂ SUB DIALIZĂ

Rodica Cazacu, medic nefrolog, Dumitru Mastak, şef secţie, 
Rodica Negru-Mihalachi, medic nefrolog

CNŞPMU, Secţia Hemodializă 

Introducere. Mortalitatea pacienţilor cu insufi cienţă renală cronică (IRC) sub hemodializă (HD) 
prin patologie cardiovasculară (CV) este foarte înaltă, riscul CV fi ind de 10 - 20 de ori mai mare decât 
în populaţia generală. Hipertrofi a ventriculului stâng, complianţa scăzută a arterelor de calibru mare 
şi ateroscleroza vaselor coronare reprezintă afecţiunile CV de bază ale pacienţilor uremici, având o 
severitate deosebită la pacienţii afl aţi sub HD. Creşterea riscului CV se datorează mai puţin factorilor 
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tradiţionali de risc, fi ind determinată, în special, de impactul factorilor uremici specifi ci, printre care 
statutul microinfl amator cronic şi malnutriţia. 

Există, însă, un mare paradox la pacienţii cu IRC terminală: markerii infl amaţiei şi malnutriţiei 
fi ind predictori importanţi ai mortalităţii, însuşi patologiile infecţioase şi malnutriţia destul de rar 
sunt cauza nemijlocită de deces al acestor pacienţi. Pe de altă parte, patologia CV aterosclerotică este 
cauza principală de deces a pacienţilor cu IRC sub dializă. O explicaţie posibilă este asocierea malnu-
triţiei şi infl amaţiei cu ateroscleroza, care însăşi este o afecţiune infl amatorie [1]. 

Deoarece cauzele şi consecinţele malnutriţiei şi infl amaţiei se suprapun considerabil şi multe 
manifestări ale lor sunt identice, a fost propus termenul de sindrom MIA (malnutriţie, infl amaţie şi 
ateroscleroză), pentru a sublinia atât asocierea lor strânsă, cât şi rolul decisiv în prognosticul pacien-
ţilor uremici. Rata mortalităţii pacienţilor sub HD cu semne de infl amaţie, malnutriţie şi ateroscleroză 
este similară celei a pacienţilor cu metastaze tumorale [2].

 Rolul malnutriţiei. Malnutriţia este frecventă printre pacienţii cu IRC, atât în perioada predi-
alitică, cât şi sub dializă. Se estimează că 20%-50% dintre pacienţii afl aţi sub dializă suferă de mal-
nutriţie moderată-severă. 

Este dovedit faptul că aportul proteic şi energetic este insufi cient la majoritatea pacienţilor afl aţi 
sub HD [3]. În acest sens, pe lângă anorexie, depresie şi patologie gastrointestinală adiţională, restric-
ţiile consumului de lichide în perioada interdialitică condiţionează scăderea concomitentă a aportului 
nutritiv la aceşti pacienţi [4, 5]. Un şir de studii recente descriu o relaţie inversă între nivelul leptinei 
serice şi consumul de proteine sau una directă între nivelul leptinei serice şi pierderea ponderală la 
pacienţii cu IRC [35]. Prezenţa mai multor factori catabolici, strict dependenţi de însăşi procedura de 
HD, aşa cum sunt pierderea de proteine şi aminoacizi în dializant, bioincompatibilitatea membranelor 
dialitice, infl amaţia şi acidoza metabolică rezultă în cerinţe nutritive sporite. Aportul nutritiv insufi ci-
ent, în raport cu cerinţele nutritive sporite, determină dezvoltarea malnutriţiei chiar şi la pacientul cu 
statut nutriţional iniţial bun în condiţiile unei HD adecvate [6]. 

Stenvinkel şi coaut. au sugerat existenţa a două tipuri de malnutriţie la pacienţii cu IRC sub diali-
ză. Tipul 1 sau „malnutriţia pură” se caracterizează prin absenţa infl amaţiei, albumina serică normală/
joasă, aport caloric scăzut, catabolism proteic scăzut şi stres oxidativ crescut. Acest tip de malnutriţie 
poate fi  corijat prin HD adecvată şi suport nutriţional. Tipul 2 sau „malnutriţia infl amatorie” se carac-
terizează prin prezenţa statutului infl amator, albumină serică scăzută, catabolism proteic important, 
aport caloric diminuat/normal, stres oxidativ crescut considerabil şi rezistenţă la intensifi carea HD şi 
suport nutriţional. La majoritatea pacienţilor aceste două tipuri de malnutriţie coexistă [7]. 

Două studii, unul în Stockholm [8] şi altul în Wurszburg [9], confi rmă importanţa albuminei se-
rice şi a proteinei C-reactive (PCR) în creşterea mortalităţii pacienţilor afl aţi la HD, însă numai PCR 
s-a dovedit a fi  predictor independent [10]. Creşterea nivelului seric de PCR este un factor de risc 
important de mortalitate CV, spitalizare şi hipoalbuminemie la pacienţii sub dializă.

Statutul infl amator cronic. Circa 35-65% din pacienţii afl aţi sub hemodializă prezintă semne 
serologice de activare a răspunsului infl amator [11].

Infl amaţia cronică este evidenţiată prin nivele serice crescute ale PCR şi ale altor proteine de 
fază acută, cum sunt fi brinogenul, transferina, amiloidul seric, albumina şi pre-albumina, procalcito-
nina ş.a. Mediatori majori sunt citokinele pro-infl amatorii, aşa ca interleukina (IL) -1, IL-6 şi factorul 
de necroză tumorală alfa (TNF- α). Studiile au demonstrat creşterea nivelului de citokine proinfl ama-
torii la pacienţii uremici de 8-10 ori, comparativ cu populaţia generală [12].

Sistemul CV şi, în special, patul vascular este ţinta procesului infl amator. Statutul infl amator 
cronic este asociat cu două alterări cardiace majore, ateroscleroza coronarelor şi cardiomiopatia ure-
mică. Infl amaţia favorizează dezvoltarea disfuncţiei endoteliale, a insulinorezistenţei şi stresului oxi-
dativ exagerat, ceea ce accelerează evoluţia aterosclerozei. Producţia crescută de citokine proinfl ama-
torii poate iniţia dezvoltarea sau progresia aterosclerozei şi favoriza apariţia complicaţiilor (fi surarea 
şi ruptura în placă). De asemenea, infl amaţia este implicată şi în calcifi carea plăcii aterosclerotice, 
iar apoptoza este rezultatul răspunsului la citokinele proinfl amatorii. Mai mult ca atât, citokinele au 
acţiune miodepresantă directă, cât şi profi brotică, cauzând disfuncţie miocardică [10]. 
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Cauzele infl amaţiei la pacienţii dializaţi pot fi  infecţiile accesului vascular [13], infecţiile per-
sistente nedepistate (herpes, Chlamydia pneumoniae, infecţii dentare/gingivale ş.a.) [14, 15, 16]; de 
asemenea clearance-ul renal redus al citokinelor [17, 18, 19], insufi cienţă cardiacă cronică [20] şi 
ateroscleroză per se, acumularea produşilor de glicozilare avansată [21]. De asemenea, prezenţa unei 
proteze arteriovenoase sintetice susţine în permanenţă sinteza hepatică de PCR şi se asociază unui 
nivel seric redus de albumină [26].

Unele studii nu au depistat diferenţă între nivelele serice ale IL-1, IL-6 şi TNF-α în serurile pa-
cienţilor în predializă şi cei afl aţi mulţi ani la HD, sugerând că însăşi uremia este cea mai importantă 
cauză de infl amaţie [22, 23]. Totuşi, diferiţi factori asociaţi însăşi procedurii de HD pot contribui la 
infl amaţie. Haubitz şi coaut. au raportat creşterea nivelului de PCR la 24 de ore după HD, comparativ 
cu valorile predialitice [24]. Contactul celulelor mononucleare cu membrana dialitică este o sursă 
potenţială de citokine proinfl amatorii [25]. 

Pe lângă HD cu membrane bioincompatibile [27, 28], dializantul nesteril şi pătrunderea retro-
gradă a endotoxinelor intacte, cât şi a altor produse bacteriene de masă moleculară joasă, inclusiv 
ADN bacterian prin membrana dialitică, de asemenea induc un statut microinfl amator cronic [29,30]. 
Totuşi, trebuie menţionat faptul că optimizarea tratamentului prin HD, utilizând membrane biocom-
patibile şi dializant ultrapur reduc nivelul de PCR, dar nu-l normalizează [31].

Au fost propuse şi explicaţii alternative genezei infl amaţiei, aşa cum este ipoteza hiperpermea-
bilităţii intestinale, descrisă la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă congestivă, cât şi la pacienţii uremici 
hiperhidrataţi. Edemul mucoasei intestinale creşte permeabilitatea endotoxinelor bacteriene în circu-
laţia sistemică, fenomen însoţit de creşterea concentraţiei de TNF-α în sânge. Mai mult ca atât, prin 
acest mecanism hiperhidratarea determină şi dezvoltarea malnutriţiei la aceşti pacienţi [32].

 Însăşi prezenţa aterosclerozei severe poate fi  un mecanism de infl amaţie şi malnutriţie. Există 
presupuneri despre impactul leziunilor aterosclerotice din aortă ca sursă de cristale de colesterol în 
circulaţie, în special în artera mezenterică, fi ind un factor al malnutriţiei şi infl amaţiei cronice la  pa-
cienţii cu ateroscleroză [35].

Fenomenul „epidemiologie inversă”. Unii dintre factorii  clasici de risc CV, printre care hi-
percolesterolemia, hiperhomocisteinemia şi obezitatea par să nu fi e asociaţi cu creşterea mortalităţii 
ci, în mod paradoxal, pot avea rol protectiv. Este bine cunoscut faptul că excesul de ţesut adipos 
subcutanat este asociat cu infl amaţia refl ectată prin creşterea nivelului seric al PCR, şi al IL-6. Totuşi, 
la pacienţii uremici obezitatea exercită efecte protective, în pofi da proprietăţilor proinfl amatorii ale 
ţesutului adipos.

Studiile epidemiologice au demonstrat asocierea paradoxală inversă între factorii de risc CV 
clasici şi mortalitatea  pacienţilor afl aţi sub HD, fenomen numit „epidemiologie inversă” [33]. Sin-
dromul MIA este un indicator foarte important de mortalitate la aceşti pacienţi şi principala cauză de 
epidemiologie inversă. 

Există presupuneri despre concentraţii mai mici ale toxinelor uremice la pacienţii supraponde-
rali, care se bazează pe faptul că masa organelor viscerale este invers proporţională masei corporale. 
Deoarece viscerele sunt sursa principală de toxine uremice, pacienţii cu exces ponderal pot avea o 
rată de producţie a toxinelor mai joasă pe unitate de masă corporală. Mai mult ca atât, aceşti pacienţi 
au volume de distribuţie mai mari (apă totală, masă adipoasă), ceea ce rezultă în concentraţii mai mici 
ale toxinelor [34].

Posibil timpul să fi e factorul determinant, efectul dezastruos al malnutriţiei manifestîndu-se 
într-o perioadă de timp mai scurtă comparativ cu impactul  obezităţii, care necesită un timp mai înde-
lungat pentru a se manifesta. În acord cu această teorie, pacienţii sub dializă decedează prematur de 
malnutriţie, înainte de a suporta consecinţele CV ale excesului ponderal [35]. 

Management  terapeutic. Tratamentul presupune iniţierea la timp a terapiei prin hemodializă, 
dializă adecvată, cu membrane biocompatibile [28, 31], utilizarea dializantului ultrapur [36], suportul 
nutriţional, megestrol acetat, administrarea suplimentelor orale de proteine şi aminoacizi, cât şi a ce-
lor parenterale [34]. Este foarte importantă alimentarea pacienţilor în timpul şedinţei de HD, luând în 
considerare pierderile mari de aminoacizi în timpul HD. De asemenea, un rol important îl au controlul 
tensiunii arteriale, al produsului calciu x fosfor, al hormonului paratiroidian, al lipidelor serice. 
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Totuşi, aceste măsuri nu restabilesc statutul nutriţional al tuturor pacienţilor dializaţi cu malnu-
triţie. Deoarece la unii pacienţi infl amaţia joacă rolul de bază în patogenia malnutriţiei, este foarte 
importantă aprecierea PCR şi/sau a altor proteine de fază acută pentru identifi carea acestora. În caz 
că sunt depistate infecţii persistente, ele trebuie tratate adecvat cu antibiotice sau preparate antivirale, 
ameliorându-se atât statutul nutriţional, cât şi funcţia cordului. În prezenţa comorbidităţilor, aşa cum 
sunt insufi cienţa cardiacă cronică, diabetul zaharat şi patologia coronariană, care pot fi  cauza infl ama-
ţiei, este esenţială optimizarea tratamentului acestora. Utilizarea membranelor high fl ux poate fi  be-
nefi că prin eliminarea unor factori implicaţi în infl amaţie, aşa cum este factorul D al complementului. 
Dializa lentă de lungă durată (SLEDD) este capabilă să normalizeze nivelul PCR, nutriţia, tensiunea 
arterială practic fără careva intervenţii medicamentoase (experienţa Tassin) [35].

Managementul infl amaţiei cronice, bazat  pe teoria sindromului MIA, include administrarea 
inhibitorilor enzimei de conversie, care nu numai îmbunătăţesc contractilitatea cordului şi reduc mor-
talitatea, dar se asociază şi cu un statut nutriţional mai bun, cât şi cu nivele mai joase ale TNF- α şi 
IL-1 la pacienţii cu IRC sub dializă [37, 38]. Statinele, pe lângă efectul hipolipemiant, cât şi aspirina, 
pe lângă efectul antitrombotic, pot modifi ca răspunsul infl amator [26]. Utilizarea statinelor poate 
micşora nivelul de PCR cu 12% timp de o lună şi acest efect este lipidindependent [39]. Aspirina este 
capabilă să reducă nivelul de PCR şi IL-6, însă efectele adverse importante, cum sunt hemoragiile, 
limitează utilizarea pe larg a aspirinei la pacienţii cu IRC. Pe lângă acest fapt, aspirina afectează 
apetitul pacienţilor [40]. Pentoxifi lina reduce pierderea ponderală şi catabolismul proteic, fi ind efec-
tivă în tratamentul sindromului MIA, cât şi al consecinţelor sale, cum sunt anorexia şi rezistenţa la 
eritropoietină.

Factorii recombinanţi de creştere infl uenţează direct homeostaza proteică prin reducerea cata-
bolismului proteic şi sinteză proteică de novo; de asemenea reduc infl amaţia, ameliorează statutul 
CV, îmbunătăţesc  profi lul lipidic şi cresc eritropoieza. Chiar dacă pacienţii sub dializă s-au dovedit 
a fi  rezistenţi la acţiunea hormonului recombinant de creştere, există studii despre acţiunea benefi că 
a acestui hormon prin creşterea masei corporale, a nivelului seric al albuminei, cât şi ameliorarea al-
tor biomarkeri cu impact asupra mortalităţii, cum sunt homocisteina, transferina şi lipoproteinele de 
densitate înaltă.

Unele preparate antioxidante pot avea rol modulator asupra citokinelor, având în vedere rolul 
produşilor de oxidare în infl amaţie. Administrarea vitaminei E pare a fi  justifi cată numai în doze 
mari, care posedă efect antiinfl amator (800 UI/zi), studiile cu doze mai mici nu au raportat rezultate 
pozitive. Vitamina C poate fi  utilă în disfuncţia endotelială, dar dozele mai mari de 100mg/zi trebuie 
evitate, pentru a preveni hiperoxalemia. Defi citul de zinc se asociază cu anorexie, însă efectele bene-
fi ce ale suplimentării cu zinc la pacienţii sub dializă nu au fost confi rmate [35]. 

Glucocorticosteroizii sunt inhibitori ai factorului nuclear kB, care joacă rolul principal în cer-
cul vicios MIA, însă  acest tratament este rezervat pacienţilor cu sindrom MIA cu infl amaţie severă, 
care nu răspund la terapia convenţională, după excluderea oricărei infecţii sau malignităţi şi eşuarea 
tuturor intenţiilor de restabilire a statutului nutriţional [41]. În fi nal, având în vedere corelaţia strânsă 
între nivelul de citokine proinfl amatorii şi mortalitate, terapia anti-citokine, de exemplu, anticorpii 
anti TNF-α, receptorii solubili TNF-α, antagoniştii receptorilor IL-1şi IL-6; de asemenea, talidomidul 
(inhibitor TNF-α) necesită studiere ulterioară din punctul de vedere al inofensivităţii şi efectelor be-
nefi ce asupra statutului nutriţional şi CV, cât şi al micşorării  mortalităţii [7]. 
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Rezumat
Patologia cardiovasculară este principala cauză de deces al pacienţilor cu IRC sub dializă. Creşterea 

riscului CV se datorează doar în parte prezenţei factorilor tradiţionali de risc. La momentul actual, un interes 
deosebit pentru nefrologi prezintă relaţia între malnutriţie, infl amaţie şi ateroscleroză. Întreruperea acestui cerc 
vicios, denumit sindrom MIA, prelungeşte durata vieţii pacienţilor cu insufi cienţă renală cronică sub dializă.

Summary
Cardiovascular disease remains the leading cause of death among end-stage renal disease on replasement 

therapy. This increased cardiovascular risk is only partly accounted for by traditional risk factors. A recent area 
of intense interest for nephrologists is the relationship between the microinfl ammatory state seen in uraemia, 
malnutrition and accelerated atherosclerosis. The suppression of the vicious cycle of malnutrition, infl ammati-
on and atherosclerosis (MIA syndrome) would improve survival in dialysis patients.

DENSITOMETRIA ŞI ALTE INVESTIGAŢII IMAGISTICE ÎN DEPISTAREA 
LEZIUNILOR SISTEMULUI OSTEOARTICULAR LA PACIENŢII 

DIALIZAŢI. PARTICULARITĂŢI DE DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT

Rodica Negru-Mihalachi, doctorandă, medic nefrolog, USMF „Nicolae Testemiţanu”, 

Catedra Medicină internă nr.1 FRPM, Liliana Groppa, dr. hab. în medicină, prof. univ., 
şefa catedrei Medicină internă Nr.1 FRPM, Dumitru Mastak, 

şef Secţie Hemodializă,  Rodica Cazacu, medic
Secţia Hemodializă CNŞPMU

Actualitatea temei. Boala cronică renală (BCR) este o problemă de sănătate ce afectează 
5-10% din populaţia mondială [1]. Răspândirea procedurilor de hemodializă pentru tratamentul 
de substiţie a funcţiei renale a dus la supravieţuirea pacienţilor cu BCR. În timp, s-au observat un 
şir de complicaţii legate atât de metodele, cât şi de durata tratamentului prin terapie de supliere a 
funcţiei renale. 

Defi cienţa hormonilor sexuali, imobilizarea, stilul de viaţă sedentar, tratamentul cu glucocorti-
costeroizi reprezintă factori de risc importanţi în dezvoltarea osteoporozei la pacienţii cu BCR [2, 3, 
4, 5]. 

Evoluţia complicaţiilor osteoarticulare la pacienţii cu BCR în HD este lentă şi asimptomatică. 
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Tabloul clinic al bolii osteoarticulare corelează cu durata tratamentului cu hemodializă, tipul de mem-
brană a dializorului, vârsta pacientului. [6, 7]. Osteodistrofi a renală ocupă locul de frunte în cadrul 
suferinţelor osteoarticulare ale bolnavilor cu BCR dializaţi. 

Densitometria este o metodă de diagnostic pe larg utilizată în aprecierea modifi cărilor cantita-
tive ale ţesutului osos în populaţia fără BCR [8]. Este dovedit faptul, că datele referitoare la valoa-
rea comparativă a cercetărilor radiologice şi cu ultrasunet sunt R=0,6-0,8, dar nu în cazul cercetării 
vertebrelor lombare şi colului femural (R<5) [8]. Mecanismele complexe ale patogeniei tulburărilor 
metabolizmului osos şi mineral în BCR au drept consecinţă dereglarea microarhitectonicii osoase, 
tulburarea mineralizării ţesutului osos, depozitarea cristalelor de pirofosfat de calciu, cu modifi carea 
calităţi osului [10]. Pacienţii cu BCR, cu semne de hiperparatiroidism sau hipoparatiroidism (tur-
nover sporit sau scăzut), prezintă modifi cări ale structurii calitative şi cantitative a oaselor: volum 
osos sporit, cu mineralizare slabă, istovirea stratului cortical, modifi carea arhitectonicii osului (woven 
bone), ce se pot evidenţia prin cercetarea DMO [11, 12]. La pacienţii ce suferă de BCR, densitatea 
minerală osoasă joasă este asociată cu sporirea mortalităţii, riscul fi ind de 4,3 ori mai înalt ca în po-
pulaţia generală (indicii T-score mai mic de -2,5, criteriile Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii pentru 
diagnosticarea osteoporozei) [15, 16].

Obiective. Depistarea modifi cărilor ODR prin metode neinvazive: densitatea minerală osoasă, 
examen radiologic. Determinarea tipului de afectare a densităţii minerale osoase la pacienţii afl aţi la 
tratament cu HD iterativă şi corelaţia cu manifestări osteoarticulare radiologice.

Materiale şi metode. Studiul a inclus cercetarea pin metode clinice şi paraclinice a 63 de pa-
cienţi afl aţi la tratament în HD iterativă cu bicarbonat în Secţia Hemodializă a Centrului Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă în regim de 9 şi 12 ore pe săptămână. 

Raportul 36 de bărbaţi ⁄ 27 de femei, cu vârsta medie 46±1,5 (21─70) ani, sub tratament în he-
modializă iterativă, cu durata cuprinsă între 2 luni şi 20 de ani.

Examinarea clinică a inclus: acuzele pacienţilor, palpare, modifi cările locale la examenul vizual 
(VAS scor), metode paraclinice: imagistice (radiologie), de cercetare anterior-posterior a articulaţii-
lor umerilor, articulaţiile radiocarpiene, metacarpo-falangiene, interfalangiene, a coloanei vertebrale, 
oasele bazinului, articulaţii coxo-femorale, articulaţiile genunchilor, articulaţiile talocrurale. S-a efec-
tuat cercetarea densităţii minerale osoase (DMO), utilizând metoda densitometriei ultrasonografi ce 
a segmentelor centrale ale diafi zei tibiei şi diafi zei radiusului. Aprecierea rezultatelor s-a efectuat în 
baza studierii vitezei de trecere a sunetului prin os şi parametriilor de atenuare a undei ultrasonore 
cu ajutorul criteriilor: numărul deviaţiei standard faţă de populaţia sănătoasă adultă T-scor, deviaţia 
standard corespunzător vârstei Z-scor, riscul de fractură. 

Rezultate şi discuţii. Din 63 de pacienţi, 25 au acuzat dureri în articulaţile mâinilor şi a umeri-
lor, 15 pacienţi de intensitate medie, de intensitate mică –7 pacienţi, de intensitate mare –2 pacienţi 
(în coloana vertebrală şi în umăr). Aprecierea s-a bazat pe scorul vizual analog (VAS) modifi cat, cu 
valori cuprinse între 3-8 puncte.

La studierea a 19 examinări radiologice ale articulaţiilor umerilor, mâinilor, au fost descrise un 
şir de modifi cări patologice: resorbţie subperiostală a falangelor terminale şi medii (suprafaţa ulnară) 
ale mâinii în 15%, leziuni chistice ale oaselor în 12,5%, erozii subperiostale în 9%, noduli Heber-
den epistaţi în 4,2%, osteofi ţi în 12%, leziuni subcondrale în 37%, osteoscleroză – 38%, calcinate 
periarticulare – 12%; eroziile, chisturile subperiostale corelează cu durata afl ării la tratamentul prin 
hemodializă (p>0,05).

Dureri în articulaţiile genunchilor şi coxofemorale au prezentat 28 şi, respectiv, 3 dintre paci-
enţi. În cazul a 23 de examinări radiologice efectuate, ale articulaţiilor genunchilor, au fost depistate: 
7,9% – osteoartrită (OA), grad III-IV Kellgren şi Lawrence. La 16 examinări ale articulaţiilor talo-
crurale şi metatarsofalangiene au fost depistate semne de OA grad I – 6,6%, OA grad II – 2,6%, OA 
gr. III – 2,2%, osteofi ţi  – 2,3%. Calcifi cări vasculare periferice au fost descrise în 23,8% din pacienţii 
investigaţi. 

Au fost analizate 60 de rezultate ale examinărilor DMO (femur şi radius), în care s-au depistat 
următoarele modifi cări: la bărbaţi,  osteodensitometrie normală şi osteopenie, în 15%; osteoporoză 
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uşoară, în 80%; osteoporoză avansată, în 5,5%; dintre care cu risc înalt de fractură – 15,9%, cu risc 
moderat de fractură – 68,1%, fără risc – 15% (fi gura 1).

La femei s-au depistat modifi cări ale densităţii minerale osoase „normală” şi osteopenie în 
27,55%, osteoporoză uşoară, în 66%, osteoporoză avansată în 5,5%, dintre care cu risc înalt de frac-
tură – 34,9%, cu risc moderat de fractură – 44,1%, fără risc de fractură – 20% (fi gura 2).
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 Figura 1.   DMO bărbaţi                                          Figura 2. DMO femei  

Declinul funcţiei renale duce la tulburări progresive ale homeostazei normale a organismului, 
inclusiv tulburări minerale. Hemodializa reprezintă o metodă de tratament ce substitue doar o parte 
din funcţia renală normală: de excreţie, de reglare a echilibrului acido-bazic şi electrolitic, dar nu 
poate substitui funcţia endocrin metabolică. Tulburarea metabolismului mineral şi endocrin în BCR 
are un impact important asupra creşterii şi dezvoltătii structurii osului (modelarea şi remodelarea). 
Drept rezultat, majoritatea pacienţilor cu BCR, la tratament prin hemodializă,  prezintă patologii ale 
sistemului osos. După primii ani de dializă, pacienţii au început să prezinte acuze din partea sistemu-
lui osteoarticular: dureri osoase, fracturi, deformări ale scheletului, modifi cări de laborator [11].

DMO este una dintre metodele contemporane de studiere a modifi cărilor ţesutului osos. Este 
utilă în aprecierea cantitativă a pierderilor ţesutului osos ce permite depistarea diminuării mineraliză-
rii osului şi a riscului de fractură, la fel şi pentru asigurarea controlului dinamic al densităţii minerale 
a ţesutului osos şi reacţia ţesutului osos la tratament [8, 15]. Datele obţinute au indicat un risc sporit 
al fracturilor la pacienţii afl aţi la tratament cu HD de lungă durată. După 10 ani de tratament prin 
hemodializă, mai mult de jumătate din pacienţi prezintă semne de ODR. Utilitatea DMO la pacienţii 
cu BCR este binevenită. Această metodă permite aprecierea cantitativă a pierderii masei osoase, dar 
nu şi  tipul de leziune [9]. Osteoporoza densitometrică este defi nită atunci când măsurările efectuate 
(în regiunea vertebrelor lombare, regiunea proximală a femurului, regiunea osului radius) ne indică 
T scor mai mic de ─ 2,5 la pacienţii cu vârsta peste 50 de ani. Osteopenia (densitate minerală joasă) 
este defi nită la valorile T scor cuprinse între ─ 1 şi ─ 2,5. Pentru persoanele mai tinere, drept criterii 
de diagnostic sunt stabilite valorile Z scor cuprinse între ─ 1 şi ─2,0. Valori mai mari de ─ 1 sunt 
considerate „normale” [8,16].

Concluzii. A fost observată o corelaţie semnifi cativă între eroziunile osoase depistate şi durata 
afl ării la hemodializă.

Prezenţa eroziilor subcondrale şi a semnelor de osteopenie sunt semnifi cativ în corelaţie directă 
cu durerile în articulaţiile mâinilor. 

Procedura de hemodializă per se nu este un factor independent de risc în dezvoltarea ODR. 
Modifi cările DMO sunt mai pronunţate la pacienţii cu durată mare a tratamentului cu hemodializă 
iterativă. Manifestările radiologice depistate la pacienţii cu BCR afl aţi la tratament în HD iterativă 
sunt asociate cu modifi cări ale densităţii minerale osoase.
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Rezumat
Sporirea numărului de pacienţi cu boală cronică renală actualizează problema complicaţiilor ce apar pe 

parcursul tratamentului prin hemodializă. Leziunile osteoarticulare prezente fac parte din complicaţiile trata-
mentului îndelungat prin HD. Modifi cările radiologice caracteristice leziunilor ce fac parte din osteodistrofi ile 
renale (ODR) sunt: resorbţia subperiostală, chisturi, dereglarea arhitectonicii osului cortical metacarpal, scle-
roză subcondrală. Până la 74% din pacienţii cercetaţi prin osteodensitometrie prezintă semne de osteopenie şi 
osteoporoză.

Summary
The increasing number of the patients with end stage renal disease stresses the problem and its 

complications, including renal. Osteoarticular complications are common in patients undergoing haemodialysis, 
but haemodialysis alone does not appear be an independent risk factor for the development of osteoarthritis 
(OA) of the knee, hip, or hand. Radiological fi ndings were very frequent, above all those very specifi c, like 
subperiosteal resorption and acroosteolysis. Impaired bone mass and impaired metacarpal cortical thickness 
were also frequent fi ndings while intracortical striation, endosteal resorption and periosteal neostosis were 
found less frequently. About 74% of the investigated patients suffer from osteopenia or osteoporosis.
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ANESTEZIA COMBINATĂ SPINALĂ EPIDURALĂ: AVANTAJE ŞI 
TEHNICI DE PERFORMARE 

Diana Boleac, medic specialist anesteziolog
CNŞPMU, Secţia Terapie Intensivă

Introducere. Anestezia combinată spinală epidurală (ACSE) este o metodă unică printre teh-
nicile blocului neuroaxial. În literatură, tehnica este descrisă pentru uz general, ortopedic, chirurgia 
membrului inferior, de asemenea în urologie şi ginecologie. Specifi cul acestei metode include sau 
combină rapiditatea şi siguranţa blocului subarahnoidian, cu fl exibilitatea blocului epidural continuu, 
cu titrarea nivelului sensorial dorit, variind intensitatea blocului, controlul duratei anesteziei, cu po-
sibilitatea suplimentării analgeziei prin cateterul epidural montat şi asigură analgezia postoperatorie 
[1, 2]. Studiile clinice au demonstrat că tehnica ACSE asigură condiţii chirirgicale excelente, rapide, 
similare blocului subarahnoidian, superioare blocului epidural [8].

În ultimul timp, această procedură a revenit pe cale largă, fapt justifi cat prin utilizarea extinsă în 
laparotomiile pediatrice, intervenţiile ortopedice, obstetrică şi alte domenii ale chirurgiei moderne.

În paginile arhivei anesteziei, ACSE a fost descrisă pentru prima dată de Soresi la New York, 
în anul 1937, utilizând tehnica „epi-subdurală”, mai întâi injectând primar o doză de anestezic local 
epidural, apoi, avansând acul în cavitatea durei, injecta doza spinală [18]. Prima montare a cateterului 
în spaţiul peridural în cadrul ACSE, aparţine lui Ion Curelaru, datată cu anul 1979, în chirurgia abdo-
minală, în urologie şi ortopedie. În anul 1981, J. Mawuridge a raportat folosirea ACSE pentru opera-
ţiile cezariene şi a folosit două segmente diferite pentru puncţie. ACSE a fost efectuată în anul 1982 
într-un singur segment spinal, pentru chirurgia membrelor inferioare de către M. Coates şi M. Mum-
taz, cu utilizarea acului Tuohy de 16G  şi a acului spinal de 25-26G, cel din urmă depăşind lungimea 
acului peridural cu 1cm. După injectarea anestezicului local, acul spinal era retras şi inserat cateterul 
epidural [18]. În anul 1986, N. Rawal a descris ACSE, cu un singur segment secvenţial, pentru in-
tervenţie cezariană [9]. Diversitatea înaltă a acelor spinale şi epidurale este responsabilă de existenţa 
unui şir de tehnici ale ACSE şi utilizarea pe scară largă în serviciul anesteziologic.

Tehnici ale ACSE, avantaje, dezavantaje. În funcţie de numărul spaţiilor utilizate în ACSE, 
se disting: tehnica segmentului unic (puncţia epidurală şi spinală este efectuată în acelaşi spaţiu) şi 
tehnica segmentelor separate (puncţia epidurală ca spaţiu e diferită de cea spinală) [1, 18]. Numărul 
redus al puncţiilor pielii, în cazul segmentului unic, micşorează incidenţa discomfortului pacienţilor, 
a infecţiei locale, a traumatismului, a durerii în locul puncţiei [1, 28]. Utilizarea acului epidural ca in-
troducer pentru acul spinal, micşorează probabilitatea de contaminare. În cazul segmentelor separate, 
persistă riscul deteriorării cateterului epidural de către acul spinal, la plasarea preventivă a cateterului 
epidural. Avantajul metodei constă în posibilitatea utilizării setului separat de ace cu un sinecost mai 
mic [28].

În funcţie de tipul acului utilizat, se disting ace cu un singur lumen şi ace cu lumen dublu [1, 18]. 
Acul epidural cu un singur lumen cu sau fără orifi ciu suplimentar, plasat în regiunea curbei Huber a 
acului Tuohy (back-eye sau „ochiul din spate”), permite trecerea mai facilă a acului spinal. În cazul 
acului cu un singur lumen tehnica a fost defi nită ca needle through needle sau „ac prin ac”. În cazul 
lipsei „ochiului din spate”, fricţiunea între acul spinal şi cel epidural poate cauza poluarea spaţiului 
spinal cu particule metalice, deteriorarea vârfului acului spinal în timpul introducerii. În ordinea 
examinării acestui concept,  s-a simulat tehnica „ac prin ac” în modelul „in vitro”, cu identifi carea 
particulelor metalice debridate prin absorbţie atomică spectrografi că [12]. După cinci punctări cu uti-
lizarea acului similar practicii cotidiene, prin microscopia electronică nu a fost detectat nici un traseu 
pe suprafaţa internă şi capătul acului Tuohy. În acelaşi timp, inserţia tradiţională a acului epidural 
cu „ochiul Huber”, cu trecerea prin el a acului spinal, produce tăierea fi brelor durei perpendicular 
alinierii lor şi sporirea riscului cefaleei postpuncţie. Riscul îndoirii acului spinal este micşorat de 
introducerea manşonului de plastic pentru acul spinal în sistemul Espocan® [28]. Manşonul de plastic 
menţine acul spinal centrat în acul epidural, ghidându-i trecerea prin „ochiul din spate”. În acest tip 
de tehnică, acul spinal este în contact doar cu dura şi acul epidural, ceea ce presupune riscul deplasării 
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acului spinal în momentul conectării seringii. Tehnica „ac prin ac” nu oferă posibilitatea testării po-
ziţiei cateterului peridural prin prezenţa blocului subarahnoidian care antecedează, în timp ce lipseşte 
pacientul de senzaţia neplăcută de parestezii în momentul plasării cateterului epidural [1, 28]. Acul 
cu lumen dublu presupune tehnica numită „ac lângă ac” [18]. În acest tip de tehnică, acul epidural şi 
acul spinal sunt introduse prin lumene separate. Tehnica descrisă de Eldor şi Olshwang în anul 1990, 
propune plasarea acului epidural prin metoda uzuală, urmată de plasarea în spaţiul subarahnoidian a 
acului spinal neataşat, lângă acul epidural [20]. Acul Eldor reprezintă un ac epidural, de care este ata-
şat un tub paralel, ce funcţionează ca introducer pentru acul spinal [1, 18, 28]. Acul T-A este o modi-
fi care, la care ambele ace sunt ataşate, în timp ce capetele distale confl uează în unul comun [28]. Acul 
epidural indică direcţia cefalică iar cel spinal – pe cea caudală. Acul cu lumen dublu permite plasarea 
cateterului epidural anticipat blocului subarahnoidian, ceea ce oferă posibilitatea testării cateterului 
până la instalarea blocului, şi evită fricţiunea între acul spinal şi epidural.

S-a raportat extinderea caudală rapidă a anesteziei, în comparaţie cu blocul epidural unic, la 
injectarea epidurală a 18 ml 2% de mepivacaină, în cadrul perforării durei cu un ac de 26G [13], acest 
fapt datorându-se fl uxului de anestezic local în spaţiul subarahnoidian, prin perforarea produsă de 
acul spinal. Posibilitatea pasajului anestezicului local, administrat prin cateterul epidural prin dura 
punctată, utilizând preparate anatomice, a fost investigată endoscopic [7]. Nici chiar după o oră, de la 
administrarea  a 20 ml de albastru de metilen diluat cu anestezic local (bupivacaină 0,5% izobară), nu 
s-a putut detecta pasajul anestezicului local în compartimentul intratecal. Teoretic, presiunea în spa-
ţiul subarahnoidian este cu 10-15 cm H2O mai mare faţă de presiunea în spaţiul epidural, prezentând 
un obstacol pentru trecerea drogurilor în spaţiul subarahnoidian. Studiind dura mater post-mortem, a 
fost demonstrată, prin rotaţia acului epidural, micşorarea semnifi cativă a forţei necesare pentru punc-
tarea durei [4]. Pentru investigarea posibilităţii pasajului cateterului epidural în spaţiul subarahnoidi-
an, utilizând preparate anatomice, s-a monitorizat endoscopic avansarea cateterului epidural în spaţiul 
epidural, prin metoda segmentului unic. În nici un caz nu s-a reuşit perforarea durei cu cateterul [7]. 
Acelaşi mesaj a fost argumentat prin epiduroscopia cadavrelor [8]. Posibilitatea migrării cateterului 
epidural atinge valoarea de până la 5%, în cazul  perforării multiple preventive a durei cu acul spinal. 
Cateterul epidural cu fi r moale provoacă mai puţine parestezii în timpul inserţiei, în timp ce cel cu 
fi rul dur este mai manevrabil [1].

Există două direcţii ale gândirii, relativ independente, la capitolul plasării cateterului peridural: 
anterior sau consecutiv blocului subarahnoidian [1, 2, 18]. Plasarea cateterului consecutiv administră-
rii medicaţiei suarahnoidal rezultă în  instalarea blocului anterior poziţionării pacientului şi difi culta-
tea verifi cării poziţiei cateterului plasat. Plasarea cateterului epidural anterior injectării anestezicului 
local e posibilă prin utilizarea tehnicii segmentului dublu sau a acului cu dublu lumen. Concomitent, o 
porţiune a test-dozei apărute în acul spinal poate simula lichidul cefalorahidian (LCR), ceea ce poate 
provoca confuzii. S-a remarcat că injectarea a 10 ml de soluţie fi ziologică în spaţiul epidural, anterior 
inserţiei cateterului epidural, poate diminua semnifi cativ incidenţa punctării venoase cu cateterul epi-
dural [14]. Cook recent a raportat o serie de ACSE performate în spaţii separate [22]. El plasează acul 
spinal în spaţiul subarahnoidian şi introduce stiletul pentru a stopa fl uxul de LCR anterior montării 
cateterului epudural în alt spaţiu. Ulterioara administrare subarahnoidiană a anestezicului evită inser-
ţia cateterului epidural pacientului deja anesteziat. Această metodă e însoţită de o rată înaltă de succes 
şi minime complicaţii, dezavantajele fi ind cele legate de durata performării manoperei şi necesitatea 
a 2 punctări separate. Multiple studii au comparat tehnicile „ac prin ac” şi cea a „spaţiilor separate” 
[9]. Tehnica „spaţiilor separate” a dovedit o rată mai mică de insucces, în timp ce tehnica „ac prin ac” 
creează confortul pacientului şi este mai repede acceptată de către ei. 

Diametrul antero-posterior al sacului dural variază pe parcursul fl exiei şi extensiei coloanei 
vertebrale, fapt ce a determinat lungimea optimă a acului spinal raportată vârfului acului epidural 
[23]. La nivelul L3-L4, diametrul se măreşte de la 9-20 mm în extensie, până la 11-25 mm în fl exie. 
Suplimentar, aceste informaţii sunt valabile pentru efectuarea puncţiei epidurale din abord median, 
datorită faptului că sacul dural este triangular, cu baza spre corpul vertebral şi unghiul – posterior li-
gamentului galben [23]. Pentru o rată înaltă de succes a punctării spaţiului subarahnoidian, lungimea 
minimă recomandată a acului spinal, ce proeminează prin acul epidural, este de 13 mm. Acul prea 
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lung este greu de manipulat, scurgerea LCR este întârziată, prezentând  un risc înalt de obstrucţie şi 
poate trece prin sacul epidural până în spaţiul epidural anterior [1]. Ligamentul galben fusionează pe 
linia mediană, aceasta având loc la diferite nivele şi la altele lipsind. Investigând incidenţa lacunelor 
ligamentului galben lumbar la cadavre, s-a constatat că cel mai frecvent sunt localizate la nivelul 
L1-L2 (22,2%), fapt semnifi cativ pentru abordul median [15]. Comparând abordul median şi abordul 
paramedian pentru blocul lombar epidural [16], s-a raportat superioritatea abordului paramedian, 
argumente servind: lipsa necesităţii fl exiei extreme a spatelui pentru a deschide spaţiul interlaminar; 
riscul redus al traumatizării şi canulării venelor epidurale; orientarea substanţial cefalică a acului 
epidural, care facilitează aplicarea cateterului epidural rectiliniu; incidenţa mai mică a paresteziilor la 
inserţia cateterului, traumatizărilor ligamentare ale spatelui şi a durerilor lombare. Unele studii con-
fi rmă benefi ciile abordului paramedian la pacienţii cu spate rigid, în acelaşi timp relevând necesitatea 
unui ac spinal mai lung, comparativ cu abordul median [17].

În prezent, cele mai utilizate ace spinale sunt de trei tipuri [18]. Acele de tip Quncke, descrise 
acum 100 de ani de Quincke (1891). Acest tip de ace posedă vârf ascuţit, tăietor şi oblic. Acul ne-
tăietor, cu vârf conic (pencil-point – sub formă de creion), devine tot mai popular, deoarece nu taie 
ci separă fi rele durei, comparativ cu acul tăietor. Sunt două tipuri de ace pencil-point, deosebite prin 
amplasarea şi forma orifi ciilor de ieşire-lateral, în raport cu vârful: acul Whitacre (Whitacre şi Hart, 
1951) şi acul Sprotte (Sprotte, 1987) [18]. Într-un studiu prospectiv, s-a raportat utilitatea practică,  
rata mică a eşecului şi incidenţa joasă a cefaleei postpuncţionale pentru acele de tip Sprotte de 25G 
[24]. Comparând acele spinale Quincke 25G şi Whitacre 25G, s-au identifi cat fragmente tisulare în 
80% ale acelor Quncke, în comparaţie cu 41%, pentru acele Whitacre, prin care LCR nu a fost vizu-
alizat. Pe când prin acele Quincke s-a obţinut LCR şi s-a injectat anestezicul local [25]. Comparând 
forţa necesară puncţiei durale, cu diferite ace spinale şi debitul scurgerii LCR, utilizând modelul  in 
vitro al durei bovine, s-a remarcat că acele „pencil-point” necesită o forţă semnifi cativ mai mare pen-
tru a penetra dura decât acele Quincke cu acelaşi diametru [19]. Fluxul LCR prin acele Quncke a fost 
aproape dublu comparativ cu acele Whitacre (8,30±9 ml vs 4,30±9 ml). Fluxul mai lent al LCR prin 
acele „pencil-point”, comparativ cu acele Quincke, confi rmă superioritatea lor în reducerea incidenţei 
cefaleei postpuncţionale. S. Halpern şi R. Preston, în cadrul metaanalizei a 450 de articole publicate 
în perioada 1966-1993, au relatat reducerea incidenţei cefaleei postpuncţionale la utilizarea acelor 
spinale netăietoare raportate celor tăietoare şi utilizarea acelor de mărimi mici în comparaţie cu ace 
mari de acelaşi tip [20]. Nu a fost remarcată o diferenţă între incidenţele eşecului componentului spi-
nal şi incidenţele lumbalgiei postpuncţionale.

În concluzie, putem remarca că eşecul performării ACSE se datorează unui şir de factori, la 
care se atribuie: lungimea acului spinal (acul spinal mai scurt de 12-13 mm nu extinde dura mater pe 
deplin, mărind rata de insucces a punctării spaţiului epidural, în timp ce acul spinal prea lung prezintă 
risc de obstrucţie cu manipulare difi cilă, cu posibilitate de avansare în spaţiul epidural anterior [9]; 
devierea acului spinal prea lung de la linia mediană, evitând spaţiul spinal lateral şi soluţia salină 
utilizată pentru identifi carea spaţiului epidural poate fi  interpretată ca LCR; deteriorarea cateterului 
epidural de către acul spinal, în cazul tehnicii segmentului dublu [8]; imposibilitatea testării catete-
rului epidural introdus în prezenţa blocului subarahnoidian instalat în cazul tehnicii „ac prin ac”[5]; 
rotaţia acului epidural cu 180º sporeşte incidenţa perforării durei; punctarea, neintenţionată, a durei 
cu ac epidural sau cateter epidural [6, 7]; punctarea venelor epidurale cu cateter epidural.

Concluzii. Studiile recente demonstrează sporirea popularităţii ACSE pentru o varietate înaltă 
de intervenţii chirurgicale. Deşi nu este o tehnică perfectă, ACSE presupune metode de administrare 
optimală a anesteziei şi analgeziei în diferite situaţii clinice. Tehnica ACSE oferă anumite avantaje, 
în raport cu tehnicile spinale şi epidurale, argumente fi ind debutul rapid al analgeziei şi abilitatea de a 
obţine nivelul senzorial dorit, controlul duratei blocului şi asigurarea analgeziei postoperatorii. Riscu-
rile tehnice ale ACSE sunt: cefaleea postpuncţională, migrarea cateterului în spaţiul subarahnoidian şi 
paresteziile tranzitorii provocate de acul spinal. Cu toate că riscul este extrem de mic, adaptările teh-
nice multiple sugerează metode de evitare a penetrării durei cu cateterul epidural prin orifi ciul acului 
spinal. Riscul infecţiei, al hematomului şi afectările neurologice includ multiple încercări şi multiple 
manipulaţii ale acelor, deşi rămâne a fi  discutabil faptul dacă anume tehnica CSE include acest risc. 
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Rezumat
Anestezia combinată spinală epidurală presupune performarea imbinării a două tehnici: administrarea 

anestezicului în spaţiul subarahnoidian, în asociere cu cateterizarea spaţiului peridural. De această metodă 
benefi ciază pacienţii ortopedici, urologici, ginecologici. Pentru prima dată metoda dată a fost aplicată în 1937 
de Soresi, performându-se tehnic şi utilitar până în prezent. În funcţie de tipul acelor utilizate, consecutivitatea 
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punctării şi numărul spaţiilor utilizate, se conturează anumite tehnici, cărora le sunt specifi ce anumite compli-
caţii. Gradul de iniţiere al specialistului la capitolul ACSE şi manopericitatea tehnică sunt cele care determină 
succesul metodei date de anestezie şi rata minimală a complicaţiilor în perioada perioperatorie.

Summary
Combined spinal epidural anaesthesia is a type of regional anaesthesia, which combines the benefi ts of 

both spinal anaesthesia and epidural analgesia. This technique may be used as well in orthopaedic and urolo-
gical surgeon as for Caesarean sections. The fi rst spinal epidural anaesthesia has been done by Soresi in 1937. 
According to tipe of the needles, consequence of punctures and number of used intervertebral spaces there are 
some technical procedures and particular complications. The success of CSE anaesthesia and minimal rate of 
complications depends of  specialist’s level of knowlege and skills to performe this technique. 

COAGULOPATIA ÎN POLITRAUMĂ

Svetlana Plămădeală1, dr. în medicină, asistent univ., Tatiana Tăzlăvan1, dr. în medicină, 
conf. univ., Alexandru Clim2, şef secţie, Alexandru Condraşov2, medic primar

Catedra Anesteziologie-Reanimatologie nr. 1 „Valeriu Ghereg”1, Secţia Reanimare, 
CNŞPMU2

Introducere. În primele 4 decade ale vieţii traumatismul ocupă locul de frunte în structura mor-
talităţii, variaţiile de vârstă fi ind cuprinse între 15 şi 44 de ani [4]. Hemoragia necontrolată rămâne a 
fi  una dintre schimbările majore, responsabilă de 40% din decesele asociate traumatismului şi „exsan-
guinarea” pacientului politraumatizat este de cele mai dese ori cauzată de leziunea vasculară primară 
şi coagulopatie [2, 4, 27]. Patogenia coagulopatiei în cadrul politraumei este complexă, în timp ce 
geneza este multifactorială (fi gura 1). 
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Figura 1. Patogenia coagulopatiei: relaţia aidoză – hipotermie – coagulopatie  (inspirat din British Journal of 
Anaesthesia 2005; 95(2): 130–9)

Ca rezulatat al hemoragiei din cadrul traumatismului sever, se instalează şocul hipovolemic, 
care, în vederea soluţionării sale, impune refacerea volemică cu soluţii cristaloide şi coloide, iar cu 
scop de corecţie a defi citului de factori coagulanţi – transfuzii de plasmă proaspăt congelată (PPC), 
în timp ce refacerea funcţiei de transport a sângelui impune transfuzii de concentrat eritrocitar. Perfu-
ziile şi transfuziile masive sunt responsabile de diluţia factorilor procoagulanţi circulanţi  şi, paralel, 
fi ind transfuzate în regim termic sub 37ºC, produc hipotermie. Orice stare de şoc se caracterizează 
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prin hipoperfuzie tisulară şi, respectiv, hipoxie tisulară, care se produce ca rezultat al convertirii căii 
aerobe de degradare la cea anaerobă şi cu formare de produşi metabolici intermediari cu un pH acid, 
cum ar fi  acidul lactic. Producerea excesivă a celui din urmă este responsabilă de acidoza lactică, 
clinic fenotipată prin creşterea nivelulului seric al lactatului. Acidoza, hipotermia şi diluţia factorilor 
procoagulanţi sunt responsabile de producerea şi menţinerea hipocoagulabilităţii serice, care rezultă 
în exsanguinarea pacientului [4, 32, 21]. 

Triada letală. În literatura de specialitate, asocierea hipotermiei, acidozei şi coagulopatiei la 
pacientul politraumatizat a fost denumită „triada letală” [4, 17, 22]. Coagulopatia este defi nită ca 
incapacitatea sângelui de a se coagula normal în rezultatul pierderii, diluţiei sau inactivării factorilor 
procoagulanţi circulanţi [27]. Coagulopatia periculoasă pentru viaţă a fost defi nită ca dublare a valo-
rilor timpului protrombinic (PT) şi a timpului tromboplastinei parţiale activate (aPTT) [2, 4, 27]. Din 
multitudinea factorilor de risc ai coagulopatiei în politraumă s-au conturat patru, care sunt unanim 
acceptaţi ca decisivi în declanşarea şi derularea hipocoagulabilităţii sanguine cu un coefi cient de risc 
relativ (RR), respectiv: acidoza serică (pH<7,1), cu RR = 12,3; hipotermia (t<34ºC), cu RR=8,7; ISS 
(Injury Severity Score) >25, cu RR=7,7; şi hipotensiunea asterială la etapa admiterii, care este defi ni-
tă ca o presiune sistolică (TAS)<70 mmHg cu RR=5,8 [21]. În lipsa factorilor de risc, probabilitatea 
coagulopatiei nu depăşeşte valoarea de 1%, prezenţa unui factor de risc – probabilitatea coagulopati-
ei, variază de la 10% la 40%, în timp ce prezenţa celor 4 factori de risc este în 98% din cazuri asociată 
cu coagulopatia [21]. 

Acidoza este cel mai important factor de predicţie a coagulopatiei, cea dintâi având răsunet 
asupra elementelor-cheie din cascada coagulării, precum infl uenţa şi competenţa situsurilor ligande 
pentru ionii de Ca++ [17]. Descreşterea valorilor medii ale pH-lui de la 7,4 la 7,0 este însoţită de redu-
cerea activităţii enzimatice cu aproximativ 90% a FVIIa, cu 55% a complexului VIIa/TF şi cu 70% a 
complexului Xa/Va [2, 21, 22]. Paralel, acidoza produce modifi cări ale structurii trombocitare, care 
rezultă în scăderea capacităţii de a forma pseudopode, cu afectarea procesului de adeziune şi agregare 
plachetară. 

Hipotermia, cel de-al doilea factor de risc al coagulopatiei, este multifactorială şi interdepen-
dentă. Cauzele ce duc la instalarea hipotermiei sunt: alterarea termoreglării centrale, descreşterea 
producţiei de căldură ca rezultat al hipoperfuziei în starea de şoc, expunerea la temperaturile joa-
se ale mediului ambiant şi, nu în ultimul rând, perfuzarea soluţiilor inadecvat încălzite sau reci. 
G.J. Jurcovich şi colegii, într-un articol [43], au raportat despre diferenţa dintre letalitatea la pacien-
ţii cu hipotermie izolată şi pacienţii cu hipotermie în cadrul politraumei, eşantionul studiului fi ind 
consituit din 423 de pacienţi. Astfel, în cazul celor dintâi, a căror temperatură centrală a corpului nu 
a depăşit valoarea de 32° C, letalitatea a constituit 23%, în timp ce mortalitatea la pacienţii politrau-
matizaţi cu temperatura  centrală a corpului < 32° C, a atins valoarea de 100% [43, 44]. Hipotermia 
este responsabilă de reducerea activităţii enzimatice a factorilor procoagulanţi, cum ar fi  factorul 
tisular (TF), complexele FVIIa/TF şi Xa/Va [17, 21, 38]. Hipotermia deprimă procesul de agregare 
plachetară şi adeziune, prin inhibarea interacţiunii factorului von Willebrant cu complexul GPIV-V-X 
[17, 22, 24, 38]. Pe lângă calea procoagulantă, hipotermia paralel mai produce activarea procesului 
fi brinolitic, toate în sumă fi ind responsabile de inducerea şi menţinerea coagulopatiei [38]. 

Diagnosticul coagulopatiei. Diagnosticul coagulopatiei este complex şi include în sine: datele 
obiective clinice şi cele paraclinice. Hemoragiile nonchirurgicale din marginile plăgii, suprafeţele 
seroase, locurile de inserţie ale abordurilor venoase şi arteriale sunt primul semn de alarmă al coa-
gulopatiei. La metodele paraclinice de rutină utilizate pentru diagnosticarea hipocoagulabilităţii sunt 
atribuite: testele timpului protrombinic (PT) şi timpul tromboplastinei parţial activate (aPTT), nea-
junsul primar fi ind subestimarea factorului termic, deoarece în cadrul performării testelor date mos-
trele sanguine sunt plasate în regimul de termostat la temperatura de 37°C [2]; calculul trombociţilor 
şi determinarea nivelului seric al fi bribogenului, date care livrează doar valori numerice fără a da 
caracteristica funcţională; ACT (activated cloting time) care reprezintă o alternativă a PT; trombe-
lastografi a (TEG), care asigură evaluarea funcţională a coagulabilităţii serice în sângele integru [2]. 
Metoda dată este performată la patul bolnavului, volumul necesar examinării fi ind de doar 360 μl de 
sânge integru, în calcul fi ind luată şi temperatura corporală a pacientului. TEG măsoară timpul de 
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coagulare (valoarea R), timpul de formare a cheagului (unghiul α), calitatea cheagului (MA: maximal 
amplitude), liza cheagului (LY 30) (fi gura 2).

Figura 2. Tromboelastografi a (inspirat: J Trauma 2006; 61: 57–64)

Valoarea R reprezintă debutul formării cheagului, iar elongarea lui refl ectă defi cienţa factorilor 
procoagulanţi. Unghiul α refl ectă rata de fi brină participantă în formarea cheagului, parametrul fi ind 
afectat de funcţia fi brinogenului şi, într-o măsură mai mică, de funcţia plachetară. TEG s-a dovedit a 
fi  unul dintre cei mai sensibili şi de înaltă precizie test de evaluare a dereglărilor de coagulare în raport 
cu alte teste standarde [2, 42]. Deşi avantajele sunt mai mult decât convingătoare, TEG, la ora actuală, 
deocamdată nu este o metodă standardizată de evaluare a coagulabilităţii serice. 

Prevenirea şi tratamentul precoce al coagulopatiei.  În vederea întreruperii cercului vicios, 
responsabil de menţinerea coagulopatiei, ca una dintre cele mai dramatice complicaţii ale pacientului 
politraumatizat, se recomandă reîncălzirea agresivă a pacientului, reversarea stării de şoc, corecţia 
acidozei şi reversarea coagulopatiei cât mai precoce. Măsurile terapeutice sunt iniţiate deja la etapa 
de prespital şi urmează, fără întrerupere, în serviciul departamentului de urgenţă, sala de operaţie şi 
serviciul terapiei intensive [20, 38]. 

Corecţia hipotermiei este asigurată primar prin înlăturarea vestimentaţiei umede de pe suprafaţa 
corporală a suferindului, acoperirea cu plapume calde şi utilizarea cuverturilor termogeneratoare. 
Frisonul, fi ind o reacţie compensatorie în situaţiile de hipotermie, creează inconveniente prin sporirea 
ratei de consum a O2 în condiţii de livrare defectuoasă şi, paralel, afectează respiraţia spontană, care, 
la rândul său, alterează aportul oxigenului în patul arterial. Se recomandă administrarea de O2 încălzit 
în cazul pacientului cu respiraţie patentă, şi, în cazul pacienţilor cu funcţie respiratorie protezată, utili-
zarea ventilatoarelor înzestrate cu dispozitive de umezire şi încălzire a aerului inhalat şi, în mod obli-
gatoriu, a fi ltrului bacterian la nivelul piesei Y. Repleţia volemică se asigură prin perfuzarea soluţiilor 
calde, a componenţilor eritrocitari şi a plasmei proaspăt congelate, încălzită înainte de administrare. 
Infuzia a 10 l de soluţii cristaloide la temperatura de 40°C unui pacient normoponderal asigură un 
aport caloric echivalent cu 80 kcal, care este sufi cient pentru a spori temperatura corporală cu 1,4°C. 
Cristaloizii pot fi  încălziţi prin plasarea pungilor în cuptor cu microunde sau termostat staţionar [38]. 
În acelaşi timp, infuzia soluţiiilor cristaloide la temperatura de 40°C este relativ sigură, deşi, într-un 
studiu experimental, efectuat pe câini, chiar infuzia soluţiilor de 65°C nu a produs careva complicaţii 
hemolitice [8, 39]. Componenţii sanguini sunt încălziţi prin intermediul dispozitivelor speciale, cum 
ar fi  blood warmer sau prin suplimentarea soluţiilor cristaloide încălzite. În formele grave de hipoter-
mie se recurge la metode agresive de încălzire a bolnavului, din care fac parte: lavajul peritoneal, ple-
ural, montarea şuntului arterio-venos sau by-pass-ul cardiopulmonar. Lavajul intracavitar reprezintă o 
cale efi cientă de transfer a unei cantităţi impunătoare de căldură. Acest fapt se explică prn capacitatea 
de conductanţă a căldurii de 1kcal/L/°C pentru apă, în timp ce pentru aer – doar de 0,24kcal/L/°C, şi, 
ca rezultat, rata de cedare a căldurii apei o depăşeşte pe cea a aerului de 32 de ori [37]. Pentru eva-
luarea efi cienţei anumitor strategii de încălzire a bolnavului Gentilello şi colab. au recurs la modelul 
matematic de analiză termodinamică, luând în calcul masa corporală, suprafaţa corporală, conduc-
tivitatea termică, în funcţie de ţesuturi, producţia endogenă a căldurii şi proprietăţile termofi zice ale 
aerului, apei, radiaţiei ş.a. [9, 10]. 
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Figura 3. Analiza  termodinamică a corecţiei hipotermiei în baza principiilor de transfer a căldurii şi 
termodinamicii. Lavajul cavitar asigurat printr-un debit de 3 l/min., şuntul arteriovenos continuu asigurat de 

un fl ux de 20l/h (inspirat: Surg Clin North Am 1995; 75: 243–256)
 

Conform rezultatelor studiului, cele mai efi ciente metode de reversare a hipotermiei s-au dove-
dit a fi  infuzia i/v a soluţiilor încălzite şi încălzirea arterio-venoasă continuă, pe locul doi plasându-se 
metodele de instilare intracavitară (lavaj peritoneal, pleural) (fi gura 3) [10, 37].

Reversarea stării de şoc şi corecţia acidozei începe de la refacerea volemică în regim damage 
control, care  include în sine două elemente-cheie: resuscitarea volemică hipotensivă, care are drept 
obiectiv menţinerea TAS<90 mmHg şi TAM≥65 mmHg, presiune ce asigură perfuzia tisulară, în 
timp ce previne sângerarea repetată de la nivelul vaselor sanguine recent acoperite cu cheag [20]; 
refacerea volemică precoce se asociază cu transfuzii de PPC şi concentrat eritrocitar (CEr) în raport 
de 1:1 sau 1:2. Prudenţă de primă linie în prevenirea şi tratametul coagulopatiei se atribuie alegerii 
corecte a soluţiilor pentru refacerea volemică. Astfel, preparatul de elecţie în acest scop este sol. de 
Ringher Lactat (RL), a cărui prioritate este argumentată prin concentraţia apropiată a Cl- de concen-
traţia serică (109 mmol/l versus 95-103 mmol/l), în timp ce concentraţia Cl- în serul fi ziologic este de 
154 mmol/l. 

Figura 4. Valorile TEG la intervale de timp de la mommentul traumei în grupurile SS şi RL, marcajele 
indicând diferenţa statistică între aceste două grupe de pacienţi (p < 0,05) la intervale identice de timp. Aria 

umbrită corespunde limitelor normei (inspirat din: J Trauma 2006; 61: 57–65)

În cadrul resuscitării agresive infuzia a mai mult de 2 l de ser fi ziologic (SS) în interval mai 
mic de o oră poate produce acidoză hipercloremică, care şi mai mult va agrava acidoza preexistentă.  
Kiraly şi colab., în cadrul unui studiu, au analizat efectul asupra coagulabilităţii serice a RL şi SS uti-
lizate pentru refacerea volemică şi au dovedit valori statistic comparabile ale TEG în aceste 2 loturi 
de pacienţi, criteriile de hipocoagulabilitate fi ind prezente la bolnavii care au benefi ciat de SS pentru 
refacere volemică (fi gura 4) [25].
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Utilizarea macromolecularelor (sol. HES 6%, 10%, dextranilor) este asociată cu un înalt risc 
de dezvoltare a coagulopatiilor, ba mai mult ca atât, soluţiile cu mase moleculare mari, grad înalt de 
substituţie a grupelor OH- într-o moleculă de glucoză şi raport înalt C2/C6 au acţiune supresivă asupra 
coagulabilităţii mult mai accentuată versus soluţiile cu viteză mare de degaradare şi masă moleculară 
mică. Mecanismele prin care sol. macromoleculare favorizează dezvoltarea coagulopatiei ar fi : redu-
cerea factorului von Willebrant, inducerea disfuncţiei plachetare, reducerea nivelului FVIIa, interac-
ţiunea la nivelul fi brinogenului. Soluţiile hipertonice de NaCl (10%; 7,5%) în volume mici au dovedit 
efi cienţă în şocurile hipovolemice de geneză hemoragică, prin refacerea rapidă a volumului circulant, 
în timp ce studiile au dovedit un grad înalt de corelare între hemoragiile necontrolate şi utilizarea 
lor, în special când mai bine de 10% din volumul circulant a fost restituit prin soluţii hipertonice de 
NaCl [12, 13, 26, 41]. Pentru cazurile clinice care necesită resuscitare continuă şi presupun transfuzie 
masivă, este solicitată activarea „protocolului transfuziilor masive sanguine” la banca de sânge, care 
presupune livrarea directă în sala de operaţie, DMU, TI a: 6 unităţi de PPC, 6 unităţi de CEr, 6 pungi 
de concentrat trombocitar şi 10 unităţi de crioprecipitat. În cele mai severe forme de traumatism se 
recurge şi la transfuzii de sânge proaspăt integru [4]. Deşi este cunoscut faptul că transfuzia în can-
tităţi mari de concentrat eritrocitar impune transfuzii de PPC, concentrat trombocitar, fi brinogen sau 
crioprecipitat, deocamdată nu există un protocol unanim acceptat la capitolul dat. Recomandările 
curente sunt de cele mai dese ori bazate pe experienţa proprie, în lipsa studiilor randomizate.  La 
ora actuală sunt propuse două atitudini faţă de transfuziile componenţilor sanguini, fi ecare dintre ele 
având anumite avantaje şi dezavantaje [4]. La cea dintâi se atribuie transfuzia profi lactică a PPC la 
atingerea unui număr critic de unităţi de concentrat eritrocitar transfuzat [7, 25], deşi, nici la ora actu-
ală, nu există un raport PPC: CEr unanim acceptat [7, 18, 19]. Lipsa rezultatelor concluzive, conform 
cărora transfuzia profi lactică a componenţilor sanguini ar preveni dezvoltarea coagulopatiei, explică 
popularitatea limitată a principiului dat [29, 33]. 
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Figura 5. Indicii trigger pentru componenţi sanguini în managementul hemoragiilor masive (Transfus 
Apheresis Sci 2002; 27: 83–92 and British Journal of Anaesthesia 2005; 95 (2): 130–9)

Transfuzia profi lactică a concentratului trombocitar la fel este neconcluzivă, deşi este ştiut fap-
tul că trombocitopenia este frecvent prezentă în cazurile transfuziilor masive de CEr [15, 16, 35]. 

Cel de-al doilea principiu utilizat în managementul coagulopatiei este în baza evidenţelor clinice 
[6, 14, 18, 36, 40] şi a indicilor triggeri, cum sunt valorile de 1,5 ori mai mari ca norma, ale PT şi ale 
PTT, nivelul seric al trombociţilor < 50-100·109/l sau nivelul fi brinogenului mai mic de 1 gr/l (fi gura 
5) [3, 6,  7, 27, 29, 34].

Principiul dat, la fel, nu este cel mai perfect, argument servind difi cultatea depistării evidenţelor 
clinice ale coagulopatiei în cazurile hemoragiilor microvasculare oculte [7]. Un alt neajuns este tim-
pul necesar performării testelor (30-60 min.), în timp ce statutul hemostatic al pacientului politrauma-
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tizat, complicat cu hemoragie profuză, suferă modifi cări rapide, astfel, rezultatele venite la interval de 
≈60 min. nu vor refl ecta statutul curent al pacientului [4]. 

În corecţia funcţiei de transport al sângelui şi a funcţiei procoagulante, o atenţie deosebită se 
atribuie dozelor de substituenţi sanguini, care pentru PPC corespund unui volum de 10-15 ml/kg ad-
ministrat în get, pentru a asigura o concentraţie a factorilor procoagulanţi >30%; crioprecipitatul se 
administrează în raport de 1,0 - 1,5 unităţi la 10 kg masă corporală; dozarea CEr reiese din relaţia: o 
unitate de CEr sporeşte nivelul Ht cu 3% şi nivelul Hb cu 7-10g/l la un pacient normoponderal; con-
centratul trombocitar se administrează în doză de 1,0 unitate la 10 kg [4, 28]. 

Factorul VII recombinat activat (rFVIIa) este un alt potenţial candidat al corecţiei coagulopatiei 
[38]. Rezultatele studiului raportate de Goodnough şi colab. [11] au dovedit efi cienţa hemostatică 
a rFVIIa într-un şir de situaţii clinice însoţite de hemoragii. rFVIIa pentru prima dată a fost utilizat 
în scopul controlului coagulopatiei la un pacient politraumatizat la epuizarea terapiei convenţionale 
[5, 23, 30]. Dutton şi colab. au utilizat rFVIIa la pacienţii politraumatizaţi complicaţi cu hemoragie 
coagulopatică, ca ultimă linie terapeutică, şi au remarcat reducerea hemoragiei în marea majoritate a 
cazurilor [5]. Conform rezultatelor studiilor recente, utilizarea precoce a rFVIIa în tratamentul hemo-
ragiei coagulopatice a ameliorat evoluţia coagulopatiei, a testelor de laborator şi a redus necesitatea 
transfuziilor de concentrat eritrocitar în primele 48 h [28], cea din urmă fi ind responsabilă, la rândul 
său, de micşorarea ratei compliaţiilor asociate transfuziilor masive de concentrat eritrocitar, cum ar 
fi  disfuncţia multiplă de organe şi sindromul de detresă respiratorie acută [1]. Recente evidenţe suge-
rează ameliorarea indicilor hemostazei la administrarea rVIIa chiar în cazul pacientului hipotermic, 
în timp ce acidoza reduce efi cienţa celui din urmă, astfel, administrarea rVIIa se recomandă a fi  pre-
cedată de corecţia pH-lui [31]. 

Concluzii. Coagulopatia este una dintre complicaţiile majore ale pacientului politraumatizat şi 
în asociere cu hipotermia şi acidoza formează triada letală, care este responsabilă de exanguinarea 
pacientului ca rezultat al hemoragiei coagulopatice. Obiectivul prioritar la etapa primară de resusci-
tare a bolnavului politraumatizat este tratamentul hipotermiei şi acidozei. Coagulopatia diluţională 
poate fi  prevenită prin terapie infuzională judicioasă în regimul damage control şi restituirea precoce 
a defi cienţei de factori coagulanţi. Includerea precoce în schema de tratament a rFVIIa ar putea redu-
ce necesitatea transfuziilor masive de componenţi sanguini şi, astfel, reducerea ratei complicaţiilor 
asociate transfuziilor masive.
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Rezumat
Hemoragia este una dintre cele mai dramatice complicaţii ale pacientului politraumatizat şi este de cele 

mai dese ori cauzată de leziunea vasculară primară şi coagulopatie. Coagulopatia este unul din componentele 
triadei letale, la care se mai atribuie hipotermia şi acidoza. Dintre factorii de risc ai coagulopatiei fac parte: 
acidoza serică (pH<7,1), hipotermia (t<34ºC), gradul de leziune evaluat cu un ISS>25 şi (TAS)<70 mmHg. 
Tratamentul coagulopatiei este complex şi reiese din verigile patogenice. Corecţia acidozei, tratamentul hipo-
termiei, refacerea volemică, stabilizarea hemodinamică, restituirea precoce a defi citului de factori procoagu-
lanţi şi corecţia funcţiei de transport al sângelui prin transfuzii de concentrat eritrocitar sunt elementele cheie 
ale terapiei intensive a pacientului cu politraumă, care are ca obiectiv primar asigurarea livrării de O2 sistemic 
şi favorizarea consumului periferic.

Summary
Bleeding is one of the most live-threatening complications of trauma-related patient. The leading causes 

of the bleeding are primary vessel’s injury and coagulopathy. Coagulopathy in association with hypothermia 
and acidosis was defi ned as „lethal triad”. The most important risk factors of coagulopathy are: pH below 
7.1, temperature less than 34ºC, Injury Severity Score (ISS) greater than 25  and systolic blood pressure < 70 
mmHg. The treatment of coagulopathy is complex and pathogenic-guided.  Correction of acidosis, treatment of 
hypothermia, volemic equilibration, hemodynamic stabilization, earlier replacement of hemostatic components 
and correction of blood’s oxygen-delivery function by transfusion of red blood cell (RBC) are the key element 
of intensive therapy of trauma-related patient. The main goal of this approach is achieving of systemic oxygen 
delivery and ensuring of peripheric oxygen consumption.   

APLICAREA CLINICĂ A MARCHERILOR CARDIACI
ÎN SINDROMUL CORONARIAN ACUT

Olimpia Gherman, asistent univ., Ala Rabovila, asistent univ., USMF „Nicolae 
Testemiţanu”, Catedra Urgenţe Medicale, Taisia Dumbrava, şefa serviciului Cardiologie 

IMSP CNŞPMU, Viorica Chelban, studentă anul VI, USMF „Nicolae Testemiţanu”

Marcherii cardiaci au devenit un element esenţial şi indispensabil, de o importanţă majoră în 
evaluarea pacienţilor cu sindroame coronariene acute  (SCA). 

Biomarcherii sunt parametri biologici care pot fi  masuraţi obiectiv şi pot fi  folosiţi ca indicatori 
ai proceselor biologice normale, ai proceselor patologice, sau ai răspunsurilor la o intervenţie tera-
peutica. Biomarcherii cardiaci sunt componenţi proteici ai structurilor celulare care sunt eliberaţi în 
circulaţie atunci când are loc afectarea miocardică [16].

Utilitatea marcherilor serici depinde de capacitatea acestora de a detecta necroza miocardică şi 
de a stratifi ca riscul la pacienţii cu SCA. 

Un marcher ideal ar trebui să aibă următoarele caracteristici [2]: 
să se găsească în concentraţie mare în miocard;• 
sa nu se găsească în alte ţesuturi;• 
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să fi e eliberat repede şi complet după leziunea miocardică;• 
să aibă o anumită persistenţă plasmatică.• 

Aceste caracteristici depind de greutatea moleculară, de localizare în celulă, de solubilitatea, de 
concentraţia plasmatică a clearuncului şi abilitatea de a fi  precis detectaţi în ser cu tehnici imunochi-
mice rapide [1].

 Marcherii cardiaci au un rol important în diagnosticul, stratifi carea riscului şi tratamentul la 
pacienţii cu durere toracică şi suspecţie la SCA, precum şi exacerbarea insufi cienţei cardiace. 

Investigaţii multiple au dus la creşterea numărului de marcheri candidaţi, dar puţini au devenit 
integraţi în practica clinică contemporană datorită necesităţii rapidităţii de diagnostic, prognostic sau 
a utilitaţii terapeutice [16].

Creatinfosfokinaza (CK) este o enzimă intracelulară implicată în transferul grupurilor fosfat 
puternic încărcate cu energie din ATP în creatină. CK este prezentă în concentraţii mari la nivelul 
cordului, muşchilor scheletici, creierului. Este un dimer alcătuit din 2 subunutăţi, fi ecare putând fi  
de tip M (muşchi) sau de tip B (brain), acesta determinând trei dimeri diferiţi sau izoenzime CK-BB, 
CK-MM şi CK-MB. Tipul CK-BB predomină în ţesuturile de la nivelul creierului, în timp ce muşchii 
scheletici conţin în principal CK-MM. 

La nivelul cordului predomină CK-MM, izoenzima cardiacă CK-MB participă în mărime de 
14-42% din activitatea enzimatică totală a muşchiului cardiac. Nivelul CK, de obicei, devine anormal 
de mare în 4-8 ore de la ocluzia arterei coronariene, în 48 de ore ajunge la valoarea maximă şi revine 
la valoarea normală în 3-4 zile. 

Sensibilitatea CK totală variază între 93-100%, pe când specifi citatea sa este scăzută de aproxi-
mativ 57-86%, datorită prezenţei CK şi în alte ţesuturi, deci utilitatea acestui test este limitată. 

Curba izoenzimei CK-MB este paralelă cu cea a CK-ului total, cu nivele detectabile la 4-8 ore 
după debutul simptomelor. Totuşi, tipul CK-MB atinge nivelul maxim în 48 de ore, pe când CK-ul 
total – în 72-96 de ore. Folosind CK-MB şi raportul CK-MB pe CK total, majoritatea studiilor au 
raportat o sensibilitate şi o specifi citate mai mare de 95%.

CK-MB a fost mulţi ani unanim acceptată, ca standardul de aur în diagnosticul infarc miocardic 
acut (IMA), totuşi 37 de patologii au fost asociate cu nivele crescute de CK-MB, care necesită a fi  
diferenţiate de IMA (tabelul 1) [1]. 

Tabelul 1
Patologii asociate cu nivele crescute ale CK-MB

Frecvente Mai puţin frecvente Rar Neclar
Angină instabilă
Boli cardiace infl amatorii
Cardiomiopatii
Insufi cienţă circulatorie şi şoc
Chirurgie cardiacă
Traumatism cardiac
Traumatism al muşchilor 
scheletici (sever)
Dermatomiozită, polimiozită
Miopatii
Distrofi  musculare, în special 
duchenne 
Exerciţii fi zice foarte intense
Hipertermia malignă
Sindromul Reye
Rabdomioliza de orice etiologie
Delirium tremens
Intoxicaţie etnolică cronică

Insufi cienţă cardiacă congestivă
Angină pectorală
Defecte valvulare 
Tahicardie
Caterizare cardiacă
Şoc electric
Chirurgie necardiacă
Traumatism craniocerebral
Perioada peripartum
Supradoze de amestecuri cu droguri
Intoxicaţie CO
Cancer prostatic

Cazuri izolate 
la persoane 
sănătoase

Acromegalie
Hipotermie
Febră tifoidă
Bronşită cronică
Lumbago
Tulburări febrile

Cu toată popularitatea sporită, acest marcher biochimic are şi câteva dezavantaje: s-a constatat 
că CK-MB poate fi  crescută şi în distrucţii severe musculare şi creşte relativ târziu în IMA. Pentru a 
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creşte sensibilitatea, se foloseşte raportarea procentuală la masa totală CK (în mod normal CK-MB 
nu trebuie să depăşească 4-5%). O altă posibilitate este dozarea izoformelor, CK-MB are 2 izoforme: 
CK-MB1 şi CK-MB2, dintre care numai CK-MB2 este specifi că ţesutului miocardic [2, 3, 4].

Valoarea diagnostică a CK-MB creşte dacă se ia în considerare numai CK-MB2, care trebuie să 
fi e mai mare 1u/l sau raportul CK-MB2/ CK-MB1 mai mare de 1,5 [4]. 

O valoare CK-MB2 mai mare de 1u/l sau un raport CK-MB2/CK-MB1 mai mare de 1,5 detec-
tează 60% şi respectiv 96 % din IMA non ST supradenivelare la 2-4 şi respectiv 6 ore [5, 6]. 

Nivelurile crescute de CK-MB revin rapid la normal, creând dezavantajul imposibilităţii clari-
fi cării diagnosticul la cei ce se adresează tardiv, dar permiţând identifi carea extensiei infarctului sau 
reinfarctizarea [6].

Mioglobina (Mb) este o proteină mică (17500 Da) ce conţine hem şi care se găseşte în muşchi 
striaţi şi în celulele cardiace, care atunci când sunt lezate, eliberează rapid mioglobina în ser. Nivelul 
seric al mioglobinei începe să crească de la 1-2 ore şi se găseşte crescut anormal la 80-100% din pa-
cienţi cu IMA la 6-8 ore. 

Pot să apără rezultate fals-pozitive, deoarece mioglobina cardiacă nu poate fi  diferenţiată de cea 
a muşchilor scheletici: din fericire, aceste patologii pot fi  uşor diagnosticate clinic. Prin excluderea 
acestor pacienţi, cunoscuţi cu traumatisme, insufi cienţă renală sau consum de cocaină, un studiu a 
concluzionat, că „specifi citatea clinică” a mioglobinei ar fi  echivalentă cu cea a CK-MB şi a troponi-
nei. Ea a fost considerată un marcher cu o sensibilitate crescută (aproape 100%), dar fară specifi citate 
[7].

Troponinele cardiace sunt considerate la moment cel mai specifi c marcher cardiac de injurie 
miocardică dintre marcherii biochimici disponibili în practica medicală curentă [13, 14]. 

Dacă analizăm toate proteinele eliberate în circulaţie în timpul necrozei miocitare şi anume mi-
oglobina, creatinfosfokinaza MB, ASAT, LDH-1, atunci troponinele T şi I au specifi citatea aproape 
absolută pentru ţesutul miocardic, deoarece fac parte integrantă din aparatul contractil.

Introducerea troponinelor cardiace, ca metodă de diagnostic, a defi nit o noua etapă în cardiolo-
gia modernă, a fost redifi nit IMA, acordându-se un loc central marcherilor biologici, a fost reevaluat 
diagnosticul şi managementul pacientului cu SCA, stratifi cat riscul pe termen scurt şi lung la pacienţii 
cu IMA.

Ambele troponine au fost dovedite a avea sensibilitate şi specifi citate înalte, pentru IMA la pa-
cienţii cu dureri toracice şi la cei cu posibile echivalenţe ischemice. Niveluri crescute ale oricăreia 
dintre troponine anticipează, de asemenea, apariţia complicaţiilor cardiovasculare independent de 
CK-MB şi de ECG [9].

Şi totuşi, interpretarea rezultatelor troponinelor este contoversată în unele patologii, cum ar fi  
trombembolismul, miocardita, insufi cienţa renală, traumatismul cardiac, starea septică, amiloidoza, 
insufi cienţa cardiacă decompensată. 

Timp de câteva decade, biomarcherii circulari au fost utilizaţi pentru evaluarea patologiei mio-
cardiace la pacienţii suspectaţi de SCA fără modifi cări ale segmentului ST. Totuşi, marcherii biochi-
mici se utilizeaza acum nu doar pentru detectarea afectiunii miocardiace, dar şi pentru stratifi carea 
riscului si ghidarea tratamentului la pacienţii cu SCA [17, 18].

Date despre masurări concomitente ale marcherilor generali ai infl amatiei (proteina C-reacti-
vă), marcherii infl amaţiei vasculare (factorul de creştere placentară), marcherii activării plachetare 
(ligandul solubil CD40) şi activarea neuroumorală (peptidul natriuretic) se consideră în prezent foar-
te importanţi, şi aprecierea multi-marcherilor va oferi informaţii adiţionale importante. Cu toate că 
aceşti marcheri nu sunt specifi ci pentru arterele coronariene sau miocard şi au limitările lor, ei pot fi  
instrumente importante pentru diagnostic şi stratifi carea terapeutică a pacienţilor cu SCA [19]. 

Toţi marcherii de necroză miocardică utilizaţi în prezent, cum ar fi  troponinele specifi c cardiace 
(cTnT şi cTnI ), mioglobina, creatinkinaza MB, au o dinamică serică caracteristică, cu sensibilitate 
şi specifi citate diferită, dar toate au sensibilitate redusă în primele 4-6 ore de la debutul simptomato-
logiei. 

 Există însă tehnici, care permit identifi carea rapidă în prespital a nivelelor crescute de troponine 
sau mioglobină (tabelul 2) [9].
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Tabelul 2
Marcheri de necroză miocardică detectabili în faza prespital a IMA

Debutul creşterii Concentraţia maximă Normalizarea
Mioglobina 1-4 ore 6-7 ore 24 ore
Troponina I 3-12 ore 24 ore 5-10 zile
Troponina T 3-12 ore 12 ore 2 zile 5-14 zile

 
Sensibilitatea acestor teste calitative rapide este mai redusă decât testele cantitative utilizate 

ulterior în spital, astfel, dacă se apreciază un rezultat negativ în acest răstimp, nu se exlude IMA. Se 
consideră, că dacă se va efectua o singură determinare de troponine specifi ce cardiace, 10-15 % din 
pacienţi cu risc nu vor fi  depistaţi. 

Troponinele şi tropomiozina aparţin grupului proteinelor structurale, implicate în reglarea con-
tracţiei muşchilor striaţi şi a muşchiului cardiac. 

Complexul troponină este proteina reglatoare principală a fi lamentelor subţiri de miofi brile, care 
controlează hidroliza actinmiozinei ATP Ca–dependentă. Complexul de troponină este alcătuit din 
trei subunităţi: troponina T, troponina I şi troponina C.

Troponina I (cTn I) este o subunitate inhibitoare a ATP-azei actinmiozinice, troponina 
T(cTn T) – leagă tropomiozina şi troponina C (cTn C) – leagă Ca.

Complexul troponinic joacă un rol fundamental în transmiterea semnalului calcic pentru –inter-
acţiunea dintre actină şi miozină. Troponina C este senzor molecular pentru calciu, troponinele T şi I 
reglează forţa şi viteza contracţiei prin compoziţia lor şi prin statusul de fosforilare, prin urmare cTn 
T şi cTn I nu sunt enzime, ci proteine structurale cu rol reglator.

Complexul reglator troponinic poate fi  găsit doar în muşchii striaţi, se cunoaşte că în fi brele 
scheletice şi cardiace se găsesc exprimate prin diferite izoforme ale troponinelor [1].

Analiza imunologică bazată pe heterogenitatea semnifi cativă a secvenţelor de aminoacizi poate 
determina izoforme specifi ce fi ecarui tip de fi bră musculară.

Izoforma troponina I cardiacă nu se găseşte pe parcursul nici unui stadiu de dezvoltare în muş-
chii scheletici şi, ca urmare, este asociată doar cu necroza cardiacă.

Prezenţa minimă a troponinelor cardiac specifi ce cTn T şi cTn I în plasmă are deja semnifi caţie 
patologică, conduce spre ideea de zone microscopice de necroză miocardică. Se consideră ca valoare 
patologică, acea valoare, care depăşeşte percentila 99 a valorilor cTn într-un grup de subiecţi normali, 
echivalentul percentilei 99 este valoarea de 0,04 microg/l sau 0,04 ng/ml [8, 10, 11, 12].

Troponina, deci, a devenit standartul biochimic „de aur” al necrozei miocardice, în contextul 
asocierii simptomatologiei sugestive pentru ischemie miocardică, modifi cări ECG sugestive de ne-
croză şi în prezenţa a minimum 2 determinări succesive, dintre care una să fi e în primele 24 de ore, 
deoarece Tn nu cresc decât după 4-6 ore de la debutul simptomatologiei şi rămân crescute 7-10 zile 
după producerea necrozei [1].

Rapiditatea diagnosticului IMA cu ajutorul cTn se poate ameliora dacă se utilizează concomi-
tent cu alţi marcheri cardiaci. Combinaţia cTnI şi Mb determinate cu dispozitive portabile în momen-
tul sosirii în departamentul de urgenţă şi la 90 de minute după aceea, are o sensibilitate de 96,9% şi o 
valoare predictivă negativă de 99,6% în diagnosticarea IMA  [15].

Ghidurile actuale europene [9] recomandă pentru pacienţii cu SCA şi ECG nediagnostic şi de-
terminări biochimice negative iniţiale, cel puţin încă o determinare la 6-12 ore . 

Cu toate ca ECG rămâne un instrument pivot pentru diagnosticul în evaluarea pacienţilor cu sin-
dorm coronarian acut, doar modifi carile semnifi cative ale segmentului ST oferă informaţii importante 
pentru prognostic.

De aceea, evaluarea biomarcherilor cardiaci şi repetarea acestora sunt foarte importanţi pentru 
efi cacitatea şi siguranţa deciziei în evaluarea pacientului suspect SCA. Combinarea utilizarii biomar-
cherilor ce refl ectă diferite aspecte patofi ziologice, precum necroza miocardiacă, infl amaţia vascu-
lară, stresul oxidativ, activarea neurohormonală, pot îmbunătăţi semnifi cativ triajul şi prognosticul 
pacientului cu SCA [20].

Utilitatea clinică a determinărilor biochimice la pacienţii cu SCA este dată, pe o parte, de di-
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agnosticarea IMA la pacienţii cu ECG fără modifi cări sugestive sau când ECG iniţial este difi cil de 
interpretat, datorită unor blocuri ventriculare preexistente sau pasing ventricular; pe de altă parte, de 
confi rmarea precoce a IMA la pacienţii cu ECG sugestiv pentru IMA şi stratifi carea riscului. 

Pentru a fi  utili clinic, un biomarcher trebuie să aducă informaţii noi şi indispensabile, iar aces-
tea să fi e informaţii adăugătoare la datele clinice existente şi utile în îngrijirea clinică a pacientului.

Fiecare dintre marcherii discutaţi au priorităţi şi avantaje dar şi limitări, de aceea rămâne o pro-
vocare majoră pentru cercetători şi clinicieni să demonstreze dacă noii biomarcheri sunt mai utili în 
managementul şi tratamentul pacienţilor cu SCA. 

Referinţe bibliografi ce
1. Judith E. Tintinalli, Medicină de urgenţă. 2009; p.386-387.
2. Adams J.E, Abendschein D.R., Jaffe A. S., Biochimical marchers of injury:is MB creatine kinase the 

choise for the 1990s?, Circulation, 1993; 88 (2), p. 750-63.
3. Tsung S.H., Several conditions causing elevation of serum CK-MB and CK-BB, Am. J. Clin. Pathol., 

1981; 75(5), p. 711-5.
4. Mair J., Morandell D., Genser N., Lechleitner P., Dienstl F., Puschendorf B., Equivalent early sen-

sitivities of myoglobin, creatine kinase MB mass isoforme rations, and cardiac troponins I and T for acute 
myocardial infarction, N. Engl . J. Med., 1995; 41(9), p. 1266-72. 

5. Puleo P.R. , Meyer D, Wathen C et al: Use of a rapid assay of subforms of creatine kinase –MB to 
diagnose or rule out acute miocardial infarction . New Engl J Med., 1994; 331(9),p. 607-8.

6. Puleo P.R., Guadagno P.A., Roberts R.et al., Early diagnosis of acute myocardial infarction based on 
asseay for subforms of creatine kinase-MB. Circulation,1990; 82(3): p.759-64.

7. Green G.B., Skarbek-Borosky GW, Chan DW, et al: Myoglobin for early risk stratifi cation of ED pa-
tionts with possible myocardial ischemia . Acad. Emerg. Med. 2000; 7(2), p. 625. 

8. The Joint European Society of Cardiology/American College of Cardiology Committee. Myocardial 
infarction redefi ned—A consensus document of the Joint European Society of Cardiology/American College of 
Cardiology for the redefi nition of myocardial infarction. Eur Heart J. 2000; 36(3) 959-69.

9. Antman E.M, Anbe D.T, Armstrong P.W, et al ACC/AHA Guidelines for the Management of Patients 
With ST –Elevation Myocardial Infarction. ACC-www.acc.org; AHA –www.americanheart.org.

10. Antman E.M, Braunwald E. Acute myocardial infarction. In: Braunwald E., Zipes D.P., Libby P., eds. 
Heart disease: a textbook of cardiovascular medicine, 6 th ed. Philadelphia, PA: WB Sauders Co Ltd; 2001; p. 
1114-1251.

11. Bertrand M.E, Simoons M.L., Fox K.A.A. et al., Management of acute coronary syndromes in pa-
patiens presenting without persistent –ST segment elevation. The Task Force on the Management of Acute 
Myocardial Infarction of the European Society of cardiology, Eur. Heart J., 2002; 23(23), p. 1809-40. 

12. Van de Werf F., Ardissino D., Bertriu A. Et al. Management of acute coronary syndromes in papatiens 
presenting with–ST segment elevation.The Task Force on the Management of Acute Myocardial Infarction of 
the European Society of Cardiology, Eur. Heart J., 2003; 24(12), p. 28-66. 

13. Hamm C.W., Goldmann B.U., Heeschen C., Kreimann G., Berger J., Emergency room triaje of pati-
ens with acute chest pain by means of rapid testing for cardiac troponin T or troponin I, N. Eng. J. Med., 1997; 
337(23), 1648-53.

14. Wu A.H., A comparison of cardiac troponin T and cardiac troponin I in patients with acute sydromes, 
Coron. Artery. Dis., 1999; 10(2), p. 69-74.

15. McCord J., Nowak R.M.Mc Cullough P.A et al., Ninety-minute exclusion of acute myocardial infarc-
tion by use of quantitative point-of-care testing of myoglobine and troponin I, Circulation, 2001; 104(13): p. 
1454-6. 

16. Singh V., Martinezclark P., Pascual M., Shaw E.S., Cardiac biomarchers - the old and the new: a 
review. Coron. Artery. Dis. 2010; 21(4), 244-56.

17. Hamm C. W., Bertrand M., Braunwald E., Acute coronary syndrome without ST elevation implemen-
tation of new guidelines. Lancet 2001; 358(9292), p. 1533-8. 

18. Hamm C. W., Braunwald E., A classifi cation of unstable angina revisited. Circulation 2000; 102(1), 
p. 118-22.

19. Cristopher Heeschen, Biomarchers in acute coronary syndromes and their role in diabetic patients. 
Diab Vasc Dis Res 2005; 2(3) p. 122-7.

20. Marc P. Bonaca , David A. Morrow, Defi ning a role for novel biomarchers in acute coronary syn-
dromes, Clinical Chemistry, 2008; 54(9), p. 1424-31.



197

Rezumat
Marcherii cardiaci au devenit un element esenţial şi indispensabil, de o importanţă majoră în evaluarea 

pacienţilor cu sindroame coronariene acute.
Utilitatea clinică a determinărilor biochimice la pacienţii cu sindrom coronarian acut este dată, pe de o 

parte, de diagnosticarea infarctului miocardic acut la pacienţii cu electrocardiogramă fără modifi cări sugestive 
sau cu electrocardiogramă difi cil de interpretat, datorită unor blocuri ventriculare preexistente sau pasing ven-
tricular; pe de altă parte, de confi rmarea precoce a infarctului miocardic acut la pacienţii cu electrocardiograma 
sugestivă pentru infarct miocardic acut şi stratifi carea riscului.

Summary
Cardiac marchers have become an essential and indispensable, of great importance in evaluating patients 

with acute coronary syndromes.
Clinical usefulness of biochemical determinations in patients with ACS is once a part of diagnosis in 

patients with MI without ECG changes suggestive or when initial ECG is diffi cult to interpret, because of 
ventricular blocks or pasing ventricular, the other early confi rmation of AMI patients with ECG suggestive of 
AMI and risk stratifi cation.

BRONŞIOLITA ACUTĂ – EXPERIENŢA SECŢIEI DE REANIMARE ŞI 
TERAPIE INTENSIVĂ PEDIATRICĂ A ICŞDOSM ŞI C

Liubovi Vasilos, dr. hab. în medicină, prof. univ., Ana Oglinda, dr. în medicină, asist. 
univ., Natalia Golub, medic pediatru, Nelea Romanova, medic reanimatolog anesteziolog 

pediatru, Elena Gherman, medic reanimatolog anesteziolog, Vasile Nedenco, medic 
reanimatolog anesteziolog pediatru, Victoria Lupu, medic reanimatolog anesteziolog 

pediatru

Actualitatea temei. În ultimii ani, în literatura de specialitate statisticile arată o frecvenţă cres-
cută a maladiilor bronhopulmonare, în special a bronşiolitei [6, 12, 8]. Incidenţa înaltă a formelor 
severe ale bronşiolitei acute, difi cultăţile în managementul maladiei date denotă actualitatea proble-
mei, în special pentru medicii practicieni [3, 6, 7, 15]. De remarcat, formele severe ale bronşiolitei, 
complicate prin insufi cienţă respiratorie, detresă respiratorie, apnee, situaţii care pun viaţa în pericol, 
necesită o intervenţie promtă în salvarea vieţii copilului [5, 7].

Formele severe ale bronşiolitei, mai ales la copilul sugar, în ultimii ani impun o revedere a ma-
nagementului acestei patologii, care pune în pericol viaţa copilului. După datele statistice ale SUA, 
din 100 de copii care se adresează la camera de gardă, 2/3 dintre ei prezintă o suferinţă respiratorie 
acută. Studiile arată că 3% din totalul de nou-născuţi şi sugari cu infecţii respiratorii, îl reprezintă 
bronşiolitele [1, 3, 17], iar în R. Moldova incidenţa bronşiolitelor este de 2,3% din totalul de copii cu 
maladii ale aparatului respirator. 

Defi niţie. Bronşiolita acută este caracterizată ca o infl amaţie, edem şi necroză acută a epiteliului 
căilor respiratorii mici, cu hiperproducţie de mucus, care se manifestă prin bronhospasm sever, whe-
ezing, dispnee [1, 10, 12]. 

Bronşiolita acută se întâlneşte în toate zonele geografi ce de pe mapamond, după datele literatu-
rii [1, 4, 9, 15], iar etiologia bronşiolitei este predominată marcat de virusuri, în special în 50-90%, 
virusul respirator sinciţial (VRS) şi foarte rar este iniţiată de alte specii de viruşi. De obicei, VRS este 
eliminat de către pacienţii simptomatici şi asimptomatici timp de 5-9 zile. VRS este înalt contagios 
şi se transmite prin contactul direct cu picături mari din secreţii şi prin autoinoculare cu mâinile con-
taminate [4, 9, 11].

Bronşiolita decurge cu atât mai sever, cu cât vârsta copilului este mai mică de 6 luni, uneori 
fi ind fatală pentru nou-născut. Aproximativ o jumătate din nou-născuţii cu bronşiolită acută dezvoltă 
consecutiv wheezing. După datele literaturii uneori apneea poate fi  primul semn clinic al bronşiolitei 
la nou-născut [2, 9, 15]. După clasifi carea internaţională [1, 4, 15, 16], se disting 3 forme de gravitate: 
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uşoară, medie şi severă. În forma uşoară, wheezingul este moderat, detresa respiratorie este absentă 
sau minoră, copilul primeşte lichide per os sufi cient, saturaţia cu oxigen este la limitele normale, nu 
este prezentă apneea; în forma medie, este prezent tirajul, bătăi ale aripioarelor nazale, semne de hi-
poxemie, care sunt corectabile prin administrare de oxigen, sunt prezente perioade scurte de apnee, 
alimentaţia per os este difi cilă. În forma severă a bronşiolitei acute, se urmăreşte tiraj intercostal şi 
sternal marcat, geamăt respirator, hipoxemie severă, necorectabilă prin administrare de oxigen, sunt 
posibile perioade frecvente de apnee [3, 5], la aceşti copii, alimentaţia per os fi ind imposibilă. Forma 
severă a bronşiolitei este indusă de următorii factori de risc: prematuritatea, aglomeraţia, expunerea la 
fumatul pasiv, îngrijirea zilnică precară. Un rol aparte în evoluţia formelor grave ale bronşiolitei acute 
revine copiilor cu malformaţii congenitale de cord, pulmonare ş.a. [1, 12]. 

Scopul studiului. Evaluarea clinico-evolutivă a particularităţilor cazurilor cu bronşiolită la co-
pii, orientată spre efi cienţa şi optimizarea tratamentului în dependenţă de severitatea evoluţiei. 

Materiale şi metode. În realizarea scopului au fost supuşi studiului copii cu clinica bronşiolitei 
acute, internaţi pe parcursul ultimilor 3 ani în Secţia Reanimare pediatrică a IMSP ICŞDOSM şi C. 
În total, pe parcursul a 3 ani, s-au internat 281 de copii cu bronşiolită, ce au constituit 11,2 la sută din 
totalul de copii (2504: 741-830-933, respectiv aa. 2007-2009) internaţi. Vârsta copiilor a fost urmă-
toarea: până la o lună, 13 copii (4,6%); 1-3 luni, 91 de copii (32,3%), 3-6 luni, 68 de copii (24,1%), 
6-9 luni, 64 de copii (22,7%), 9-12 luni, 24 de copii (8,5%), mai mari de 1 an, 21 de copii (7,4%).

Conform analizei, incidenţa maximă a bronşiolitei s-a înregistrat la copiii de la 2 luni şi până la 
6 luni, valorile fi ind cuprinse între 32,3% şi 24,1%, respectiv. 

Schema 1
Ponderea spitalizării copiilor cu bronşiolită pe parcursul anilor 2007- 2009

Legendă: 1 – număr total pacienţi internaţi; 2 – pacienţi cu bronşiolită

Lotul de copii studiaţi, divizaţi în trei subgrupuri, a fost supus unui management diferenţiat în 
dependenţă de forma clinico-evolutivă a bronşiolitei. Toţi copiii cu bronşiolită acută, internaţi în sec-
ţia de reanimare pediatrică, au fost supuşi examenului clinic, cu examinarea obligatorie a hemoleuco-
gramei, a gazelor sanguine, examinări biochimice, examinarea virusologică, examinări imagistice.

Rezultate şi discuţii. Analiza de ansamblu a cazurilor de bronşiolită a remarcat că ponderea 
spitalizării copiilor internaţi cu bronşiolită a fost următoarea: în total 281 (a. 2007 – 58 de copii; a. 
2008 –  95 de copii; a. 2009 – 128 de copii), date elucidate în schema 1.

Studiind datele anamnestice ale copiilor internaţi, am constatat, la 2/3 din copii, 2 sau 3 factori 
de risc asociaţi. Astfel, în grupul de studiu s-a dovedit că 45 (16,6%) de copii au fost născuţi prema-
turi; 74 (26,3%) de copii s-au alimentat artifi cial; 52 (18,5%) de copii – din familii numeroase sau cu 
starea materială precară; tabagismul pasiv s-a înregistrat în 19 (6,7%) cazuri; prezenţa patologiei con-
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genitale, MCC în 27 (9,6%) de cazuri; boli pulmonare cronice în 2 cazuri (0,5%), iar în 62 (22,0%) de 
cazuri nu s-a izbutit decelarea nici unui factor favorizant în terenul constituţional gazdă (schema 2).

Schema 2
Ponderea factorilor de risc la copiii internaţi cu bronşiolităp ţ ş

Studiul după sex a arătat o incidenţă aproape identică 1:1,2 – fetiţe/băieţi

Incidenţa sezonieră a cazurilor copiilor internaţi cu bronşiolită acută a denotat următoarele: în 
total, în lunile ianuarie au fost internaţi 88 (31,3%) de copii, în februarie, 61(21,7%), în martie, 35 
(16,8%), în aprilie, 11 (3,9%), în mai, 5 (1,7%), în noiembrie, 15 (5,3%), în decembrie, 66 (23,4%) de 
copii. Putem constata, că în lunile decembrie-februarie, numărul de copii a atins cifre maxime, între 
61 şi 88 de copii, date care corespund şi cu statisticile literaturii de specialitate [2, 8].

Modul de internare a copiilor cu bronşiolită acută în secţia de reanimare pediatrică a fost ur-
mătorul: 68 de copii (51,9%), internaţi prin intermediul asistenţei medicale de urgenţă, 58 de copii 
(20,4%), transferaţi pe linia aviaţiei sanitare din secţiile de pediatrie sau reanimare a spitalelor raiona-
le, 27 (12,3%), transferaţi din secţiile patologie a nou-născutului sau pneumologie a ICŞDOSM şi C, 
28 ( 9,6%) de copii, conduşi de părinţi sau tutele, cauza fi ind persistarea stării foarte grave a copilului, 
după iniţierea tratamentului ambulatoriu sau la domiciliu.

Criteriile de internare în terapia intensivă au fost determinate de simptomele clinice, prezentate 
în tabelul 1, de multe ori fi ind prezente asocierea a 3-4 dintre ele.

Conform clasifi cării bronşiolitei acute, copiii internaţi au fost apreciaţi în următoarele stări de 
gravitate: forma uşoară, medie, şi forma severă a manifestărilor clinice [4, 5, 9], fi ind divizaţi în trei 
subgrupe, după forma clinico-evolutivă.

Astfel, copiii care prezentau la momentul internării stare generală grav medie, cu tahipnee mo-
derată, conştienţa păstrată, cu semne de bronhospasm uşor, dar reţineau volumul hidric peroral, au 
fost clasaşi în forma uşoară a bronşiolitei, total 78 (27,7%).

Copiii în stare gravă, cu tahipnee, wheezing, fâlfâit al aripioarelor nazale, tiraj intercostal şi ster-
nal, propulsia ritmică a capului în timpul respiraţiei, dispnee expiratorie, inspirul prescurtat, expirul 
prelungit, au fost în forma medie de gravitate, total 112 copii (39,8%).

Iar copiii internaţi în stare generală foarte gravă, uneori apreciată ca extrem gravă, determinată 
de whhezing marcat, detresă respiratorie, tiraj intercostal şi sternal, prezentă apneea prelungită, situ-
aţii care au impus susţinere ventilatorie în regim CPAP (ventilaţie non-invazivă cu presiune pozitivă) 
sau intubaţia orotraheală cu ventilaţie artifi cială pulmonară, din momentul internării sau în primele 
ore de la iniţierea tratamentului. La unii copii cu forma severă a bronşiolitei, s-a remarcat agitaţie 
marcată, ulterior în 9 cazuri s-a instalat sindromul convulsiv, conştienţa dereglată până la sopor – 
coma gr I. Tegumente cianotizate, mramorate – semne clinice ale hipoxemiei severe, am urmărit în 7 
cazuri, respiraţie paradoxală, torace blocat în inspir. Auscultativ se decelau – zone de „plămân mut”. 
Zgomotele cardiace: tahicardie, pulsul paradoxal, hipertensiune arterială, iar la 11 copii în forma se-
veră a bronşiolitei am înregistrat hipotensiune. Inapetenţă, refuzul de la alimentaţie a impus alimen-
taţia prin sondă. Astfel, în forma severă a bronşiolitei au fost internaţi în secţia reanimare şi terapie 
intensivă 91 de copii (32,3%). 
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Tabelul 1
Criterii şi semne clinice ale copiilor cu bronşiolită acută internaţi în secţia de reanimare 

pediatrică (n=281)
Criterii şi semne clinice N 281 %

Apnee 74 26,3
Tuse 175 62,2
Tiraj inter şi subcostal 109
Utilizarea muşchilor auxiliari în actul respiraţiei 164 58,2
Cianoză periorală, acrocianoză 123 43,7

Semne de bronhospasm, whhezing 129 45,9
Sindromul neurotoxic: agitaţie psihomotorie, convulsii 79 28,1
Vomă, semne de deshidratare 56 19,9
Alimentaţia difi cilă per os 112 39,8

Examinarea rezultatelor hemoleucogramei în momentul internării a evidenţiat următoarele: la 
marea majoritate a copiilor – anemie gr.I, în 16 cazuri, Ht mărit cu 10% faţă de normă, leucocitoză 
moderată, cu uşoară deviere spre stânga a formulei leucocitare, în 67 de cazuri (17,5%) am depistat 
prezenţa de mielociţi şi metamielociţi, în aceste cazuri evoluţia bronşiolitei era severă, iar copiii au 
necesitat ulterior susţinere ventilatorie artifi cială pulmonară şi infuzie cu scop de dezintoxicare. În 11 
(13,5%) cazuri indicii hemoleucogramei au fost fără schimbări esenţiale. 

Examinarea copiilor la prezenţa virală a fost posibilă în 78 (20,4%) de cazuri. Rezultatul obţinut 
a fost următorul: la 14 (17,9%) pacienţi s-a depistat virusul VRS, la 11(14,2%) – virusul paragripal, 
9 (11,5%) copii – adenovirus, la 2 (2,5%) copii – candida albicans, iar la 42 (53,8%) – rezultatele au 
fost negative. 

Examinarea biochimică a sângelui a remarcat o diselectrolitemie moderată, transaminaze mă-
rite, hipoproteinemie, fi e în urma lipsei de aport alimentar sau lichidian, fi e din cauza stării foarte 
grave, fi e din pricina factorului cauzal al declanşării bronşiolitei.

Examinarea echilibrului acido-bazic decila o hipoxemie, hipercapnie marcată, cu acidoză sau 
alcaloză mixtă decompensată.

În organism mecanismele de reglare a echilibrului acido-bazic sunt asigurate de sistemele fi zi-
ologice ale homeostaziei, de activitatea fi ziologică a plămânilor, a căror funcţie este dezechilibrată 
în bronşiolită, sau din cauza schimbului gazos inadecvat. Astfel, examinarea echilibrului acidobazic 
în momentul internării şi pe parcursul tratamentului ne-a permis să constatăm următoarele: în 51 de 
cazuri am remarcat hipoxemie cu acidoză respiratorie decompensată, iar în 18 cazuri – hipoxemie, 
hipercapnie, cu acidoză mixtă decompensată (tabelul 2), în 12 cazuri s-a constatat alcaloză mixtă 
decompensată.

Tabelul 2
Oscilarea indicilor BAB sub acţiunea tratamentului (109 copii)

La momentul
internării

După 6 ore
din momentul

internării

După 24 de ore
de tratament P

1 2 3 4 5
pH 7,21 ± 0,05 7,23 ± 0,04 7,31± 0,05 2-3 >0,01
AB 8,0 ± 0,32 11 ± 0,76 16,9 ± 0,65 3-4 < 0,05
SB 15,8 ± 0,76 19 ± 0,87 17,0 ± 0,06 2-3 <0,05
BB 25,0 ± 0,98 31 ± 0,54 35,6 ± 0,78 2-3 >0,01
BE - 11,5±0,11 -7± 0,03 -7,5 ± 0,01 2-3 >0,01
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Tabelul 3
Dinamica gazelor sanguine sub acţiunea tratamentului

La internare După 6 ore din
momentul iniţierii 

tratamentului

După 24 de ore
din momentul iniţierii

tratamentului
pO2 48,3+1,7 60,9+0,45 68,3+3,8
pCO2 56+0,96 44,8+0,76 38,0+1,3

 
Examinarea radiologică a cutiei toracice a fost necesară la marea majoritate a pacienţilor, din 

cauza suspectării realizării bronhopneumoniei. Radiografi a cutiei toracice a fost efectuată în 125 de 
cazuri la copiii la care persista febra, fi ind prezent sindromul toxic, auscultativ, zone de matitate. La 
46 de copii, radiografi a se efectuase în spitalele raionale, iar alţi 10 copii nu au necesitat examinare 
radiologică. În cele 171 de examinări radiologice ale cutiei toracice, am determinat prezenţa bronho-
pneumoniei pe dreapta în 32 de cazuri, a bronhopneumoniei complicate cu component atelectatic în 
56, iar în 5 cazuri – hiperinfl aţie pulmonară.

La ECG se decilau tulburări de ritm, uneori semne de hipertensiune ventriculară dreaptă.
Toţi copii sugari care manifestă clinica bronşiolitei acute, forma medie şi severă, au necesitat 

internare în unitatea de terapie intensivă pediatrică, care a impus o monitorizare a copilului, prin 
instalarea postului individual cu examinarea clinică şi gazometrică specială permanentă, aşa ca: mo-
nitorizarea stării generale a copilului, involuţia intensităţii wheezingului, a destresei respiratorii a 
suferinţei cerebrale, prezenţa sindromului de anxietate, cât şi aprecierea stării de gravitate, până la 
obţinerea unui efect benefi c al tratamentului. Totodată, au fost urmăriţi indicii saturaţiei cu oxigen 
prin pulsoximetrie continuă.

Datele literaturii [8, 13, 14, 18], cât şi obiectivele principale ale managementului copilului în 
formele moderate şi severe utilizate de către noi au constat următoarele: dezobstruarea căilor respi-
ratorii, oxigenoterapia, accesul abordului venos, medicaţia pentru combaterea obstrucţiei bronşice 
bronhodilatatoare (inhalator şi i.v.), corticosteroizi, reechilibrarea hidroelectrolitică.

Astfel, cei 78 de copii clasaţi în forma uşoară au primit bronhodilatatoare inhalator: sol. adrena-
lină (1:10 000) 0,3-0,5/kg/doză inhalator; salbutamol 1 puf x 3-4 prize; inhalaţii cu sol. NaCl 3%. 

Copiii cu bronşiolită în forma medie au primit bronhodilatatoarele inhalator, copilul cooperant 
1-2 puff-uri/ fi ecare 6 ore, la copilul sugar, prin intermediul dispozitivului babyhaler, dozarea fi ind 
următoarea: sugar – şedinţa de 10-15 secunde, 3-4 prize, 1-2 ani – 15-20 secunde, 3-4 prize. De 
remarcat, că după tratamentul sus-indicat, la 32 de copii cu forma medie mai persista wheezingul, 
situaţii care au necesitat administrarea de prednisolon 5 mg/kg/zi sau dexametason 0,15 mg/kg, la 
fi ecare 6 ore. 

Cu scop de ameliorare a oxigenării sângelui, s-a efectuat oxigenoterapie, prin administrarea de 
oxigen încălzit şi umidifi cat prin cateter nazal 1L/min., sau prin masca de oxigen 4-6 L/min. 

Concomitent cu cele prescrise mai sus, copiii au primit şi inhalaţii cu sol. de NaCl 3% (3,0 – 
şedinţă 5 min.).

De remarcat, că din totalul de copii cu bronşiolită acută, forma severă, cu apnee prelungită, su-
plimentarea oxigenului prin cateter nazal sau masca de oxigen nu a dat rezultatele scontate. Astfel, 56 
dintre ei au necesitat intubaţie orotraheală cu ventilaţie artifi cială pulmonară. Durata medie a respira-
ţiei artifi ciale pulmonare a fost de 2,8 zile. Concomitent cu suplimentarea oxigenului, copiii au primit 
şi corticosteroizi i.v.: dexametazon 0,15-0,2 mg/kg sau prednisolon 6-8 mg/kg fi ecare 6-8 ore.

Reechilibrarea hidroelectrolitică şi acidobazică în formele severe şi cu risc vital s-a realizat în 
funcţie de valorile ionogramei şi ale parametrilor BAB, prin administrare de infuzie în volum de 30-
50 ml/kg 24h, în dependenţă de severitatea bronşiolitei şi semnifi caţia scorului de gravitate. Soluţiile 
utilizate au fost clorura de sodiu 0,9% şi sol. glucoză 10%.

Cu scop de profi laxie şi tratament a bronhopneumoniei şi a infecţiilor cronice, au fost utilizate 
antibiotice: cefalosporine, generaţia a II sau a III, în doză de 80-100 mg/kg. În urma aplicării tra-
tamentului complex a bronşiolitei, după 24-48 de ore s-a îmbunătăţit starea generală la 78 de copii 
(27,7%) prin micşorarea intensităţii bronhospasmului, s-a micşorat intensitatea cianozei, s-a restabilit 
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expectoraţia, s-a îmbunătăţit apetitul, iar la alţi 148 de copii (52,6%), ameliorarea stării a survenit la 
a 3-4-a zi din momentul iniţierii tratamentului, în 33 (11,7%) din cazuri mai persista wheezingul de o 
intensitate moderată, îmbunătăţindu-se starea generală, iar în 22 (7,8%) din cazuri, starea fără dina-
mică, situaţii în care a fost utilizat xantine 6-8 mg/kg 24h.

La 56 de copii (19,9%), am urmărit prezenţa destresei respiratorii marcate, semne de hipoxemie 
severă cu perioade prelungite de apnee, situaţii în care copiii au necesitat suplimentarea oxigenului 
prin intubare orotraheală cu ventilaţie artifi cială pulmonară.

De remarcat, că în 76 din cazuri, a fost necesară intubaţia orotraheală cu ventilaţie artifi cială 
pulmonară. Aceşti copii au manifestat clinica detresei respiratorii în ciuda terapiei intensive, se men-
ţineau semnele hipoxemiei, situaţii care au necesitat intubaţie orotraheală, cu conectarea la respiraţia 
artifi cială pulmonară. 

Concluzii. În urma studiului efectuat, am constatat: 
1) Bronşiolita acută se dezvoltă preponderent la copiii sugari, iar la 2/3 dintre copii s-a constatat 

asocierea a 2 sau 3 factori de risc. 
2) Experienţa Secţiei Reanimare şi Terapie Intensivă confi rmă necesitatea respectării standar-

delor internaţionale de management al bronşiolitei acute la copil: terapia cu oxigen, rehidratarea, şi 
recomandă implementarea în practica largă. De asemenea, este recomandată terapia inhalatorie cu 
sol. NaCl 3%, în special în forma uşoară şi medie, corticosteroizii de administrat doar la pacienţii cu 
bronşiolită în forma severă. 

3) Internarea în Secţia Terapie Intensivă şi iniţierea corectă a managementului bronşiolitei acute 
favorizează micşorarea bronhospasmului, normalizarea gazelor sanguine, îmbunătăţirea stării gene-
rale şi însănătoşirea copilului. Pe parcursul a 3 ani, nici un copil nu a decedat cu diagnoză de bronşi-
olită acută.
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Rezumat
În urma studiului efectuat, am constatat:
1) Bronşiolita acută se dezvoltă preponderent la copiii sugari, iar la 2/3 dintre copii s-a constatat asocie-

rea a 2 sau 3 factori de risc. 
2) Experienţa Secţiei Reanimare şi Terapie Intensivă confi rmă necesitatea respectării standardelor inter-

naţionale de management al bronşiolitei acute la copil: terapia cu oxigen, rehidratarea şi recomandă implemen-
tarea în practica largă. De asemenea, este recomandată terapia inhalatorie cu sol. NaCl 3%, în special în forma 
uşoară şi medie, corticosteroizii de administrat doar la pacienţii cu bronşiolită în forma severă. 

3) Internarea în Secţia de Terapie Intensivă şi iniţierea corectă a managementului bronşiolitei acute favo-
rizează micşorarea bronhospasmului, normalizarea gazelor sanguine, îmbunătăţirea stării generale şi însănăto-
şirea copilului. Pe parcursul a 3 ani, nici un copil nu a decedat cu diagnoză de bronşiolită acută.

Summary
Owing to the carried out research we established:
1) Acute bronchiolitis develops predominantly at nurselings, and at 2/3 of children was established an 

association of 2 or 3 risk factors. 
2) Experience of the resuscitation and intensive care unit confi rms the necessity of compliance with the 

international standards of acute bronchiolitis management, for child: therapy with oxygen and rehydration is 
recommended to be implemented in wide practice. Also is recommended inhalation therapy with solution of 
NaCl 3% in light and medium form, to administer corticosteroids only to patients with severe form of bron-
chiolitis. 

3) Admittance to the intensive care unit and proper initiation of acute bronchiolitis management favors 
the decrease of bronchospasm, normalization of sanguine gases, improvement of general state and recovery of 
a child. During 3 years not a child deceased with the diagnosis of acute bronchiolitis.

LUXAŢIA ANTERIOARĂ A CAPULUI OSULUI ULNAR

Borovic Eduard, dr. în medicină, secretar ştiinţifi c CNŞPMU, 
Borovic Ecaterina, studentă USMF ,,Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Luxaţia pură a capului osului ulnar în partea palmară este o leziune rar întâlnită 
[6]. Baza mecanismului traumatic o constituie căderea sau liftingul forţat al mâinii în poziţie de supi-
naţie, însoţit de leziunea ligamentului radioulnar dorsal şi a complexului  fi brocartilagenos triunghiu-
lar (TFCC) [7]. Luând în considerare specifi cul tabloului imagistic, care depinde de poziţia corectă 
a membrului traumat în timpul examinării [5] (poziţionarea este îngreunată de prezenţa durerilor  
pronunţate şi, uneori, a stării excitate a pacientului), ea poate rămâne nediagnosticată de ortopezii cu 
experienţă mică. Este descris un caz clinic, cu scopul sporirii vigilenţei specialiştilor traumatologi de 
urgenţă asupra acestor patologii rare.

Material şi metode: Bolnavul B., 34 de ani, în stare de ebrietate şi excitare, s-a adresat cu 
plângeri de dureri insuportabile în regiunea antebraţului cu iradiere în braţ, până la fosa axilară. Me-
canismul traumatismului: încercarea de a menţine o greutate cu membrul superior în poziţie de fl exie 
în articulaţia cotului şi supinaţia antebraţului. Examinarea obiectivă: încordarea muşchilor dorsali 
ai antebraţului pe partea ulnară (m. extensor carpi ulnaris (n.radialis) şi m. extensor digiti minimi), 
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deviaţie ulnară a mâinii, lipsa eminenţei capului ulnar pe partea dorsală.  După un examen imagis-
tic (fi gura 1), fractura oaselor articulaţiei mâinii nu a fost depistată. Cu scop de cupare a durerilor, 
în regiunea sindesmozei distale radioulnare au fost introduse 6 ml de sol. lidocaină 2%, cu efect 
analgic pozitiv imediat şi dispariţia încordării musculare. A fost efectuată reducerea capului osului 
radial luxat anterior, prin tracţia după axă cu presiune asupra capului osului ulnar în direcţie dorsală. 
Controlul imagistic (fi gura 2) a arătat restabilirea anatomiei normale a articulaţiei mâinii. Dereglări 
neurovasculare periferice ireversibile în dinamică nu s-au dezvoltat. Au fost indicate preparate pentru 
îmbunătăţirea hemocirculaţiei segmentului traumatizat. S-a recomandat imobilizarea ghipsată mai 
sus de cot, în poziţie neutră, pentru 6 săptămâni.

Rezultate obţinute. A fost diagnosticat şi rezolvat ortopedic un caz de luxaţie anterioară a 
capului osului ulnar.  În varianta descrisă, noi am observat clinica afecţiunii traumatice asupra ner-
vului radial, în timp ce în literatura ştiinţifi că sunt prezente date despre complicaţii, ce pot surveni la 
presiunea capului ulnei luxate asupra nervului ulnar [6]. Un diagnostic veridic trebuie stabilit pe baza 
unor radiografi i standard, corect efectuate, şi poate fi  confi rmat prin scanarea tomografi că (fi gura 3) 
comparativă a încheieturilor afectate şi normale [8].

Discuţii şi concluzii. Este descris un caz clinic de luxaţie anterioară a capului osului ulnar. Spe-
cifi cul traumatismului, raritatea lui [3], rezultatele examinării subiective a pacientului, în concordanţă 
cu tabloul imagistic primar efectuat în poziţiile strict standard cu controlul posibil tomografi c [6], 
necesită o atenţie adăugătoare a medicilor traumatologi de urgenţă.   

Figura 1. Radiografi i standard posteroanterioare
şi laterală a articulaţiei mâinii demonstrează dislocarea palmară a cubitusului

Figura 2. Radiografi i de control după reducerea luxaţiei 
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Figura 3. Tomografi a computerizată a articulaţiei mâinii
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Rezumat
Este descris un caz clinic de luxaţie anterioară a capului osului ulnar. Specifi cul traumatismului şi rezul-

tatele examinării subiective a pacientului, în concordanţă cu tabloul imagistic, necesită o atenţie adăugătoare a 
medicilor traumatologi de urgenţă.     

Summary
The article  describes a clinical case of an anterior twist of the ulnae bone. The specifi c of the trauma and 

the results of the subjective examination of the patient, in accordance with the primary imagistic picture, need 
an additional attention of the emergency orthopedic doctors.
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DIALIZAŢI. PARTICULARITĂŢI DE DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT
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Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară2, USMF „Nicolae Testemiţanu”, Clinica  
Urologie, Dializă şi Transplant renal, IMSP Spitalul Clinic Republican3

Introducere. Numărul pacienţilor cu insufi cienţă renală cronică (IRC), care necesită tratament 
de supleere a funcţiei renale prin metode extracorporale este în continuă creştere. Circa 90% dintre 
aceşti pacienţi sunt trataţi prin hemodializă (HD) iterativă. Datorită utilizării HD, se prelungeşte 
durata vieţii, cât şi reintegrarea familială şi socială a acestor pacienţi. Implementarea pe larg HD 
iterative în practică a fost posibilă după formarea în 1966 de către Brescia şi Cimino a primei fi stule 
arterio-venoase (FAV), care actualmente este considerată accesul vascular (AV) de elecţie în HD [1, 
4, 9]. Succesul tratamentului prin HD este într-o dependenţă directă de funcţionalitatea căii de abord 
vascular.

În literatura de specialitate se atestă o tendinţă prioritară de utilizare a FAV cu vase periferice 
native, ce asigură o funcţionalitate optimală şi o rată minimă a complicaţiilor posibile. Condiţiile 
obligatorii pentru formarea accesului vascular (AV) sunt: selectarea vaselor, tipul anastomozei şi 
menţinerea fl uxului sangvin adecvat pentru asigurare a HD iterative [2, 3].

Având în vedere caracterul iterativ al HD (2-3 şedinţe/săptămână), puncţiile repetate, uneori în 
acelaşi loc, cât şi prezenţa patologiei vasculare la pacientul uremic pot genera o serie de complicaţii 
AV [4].

Diverse complicaţii ale AV se manifestă la circa 16-25% din pacienţii afl aţi la tratament prin 
HD [5]. Ele pot fi  precoce (hemoragii, tromboze, infecţii) şi tardive (stenoze, tromboze, anevrisme şi 
pseudoanevrisme, sindromul „de furt” sanguin sau „steal” sindrom) [6]. 

Din aceste considerente, o importanţă deosebită prezintă depistarea complicaţiilor şi selectarea 
unei  tactici raţionale de corecţie. Deoarece stenozele sunt cauza principală de tromboză a FAV, dia-
gnosticul precoce ar permite corecţia într-un timp util, cu prelungirea duratei de exploatare a căilor 
de abord [6]. Astfel, se impune monitorizarea unor parametri clinici, hemodinamici şi funcţionali ai 
FAV, prin calcularea recirculării în AV şi aprecierea fl uxului în FAV prin Dupplex scanare, care este 
considerat „standardul de aur” în depistarea complicaţiilor vasculare  [7, 8]. 

Existenţa unor rezerve vasculare sufi ciente la pacientul dializat permite efectuarea intervenţiei 
reconstructive cu vasele periferice native. Doar în cazul lipsei lor este argumentată utilizarea grefelor 
sintetice din politetrafl uoroetilenă (PTFE) pentru formarea AV nou [2, 3, 6]. 

Metodele de tratament chirurgical al complicaţiilor se aleg individual, în funcţie de gradul ste-
nozei, dimensiunile anevrismului, fl uxul sangvin în FAV şi rezervele vasculare ale pacientului [3, 6, 
7]. 

Importanţa ştiinţifi că, practică şi socială a acestei dileme este condiţionată de creşterea supra-
vieţuirii pacienţilor dializaţi, respectiv „îmbătrânirea” populaţiei dializate, epuizarea rezervelor vas-
culare ( ERV ) a pacienţilor, precum şi sporirea numărului de pacienţi cu IRC care necesită tratament 
specializat [9].

Scopul studiului constă în elucidarea problemelor de diagnostic şi tratament chirurgical raţional 
în caz de disfuncţie sau insufi cienţa  AV la pacienţii dializaţi.

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 21 de pacienţi cu IRC, stadiul terminal, afl aţi la  
tratament prin HD iterativă în  secţia hemodializă a CNŞPMU, cu pierderea funcţiei AV de diferită 
geneză, în perioadă anilor 2006-2009. Vârsta medie a pacienţilor a fost de 46,48±2,66 ani (27-75 
de ani), raportul bărbaţi/femei – 5/16. Durata medie a tratamentului prin HD iterativă a constituit 
7,62±0,95 ani (2-16 ani).
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Din 21 de pacienţi, în 12 (57%) cazuri patologia primară ce a contribuit la dezvoltarea IRC a fost 
glomerulonefrita cronică difuză, în 4 (19%) cazuri – pielonefrita cronică, în 3 (14%) cazuri – nefro-
patia diabetică şi în câte un caz (4,7%) – sindromul alport şi nefropatia lupică.

Cauzele pierderii funcţiei AV au fost: tromboza FAV –38,09% (n=8), stenoza FAV–19,04% 
(n=5), anevrismul – 28,57% (n=5), obliterarea venelor antebraţului – 14,28% (n=3). 

Toţi pacienţii cu disfuncţie sau insufi cienţă AV au fost supuşi, ca primă etapă, examinării obiec-
tive (palpaţia în regiunea anastamozei şi pe traiectul venei) prin aprecierea  freamătului („thrill”),  ca 
indicator al fl uxului şi pulsului – indicatorul rezistenţei. Pulsaţia accentuată cu diminuarea freamătu-
lui, presiunea venoasă peste 100 mmHg la trei şedinţe consecutive de HD, au presupus existenţa unei 
stenoze proximale al FAV.

Metoda scanării Dupplex a vaselor a fost utilă în aprecierea fl uxului sangvin în FAV (stenoză), 
diametrului vascular al m/superior, determinarea permeabilităţii venelor centrale (v.subclavia) în toa-
te cazurile de anevrism al FAV. 

Angiografi a CT a fost utilizată la o pacientă cu stenoza a.brahialis pe dreapta şi cu tromboza 
graftului PTFE la braţul stâng, cu scopul aprecierii rezervelor vasculare pentru formarea unui AV 
nou. 

 Recirculaţia la nivelul AV presupune fl ux retrograd din partea venoasă spre partea arterială şi 
a fost calculată la 2 pacienţi cu disfuncţia AV. Metoda este bazată pe determinarea ureei serice şi se 
calculează după formula:

 R= S-A/S-V X 100.
A – proba de sânge din linia arterială;
B – proba de sânge din linia venoasă;
S – proba de sânge sistemic. 
Indicaţiile pentru corecţia AV au fost: tromboza FAV (n=8), fl uxul neadecvat în FAV (n=21), 

prezenţa anevrismelor (n=5), tromboza parţială a anevrismului (n=1), depunerile de calciu în peretele 
vascular, cu diminuarea fl uxului, ruptura spontană a anevrismului, complicată cu hemoragie (n=1).

La 9 pacienţi (42,8%) s-a constatat (ERV) şi de aceea AV a fost format cu utilizarea grefei 
sintetice – Gore-Tex® (stretch PTFE vascular graft, USA), cu diametrul intern de 6mm şi lungimea 
15-20 cm. Scopul principal al intervenţiilor a fost restabilirea permeabilităţii FAV, cu reconstrucţia 
anastomozei sau formarea AV cu utilizarea graftului PTFE .

Amplasarea grefei PTFE a fost la vasele braţului în 7 cazuri şi antebraţului în 2 cazuri. S-a prac-
ticat anastomoza termino-laterală (graft – a.brahială) şi termino-terminală (graft – v.bazilică). 

Luând în considerare riscul înalt al complicaţiilor infl amatorii, trombotice şi stenozele venelor 
centrale, este argumentată evitarea cât mai posibilă a plasării cateterului venos central ca AV perma-
nent. În prezent HD, prin cateter central, se efectuează doar la un pacient din acest grup. 

Tehnica chirurgicală de formare a FAV cu utilizarea graftului PTFE la braţ. Sub anestezie 
locală sau regională se efectuează două incizii de 5-7 cm, în proiecţia şanţului muşchiului biceps în 
1/3 inferioară şi 1/3 superioară a braţului. Disecţia ţesuturilor cu hemostază defi nitivă se efectuează 
utilizând electrocoagularea. Mobilizarea vaselor este analogică formării FAV clasice. În timpul mo-
bilizării venei, se efectuează ligaturarea şi transecţia colateralelor mici pentru obţinerea unui segment 
venos mobil şi sufi cient pentru aplicarea anastomozei. În 1/3 inferioară a braţului se mobilizează 
a.brahialis. În primul rând, se efectuează anastomoza cea mai difi cilă din punct de vedere tehnic, 
în cazurile noastre – anastomoza v.bazilica-graft (vena fi ind situată mai profund cu pereţii subţiaţi). 
După fi nisarea anastomozei, urmează formarea tunelului subcutan cu ajutorul pensei Billroth. Pentru 
poziţionarea corectă a graftului în tunelul subcutanat, ne orientăm după linia de marcaj situată pe 
toată lungimea graftului, evitând astfel eventualele fl exiuni (king-king). Poziţia graftului în tunel 
trebuie să fi e optimală pentru puncţii, prin respectarea adâncimii amplasării graftului, de regulă 3-4 
mm subdermal. Se fi nisează cu aplicarea anastomozei termino-laterale (graft – arteră) sub un unghi 
de 90° (fi gura 1).
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Figura 1. Amplasarea grefei PTFE la 
vasele braţului. Aspect fi nal:

A – anastomoza graft – a.brahialis
       (termino – laterală)
B – anastomoza graft – v.bazilica
        (termino – terminală)
C – localizarea graftului în tunelul  
        subcutanat

 
După fi nisarea anastomozelor, declamparea se efectuează în următoarea ordine:
a) prima se retrage pensa arterială distală. În acest timp, datorită fl uxului arterial retrograd, se 

produce eliminarea (stoarcerea) din proteză a bulelor de aer şi a urmelor de soluţie heparinizată prin 
linia de sutură a anastomozei venoase;

b) peste câteva secunde după declamarea pensei arteriale distale, se retrage pensa venoasă; 
c) în lipsa hemoragiei evidente, se retrage pensa arterială proximală;
d) după declamparea completă – hemoragia din linia de sutură este stopată, prin tamponarea 

uşoară a zonelor de anastomoză.
Rezultate. La examinarea obiectivă a pacienţilor cu stenoză proximală  AV, s-a depistat diminu-

area freamătului şi accentuarea pulsaţiei pe parcursul venei cu apariţia colateralelor.
Recirculaţia la pacienţii investigaţi a constituit 12% şi 15%, ceea ce constituie un indicator de 

disfuncţie a AV. Fluxul sangvin în FAV, apreciat prin Dupplex ecografi e, a fost de 5000-8000 ml/min. 
în cazuri de anevrisme şi diminuat până la 500-600 ml/min. în cazuri de stenoză  (fi gurile 2, 3).

 
Figura 2. Imaginea Dupplex ecografi c. 

Diminuarea fl uxului sangvin până la 600 ml/min
Figura 3. Imaginea Dupplex ecografi c:

diametrul vascular

Angiografi a CT a fost utilizată într-un singur caz, atât pentru stabilirea gradului şi extinderii ste-
nozei, cât şi pentru vizualizarea calcinatelor. S-a depistat stenoza a.brahiale în 1/3 inferioară a braţului 
drept, cu lungimea de 3-4 cm (fi gura 4).
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Figura 4. Angiografi e CT în cazul trombozei grefei PTFE (A) pe stânga şi a stenozei a.brahialis pe 
dreapta (B)

   
S-au efectuat intervenţii reconstructive de formare a FAV native la 12 pacienţi. La 9 pacienţi 

fără rezerve vasculare s-a format FAV cu utilizarea graftului PTFE. Tromboza graftului a survenit la 3 
pacienţi, în mediu  peste  22±14,8 luni (2-51 luni), de aceea pacienţii au fost operaţi repetat, utilizând 
graft PTFE cu altă localizare. În patru cazuri de tromboză s-au efectuat tentative de trombectomie cu 
sondă Fogarty 5 Fr., dar numai în două cazuri ele au fost reuşite (fi gura 5). 

Figura 5. Trombectomia graftului cu sonda Fogarty 5 Fr

Durata medie de funcţionare a graftului a constituit 14,63±5,79 luni (1-51 luni).
Într-un caz de tromboză a graftului s-a efectuat conversia FAV sintetice în nativă, aşa-numita 

FAV secundară (secondary arteriovenous fi stulas –SAVF).
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Metoda de formare a FAV cu monofi lament reabsorbabil (monofi lament polyglyconate – Ma-
xon®) a fost utilizată la o pacienta cu dimetrul a.radialis 1,7 mm şi v.cefalică 1,8 mm.

La pacienţii cu anevrism al FAV s-au efectuat: rezecţia parţială a anevrismului cu angioplastie 
(n=3), anevrismectomie cu hemostază defi nitivă (n=1) şi rezecţia anevrismului cu restabilirea FAV, 
prin utilizarea segmentului scurt al graftului PTFE la un caz . În toate intervenţiile reconstructive 
cu vase native s-a practicat anastomoza arterio-venoasă termino-laterală şi termino-terminală  (ta-
belul 1).

                                                                                                                   Tabelul  1
Metodele de corecţie chirurgicală utilizate

Diagnosticul Metodă de corecţie chirurgicală N pacienţi N intervenţii
Tromboza FAV distale Formarea FAV proximale 8 8

Obliterarea venelor          
cubitale

   
      Graft PTFE la braţ 3 4

Stenoza FAV Reconstrucţia FAV 2 2
Stenoza FAV + ERV Graft PTFE la braţ 2 3

Anevrismul FAV

Anevrismectomia+segment PTFE. 1 1

Rezecţia parţială   +angioplastie 1 1

      Anevrismectomie 1 1

Anevrismul FAV + ERV
Graft PTFE la braţ 3 4

Tromboza PTFE Trombectomie 5

Formarea FAVsecundare 1
În total 21 30

Discuţii. Rezultate optime în depistarea complicaţiilor AV pot fi  obţinute printr-o evaluare mul-
tidisciplinară a stării AV, care include: examinarea obiectivă, recirculaţia în acces, ecografi a Dupplex 
şi angiografi a.

Cunoaşterea şi aplicarea acestor metode, cât şi interpretarea corectă a rezultatelor, permite de-
pistarea şi corecţia la timp a disfuncţiei AV. Examinarea obiectivă reprezintă o metodă simplă şi nein-
vazivă. Evaluarea FAV se face săptămânal după formarea AV şi se începe din regiunea anastomozei. 
Componentele obiective cele mai importante în regiunea anastomozei sunt: „thrill”– freamătul, ca 
indicator al fl uxului, pulsul – indicatorul rezistenţei şi sufl ului. Pulsaţia accentuată şi diminuarea 
freamătului presupun existenţa unei stenoze proximale. Drept indicator valoros serveşte prezenţa 
presiunii venoase la nivelul FAV. Presiunea venoasă peste 100 mmHg la trei şedinţe consecutive de 
HD indică existenţă stenozei la nivelul FAV. Un semn suplimentar este dezvoltarea venelor colaterale. 
Prezenţa colateralelor subcutanate multiple în regiunea gâtului şi toracelui indică prezenţa stenozei 
venei centrale [2, 9, 10, 11]. 

Ecografi a Dupplex este metoda de elecţie în depistarea stenozelor, anevrismelor, determinarea 
fl uxului sangvin în FAV şi aprecierea rezervelor vasculare, diametrului vascular, ce pot fi  utilizate 
pentru formarea AV. Fluxul sangvin prezintă un indicator calitativ al FAV, precum şi al unei hemodi-
alize adecvate [6, 7, 8].

Multiple cercetări au demonstrat importanţa aprecierii diametrului vascular preoperator ca fac-
tor important ce infl uenţează maturizarea FAV şi apariţia complicaţiilor. Dimetrul a.radialis 1,5-2,1 
mm prezice eşecul în formarea FAV şi determină creşterea ratei complicaţiilor [12]. Fluxul prin FAV, 
în cazul diametrului optimal al a.radialis, depinde de caracteristicele venei. Diametrul mic al venei 
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duce la micşorarea fl uxului prin FAV şi prezintă un predictor al disfuncţiei sau insufi cienţei AV. Dia-
metrul optimal al a.radialis constituie 2,1-2,5 mm, iar al v.cefalice–2,0-3,0 mm [13,14]. 

De obicei, fl uxul prin FAV distală (radio-cefalică) este de 600-1000 ml/min., dar prin FAV proxi-
mală (brahio-cefalică sau brahio-basilică) este 1000-2000 ml/min [12]. Fluxul sangvin < 500ml/min. 
sau >2000ml/min. indică necesitatea corecţiei chirurgicale a AV [2, 3].

Tromboza se poate dezvolta practic în orice moment după formarea accesului vascular. Cauzele 
dezvoltării trombozei sunt: ateroscleroză, micşorarea fl uxului sangvin în AV, puncţiile frecvente cu 
traumatizarea venei, dezvoltarea fi brozei şi stenozei în AV. Pe lângă aceasta, pacienţii afl aţi la HD 
deseori sunt hipovolemici, hipotensivi, cu masa corporală uscată scăzută, ceea ce duce la dezvoltarea 
trombozei. Risc major de tromboză prezintă hipercoagularea întâlnită frecvent la pacienţii cu boală 
polichistică renală, în infecţiile cronice, administrarea eritropoietinei. Stabilirea diagnosticului de 
tromboză nu este difi cilă, fi ind sufi cientă depistarea diminuării freamătului (thrill). Doar în cazurile 
dubioase (tromboza parţială) este indicată examinarea Dupplex [5, 6, 15].

Stenoza se dezvoltă la diferite nivele ale FAV, dar cel mai frecvent în regiunea anastomozei, 
fapt legat de particularităţile hemodinamice în această zonă. Fluxul sangvin majorat, turbulenţa, în-
cordarea peretelui venos sunt responsabile de apariţia hiperplaziei intimei, aterosclerozei şi fi brozei 
în AV [16, 17, 18]. Evoluţia hiperplaziei peretelui vascular (venos) depinde de puncţiile repetate în 
timpul HD, traumatizarea intimei în procesul formării anastomozei. În publicaţiile recente s-a de-
monstrat că utilizarea monofi lamentului reabsorbabil (monofi lament polyglyconate -Maxon®) duce 
la micşorarea incidenţei hiperplaziei intimei cu stenoză ulterioară, comparativ cu cel nonabsorbabil 
(polypropilen-Prolene®) [19].

Formarea anevrismului prezintă un proces fi resc în evoluţia FAV în timp şi poate fi  observată la 
toate tipurile de fi stule. Puncţiile repetate, prezenţa stenozei venoase proximale contribuie la creşterea 
presiunii parietale, dilatarea peretelui vascular şi formare de anevrism. Incidenţa formării anevrismu-
lui al FAV constituie 5-6% [20, 21]. 

În condiţiile în care nu este posibilă efectuarea unei FAV cu vase native (eşecuri, complicaţii 
repetate ale FAV), se va recurge la formarea FAV, cu utilizarea graftului PTFE. Datele publicate de 
W.P. Geis şi J. Giancchino (1980), sugerează că la 20% din pacienţi, la o etapa anumită de tratament 
prin HD, apare necesitatea implantării grefei vasculare sintetice ca alternativă a FAV native, din cauza 
epuizării resurselor vasculare [24]. Din punctul de vedere al chirurgiei accesului vascular, problema 
fundamentală este reprezentată printr-o succesiune corectă de formare a AV. Conform NKF-DOQI 
Clinical Practic Guidelines for Vascular Acces. New York, National Kidney Foundation  (2006), for-
marea FAV se efectuează în următoarele etape [2]:

I – formarea FAV distale –  radiocefalică;
II  – formarea FAV proximale (cubitale) – brahiocefalică;
III – transpoziţia v.bazilice sau graft PTFE.
Multiple studii clinice au demonstrat calitatea net superioară a protezelor sintetice confecţionate 

din PTFE, utilizate pentru formarea accesului vascular, faţă de alte materiale. Structura microporoasă 
permite concreşterea ţesutului conjunctiv în perete, contribuie la formarea neointimei şi capsulei con-
junctive, ce  transformă  grefonul sintetic în unul semibiologic. Stretch PTFE graft, cu proprietatea de 
elasticitate longitudinală, oferă unele avantaje la etapa formării anastomozelor vasculare şi poziţiona-
rea protezei în canalul subcutanat [25, 26].

  Indicaţiile de bază pentru utilizarea graftului PTFE sunt reprezentate, în general, de  [1, 2, 4, 
25]:

Particularităţile anatomice ale vaselor periferice: diametrul vascular neadecvat, vasele peri-(a) 
ferice de tip ramifi cat;

Schimbări patologice ale vaselor periferice: tromboză, fl ebită, ateroscleroză;(b) 
Intervenţiile chirurgicale anterioare pentru formarea  FAV;(c) 
Prezenţa factorilor de risc pentru FAV: obezitatea, hipotrofi a reţelei venoase, angiopatia di-(d) 

abetică.
Este necesar de menţionat faptul că până în prezent nici unul dintre accesele vasculare pentru 

HD nu corespunde cerinţelor necesare în volum deplin, cum ar fi : fl uxul sangvin adecvat, funcţio-
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narea îndelungată, rata complicaţiilor minimă, comfort pentru pacient ş.a. [2, 3]. Din acest motiv, 
menţinerea funcţionalităţii FAV native şi detectarea precoce a complicaţiilor cu corecţia lor  permite 
majorarea longevităţii şi calităţii vieţii pacienţilor afl aţi în dializă.

Concluzii:
Pacienţii cu complicaţii tardive ale AV trebuie se fi e supuşi evaluării multidisciplinare, care 1. 

include: examinarea obiectivă a FAV (palpare), Dupplex ecografi e,  calcularea recirculaţiei în AV, 
angiografi e CT.

Examinarea prin Dupplex ecografi e a vaselor m/superior este metoda de elecţie în aprecierea 2. 
diametrului vascular, fl uxului sangvin în FAV, detectarea stenozelor şi anevrismelor FAV, precum şi 
în determinarea rezervelor vasculare ale pacientului pentru alegerea metodei optime de corecţie a  
complicaţiilor. 

Angiografi a CT oferă unele avantaje comparativ cu Dupplex ecografi a în determinarea calci-3. 
fi catelor arterelor şi gradului de stenoză.

Utilizarea graftului PTFE, ca o alternativa a FAV cu vase native, este justifi cată în cazul lipsei 4. 
rezervelor vasculare. Graţie formării FAV cu graft PTFE, în cazurile noastre, a fost posibilă continu-
area tratamentului prin HD iterativă la această categorie de pacienţi.       
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Rezumat
Sunt analizate particularităţile de diagnostic şi tratament chirurgical raţional al complicaţiilor tardive de 

diferită geneză a accesului vascular la 21 de pacienţi cu IRC st. terminal afl aţi la tratament prin HD iterativă. 
Vârsta medie a fost de 46,48±2,66 ani (27-75 ani). Raportul bărbaţi/femei – 5/16. Durata medie a tratamentului 
prin HD iterativă a constituit 7,62±0,95 ani (2-16 ani). Cauzele pierderii funcţiei AV au fost: tromboza FAV 
– 38,09% (n=8), stenoza FAV – 19,04% (n=5), anevrismul – 28,57% (n=5), obliterarea venelor antebraţului 
– 14,28% (n=3). La 9 pacienţi complicaţiile tardive ale AV au fost asociate cu epuizarea rezervelor vasculare. 
Au fost demonstrate pe un lot relativ mic de pacienţi avantajele dupplexului ecografi c şi angiografi ei CT în 
diagnosticul complicaţiilor tardive ale FAV. La 12 pacienţi (57,14%) s-a reuşit efectuarea intervenţiilor recon-
structive cu vase native, doar la 9 pacienţi (48,85%) s-a efectuat formarea FAV cu utilizarea graftului PTFE.   

Summary
The aim of the study is to analyze the diagnostic and particularities of the surgical treatment of the late 

complication of the vascular access in 21 patients treated with long-term heamodialysis. The average age was 
46,48±2,66 years (27-75 years). 5 of them were women. The average length of the treatment 7,62±0,95 years 
(2-16 years). The main causes of the vascular access failure: late thrombosis - 38,09% (n=8), stenosis - 19,04% 
(n=5), aneurysm -28,57% (n=5), cubital vein obliteration -14,28% (n=3). In 9 patients these complications 
were associated with the depletion of vascular resources. The ecografi c duplex and CT angiography have 
been confi rmed as useful methods in the diagnosis of the AVF dysfunctions. In 12 patients we performed the 
reconstruction of AVF and in 9 patients we made the insertion of a synthetic (PTFE) arteriovenous graft.
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TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL DILATĂRILOR ANEVRISMALE ALE 
ACCESULUI VASCULAR PENTRU HEMODIALIZĂ

Andrei Vasiliev1, medic chirurg, Dumitru Mastak1, şef Secţie Hemodializă, Igor Mişin2, 
dr. hab. în medicină, conf. cerc., Adrian Tănase3, dr. hab. în medicină, prof. univ.
CNŞPMU1, USMF „Nicolae Testemiţanu”, Clinica Chirurgie nr.1 „N. Anestiadi”,  
Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară2, USMF „Nicolae Testemiţanu”, 

Clinica Urologie, Dializă şi Transplant renal3 

Introducere. Dilatările de tip anevrismal (DTA) fac parte din complicaţiile tardive ale fi stulei 
arterio-venoase (FAV) şi pot fi  observate în toate tipurile de fi stule, fi ind consecinţa puncţiilor repeta-
te, cât şi a micşorării elasticităţii venei. Etiopatogenetic DTA pot fi : adevărate şi false. După localiza-
rea DTA, se împart în următoarele tipuri: 1) ale regiunii anastomozei, 2) venoase parţiale şi 3) în locul 
puncţiei. Incidenţa formării anevrismului FAV (AFAV) constituie 5-6% [1, 2], iar cea a psedoaneuris-
mului (PA) este de circa 0,05-1,2% [19]. În literatura de specialitate se menţionează că prezenţa DTA 
necesită rezolvare individuală în funcţie atât de dimensiuni, prezenţa complicaţiilor (ruptură sponta-
nă, hemoragie, sindrom algic ş.a.) cât şi de  posibilităţile de restabilire a fl uxului sanguin adecvat în 
FAV pentru efectuarea hemodializei (HD) [3, 7, 8]. Recent au fost remarcate principiile de bază de 
tratament chirurgical al DTA, direcţionate spre prezervarea FAV: 1) optimizarea tehnicii de corecţie; 
2) utilizarea grefelor vasculare biologice şi sintetice, cu scop reconstructiv, sau formarea accesului 
vascular nou şi 3) corecţia endovasculară [4, 5, 6].

Scopul. Analiza incidenţei apariţiei DTA la pacienţii cu insufi cienţa renală cronică (IRC) st. V 
(KDOQI) sub HD, şi aprecierea efi cacităţii metodelor chirurgicale de tratament.

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 65 de pacienţi cu IRC, stadiul V (KDOQI), afl aţi 
la tratament prin HD iterativă, în Secţia Hemodializă a CNŞPMU, dintre care 15 pacienţi (23%) cu 
DTA de diferită localizare, în perioadă anilor 2006-2009. Vârsta medie a fost de 51,07±3,05 ani (34-
75 de ani). Raportul bărbaţi/femei – 6/9. Durata medie de tratament prin HD iterativă a constituit 
6,54±0,76 ani (2-12 ani). Timpul mediu de apariţie a DTA, de la momentul formării FAV, a fost de 
45,38±9,47 luni (6-84 luni).

La 9 din 15 pacienţi (60%) a fost observată tendinţa spre majorare în dimensiuni a DTA şi apari-
ţia semnelor de disfuncţie a FAV – diminuarea fl uxului sanguin, recirculaţia, hemodializă neadecvată. 
În 2 cazuri s-a constatat prezenţa anevrismelor multiple (tabelul 1).

Diagnosticul DTA se bazează pe: 1) examinarea obiectivă a FAV, cu determinarea freamătului 
sau pulsaţiei pe traiectul FAV şi a dimensiunilor anevrismului, 2) efectuarea Dupplex ecografi ei, atât 
pentru determinarea parametrilor hemodinamici, cât şi pentru aprecierea stării sistemului vascular 
periferic preoperatoriu (fi gura 1 a, b). Dupplex ecografi a a fost efectuată cu  aparatul „Vivid S6”, 
General Eectrics, Medical Systems.

Figura 1. a. Dupplex ecografi e. Tromboza 
parţială a anevrismului FAV

b. Dupplex ecografi e. Pseudoanevrismul grefei 
PTFE
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Tabelul 1
Caracteristica generală a pacienţilor

Nr. Vârsta/
Sex

Cauza 
IRC

Acces vascular Dimensiunile
DTA (cm)

Caracteristica
DTA

# 1 52 / F SA FAV II 18 AM, sindrom algic, depuneri de 
calciu

# 2  39 / F ND FAV II 7 AM, stenoză, tromboză parţială

# 3 75 / F GNF FAV I 4 AFAV, stenoză, ↓ fl uxului 
sangvin

# 4 43 / F GNF FAV I 8 AFAV, stenoză, tromboza FAV
# 5 47 / F PNF FAV I 6 AFAV, tromboză parţială
# 6 49 / B GNF FAV II 10 Ruptura spontană a A

cu hemoragie externă

# 7 45 / F GNF FAV II 5 AFAV, stenoză ↓ fl uxului 
sangvin

# 8 34 / F GNF FAV III
(PTFE)

10 PA +infectarea

# 9 64 / B PNF FAV II 7 Ruptura spontană a AFAV
cu hemoragie externă

Notă: FAV I – fi stula AV radiocefalică distală, FAV II – fi stula AV radiocefalică proximală (1/3 medie ante-
braţului), FAV III (PTFE) – FAV cu utilizarea grefei sintetice din politetrafl uoroetilenă, cu amplasarea la vasele 
braţului, GNF – glomerulonefrită, ND – nefropatia diabetică, PNF – pielonefrită, SA – sindrom Alport, AM – ane-
vrism multiplu, AFAV – anevrismul fi stulei arterio-venoase 

Rezultate.  În acest lot de pacienţi, conform tipului de FAV DTA, s-a depistat: 1) FAV distale 
(n=3), FAV proximale  (n=5), pseudoanevrismul grefei PTFE într-un caz. Prezenţa venei cu traiect 
sinuos, formaţiunii pulsative în regiunea FAV, cu modifi cări cutanate de diferite manifestări (dereglări 
trofi ce, prezenţa calcinatelor, infectarea în cazul pseudoanevrismei), diminuarea freamătului pe tra-
iectul FAV s-au depistat în toate cazurile de A adevărate. 

Recirculaţia în FAV a avut valoare medie de 10,75±0,95 % (de la 8 până la 15). 
După localizare, DTA au fost situate pe linia anastomozei (n=2) (fi gura 2 a, b), în locul puncţiei 

(n=5), anevrism venos parţial (n=1), pseudoanevrism al grefei PTFE în regiunea anastomozei arteri-
ale (n=1). 

 Figura 2 (a, b). Anevrism în regiunea anastomozei arterio-venoase (→)
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Indicaţiile pentru tratamentul chirurgical au fost: a) diminuarea fl uxului sanguin în FAV (n=2), 
b) ruptura spontană a AFAV, cu hemoragie externă (n=2), c) pseudoanevrismul grefei PTFE cu in-
fectare (n=1), d) prezenţa calcinatelor în peretele anevrismei şi al sindromului algic  (n=1), AFAV în 
asociere cu stenoză şi tromboză parţială (n=3).

Volumul intervenţiei chirurgicale în cazul AFAV a fost determinat de starea rezervelor vasculare 
ale pacientului, caracteristicile hemodinamice ale DTA, localizarea şi extinderea stenozei. Intervenţia 
chirurgicală s-a efectuat în scopul prezervării accesului vascular existent – 6 cazuri (#3,#4,#5,#7,#8), 
formarea accesului vascular nou cu utilizarea grefei PTFE – 2 cazuri (#1,#9) şi într-un singur caz a 
fost inevitabilă instalarea cateterului venos central (#6).

Figura 3. Anevrism multiplu al FAV cu tromboză 
parţială, în asociere cu stenoză proximală

Figura 4. Restabilirea permeabilităţii FAV cu 
segment al grefei PTFE

Într-un caz, la pacienta cu anevrism multiplu în asociere cu stenoză şi tromboză parţială (#2), cu 
scopul prezervării FAV native s-a efectuat rezecţia anevrismului cu restabilirea integrităţii FAV, cu un 
segment al grefei PTFE cu L ≈ 7 cm (fi gurile 3, 4). 

Caracteristica generală a intervenţiilor efectuate, în dependenţă de localizarea anevrismului, 
este reprezentată în tabelul 2. 

Tabelul 2
Localizarea DTA şi metodele de corecţie chirurgicală

Nr. Localizarea DTA Metode de corecţie chirurgicală
# 1  AFAV multiplu la locul puncţiei Anevrismectomia + FAV PTFE
# 2 AFAV multiplu la locul puncţiei Rezecţia anevrismului + segment PTFE
# 3 Pe linia anastomozei Rezecţia anevrismului + reconstrucţia FAV
# 4 Pe linia anastomozei Rezecţia anevrismului + reconstrucţia FAV
# 5 În locul puncţiei Rezecţia anevrismului + reconstrucţia FAV
# 6 În locul puncţiei Anevrismectomia + CVC
# 7 Anevrism venos parţial Rezecţia anevrismului + reconstrucţia FAV
# 8 PA PTFE infectat în regiunile anastomozei 

arteriale 
Reconstrucţia anastomozei a.brahialis - PTFE

# 9 În locul puncţiei Anevrismectomia + FAV PTFE

Perioadă postoperatorie favorabilă, cu obţinerea fl uxului sanguin adecvat. Actualmente toate 
accesele vasculare sunt funcţionale.

Discuţii. DTA prezintă un proces inevitabil în evoluţia FAV şi poate fi  observată în toate tipurile 
de fi stule [1, 3]. 

Din punct de vedere patofi ziologic, formarea AFAV este condiţionată de dilatarea peretelui elas-
tic al venei, din cauza creşterii presiunii parietale, în prezenţa stenozei porţiunii proximale a venei şi 
a turbulenţei fl uxului sanguin în FAV. În timp ce peretele venei se îngroaşă, lamina elastică internă se 
fragmentează şi se atrofi ază, traiectul venei devine sinuos. Paralel, anevrismul se dezvoltă în locurile 
puncţiilor multiple în timpul HD, fi ind rezultatul subţierii peretelui venos şi transformării în ţesut fi -
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bros [2, 9]. În studiul prezentat, anevrismul, în asociere cu stenoza venoasă proximală, a fost observat 
în 4 cazuri, efectuându-se corecţiile respective.

Incidenţa formării anevrismului fals sau pseudoanevrizmului, după datele lui G. Szendro şi al. 
(2001), constituie 0,05-1,2% [19]. Pereţii pseudoanevrismului sunt formaţi de ţesuturile adiacente din 
regiunea vasului sau graftului. Mecanismul dezvoltării este direct condiţionat de tehnica incorectă 
de puncţionare uneori în aceeaşi arie, a creşterii presiunii în grefă. Orifi ciile de puncţie, plasate la o 
distanţă minimală, confl uează şi formează o fi sură în perete. Astfel, se explică formarea cavităţii în 
locul hematomului, iar existenţa stenozei proximale infl uenţează negativ evoluţia progresivă a pseu-
doanevrismei [10, 11]. 

Manifestările clinice ale dilatării anevrismale se caracterizează prin sindrom algic, prezenţa 
formaţiunii pulsative, cu tendinţă spre dilatare, micşorarea locurilor pentru puncţie, infectare. Ca o 
consecinţă severă, în urma dilatării progresive, poate surveni ruptura spontană cu hemoragie externă 
semnifi cativă [4, 11] . 

Dilatările anevrismale cu dimensiunile < 4 cm, fără infectare şi semne de disfuncţie FAV, nu 
necesită tratament chirurgical, ci doar supraveghere [9]. Conform recomandărilor recente ( NKF-
KDOQI Clinical Practic Guidelines for Vascular Acces, 2006, EBPG on Vascular Access 2007), indi-
caţiile absolute pentru tratamentul chirurgical DTA sunt [7, 8] : 

Dilatarea progresivă;1) 
Diametrul anevrismului/pseudoanevrismului ce depăşeşte de două ori diametrul venei sau 2) 

grefei;
Prezenţa schimbărilor trofi ce ale pielii şi/sau infectarea;3) 
Micşorarea progresivă a zonei pentru puncţionare;4) 
Hemoragia persistentă din locurile de puncţie. 5) 

 Actualmente managementul în cazul DTA este controversat. Corecţia disfuncţiei FAV, com-
plicate cu dilatări anevrismale, se efectuează prin metode chirurgicale – rezecţia anevrismului cu 
diferite variante de reconstrucţie a FAV sau prezervarea FAV prin metode endovasculare: embolizarea 
pseudoanevrismului prin injectarea transcutană a trombinei; stentarea DTA a vasului/grefei. Conform 
părerii unor autori [18], printre complicaţiile probabile, după efectuarea trombectomiei endovascu-
lare, poate surveni migrarea trombului restant cu retromboză [18]. Implementarea noilor metode 
endovasculare a sporit potenţialul intervenţiilor reconstructive pentru prezervarea FAV, totuşi rolul şi 
efi cacitatea acestora nu este pe deplin stabilit, motiv pentru care se impun cercetări ulterioare în acest 
domeniu [5, 6, 12, 13, 14].

În caz de localizare a anevrismului pe linia anastomozei, poate fi  efectuată ligaturarea parţială 
a FAV, cu scopul micşorării lumenului până la 50-75% [6, 21]. O tendinţă nouă în tehnica operatorie 
este „plierea” anevrismului, cu prezervarea FAV native [15]. Pentru restabilirea FAV, după rezecţia 
anevrismului, este justifi cată utilizarea unui segment de graft PTFE [17]. 

Experienţa acumulată în tratamentul chirurgical al DTA a evidenţiat  avantajele rezecţiei anevris-
mului cu prezervarea FAV native sau formarea accesului vascular nou în acelaşi segment [3, 9, 16].

Concluzii: 
1. Dilatarea de tip anevrismal a FAV prezintă un proces inevitabil evolutiv, însă momentul de 

apariţie şi dezvoltare a complicaţiilor acesteia este în dependenţă directă de corectitudinea puncţio-
nării FAV . 

2. Managementul chirurgical al DTA este în funcţie de starea rezervelor vasculare ale pacientu-
lui, caracteristicile anevrismului/pseudoaneurismului şi localizarea stenozei. 

3. Scopul tratamentului chirurgical constă în prezervarea FAV native, doar în cazul absenţei re-
zervelor vasculare periferice necesare se recomandă utilizarea grefei sintetice PTFE, pentru formarea 
accesului vascular nou.
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Rezumat
În studiu sunt analizate particularităţile de tratament chirurgical al dilatărilor anevrismale de diferite lo-

calizări ale accesului vascular la 9 pacienţi cu IRC st. V KDOQI. Vârsta medie a fost de 51,07±3,05 ani (34-75 
de ani). Durata medie a tratamentului prin HD iterativă a constituit 6,54±0,76 ani (2-12 ani). Intervenţiile chi-
rurgicale au fost direcţionate la prezervarea accesului vascular existent în 6 cazuri, formarea FAV, cu utilizarea 
grefei PTFE, în 2 cazuri şi într-un singur caz a fost inevitabilă instalarea cateterului venos central.

Summary
Authors analyzed the particularities of different sites complicated vascular access–related aneurysms 

surgical treatment in 9 patients patients, with CKD st.V KDOQI. Median age was 51,07±3,05 years (34 – 75 
years). Median duration of hemodialysis was 6,54±0,76 years (2-12 years). The aim of surgery was preserva-
tion of the existent  vascular access in 6 cases, arterio-venous fi stula construction using PTFE graft in 2 cases; 
placement of a central venous catheter was inevitable in one case.


