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Vitalii Lescov. Duodenal trauma: 
general considerations. 94

Gheorghe Ghidirim, Igor Mi-
şin, Elena Pleşco. Sindromul de 
compartiment abdominal. (Re-
vista literaturii).

Гидирим Георге, Мишин 
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ladiei varicoase: incidenţă şi cla-
sifi care. (Revista literaturii).

Малогин Василий. Рецидив 
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Vasile Maloghin. The recurrence 
of varicose veins: incidence and 
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literature).
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чия, Петрович Вeржил. Ми-
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вреждениями длинных труб-
чатых костей.

Eduard Borovic, Mihail 
Birman, Ion Ungureanu. The 
clinical case of polytrauma with 
a preponderance of multiple 
injuries by gunshot of long 
tubular bones.

132
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temporane de etiologie, patoge-
neză, diagnostic şi tratament al 
sialolitiazei.
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менные аспекты этиологии, 
патогенеза, диагностики и ле-
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Rezumat
Această lucrare descrie principalele realizări ale activităţii Centrului  Naţional  Ştiinţifi co-Practic de Medicină 

Urgentă în domeniul ştiinţei şi inovării, bazelor legale şi etice a cercetărilor clinice efectuate, participări la conferinţe 
internaţionale şi naţionale de profi l, realizări la nivel naţional şi internaţional.

Cuvinte-cheie: centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă, sectorul ştiinţifi c

Summary. National Scientifi c-Practical Center of Emergency Medicine, the main results of the activity in the 
sphere of science and innovation in 2013

In this study are described the main results of the activity of the National Scientifi c-Practical Center of Emergency 
Medicine in the sphere of science and innovation, thesis of different scientifi c communications, the legal and ethical bases 
of the clinical studies performed by the collaborators of the centre and many others.

Key words: national Scientifi c-Practical Center of Emergency Medicine, sphere of science

Резюме. Национальный  Научно-Практический  Центр Ургентной  Медицины, результаты научных 
подразделений в исследовательской и  инновационной сфере за 2013 год 

В данной работе представлены основные результаты деятельности Национального Научно-Практического 
Центра Экстренной Медицинской Помощи в сфере науки и инноваций,  правовая и этическая база клинических 
исследований,  предложен  перечень научных мероприятий  и  наград  которыми  были отмечены сотрудники  
Центра  на  Национальном и международном уровне.

Ключевые слова: национальный  Научно-Практический  Центр Ургентной  Медицины, исследовательская 
сфера

SĂNĂTATE PUBLICĂ ŞI MANAGEMENT SANITAR

Activitatea de cercetare şi inovare al sectorului 
ştiinţifi c al IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
de Medicină Urgentă pe parcursul anului 2013 a fost 
efectuată în baza clinicilor respective şi laboratoare-
lor ştiinţifi ce cu ajutorul utilajului performant, utilizat 
atât pentru activitatea practică, cât şi pentru cerceta-
re, coordonată de administraţia instituţiei şi Consiliul 
ştiinţifi c.

Consiliul ştiinţifi c al IMSP Centrul Naţional Şti-
inţifi co-Practic de Medicină Urgentă, format din 21 
de membri, dintre care 8 doctori habilitaţi în medici-
nă, 11 doctori în medicină, 3 membri titulari ai Aca-
demiei de Ştiinţe a Moldovei a organizat şi a desfă-
şurat patru şedinţe. În cadrul lor au fost examinate 
următoarele aspecte: „Desemnarea pentru alegerea în 
calitate de membru al Adunării Generale a Secţiilor 
de Ştiinţe al Academiei de Ştiinţă RM şi pentru ale-

gerea în calitate de membru al Asambleei Academiei 
de Ştiinţe al RM”. 

Acordarea planului de activitate ştiinţifi că în 2013 
la proiectul “Elaborarea şi implementarea noilor stra-
tegii de diagnostic şi tratament în acordarea asistenţei 
medicale pacienţilor politraumatizaţi” Centrul Naţio-
nal Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă Etapa III: 
1. Argumentarea utilizării topice a presiunii negative 
în tratamentul complicaţiilor septice la politraumati-
zaţi. 2. Implementarea noilor strategii de diagnostic 
şi tratament la pacienţii politraumatizaţi (nr. 22 din 
25. 01. 2013); 3. Confi rmarea temelor de Doctor şi 
Doctor Habilitat (specialităţi 331.26 – Urgenţe Me-
dicale şi 331.03 – Medicină Socială şi Management), 
conform Nomenclatorului specialităţilor ştiinţifi ce 
primit prin Hotărîrea Guvernului nr.199 din 13 martie 
2013, monitor ofi cial Nr. 60-63 de la 22 martie 2013; 
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4. Informaţia despre colectarea materialelor publicate 
în revista  „Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldo-
vei. Ştiinţe Medicale” numărul 3 a. 2013 (nr. 23 din 
10.04.2013). 5. Organizarea al The XIX-th Session Of 
The Balkan Medical Days And The Second Congress 
Of Emergency Medicine of The Republic of Moldova 
on 22th - 24th September 2013. 6. Informaţia despre 
colectarea materialelor pentru publicare în revista 
“Archives of the Balkan medical union”. 2013; 48, 3 
(supl.) (nr.15 din 24.09.2013). 7. Raportul Directoru-
lui CNŞPMU, Profesor Universitar, Dr. hab. în med., 
Gh. Ciobanu: Despre activitatea ştiinţifi că, inovaţio-
nală, organizatorică şi fi nanciară al Centrului Naţio-
nal Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă, pe anul 
2013 în cadrul Proiectul Instituţional 11.817.09.61A. 
„Elaborarea şi implementarea noilor strategii de dia-
gnostic şi tratament în acordarea asistenţei medicale 
pacienţilor politraumatizaţi”. Etapa III: 1. Argumen-
tarea utilizării topice a presiunii negative în tratamen-
tul complicaţiilor septice la politraumatizaţi. Imple-
mentarea noilor strategii de diagnostic şi tratament la 
pacienţii politraumatizaţi (nr.25 din 12.12.2013). 

În anul 2013 în cadrul IMSP CNŞPMU a funcţi-
onat laboratorul ştiinţifi c, iniţiat în baza Proiectului 
instituţional 11.817.09.61A. „Elaborarea şi imple-
mentarea noilor strategii de diagnostic şi tratament în 
acordarea asistenţei medicale pacienţilor politrauma-
tizaţi”. Programul de cercetări elaborat în cadrul lui 
a fost realizat în volum deplin conform planului acti-
vităţii ştiinţifi ce, care a fost aprobat de Academia de 
Ştiinţe a RM şi confi rmat prin raportul anual prezen-
tat la Consiliul ştiinţifi c şi în Academia de Ştiinţe.

În clinicile IMSP CNŞPMU activează 3 academi-
cieni, 12 profesori universitari, 13 doctori habilitaţi 
în medicină, 48 de doctori în medicină. Cercetătorii 
benefi ciază de un sistem informaţional medical per-
formant, care asigură funcţionalitatea reţelei şi mo-
nitorizarea complexului automatizat “HIPOCRATE” 
în regim non-stop. În cadrul Centrului Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă reţeaua de 
calculatoare este conectată la Internet cu acces global 
24/24. Fiecare cercetător are posibilitatea de a utili-
za mijloacele tehnice şi cele informaţionale existente 
(calculatoare unite la reţea, copiator, imprimantă) în 
lucrul său Ştiinţifi co-Practic. Subdiviziunile IMSP 
CNŞPMU comunică cu lumea prin intermediul sai-
tului instituţiei, serverului poştal şi a sistemului de 
transmitere a datelor tranzit. Există o bibliotecă rea-
lă, care dă posibilitatea cititorilor IMSP CNŞPMU să 
consulte literatura ştiinţifi că şi de specialitate: ediţii 
periodice, monografi i, manuale de specialitate, o co-
lecţie largă de reviste ştiinţifi ce naţionale şi internaţi-
onale, variante digitale a mai mult de 200 de mono-
grafi i în limba engleză pe CD-uri etc.

În anul 2013 au fost publicate 127 lucrări ştiinţifi -
ce  ale colaboratorilor CNŞPMU. 

Manualul „Managementul riscurilor şi urgen-• 
ţelor de sănătate publică” (Compendiu). Pîs-
la M., Gheorghiţa S., Caterinciuc N. (et al.) 
(Fig. 1).
17 Articole în reviste de circulaţie internaţio-• 
nală (2 – cu Impact Factor) (Fig. 2).
28 Articole în reviste naţionale recenzate. • 
82 Teze ale comunicărilor ştiinţifi ce interna-• 
ţionale. 

Numărul 3 (39) al publicaţiei periodice „Buletinul 
Academiei de Ştiinţe a Moldovei (Ştiinţe medicale)” 
din 2013 a apărut cu sprijinul fi nanciar şi tematic al 
CNŞPMU. 

                  
Figura 1. Manual editat

Figura 2. Kwok A.C., Funk L.M., Baltaga R., 
Lipsitz S.R., Dziekan G., Ciobanu Gh., Berry W.R., 
Gawande A.A. Implementation of the World Health 
Organization Surgical Safety Checklist, Including 

Introduction of Pulse Oximetry, in a Resource-Lim-
ited Setting. Ann Surg. 2013; 257(4):633-9. ISSN: 

0003 – 4932  ISI Impact Factor (2012): 7,492 
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În anul 2013 cercetătorii Centrului au participat 
la următoarele conferinţe internaţionale şi naţionale 
de profi l (Fig. 3): 

33st International Symposium on Intensive • 
Care and  Emergency Medicine. Brussels Con-
gress Center, the Square, March 19-22, 2013.   
Международнaя научная конференция сту-• 
дентов и молодых ученых «Соучасни тео-
ритични та практичны аспекти клиничной 
медицины». 14-15 марта 2013, Одесса, 
Украина. 
MoldMedizin& Mol Dent 2013 “Actualităţi în • 
urgenţele medico-chirurgicale majore”. 
A XXXV-a • Reuniune a Chirurgilor din Mol-
dova “Iacomi-Răzeşu”, a VII-a Conferinţă 
Internaţională de Chirurgie, Piatra Neamţ, Ro-
mânia, 3 - 6 octombrie 2013. 
Congresul Naţional al Societăţii Române de • 
Coloproctologie ed. III. 18-20 aprilie 2013, 
Iaşi, România. 
IASGO 2013 World Congress, 18• th-21th Sep-
tember 2013. Bucharest, Romania.
The XIX• -th Session Of The Balkan Medical 
Days And The Second Congress Of Emergen-
cy Medicine of The Republic of Moldova on 
22th-24th September 2013.
VII Scientifi c-Practical International Confe-• 
rence “Actual problems of contemporary me-
dical psychology”, April 18–19th, 2013, Kyiv, 
Ukraine. 
Юбилейная международная научно-• 
образовательная конференция «Модерни-
зация оказания помощи больным с мно-
жественной и сочетанной травмой». 7-8 
ноября 2013 г. Москва, Россия. 
“HPC şi Crid Computing” - Ciclu de seminare/• 
training. Iniţiativa Naţională CRID (Asociaţia 
RENAM) data 06 martie 2013. 
Conferinţa Naţională cu participare internaţi-• 
onală consacrată aniversării a 75 de ani de la 

naşterea Prof. univ. Vitalie Beţişor “Tehnolo-
gii Moderne în Ortopedie şi Traumatologie”, 
22-23 martie 2013. 
Conferinţa anuală a tinerilor specialişti CNŞP-• 
MU ”Performanţe şi Perspective în Urgenţele 
Medico-Chirurgicale”, 03 mai 2013,  Chişi-
nău, Moldova. Participare cu prezentare orală: 
”Tratamentul chirurgical al mucocelului apen-
dicular”. 
Conferinţa ştiinţifi că anuală a colaboratorilor • 
şi studenţilor USMF, 16-18 octombrie 2013. 
Chişinău, Moldova. Participare cu prezentare 
poster: ”Aspecte imagistice în diagnosticul 
mucocelului apendicular şi pseudomixomului 
peritoneal”.

Colaboratorii au efectuat cursuri de perfecţionare  
peste hotarele republicii: 

Salzburc Medical Seminar “Traumaand • 
Emergency Surgery”. 13-19 ianuarie 2013, 
Salzburc, Austria. 
Curs de integrare. Medicii Fără Frontieră. 26 • 
ianuarie – 6 februarie 2013, Viena, Austria. 
“Chirurgie”. 01.04.2013 – 30.04.2013. Uni-• 
versitatea de Medicină şi Farmacie “Gr. 
Popa”, Iaşi. 01.04.2013 – 30.04.2013. 
Flagship Course on Health Systems Stren-• 
gthening: focus on Non-Communicable Di-
seases. Berselona, October 21-30, 3013.
Polytrauma course, 8 November 2013, • 
Moscow, Russian Federation. 

În cadrul Serviciului pentru proprietatea intelec-
tuală, care a fost creat în anul 2010 (ord. № 265 din 
29.09.2010) cu scopul dezvoltării sistemului de pro-
tecţie şi utilizare efi cientă ale obiectelor de proprie-
tate intelectuală în cadrul IMSP CNŞPMU, în anul 
2013 instituţiei, i-au fost acordate de către AGEPI 7 
Certifi cate de drept de autor şi 2 Brevete de invenţie 
cu publicare în BOPI (buletin ofi cial de proprietate in-
dustrială). Au fost realizate 20 de inovaţii (confi rmate 
de certifi cat de inovator). Colaboratorii CNŞPMU au 
participat la expoziţii naţionale şi internaţionale: 

        
Figura 3. Conferinţe internaţionale de profi l
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Salonul Internaţional al Cercetării, Inovării şi • 
Inventicii PRO INVENT 2013 Ediţia a XI-a, 
Cluj-Napoca, România, 27 – 30 martie 2013.
EUROINVENT 2013, Iaşi, România, 09-11 mai • 
2013, Iaşi, România, Ed. Universităţii Alexan-
dru Ioan Cuză din Iaşi.
9-й Международный салон изобретений и • 
новых технологий «Новое время», Севасто-
поль, Украiна. 26 – 28 сентября  2013.
International Warsaw Invention Show IWIS • 
2013, Warsaw, Republic of Poland. 8-10 october 
2013.
Expoziţia Internaţională Specializată INFOIN-• 

VENT 2013. 19-22 noiembrie 2013. Republica 
Moldova.
IX-Seoul International Invention Fair. Seoul, • 
Korea. 29 november - 02 december 2013.

La expoziţii internaţionale au fost obţinute 9 Meda-
lii de aur, 4 medalii de argint, 2 medalii de bronz 
(Fig. 4, 5, 6). 

În anul 2013  cu susţinerea activă  al Centrului Na-
ţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă au 
fost organizate o serie de manifestări ştiinţifi ce 
(Fig. 7). Printre ele: 
Conferinţa Naţională cu participare internaţiona-• 
lă consacrată aniversării a 75 ani de la naşterea 

              
Figura 4. IX international salon of inventions and new technologies «NEW TIME» Sevastopol, Ukraine

    

                                          
                               Figura 5. International Warsaw                                Figura 6. EURO invent, Iaşi
                                      Invention Show IWIS

             
Figura 7. Manifestări ştiinţifi ce organizate de CNŞPMU

Prof. univ. Vitalie Beţişor “Tehnologii Moderne 
în Ortopedie şi Traumatologie”, 22-23 Martie 
2013.
Conferinţa ”Performanţe şi perspective în urgen-• 
ţele medico-chirurgicale” a tinerilor specialişti 
CNŞPMU. 03 mai  2013.
Sesiunea a XIX-a a Zilelor Uniunii Medicale • 

Balcanice şi Congresul al II-lea în Medicina de 
Urgenţă din Republica Moldova „Actualităţi şi 
Controverse în Medicina de Urgenţă” Chişinău, 
Moldova. 22-24 september 2013 (Fig. 8).
Conferinţa Ştiinţifi că Anuală al CNŞPMU ”Ac-• 
tualităţi şi controverse în managementul urgen-
ţelor medico-chirurgicale”. 13 decembrie 2013.
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Obiectivele principale de  cercetare ştiinţifi că  în 
anul 2013: 

Implementarea noilor strategii diagnostice şi • 
tratament complex la pacienţii politraumati-
zaţi. 
Diagnosticul şi aprecierea tacticii de tratament • 
al sindromului de compartiment acut (aprecie-
rea instrumentală a presiunii interstiţiale). 
A fost demonstrată efi cacitatea metodei indi-• 
recte de monitorizare a presiunii intraabdomi-
nale prin determinarea presiunii intravezicale.
A fost demonstrat efectul curativ al decompre-• 
siei abdominale, fi ind observată creşterea diu-
rezei în perioada imediat următoare. 
Argumentarea valorii diagnostice şi predictive • 
a nivelului interleukinelor  în evoluţia procese-
lor  şi instalarea complicaţiilor septice. 
Implementarea tratamentului complicaţiilor • 
septice ale leziunilor aparatului locomotor cu 
presiune topică negativă (VAC).
A fost elaborată şi  implementată în practica • 
de chirurgie ortopedică   o metodă de anestezie 
combinată spinală epidurală.

În anul 2013 de cercetătorii ştiinţifi ci al 
CNŞPMU au fost pregătite şi susţinute 3 teze de doc-
tor în medicină. 

În cadrul procesului îndeplinirii obiecţiilor ex-
puse în  Avizul  Comisiei specializate al Consiliului 
Naţional pentru Acreditare şi Atestare, a fost procurat 
Setul chirurgical endoscopic de bază integral pen-
tru chirurgie Video-Asistată Toracică (VATS) ”Karl 

Storz”, Germania (licitaţia publică nr. 12/00026 de la 
05. 12. 2012,  preţul cu TVA-1084 mii lei, cofi nanţa-
rea – CNŞPMU, alt aparataj de performanţă, literatu-
ră medicală ştiinţifi că).

Pe parcursul anului 2013 au fost realizate une-
le aspecte ale Programului naţional de dezvoltare 
a asistenţei medicale de urgenţă pentru anii 2011-
2015. Scopul Programului este garantarea calităţii şi 
asigurarea siguranţei asistenţei medicale de urgenţă 
acordată populaţiei, cât şi diminuarea impactului ur-
genţelor medico-chirurgicale în structura morbidită-
ţii, invalidităţii şi mortalităţii populaţiei. Programul 
stabileşte obiective pe termen mediu şi se încadrează 
în politica de stat cu privire la îmbunătăţirea asistenţei 
medicale de urgenţă pentru anii 2011-2015, inclusiv, 
intensifi carea şi implementarea cercetărilor ştiinţifi ce 
în domeniul urgenţelor medico-chirurgicale în scopul 
reducerii impactului asupra morbidităţii şi mortalită-
ţii prin urgenţe medico-chirurgicale. Programul Na-
ţional de dezvoltare a asistenţei medicale de urgenţă 
pentru anii 2011-2015 a fost aprobat către Guvernul 
RM în şedinţa din 07.12.2011. 

Datorită studiilor şi eforturilor efectuate de către 
colectivul CNŞPMU a fost posibilă realizarea şi argu-
mentarea apariţiei în noua redacţie al “Nomenclato-
rului specialităţilor ştiinţifi ce” specialităţii  321. 26. - 
Urgenţe medicale. În Monitorul Ofi cial nr. 60-63/253 
din 22.03.2013 a fost publicată Hotărîrea respectivă a 
Guvernului Republicii Moldova nr. 199 din 13 martie 
2013 „Cu privire la aprobarea Nomenclatorului spe-
cialităţilor ştiinţifi ce”. 

Figura 8. Sesiunea a XIX-a a Zilelor Uniunii Medicale Balcanice şi Congresul al II-lea în Medicina de 
Urgenţă din Republica Moldova: 1200 de participanţi, dintre care 160 de savanţi din Franţa, 

Marea Britanie, Israel, Grecia, Bulgaria, SUA, România, Ukraina, Rusia 
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Rezumat
Chiloperitoneumul reprezintă o afecţiune rară cu extravazarea de chil în cavitatea peritoneală. După mecanismul 

de producere poate fi  atât traumatic, cât şi nontraumatic. Complicaţiile principale includ malnutriţia şi imunosupresia. 
Autorii discută în privinţa etiologiei, simptomatologiei, diagnosticului şi metodelor de tratament în contextul revistei de 
literatură.

Cuvinte-cheie: Chiloperitoneum, etiologie, simptomatologie, diagnosticul, tratament 

Summary. Chyloperitoneum
Chyloperitoneum is a rare condition with extravasation of chyle into the peritoneal space. After production mecanism 

can be both traumatic and nontraumatic in origin. Major complications include malnutrition and immunosuppression. The 
authors discuss the etiology, diagnosis, symptoms and treatment with review of literature.

Key words: chyloperitoneum, etiology, diagnosis, symptoms, treatment

Резюме. Хилоперитонеум
Хилоперитонеум является редким заболеванием, характеризующимся накоплением в брюшной полости 

лимфы. По механизму возникновения может быть как травматическим, так и не травматическим. Основные 
осложнения включают состояния мальнутриции и иммуносупрессии. В статье авторы представляют этиологию, 
клиническую картину, диагностику и методы лечения в контексте литературного обзора.

Ключевые слова: Хилоперитонеум, этиологию, клиническая картина, диагностика, лечение

Introducere
Chiloperitoneumul reprezintă o complicaţie des-

tul de rară, însă potenţial critică în chirurgia abdomi-
nală, care rezultă din acumularea de lichid limfatic în 
cavitatea peritoneală [1-4]. Descris pentru prima dată 
în 1694 de către Morton la un băieţel de 2 ani, bolnav 
de tuberculoză [2,5], reprezintă deseori o complicaţie 
a infi ltrării maligne a sistemului limfatic [1-9]. Apare 
la orice vârstă, precum şi în perioada neonatală, inci-
denţa este marcată de 1 : 20464 [6]. 

Etiopatogenia
În prezent nu există nici un consens cu privire la 

patogeneza chiloperitoneumului, însă majoritatea au-
torilor clasifi că această patologie în 2 grupe: conge-
nitală (se consideră la copii sub 3 luni) şi dobândită 
[1,5]. Emilie Olthof şi coaut. [7] divizează factorii 
etiopatogenici în 7 grupe:

Neoplazice – limfome, limfangioleiomioma-� 
toza, sarcoma Kapoşi, tumorile carcinoide [1,7];

Ciroza [16];� 

Infecţiile –  tuberculoză, fi larioză (Wuchere-� 
ria bancrofti) [1,7]; 

Congenitale – Hipoplazie limfatică prima-� 
ră [5], Sindromul „unghiilor galbene”, Sindromul 
Klippel-Trenaunay, hiperplazie limfatică prima-
ră, hiperplazie bilaterală, limfanectazia intestinală 
[7,10,13,14];

Infl amatorie – radioterapie [18], pancreatită � 
severă [16,17], pancreatită cronică [16], pericardită 
constrictivă, fi broză retroperitoneală [19], sarcoidoză 
[20], boala celiacă, boala Whipple [21];

Postoperatorie – după intervenţii la anevris-� 
mul aortei abdominale, dissecţia nodurilor retroperi-
toneale, plasarea cateterului pentru dializă peritonea-
lă,  rezecţia venei cava inferioară [1,3,4,7-9];

 Posttraumatică – trauma închisă a abdome-� 
nului, Sindrom „copilului bătut” [7,18];

Alte cauze – insufi cienţa cardică dreaptă, car-� 
diomiopatie dilatată, sindrom nefrotic [7].

Aproximativ 80% din toate cazurile de chiloperi-
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toneum se datorează infi ltrării maligne ale sistemului 
limfatic, limfoame fi ind cel mai frecvent neoplasm 
cauzal [1,7]. Anomalii congenitale ale sistemului 
limfatic abdominal reprezintă 15%, lăsând restul de 
5% unei accidentări intraoperatorie a vaselor limfa-
tice [7,8]. Din procedeele chirurgicale contemporane 
ce deseori se asociază cu dezvoltarea chiloperitone-
umului sunt: decompresie portosistemică, pancreato-
duodenectomie, limfodisecţie a ganglionilor limfatici 
retroperitoneale, vagotomie şi intervenţiile vasculare 
pe aorta abdominală [1,3,4,7-9].

Conform datelor unor autori, în dezvoltarea chi-
loperitoneului există  trei mecanisme fi ziopatologice 
de bază [17,18]: 

obstrucţia fl uxului de lichid limfatic cauzată 1. 
de presiunea externă, care duce la extraxavazarea de 
chil din canalele limfatice subseroase dilatate în cavi-
tatea peritoneală; 

exudat limfatic prin pereţii dilataţi a vaselor 2. 
retroperitoneale fără supape şi extravazarea lichidului 
printr-o fi stulă în cavitatea peritoneală, ca exemplu în  
caz de limfangectazia congenitală; 

obstrucţie traumatică a ductului toracic pro-3. 
vocând scurgere directă a limfei printr-o fi stulă lim-
fooperitoneală.

Forma congenitală poate fi  determinată de o va-
rietate de motive [5]. Cea mai frecventă cauza (45-
60%) este malformaţia vaselor limfatice: atrezia sau 
stenoza a celor mai principale vase limfatice, chistu-
rile mezenterice şi limfangiomatoza [5,10,11]. Însă la 
50% din nou-născuţi, nici una din cauzele de mai sus 
nu este identifi cată, iar chiloperitoneumul este consi-
derat ca o afecţiune numită “vasele limfatice permia-
bile”, probabil din cauza unei maturizări întârziate a 
sistemului limfatic [5,12-15]. Un alt motiv (20-25%) 
este compresia externă care provoacă obstrucţia va-
selor limfatice, de exemplu, în caz de: malrotaţie, 
hernie încarcerată, invaginaţie, extinderea infl amato-
rie a ganglionilor limfatici şi tumori maligne [5].  În 
15-20% din cazuri, forma congenitală este cauzată de 
traume în timpul intervenţiei chirurgicale, accidente 
sau abuze de copii [5,11].

În forma dobândită prezintă interes o serie de ar-
ticole cu descrierea chiloperitonemului ca rezultat a 
pancreatitei acute sau cronice. Conform datelor Che-
ung [22], luând în consideraţie localizarea anatomică 
a cisternei limfatice ce se afl ă la nivelul capului pan-
creatic, edemul poate provoca compresia vaselor lim-
fatice sau/şi deteriorarea enzimatică directă [4,22]. 
După Andraus et al. [5], pancreatita acută severă cu 
pancreanecroză sau pancreatita cronică se complică 
în 12,4% - 22,6% de cazuri cu dezvoltarea trombozei 
venei lienale, ce duce la creşterea presiunii în siste-
mul limfatic al intestinului şi de asemenea poate cau-
za chiloperitoneum.

Matsuda cu coaut. [1] a raportat, că 6,5% din 
bolnavii supuşi intervenţiilor colorectale pe calea 
laparoscopică au dezvoltat chiloperitoneum în le-
gătură cu trauma intraoperatorie a vaselor limfati-
ce. El subliniază, ca această complicaţie este mai 
frecventă în lotul pacineţilor operaţi laparoscopic 
comparativ cu intervenţia pe calea tradiţională. 
Conform datelor Matsuda et al., chiloperitoneumul 
mai frecvent apare după tratamentul chirurgical al 
cancerului colonului transvers decât la cancer al 
colonului ascendent şi al cecului, ceea ce poate fi  
posibil, deoarece canalele limfatice mezenterice 
tind să fi e traumate la porţiunea mai centrală în 
timpul limfadenectomiei în jurul rădăcinii vaselor 
mezocolice decât în jurul rădăcinii ileocecale sau, 
vaselor colice pe dreapta. În acest caz, mobilizarea  
minuţioasă în timpul limfadenectomiei poate fi  uti-
lă pentru a preveni scurgerea de chil [1]. Cheung 
et al. a descris un caz de apariţie al chiloperito-
neumului la un pacient de 37 de ani după colecis-
tectomie tradiţională, însă subliniază că bolnavul 
în anamneză a suportat pancreatită severă tratată 
în mod conservativ, ceea ce posibil a infl uenţat la 
dezvoltarea acestei complicaţiei [22].

Aspectele clinice
Caracteristicile clinice ale chiloperitoneumului 

sunt în funcţie de viteza limforei, precum şi de pa-
tologia concomitentă care a adus la această stare [1-
25]. 

După Emilie Olthof [7], chiloperitoneumul se 
poate prezenta sub diferite forme clinice. Simptome-
le descrise iniţial sunt distensie abdominală, dispnee, 
presiune înaltă de ventilaţie la pacienţii cu respiraţie 
artifi cială [7,23-25]. Simptome suplimentare descri-
se în literatură includ steatoree, tetanie, pierderea în 
greutate, edeme, ileus paralitic etc. [1,2,5,7,22]. Con-
form datelor literaturii, perioada medie de dezvoltare 
a simptomelor chiloperitoneumului în urma interven-
ţiei chirurgicale a fost de 16 zile (interval 2-120 zile) 
[7, 22-25].

Pacienţii pot dezvolta semne de malnutriţie ca 
urmare a pierderii de proteine, lipide şi vitamine, iar 
pierderea de electroliţi duce la hiponatriemie şi hipo-
calcemie, anemie [1,5,7,13,14]. Pierderea semnifi ca-
tivă de imunoglobuline, T-limfocite şi proteine duce 
la dezvoltarea imunosupresiei [1,5,7,13,14]. 

Conform datelor Matsuda et al. [1], rata recidivei 
cancerului colorectal la pacienţii cu chiloperitone-
um este semnifi cativ mai mare decât la pacienţii fără 
această complicaţie, ceea ce afectează în mod nega-
tiv rezultatele tratamentului chirurgical. Prin urmare, 
chiloperitoneumul poate provoca diseminarea perito-
neală sau reapartiţie locală prin scurgerea lichidului 
limfatic care conţine celulele canceroase [1]. Aşa dar 
chiloperitoneumul este o complicaţie importantă în 
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chirurgia laparoscopică colorectală, care trebuie să 
fi e rezolvată cât mai urgent.

Diagnostic
Diagnosticul se bazează pe o evaluare a rezulta-

telor clinice; celor de laborator şi imagistice [1,5,7]. 
Paracenteza confi rmă diagnosticul şi în acelaşi timp 
oferă ameliorarea simptomatică [5,7]. Prezenţa unui 
lichid lăptos colectat prin paracenteză cu un conţinut 
de trigliceride peste 2,25 mmol/l (de 2 – 8 ori mai 
mare decât în plasmă) confi rmă diagnosticul de chilo-
peritoneum [5,7,22]. Alte caracteristici ale lichidului, 
cum ar fi  densitatea, culoarea şi conţinutul total de 
proteine, sunt mai puţin specifi ce, din cauza variaţi-
ei individuale [7,26]. Acest fapt probabil se referă la 
conţinutul variabil de lipide în efuziune, ca o conse-
cinţă directă a stării de nutriţie a pacientului. Diagnos-
ticul defi nitiv se bazează pe prezenţa chilomicronilor 
în lichid [5,7]. Chilomicronile sunt complexe mole-
culare din proteine şi lipide, care sunt sintetizate în 
jejun şi transportate prin intermediul ductului toracic 
în circulaţie. Aceştea pot fi  depistaţi în circulaţia post-
pandirală cu un  nivel maxim peste 3 ore după mânca-
re. Prezenţa chilomicronilor se confi rmă prin analiza 
citologică a lichidului colorat cu Sudan III (Fig.1).  
Scăderea semnifi cativă a numărului de limfocite în 
analiza generală a sângelui a fost descrisă ca un factor 
de prognostic [7].

Fig. 1. Analiza citologică a lichidului colorat 
cu Sudan III

Având în vedere asocierea deseori cu boli malig-
ne, este indicată tomografi a computerizată, acest fapt 
poate dovedi prezenţa tumorii sau limfoadenopatiei 
[5,7]. Limfangiographia reprezintă „standardul de 
aur” pentru confi rmarea diagnosticului şi aprecierea 
localizării scurgerilor de chil, însă este limitată din 
cauza invazivităţii şi complicaţiilor legate de contrast 
şi nu poate fi  utilizată pe larg la infanţi [2,7,22]. Lim-
foscintigrafi a este o metodă imagistică neinvazivă, 
poate fi  utilă inclusiv la copii, precum şi în perioada 

neonatală [5,7]. Aceasta implică injectarea de 99m Tc 
- dextran, sau albumina umană marcată cu 99mTc şi 
ajută în evaluarea permeabilităţii sistemului limfatic 
şi, eventual, identifi carea sursei de scurgere de chil 
[2,5,26].

Tratament
Opţiunile de tratament sunt numeroase şi variate 

şi pot fi  îndreptate în 3 direcţii: tratamentul afecţiunii 
de bază, metode conservative şi tratament chirurgical 
[1,5,7,22]. Tratamentul afecţiunii de bază reprezintă 
corecţia medicamentoasă ce permite ameliorarea stă-
rii generale a pacientului şi uneori rezoluţia chilope-
ritoneumului.  

Deşi, scurgerea limfatică în rezultatul traumei 
intraperatorii nu este un eveniment rar, mai ales în 
intervneţiile vasculare, tratamentul chirurgical în 
cazurile date nu se aplică des [7]. Mecanismul posi-
bil ce explică acest  fapt este fl uxul limfatic redus şi 
vindecarea precoce din cauza aportului oral redus în 
primele zile postoperator, având în vedere că fl uxul 
de chil variază semnifi cativ în funcţie de cantitatea 
şi calitatea de aport oral [1,5,7,13,25]. Fluxul de chil 
este minimal în perioadele de înfometare, însă creşte 
considerabil după mese, în special cele cu conţinutul 
ridicat de acizi graşi cu lanţ lung. Acest principiu ge-
neral oferă raţiunea pentru a controla aportul alimen-
tar, ca o parte din tratamentul acestei boli [7].

Tratamentul conservativ
Tratamentul conservativ are la bază 2 scopuri: de-

compresia cavităţii peritoneale prin paracenteză pen-
tru evacuarea lichidului chilos, eliminând presiunea 
intaabdominală înaltă. În majoritatea cazurilor descri-
se paracenteza a fost efectuată cu scop de diagnostic 
şi în acelaşi timp oferă ameliorarea simptomatică: 
calmează dispneea şi disconfortul legat cu presiunea 
intraabdominală înaltă [5,7]. În nici un studiu nu este 
indicată paracenteza ca monoterapie, cu toate acestea, 
drenajul oferă posibilitatea de a monitoriza fl uxul de 
chil [1,5,7]. Paracenteze repetate nu sunt recomanda-
te, deoarece duce la creşterea riscului de infectare şi  
dezvoltarea sepsisului [7,23].

Al doilea scop reprezintă reducerea producţiei de 
chil prin asigurarea nutriţiei parenterale complete sau 
enterale, cu o cantitate redusă de grăsimi cu lanţ me-
diu [1,7,16]. După Andraus et al. [16], dieta trebuie 
să fi e indicată ca prima opţiune terapeutică în chilo-
peritoneum de etiologie nontraumatică. Conform da-
telor unor autori, utilizarea nutriţiei parenterale totale 
(NPT) pe termen scurt, ca prima linie de management 
este calea cea mai sigură şi imediată de a reduce fl uxul 
limfatic intestinal şi permite vindecarea [1,15,22,25]. 
NPT în calitate de monoterapie are succes în rezol-
varea chiloperitoneumului în 60-100% din cazuri 
[15,22,25]. Postul, împreună cu NPT reduce fl uxul 
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limfatic în ductul toracic considerabil de la 220 ml / 
(kg · oră) la 1ml / (kg · oră) [2,27]. Mai mult de atât, 
NPT restabileşte defi citele nutritive şi complicaţiile 
insufi cienţei metabolice impuse de chiloperitoneum 
şi de paracenteză [2,27]. Alţi cercetători recomandă 
introducerea timpurie a dietei sărace în grăsimi, cu 
trigliceride cu lanţ mediu în managementul chilope-
ritoneumului. Trigliceridele cu lanţ mediu sunt direct 
absorbate în sistemul portal, ocolind sistemul limfatic 
intestinal [1,5,7,27]. Aşa dar, dietoterapia reprezintă 
partea esenţială în managementul nonoperator a chi-
loperitoneumului [15,27]. Însă în 33% dietoterapia nu 
este efi cace şi în acest caz utilizarea agenţilor farma-
cologici poate fi  utilă [2,7,22].

Anterior au fost acceptate diureticele, însă efectul 
lor în tratamentul chiloperitoneumului rămâne neclar 
[7,8]. Diureticele au fost descrise în literatura de spe-
cialitate doar ca o parte a unui tratament complex. În 
rapoartele recente, diuretice au fost abandonate ca o 
opţiune de tratament din cauza lipsei de dovezi pentru 
benefi ciul lor [7,8]. 

Utilizarea octreotidei a fost stabilită ca o mo-
dalitate de tratament pentru ductul toracic perturbat 
[1,2,4,5,7,12,15,22,27-29]. Tratarea cu succes a chi-
loperitoneumului cu utilizarea octreotidei a fost de 
asemenea descrisă într-un sindrom congenital [7] şi 
ca urmare nefrectomiei [28] şi duodenotomiei radica-
le în caz de hemoragie digestivă masivă [29]. Octre-
otida, fi ind analogul sintetic al somatostatinei, reduce 
fl uxul sanguin intestinal şi inhibă secreţia limfatică 
prin intermediul receptorilor somatostatinici în pere-
tele intestinal [1,2,4,5,7,12,15,17,22,28]. Un rezultat 
pozitiv a fost descris la utilizarea combinată a oc-
treotidei subcutanat şi dietoterapiei [7,28]. Cu toate 
acestea, efectele secundare ale octreotidei se referă 
la reducerea motilităţii a spermatozoizilor şi secreţiei 
intestinale: hipertensiune, sindrom de malabsorbţie, 
greaţă, fl atulenţă, disfuncţie hepatică şi hiperglicemia 
[15,27,28]. Deoarece octreotida interferează cu regle-
mentarea nivelului de glucoză în sânge, este recoman-
dată monitorizarea  glicemiei şi reducerea treptată a 
octreotidei [15,27,28].

Tratamentul chirurgical
Discuţiile despre termenul de iniţiere a tratamen-

tului chirurgical sunt controversate şi depind de etio-
logia chiloperitoneumului, starea generală a pacien-
tului. 

Tratamentul chirurgical este recomandat în ca-
zurile în care, în ciuda managementului conservator 
fl uxul de chil persistă mai mult de 2-3 săptămâni 
[1,5,7,27]. La existenţa scăderei rapide a stării de nu-
triţie, în ciuda tratamentului medicamentos, de ase-
menea se indică  tratamentul chirurgical [7].

Unii autori recomandă ligaturarea în cazurile de 

suspiciune la deteriorarea vaselor limfatice în timpul 
intervenţiei chirurgicale [1,5,7,27]. Ligaturarea poate 
fi  efectuată atât prin laparotomie, cât şi laparoscopic. 
Limfoscintigrafi a preoperatorie poate fi  utilă în iden-
tifi carea localizării sursei scurgerii de chil [7]. Qi et 
al. [30] a raportat despre utilizarea adeziv de fi brină 
în tratamentul chiloperitoneumului.

La pacienţii cu tumori maligne, nou-născuţii şi 
cei care au contraindicaţii pentru intervenţii chirurgi-
cale majore, sau recidive după tratament chirurgical 
pot fi  utile şunturile peritoneovenoase [1,7]. În pre-
mieră şunt peritoneovenos a fost propus în 1974 de 
către Harry LeVeen ca o procedură mai puţin inva-
zivă. Este necesară proteza siliconată cu valvă uni-
direcţională, succesul procedeului este indiscutabil, 
dar în timp au fost semnalate complicatii (30% din 
cazuri) ca: infectarea, tulburări de coagulare (CID), 
colmatarea protezei, la toate acestea adăugându-se şi 
costul ridicat al protezei [ 1,2,4,5,7].

Concluzii
Chiloperitoneumul reprezintă o afecţiune rară, 

polietiologică, cu revărsare de chil în cavitatea peri-
toneală.  

Tratmentul conservativ se recomandă pentru o 
limforee de volum sau persistentă timp de 2-3 săptă-
mâni, sau la cei care devin imunologic contestaţi sau 
subnutriţi. Apariţia metodelor endoscopice în ultimul 
deceniu a schimbat abordarea de gestionare ce per-
mite utilizarea acestei metode inclusiv şi la copii cu 
toate avantajele de proceduri minim invazive.

Rata recidivei a cancerului colorectal la pacienţii 
cu chiloperitoneum este semnifi cativ mai mare, luând 
în sonsideraţie că  provoacă diseminarea peritoneală 
sau reapartiţia locală prin scurgerea lichidului limfa-
tic care conţine celulele canceroase, ceea ce afectează 
în mod negativ rezultatele tratamentului chirurgical. 
Aşa dar, chiloperitoneumul este o complicaţie impor-
tantă în chirurgia abdominală, care trebuie să fi e re-
zolvată cât mai urgent.
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Rezumat
Mucocelul apendicular este o nozologie rară, caracterizată prin distensia lumenului prin acumulare de substanţă 

mucinoasă şi, este rareori diagnosticat preoperator. Netratat, mucocelul poate erupe conducând la dezvoltarea unei pato-
logii potenţial fatale numită pseudomixom peritoneal. Modalitatea de tratament chirurgical depinde de dimensiunile şi 
tipul histologic al mucocelului. În caz de mucocel simplu sau chistadenom mucinos este indicată apendicectomia. În caz 
de chistadenocarcinom mucinos este recomandată hemicolonectomia pe dreapta. Raportăm cazul unei paciente la care 
mucocelul apendicular a fost diagnosticat preoperator.

Cuvinte-cheie: mucocel, apendice vermicular, diagnostic

Summary. Mucocele of the appendix
Mucocele of the appendix is an infrequent entity, characterized by distension of the lumen due to accumulation of 

mucoid substance and is rarely diagnosed preoperatively. If untreated, mucocele may rupture producing a potentially fatal 
entity known as pseudomyxoma peritonei. The type of surgical treatment is related to the dimensions and to histology of 
the mucocele. Appendectomy is used for simple mucocele or for cystadenoma. Right hemi-colectomy is recommended 
for cystadenocarcinoma. In this paper, we report a case of a patient in which mucocele was diagnosed preoperatively. 

Key words: mucocele, appendix, diagnosis

Резюме. Мукоцеле червеобразного отростка
Мукоцеле аппендикса (МА) является редко встречающейся патологией, характеризуемой расширением по-

лости червеобразного отростка из-за накопления муцинозной массы, и крайне редко выявляется предоперацион-
но. Разрыв МА сопровождается образованием псевдомиксомы брюшины с потенциальным риском летального 
исхода. Объем хирургического лечения МА зависит от размеров и гистологии мукоцеле. Аппендектомия показана 
при простых мукоцеле и при цистаденоме. При цистаденокарциноме рекомендуется выполнить правостороннюю 
гемиколэктомию. В настоящей работе, описан случай пациентки, у которой мукоцеле был диагностирован до 
операции.

Ключевые слова: мукоцеле, аппендикс, диагностика

Introducere
Mucocelul apendicular (MA) este o patologie 

rară, care poate avea diverse manifestări clinice sau 
poate fi  depistat incidental în timpul unei interven-
ţii chirurgicale. Incidenţa MA este de 0,2%-0,4% din 
apendicele vermiculare înlăturate şi constituie 8% din 
toate tumorile apendicelui [1-5]. MA reprezintă o di-
latare progresivă al apendicelui în rezultatul acumulă-
rii intraluminale a substanţei mucinoase [5,6] şi poate 
fi  un proces atât benign (mucocel simplu sau chist de 
retenţie, hiperplazie a apendicelui, chistadenom mu-
cinos), cât şi malign (chistadenocarcinom mucinos). 
Diagnosticul preoperator este difi cil, însă este esenţi-
al pentru decizia de abord chirurgical optimal  pentru 

a preveni diseminarea peritoneală şi a efectua inter-
venţia oportună [5,7]. Este prezentată descrierea unui 
caz, în care MA a fost diagnosticat preoperator.

Descrierea cazului
Pacienta S. C., 56 ani, s-a adresat cu dureri în 

mezogastru şi fosa iliacă dreaptă. Din antecedente 
– histerectomie subtotală, în rest anamneza neagra-
vată. Examenul clinic a evidenţiat palpare dureroasă 
în mezogastru şi fosa iliacă dreaptă cu defans mus-
cular moderat. Testele de laborator au fost în limitele 
normei. La examenul ultrasonografi c (USG) în fosa 
iliacă dreaptă a fost depistată o formaţiune chistică 
cu contur clar, conţinut heterogen, cu dimensiunile 
80x18 mm, pereţii îngroşaţi până la 2 mm, lumenul 
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obstrucţionat de un concrement de 7 mm în diame-
tru. La tomografi a computerizată (TC) a abdomenu-
lui a fost descrisă o formaţiune tubulară cu conţinut 
heterogen (15-23 HU) şi pereţii îngroşaţi cu calcifi -
cări intramurale, cu dimensiuni 86x21 mm, cu ori-
ginea în intestinul cec, orientată spre bontul uterin 
(Fig. 1 A,B). 

A fost stabilit diagnosticul preoperator de mucocel 
apendicular şi pacienta a fost programată la interven-
ţie chirurgicală. Intraoperator a fost găsit un apendice 
vermicular mărit în dimensiuni 85x22 mm, cu bază 
îngustă. Peretele apendicelui macroscopic intact, fără 
semne de perforaţie şi depozite extraluminale a con-
ţinutului. Inspecţia cavităţii peritoneale nu a depistat 

semne de diseminare peritoneală. A fost efectuată 
apendicectomia. Examenul macroscopic al piesei re-
zecate a demonstrat în lumenul dilatat al apendicelui 
conţinut mucinos transparent (Fig. 2). 

Examenul histologic a stabilit diagnosticul de 
mucocel simplu. Perioada postoperatorie a evoluat 
fără complicaţii. La 26 de luni postoperator pacienta 
nu prezintă semne de progresare.

Discuţii
Mucocelul apendicular a fost descris pentru prima 

dată de către Rokitansky [8]. Noţiunea de „mucocel 
apendicular” include diagnosticul morfologic de mu-
cocel simplu sau chist de retenţie, hiperplazie a apen-
dicelui, chistadenom mucinos şi chistadenocarcinom 

A  
Fig. 1A,B. Tomografi a computerizată a abdomenului - formaţiune chistică 86x21 mm cu contur clar, 

conţinut heterogen, prezenţa calcifi cărilor în perete (săgeata)

Fig. 2. Apendicele înlăturat cu conţinut mucinos în lumen

B
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mucinos, cu excepţia cazurilor care au fost iniţial 
clasifi cate drept pseudomixom peritoneal [9]. Totuşi, 
recent unii autori au pus la îndoială această clasifi ca-
ţie şi terminologie din cauza evoluţiei incerte şi au 
clasifi cat neoplasmele mucinoase apendiculare fi e în 
neoplasm mucinos apendicular cu potenţial malign 
redus (low-grade appendiceal mucinous neoplasm), 
sau chistadenocarcinom mucinos în baza particulari-
tăţilor arhitectonice şi citologice [10].

În aspectul de distribuţie între sexe datele litera-
turii sunt contradictorii. Unele publicaţii raportează o 
predominare la femei [2,11], pe când altele arată o in-
cidenţă similară la ambele sexe [12,13] sau o frecven-
ţă mai înaltă la bărbaţi [1]. Distribuţia pe grupuri de 
vârstă demonstrează o incidenţă sporită în decadele a 
V-a şi a VI-a a vieţii, deşi MA poate fi  diagnosticat la 
orice vârstă [12]. Vârsta pacientei din cazul prezentat 
se încadrează în datele publicate anterior.

Mucocelul apendicular poate fi  găsit incidental în 
cadrul investigaţiilor imagistice, endoscopice sau în 
timpul laparotomiei sau laparoscopiei efectuate din 
alte motive. Unii autori raportează o rată de până la 
50% din cazuri depistate incidental, însă majoritatea 
seriilor publicate descriu durerea abdominală acută 
drept manifestare clinică principală a MA [14]. Du-
rerea acută sau cronică în fosa iliacă dreaptă este cel 
mai frecvent simptom, manifestându-se uneori prin 
formaţiune palpabilă la examenul clinic obiectiv. Alte 
manifestări atipice au fost descrise: hemoragie diges-
tivă inferioară asociată invaginării mucocelului, oclu-
zie intestinală, sepsis, fi stule, sau simptome urogeni-
tale [11,12,15-19]. În cazul descris MA s-a manifestat 
prin dureri abdominal nedefi nite şi a fost diagnosticat 
preoperator în baza datelor USG şi TC.

Tradiţional diagnosticul preoperator al MA a 
fost considerat excepţional, însă cu apariţia meto-
delor diagnostice mai specifi ce şi sensibile a sporit 
numărul cazurilor diagnosticate preoperator. Me-
toda diagnostică de primă intenţie pentru pacienţii 
cu durei abdominale acute sau formaţiuni de volum 
este USG. Ultrasonografi a arată formaţiuni chistice 
cu ecogenitate variabilă, în funcţie de compoziţia 
mucinei. Un semn patognomonic pentru MA este 
aspectul de „coajă de ceapă” manifestat prin straturi 
multiple ecogenice de-a lungul unui apendice dilatat 
[20]. Diametrul apendicelui ≥15 mm la USG a fost 
stabilit drept valoarea de referinţă pentru diagnos-
ticul MA cu o sensibilitate de 83% şi specifi citate 
de 92% [5]. În cazul prezentat datele ecografi ce au 
permis diagnosticul preliminar de MA. O altă mo-
dalitate de diagnostic valoroasă în diagnosticul MA 
este TC. Semnele tomografi ce tipice sunt prezenţa 
formaţiunilor chistice bine delimitate cu atenuare 
redusă; în cazul pacientei discutate au fost obţinu-

te date similare. În aproximativ 50% din cazuri pot 
fi  vizualizate calcifi cări murale, un semn foarte su-
gestiv pentru mucocel [11,21,22]. Irigoscopia poate 
arăta un defect de umplere sau ulceraţie la nivelul 
cecului [23]. Colonoscopia este un instrument util 
pentru determinarea mucocelului. La colonoscopie 
orifi ciul apendicular în centrul unui val, care se miş-
că odată cu respiraţia a fost descris drept ”semnul 
vulcanului” [4,24].

Concentraţia markerilor serici CEA şi CA 19-9 
ocazional a fost elevată, deşi nu a fost testată în multe 
cazuri [25,26]. Concentraţia serică înaltă a CEA su-
gerează un pronostic rezervat şi posibila recidivă a 
maladiei.

Cea mai severă complicaţie a MA este pseudomi-
xomul peritoneal (PMP), caracterizat prin disemina-
rea peritoneală în rezultatul rupturii iatrogene intrao-
peratorii sau spontane a apendicelui [7]. Se consideră 
că mucocelul intact nu prezintă risc de dezvoltare a 
PMP în viitor, însă dacă survine perforaţia şi celule-
le epiteliale pătrund în cavitatea peritoneală, aceasta 
poate deveni o entitate potenţial fatală [27].

Metoda de tratament recomandată este apendi-
cectomia.  În timpul intervenţiei este imperativă ma-
nipularea atentă a ţesuturilor pentru a preîntâmpina 
ruptura mucocelului. Din acest motiv este preferată 
chirurgia clasică comparativ cu metodele laparosco-
pice [4,7,26,28]. Chirurgia deschisă permite şi explo-
rarea minuţioasă a cavităţii abdominale pentru a găsi 
eventuale acumulări de conţinut mucinos sau implan-
turi mucinoase pe oment şi peritoneu. Componentul 
mucinos şi solid se distribuie mai frecvent în spaţiul 
retrohepatic, bazinul mic, spaţiul paracolic stâng, toa-
te aceste zone anatomice fi ind difi cil de explorat la-
paroscopic.

Un algoritm simplu şi temeinic de evaluare a 
acestor pacienţi a fost propus de Dhage-Ivatury şi 
Sugarbaker [27]. Apendicectomia simplă este opţiu-
nea pentru pacienţii cu mucocel benign cu margini 
negative de rezecţie, fără perforaţie. În caz de chista-
denocarcinom mucinos, mucocel perforat, cu margini 
pozitive de rezecţie, citologie pozitivă şi noduli lim-
fatici apendiculari pozitivi, este indicată colectomie 
dreaptă/operaţie citoreductivă (CRS)/chimioterapie 
intraperitoneală hipertermică (HIIC) şi postoperatorie 
(EPIC). Monitorizarea la distanţă pentru aceşti paci-
enţi este obligatorie [27].

Rezultatele tratamentului după apendicectomie la 
pacienţii cu mucocel simplu, hiperplazie a mucoasei 
şi chistadenom mucinos sunt satisfăcătoare, atingând 
rata de supravieţuire la 10 ani de 91%. Chistadeno-
carcinoamele fără implicarea peritoneului sau a or-
ganelor adiacente, de asemenea arată rezultate bune 
după rezecţia chirurgicală, însă persistă riscul de 
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progresare spre pseudomixom peritoneal cu rata de 
supravieţuire la 5 ani de 25%, cauzele mai frecvente 
ale decesului fi ind ocluzia intestinală sau insufi cienţa 
renală [11].

În pofi da rezultatelor imediate bune după opera-
ţiile pentru MA, este recomandată o monitorizare la 
distanţă, deoarece există cazuri de recidive şi progre-
sare spre PMP, precum şi cazuri de neoplasme coloni-
ce metacrone [12,29]. Monitorizarea este recomanda-
tă în toate cazurile, chiar şi cele cu histologie benignă 
(mucocel simplu, hiperplazie a mucoasei şi chistade-
nom mucinos), deoarece, deşi mult mai rare, au fost 
descrise cazuri de dezvoltare a pseudomixomului pe-
ritoneal asociat acestor tipuri histologice [30].

În concluzie, mucocelul apendicular este o pato-
logie rar întâlnită, cu manifestări clinice mai frecvent 
nespecifi ce. Diagnosticul preoperator este facilitat 
de USG şi TC. Opţiunea chirurgicală preferată este 
apendicetomia, deşi în caz de chistadenocarcinom 
mucinos este indicată hemicolonectomia dreaptă. 
Studiul morfopatologic trebuie să fi e riguros pentru 
a depista eventuale perforaţii, care ar putea schimba 
drastic evoluţia pacientului. Este argumentată moni-
torizarea tuturor pacienţilor, deoarece persistă riscul 
progresării spre pseudomixom peritoneal.
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Summary. Specifi c changes of cytokine status troughout the processing of acute necrotic pancreatitis in 
experiment

Using white rats with acute necrotizing pancreatitis and our own experimental model, we studied the changes in 
TNF-α, IL-2, IL-6 and IL-10 in blood plasma. This proves, that progressing acute necrotizing pancreatitis is characterized 
by the development of a heavy imbalance of cytokine status with pronounced tendency of anti-infl ammatory mediators 
to be dominate in infl ammation. This contributes to profound immune depression, generalized systemic infectious factors 
and the development of purulent-necrotizing complications; together, they contribute to death in late stages of the septic 
process. This justifi es the necessity to develop adequate methods of anti-infl ammatory therapy at various stages of acute 
necrotic pancreatitis. 

Key words: acute pancreatitis, cytokines, TNF-α, IL-2, IL-6, IL-10
Rezumat. Modifi cările specifi ce a statutului citokinelor în evoluţia necrozei pancreatice în condiţii 

experimentale
În condiţii experimentale pe şobolani albi au fost analizate modifi cările concentraţiei plasmatice a TNF-α, IL-2, IL-6 

and IL-10. În cadrul studiului a fost demonstrat că evoluţia necrozei pancreatice acute este caracterizată de imbalanţa severă 
a statutului citokinelor cu tendinţă marcată de predominare a mediatorilor anti-infl amatorii. Acest fenomen contribuie la 
o „depresie” imună, generalizarea factorilor infecţioşi sistemici şi dezvoltarea complicaţiilor purulent-necrotice; iar în 
complex acestea induc tanatogeneza în fazele tardive ale procesului septic. Cele menţionate argumentează necesitatea de 
identifi care a metodelor adecvate de tratament anti-infl amator la diferite faze evolutive ale pancreonecrozei acute. 

Cuvinte-cheie: pancreatita acută, citokine, TNF-α, IL-2, IL-6, IL-10.

Резюме. Особенности изменений цитокинового статуса в процессе развития острого некротического 
панкреатита в эксперименте

Используя собственную экспериментальную модель острого некротического панкреатита на белых крысах 
изучены изменения TNF-α, IL-2, IL-6 и IL-10 в плазме крови. Установлено, что прогрессирование острого некро-
тического панкреатита характеризуется развитием тяжелого дисбаланса цитокинового статуса с выраженной тен-
денцией к доминированию противовоспалительных медиаторов воспаления. Это способствует возникновению 
глубокой иммунологической депрессии, системной генерализации инфекционных факторов и развития гнойно-
некротических осложнений, что в совокупности является основной причиной смерти на поздних стадиях септи-
ческого процесса. Изложенное обосновывает необходимость разработки адекватных методов антимедиаторной 
терапии на разных стадиях развития острого некротического панкреатита.

Ключевые слова: острый панкреатит, цитокины, TNF-α, IL-2, IL-6,  IL-10
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Introduction
An important role in the pathogenesis of acute 

destructive pancreatitis is the initiation of the cytokine 
cascade. The most signifi cant cytokines in this cascade 
are ІL-1, ІL-2, ІL-6, ІL-8, ІL-10, TNF-α [1-8]; after 
the activation of pancreatic enzymes and mediators of 
the kallikrein-kinin system, which include aggressive 
factors of the third order which play an important 
role in the pathogenesis of local and systemic 
infl ammatory reactions [2, 4, 7, 8]. However, despite 
the large number of studies, many questions exist 
about the interactions of cytokines and their affect 
on different stages of acute pancreatitis. Therefore, 
further thorough investigation is warranted. 

Material and methods
Experimental research was conducted on 50 

white rats. The experimental model of pancreatitis 
was created by the method of ligation of the 
hepato-pancreatic duct with injection of medical 
bile and trypsin into pancreatic tissue where by 
inducing pancreatitis (Patent № 66667 UA). Blood 
was collected before the model was induced and 

then was collected on the 1st, 3rd, 5th, and 7th days 
thereafter. 

We determined the level of TNF-α, IL-2, IL-6 and 
IL-10 in blood plasma by enzymatic immunoassay 
analyzer “АИФР-01 «Униплан» (Russia)” 
using chemicals from the company “Biosuorsce” 
(Belgium). 

When doing research we followed the generally 
accepted norms of international and domestic 
guidelines for biology and medicine, namely: 
Universal Helsinki declaration of human rights, 
Vancouver convention of biomedical research (1979, 
1994) and other legislation which are used on the 
Ukrainian territory. Statistical dependence between 
variable, were assessed by criteria of Student. 

Results
Our research conducted that after 24 hours since 

initialing of acute pancreatitis it was noted parallel 
growth in levels of TNF-α by 3,7 times (р<0,05), 
ІL-6 – by 17,0 time (р<0,001), ІL-10 – by 1,9 time 
(р<0,01). However the level of ІL-2 had no substantial 
change (Fig. 1-4).
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Fig. 1. Dynamics the level of TNF-α (pg/ml) in blood plasma of experimental animals in the development 

of acute destructive pancreatitis
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Fig. 2. Dynamics the level of ІL – 2 (pg/ml) in blood plasma of experimental animals in the development 
of acute destructive pancreatitis

Note: *- probability ratio Р between indicated observation period < 0,05; **- < 0,01; ***- < 0,001.
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From the 1st to the 3rd day the development of acute 
necrotic pancreatitis the experimental level TNF-α 
continued to increase, exceeding the parameters by 
11,1 times (р<0,001). Initially in the fi rst 3 days the 
concentration of IL-6 substantially decreased however 
after the 3rd day levels rose by a factor of 6,3 times 
(р<0,05). Levels of ІL-2 and ІL-10 did not change in 
the fi rst 3 days but IL-10 rose by 2,7 times after the 3rd 
day (р<0,05) (Fig. 1-4).

From the 3rd to the 5th day there was a sharp 
decrease in the level of TNF-α by 5,2 times (р<0,001) 
and ІL-6 – by 3,6 times (р<0,05). Against a background 
of signifi cant growth of ІL-2 – 4,4 times (р<0,001) 
and ІL-10 by 9,3 times (р<0,001) accordingly (Fig. 
1-4). With this we can observe a balance correlation 
between the anti-infl ammatory and infl ammatory 
cytokines (Fig. 5).

From the 5th to the 7th day the level of ІL-2 
decreases by 2,8 times (р<0,05), but the concentration 
of TNF-α and ІL-6 decreased till initial levels (Fig. 

1-3). However, the level of ІL-10 substantially grew 
reaching to a level by 15,7 times greater (р<0,001) 
(Fig. 4). Therefore on the 7th day the balance 
correlation of cytokines shifted back to dominance 
of anti-infl ammatory mediators in infl ammation 
(Fig. 5).

Discussion
The obtained results show that in the process of 

development of acute necrotic pancreatitis balance 
correlation of cytokines shifted to the dominance side 
of anti-infl ammatory mediator infl ammation. This 
indicates that in prolonged development of systemic 
infl ammatory process there is an excessive secretion 
of cytokines. Therefore the following conditions call 
for a decrease in the functional activity of immune-
competent cells. Namely in this situation not only is the 
uncontrolled hyperproduction of anti-infl ammatory 
cytokines, but absolute disregulation of systemic 
infl ammatory reaction. This facts are corresponding 
with a dates of international literature [2, 3, 5]  and 
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Fig. 3. Dynamics the level of ІL–6 (pg/ml) in blood plasma of experimental animals in the development 
of acute destructive pancreatitis
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can characterized as “mediator chaos” [7, 8]. It is 
obvious that the occurrence of such “immunological 
paralysis” is accompanied by the development of 
deep immunosupression and further deepening of 
the manifestation of systemic infl ammation [1, 5, 
7]. This in turn facilitates the task of generalizing 
infections factors the formation of purulent necrotic 
complications and the development of multiple organ 
failure, which together determine the fatal outcome in 
the later stages of sepsis [1, 7, 8].

Conclusions
Summarizing the research result we can conclude 

that cytokine cascade plays a signifi cant role in the 
pathogenesis of acute necrotic pancreatitis, which 
includes infl ammatory cytokines from one side 
and anti-infl ammatory mediators from the other. 
Characteristically such “immunological swings” 
having combined action with acute destructive 
pancreatitis create a severe immundepressive state. The 
latter promotes systemic generalized infections factors 
and formation of purulent necrotic complications. A 
set of pathological disorders identifi ed fatal outcomes 
of the disease at different stages of sepsis. This 
justifi es the need to develop adequate methods of 
anti-mediator therapy for different stages of acute 
necrotizing pancreatitis. 
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Rezumat
Problema tromboembolismului venos după tratamentul chirurgical al varicelor membrelor inferioare este studiată 

insufi cient. Cercetările recente, efectuate cu utilizarea scanării ultrasonore duplex, au stabilit o rată a trombozei venelor 
profunde după stripping-ul safenian de aproximativ 3-5%. În majoritatea absolută a cazurilor tromboza este localizată 
distal. Administrarea anticoagulantelor directe după operaţii convenţionale este argumentată numai la pacienţii cu risc 
înalt. Tehnicile de ablaţie endovenoasă safeniană au o rată nesemnifi cativ mai mare a complicaţiilor trombotice. Formele 
severe de tromboză termică a venei femurale se întâlnesc extrem de rar dar sunt asociate cu probabilitate elevată de em-
bolie pulmonară. Din acest motiv este indicată efectuarea examinărilor ultrasonore de control în perioada postoperatorie 
precoce. Diversitatea metodelor chirurgicale de tratament al varicelor şi insufi cienţa dovezilor ştiinţifi ce privind preveni-
rea compicaţiilor tromboembolice argumentează necesitatea studiilor ulterioare. 

Cuvinte-cheie: profi laxia trombozelor, venele profunde, chirurgia varicelor membrelor inferioare

Summary. Prevention of deep vein thrombosis in surgery of varicose veins of lower limbs: (A review of lite-
rature) 

The problem of venous thromboembolic complications after surgery of varicose veins of lower limbs is studied 
insuffi ciently. Recent studies, performed with using of ultrasound duplex scanning, report a rate of deep vein thrombosis 
after saphenous vein stripping around 3-5%. In absolute majority of cases the thrombus is localized distally. Administrati-
on of direct anticoagulants is indicated only in high-risk group of patients. Endovenous techniques of saphenous ablation 
have insignifi cantly higher risk of thrombotic complications. Severe forms of heat-induced thrombosis of femoral vein are 
extremely rare but associated with elevated probability of pulmonary embolism. The control ultrasound examination in 
the early postoperative period is indicated for this reason. Variability of surgical methods of varicose veins treatment and 
insuffi cient scientifi c evidence in prevention of venous thromboembolism argue the necessity of further research. 

Key words: prevention of deep vein thrombosis, surgery of varicose veins, lower limbs

Резюме. Профилактика тромбоза глубоких вен в хирургии варикозных вен нижних конечностей: 
(Обзор литературы) 

Проблема венозных тромбоэмболических осложнений в хирургическом лечении варикозных вен нижних 
конечностей изучена недостаточно. Недавние исследования, выполненные с использованием ультразвукового 
дуплексного сканирования, установили частоту тромбоза глубоких вен после стриппинга порядка 3-5%. В 
подавляющем большинстве случаев тромбоз имеет дистальную локализацию. Назначение антикоагулянтов после 
флебэктомии оправдано лишь у пациентов с высоким риском. Способы эндовенозной облитерации подкожных 
вен сопровождаются несколько большей частотой тромботических осложнений. Тяжелые формы термически 
вызванного тромбоза бедренной вены крайне редки, но сопряжены с повышенным риском легочной эмболии. По 
этой причине показано выполнение контрольного ультразвукового исследования в раннем послеоперационном 
периоде. Разнообразие методов хирургического лечения варикозной болезни и недостаточный уровень 
доказательности обосновывает необходимость последующих научных исследований. 

Ключевые слова: профилактика тромбоза, глубокие вены, хирургия варикозных вен, нижние конечности

În contrast cu chirurgia bariatrică, oncologia şi 
traumatologia-ortopedia, problema prevenirii trom-
bozei venelor profunde după tratamentul invaziv al 
varicelor membrelor inferioare la momentul actual 
este studiată insufi cient. Riscul potenţial fatal al em-
boliei arterei pulmonare contrastează în mod drama-
tic cu volumul redus al intervenţiei chirurgicale pen-
tru varice, frecvent efectuate pe indicaţii “estetice”. 
Mai mult ca atât, chiar şi o tromboză distală a venelor 
tibiale ale extremităţilor inferioare reprezintă un fac-
tor de risc al recidivei insufi cienţei venoase cronice, 

reapariţiei varicelor şi, respectiv, al rezultatului ne-
satisfăcător al tratamentului. Unii autori recomandă 
utilizarea de rutină a anticoagulantelor directe şi a 
compresiei elastice cu scop de prevenire a trombozei 
venelor profunde la toţi pacienţii operaţi cu anestezie 
generală sau spinală, indiferent de tipul intervenţiei 
[1]. Sub alt aspect, de departe nu toţi specialiştii, ce 
sunt preocupaţi de tratamentul varicelor membrelor 
inferioare, sunt de acord cu un asemenea abord stan-
dardizat. Deşi, cel puţin 25% dintre chirurgi conside-
ră varicele un factor independent de risc al dezvoltării 
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trombozei postoperatorii, anchetarea specialiştilor 
implicaţi în tratamentul maladiei varicoase a stabi-
lit, că doar 12% din medici prescriu în mod constant 
heparina după intervenţia de crosectomie şi stripping 
safenian [2]. Conform studiului lui R.Winterborn, 
1,4% dintre chirurgi niciodată nu au indicat antico-
agulante în cazul intervenţiilor pentru varicele mem-
brelor inferioare [3]. Analiza datelor chestionarului, 
completat în anul 2012 de către 68 chirurgi vasculari 
din Grecia, refl ectă că în cazul tratamentului conven-
ţional al varicelor 52% dintre medici întotdeauna uti-
lizează farmacoprofi laxia trombozelor cu heparine, 
10% - utilizează heparinele frecvent, 36% - rar şi 2% 
- niciodată. În cazul operaţiilor de ablaţie endoveno-
să termică au fost obţinute date similare: 58% dintre 
specialişti prescriau heparinele perioperator în toate 
cazurile, 6% - frecvent, 29% - rar şi 6% - niciodată 
[4]. Motivele, pentru care unii specialişti se abţin de 
realizarea farmacoprofi laxiei perioperatorii a com-
plicaţiilor trombotice venoase la bolnavii cu maladia 
varicoasă sunt bine cunoscute pentru chirurgii practi-
cieni. În primul rând, la majoritatea pacienţilor, ce au 
fost supuşi crosectomiei şi stripping-ului safenian, de 
regulă lipsesc factorii adiţionale de risc de dezvoltare 
a trombozei venoase profunde: vârsta bolnavilor este 
relativ tânără, patologii asociate severe se înregistrea-
ză destul de rar, mobilizarea postoperatorie a pacien-
tului este precoce, iar durata intervenţiei rar depăşeşte 
o oră. La fel este important, că la toţi bolnavii operaţi 
se aplică de rutină compresia elastică postoperatorie 
a membrelor inferioare. Mai mult ca atât, actual se 
remarcă o tendinţă spre efectuarea operaţiilor pentru 
maladia varicoasă cu anestezie locală, asociată cu 
lipsa imobilizării bolnavului şi, respectiv, cu micşo-
rarea posibilităţii survenirii complicaţiilor venoase 
tromboembolice. Poziţia rezervată a mai multor chi-
rurgi faţă de administrarea anticoagulantelor directe 
perioperator se bazează parţial şi pe rezultatele unui 
studiu observaţional, în cadrul căruia la aproximativ 
900 bolnavi, ce nu au urmat profi laxie cu heparine, nu 
a fost diagnosticat nici un caz de tromboză a venelor 
profunde pe parcursul a trei luni după intervenţie [5]. 
Un argument suplimentar în favoarea renunţării la 
farmacoprofi laxie este capacitatea anticoagulantelor 
directe de a spori rata şi volumul hemoragiilor după 
stripping-ul safenian şi fl ebectomie [6]. Dezvoltarea 
echimozelor extinse şi a hematoamelor subcutanate 
masive are un impact negativ semnifi cativ asupra re-
zultatelor precoce ale tratamentului. Din acest motiv, 
ghidurile contemporane recomandă administrarea he-
parinelor numai în cazul operaţiilor pentru varice la 
pacienţii cu prezenţa factorilor majori de risc ai trom-
bozei venelor profunde: obezitatea şi anamneza per-
sonală sau familială de tromboembolism venos [7]. 

Până în prezent, numărul de cercetări ştiinţifi ce, 
consacrate profi laxiei tromboembolismului venos în 
tratamentul maladiei varicoase, este foarte mic, iar stu-
diile cu design randomizat controlat sunt doar unice. 
Nu în ultimul timp, lipsa dovezilor ştiinţifi ce sufi ciente 
se explică printr-o frecvenţă relativ redusă a trombo-
zelor venelor profunde înregistrată după operaţii pen-
tru varice. În acord cu datele diferitor autori, trombo-
za survine la 0,15-0,5% dintre bolnavii operaţi, adică 
aproximativ de 50 ori mai rar, decât după operaţiile or-
topedice [8, 9]. Frecvenţa dezvoltării tromboemboliei 
arterei pulmonare clinic semnifi cative după intervenţii 
pe venele varicoase a fost studiată doar într-un studiu 
din Geneva şi a constituit 0,56%, fi ind comparabilă cu 
cea remarcată după operaţiile în chirurgia abdomina-
lă [10]. În literatura accesibilă nu am întâlnit raporturi 
de cazuri letale cauzate de embolia pulmonară după 
fl ebectomie, deşi astfel de complicaţii tragice sunt cu-
noscute de chirurgii practicieni. Trebuie de menţionat 
că lucrările ştiinţifi ce menţionate mai sus au fost reali-
zate până la momentul implementării pe larg în prac-
tica clinică a duplex scanării – standardului imagistic 
“de aur” în diagnosticul fl ebologic. Cercetările recen-
te, efectuate cu utilizarea metodelor ultrasonore, i-au 
impus pe chirurgi să abordeze sub un nou aspect pro-
blema complicaţiilor venoase postoperatorii. Astfel, V. 
Puttaswamy cu colegii, în pofi da realizării trombopro-
fi laxiei, au diagnosticat tromboza venelor profunde la 
5% dintre bolnavii după crosectomie şi stripping-ul 
safenian [11]. În cazul intervenţiei concomitente pe 
ambele extremităţi inferioare frecvenţa complicaţiei a 
crescut până la 16%. În studiul, publicat de către J.L. 
Gillet şi coaut., scanarea ultrasonoră duplex a stabilit 
prezenţa trombozei venelor profunde la 3% bolnavi, 
operaţi pe vena safena parva [12]. Una din cele mai 
vaste cercetări în domeniul respectiv este lucrarea lui 
A.M. van Rij, publicată în anul 2004, ce a inclus 377 
bolnavi consecutivi operaţi [13]. Efectuând ecografi a 
Doppler-duplex a sistemului venos al pacienţilor peste 
2, 4 săptămâni şi 6 luni, un an după operaţie, autorii au 
diagnosticat tromboza venelor profunde la 5,3% din-
tre bolnavi. Heparinele au fost utilizate perioperator în 
65% cazuri, în funcţie de decizia clinică a operatorului 
bazată pe o experienţă proprie. Frecvenţa trombozei în 
această subgrupă de bolnavi s-a dovedit a fi  nesemnifi -
cativ mai mică – 4,5%, în comparaţie cu 5,7%, depista-
tă în subgrupa fără profi laxie cu anticoagulante. Deşi în 
toate cazurile apexul maselor trombotice nu s-a extins 
mai proximal de vena poplitee, autorul remarcă, că con-
form datelor literaturii până la 20% dintre trombozele 
venelor gambei pot avea un caracter ascendent asociat 
cu dezvoltarea tromboemboliei arterei pulmonare. În 
anul 2013, în literatura de specialitate a fost publicat 
primul studiul randomizat ce vizează administrarea 
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heparinelor cu masa moleculară mică la pacienţii su-
puşi stripping-ului safenian. Au fost investigaţi clinic 
şi cu ajutorul duplex-ului 262 de pacienţi cu maladia 
varicoasă divizaţi randomizat în două grupe simila-
re după caracteristice demografi ce şi factorii adiţi-
onali de risc ai trombozei venoase. Nici un pacient 
din studiul respectiv nu a dezvoltat tromboză venoasă 
profundă sau tromboembolie pulmonară. Echimozele 
postoperatorii s-au dovedit a fi  cu suprafaţa mai mare 
la pacienţii care au primit heparine (bemiparina 2500 
UA timp de 10 zile postoperator), deşi diferenţa nu a 
fost statistic semnifi cativă. Autorii concluzionează că 
pacienţii cu risc moderat de complicaţii tromboembo-
lice nu au benefi cii în urma administrării postoperato-
rii a heparinelor [14]. 

Aşadar, datele ştiinţifi ce existente la momentul 
actual nu sunt sufi ciente pentru elaborarea unor re-
comandări bine argumentate în vederea profi laxiei 
complicaţiilor venoase tromboembolice în chirurgia 
maladiei varicoase. Potrivit recomandărilor interna-
ţionale de prevenire a trombozelor din anul 2008, 
pentru pacienţii fără factori de risc asociaţi nu este 
indicată efectuarea profi laxiei farmacologice (reco-
mandare de nivelul 2B). La bolnavii cu trombofi lie, 
obezitate şi tromboză venoasă în anamneză se reco-
mandă administrarea dozelor mici de heparine frac-
ţionate sau fondaparinux – recomandare de nivelul 
1C [15]. Majoritatea ghidurilor, ce vizează problema 
prevenirii complicaţiilor venoase tromboembolice, 
totuşi sunt orientate asupra pacientului chirurgical de 
profi l general şi nu iau în consideraţie particularităţile 
pacienţilor cu varice. În acelaşi timp, un şir de factori, 
aşa precum operaţia la ambele extremităţi inferioare, 
intervenţia pe vena safena parva, clasa clinică C5 şi 
C6 (CEAP) pot exercita o infl uenţă asupra frecvenţei 
dezvoltării trombozei venelor profunde [11, 12, 13]. 

În ultimii ani, datorită implementării pe larg în 
practica chirurgicală a tehnicilor de ablaţie endove-
noasă termică sau chimică (asociate cu dezvoltarea 
trombozei induse în lumenul venelor superfi ciale), 
atenţia specialiştilor s-a axat pe problema posibilei 
extinderi a trombozei spre venele profunde cu dez-
voltare ulterioară a tromboemboliei pulmonare. Teo-
retic, riscul dezvoltării trombozei venelor profunde 
este îndeosebi elevat în cazul utilizării ablaţiei chimi-
ce în legătură cu răspândirea practic incontrolabilă a 
substanţei sclerozante în sistemul vascular al bolna-
vului. Elaborarea tehnicii de foam-scleroterapie eco-
ghidată a contribuit la reducerea riscului de răspândi-
re a sclerozantelor chimice spre venele profunde, da-
torită capacităţilor fi zice particulare ale spumei create 
şi a vizibilităţii acesteia în timpul controlului peripro-
cedural ultrasonor. Conform datelor literaturii, frec-
venţa dezvoltării trombozei venelor profunde după 

foam-scleroterapie constituie circa 3 observaţii la 
1000 proceduri [16]. În majoritatea absolută a cazuri-
lor tromboza se dezvoltă în venele masivului muscu-
lar al gambei şi doar rareori – în vena poplitea sau mai 
proximal de nivelul acesteia. Studiul cel mai impor-
tant, consacrat aprecierii factorilor de risc ai trombo-
zei venelor profunde în cazul utilizării ablaţiei endo-
venoase chimice, reprezintă cercetarea publicată în 
anul 2008 de către chirurgii din Australia – K. Myers 
şi D. Jolley [17]. Autorii acestei lucrări au stabilit trei 
factori, ce corelează direct cu sporirea ratei de com-
plicaţii: diametrul venei safene mari ce depăşeşte 
0,5 cm, introducerea spumei sclerozante în volum 
mai mare de 10 ml per procedură şi, aparent surprin-
zător, concentraţia medie a sclerozantului de la 2%  
până la 2,3%. Cele mai inofensive din acest punct de 
vedere au fost recunoscute concentraţiile până la 
1,5% şi cea de 3%. Autorii presupun că substanţele 
sclerozante din grupa detergenţilor au capacitatea de 
a exercita un efect procoagulant sau unul anticoagu-
lant în funcţie de concentraţia preparatului. Datorită 
incidenţei nesemnifi cative a complicaţiilor venoase 
tromboembolice survenite în timpul practicării foam-
scleroterapiei venelor varicoase, administrarea profi -
lactică de rutină a anticoagulantelor directe de regulă 
nu este recomandată. Mai mult ca atât, conform unor 
date, profi laxia farmacologică nu infl uenţează rata 
trombozei după ablaţie chimică endovenoasă [17]. 
Mobilizarea timpurie a bolnavului, reducerea volu-
mului şi a concentraţiei substanţei sclerozante admi-
nistrate, precum şi monitorizarea ecografi că intraope-
ratorie continuă pot fi  considerate drept măsuri sufi ci-
ente pentru a preveni complicaţiile foam-sclerotera-
piei. Similar cu tratamentul chirurgical convenţional 
al varicelor membrelor inferioare, administrarea he-
parinelor cu masă moleculară mică este necesară doar 
în cazuri selecte asociate cu risc elevat de dezvoltare 
a trombozei. Stabilirea anamnestică a episodului de 
tromboembolie a arterei pulmonare sau a trombozei 
venelor profunde, la fel ca şi a diagnosticului de trom-
bofi lie confi rmată prin teste de laborator, sunt consi-
derate de către experţii în domeniu ca contraindicaţii 
relative ale efectuării ablaţiei chimice a varicelor. La 
efectuarea foam-scleroterapiei unui bolnav cu risc 
trombotic elevat se recomandă indicarea unei doze 
unice de heparină cu masa moleculară mică. Docu-
mentul European de consens pe scleroterapie reco-
mandă administrarea periprocedurală a anticoagulan-
telor directe bolnavilor cu varice în cazul prezenţei 
patologiilor oncologice concomitente, intervenţiilor 
chirurgicale recente şi capacităţii limitate a bolnavu-
lui de a se deplasa [18]. Ultimele două indicaţii, pro-
babil, merită o atenţie deosebită. Actualmente mai 
mulţi chirurgi asociază stripping-ul trunchiului venei 
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safene sau ablaţia termică a acesteia cu foam-sclero-
terapia intraoperatorie a ramurilor tributare dilatate 
varicos. La prima vedere, avantajele unei asemenea 
tactici sunt indiscutabile. În cadrul unei singure pro-
ceduri curative bolnavul este tratat defi nitiv şi cu re-
zultat estetic satisfăcător. În acelaşi timp trebuie de 
subliniat că spre regret în majoritatea cazurilor paci-
enţii nu sunt în stare să se deplaseze desinestătător la 
un scurt timp după efectuarea unor asemenea inter-
venţii combinate. Riscul de dezvoltare a complicaţii-
lor venoase tromboembolice este şi mai mare în cazul 
efectuării stripping-ului cu anestezie generală sau re-
gională. Neavând la moment dovezi ştiinţifi ce sufi ci-
ente putem doar să presupunem că în asemenea situa-
ţii cu scop de micşorare a riscului complicaţiilor 
trombotice este necesară divizarea tratamentului în 
două sau mai multe etape, sau recurgerea la prescrie-
rea profi lactică a anticoagulantelor. Datele privind 
rata înregistrării complicaţiilor venoase tromboembo-
lice după ablaţia cu laser sau radiofrecvenţa – aşa-nu-
mitul EHIT (endovenous heat-induced thrombosis) 
sunt destul de contradictorii. În studiul lui R. Mer-
chant, publicat în anul 2002, examenul ultrasonogra-
fi c duplex postoperator a relevat prezenţa maselor 
trombotice în venele profunde la 3% dintre bolnavii 
după ablaţie prin radiofrecvenţă a venei safene mari 
[19]. Studiul similar, realizat de către A. Hingorani şi 
coautorii cu doi ani mai târziu [20], a înregistrat rata 
trombozei profundale după ablaţie de 12%. Trebuie 
de menţionat că în această cercetare perioada de ob-
servaţie a pacienţilor a fost mai mare – până la 30 de 
zile în comparaţie cu 7 zile – în studiul lui Merchant. 
Cea mai mare frecvenţa a complicaţiilor trombotice, 
până la momentul de faţă, a fost raportată în lucrarea 
lui W. Gradman – 34% [21]. Cercetările ştiinţifi ce, 
consacrate ablaţiei endovenoase termice cu ajutorul 
laserului, aduc dovezi despre riscul redus de trombo-
ză a venelor profunde la utilizarea acestei tehnici. 
Rata trombozei ocluzive constituie 2,2-2,3%, iar a ce-
lei parietale – 7,8% [22]. În pofi da dispersiei largi a 
rezultatelor publicate, se observă, că la efectuarea 
ablaţiei termice a venei safene riscul trombozei vene-
lor profunde este semnifi cativ mai mare, comparativ 
cu intervenţia chirurgicală convenţională sau sclero-
terapia. Deoarece până la momentul actual nici meto-
dele de prognozare, şi nici profi laxia EHIT-ului nu 
sunt standardizate, majoritatea specialiştilor şi grupe-
lor de experţi recomandă monitorizarea ultrasonoră 
minuţioasă a bolnavilor ce au suportat ablaţia termi-
că. Duplex scanările repetate, efectuate în primele 48-
72 ore după intervenţie, permit diagnosticarea opor-
tună a trombozei şi prevenirea complicaţiilor fatale. 
La termeni mai tardivi deplasarea hotarelor ocluziei 
trombotice în sens proximal de regulă nu se observă. 

În anul 2009 L.S. Kabnick din New Jersey, Vein Insti-
tute a propus divizarea EHIT în patru clase: clasa I – 
tromboza joncţiunilor safeno-femurală sau safeno-
popliteală, ce nu se extinde spre vena femurală comu-
nă; clasa II – tromboza neocluzivă a venei femurale 
comune, ce ocupă mai puţin de 50% din lumenul 
acesteia în plan transversal; clasa III – tromboza neo-
cluzivă a venei femurale comune, ce ocupă mai mult 
de 50% din lumenul acesteia în plan transversal; clasa 
IV – tromboza ocluzivă a venei femurale comune 
[23]. Pacienţii cu EHIT de clasa întâi bineînţeles, nu 
necesită indicarea profi laxiei farmacologice. A doua 
şi următoarele clase de EHIT prezintă indicaţii pentru 
administrarea terapiei anticoagulante. Autorul clasifi -
cării remarcă, că pe fondalul administrării heparine-
lor fracţionate la majoritatea bolnavilor cu clasa a 
doua de EHIT se produce retracţia trombului şi pe 
parcursul a 7-10 zile – regresia spre prima clasă. Du-
rata recomandată a heparinoterapiei în clasa a treia de 
tromboză constituie de la două până la trei săptămâni. 
Tratamentul trombozei ocluzive a venei femurale co-
mune trebuie efectuat în concordanţă cu recomandă-
rile acceptate pe larg ce ţin de terapia anticoagulantă 
în cazul trombozei venelor profunde. După heparino-
terapia iniţială a bolnavilor cu EHIT III se trece la 
antagoniştii vitaminei К pe durata de trei luni. Un in-
teres deosebit prezintă frecvenţa constatării diverse-
lor clase de EHIT după ablaţia termică a venei safena 
magna. Conform datelor lui L.S. Kabnick, după utili-
zarea ablaţiei endovenoase cu laser sau radiofrecven-
ţa, formele grave de tromboză (clasa EHIT mai mare 
de II) nu au fost înregistrate. Tromboza postoperato-
rie de tipul EHIT I a fost diagnosticată în 10% cazuri, 
iar cea de tipul EHIT II – în 0,74%. După datele lui 
P.F. Lawrence trombozele EHIT III-IV după efectua-
rea ablaţiei cu radiofrecvenţă sunt identifi cate doar 
cazuistic – mai puţin de 1% [24]. 

Aşadar, tratamentul chirurgical al maladiei vari-
coase a membrelor inferioare este asociat cu un risc 
relativ mic de complicaţii venoase tromboembolice 
şi, în acord cu nivelul actual de dovezi ştiinţifi ce, nu 
necesită farmacoprofi laxie de rutină cu anticoagulan-
te directe. La efectuarea stripping-ului şi fl ebectomiei 
convenţionale utilizarea heparinelor se asociază cu 
hemoragii mai abundente şi este argumentată numai 
la bolnavii cu risc trombotic elevat. Riscul trombozei 
venelor profunde induse de temperaturi înalte în cazu-
rile ablaţiei termice a venei safene este ceva mai mare 
în comparaţie cu chirurgia clasică, clasele severe de 
EHIT fi ind întâlnite doar cazuistic. Pentru obţinerea 
rezultatelor favorabile ale tratamentului endovenos al 
varicelor este necesară respectarea strictă a tehnicii 
de realizare a intervenţiilor şi efectuarea obligatorie a 
examinărilor ultrasonore de control în perioada post-
operatorie precoce. 
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Summary
Krukenberg tumor represents an uncommon metastatic tumor of the ovary. This paper provides a review of the 

major pathologic manifestations of Krukenberg tumor, patient characteristics, clinical and laboratory features, prognostic 
factors, and its pathogenesis. Knowledge of the diagnostic manifestations of the tumor leads to the correct diagnosis 
and prevents tumor misclassifi cation, thus avoiding improper clinical management. Prognosis of Krukenberg tumor is 
still very poor but there seem to exist several factors that appear to have an impact on survival. There is no established 
treatment for Krukenberg tumors.

Key words: Krukenberg tumor, metastasis, ovary

Rezumat. Tumoarea Krukenberg. (Revista literaturii)
Tumoarea Krukenberg este o tumoare metastatică rară a ovarelor. Acest articol prezintă o revistă a manifestărilor 

majore morfologice, caracteristicilor pacienţilor, manifestărilor clinice şi de laborator, factorilor de pronostic şi a 
patogenezei tumorii Krukenberg. Cunoaşterea manifestărilor diagnostice ale tumorii rezultă într-un diagnostic corect şi 
preîntâmpină clasifi carea incorectă a tumorii, astfel, evitând conduita incorectă. Pronosticul în caz de tumoare Krukenberg 
este foarte rezervat, însă pare să existe câţiva factori care ar avea un impact  asupra supravieţuirii. Nu există un tratament 
standardizat al tumorilor Krukenberg.

Cuvinte-cheie: tumoare Krukenberg, metastaze, ovar

Резюме. Опухоль Крукенберга. (Обзор литературы)
Опухоль Крукенберга является редкой метастатической опухолью яичников. В данной статье представлен 

обзор морфологических особенностей, характеристик больных, клинических и лабораторных проявлений, 
прогностических факторов и патогенеза опухолей Крукенберга. Знание проявлений опухоли ведет к правильному 
диагнозу и исключает её неверную классификацию, избегая, таким образом, ошибочной тактики. Прогноз в 
случае опухоли Крукенберга все ещё неблагоприятный, хотя существует ряд факторов которые могут влиять на 
выживаемость. На данный момент не существует установленной методики лечения опухолей Крукенберга.

Ключевые слова: oпухоль Крукенберга, метастаз, яичник

Overview
The term “Krukenberg tumor” should be reserved 

for tumors with an appreciable component (arbitrarily 
defi ned as >10% of the tumor) [1] of signet-ring cells 
and no evidence of another specifi c diagnosis such as 
clear cell carcinoma or mucinous carcinoid, or any 
other primary neoplasm that rarely has signet-ring 
cells. Krukenberg tumor (KT) represents a metastatic 
signet ring cell adenocarcinoma of the ovary. KT is 
infrequent, accounting for 1% to 2% of all ovarian 
tumors. Friedrich Krukenberg, a German gynecologist 
and pathologist, described in 1896 what he presumed 
was a new type of primary ovarian neoplasm. The true 
metastatic nature of this lesion was recognized 6 years 
later. About 76% of KTs originate in the stomach, 

11% in the intestines (usually colon or rectum), 4% 
in the breast, 3% in the biliary system, 3% in the 
appendix, and the remaining 3% in miscellaneous 
sites such as pancreas, uterine cervix, urinary bladder 
(including urachus), and renal pelvis [2]. The interval 
between the diagnosis of a primary carcinoma and 
the subsequent discovery of ovarian involvement 
is usually 6 months or less, but longer periods have 
been reported. In many cases, the primary tumor is 
very small and can escape detection. A history of a 
prior carcinoma of the stomach or another organ can 
be obtained in only 20%-30% of the cases [3].

It is well known that adenocarcinomas composed 
of signet ring cells of various organs have a tendency 
to metastasize to the ovaries much more commonly 
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than adenocarcinomas of other histologic types from 
the same sites. The most common fi nding of these is 
gastric adenocarcinoma of signet ring cell type, mainly 
from the pylorus [4,5]. The frequency of KT varies 
depending on that of gastric carcinoma in the analyzed 
population. For example, in countries such as Japan, 
which has a high prevalence of gastric carcinoma, KT 
accounts for a large proportion (17.8%) of all ovarian 
cancers [6].

KT is an example of the selective spread of cancers, 
most commonly in the stomach-ovarian axis. The 
route of metastasis of gastric carcinoma to the ovaries 
is thought to be the retrograde lymphatic spread as 
there are several evidences supporting this concept. 
First, lymphatic permeation at the hilum and cortex is 
microscopically noted in many cases of KT. Second, 
review of the literature reveals several reported cases 
of KTs with primary gastric carcinomas that were 
confi ned to the mucosa and submucosa [7]. It should 
be remembered that gastric mucosa and submucosa 
have a rich lymphatic plexus and their invasion usually 
accounts for the spread of early gastric cancers. 
Third, some studies showed that the risk of ovarian 
metastasis in gastric carcinoma increases when there 
is an increased number of metastatic lymph nodes 
[8]. Last, peritoneal involvement is usually absent 
and the external surface of the ovaries in KTs often 
lacks any seedings, adhesions, implantations, or 
tumor infi ltrations–an observation that may oppose 
the peritoneal spread theory and further supports the 
theory of retrograde lymphatic spread [9].

The primary carcinoma in KTs can be clinically 
occult. Thorough examination of the gastrointestinal 
tract and other sites may fail to fi nd the primary 
carcinoma. The primary tumor may remain undetected 
for several years after oophorectomy. Therefore, a 
diagnosis of ‘‘primary KT’’ has been proposed for 
some cases in which either there is long-term survival 
after KT resection without detection of the primary 
tumor, or a complete autopsy examination fails to 
fi nd an extraovarian primary tumor [10]. However, 
many authors do not accept the term primary KT 
for the following reasons. (1) Primary carcinomas, 
particularly those arising in the breast and stomach, 
may be very small, requiring thorough sectioning 
to detect them, and it is possible that small primary 
tumors could be missed; (2) it is known that mammary 
and gastric carcinomas may remain silent for many 
years; (3) some primary ovarian tumors may have 
signet ring cells, and this may be responsible for some 
reported cases of primary KT in the earlier literature. 
These tumors include the primary ovarian, mucinous 
carcinoid, and the signet ring stromal tumor of the 
ovary. Overall, although primary KT may exist, one 

should exercise considerable caution before making 
such a diagnosis [9].

Clinical features
Women with KTs tend to be unusually young for 

patients with metastatic carcinoma as they are typically 
in the fi fth decade of their lives, with an average age 
of 45 years. This young age of distribution can be 
related in part to the increased frequency of gastric 
signet ring cell carcinomas in young women [11].  The 
symptoms that patients with a KT have are extremely 
variable. Common presenting symptoms are usually 
related to ovarian involvement, the most common 
of which are abdominal pain and distension (mainly 
because of the usually bilateral and often large ovarian 
masses). This neoplasm is one of the ovarian tumors 
most often associated with stromal luteinization and 
endocrine manifestations as a result.

Although symptoms related to the ovarian tumors 
usually dominate, (only 25% to 30% of patients are 
initially known to have a primary tumor) in some 
cases they are overshadowed by symptoms related 
to the primary tumor at its original site or at other 
sites of metastatic spread. Examples of the latter 
are: pulmonary symptoms due to pleural effusion 
or massive embolization of tumor in the lungs; 
gastric symptoms not related to primary gastric 
cancer; ureteral obstruction and pain due to bone 
metastases [12]. Diffuse infi ltration of the marrow 
may result in thrombocytopenia purpura, anemia, and 
leukoerythroblastosis [13].

In these various cases the ovarian tumors may be 
‘‘incidental’’ fi ndings found during evaluation of the 
varied symptoms. 

At operation ascites is common and liver 
metastases are rare. If not already known, the 
carcinoma that has resulted in the KT is usually either 
found intraoperatively or becomes evident within the 
next 6 months. The primary neoplasm, however, is 
hard to fi nd because of its small size in some cases 
and is not detected until 5 or more years after the 
metastatic tumor in the ovary in rare instances [12].

Radiologically, KTs on abdominopelvic 
sonography, computed tomographic or MRI scans 
usually appear as bilateral ovarian masses. The 
masses are usually solid but can also be cystic [14] 
(Figure 1).

Preoperative serum CA 125 levels in patients 
with KTs can be elevated, though they subsequently 
decrease after tumor resection. On the basis of this 
observation, serum CA 125 level can be used for (1) 
postoperative follow-up of patients for evaluation of 
complete resection of the tumor, and (2) follow-up 
of patients with a history of primaryadenocarcinomas 
(gastrointestinal, in particular) for early detection of 
ovarian metastasis [15].
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Management
No optimal treatment strategy for KTs has been 

clearly established in the literature. Whether a surgical 
resection should be performed has not been adequately 
addressed. Lower rate of resectability when the 
primary tumor metastasizes to other sites (in addition 
to the ovaries) and the overall poor prognosis are the 
2 major factors that usually dissuade resection of KTs. 
On the contrary, if metastasis is limited to the ovaries, 
surgery may render the patient free of residual disease 
and the survival time may increase [16]. Hence, the 
signifi cance of early detection of ovarian metastasis 
and the importance of serum CA 125 level monitoring 
(as discussed previously) are vital. Chemotherapy or 
radiotherapy has no signifi cant effect on prognosis of 
patients with KTs.

Patients with KTs have an overall mortality rate 
that is signifi cantly high. Authors in almost all the 
reported cases underline the poor outcome of this 
tumor. Most patients die within 2 years (median 
survival, 14 months) [17]. The prognostic factors 
for KTs have not been well established, but several 
studies show that the prognosis is poor when the 
primary tumor is identifi ed after the metastasis to the 
ovary is discovered, and the prognosis becomes worse 

if the primary tumor remains covert. This has been 
supported by a study that showed that the survival 
rate was low in the patients who underwent surgery 
on the ovarian tumor simultaneously or before the 
surgery on the primary carcinoma, compared with 
the survival rate of patients who underwentsurgery 
on the ovarian tumor after the surgery on the primary 
carcinoma [18].

Pathologic features
KTs are bilateral in more than 80% of the reported 

cases. The ovaries are usually asymmetrically 
enlarged, with a bosselated contour. The sectioned 
surfaces are yellow or white; they are usually solid, 
although they are occasionally cystic (Figure 2). 
Importantly, the capsular surface of the ovaries with 
KTs is typically smooth and free of adhesions or 
peritoneal deposits. Other metastatic tumors to the 
ovary tend to be associated with surface implants. 
This may explain why the gross morphology of KT 
can deceptively appear as a primary ovarian tumor. 
However, bilateralism in KT is consistent with its 
metastatic nature. The size is variable; most are 
over 5 cm, with an average size of about 10 cm, but 
they are typically not huge neoplasms, uncommonly 
exceeding 20 cm [12].

A B 
Fig.1 A,B. MRI scan showing bilateral ovarian solid masses 

A  B  
Fig. 2 A,B. Gross specimen: bilateral asymmetrically enlarged ovaries with a bosselated contour
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Microscopically, KT has 2 components: epithelial 
and stromal. The epithelial component is composed 
chiefl y of mucin-laden signet ring cells with eccentric 
hyperchromatic nuclei. The cytoplasm of the signet 
ring cells can be eosinophilic and granular, pale and 
vacuolated, or it can contain a large vacuole with a 
central to paracentral eosinophilic body composed of 
mucin. Some tumor cells may lack a mucin vacuole. 
Mitotic activity is sparse. The signet ring cells can be 
single, clustered, nested, or they can be arranged in 
tubules, acini, trabeculae, or cords. Several different 
patterns can appear in one tumor. 

The histochemical identifi cation of intracyto-
plasmic mucin in the signet ring cells is essential 
for KT diagnosis. Immunohistochemically, the 
tumor cells are immunoreactive to epithelial 
markers, such as cytokeratins (AE1/AE3), and 
epithelial membrane antigen, and they do not 
show immunoreactivity to vimentin and inhibin 
[19]. Immunohistochemical evaluation may aid in 
distinguishing primary ovarian carcinomas from 
metastatic carcinomas. Cytokeratins 7 and 20 (CK7 
and CK20) immunophenotype is the most commonly 
used analysis. Primary ovarian carcinomas are 
almost always immunoreactive to CK7 (90%–100%) 
but generally are not immunoreactive to CK20. 
By contrast, metastatic gastric carcinoma tends to 
be less frequently positive for CK7 (55%) but is 
positive for CK20 in approximately 70% of cases. 
Colorectal adenocarcinomas are usually negative for 
CK7 but positive for CK20 in most cases. Tumors 
metastasizing from the appendix are commonly 
positive for CK20 but positive also for CK7 in 50% 
of cases [20-22]. Use of source-specifi c antibodies 
can increase the diagnostic confi dence. For example, 
immunoreactivity for carcinoembryonic antigen and 
CDX2 together with the immunoexpression pattern 
of CK7-/CK20+ increases the confi dence inpointing 
toward the colorectal origin of the primary [23]. 
The mesenchymal component of KT is of ovarian 
stromal origin and is composed of plump and 
spindle-shaped cells with minimal cytologic atypia 
or mitotic activity. 

Differentiation from other types of metastatic 
ovarian tumors is important, particularly mucinous 
metastases of appendiceal origin. The relation between 
the ovarian mucinous tumors and low and high 
grade mucinous adenocarcinomas of the appendix  
in these cases, in which pseudomyxoma peritonei 
[24] is typically present, has been controversial 
until relatively recently but there is now a broad 
consensus that the ovarian tumors are metastatic from 
the appendix [25-29]. The ovarian tumors in these 
cases are often bilateral, and usually are large and 

multilocular. Mucin may be notable on the external 
surface. The locules typically contain abundant thick 
mucin sometimes being likened to ‘‘bags of jelly’’. 
In many cases mucin dissects into the ovarian stroma 
(pseudomyxoma ovarii). As is typical of many cases of 
metastasis, particularly from abdominal viscera, there 
is usually surface ovarian involvement. This may be 
in the form of mucin apparently simply ‘‘sitting’’ on 
the ovarian surface whereas in other cases there is an 
associated hyaline stromal reaction [12].

Conclusions
KT is a metastatic ovarian tumor that is 

histologically characterized by mucin-laden signet 
ring cells. Stomach is the most common primary 
site, but other organs can serve as a primary site. 
The lymphatic system is the most likely route for 
metastasis. Diagnosis of KT with unknown primary 
warrants careful investigation of mainly the digestive 
tract and other potential sites. CA 125 levels can 
be used for screening for early detection of ovarian 
metastasis as well as for monitoring the course of 
disease. The prognosis of KT is poor and no curative 
treatment is currently available.
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ORIGINAL DIAGNOSTIC METHOD OF THE EARLY POSTOPERATIVE 
COMPLICATIONS IN THE ABDOMINAL SURGERY
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Summary. Original diagnostic method of the early postoperative complications in the abdominal surgery
Results of the monitoring of optical density of the venous blood plasma of 120 patients with acute surgical pathology, 

carried out at the pre-operational and post-operational periods, were presented. It was revealed that the development of 
the intra-abdominal post-operational complications is accompanied by the rise of the optical density of the venous blood 
plasma at the wave length λ = 280 nm over 0,58 UA. It is important that such rise goes before the clinical and laboratory 
manifestations of the complications, which allows to conduct their early diagnostics.

Key words: optical density of the venous blood plasma, diagnostics, post-operational complications
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Rezumat. Metodă de diagnostic originală a complicaţiilor postoperatorii precoce în chirurgia abdominală
Au fost prezentate rezultatele monitorizării pre- şi postoperatorii a densităţii optice a plasmei din sângele venos a 

120 de pacienţi cu patologie chirurgicală acută. A fost stabilit că dezvoltarea complicaţiilor postoperatorii intraabdominale 
este asociată de sporirea densităţii optice la lungimea de undă λ = 280 nm peste 0,58 UA. Este important că această 
modifi care survine înainte de manifestările clinice şi de laborator ale complicaţiilor, fapt ce permite diagnosticarea precoce 
ale acestora.

Cuvinte-cheie: densitatea optică a plasmei din sângele venos, diagnostic, complicaţii postoperatorii

Резюме. Оригинальный способ диагностики ранних послеоперационных осложнений в абдоминаль-
ной хирургии

Представлены результаты мониторинга оптической плотности плазмы венозной крови 120 пациентов с острой 
хирургической патологией, проведенного до операции и в послеоперационном периоде. Выявлено, что развитие ин-
траабдоминальных послеоперационных осложнений сопровождается увеличением оптической плотности плазмы 
венозной крови на длине волны λ = 280 нм более чем 0,58 ЕД. Существенно, что такое увеличение предшествует 
клинической и лабораторной манифестации осложнений, что позволяет проводить их раннюю диагностику. 

Ключевые слова: оптическая плотность плазмы венозной плазме, диагностика, послеоперационные 
осложнения

Introduction
Rate of the postoperative complications remains 

high. And their early diagnostics is a diffi cult problem 
[1-5]. It is already for a long time that it is founded 
mainly on the clinical and laboratory values which are 
not suffi ciently informative [2,6,7]. There is an acute 
problem of the early postoperative infl ammatory-
destructive intra-abdominal complications, deve-
lopment of which noticeably aggravates the main 
disease, prolongs the time of the patient’s stay at 
the hospital, and augments the cost of the medical 
treatment [1,3,4,7]. That’s why the search of the new, 
more thorough and informative methods of diagnostics 
of the early post-operational complications is topical.

Material and methods
The material of the research constitute 128 

patients with the surgical pathology of the abdominal 
cavity organs: 103 patients with uncomplicated run 
of the postoperative period, among them: with acute 
appendicitis (n=33), acute cholecystitis (n=34), 

perforated ulcers (n=9), intestinal obstruction (n=11), 
uncomplicated inguinal hernias (n=7), chronic 
calculous cholecystitis – 9 patients and 25 patients 
with postoperative complications, among which: 
failure of stitches (n=9), abdominal cavity infi ltrates 
with abscess formation (n=13), eventration – 3 cases. 
Twenty-fi ve healthy donors have formed the control 
group.

All the patients at the postoperative period were 
provided with the examinations of the spectra of 
absorption of venous blood plasma on the standard 
spectrophotometer SF-4A with the following 
determination of the spectra of plasma passing in the 
area of wave lengths 255-320 nm. 

Results and discussion
On the ground of the data received during the 

donors’ examination was constructed the weighted 
diagram of the spectral dependence of optical 
density on the length of measure wave (Fig.1). It was 
discovered that while λ = 280 nm maximum value 

Fig. 1. Spectral dependence of the optical density of venous blood plasma of the donors on the length 
of measure wave
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of the optical density, that reaches 0,57 UA (unit of 
activity), takes place.

It was revealed that the optical density of blood 
plasma of the patients with uncomplicated run at the 
postoperative period during the fi rst three days after 
surgery was increasing over 0.58 UA, and then it 
was decreasing and remaining at that level until the 
patients’ discharge from the hospital (Fig. 2).

Patients with intra-abdominal infi ltrates and 
failure of the stitches showed the repeated rise of 
the parameters of optical density over 0.58 UA, 
which appeared 1-2 days earlier than the clinical 
manifestation of the complications (Fig. 3). 

In the process of treatment of the detected 
complications the values of the optical density 
fl uctuated with different regularities. However before 
the patients’ discharge, after the carried out complex 
treatment, the parameters of the optical density 
decreased.

Certain rise of the parameters of the optical density 
values was noticed with the patients with eventration, 
but its absolute values were somewhat lesser. 

Cited quantity of the observations and distinctions 
of the complications don’t give an opportunity to make 
fi nal conclusions concerning the diagnostic worth of 
the method. Though received data bear witness to the 
prospects of its application.

Fig. 2. Dynamics of the parameters of the optical density of venous blood plasma of the patients with 
uncomplicated post-operational period

Note: 1 – acute appendicitis, 2 – perforating ulcer, 3 – intestinal obstruction, 4 – acute cholecystitis. 
POD – postoperative day

Fig. 3. Dynamics of the parameters of the optical density of venous blood plasma of the patients with 
post-operational complications

Note: 1 – failure of the stitches, 2 – abdominal cavity infi ltrate, 3 – eventration.
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Our research confi rmed the possibility of using 
optical exploration for diagnostic in abdominal 
surgery [5]. We need to note that unlike the many 
modern high-tech ways [2-4,7], this research – method 
is cheap, easy in using and does not need much time.

Conclusions
Development of the postoperative abdominal 1. 

complications is accompanied by the rise of the optical 
density of the venous blood plasma at the wave length 
λ = 280 nm over 0.58 UA.

Changes in the parameters of the optical 2. 
density appear earlier than laboratory and clinical 
manifestations of the complications that allows to 
suspect and purposefully diagnose them in time.

Given value can be applied for the 3. 
objectifi cation of the control for the run of the post-
operational period.
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Rezumat
Leziunile iatrogene ale căilor biliare reprezintă o complicaţie severă a colecistectomiei, şi sunt asociate cu o mortalita-

te înaltă, complicaţii grave precoce şi la distanţă şi, durata crescută a spitalizării bolnavilor. Este tipic, că leziunile minore ale 
căilor biliare sunt diagnosticate la 1-3 zile postoperator, pe când cele majore – nemijlocit intraoperator. Pentru colecistecto-
mia laparoscopică este caracteristică stabilirea leziunilor biliare majore intraoperator în toate cazurile, pe când în colecistec-
tomie deschisă – doar la o treime din bolnavi. Pentru corecţia leziunilor minore mai indicate sunt procedeele de restabilire, 
iar pentru cele majore – intervenţiile reconstructive şi, în primul rând – hepaticojejunostomie pe ansa Roux.

Cuvinte-cheie: leziunile iatrogene, căile biliare

Summary. Iatrogenic injuries of bile ducts
Iatrogenic injuries of bile ducts are a severe complication of cholecystectomy, which are associated with high 

mortality, serious early and distant complications, and prolonged patients hospital stay. It is typical that minor biliary 
injuries are diagnosed in 1-3 days postoperatively, while major ones – intraoperatively. For laparoscopic cholecystectomy 
is characteristic determining the major billiary lesions intraoperatively in all cases, while in open cholecystectomy – only 
in one third of patients. For correction of minor biliary injuries are most suitable application of restorative procedures and 
for the major – reconstructive surgery, and primarely – the Roux-en-Y hepaticojejunostomy.

Key words: iatrogenic injuries, bile ducts

Резюме. Ятрогенные повреждения желчных протоков
Ятрогенные повреждения желчных протоков являются тяжелым осложнением холецистэктомии, и 

сопровождаются высокой летальностью, серьезными ранними и поздними осложнениями и повышенной 
продолжительностью госпитализации больных. Незначительные повреждения желчных протоков типично 
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диагностируются в период 1-3 дней после операции, в то время как значительные – непосредственно во время 
хирургического вмешательства. Характерно, что при лапароскопической холецистэктомии значительные 
повреждения желчных протоков были распознаны во время операции во всех случаях, в то время как при 
открытой холецистэктомии – лишь у трети больных. Для коррекции незначительных повреждений желчных 
протоков наиболее показанным является применение восстановительных операций, тогда как для значительных 
– реконструктивных вмешательств, и, прежде всего – гепатикожежуностомии на кишечной петле по Ру.

Ключевые слова: ятрогенные повреждения, желчныe протоки

Introducere
Leziunile căilor biliare (LCB) pot să se producă în 

timpul intervenţiilor chirurgicale pe stomac, pancreas 
sau fi cat, dar majoritatea (80-90%) din acestea sunt le-
gate cu colecistectomie [2]. Numărul LCB a crescut 
brusc în anii 1990 odată cu implementarea pe larg a co-
lecistectomiei laparoscopice (CEL). Deşi, este statistic 
nesemnifi cativ, incidenţa raportată a LCB iatrogene în 
CEL este dublă comparativ cu colecistectomiа deschisă 
(CED) – 0,6% vs 0,3%, respectiv [1]. LCB reprezintă o 
problemă medicală complexă, care afectează dramatic 
evoluţia postoperatorie şi calitatea vieţii a pacienţilor, 
şi uneori poate duce chiar la deces [3].

Scopul studiului a fost în determinarea inciden-
ţei şi severităţii traumatismului biliar iatrogen, anali-
za efi cacităţii diagnosticului şi rezultatelor manage-
mentului reconstructiv al pacienţilor cu LCB.

Material şi metode. Lucrarea se bazează pe ana-
liza datelor pre-, intra- şi postoperatorie a 13 pacienţi 
cu LCB confi rmate, afl aţi în Clinica Chirurgie Gene-
rală la baza IMSP Spitalul Clinic Municipal nr.1, în 
perioada anilor 2005-2012. Femei au fost 10 (76,9%), 
bărbaţi – 3 (23,1%). Vârsta pacienţilor a variat între 
27 şi 80 de ani şi, constituia în mediu 56,9 ani. Toţi 
pacienţii au fost operaţi pentru litiaza veziculară 
simptomatică sau complicată cu un proces infl ama-
tor. Astfel, colecistită acută calculoasă (CAC) gan-
grenoasă au avut 3 bolnavi, CAC fl egmonoasă – 5, 
colecistită cronică calculoasă (CCC) – 5. Din numă-
rul total de 1441 CEL efectuate în spital în perioada 
respectivă, LCB s-au produs în 8 (0,55%) cazuri, ceea 
ce constituie un raport de 1:180 cazuri. CED au fost 
efectuate în număr de 221, traumatismul biliar iatro-
gen fi ind constatat în 5 (2,26%) cazuri, ceea ce con-
stituie un raport de 1:44. Totodată, pacienţii selectaţi 
iniţial pentru CED au avut schimbări locale majore, 
ce au fost considerate ca contraindicaţii pentru abord 
laparoscopic în 3 cazuri (CAC gangrenoasă – 1, CAC 
fl egmonoasă – 1 şi CAC însoţită cu icter mecanic – 
1), sau au avut conversie de la CEL la CED încă până 
la producerea leziunii (2 cazuri). 

Factorii care nemijlocit au contribuit la apariţia 
LCB la pacienţii din lotul de studiu au fost: prezenţa 
locală a plastronului infl amator perivezical (6 cazuri), 
apariţia hemoragiei intraoperatorii (1 caz) şi prezenţa 

anomaliei biliare congenitale confi rmate (1 caz). În 
5 (38,5%) observaţii factorii de risc nu au fost iden-
tifi caţi.

LCB la pacienţii din lotul de studiu au fost clasi-
fi cate conform Bismuth [5]: s-au depistat 4 (30,7%) 
pacienţi cu leziune Bismuth I (leziune localizată cu 
2 cm mai distal de joncţiunea ducturilor hepatice), 2 
(15,4%) pacienţi cu leziune Bismuth II (leziune lo-
calizată mai puţin de 2 cm de la joncţiune), 1 paci-
ent cu leziune Bismuth III (leziunea este la nivelul 
bifurcaţiei, însă aceasta este păstrată) şi 2 pacienţi cu 
leziune Bismuth V (leziunea ductului aberant). Însă, 
dezavantajul major al sistemului Bismuth constă în 
imposibilitatea clasifi cării multor LCB: la 4 (30,7%) 
bolnavi din studiul nostru.

Conform clasifi cării Strasberg [4] s-a determinat: 
1 pacient cu leziune tip C (traumatismul ductului abe-
rant sau sectoral), 3 pacienţi cu leziune tip D (trauma-
tism lateral al ducturilor biliare extrahepatice) şi, încă 
9 pacienţi cu leziunile de tip E, care repetă clasifi ca-
rea Bismuth. 

Suplimentar a fost utilizată clasifi carea LCB după 
Necitailo [6][4], care le divizează în leziuni majore (7 
cazuri) şi minore (6). Cele minore sunt traumatismul 
ducturilor accesorii (sau A, B, C, D, E5 după Stras-
berg), iar cele majore reprezintă traumatismul ductu-
rilor magistrale (Strasberg E1-4), care la rândul său 
pot fi  totale sau parţiale.

Rezultate. În cadrul CEL raportul între trauma-
tismul biliar major şi cel minor a fost 4:4 cazuri, iar 
în CED – 3:2 (diferenţa este nesemnifi cativă). Doar 
5 (38,5%) din LCB au fost depistate în timpul proce-
deului chirurgical primar. În acelaşi timp, majoritatea 
LCB majore au fost diagnosticate intraoperator – 5 
cazuri (71,4%). Încă în 2 observaţii LCB majore au 
fost depistate foarte tardiv (la a 12-ea şi a 15-ea zi 
postoperator, respectiv). În acelaşi timp, intraoperator 
au fost depistate toate 4 LCB majore produse în tim-
pul CEL, şi numai 1 din 3 leziuni – în CED (P = 0,09). 
Viceversa, nici într-un caz traumatismele minore nu 
au fost stabilite intraoperator (p < 0,01 cu indice re-
spectiv în LCB majore), fi ind diagnosticate tipic la 
prima (2 cazuri) şi la a treia (3 cazuri) zi a perioadei 
postoperatorii. Doar într-un caz LCB minoră a fost 
determinată la a 14-ea zi postoperator. 
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În 5 cazuri vizualizării intraoperatorii LCB au fost 
rezolvate chirurgical imediat. Bilioragia postoperato-
rie exteriorizată prin dren a sugerat prezenţa trauma-
tismului la 7 bolnavi. Dintre ei relaparotomie (la a 1-3 
zi) s-a efectuat în 3 cazuri, laparoscopie diagnostică 
urmată de laparotomie (în perioada 1-3 zile) – în 2 
cazuri, colangiografi e endoscopică retrogradă urmată 
de laparotomie (la a 12-15 zi) – în 2 cazuri. Încă la 
un pacient LCB s-a evidenţiat prin apariţia icterului 
mecanic şi, după efectuarea colangiografi ei endosco-
pice retrograde bolnavul a fost supus laparotomiei la 
a 14-ea zi după intervenţie primară.

Tratamentul chirurgical a LCB minore s-a efec-
tuat în 6 cazuri: s-au utilizat operaţiile de restabilire, 
care au constat în suturarea defectului cu drenarea 
coledocului procedeul Halsted (4 pacienţi), sutura de-
fectului cu drenarea coledocului procedeul Kher (un 
pacient) şi ligaturarea ductului biliar aberant (1 caz). 
La 7 bolnavi cu LCB majore au fost efectuate ope-
raţiile reconstructive: hepaticojejunostomia termino-
laterală pa ansa Roux (în 6 cazuri) şi anastomoza bi-
lio-biliară pe stent – într-un caz.

La 2 (15,4%) pacienţi din lotul de studiu a sur-
venit decesul, ambii cu LCB majore. Cauzele dece-
sului fi ind trombembolia arterei pulmonare şi insufi -
cienţa renală acută. Durata internării a variat de la 6 
zile până la 28 zile cu o medie de 16,4±1,9 zile, fi ind 
semnifi cativ mai mare la pacienţii cu leziunile majore 
(19,6±2,5 zile vs 16,4±1,9 zile la bolnavii cu LCB 
minore).

Complicaţiile la distanţă au fost stricturile căilor 
biliare, apărute la 2 pacienţi din lotul de studiu: după 
anastomoza bilio-biliară (1) şi hepaticojejunostomie 
(1). Aceste complicaţii au fost rezolvate în ambele 
cazuri prin aplicarea hepaticojejunoanastomozei. Pe-
rioada de timp de la efectuarea primei operaţii de re-
zolvare a LCB şi până la apariţia stricturii a fost de 8 
şi 6 luni respectiv. 

Discuţii şi concluzii. Este stabilit, că unul dintre 
factorii majorării LCB în ultimul timp constă în im-
plementarea largă a CEL [1]. Surprinzător, în studiul 
de faţă incidenţa LCB a fost cel puţin de 4 ori mai 
mare în cadrul CED comparativ cu CEL. Totodată, 
CEL a devenit un standard de tratament al bolnavilor 
cu litiaza biliară, inclusiv complicate cu infl amaţie 
acută. În aceste condiţii, pacienţii selectaţi iniţial pen-
tru CED au avut schimbări locale majore, ce au fost 
considerate ca contraindicaţii pentru abord laparosco-
pic sau ca motiv către conversie. 

Multiple clasifi cări au fost elaborate pentru de-
scrierea severităţii leziunilor biliare în epoca pre- şi 
postlaparoscopică [4][5][6]. Rezultatele studiului au 
demonstrat justifi carea utilizării clasifi cării Strasberg 
în comparaţie cu sistemul Bismuth, deoarece aceas-

ta permite gradarea severităţii LCB în toate situaţiile 
clinice. 

Se consideră, că leziunile în cazul CEL sunt mai 
grave, decât în CED, ceea ce este cauzată de ”trauma-
tismul laparoscopic clasic”, incomplet sau complet 
[7]. Însă în lucrarea noastră, diferenţa în raportul LCB 
majore vs minore între CEL şi CED nu a fost notată.

Evident, că diagnosticul oportun al traumatis-
mului biliar iatrogen se poate asocia cu ameliorarea 
rezultatelor tratamentului, prin repararea sau recon-
strucţia timpurie, reducerea complicaţiilor locale şi 
sistemice eventuale. Din nefericire, întârzierea dia-
gnosticului este comună. Astfel, doar în 11-25% LCB 
sunt depistate în timpul intervenţiei chirurgicale pri-
mare [1][8]. În studiul de faţă frecvenţa stabilirii LCB 
intraoperator a constituit 38,5%. În acelaşi timp, toate 
cazurile de diagnosticare intraoperatorie s-au referit 
la LCB majore, cu transecţia totală a hepaticocoledo-
cului. Important, că abordul laparoscopic s-a asociat 
cu o rată mai înaltă a stabilirii leziunii în timpul ope-
raţiei primare, decât în intervenţie deschisă. 

Alegerea tacticii curative depinde de mai mulţi 
factori: severitatea traumatismului biliar, timpul trecut 
până la diagnosticarea leziunii, procedee sau operaţii 
în antecedente pentru corecţia iniţială a traumatismu-
lui, apariţia complicaţiilor, starea generală a pacien-
tului [8][2][7]. Intervenţiile chirurgicale efectuate în 
cazul LCB pot fi  divizate în 3 tipuri: (1) Intervenţii 
de restabilire (suturarea ductului, operaţia Heineke-
Mikulicz, anastomoza bilio-biliară; închiderea plastică 
a defectului); (2) Intervenţii reconstructive (anastomo-
zele bilio-digestive); (3) Intervenţii minim-invazive 
endoscopice sau radiologice [6]. În studiul prezent, 
pentru corecţia LCB minore au fost utilizate procedee 
de restabilire, iar pentru cele majore – reconstructive şi, 
în primul rând – hepaticojejunostomie pe ansa Roux. 

Aşadar, LCB iatrogene reprezintă o complicaţie 
severă a colecistectomiei şi, sunt asociate cu o mor-
talitate înaltă, complicaţii grave precoce şi la distanţă 
şi, durata crescută a spitalizării bolnavilor. Condiţia 
importantă pentru corecţie reuşită a LCB şi preveni-
rea complicaţiilor este diagnosticarea precoce intra-
operatorie a iatrogeniei. Actualmente managementul 
optimal al pacienţilor cu LCB majore rămâne recon-
strucţia chirurgicală.
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Rezumat
Ingestia de corpi străni (baterii) reprezintă o situaţie clinică obişnuită întâlnită la pacienţii pediatrici. În majoritatea 

cazurilor bateriile trec facil prin tractul gastrointestinal şi sunt eliminate în mod spontan fără a provoca careva leziuni, to-
tuşi în literatura de specialitate sunt descrise cazuri de complicaţii potenţial fatale provocate de bateriile blocate în tractul 
gastrointestinal. Ingestia corpilor străini de către adulţi este rară, în majoritatea cazurilor fi ind vorba de pacienţi psihiatrici 
sau accidente. Prezentăm cazul clinic al unei paciente care a ingerat accidental o baterie, blocată la nivel de joncţiune 
ileo-cecală, fi ind necesară extragerea chirurgicală a acesteia pentru a evita o eventuală complicaţie.

Cuvinte-cheie: corp străin, baterie, tub digestiv

Summary. Foreign body (battery) in the gastrointestinal tract
Foreign body ingestion (batteries) is a common clinical condition in pediatric patients. In the best majority of cases 

the batteries are eliminated spontaneously without inducing any injuries, although there are described potentially fatal 
cases induced by the batteries blocked within the gastrointestinal tract. Ingestion of foreign bodies by adults is rare, in 
the best majority of cases these are psychiatric patients or accidents. We present a clinical case of a young female patient 
that presented to our department accusing an accidental ingestion of a battery that was blocked at the level of ileo-cecal 
junction, requiring surgical removal in order to avoid an eventual complication.  

Key words: foreign body, battery, gastrointestinal tract

Резюме. Инородное тело (батарейка) желудочно-кишечного тракта
Инородные тела желудочно-кишечного тракта (батарейки) являются частой проблемой в педиатрии. В 

большинстве случаев батарейки беспрепятственно проходят через ЖКТ, без каких либо клинических прояв-
лений, но все-таки в литературе описаны случаи потенциально фатальных осложнений в данной ситуации. 
У взрослых инородные тела ЖКТ встречаются относительно реже и чаще отмечаются случайно либо у пси-
хиатрических больных. В данной статье описан клинический случай блокированной на уровне илеоцекальной 
заслонки батарейки, которая потребовала хирургического вмешательства с целью предотвращения потенци-
альных осложнений.

Ключевые слова: инородное тело, батарейка, желудочно-кишечный тракт

Introducere
Ingestia de corpi străini reprezintă o situaţie cli-

nică obişnuită întâlnită la pacienţii pediatrici, cel mai 

frecvent fi ind ingerate monetele [1]. Recent se obser-
vă majorarea numărului adresărilor pacienţilor pedi-
atrici cu ingestii de baterii din cauza accesului facil 
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la jucării sau dispozitive care conţin baterii [2, 3]. În 
majoritatea cazurilor bateriile trec facil prin tractul 
gastrointestinal şi sunt eliminate în mod spontan fără 
a provoca careva leziuni [1]. Totuşi scenariul evolutiv 
pe care-l pot urma bateriile în tubul digestiv depinde 
de mai mulţi factori: dimensiunea bateriei, locul blo-
cării acesteia, tipul bateriei; astfel bateriile cu dimen-
siuni de peste 20 mm, blocate în esofag pot induce 
leziuni severe, potenţial fatale (perforaţii de esofag 
sau fi stulă esofago-aortală; fi stule traheo-esofagie-
ne; hemoragii esofagiene severe; paralizie bilaterală 
a corzilor vocale; intoxicaţie cu metale grele – litiu, 
mercur) [1, 4-9]. Aceste leziuni pot fi  explicate prin 
corozia învelişului protector al bateriilor, pătrunderea 
electrolitului în tubul digestiv şi iniţierea reacţiilor 
chimice complexe care induc leziuni ale ţesuturilor 
adiacente asemănătoare arsurilor tegumentare [1]. 

Ingestia corpilor străini de către adulţi este rară, 
în majoritatea cazurilor de către pacienţii psihiatrici 
sau accidente. Prezentăm cazul clinic al unei paciente 
care a ingerat accidental o baterie, blocată la nivel de 
joncţiune ileo-cecală pe o durată de peste 48 ore, fi ind 
necesară extragerea chirurgicală a acesteia pentru a 
evita o eventuală complicaţie. 

Prezentare de caz
Pacienta G., în vârstă de 27 de ani s-a prezentat la 

48 ore de la debut acuzând durere colicativă în mezo-
gastru şi fl ancul drept, balonarea abdomenului, grea-
ţă, slăbiciune generală. Semnele clinice menţionate 
au debutat după ingestia accidentală a unei baterii de 
dimensiuni AAA. Examenul clinic şi testele de labo-
rator efectuate la internare au fost fără particularităţi. 

Radiografi a abdominală simplă pune în evidenţă 
corpul străin (baterie) cu localizare în tractul gastro-

intestinal, în proiecţia joncţiunii sacro-iliace drepte, 
nivele hidro-aerice şi aerocolie (Fig. 1 a). Pacienta 
a fost internată pentru supraveghere. Pe durata su-
pravegherii evoluţia a fost stabilă, radiografi a simplă 
abdominală la 6 ore de la internare – fără dinamică 
esenţială: corpul străin cu aceiaşi localizare, nivelele 
hidro-aerice pe intestinul subţire se menţin, aerocolia 
se menţine (Fig. 1 b). 

Din cauza lipsei unei evoluţii evident pozitive, cu 
scop de a evita riscul deteriorării învelişului bateriei şi 
scurgerii conţinutului alcalin în lumenul intestinal s-a 
decis de a extrage corpul străin prin acces McBurney, 
utilizând bontul apendicelui viermicular. Intervenţia 
a decurs în mod standard, piesa fi ind extrasă fără di-
fi cultăţi tehnice (Fig. 2 a,b). Perioada postoperatorie 
a decurs fără complicaţii, pacienta fi ind externată la a 
patra zi postoperator în stare satisfăcătoare.

Discuţii
Conform datelor literaturii, majoritatea cazurilor de 

ingestie a bateriilor sunt înregistrate la copii sub 6 ani, 
cel mai frecvent această situaţie clinică fi ind întâlnită 
la pacienţii cu vârsta cuprinsă între 1-2 ani [6]. Majori-
tatea cazurilor se produc accidental iar acest fapt poa-
te fi  explicat prin omniprezenţa diverselor dispozitive 
care utilizează baterii [10]. Ingestia bateriilor de către 
adulţi este mai rar întâlnită, de obicei, în cazul pacien-
ţilor cu dereglări psihice, cazuri accidentale sau inten-
ţionate (din variate motive). Odată pătrunsă în tractul 
digestiv bateria poate urma câteva scenarii: 1) pot fi  
eliminate spontan fără a provoca afecţiuni; 2) se pot 
bloca la diferite nivele ale tubului digestiv, provocând 
leziuni, cele mai severe fi ind descrise în cazul localiză-
rii bateriilor în esofag (perforaţii de esofag sau fi stulă 
esofago-aortală; fi stule traheo-esofagiene; hemoragii 

Fig. 1 a,b. Radiografi a abdominală simplă la internare (a) şi la 6 ore de supraveghere (b) – demonstrând 
corpul străin (bateria→) în tractul GI, fără dinamică pozitivă
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esofagiene severe; paralizie bilaterală a corzilor vo-
cale; intoxicaţie cu metale grele – litiu, mercur) [1, 
4-9]. Cea mai nefavorabilă localizare este considerat 
esofagul, fi ind demonstrat în condiţii experimentale 
(pe feline), că necroza mucoasei acestuia apare deja 
peste o oră de contact continuu cu bateria, iar peste 
două ore se observă ulceraţii [11]. 

Un alt factor important care infl uenţează scenariul 
evolutiv al bateriei în tubul digestiv este tipul aceste-
ia (proprietăţile electrochimice), astfel cele alcaline 
(MnO2) şi cele care conţin litiu (cele mai frecvente 
tipuri de baterii la momentul actual) sunt asociate cu 
o rată mai mare de complicaţii moderate şi majore  
comparativ cu alte tipuri de baterii [1]. Proprietăţile 
electrochimice ale celor mai accesibile baterii şi acu-
mulatoare sunt prezentate în tabelul 1. 

Diagnosticul de regulă nu este difi cil, fi ind ba-
zat pe relatarea pacientului şi datele imagistice. Cea 
mai accesibilă metodă de diagnostic este radiografi a 

toraco-abdomenală simplă în proiecţie antero-poste-
rioară şi laterală [1]. Această modalitate de diagnostic 
a fost utilizată şi în cazul prezentat.

Modalitatea optimală de tratament a pacienţilor 
care au ingerat baterii nu este standardizată. La mo-
mentul actual este general-acceptat că toate bateriile 
localizate în esofag trebuie extrase cat mai curând 
posibil din momentul diagnosticării [1, 3]. După ex-
tragerea bateriei prin esofagoscopie este recomandată 
efectuarea radiografi ei simple în incidenţă antero-
posterioară pentru a exclude pneumotorace sau pne-
umomediastinum [1]. În cazul extragerii bateriei din 
esofag peste câteva ore, se recomandă de a efectua 
un test imagistic cu contrast hidro-solubil (gastrogra-
fi n) pentru a exclude o perforaţie de esofag înaintea 
iniţierii nutriţiei parenterale [1]. La momentul actual 
metodele convenţionale de diagnostic imagistic pot 
fi  înlocuite cu CT, îndeosebi, în cazul copiilor, unde 
radiografi a simplă poate fi  difi cil de efectuat. 

Fig. 2 a,b. Corpul străin extras din tractul GI (a), cu debut de coroziune a învelişului extern la polul 
negativ (b, →)

Tabelul 1
Compoziţie chimică Voltaj (V) Toxicitate Remarcă

Baterii

Zinc-Carbon 1,5 Formarea cloridului 
de zinc induce reacţii 
corozive.

Cele mai frecvente 
tipuri de baterii.

Alcaline (MnO2) 1,5 Scurgerea 
componentului alcalin 
provoacă arsuri severe.

Baterii care conţin Litiu 
(Litiu-Mangan dioxid; Litiu-

Sulf dioxid; Litiu-tionil 
clorid)

1,5 Reacţii caustice severe; 
Intoxicaţii sistemice.

Durata de viaţă 
lungă.
Sunt interzise în 
multe ţări.

Oxid de mercur 1,35
Zinc-aer 1,35-1,65 Cel mai frecvent 

utilizate în 
aparatele auditive.

Acumulatoare
Nichel-Cadmiu 1,2 Relativ noi pe 

piaţă.Nichel-Zinc 1,6
Nichel-Metalhidrid 1,2

Litiu-ion 3,6
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În cazul bateriilor localizate distal de esofag, 
conduita de tratament este controversată, astfel, con-
form unor autori este recomandată extragerea acesto-
ra cu ajutorul magnetului; în caz de rezultat negativ 
este sufi cient de a monitoriza pacienţii atât timp, cât 
aceştia nu prezintă simptome [12], iar dacă aceasta 
nu trece pilorul timp de 24-48 ore se recomandă ex-
tragerea endoscopică imediată a bateriei [13-15]. În 
caz de imposibilitate de extragere endoscopică este 
recomandată intervenţia chirurgicală pentru înlătura-
rea acesteia [12]. Totuşi conform datelor literaturii au 
fost extrase baterii (acestea fi ind protejate de acţiunea 
corozivă a sucului gastric de un înveliş de plastic) din 
stomac după 6 ani de la ingerare [16].

Tactica de conduită în cazul bateriilor blocate 
distal de stomac nu este cunoscută, actualmente se 
consideră că majoritatea corpilor străini (85%) vor fi  
eliminaţi din tractul gastrointestinal timp de 48 -72 
ore odată ce au trecut de pilorus şi nu au indus semne 
clinice [17]. Totuşi în cazul bateriilor blocate distal de 
stomac nu există o tactică de tratament standardizată. 
În acest context am decis de a utiliza metoda descrisă 
de Mirzahi S. şi Lozanoff JE., de utilizare a bontului 
apendicelui vermicular pentru a extrage corpii străini 
(bateria în prezentul caz clinic) [18, 19]. 

Concluzii
Bateriile în tubul digestiv sunt mai frecvent dia-

gnosticate la copii. Bateriile localizate în esofag şi/
sau stomac trebuie extrase imediat (endoscopic sau 
utilizând un magnet). Tactica de management în ca-
zul altor localizări a bateriilor în tractul gastrointes-
tinal nu este standardizată, la momentul actual fi ind 
descrise diverse tactici (de la cea expectativă la cea 
intervenţională). În cazul reţinerii bateriilor în tractul 
digestiv de peste 48-72 ore este recomandată extrage-
rea acestora (endoscopică), iar în cazul eşecului aces-
teia – chirurgicală.
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Rezumat
Sunt descrise tendinţele actuale şi moderne ale tratamentului diverselor forme de pancreatită acută în dependenţă 

de factorii etiologici. Autorii menţionează importanţa tratamentului conservativ şi miniinvaziv în fazele precoce ale 
pancreatitei acute, tratamentul chirurgical fi ind indicat numai în cazurile complicaţiilor septico-purulente, care survin în 
săptămâna a treia a evoluţiei bolii. Laparoscopia diagnostico-curativă asociată tratamentului conservativ complex este 
metoda de preferinţă în tratamentul formelor severe de pancreatită acută.

Cuvinte-cheie: pancreas, endotoxemie, tratament miniinvaziv, necroza pancreasului, laparoscopia diagnostico-
curativă

Summary.  Modern trends in diagnosis and treatment of acute pancreatitis 
It describes current trends and modern treatment of various forms of acute pancreatitis depending on etiological 

factors. The authors mention the importance of conservative and minimally invasive treatment in early stages of acute 
pancreatitis, surgical treatment is indicated only in cases of septic-purulent complications that occur in the third week of 
the disease. Diagnostic and curative laparoscopy associated complex conservative treatment is the method of preference 
in the treatment of severe acute pancreatitis.

Key words: pancreas, endotoxemia, minimally invasive treatment, necrosis of the pancreas, laparoscopic diagnostic 
and curative

Резюме. Современные тенденции в диагностике и лечении острого панкреатита
В статье описаны современные тенденции и современная трактовка различных форм острого панкреати-

та в зависимости от этиологических факторов. Авторы отмечают важность консервативного и миниинвазивно-
го лечения на ранних стадиях острого панкреатита, хирургическое лечение показано только в случаях гнойно-
септических осложнений, которые возникают на третьей неделе заболевания. Лечебно-диагностическая лапа-
роскопия в комплексе консервативного лечения является методом предпочтения при тяжелом остром панкреа-
тите. 

Ключевые слова: поджелудочная железа, эндотоксемия, миниинвазивное лечение, некроз поджелудоч-
ной железы, лечебно-диагностическая лапароскопия

Introducere 
Tehnologiile moderne de tratament a pacienţilor 

cu pancreatită acută presupun asocierea unei terapii 
complexe, cât şi a metodelor chirurgicale de trata-
ment. Particularităţile evoluţiei clinice, tactica de 
tratament şi pronosticul sunt stabilite de mai mulţi 
factori [4,11].

În 85-90% cazuri manifestările acute ale maladiei 
sunt tratate prin metode conservative. Durata medie 
de la iniţierea tratamentului, care realizează un deca-
laj faţă de procesul distructiv constituie primele 7 ore 
de la debutul bolii [6,11].

Conform datelor statistice, tratamentul chirurgi-
cal este indicat în 5-10% cazuri. Cele mai frecven-
te complicaţii depistate intraoperator sunt infl amaţia 
septico-purulentă postnecrotică cu răspândire atât 
intra-abdominală (diverse forme de peritonită puru-

lentă), cât şi retroperitoneală (abcesele şi fl egmoanele 
retroperitoneale).

Tactica diagnostico-curativă adecvată prezintă un 
aspect important în tratamentul pacienţilor cu pan-
creatită acută. Nici una din metodele conservative de 
tratament nu asigură stoparea procesului de necroză. 
Stabilirea indicaţiilor, cât şi a termenilor optimali 
pentru aplicarea tratamentului chirurgical este o etapă 
crucială în tratamentul pancreatitei acute.

 Experienţa la nivel mondial în pancreatologie se 
prezintă prin două tendinţe principale: 1. Dezvolta-
rea şi implementarea în practica clinică a metodelor 
moderne de diagnostic (examenul cu ultrasunete, to-
mografi a computerizată, colecistopancreatografi a re-
trogradă endoscopică, diverse metode angiografi ce, 
fi brogastroduodenoscopia); 2. Tratamentul chirurgi-
cal al pancreatitei acute şi tumorilor pancreatice prin 
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intervenţii chirurgicale directe pe pancreas şi sistemul 
ductal [2,9,11].

Etiopatogenie. Factorii etiologici sunt decisivi 
atât în stabilirea fazei şi perioadei de dezvoltare a 
procesului patologic, cât şi în aprecierea gravităţii 
bolnavului. Cele mai frecvente cauze sunt: colecisto-
coledocolitiaza, alcoolismul, pancreatita postopera-
torie (în intervenţiile chirurgicale intra-abdominale), 
traumatismul abdominal [1,9,11].  

Factorii care cauzează pancreatita acută sunt 
divizaţi în două grupe: 1) Factori care inhibă secre-
ţia sucului pancreatic şi provoacă hipertenzia intra-
ductală; 2) Factori ce duc la lezarea primară a celule-
lor acinare. 

În acest context se disting formele de pancreatită 
acută cu hipertenzie intraductală şi acinară primară. 
Formele severe apar în combinarea a trei faze: 1) de 
hipertensuine intraductală acută; 2) de hipersecreţie; 
3) de activare intraductală a enzimelor pancreatice 
[8]. 

Cu toate acestea, tactica de tratament este dic-
tată de forma pancreatitei acute: tratament conser-
vativ în cazul pancreatitei interstiţiale şi infi ltrativ-
necrotice; şi tratament chirurgical în formele necrotico-
purulente.

Evoluţia pancreatitei acute este în strictă depen-
denţă de faza procesului patologic din pancreas (I - 
faza fermentativă sau de edem; II - faza reactivă sau 
de necroză; III - faza de liză şi sechestrare a focarelor 
necrotice; IV - faza complicaţiilor tardive) [1,8].

Faza fermentativă sau de edem se dezvoltă în pri-
ma săptămână de la debutul bolii. Această perioadă 
decurge cu predominarea endotoxicozei şi dezvolta-
rea necrozei. Termenul maxim de formare a zonelor 
de necroză este de 3 zile, pe când în formele mai gra-
ve – până la 24-36 ore.

Durata endotoxemiei nu depăşeşte 5 zile, astfel 
administrarea antifermenţilor este esenţială în această 
perioadă. Scopul tratamentului în această fază a bolii 
constă în eliminarea toxinelor din cavitatea abdomi-
nală şi spaţiul retroperitoneal. De o importanţă ma-
joră este şi tratamentul miniinvaziv prin efectuarea 
laparoscopiei diagnostico-curative, scopul fi ind eli-
minarea exudatului fermentativ şi aplicarea colecis-
tostomei decompresive. În cazul intervenţiei chirur-
gicale precoce, mortalitatea postoperatorie constituie 
25-30% cazuri ca urmare a complicaţiilor trombo-
hemoragice şi şocului endotoxic. Un alt aspect nega-
tiv al intervenţiei chirurgicale precoce este infectarea 
cavităţii abdominale şi dezvoltarea complicaţiilor 
septice [5,8].

Faza de necroză (în săptamâna a doua a maladiei) 
se caracterizează prin reacţia organismului la forma-
rea focarelor de necroză (atât în pancreas, cât şi în 

spaţiul parapancreatic), fi ind o reacţie de respingere 
ca urmare a instituirii necrozei şi formarea seches-
trelor. Forma clinică a acestei faze se manifestă prin 
prezenţa infi ltratului parapancreatic, care ulterior  se 
poate reabsorbi sau supura.

Faza de liză şi sechestrare (în săptămina a treia 
a bolii) este de lungă durată, uneori până la 2-3 luni. 
Sechestrele se formează în ziua a 14-a, fi ind atât asep-
tice, cât şi septice, uneori transformându-se în pseu-
dochisturi. Pentru faza complicaţiilor supurative este 
caracteristică intensifi carea endotoxicozei de geneză 
septică.

Faza complicaţiilor tardive  (peste 6 luni) se ca-
racterizează prin maturizarea chisturilor, formarea 
fi stulelor şi instalarea pancreatitei cronice [5,11].

Tratamentul medico-chirurgical. Pentru abor-
darea mai corectă a principalelor aspecte în tratamen-
tul chirurgical al pancreatitelor acute (în funcţie de 
faza de dezvoltare şi perioada bolii), intervenţiile chi-
rugicale se divizează în 3 grupe:

1. Intervenţiile efectuate în primele ore şi zile de 
la debutul maladiei, indicaţiile fi ind difi cultăţile de di-
agnostic, peritonita difuză cu simptome de intoxicaţie 
severă, cât şi asocierea pancreatitei acute cu colecisti-
ta acută distructivă şi icterul mecanic.

După introducerea în practica chirurgicală a lapa-
roscopiei care permite determinarea formei pancre-
atitei şi aprecierea stării sistemului biliar, s-au redus 
considerabil numărul intervenţiilor precoce.

2. Intervenţiile efectuate la a 2-3-a săptămână de 
la debutul bolii (în faza de sechestrare şi formare a 
focarelor de necroză cu răspândire în spaţiul retrope-
ritoneal). De regulă, aceste intervenţii se efectuează 
în mai multe etape.

3. Intervenţiile tardive, efectuate programat, fi -
ind indicate pentru maladiile ce pot iniţia dezvoltarea 
pancreatitei acute, sau contribuie la apariţia ei (co-
lecistita calculoasă, ocluzia gastroduodenală, duo-
denostaza, diverticolul duodenal, obstrucţia ductului 
pancreatic), scopul acestor intervenţii fi ind preveni-
rea apariţiei  pancreatitei acute [7,10,11].

Identifi carea momentului actului chirurgical este 
un factor decisiv în tratamentul chirurgical al pancre-
atitelor acute severe. Intervenţia chirurgicală precoce 
(în primele 3 săptămâni de evoluţie) necesită a fi  evi-
tată cu excepţiile specifi cate mai sus. În lipsa demar-
caţiei ţesutului necrotic, intervenţia în faza de necroză 
are o efi cienţă redusă, fi ind însoţită de masive pier-
deri volemice şi hemoragii. Intervenţiile chirurgicale 
efectuate tardiv (după a 3-6-a săptămână de evoluţie) 
sunt efi cace datorită unei demarcări vădite a ţesutului 
necrotic, ceea ce permite o adecvată necrectomie şi 
sanare a abceselor. Tratamentul chirurgical al pancre-
atitei acute presupune intervenţii chirurgicale repeta-
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te, de etapă, aplicate pe abdomen deschis şi lavajul 
peritoneal continuu [7,11].

Indicaţia către intervenţia chirurgicală mai este 
cauzată de agravarea stării generale a pacientului, 
caracterizată prin reapariţia febrei şi leucocitozei, cât 
şi prezenţei focarelor supurative depistate la CT  şi 
ultrasonografi e.  

Concluzii  
Diagnosticul precoce a formelor severe de 1. 

pancreatită acută este decisiv pentru aplicarea trata-
mentului conservativ.

Iniţial pacienţii necesită a fi  internaţi în sec-2. 
ţia terapie intensivă pentru  monitorizarea clinică şi 
paraclinică.

Normalizarea hemodinamicii şi corecţia hipo-3. 
volemiei sunt cruciale la etapa iniţială de tratament.

Prevenirea şi suprimarea infecţiei, cât şi tera-4. 
pia de susţinere a sistemelor şi organelor sunt decisi-
ve în supravieţuirea ulterioară.

Importanţă majoră prezintă alegerea corectă 5. 
a timpului şi metodelor de tratament chirurgical.
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Rezumat
În acest reviu este prezentată actualitatea şi importanţa prezentării aspectelor de management medical al leziunilor 

chistice congenitale ale fi catului din cauza diagnosticului preoperator incert între formaţiunile chistice congenitale şi cele 
parazitare sau infecţioase, de care depinde tactica medico-chirurgicală oportună. Cazuistica leziunilor chistice congenitale 
cu manifestările clinice nespecifi ce ne-au orientat spre studierea şi familiarizarea cu particularităţile clinico-diagnostice a 
acestora prin prisma literaturii de specialitate.

Cuvinte-cheie: leziuni chistice hepatice, diagnostic, management chirurgical
 
Summary. The management of congenital cystic lesions of the liver (Review of literature)
In this review is presented timeliness and importance of presenting aspects of medical management of congenital 

cystic lesions of the liver due to uncertain preoperative diagnosis between congenital cystic formations and parasitic or 
infectious diseases, which depends on appropriate surgical tactics. The casuistry of congenital cystic lesions with non-
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specifi c clinical manifestations we turned to studying and becoming familiar with their clinical and diagnostic features 
through the literature.

Key words: hepatic cystic lesions, diagnostic, surgical management

Резюме. Менеджмент врожденных кистозных поражений печени (Обзор литературы)
В данном ревю представлена своевременность и существенность важных аспектов медицинского менед-

жмента врожденных кистозных поражений печени в связи с неопределенной  предоперационной  диагности-
ки  между  врожденными  кистозными образованиями и инфекционными или паразитарными заболеваниями, 
от которой зависит соответствующая хирургическая тактика. Казуистика врожденных кистозных поражений с 
неспецифическими клиническими проявлениями привело нас к изучению их клинических и диагностических 
признаков через литературу.

Ключевые слова: печеночные кистозные поражения, диагностика, хирургическое лечение

Introducere. Leziunile chistice (LC) ale fi catului 
reprezintă un grup heterogen sub aspect patogenetic 
al manifestărilor clinice, rezultatelor investigaţiilor, 
precum şi conduitei terapeutice [1]. Astfel LC pot în-
globa un spectru larg de entităţi atât benigne, cât şi 
maligne, incidenţa variind între 5% şi 10% şi creşte 
odată cu vârsta [2,3].

Defi niţie. Chistul hepatic reprezintă morfologic o 
leziune cu conţinut lichidian şi pereţi proprii, ecogra-
fi c prezentându-se ca o leziune cu capsulă, conţinut 
lichidian şi aspect anecogen cu întărire posterioară de 
ecou [4].

Pentru clasifi carea şi diferenţierea mai exactă, 
chisturile hepatice sunt grupate după mai multe cri-
terii: congenitale // dobândite, parazitare // nepara-
zitare, unice // multiple sau difuze – după numărul 
de chisturi din parenchim [1,3,4]. Macedo şi coaut. 
(2013) grupează mai complex leziunile chistice ale 
fi catului în infecţioase // neinfecţioase, cu menţiunea 
celor congenitale, dobândite, posttraumatice, precum 
şi tumorale (Tabelul 1) [5].

Infecţioase

Parazitare Non-parazitare

Chisturi hidatice
Abcesele piogene nespecifi ce

Abcesele amoebiene

Neinfecţioase

Chisturi simple Component chistic parţial
Boala polichistcă a fi catului Carcinom hepatocelular

Chistadenom Colangiocarcinom
Chistadenocarcinom Pseudochisturi intrahepatice 

(în pancreatite)
Boala Caroli Biloame

Chist peribiliar Hematoame posttraumatice

Metastaze chistice
Hemangiomul Giant
Chistul hepatic ciliat

Congenital (sarcoame embrionare)

Totodată, Societatea Americană de Radiologie 
mai diferenţiază forme simple şi complexe de chisturi 
hepatice, la baza clasifi cării fi ind prezenţa sau lipsa 
la investigaţiile imagistice a structurilor intra-chistice 
complexe ca: septuri, nodozităţi sau alte deformaţii 
vizibile, ceea ce dictează o tactică activă de tratament 
din cauza riscului malignităţii, după cum se prezintă 
în Tabelul 2 [6].

Cele mai frecvente sunt chisturile congenitale, 
cu o prevalenţă mai mare la sexul feminin, raportul 
femei/bărbaţi fi ind de 1,5:1. S-a determinat o sensi-
bilitate crescută la estrogeni a epiteliului ce tapetează 
chistul şi de regulă LC se depistează în lobul drept al 
fi catului [7].

Clinic majoritatea chisturilor hepatice sunt asimp-
tomatice, circa 90% [7] şi sunt depistate ocazional 
în timpul examinării pacienţilor sau la examinările 
imagistice, funcţia fi catului de regulă nefi ind afectată 
[3,8]. Doar 5% din purtătorii de chisturi hepatice sunt 
simptomatici, cu manifestări nespecifi ce ca: durerea 
sub rebordul costal drept, greţuri, saţietate precoce, 
vome şi/sau pirozis [9]. Odată depistate, LC trebu-

Tabelul 1 
Clasifi carea leziunilor chistice hepatice, după Macedo [5]
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ie diferenţiate între cele simple, cele infecţioase sau 
tumori chistice. Formele asimptomatice, de cele mai 
dese ori, nu necesită conduită terapeutică specifi că 
[8], indicaţiile survin atunci când devin simptomatice, 
creşte rapid în dimensiuni sau apar complicaţii [10].

Scopul acestui reviu este de a aduce în evidenţă 
particularităţile diagnostice şi de conduită terapeutică 
a formelor clinico-morfologice mai rar întâlnite, care 
includ: chisturile simple, boala polichistică a fi catului 
şi boala Caroli, acestea fi ind o provocare pentru chi-
rurgia specializată hepato-biliară prin indicaţia către 
intervenţie sau management conservator.

Chisturile hepatice simple (CHS) reprezintă 
malformaţii ale ducturilor biliare, care de regulă nu 
au comunicări cu arborele biliar intrahepatic, micro-
scopic fi ind alcătuite dintr-un singur rând de celule 
epiteliale cuboide sau columnare, asemănătoare cu 
colangiocitele [5]. Originea acestora derivă din căile 
biliare aberante, care au pierdut comunicarea cu ar-
borele biliar şi continuă să secrete lichid intralumi-
nal [5,11]. Alte ipoteze susţin că chisturile simple se 
dezvoltă în timpul embriogenezei, când ducturile in-
trahepatice pierd comunicarea cu cele extrahepatice 
[10], sau se dezvoltă izolat dintr-un ţesut hamartoma-
tos [6]. LC simple ale fi catului ocupă locul 2 ca cele 
mai frecvente afecţiuni benigne, după hemangiomul 
cavernos hepatic [6], prevalenţa acestora estimându-
se între 2,5% şi 18% [1,12].

Chiar dacă LC hepatice care comunică cu căile 
biliare sunt cele mai des chisturile hidatice [13,14], 
sunt descrise cazuistic comunicări cu căile biliare şi 

în formele simple, ceea ce denaturează mult diagnos-
ticul [14]. De regulă CHS sunt de dimensiuni mici 
până la 3 cm, dar sunt raportate cazuri de până la 
30 cm, în majoritatea situaţiilor funcţia fi catului este 
păstrată [1,5,14].

Cea mai uzuală metodă de diagnosticare rămâne 
ultrasonografi a (USG), care atinge o sensibilitate şi 
specifi citate de aproximativ 90% [1,15]. Semiologia 
ecografi că prezintă formaţiuni circulare/ovalare, ane-
cogene, cu margini fi ne şi întărirea ecoului posteri-
or, de regulă fără careva septuri intracavitare [5,16]. 
Tomografi a computerizată (TC) evidenţiază o leziune 
hipodensă, cu omogenitate bine defi nită [1,6], iar la 
Rezonanţa magnetică nucleară (RMN) la modul-T1 
se depistează un semnal de o intensitate joasă, în timp 
ce la modul-T2 un semnal cu o intensitate extrem de 
înaltă, care nu sporeşte după contrastare [1,17]. Ulti-
mele două modalităţi diagnostice au demonstrat sen-
sibilitate mai înaltă ca USG [1,12,17]. Odată cu apa-
riţia USG cu contrast, cazurile de chisturi complicate 
cu hemoragie sunt descrise cu mai multă acurateţe 
[1,18]. În toate cazurile de diagnosticare a unei LC 
hepatice se recomandă efectuarea testelor serologice 
pentru excluderea unui chist parazitar, cel mai des hi-
datic [1,5].

Managementul terapeutic al CHS este dictat de 
prezenţa sau lipsa simptomelor. În formele singulare, 
asimptomatice, chiar şi de dimensiuni mari, nu se re-
comandă tratament sau supraveghere de rutină [1,5]. 
Pe când în formele simptomatice pacienţii necesită 
management chirurgical specifi c, cele mai utile în 

Tabelul 2 
Clasifi carea LC hepatice conform Societăţii Americane de Radiologie [6]

Chisturi simple 
Chisturi hepatice cu dezvoltare benignă
Complexul von Meyenburg
Boala Caroli
Boala polichistică a fi catului

Chisturi complexe
Neoplasme

Chistadenom sau chist-adenocarcinom biliar
Metastaze chistice
Carcinom hepatocelular
Hemangioame cavernoase
Sarcoame embrionare

Infl amatoare sau infecţioase
Abcese
Piogene
Amoebiene
Chisturi echinococice

Posttraumatice şi diverse
Pseudochist
Hematom
Biliom
Chist infectat sau hemoragic
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CHS fi ind scleroterapia şi/sau fenestrarea chirurgica-
lă [5]. Reuşita scleroterapiei poate fi  evaluată după 12 
luni, rata recurenţelor fi ind în jur de 20% după luna a 
patra [5,19]. Tehnica fenestrării (Fig. 1 a,b) este ra-
portată mai efectivă în diminuarea simptomelor clini-
ce [1,21] cu recurenţe de circa 9% [5,20] însă prezintă 
o rată mai înaltă a morbidităţii şi a mortalităţii, fi ind 
între 0% şi 15% [1,5,20].

Totodată, sunt descrise o serie de tehnici apli-
cabile în cazurile difi cile, ce nu pot fi  rezolvate prin 
sclerozare sau fenestrare. În caz de fi stulizare în ar-
borele biliar, contraindicaţie pentru scleroterapie, 
s-au propus anastomozele chistojejunale [14,22], 
însă metoda este criticată din cauza complicaţiilor 
infecţioase ce apar postoperator [14,23]. Alte teh-
nici ca transpoziţia omentului în cavitatea restantă 
au tendinţa să reducă recurenţele, mai ales atunci 
când CHS se afl ă în segmentul VII sau VIII şi din 
cauza alipirii de diafragm cavitatea se închide din 
nou [5,14]. Rezecţia parţială de fi cat revine cazuri-
lor suspecte de chistadenom, din cauza potenţialului 
mare de malignizare [5,6].

Boala polichistică a fi catului (BPF) reprezintă 
un grup heterogen de dereglări genetice manifestate 
prin apariţia formaţiunilor chistice în fi cat, care de-
rivă din colangiocite, sub această noţiune unii autori 

arbitrar subînţeleg prezenţa a cel puţin 20 chisturi în 
fi cat [1,24]. BPF poate exista izolat (forma autozomal 
dominantă) sau în combinaţie cu apariţia formaţiu-
nilor chistice şi în rinichi (boala polichistică renală 
– autozomal dominantă sau recisivă) [25]. BPF afec-
tează până la 0,2% din populaţie [27,30], incidenţa 
BPF izolată este de doar 0,01% [27,31] pe când la ne-
cropsii polichistoza hepatică se întâlneşte între 0,05% 
şi 0,13% [32].

Boala polichistică hepatică izolată este o nozolo-
gie rară, care nu implică afectarea renală, fi ind ge-
netic distinctă de boala polichistică hepatorenală [4]. 
Asocierea dintre BPF şi cea renală a fost descrisă 
pentru prima oară de Bristowe în 1856 [26,27], ini-
ţial crezându-se că BPF se dezvoltă doar în contextul 
bolii polichistice renale [27,28], dar în 1950 a fost 
menţionat că BPF izolată poate fi  o entitate separată 
şi tocmai în 2003 analiza genetică a 8 familii fi nlan-
deze a confi rmat că BPF izolată este genetic diferită 
de boala polichistică renală [27,29].

Patogeneza formării chisturilor s-a demonstrat a fi  
diferită în funcţie de entitatea clinică. Conform ultime-
lor cercetări s-a constatat că există mai multe mutaţii 
care ar duce la formarea leziunilor chistice intrahepa-
tice (Tabelul 3), însă toate acestea pot explica apariţia 
chisturilor hepatice în cca 25-40% din cazuri [27,33].

Figura 1 a,b. Imagini intraoperatorii – tehnica fenestrării CHS

Tabelul 3 
Diferenţierea epidemiologică şi genetică dintre BPF asociată şi izolată [27]

Caracteristici Polichistoza renală asociată BPF BPF izolată
Prevalenţa 0.20% 0.01%
Tipul transmiterii AD AD
Gena mutantă PKD1; PKD2 PRKCSH; SEC63

Proteina codifi cată
Policisteina-1
Policisteina-2

Hepatocistina
Proteina Sec63

Locusul pe cromozom 216p13.3; 4q21 19p13.2;6q21
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Fiecare proteină codifi cată este în fi nal implicată 
într-un mecanism celular de proliferare, secreţie de 
lichid sau de conexiune intercelulară // intercelulo-
matricială a colangiocitelor care ar duce la forma-
rea chisturilor. Mai mult ca atât, au fost raportate 
modifi cări în expresia paternului micro-ARN-ului 
[34], niveluri crescute de AMPc, precum şi dis-
funcţii în reglarea intracelulară a Ca2+ [35-37]. În 
unele cazuri este necesară asocierea a două mutaţii 
concomitente pentru a induce formarea de chisturi 
[25,38]. Astfel, au fost raportate un şir de schim-
bări fi ziopatologice legate de formarea chisturilor 
intrahepatice ca malformaţii a ducturilor biliare: 
diverse defecte primare a cililor celulelor ductale, 
alterarea funcţiei secretorii a colangiocitelor, proli-
ferarea lor exagerată, remodelarea defectă a matri-
cei extracelulare, precum şi defecte de semnalizare 
a colangiocitelor [27,37].

Clinic evoluţia bolii se caracterizează prin apa-
riţia şi creşterea continuă a chisturilor hepatice noi. 
Astfel, volumul unui fi cat afectat creşte anual între 
0,9% şi 1,6%, chiar până la 3,2% de la volumul iniţial 
[27,39]. S-au evidenţiat şi câţiva factori de risc, care 
se presupune că ar infl uenţa progresarea bolii, ca: 
vârsta înaintată, sexul feminin, expunerea la hiper-
estrogenie (sarcini multiple, utilizarea contraceptive-
lor orale, terapie de substituţie cu estrogeni), insufi -
cienţa renală avansată, precum şi prezenţa chisturilor 
renale [27]. Clinic BPF este în 80% din cazuri asimp-
tomatică [40,41], iar dacă apar semnele clinice aces-
tea sunt nespecifi ce: disconfort abdominal, saţietate 
precoce, greţuri, vome, dispnee clinostatică, edeme 
la membrele inferioare, semne de obstrucţie biliară şi 
ascită [41]. Toate acestea indică spre dimensiuni sem-
nifi cative a chisturilor şi dezvoltă un efect compresiv 
pe organele şi formaţiunile adiacente.

Complicaţiile ce pot apărea la bolnavii cu BPF 

sunt: hemoragia intrachistică, torsiunea, fi stula bili-
ară, eruperea chistului, infectarea, icterul mecanic, 
malignizarea, ocluzia venei porte cu hipertensiune 
portală, sindromul Budd-Chiari şi chiar pleurezie 
exudativă [3,42]. Abu-Wasel a grupat cele mai frec-
vente simptome în funcţie de cauza ce o provoacă 
(Tabelul 4) [27].

La pacienţii asimptomatici de regulă şi datele de 
laborator ce caracterizează funcţia fi catului sunt în 
limitele normei [41], însă la apariţia simptomelor 
apar şi modifi cări în analizele biochimice, este ele-
vat nivelul seric al fosfatazei alcaline (47%), creşte 
nivelul gamaglutamiltranspeptidazei (70%), se ob-
servă o creştere a aspartataminotransferazei în 27% 
situaţii şi creşte bilirubina serică în 15% dintre ca-
zuri [41,43].

Pe lângă modifi cările biochimice, întâlnite la pa-
cienţii cu BPF, se pot constata şi elevarea nivelurilor 
serice ale markerilor tumorali, cel mai des CA19-9 
(45%), fără să fi e demonstrată malignizarea leziunilor 
cistice [27,44,45], iar creşterea CA-125, Ag carcino-
embrionar şi alfa-fetoproteinei se poate întâlni mult 
mai rar [27,46].

Fiind o patologie congenitală, pe lângă leziu-
nile chistice descrise în fi cat şi rinichi, s-au descris 
astfel de formaţiuni şi în alte organe ca: pancreas, 
splină, ovare, pulmoni [41]. De asemenea, s-a găsit 
tangenţă între polichistoza hepatică şi malformaţiile 
vasculare intracraniene, care sunt asociate cu BPF 
în 6% [27], iar cu BPR în 8-10% cazuri [47,48], sau 
chiar până la 16% [27]. Prolapsul de valvă mitrală 
(26%), insufi cienţa valvei mitrale (31%), precum şi 
diverticuloza colonului sunt alte nozologii asociate 
BPF [27,41,49].

Metodele imagistice cele mai utilizate rămân 
USG şi TC [27,50]. La USG se determină formaţiuni 
anecogene, cu pereţi bine delimitaţi, iar la TC forma-

Tabelul 4 
Clasifi carea semnelor clinice a BPF în funcţie de cauză, după Abu-Wasel [27] 

Simptome cauzate de efectul de masă Simptome cauzate de complicaţiile chistului
Distensie abdominală Infecţia
Saţietate precoce Torsiunea 
Plenitudine postprandială Ruptura
Refl ux gastro-esofagian Hemoragia 
Malnutriţie
Dispnee
Obstrucţia venelor hepatice
Sindromul venei cave inferioare
Compresiunea venei porte
Compresiunea căilor biliare
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ţiuni circulare, hipodense, fără intensifi cări în interio-
rul leziunii, bine circumscrise [6] (Fig. 2).

Referitor la RMN sunt păreri împărţite: unii au-
tori o consideră una din cele mai sensibile şi speci-
fi ce investigaţii, mai ales, la bolnavii alergici la sub-
stanţele de contrast şi insufi cienţă renală avansată 
sau când alte metode imagistice nu sunt sufi cient de 
calitative [27,51]; pe când alţi autori sunt de părerea 
că aceasta este informativă doar în cazurile de dia-
gnosticare a hemoragiei intrachistice şi diferenţiere 
a hemoragiei cu alte iregularităţi ce se pot forma în 
interior [7].

La depistarea ecografi că a formaţiunilor chistice 
în fi cat s-au propus mai multe criterii pentru a putea 
stabili un diagnostic doar în baza datelor ecografi ce şi 
a istoricului familial [1]. Astfel, unele studii au con-
statat că BPF poate fi  stabilită dacă există antecedente 
eredocolaterale de BPF şi sunt prezente cel puţin 4 
chisturi [1,52]. 

S-au propus mai multe clasifi cări pentru a grada 
severitatea BPF, după Gigot, Qian, Schnelldorfer, însă 
cea mai utilizată este cea propusă de Gigot (1997), 
deoarece scopul acesteia a fost selectarea pacienţilor 
compatibili pentru fenestrarea chirurgicală (Fig. 3) 
[27,43].

Nu există o metodă de tratament unanim accep-
tată. Au fost propuse mai multe soluţii în funcţie de 
numărul şi localizarea chisturilor, precum şi compli-
caţiile apărute (Tabelul 5) [27].

Tabelul 5 
Conduita medico-chirurgicală în BPF [27]
Opţiunea 

terapeutică
Tipul de tratament

Non-chirurgicală Medicamentos
Analogii de somatostatină
Inhibitorii mTOR1

Radiologie intervenţionistă
Embolizarea arterială
Scleroterapia percutană

Chirurgicală Fenestrarea 
Rezecţie hepatică cu fenestrare
Transplantul de fi cat

 Notă: 1 Inhibitorii mTOR – inhibitorii receptorilor rapami-
cinei la mamifere 

Tactica de tratament non-chirurgicală este in-
dicată la pacienţii cu chisturi hepatice tip II/III după 
Gigot [27]. Una dintre metodele de tratament medica-
mentoase este administrarea analogilor de somatosta-
tină (octeotridul, lantreotidul), care prin efectul inhi-
bitor al AMPc suprimă secreţia şi proliferarea multor 
celule inclusiv şi a colangiocitelor [27,53]. S-au efec-
tuat studii care au demonstrat efectul acestor prepa-
rate la o administrare între 6 şi 12 luni, cu o scădere 
evidentă a volumului fi catului faţă de lotul de control 
ce variază între 2,9% şi 7,6%, maxim până la 25%, la 

Figura 2. Imaginile scanării tomografi ce ale BPF

Figura 3. Clasifi carea BPF, conform Gigot (1997) [27]
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2 ani de la iniţierea tratamentului [54,55]. Din cauza 
rezultatelor modeste, unii autori recomandă acest tra-
tament doar în caz de contraindicaţie a procedeului 
chirurgical [27].

Inhibitorii mTOR au un efect imunosupresiv, an-
tiproliferativ, antiangiogenetic şi blochează dezvol-
tarea tumorală, astfel având capacitatea de a bloca 
proliferarea necontrolată a colangiocitelor [56]. Chiar 
dacă unii autori nu recomandă această clasă de medi-
camente spre folosinţă în afara studiilor clinice [27], 
alţi autori aduc argumente despre efectul pozitiv asu-
pra chistogenezei şi chiar recomandă un studiu clinic 
pentru a evalua acţiunea sinergică cu analogii de so-
matostatină [56].

Mai recent, se studiază experimental un nou grup 
de preparate, care ar inhiba enzima ce modulează ci-
clul celular Cdc25A fosfataza, blocând astfel prolife-
rarea colangiocitelor implicate în dezvoltarea chistu-
rilor, astfel reducând volumul acestora [57].

Abordarea chirurgicală minim invazivă prin em-
bolizarea arterială este recomandată la pacienţii cu 
polichistoză avansată şi cu extindere multisegmenta-
ră [27], sau în cazurile de contraindicaţie către o in-
tervenţie chirurgicală radicală, înregistrându-se rezul-
tate bune în regresia chisturilor [58].

În cazurile când sunt prezente câteva formaţiuni 
chistice (Gigot tip I), cu diametrul mai mare de 5-7 
cm, este recomandată scleroterapia percutanată, la 
care aspiraţia combinată cu instilarea unui agent scle-
rozant (etanolul, oleatul de etanolamină, minociclina 
şi tetraciclina) duce în majoritatea situaţiilor la ame-
liorarea simptomelor, însă în 20% din cazuri boala va 
regresa parţial sau complet [59,60].

Fenestrarea chirurgicală permite: aspiraţia, ex-
cizia capsulei şi drenajul chisturilor într-o singură 
procedură. Pionieratul îl deţine Lin în 1968 [61]. Fe-
nestrarea este indicată la pacienţii cu chisturi hepa-
tice tip I Gigot, cu dimensiuni mari, situate prepon-
derent superfi cial [41]. După dezvoltarea laparosco-
piei, aceasta a fost implementată pe larg în chirurgia 
chisturilor hepatice din 1991 [62], observându-se o 
rată a complicaţiilor uşor diminuată comparativ cu 
chirurgia clasică, aceasta fi ind demonstrat într-un şir 
de meta-analize [27,41]. Palanivelu şi coaut. (2007), 
consideră că laparoscopia ar trebui să înlocuiască la-
parotomia din cauza morbidităţilor mai scăzute [63], 
însă aceasta este limitată de prezenţa chisturilor în 
segmentele VII-VIII din cauza accesului difi cil şi re-
spectiv recurenţelor frecvente [10]. Bakoyiannis şi 
coaut. (2013) propun fenestrarea deschisă sau laparo-
scopică cu omentoplastia cavităţii restante la pacienţii 
cu BPF difuză (Gigot tip II), cu diametrul chisturilor 

între 5-7 cm, pe când Morino şi coaut. (1994) consi-
deră chisturile multiple Gigot tip II o contraindicaţie 
pentru accesul laparoscopic [8,60].

Ameliorarea imediată a simptomelor apare în 
circa 92% din situaţii, totodată la mai mult de 25% 
se atestă recurenţa chisturilor sau simptomelor, rata 
complicaţiilor după fenestrare fi ind aproximativ de 
23%, pe când mortalitatea oscilează în jurul a 2% 
[59]. Bai şi coaut. (2007) au demonstrat, pe  termen 
lung de studiu, că fenestrarea chirurgicală ca proce-
deu de tratament este fezabil, sigur şi poate da rezul-
tate foarte bune, morbiditate – 11%, mortalitate – 0%, 
recurenţa chisturilor – 9% şi a simptomelor – 4,5% 
[62]. Însă, aceste rezultate pot fi  posibile doar la o se-
lecţie atentă a bolnavilor în funcţie de simptome, dis-
tribuţie a chisturilor şi volumul acestora [64]. Gigot 
(1997) consideră că fenestrarea nu poate fi  intervenţia 
cea mai potrivită pentru gestionarea pe termen lung a 
tuturor tipurilor de BPF [43].

Rezecţia hepatică se efectuează de regulă la 
pacienţii cu hepatomegalie şi care au cel puţin 1-2 
segmente neafectate de leziunile chistice şi func-
ţia fi catului nealterată, (tip II, III) Gigot [59,60]. În 
aceste situaţii, chirurgii preferă să combine fenestra-
rea chisturilor superfi ciale unice cu salvarea lobu-
lui/segmentului şi apoi rezecţia porţiunii reziduale 
[59,65], cu riscul de recurenţă a cavităţilor restan-
te [27]. Studiul lui Schnelldorfer (2009) prezintă o 
mortalitate de 3% şi o morbiditate de 63% la combi-
narea acestor procedee, ceea ce nu diferă de analiza 
făcută de Drenth (2010) pe 26 articole, ce constată 
mortalitate de 3% şi morbiditate de 51%, din contul 
ascitei, pleureziei, hemoragiei şi bilioragiei [59,64]. 
Şi această metodă de tratament tinde să fi e efectuată 
laparoscopic, Palanivelu afi rmând necesitatea efec-
tuării celioscopice a rezecţiei hepatice cu omento-
plastie pentru toate tipurile de leziuni polichistice 
a fi catului, iar fenestrarea cu puncţie-aspiraţie, de 
asemenea celioscopică, în toate tipurile de afectări 
nonpolichistice [63].

În cele mai difi cile cazuri, cu răspândire difuză în 
fi cat şi în faze avansate a bolii, când apar complicaţii 
ca hipertensiunea portală, semne de malnutriţie, cea 
mai indicată metodă de tratament este transplantul 
de fi cat [59,66]. Transplantul hepatic poate fi  efec-
tuat primar ca etapă de tratament (în insufi cienţa he-
patică) sau secundar după o rezecţie parţială pentru 
a preveni progresarea bolii, adică recurenţa chistu-
rilor [67]. Oricum, acest procedeu are un rol limitat 
în managementul BPF atât timp cât funcţia fi catului 
este în normă, iar în cazurile necesare, chiar dacă 
transplantul total de fi cat oferă o şansă de vindeca-
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re defi nitivă, consecinţele imunosupresiei, precum 
şi riscurile unei mortalităţi şi morbidităţi crescute 
infl uenţează negativ rezultatele [41,60,68]. În cazu-
rile care au suportat transplant de fi cat pentru BPF 
morbiditatea perioperatorie raportată a fost de 40-
50%, mortalitatea – 10-17%, circa 3% au necesitat 
retransplantare, iar supravieţuirea la 1 şi 5 ani a fost 
de 93%, respectiv 92% în cazurile cu transplantare 
doar de fi cat, pe când la transplantarea de fi cat şi 
rinichi supravieţuirea a constituit 86% şi, respectiv 
80% [59]. Swenson şi coaut. (1998) consideră că un 
transplant hepatic în BPF va fi  reuşit doar înainte de 
apariţia complicaţiilor tardive ale bolii sau a multi-
plelor intervenţii anterioare, astfel autorii susţin că 
pentru o gestionare de succes a pacienţilor cu BPF 
sunt necesare indicaţii bine argumentate atât pentru 
transplantare, cât şi pentru alte procedee terapeutice 
[68].

În cazul pacienţilor cu BPF selecţia, timpul şi tac-
tica de tratament este o provocare chiar şi pentru un 
medic cu experienţă. Astfel au fost propuse mai multe 
scheme pentru managementul polichistozei hepatice. 
Abu-Wasel (2013) propune: pentru pacienţii simpto-
matici cu chisturi mari, sau implicare hepatică limita-
tă – fenestrare sau scleroterapie; rezecţia hepatică cu/
fără fenestrare trebuie efectuată la afectarea difuză, 
dar cu sufi cient parenchim neafectat (Fig. 4 a,b,c); iar 
la afectarea difuză transplantul de fi cat este opţiunea 
adecvată şi trebuie efectuată pentru prevenirea mal-
nutriţiei şi insufi cienţei hepatice, care cresc riscurile 
perioperatorii [27]. 

Schnelldorfer (2009) sugerează că tactica de tra-
tament trebuie să fi e determinată de anatomia fi ca-
tului în particular, de rezervele hepatice, severitatea 
simptomelor şi starea de sănătate, apreciind în fi e-
care tip posibil o metodă de tratament (Tabelul 6) 
[64]. 

Boala Caroli (BC) reprezintă o patologie conge-
nitală benignă, caracterizată prin dilataţii segmentare 
chistice uni- sau bilobare ce comunică cu căile biliare 

intrahepatice. Prima dată menţionată de Todd în 1818, 
pe când Caroli a fost cel care a descris-o în 1958 sub 
toate aspectele ca nosologie separată [69].

Tabelul 6 
Opţiuni de conduită terapeutică* în BPF, după 

Schnelldorfer  [64]
Tipul A Tipul B Tipul C Tipul D

Simptome Absente/
uşoare

Mo-
derat/
sever

Sever/
moderat

Sever/
moderat

Caracteristi-
cile chistului

Oricare Chisturi 
mari în 
număr 
limitat

Oricare Oricare

Arii de pa-
renchim rela-
tiv normal 

Oricare ≥ 2 sec-
toare

≥ 1 sec-
tor

< 1 sec-
tor

Ocluzie izo-
sectorală a 
venei porte 
sau venei 
hepatice cu 
semne de 
ischemie

Oricare Absente Absent Prezent

Notă: Tipul A - observaţie sau tratament medicamentos; Ti-
pul B - fenestrarea chistului; Tipul C - rezecţie hepatică parţială 
cu fenestrarea chisturilor restante; Tipul D - transplant hepatic

Patologia se transmite autozomal recisiv, asociat 
cu mutaţia în gena PKHD1, care duce la persistenţa 
ducturilor biliare embrionare la diferite niveluri ale 
arborelui biliar intrahepatic [5]. Afecţiunile chistice 
congenitale ale căilor biliare pot afecta atât arborele 
intrahepatic, cât şi cel extrahepatic, iată de ce Todani 
(1977) a inclus în clasifi carea sa BC, ca tip V de afec-
ţiuni chistice ale căilor biliare [70]. De asemenea, este 
necesar de făcut distincţie între boala Caroli şi sindro-
mul Caroli, ultimul făcând parte din mai multe boli 
(fi broza congenitală a fi catului, complexul von Me-
yenburg, BPF), patogeneza cărora depinde de nivelul 
de afectare a arborelui biliar, astfel, sindromul Caroli 
asociat cu fi broza hepatică congenitală se afectează 

Figura 4 a,b,c. Imagini intraoperatorii – tehnica rezecţiei hepatice atipice cu fenestrare în BPF
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preponderent căile biliare de dimensiuni mici, în BPF 
şi complexul von Meyenburg – cele mai periferice 
ducturi interlobulare; însă în BC sunt primar afectate 
căile biliare intrahepatice mari şi proximale [60,69].

Incidenţa BC se estimează la 1:100000 popula-
ţie, femeile şi bărbaţii fi ind afectaţi în egală măsură, 
mai mult de 80% fi ind peste 30 de ani [60,71]. Cele 
mai frecvente manifestări sunt colangitele recurente, 
formarea abceselor intrahepatice, precum şi a calculi-
lor pigmentari [72]. Din cauza infl amaţiei cronice BC 
este asociată cu un risc major de transformare în pro-
cese maligne (displazii, adenoame, adenocarcinoa-
me) incidenţa malignizării variind între 5% şi 10%, 
iar riscul estimativ este de 100 ori mai mare decât în 
populaţia generală [60,71,72].

Diagnosticul de BC constă în vizualizarea afec-
ţiunilor chistice care comunică cu arborele biliar. Cu 
ajutorul USG pot fi  determinate arii chistice anecoge-
ne intrahepatice cu fascicole fi brovasculare, calculi, 
septuri sau linii de tranziţie [5,73]. TC prezintă struc-
turi chistice multiple, slab conturate, variind ca mări-
me şi care comunică cu sistemul biliar, iar RMN – un 
sistem biliar dilatat, hipointens în modul-T1 şi hiper-
intens în modul-T2 [6]. Însă, standardul de aur pentru 
stabilirea diagnosticului BC este colangiografi a care 
poate fi  efectuată retrograd, transparieto-hepatic sau 
cu ajutorul RMN, la care se vizualizează „şiragul de 
mărgele” – patternul ducturilor biliare intrahepatice 
afectate de chisturi [5] (Fig. 5).

Tratamentul BC depinde de gradul de manifestare 
clinică, precum şi de localizarea formaţiunilor chisti-
ce [60]. Formele izolate, care implică preponderent 
unul din cei doi lobi, necesită rezolvare prin hemihe-
patectomie [71]. Dacă afectarea parenchimului este 
difuză, pacienţii asimptomatici pot fi  trataţi conser-
vator în puseele de colangită cu antibiotice şi acid ur-
sodezoxicolic, pentru prevenirea formării calculilor, 
iar sfi ncterotomia se va efectua pentru evacuarea cu 
uşurinţă a calculilor deja formaţi [71]. În rest, trans-

plantul de fi cat, precum şi procedeele paliative ca bi-
lioenteroanastomozele pe ansa Y a la Roux, uşurează 
simptomele şi sporesc durata supravieţuirii în condi-
ţiile unui risc mare de malignizare asociat acestei boli 
[5,66,72].

Concluzii. Leziunile chistice congenitale ale fi -
catului cuprind un spectru larg de afecţiuni, iar în 
rezultatul screening-ului imagistic diagnosticul nu 
mai prezintă o provocare. Ecografi a este metoda de 
rutină în detectarea afecţiunilor chistice hepatice, însă 
tomografi a şi rezonanţa magnetică dispun de sensibi-
litate mai înaltă. Utilizarea metodelor şi dispozitive-
lor diagnostico-curative contemporane, cu grad înalt 
de sensibilitate, facilitează  luarea deciziilor tactice 
medico-chirurgicale, care sunt strict individualizate 
atât în funcţie de forma morfologică, cât şi de com-
plicaţiile apărute.
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Rezumat
Studiul curent evaluează efi cacitatea clinică a întreruperii chirurgicale extraluminale a venelor profunde ale extre-

mităţilor inferioare în prevenirea trombembolismului pulmonar masiv la 52 de bolnavi cu tromboză fl otantă. S-a eviden-
ţiat o efi cienţă sporită şi morbiditate postoperatorie redusă a intervenţiilor de plicaţie şi ligaturare a axului venos profund, 
însă justifi carea utilizării acestora rămîne a fi  precizată. 

Cuvinte-cheie: tromboza fl otantă a venelor profunde, embolism pulmonar 

Summary. Surgical treatment of free-fl oating form of deep vein thrombosis of the lower limbs: is it a justifi ed 
approach for prevention of massive pulmonary embolism? 

The current study evaluated the clinical effi cacy of extraluminal surgical interruption of the deep veins of the lower 
extremities to prevent massive pulmonary embolism in 52 patients with free-fl oating thrombosis. It was showed a higher 
effi ciency and reduced postoperative morbidity of plication and ligation of deep veins in such cases, but justifi cation for 
their use remains unspecifi ed. 

Key words: free-fl oating deep vein thrombosis, pulmonary embolism 

Резюме. Хирургическое лечение флотирующей формы тромбоза глубоких вен нижних конечностей: 
оправданный подход в профилактике массивной легочной эмболии? 

Данное исследование оценивает клиническую эффективность хирургических вмешательств на глубоких 
венах нижних конечностей, выполенных с целью предотвращения массивной тромбоэмболии легочной артерии 
у 52 больных с флотирующим тромбозом. Установлены высокая эффективность пликации и перевязки глубоких 
вен, а также низкая частота послеоперационных осложнений. Оправданность подобных вмешательств нуждается 
в дальнейшем изучении.

Ключевые слова: флотирующий тромбоз глубоких вен, легочная эмболия 
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Introducere. Tromboza venelor profunde ale ex-
tremităţilor inferioare comportă un risc persistent de 
embolizare, cu peste 100.000 decese anuale cauzate 
de trombembolia arterei pulmonare înregistrate doar 
în SUA [1]. Din motivele respective în ultimele două 
decenii lumea medicală încearcă insistent să identifi ce 
şi să implementeze noi metode şi tehnologii orienta-
te spre diminuarea ratei acestei complicaţii acute, nu 
rareori fatale. În general, tratamentul trombozei ve-
noase profunde este foarte diversifi cat, cu selectarea 
metodei preferenţiale pentru fi ece pacient în parte în 
funcţie de vârsta acestuia, durata trombozei, comorbi-
dităţii asociate, dar şi tradiţiile clinicii sau programele 
instituţionale de tratament. Tradiţional, medicaţia an-
ticoagulantă este cel mai frecvent prescrisă, cu admi-
nistrarea heparinelor nefracţionate sau, de preferinţă, 
a celor cu masă moleculară mica [2]. Însă, efi cien-
ţa şi, îndeosebi, siguranţa tratamentului conservator 
standard nu este bine studiată şi în aşa-numita trom-
boză fl otantă a venelor profunde. Ultima se consideră 
că comportă un risc deosebit de elevat de embolizare, 
deşi datele literaturii contemporane sunt controver-
sate [3]. Forma fl otantă a trombozei este defi nită în 
prezenţa unui apex liber, nefi xat la peretele venos, 
cu mişcări oscilatorii ale acestuia. De remarcat însă, 
că în literatură nu există până la moment o concepţie 
universală clară atât cu referinţă la noţiunea de trom-
boză venoasă fl otantă, cât şi la managementul optim 
al acesteia. 

Rata înaltă a embolizării înregistrate în urma tra-
tamentului conservator i-a îndemnat pe unii specialişti 
să adopte o poziţie mai agresivă în cazurile trombozei 
venoase profunde fl otante. Astfel, în cazuri selecte au 
fost propuse divizarea lumenului venei prin plicaţie 
sau chiar ligaturarea axului venos magistral profund. 
Printre tehnicile intervenţionale mai utilizate actual-
mente se enumeră trombectomia venoasă, plasarea 
cava-fi ltrului, tromboliza cateter-direcţionată şi, mai 
recent, tromboliza farmaco-mecanică [4]. Însă me-
todele tromboreductive sunt orientate, în fond, spre 

prezervarea funcţiei valvulare a sistemului venos pro-
fund şi nu asupra profi laxiei embolismului pulmonar 
ca atare. Mai mult, abordurile descrise mai sus nu 
sunt destinate în mod special formei fl otante a fl ebo-
trombozei. Scopul studiului de faţă a fost evaluarea 
efi cacităţii antiembolice a intervenţiilor chirurgicale 
de întrerupere extraluminală a axului venos la paci-
enţii cu forma fl otantă de fl ebotromboză profundală 
în sistemul venei cave inferioare şi estimarea locului 
acestora în practica medicală curentă. 

Material şi metode. Prezentul studiu a fost efec-
tuat pe un lot de cincizeci şi doi de pacienţi internaţi 
în secţiile de chirurgie ale IMSP SCM nr.1 (Chişinău) 
– baza clinică a Catedrei Chirurgie Generală Semio-
logie şi, supuşi ulterior tratamentului chirurgical pen-
tru fl ebotromboza fl otantă în sistemul venei cave in-
ferioare. Tromboza venoasă profundă propriu-zis, cât 
şi caracterul fl otant al acesteia, au fost obiectivizate 
în toate cazurile prin examen imagistic – duplex-sca-
nare. Drept fl otantă a fost defi nită tromboza venelor 
profunde identifi cată în timpul duplex scanării ca po-
sedând un apex nefi xat, cu o suprafaţă mai redusă de 
ataşare la masele ocluzive localizate distal şi cu miş-
cări oscilatorii (pendulare) neprovocate (Fig. 1). 

Obiectivul primar al intervenţiei chirurgicale a 
constituit prevenirea trombembolismului masiv, po-
tenţial fatal, al arterei pulmonare. Suplimentar, s-a 
urmărit eliberarea lumenului venos de mase trombo-
tice cu restabilirea cât mai precoce a permeabilităţii 
vasculare în tendinţa prezervării funcţiei valvulare 
şi evitării sechelei tardive – sindromului posttrom-
botic sever. Întru atingerea obiectivelor menţionate 
au fost practicate (1) “plicaţia” (îngustarea sectorală 
extraluminală) axului venos profund, (2) ligaturarea 
acestuia sau (3) trombectomia parţială, directă ori 
indirectă. 

Postoperator toţi pacienţii au primit anticoagu-
lante directe (heparine fracţionate) cu ulterioara con-
versie la antagoniştii vitaminei K. Compresia elasti-
că a extremităţii afectate şi mobilizarea precoce (din 

Fig. 1. Imagini ale apexului trombotic fl otant vizualizat la duplex scanare 
Apex trombotic nefi xat la peretele venei femurale superfi ciale, în secţiune longitudinală (st.); fl ux sanguin prin vena 

femurală comună în jurul vârfului trombotic liber, în secţiune transversală (dr.) 
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prima zi postoperatorie) au fost indicate de rutină. 
Pe parcursul spitalizării toţi bolnavii operaţi au fost 
examinaţi prin duplex scanare cu evaluarea postope-
ratorie a hemodinamicii sistemului venos profund al 
membrului afectat. 

Rezultate. În lotul de studiu au predominat bărba-
ţii – 38 (73,07%), cu un raport bărbaţi/femei = 2,7/1. 
Vârsta pacienţilor a fost cuprinsă între 19 ani şi 83 de 
ani. Printre comorbidităţile mai semnifi cative pot fi  
remarcate – hipertensiunea arterială (n=21), diabetul 
zaharat (n=4), bronhopneumopatia cronică obstruc-
tivă (n=3). Duplex scanarea realizată la spitalizarea 
pacienţilor a relevat următoarea topografi e a trombo-
zei fl otante: vena cavă inferioară – 7 (13,46%), vena 
iliacă comună – 1 (1,92%), vena iliacă externă – 3 
(5,76%), vena femurală comună – 20 (38,46%), vena 
femurală superfi cială – 14 (26,92%) şi vena poplitee 
– 7 (13,46%). 

Intervenţiile au fost efectuate cu anestezie gene-
rală intravenoasă (n=34; 65,3%), anestezie spinală 
(n=15; 28,8%) sau locală infi ltrativă (n=3; 5,7%). 
Structura operaţiilor de întrerupere venoasă se pre-
zintă în modul respectiv: ligaturarea venei referitoare 
la axul venos profund al extremităţii inferioare (n=14; 
26,92%) şi plicaţia lumenului venos cu realizarea 
unei bariere intraluminale mai proximal de localiza-
rea apexului trombotic fl otant (n=38; 73,07%). 

Ligaturarea a fost realizată în toate cazurile la 
nivelul venei femurale superfi ciale, imediat distal 
de confl uenţa cu vena femurală profundă. Tehnica a 
fost selectată în cazurile localizării apexului fl otant în 
vena poplitee, vena femurală superfi cială sau chiar fe-
murală comună, în ultimul caz – după trombectomie 
din aceasta. Condiţia selectării acestei opţiuni a fost 
patenţa venei femurale profunde. În 4 cazuri ligatu-
rarea venei femurale superfi ciale a fost realizată cu 
ajutorul unui fi r sintetic resorbabil. 

Plicaţia venoasă a fost realizată la nivelul cavei 
inferioare în porţiunea infrarenală (n=8), sau a venei 
iliace comune (n=2), venei femurale comune (n=22) 
sau femurale superfi ciale (n=6). Tehnica a urmărit 
separarea virtuală a torentului venos prin aplicarea 
câtorva suturi transfi xiante în sens antero-posterior 
sau latero-medial, utilizând fi r sintetic monofi lament 
– polipropilenă (Fig. 2). În modul respectiv s-a reu-
şit crearea unei “bariere” endovenoase în calea unui 
eventual embol. S-a optat pentru opţiunea respectivă 
în cazurile trombozei proximale (v.femurală comună 
– v.cava inferioară), dar şi atunci când trombul fl otant 
era localizat mai distal (v.femurală superfi cială/popli-
tee) însă permeabilitatea completă a venei femurale 
profunde nu era certă. 

În 11 (21,15%) din cazuri a fost efectuată trom-
bectomia deschisă parţială, ce a vizat eliminarea ape-

xului fl otant, fi nalizată în toate cazurile cu plicaţie la 
nivelul sau imediat proximal de venorafi e.

   
Fig. 2. Întrerupere venoasă extraluminală 

(imagine intraoperatorie) 
Plicaţia la nivelul venei femurale superfi ciale 
 
De menţionat, că în 7,69% din cazuri a fost di-

agnosticată trombembolia arterei pulmonare simpto-
matică la momentul internării în staţionar (preopera-
tor), fapt ce a şi constituit o indicaţie către tratamentul 
chirurgical orientat spre prevenirea embolismului re-
petat. În acelaşi timp, nu au fost înregistrate cazuri de 
embolism pulmonar simptomatic survenit intra- sau 
postoperator precoce. La examenul imagistic de con-
trol postoperator în 9,61% din cazuri s-a identifi cat 
prezenţa embolului la nivelul “barierei” intraluminale 
create chirurgical (Fig. 3). 

Complicaţii postoperatorii legate de plagă au fost 
notate în patru cazuri. În lotul studiat au fost înregis-
trate 2 (3,84%) cazuri de deces: unul cauzat de in-
farctul miocardic acut şi celălalt – de progresia insu-
fi cienţei respiratorii ca urmare a trombembolismului 
pulmonar dezvoltat încă preoperator. La autopsie a 
fost constatată prezenţa apexului trombotic liber în 
lumenul venos sub nivelul ”barierei” endovenoase – 
ceea ce a exclus astfel embolismul pulmonar repetat 
postoperator. 

Discuţii. Consecinţele majore ale trombozei ve-
nelor profunde ale extremităţilor inferioare sunt trom-
bembolia arterei pulmonare, embolismul paradoxal, 
phlegmasia cerulea dolens cu risc de evoluţie spre 
gangrena venoasă [4]. Trombembolismul pulmonar, 
la rândul său, se asociază cu o rată elevată a morta-
lităţii, dar şi a hipertensiunii pulmonare cronice. Se 
consideră, deşi inconstant, că rata cea mai mare a em-
bolizării pulmonare se înregistrează în cazul formei 
fl otante a trombozei – în prezenţa apexului nefi xat, 
cu mişcări pendulare. Tratamentul conservator al 
trombozei fl otante a venelor profunde, deşi reprezintă 
managementul de bază, nu poate preveni defi nitiv re-
curenţa trombotică şi complicaţiile acesteia [5]. 

În căutarea unor soluţii terapeutice ce ar diminua 
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rata embolismului pulmonar s-au implementat recent 
multiple tehnici tromboreductive. Însă, tromboliza 
cateter-direcţionată sau, mai cu seamă, cea farmaco-
mecanică, deşi posedă o efi cacitate apreciabilă nu sunt 
disponibile pe larg în clinicile autohtone, inclusiv din 
cauza costurilor elevate. O soluţie atractivă în preve-
nirea trombembolismului pulmonar la pacienţii cu fl e-
botromboză proximală pare a fi  plasarea cava-fi ltrului. 
Indicaţiile clasice ale cava-fi ltraţiei sunt tromboza ve-
nelor profunde sau embolismul pulmonar la pacienţii 
cu contraindicaţie pentru tratamentul anticoagulant, 
progresia proximală a trombozei sau embolismul recu-
rent [6]. Însă plasarea cava-fi ltrului prevede dotarea cu 
utilaj necesar pentru realizarea procedurilor endovas-
culare, din care motiv măsura profi lactică respectivă 
nu poate fi  realizată decât în cazuri foarte limitate, în 
cadrul centrelor specializate. 

Întreruperea extraluminală prin plicaţie a axului 
venos profund în vederea prevenirii trombemboliei 
pulmonare a fost practicată în unele clinici încă din 
anii ‘60 ai secolului XX [3]. Necesită remarcare însă 
faptul, că separarea lumenului venos comun în câteva 
canale mai înguste – aşa cum se obţine prin utiliza-
rea plicaţiei, urmăreşte doar prevenirea unei embolii 
masive, cu potenţial fatal şi nu garantează excluderea 
unei eventuale embolizări postoperatorii. Doar că, da-
torită dimensiunilor mai mici ai embolilor ce ar putea 
traversa bariera endovenoasă creată prin plicaţie pa-
cienţii vor rămânea asimptomatici sau vor prezenta 
doar o simptomatică minoră, caracteristică trombem-
bolismului ramurilor mici ale arterei pulmonare. 

Datele studiului nostru refl ectă o efi cacitate înal-
tă a intervenţiilor de plicaţie şi/sau ligaturare a axu-
lui venos profund în prevenirea trombembolismului 
clinic semnifi cativ la pacienţii cu tromboză fl otantă. 
În acelaşi timp, morbiditatea postoperatorie este una 
acceptabilă. Realizarea plicaţiei venei cave inferioa-
re pare, în epoca chirurgiei endovasculare, un abord 

invaziv. Însă intervenţia respectivă la nivelul venei 
femurale comune sau superfi ciale este una efi cientă 
şi sigură. Documentarea postoperatorie a episoadelor 
embolice la nivelul barierei endovenoase create pe 
cale chirurgicală justifi că aplicarea selectivă a meto-
delor respective în prevenirea embolismului pulmo-
nar masiv. Raţionalitatea utilizării pe larg şi efi cacita-
tea comparativă a întreruperii chirurgicale extralumi-
nale a axului venos profund la bolnavii cu tromboză 
fl otantă rămâne a fi  precizată în baza unor cercetări 
mai complexe. 

Concluzii. Intervenţiile de întrerupere extralumi-
nală a axului venos profund al membrelor inferioare 
posedă o efi cacitate înaltă în prevenirea trombembo-
lismului pulmonar masiv la bolnavii cu forma fl otantă 
a fl ebotrombozei. Totuşi, raţionalitatea şi precizarea 
indicaţiilor către operaţiile respective necesită a fi  
evidenţiate în baza studiilor suplimentare. 
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Rezumat
Traumatismul reprezintă o problemă gravă de sănătate publică şi se situează printre primele cauze de mortalitate 

şi invaliditate în ţările dezvoltate, cu un cost semnifi cativ uman, economic şi social. Se observă o „epidemie traumatică”, 
consecinţă a industrializării excesive, a creşterii accidentelor rutiere şi a violenţei interumane. Trauma abdominală este 
una dintre cele mai prevalente în contextul politraumatismului şi reprezintă una dintre principalele cauze de deces în rân-
dul persoanelor apte de muncă. Datorită potenţialului său negativ, prin morbiditate şi mortalitate crescută, managmentul 
bolilor traumatice este o provocare majoră pentru diferite niveluri de asistenţă medicală. Având în vedere importanţa 
problemei, o valoare deosebită are elaborarea modelelor medico-organizaţionale pentru acordarea asistenţei medicale 
prompte şi optimale politraumatizanţilor. 

Cuvinte-cheie: politraumatism, acordarea asistenţei medicale urgente, management

Summary. The Management of emergency health care of patients with polytrauma 
Traumas represent a serious public health problem and are among the fi rst reasons of mortality and disability in de-

veloped countries, with signifi cant human, economic and social costs. Be noticed a “traumatic epidemic”, a consequence 
of excessive industrialization, of the increase of road traffi c accidents and interpersonal violence. Abdominal trauma is 
one of the most prevalent in the context of multiple trauma and are a major cause of death among people of working age. 
Due to its potential for harm through increased morbidity and mortality, traumatic disease management is a major chal-
lenge for the various levels of health treatment. Considering the importance of the issue, particular value is developing 
medical and organizational models for optimal medical care of patients with polytrauma. 

Key words: multiple trauma, emergency medical assistance, management

Резюме. Организация экстренной медицинской помощи пострадавшим с политравмой
Травма является серъезной проблемой общественного здравоохранения и занимает одно из первых мест 

среди причин смерти и инвалидности в развитых странах, приводит к  значительным человеческим, экономи-
ческим и социальным потерям.   В результате чрезмерной индустриализации, учащения  дорожно-транспортных 
происшествий и межличностного насилия наблюдается «травматическая эпидемия». Травма живота является 
одним из наиболее распространенных  видов политравмы и служит основной причиной смерти среди людей 
трудоспособного возраста. Вследствие потенциального вреда за счет повышенной заболеваемости и смертности 
тактика лечения травматической болезни является серъезной проблемой для различных уровней медицинской 
помощи. Учитывая важность проблемы, особое значение придается разработке лечебно-организационных меро-
приятий для своевременного и оптимального оказания медицинской помощи больным с политравмой. 

Ключевые слова: политравма, экстренная медицинская помощь, менеджмент

Introducere
Politraumatismele reprezintă o problemă actuală 

şi majoră a serviciului chirurgical de urgenţă, datorită 
atât nivelului înalt al letalităţii şi invalidităţii, cât şi a 
consecinţelor social-economice. În anii ’70-’80 ai se-
colului XX în SUA şi ţările Europei Occidentale pen-
tru organizarea asistenţei medicale traumatizanţilor s-a 
iniţiat formarea unui nou model managerial bazat pe 
deschiderea centrelor traumatologice performante. În 
ultimii 20 de ani în UE, SUA, Canada şi Australia au 
fost defi nitivate şi introduse programe de stat privind 
profi laxia traumatismului şi tratamentul pacienţilor cu 
leziuni grave, au fost deschise servicii specializate pen-
tru acordarea ajutorului medical urgent şi transportarea 
traumatizaţilor de la locul accidentului.

Managementul pacienţilor cu traumatisme ab-
dominale a suferit schimbări majore de atitudine şi 
concepţie în ultimii ani. Experienţa mondială a con-
statat o efi cacitate mai bună a asistenţei medicale 
pacienţilor traumatizaţi în cazul când este acordată 
în centrele specializate chirurgicale şi traumatologi-
ce. În Republica Moldova este o experienţă bogată, 
mai ales în IMSP CNŞPMU, care se perfecţionează 
continuu odată cu dezvoltarea tehnologiilor informa-
ţionale, funcţionarea Centrului Universitar de Simu-
lare şi Instruire Medicală (CUSIM) şi implementarea 
telemedicinei, iar din anul 2014 – şi a serviciului de 
asistenţă medicală urgentă, asemănător SMURD-ului 
din România.
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Epidemiologia şi consecinţele traumatismului 
asociat 

În secolul XXI, traumatismul în continuare rămâ-
ne o problema majoră a medicinii, fi ind determinat de 
răspândirea largă, de valoarea sa medicală şi socială 
(indicii înalţi ai mortalităţii şi invalidităţii, pierderile 
directe şi indirecte ale capacităţii de muncă printre 
populaţia tânără, aptă de muncă), cât şi de problemele 
economice, determinate de costurile enorme ale trata-
mentului [13,34].

Anual pe glob, ca urmare a traumatismelor de-
cedează aproximativ 1,5 mln oameni [28]. Conform 
datelor OMS, în ţările continentului european anual 
au loc 80 mln de diverse accidente. Raportul traumă/
ore în mediu constituie 2200 traume/zi, sau 90 tra-
ume/oră, fi ecărui caz letal revenind 30 spitalizări şi 
300 adresări ambulatoriu [26]. În fi ecare an, în ţările 
UE ca urmare a accidentelor rutiere decedează 75000 
persoane, iar 3 mln supravieţuiesc cu diferite conse-
cinţe grave [13]. Letalitatea în traumatismele multi-
ple şi asociate în toată lumea variază între 15-59% 
[17,18,35].

În structura letalităţii populaţiei în ţările econo-
mic dezvoltate şi în curs de dezvoltare, traumatismul 
ocupă locul 3 după maladiile cardiovasculare şi tumo-
rile maligne [34]. Evaluarea statistică a accidentelor 
rutiere în 178 ţări ale lumii de către specialiştii OMS 
denotă, că traumatismele, ca consecinţă a accidente-
lor de circulaţie, sunt principalele cauze ale deceselor 
la populaţia cu vârsta între 15-44 de ani [7]. În ac-
cidente rutiere anual decedează 1,3 mln oameni, iar 
20-50 mln prezintă consecinţe grave postaccidentale, 
din care 90% revin ţărilor cu venit mic sau mediu al 
populaţiei, cu toate că în aceste ţări sunt înregistrate 
circa 48% unităţi de transport din totalitatea automo-
bilelor înregistrate în lume. Cu cât mai mic este ni-
velul de trai în ţară, cu atât mai multe accidente de 
circulaţie se înregistrează, relatează datele OMS [7].

Traumatismele se soldează cu pierderi economice 
majore. Astfel, în SUA cheltuielile economice pentru 
tratamentul pacienţilor ca urmare a accidentelor ru-
tiere se estimează la 11 miliarde de dolari. În Anglia 
pierderile economice ca consecinţă a traumatismelor 
constituie 1% din produsul intern brut [2,19].

Conform recomandărilor OMS, în majoritatea ţări-
lor dezvoltate din lume, letalitatea din cauza leziunilor 
traumatice se calculează nu numai din numărul persoa-
nelor decedate, dar şi după anii „netrăiţi” din viaţă. Ca 
exemplu, decesul unei tinere de 20 de ani în accident 
rutier se estimează cu decesul a 50 de persoane, dacă 
durata vieţii în această ţară constituie 70 ani [30]. În 
ţările dezvoltate (SUA, Australia, Canada, ţările UE) 
costul tratamentului unui bolnav cu traumatism asociat 
constituie aproximativ 80 mii dolari [18].

În Republica Moldova, conform datelor statisti-
ce, pe parcursul semestrului I al anului 2012 au fost 
înregistrate 1185 accidente rutiere, în rezultatul căro-
ra au decedat 152 persoane, iar altele 1487 persoane 
au fost traumatizate. O măsură importantă de acţiune 
pentru prevenirea accidentelor rutiere, aplicată la ni-
vel global a fost lansarea ”Deceniului de acţiune pen-
tru siguranţa rutieră 2011-2020”, cu obiectivul de a 
salva peste 5 milioane de vieţi omeneşti. Republica 
Moldova s-a asociat acestei măsuri, parafând în luna 
martie 2010 Rezoluţia respectivă a ONU cu asumarea 
anumitor responsabilităţi, inclusiv şi a obiectivului, 
privind reducerea cu 50% a numărului accidentelor 
rutiere până în anul 2020. În Federaţia Rusă, Erma-
cov S. şi coautorii (1995) menţionează, că pierderile 
anuale economice ca urmare a traumatismelor rutiere 
sunt de 2,7 ori mai mari decât din cauza maladiilor 
cardiovasculare şi oncologice luate în ansamblu [25]. 

Mortalitatea din cauza traumatismelor a persoa-
nelor apte de muncă după anii netrăiţi, după prejudi-
ciul estimat societăţii din punct de vedere economic, 
medical şi social ocupă locul I în structura generală 
a letalităţii (52%), depăşind maladiile oncologice şi 
cardiovasculare [35].

O problemă socială majoră a traumatismului aso-
ciat reprezintă invalidizarea înaltă a traumatizaţilor 
– 25-45% [18,30]. Pierderea capacităţii de muncă, 
ca urmare a leziunilor traumatice, ocupă locul trei şi 
anual se observă o creştere cu 10% a numărului de ca-
zuri. Totodată, pentru traumatizaţi este caracteristică 
durata mare a incapacităţii de muncă [27,42].

Vagner E. menţionează, că traumatismul asociat 
este o calitate clinică, care determină o criză a funcţi-
ilor vitale ale organismului, concepută ca noţiune de 
maladie traumatică, manifestarea căreia depinde în 
primul rând de gravitatea traumei şi a şocului trauma-
tic, de gradul hemoragiei prezente, de stadiul dereglă-
rii funcţiei cerebrale, a sistemului respirator şi a altor 
funcţii de importanţă vitală ale organismului, dar şi 
de resuscitarea precoce şi aplicarea tratamentului pre-
coce şi calitativ chirurgical [20]. 

Traumele craniocerebrale (TCC) prevalează în 
structura traumatismului asociat [11,38,43], consti-
tuind 70-90% din totalitatea leziunilor asociate. Sub 
noţiunea de traumatism craniocerebral asociat se 
subînţelege lezarea crierului cu pierderea cunoştinţei 
de gradul 3-8 după scara Glasgow. Conform datelor 
literaturii de specialitate, în traumatismul asociat pe 
primul loc se situează leziunile craniului şi creieru-
lui - 72,2%, urmate de leziunile aparatului locomotor 
(membrele inferioare şi superioare, respectiv 67,8% 
şi 32,1%), leziunile bazinului - 26,6%, abdomenului - 
43,95 şi cutiei toracice - 39,4% [31].

Traumatismului asociat abdominal îi revine 40% 
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din totalitatea traumatismelor asociate, dintre ele cir-
ca 35% fi ind prevalente după gravitate [33]. Din or-
ganele intra-abdominale leziunile fi catului constituie 
33-75%, [32], splinei - 41-88% [37], pancreasului 
- 50-69% [41], duodenului - 0,5-5% [24], leziunilor 
toraco-abdominale - 8% [29].

Letalitatea pacienţilor cu traumatism asociat este 
de 3,1 ori mai înaltă versus bolnavii cu traumatism 
izolat, şi constituie 25-60% [19,31,35]. În politrau-
matismele severe ale aparatului locomotor, toracelui, 
abdomenului cu lezarea organelor parenchimatoase şi 
hemoragie intra-abdominală, şi TCC letalitatea ajun-
ge la 90-100% [1].

În componenţa traumatismelor îşi menţine actua-
litatea şi traumatismul minorilor. Structura traumelor 
la copii are particularităţile sale de vârstă: la copii de 
vârstă preşcolară cauza principală a morbidităţii şi le-
talităţii sunt căderile de la înălţime, la cei de vârstă 
şcolară - accidentele rutiere [3,15]. Până la vârsta de 
4 ani majoritatea leziunilor traumatice grave au loc în 
locuinţe şi sunt cauzate de curiozitatea activă de cu-
noaştere a spaţiului [8]. Factorii etiologici principali 
la persoanele până la 18 ani sunt accidentele sportive, 
stradale şi în locurile de odihnă, iar în oraşele mari - 
accidentele rutiere şi căderile de la înălţime [14]. 

Etiologia traumatismelor copiilor mici în trans-
portul rutier sunt determinate de rotirea lor în scaune-
le de siguranţă asamblate în automobile, cu ulterioara 
cădere pe podea sau extravazarea copilului prin fe-
reastra automobilului şi expulzarea lui peste parbriz 
cu lovirea de carosabil [2]. Un factor important în tra-
tamentul copiilor traumatizaţi care determină evoluţia 
ulterioară a traumatismului asociat este accesibilitatea 
asistenţei medicale specializate, care esenţial depinde 
de distanţa către centrele medicale specializate [5].

Importanţă majoră în analiza epidemiologică se 
atribuie indicelui spitalizării politraumatizaţilor, de-
oarece acest indice permite estimarea spitalizărilor 
teritoriale, folosirii fondului de paturi spitaliceşti şi, 
necesităţii populaţiei unei anumite regiuni în acorda-
rea ajutorului medical [5].

Astfel, frecvenţa majoră a traumatismelor asoci-
ate, letalitatea înaltă şi indicele crescut al invalidităţii 
traumatizaţilor este o problemă prioritară ce necesită 
a fi  studiată ca consecinţă a răspândirii, corelaţiei ei 
cu alte probleme demografi ce, sociale şi geografi ce, 
cât şi cu diverse particularităţi medicale, inclusiv a 
acordării asistenţei medicale urgente. 

Factorii de risc în dezvoltarea traumatismu-
lui asociat. Literatura de specialitate menţionează, 
că traumatismul asociat mai frecvent se întâlneşte 
la bărbaţii apţi de muncă [31, 35]. Conform datelor 
lui Puşcov A., printre traumatizaţii cu leziuni multi-
ple şi asociate, bărbaţii au constituit 69,4%, femei-

le - 30,6%. Dintre toţi pacienţii internaţi, majoritatea 
(65,7%) erau apţi de muncă cu vârsta între 20 şi 59 
ani, mai mari de 60 ani - 10,6%, copii până la 14 ani 
- 2,9%, în structura lor predominând agresiunile fi zi-
ce (34,3%), urmate de accidentele rutiere (33,2%) şi 
traumatismul habitual (24,0%)[31]. În ultimii ani, ca 
urmare a confl ictelor militare, un loc deosebit  ocupă 
plăgile prin armă de foc [36]. 

Cercetările efectuate referetor la promptitudinea 
şi rapiditatea internării demonstrează, că în decursul 
unei ore de la traumatism în instituţiile medicale au 
fost internaţi 22% traumatizaţi, peste 2-3 ore - 23%, 
în următoarele 4-6 ore - 18%, 6-12 ore - 15%, peste 
12-24 ore - 15%, iar restul 7% de traumatizaţi au fost 
internaţi peste 2-3 zile de la traumatism [31]. De ase-
menea, în oraşele mari, traumatizaţii prezintă leziuni 
mult mai grave în comparaţie cu locuitorii rurali, prin 
ce se argumentează şi letalitatea foarte înaltă [43].

Conform datelor OMS, pe autostrăzile din lume 
în fi ecare 2 minute decedează 1 persoană ca urmare 
a accidentelor de circulaţie, iar la fi ecare 5 minute ci-
neva devine invalid. Printre cauzele pierderii anilor 
activi de viaţă, leziunile ca urmare a accidentelor de 
circulaţie constituie 16%, a agresiunilor fi zice - 10%, 
a confl ictelor militare - 9% [16].

În ţările Europei Occidentale accidentele ruti-
ere prezintă o problemă majoră a societăţii, care se 
estimează în indicii letalităţii şi pierderii anilor cali-
tativi de viaţă. Anual accidentele rutiere sunt cauza 
decesului a 120 mii de persoane şi traumatizarea a 
2,5 milioane oameni. În 17 ţări membre a UE pierde-
rile economice ca urmare a traumatismului rutier se 
estimează la 2,5-3% din produsul intern brut a aces-
tor ţări [16]. În raportul OMS pentru anii 1998-1999 
accidentele rutiere ocupă locul 9 ca cauză a pierderii 
incapacităţii de muncă [16, 17].

Structura letalităţii ca urmare a accidentelor de 
circulaţie depinde de vârsta şi caracterul participării 
persoanelor cu vârsta o lună - 25 ani în trafi cul ruti-
er. Printre copiii cu vârsta până la 15 ani indicii ma-
ximi ai letalităţii ca urmare a accidentelor rutiere se 
înregistrează la pietoni, pasagerii autovehiculelor şi 
la ciclişti. La persoanele în vârstă de 15-24 de ani cei 
mai mulţi accidentaţi se numără printre conducătorii 
auto şi pasagerii autoturismelor, motocicletelor şi pi-
etonilor [14].

Organizarea asistenţei medicale în traumatis-
mul asociat. Experţii OMS consideră, că un rol im-
portant în perfecţionarea sistemului acordării asisten-
ţei medicale urgente revine măsurilor organizaţionale 
cu suport  ştiinţifi c [16]. În anii ’70-’80 ai secolului 
XX în SUA, ţările Europei Occidentale şi fosta URSS, 
pentru organizarea asistenţei medicale pacienţilor cu 
politraumatisme, a fost fondat un model organizaţio-
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nal nou, bazat pe formarea centrelor traumatologice 
specializate [12]. 

Actualmente, cea mai optimală se consideră orga-
nizarea asistenţei medicale în caz de traumatism reali-
zată în cadrul sistemului american EMSS (Emergency 
Medical Service System), care este preluat de multe 
ţări din lume. În SUA acest sistem s-a perfecţionat 
rapid datorită implementării experienţei chirurgilor 
militari care şi-au efectuat serviciul în războiul din 
Vietnam şi, revenind în ţară au început să activeze în 
sistemul civil al sănătăţii. În anul 1973, în SUA a fost 
primită legea, privind sistemul asistenţei medicale ur-
gente şi, începută elaborarea standardelor asistenţei 
prespitaliceşti în caz de traumatism, iar ulterior – şi a 
tratamentului specializat.

În ultimii 20 de ani în ţările UE, SUA, Canada şi 
Australia au fost primite şi implementate programe de 
stat privind profi laxia traumatismului şi tratamentul 
pacienţilor cu traume severe, în aceste ţări fi ind fon-
date servicii speciale de dezincarcerare a pacienţilor 
de la locul accidentelor [13,14]. Luând în considera-
ţie, că accidentele de circulaţie sunt cele mai frecven-
te cauze a leziunilor grave, a fost constituită Uniunea 
Europeană a Securităţii Rutiere [10]. Ca urmare, la 
sfârşitul secolului XX în aceste ţări s-a implementat 
algoritmul tratamentului pacienţilor cu politraumatis-
me, care constă în apropierea maximală a asistenţei 
medicale specializate la locul accidentului şi, redu-
cerea la minimum a etapelor şi termenilor acordării 
ajutorului medical chirurgical. Sistemul funcţionea-
ză la nivel de regiune, ca bază fi ind  conexiunile pe 
verticală, cu elaborarea  conceptului  „orei de aur” 
[4]. Sistemul American de asistenţă medicală urgentă 
EMSS (Emergency Medical Service System) include 
prin conexiuni verticale 3 nivele în fi ecare regiune: 
III - centrele locale, unde se acordă asistenţa reani-
matologică şi chirurgicală de urgenţă; II - centrele 
regionale, unde suplimentar poate fi  efectuată toată 
gama intervenţiilor chirurgicale urgente; I - centrele 
performante, unde se acordă volumul deplin al asis-
tenţei medicale specializate [1].

În ţările UE divizarea clinicilor este în 2 nivele: 
nivelul II - centrele medicale unde se acordă asistenţa 
complexă chirurgicală şi reanimatologică; I - centrele 
specializate [6].

O aplicare frecventă are modelul german al or-
ganizării asistenţei medicale urgente în caz de poli-
traumatisme, el fi ind bazat pe principiul, că asistenţa 
medicală în politraumatisme se acordă în centrele 
traumatologice, care au în componenţa sa secţii de re-
animare, chirurgie, traumatologie şi neurochirurgie. 
În structura acestor centre sunt dislocate şi staţiuni-
le AMU. Toate centrele specializate sunt conectate 
către magistralele principale urbane, interurbane şi 

internaţionale şi, zona lor de deservire permite să asi-
gure transportarea traumatizatului în decurs de 15-20 
minute. Medicul echipei AMU stabileşte diagnosticul 
primar în timpul transportării către centrele speciali-
zate, permanent fi ind în legătură telefonică, datorită 
căreia medicii centrelor specializate sunt pregătiţi în 
acordarea ajutorului medical imediat la sosirea echi-
pei AMU. Echiparea cu dispozitive diagnostice per-
formante permite reducerea timpului pentru stabilirea 
diagnosticului topic până la 30 minute. Principiile 
de bază în acordarea asistenţei medicale urgente în 
caz de politraumatisme după modelul german sunt: 
rapiditatea-timpul transportării traumatizatului în 
centrele specializate este de 15-20 minute; succesi-
vitatea etapelor prespital şi spital; complexitatea-su-
portul respirator, terapia infuzional-transfuzională, 
analgezia şi aplicarea atelelor traumatologice [35]. 

Este cunoscut, că principiul fundamental în orga-
nizarea asistenţei medicale pacienţilor  cu traumatism 
asociat este prezentat ca o asistenţă specializată [4, 
35]. În majoritatea studiilor consacrate managemen-
tului  tratamentului pacienţilor cu traumatism asociat, 
accentul se pune  pe analiza organizării asistenţei me-
dicale la etapele prespital, de resuscitare, clinică de 
profi l şi  de reabilitare [35]. Principiul acordării asis-
tenţei medicale necesită  să fi e bazat pe măsurile or-
ganizaţionale, profesionale şi tehnico-materiale [22]. 
Important din punct de vedere al pronosticului  în 
salvarea pacienţilor este prima etapă, prespitaliceas-
că - acordarea asistenţei medicale la locul traumei, 
deoarece circa jumătate din  decedaţi  revine etapei 
prespitaliceşti, adică decesul la locul traumei sau în 
timpul transportării în instituţiile medicale [35]. Ter-
menul „ora de aur” foarte bine refl ectă tendinţa con-
secinţelor maladiei traumatice, manifestările de bază 
ale căreia se încep în primele 60 de minute [18]. Se 
cunoaşte, că la acordarea asistenţei medicale în pri-
mele 15 minute pot fi  salvaţi mai mult de 50% din 
traumatizaţi, vs  dacă  asistenţa este acordată tardiv 
- supravieţuirea  se micşorează cu 15% la fi ecare 20 
de minute în decursul  primei  ore [42]. Unii autori 
menţionează, că unele erori în  acordarea asistenţei 
medicale în politraumatisme sunt cauzate de lipsa 
diagnosticului prespitalicesc, imobilizarea la trans-
portare, analgeziei, terapiei infusionale şi înlăturării 
dereglărilor acute de respiraţie [23].

Conform datelor lui S. F. Bagnenco şi coaut., pen-
tru etapa prespitalicească şi de resuscitare sunt speci-
fi ce următoarele particularităţi [20]:

Polimorfi smul tabloului clinic ca urmare a 1. 
leziunilor multiple.

Difi cultatea diagnosticului leziunilor domi-2. 
nante periculoase pentru viaţă, determinarea succesi-
vităţii şi volumului intervenţiilor chirurgicale.
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Defi citul de timp pentru efectuarea examină-3. 
rilor şi pregătirii preoperatorii, deoarece la 70% din 
traumatizaţi dereglările patofi ziologice de bază sunt 
hemoragia acută şi şocul, iar la 5-20% - compresiu-
nea creierului.

Ca urmare a letalităţii înalte în perioada prespi-
tal şi de reanimare, eşantionul cantitativ şi calitativ al 
traumatizaţilor la fi ecare din cele trei etape este radi-
cal diferit. Ca rezultat supravieţuiesc numai 60% din 
numărul total al traumatizaţilor, iar din cei rămaşi în 
viaţă, peste un an după traumatism revin în activitatea 
cotidiană  numai 70%, restul 30% devenind invalizi 
[20]. Etapa prespitalicească include restabilirea per-
meabilităţii căilor respiratorii, hemostaza, tratamen-
tul infusional, analgezia şi imobilizarea traumatizan-
ţilor, ceia ce este o măsură incontestabilă în lupta cu 
procesele patologice care sunt factori declanşatori în 
dezvoltarea maladiei traumatice. Etapa aceasta este 
cea mai redusă în timp (> 2 ore)‚ şi concomitent cu 
măsurile de reanimare  determină letalitatea sau însă-
nătoşirea pacientului [25]. Asistenţa medicală prima-
ră pacienţilor cu traumatism asociat, de obicei, este 
acordată de echipele de asistenţă medicală urgentă 
[24,25]. Timpul mediu de sosire la locul accidentu-
lui în oraşele mari este de 10-20 minute [43]. Însă în 
condiţiile activităţii echipelor AMU este imposibilă 
examinarea minuţioasă şi supravegherea dinamică a 
pacienţilor. Pentru echipă  este important stabilirea 
prealabilă a diagnosticului, efectuarea măsurilor de 
resuscitare şi spitalizarea cât mai precoce a trauma-
tizaţilor în staţionarele de profi l, ei fi ind obligaţi de 
a lupta cu hemoragia, asfi xia şi şocul [26]. Studiile 
demonstrează, că numai 51,8% din traumatizaţi pri-
mesc asistenţa medicală de către echipele mobile, în  
5,3%  cazuri ajutorul primar este acordat în punctele 
traumatologice,  7,4% - în alte staţionare, iar 31,5% 
pacienţi la etapa prespitalicească nu  primesc nici un 
ajutor medical [28].

Ameliorarea asistenţei medicale califi cate pacien-
ţilor cu traumatism asociat depinde de prezenţa  secţi-
ilor şi departamentelor pentru pacienţii politraumati-
zaţi în spitalele de profi l larg, unde există posibilitatea 
efectuării investigaţiilor şi a tratamentului complex 
[1]. Conform datelor lui A.V. Bondarenco, asistenţa 
medicală urgentă specializată acestor pacienţi în ora-
şele cu populaţia mai mare de 500 mii oameni este 
necesară de a fi  acordată în centrele specializate pe  
50 paturi amplasate pe baza unor spitale cu profi l larg 
de acordare a serviciilor medicale [21]. Concentrarea 
acestor pacienţi în instituţiile specializate, unde con-
comitent activează diverşi specialişti (reanimatologi, 
anesteziologi, traumatologi, chirurgi, neurochirurgi, 
specialişti ai serviciilor diagnostice, reabilitare şi 
psihologi) permite considerabil ameliorarea calităţii 

diagnosticului şi rezultatelor tratamentului [20,35]. 
Formarea centrelor pentru acordarea asistenţei medi-
cale urgente cu traumatism asociat pe baza spitalelor 
multifuncţionale au următoarele priorităţi [21]:

Toţi pacienţii cu traumatism asociat sunt • 
transportaţi într-o o singură instituţie medicală, care 
dispune de numărul necesar de specialişti şi utilaj di-
agnostico-curativ, şi permite efectuarea tuturor măsu-
rilor  în  „ora de aur”.

Examinarea şi tratamentul tuturor trauma-• 
tizaţilor într-un singur staţionar permite evaluarea 
dinamică a procesului diagnostico-curativ pe toată 
perioada afl ării pacienţilor, întocmirea unei statistici 
veridice, elaborarea unei tactici unice în tratamentul 
acestor pacienţi. 

Calitatea asistenţei medicale spitaliceşti în staţio-
narele specializate la pacienţii cu traumatism asociat 
depinde în mare măsură de echipele de medici [1]. 
Este acceptată opinia că organizarea activităţilor  pe 
orizontală, unde toate acţiunile sunt efectuate de o 
echipă unită, formată, este mai efi cace decât organi-
zarea pe verticală, unde toate acţiunile sunt efectuate 
consecutiv [9,18,31]. Există diverse păreri privind 
conducătorul de echipă. Unii autori acordă acest rol 
chirurgului generalist, acţiunile căruia sunt pe primul 
plan la etapa iniţială de acordare a asistenţei medicale 
în staţionar [9]. Conform datelor altor autori, echipa 
necesită a fi  condusă de medicul reanimatolog, care 
mai bine faţă de alţi medici poate menţine funcţiile 
vitale ale organismului  traumatizaţilor, iar alţi autori 
consideră că în fruntea echipei necesită  să se afl e me-
dicul traumatolog, deoarece traumatismul asociat este 
o complexitate  de leziuni traumatice [40]. 

Organizarea asistenţei diagnostico-curative la 
etapa de reanimare, paralel cu etapa prespital, de-
termină evoluţia  traumatismului asociat [20]. Toţi 
pacienţii cu politraumatisme sunt internaţi în sala de 
reanimare sau de operaţie, care necesită a fi  dotată cu 
masă de operaţie, aparate de anestezie, monitoring şi 
defi brilator, seturi sterile pentru efectuarea interven-
ţiilor chirurgicale de orice profi l şi volum, preparate 
infuzionale şi transfuzionale. De asemenea, sala de 
operaţie necesită a fi  dotată cu  aparat ultrasonogra-
fi c, radiologic, cât şi aparataj pentru efectuarea lapa-
roscopiei. Staţionarul, de rând cu sălile de operaţii 
amenajate, trebuie să dispună de CT şi instrumentariu 
angiografi c. Toate investigaţiile diagnostice se efec-
tuează în sala de reanimare sau de operaţie, dar nu în 
detrimentul măsurilor de reanimare [18,20]. Suportul  
respirator a pacienţilor traumatizaţi în stare de şoc de-
pinde de dereglarea funcţiei respiraţiei externe, iar la 
pacienţii cu şoc de gradele II şi III,  de obicei este in-
tubarea traheii şi ventilarea artifi cială a pulmonilor. O 
componentă importantă a măsurilor antişoc este tera-
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pia infusională, care necesită a fi  efectuată după anu-
mite standarte cu evaluarea reacţiei hemodinamice a 
pacientului la tratamentul administrat. Toate acestea 
dictează necesitatea elaborării unei tactici unice în 
tratamentul pacienţilor politraumatizaţi în perioada 
acută, care va permite hemostaza temporară intra-
peritoneală, stabilizarea hemodinamicii, examinarea 
calitativă şi cantitativă a traumatizaţilor, efectuarea 
terapiei infusionale transfuzionale şi pregătirea pre-
operatorie. Peste 3 zile de la momentul traumei, pe 
primul plan se situează complicaţiile infecţioase, mai 
ales pneumoniile şi traheobronşitele purulente [35]. 
Intervenţiile chirurgicale efectuate în perioada acută 
a maladiei traumatice se clasifi că în vitale, urgente şi 
urgent amânate [20].

Astfel, pentru reducerea letalităţii pacienţilor cu 
traumatism asociat, concluzionăm:

La etapele prespital şi reanimare, sunt importan-1. 
te măsurile de hemostază provizorie intra-abdominală.

Ameliorarea expres-diagnosticului hemoragi-2. 
ilor intra-pleurale şi intra-abdominale prin aplicarea 
USG şi CT.

Modernizarea terapiei medicamentoase, infu-3. 
zionale şi transfuzionale.

Introducerea sistemului de tratament etapizat a 4. 
leziunilor intra-abdominale şi ortopedice la pacienţii 
critici.

Aplicarea chirurgiei miniinvazive ca metodă 5. 
mai benefi că în stările critice.

Profi laxia şi tratamentul complicaţiilor postrea-6. 
nimaţionale la etapa clinică.

Specifi cul contingentului pacienţilor cu poli-
traumatisme dictează necesitatea implicării diverşi-
lor specialişti, cât şi a managerilor sănătăţii publice 
pentru elaborarea modelelor optimale medico-orga-
nizatorice în acordarea asistenţei medicale calitative 
şi cantitative la toate nivelele care va reduce esenţial 
letalitatea şi invaliditatea politraumatizaţilor. 
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Rezumat
În cadrul unui studiu retrospectiv, prin analiza corelaţiei datelor clinice şi imagistice a 23 de pacienţi cu boală vari-

coasă şi anevrisme concomitente ale venei safene mari, s-a stabilit o acurateţe diagnostică redusă a examenului obiectiv în 
asemenea cazuri. Manifestarea clinică ştearsă, nespecifi că, a anevrismelor venoase şi sensibilitatea joasă a diagnosticului 
clinic dictează necesitatea examinării prin ecografi e Doppler-duplex a tuturor pacienţilor cu varice a membrelor inferioare 
întru identifi carea coexistenţei entităţii nozologice menţionate. 

Cuvinte-cheie: anevrism venos, varice, ultrasonografi e duplex 

Summary. Clinical presentation and duplex ultrasound features of great saphenous vein aneurysms in pati-
ents with varicose veins 

In a retrospective study, analyzing the correlation of clinical and imaging data of 23 patients with varicose veins and 
concomitant aneurysms of the great saphenous vein, was established a lower diagnostic accuracy of physical examination 
in such cases. Slightest, nonspecifi c clinical manifestation of venous aneurysms and low sensitivity of clinical diagnosis 
dictates the need for examination by Doppler-duplex sonography of all patients with varicose veins of the lower limbs for 
identifi cation of coexistent mentioned nosologic entity. 

Keywords: venous aneurysm, varicose veins, duplex ultrasound 

Резюме. Клинические проявления и дуплекс-ультразвуковая характеристика аневризм большой под-
кожной вены у пациентов с варикозной болезнью 

В ретроспективном исследовании, на основании анализа корреляции клинических и ультразвуковых дан-
ных 23 пациентов с варикозной болезнью, и сопутствующими аневризмами большой подкожной вены бедра, 
установлена низкая диагностическая точность клинического обследования в диагностике аневризм. Неспецифи-
ческие проявления венозных аневризм поверхностных вен и низкая чувствительность клинического обследования 
диктуют необходимость выполнения у всех пациентов с варикозной болезнью предоперационного дуплексного 
скaнирования с целью выявления возможных сопутствующих аневризматических расширений ствола вены.

Ключевые слова: венозная аневризма, варикозное расширение вен, дуплекс-ультразвуковое исследование 

Introducere 
Anevrismul venos al extremităţilor inferioare este 

defi nit mai frecvent drept o dilatare segmentară a axu-
lui venei cu peste ½ comparativ cu diametrul adia-
cent, proximal şi distal de porţiunea afectată [1]. Mai 
des în literatură sunt discutate anevrismele venelor 
profunde, în special ale venei poplitee, din motivul 
unui risc evolutiv mai sporit pe care îl comportă [2]. 
Anevrismele venelor superfi ciale se considerau ante-
rior rare [3]. Actualmente însă, odată cu implemen-
tarea vastă în practica fl ebologică a examenului eco-
grafi c Doppler-duplex, numărul cazurilor identifi cate 
preoperator a sporit esenţial. Manifestările clinice 
ale anevrismelor venoase sunt foarte variate, deseori 
acestea fi ind chiar asimptomatice, însă se pot asocia 
şi cu simptomatologia trombembolismului pulmonar. 
Scopul lucrării respective a fost analiza complexă 

interfactorială a manifestărilor clinico-imagistice ale 
anevrismelor venei safene mari (AVS) diagnosticate 
la bolnavii cu varice ale membrelor inferioare. 

Material şi metode 
În cadrul unei cercetări retrospective au fost in-

cluşi 23 pacienţi cu AVS spitalizaţi pentru investi-
gaţii şi tratament în IMSP SCM nr.1 (Chişinău) cu 
diagnosticul de bază – boala varicoasă. Datele exa-
menului obiectiv au fost analizate în baza informaţiei 
refl ectate în fi şa clinică a bolnavului staţionar. Seve-
ritatea clinică a bolii venoase cronice a fost evaluată 
conform clasifi cării Clinical Etiological Anatomical 
Physiopathological (CEAP). Rezultatele examenului 
paraclinic instrumental prin utilizarea ultrasonografi -
ei Doppler-duplex au fost evaluate în urma analizei 
protocoalelor investigaţiei imagistice. Conform loca-
lizării (topografi ei) AVS au fost clasifi cate în: tipul I 
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– localizate în 1/3 proximală a venei safena magna (a 
porţiunii de pe coapsă a venei), nu implică joncţiunea 
safenofemurală, dar sunt amplasate imediat distal de 
valva subterminală; tipul II – implică trunchiul venei 
safena magna în 1/3 distală a coapsei; tipul III – aso-
cierea tipului I şi II pe aceeaşi extremitate [3]. AVS 
sacciform a fost considerat dilatarea de forma unui 
sac, ce “atârna” de o parte a peretelui unei vene şi 
comunica cu aceasta printr-un canal îngust. AVS fu-
siform a fost considerat o dilatare a peretelui venos 
mai mult sau mai puţin egală, uniformă, rezultând 
într-o dilatare cilindrică. Considerând particularităţile 
clinico-curative AVS joncţionale şi AVS trombozate 
nu au fost incluse în cercetarea curentă. 

Datele au fost analizate cu utilizarea programului 
computerizat Microsoft Excel. Pentru compararea va-
lorilor medii s-a utilizat t-testul Student. Pentru iden-
tifi carea unei inter-relaţii între criteriile evaluate s-a 
calculat coefi cientul de corelaţie Spearman (rs). Întru 
verifi carea existenţei unei asocieri semnifi cative între 
două variabile calitative a fost aplicat testul “exact” 
Fisher. Diferenţa dintre datele comparate a fost consi-
derată statistic veridică la valorile p<0,05. 

Rezultate şi discuţii 
În 8 dintre cele 23 cazuri analizate au fost depis-

tate câte 2 anevrisme pe o extremitate (AVS tip III), 
în total fi ind evaluate astfel 31 AVS. Coraportul după 
gen – femei: bărbaţi reprezintă 1,87 : 1. S-a determinat 
o corelaţie puternică între genul feminin şi rata iden-
tifi cării AVS (rs=0,65; n=23; p<0,01). Vârsta medie a 
bolnavilor a constituit 48,33 (28–70) ani. S-a observat 
o predominare uşoară a sexului feminin în majoritatea 
categoriilor de vârstă şi o tendinţă de sporire a ratei 
de dezvoltare a AVS odată cu avansarea în vârstă, pre-
ponderent după 50 de ani. În conformitate cu forma 
morfologică au fost diagnosticate 12 (38,7%) AVS 
fusiforme şi 19 (61,29%) – sacciforme. De remarcat, 
că forma AVS (fusiform sau sacciform) nu a corelat 
cu genul pacienţilor, ambele tipuri de anevrism fi ind 
distribuite în măsură egală printre femei şi bărbaţi 
(rs=0,27; grade de libertate=29; p-NS). Corelaţia din-
tre tipul morfologic al AVS şi vârsta bolnavilor a fost, 
deasemenea, una slabă (rs=0,29; p-NS). 

Distribuţia AVS în raport cu criteriul anatomo-
topografi c se prezintă după cum urmează: tipul I – 5 
(21,73%) cazuri, tipul II – 10 (43,47%) şi tipul III – 8 
(34,78%) cazuri. Diametrul mediu al AVS a constituit 
16,86±0,96 (9,1–32) mm. Totodată, valoarea medie a 
diametrului trunchiului venei safena magna (imediat 
adiacent AVS) a fost aproape de două ori (1,93) mai 
mică – 8,73±0,36 (5,6–14) mm. La pacienţii evaluaţi 
nu s-a observat un coraport veridic între vârstă şi va-
loarea diametrului venei safena magna, apreciat ime-
diat distal de AVS (rs=0,35; t-test=1,75; grade de liber-

tate = 21; p-NS). Aceasta se poate datora unui număr 
mic de cazuri evaluate, precum şi caracterului mono-
factorial al analizei. În acelaşi timp, diametrul AVS a 
corelat în mod direct cu vârsta pacienţilor (rs=0,38; 
t-test=2,21; grade de libertate = 29; P=0,035). Astfel, 
odată cu avansarea în vârstă diametrul AVS a sporit. 
Analizând dimensiunile AVS în funcţie de localizarea 
anatomică s-a observat, că un diametru preponderent 
mai mare au avut anevrismele din 1/3 medie a coapsei 
– 23,33±5,54 mm. 

Frecvenţa diagnosticării AVS în clasele clinice 
(C, CEAP) ce exprimă un grad mai uşor de severitate 
(C2-C3) a fost predominant mai sporită vs. în clasele 
clinice ce defi nesc o insufi cienţă venoasă cronică se-
veră (C4-C6) – 77,41% vs. 22,58% (p<0,001). Evalu-
ând dimensiunile AVS în funcţie de clasa clinică s-a 
detectat o corelaţie directă statistic semnifi cativă între 
criteriile respective (rs=0,58; t-test=3,88; grade de li-
bertate=29; p<0,001). Valorile medii ale diametrului 
(d) AVS au crescut progresiv odată cu avansarea cla-
sei clinice: d (C2) = 13,88 mm; d (C3) = 18,28 mm; 
d (C4a) = 19,66 mm; d (C4b) = 25 mm. 

Majoritatea AVS necomplicate au fost asimpto-
matice – 21 (67,74%), fi ind identifi cate perioperator 
în mod incidental. Totuşi, aproape 1/3 dintre acestea 
– 10 (32,25%) au fost simptomatice. Pacienţii acuzau 
durere, disconfort sau parestezie – toată simptomati-
ca având o localizare certă, limitată în proiecţia trun-
chiului safenian de la nivelul coapsei unde ulterior 
s-a confi rmat imagistic prezenţa AVS. Vârsta şi genul 
pacienţilor nu au determinat modul de manifestare 
clinică a AVS (datele nu sunt prezentate). 

Coraportul dintre AVS simtomatice şi asimpto-
matice în funcţie de topografi e se prezintă în felul ur-
mător: tip I – 1:4; tip II – 5:5; şi tip III – 2:6, respectiv. 
Doar 3/12 (25%) dintre AVS fusiforme au condiţio-
nat careva manifestări clinice. Rata AVS simptoma-
tice printre anevrismele sacciforme a fost ceva mai 
mare – 7/19 (36,84%). Totuşi, forma morfologică nu 
a condiţionat veridic modul de manifestare clinică a 
AVS (p-NS, testul Fisher). Datele prezentate, refl ectă 
că forma morfologică nu determină modul de mani-
festare clinică a AVS. 

Confruntarea diametrelor AVS simptomatice vs. 
asimptomatice relevă o valoare medie uşor mai ele-
vată corespunzătoare primelor – 17,66±2,25 mm vs. 
16,57±0,97 mm. Prin urmare, un AVS cu diametru 
mai mare pare a fi  mai predispus de a deveni simpto-
matic vs. un AVS de dimensiuni mai mici. În contextul 
respectiv se impune şi menţionarea că atât diametrul 
mediu al trunchiului safenian adiacent anevrismelor, 
cât şi durata medie a refl uxului venos patologic au 
fost predominant mai mari în cazurile de AVS asimp-
tomatice. Astfel, nici diametrul safenei adiacente şi 
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nici severitatea refl uxului venos patologic prin aceas-
ta nu determină modul de manifestare clinică a AVS. 
Aceste date susţin consideraţia, că simptomatica lo-
cală (corespunzătoare proiecţiei anevrismelor) la pa-
cienţii examinaţi n-a fost condiţionată de varice pro-
priu-zis, ci de existenţa AVS. 

Rata AVS simptomatice printre cazurile atribuite 
clasei clinice C2 (CEAP) a fost sub o treime – 4/13 
(30,76%). Oarecum surprinzător, frecvenţa identifi -
cării AVS simptomatice odată cu avansarea severităţii 
clinice de la clasa C2 spre C3 a diminuat, constituind 
27,27% (3/11). Totodată, în cazurile atribuite clasei 
C4 rata AVS simptomatice a fost maximală – 3/7 
(42,85%). Astfel, nu a fost stabilită vreo corelaţie 
între clasa clinică şi modul de manifestare clinică a 
AVS – simptomatic sau asimptomatic (p-NS, testul 
Spearman). În acelaşi timp, s-a observat o tendinţă de 
sporire a ratei AVS simptomatice odată cu asocierea 
insufi cienţei venoase cronice severe (C2-C3 vs. C4 = 
29,16% vs. 42,85%). 

Doar 13 (41,93%) AVS au fost identifi cate în 
timpul examenului clinic obiectiv, fi ind confi rmate 
ulterior imagistic. Celelalte 18 (58,06%) AVS au fost 
diagnosticate primar doar prin ecografi e Doppler-du-
plex (Fig. 1). 

Eventualitatea depistării unui AVS prin examen 
clinic obiectiv a fost preponderent mai mare la per-
soanele în etate, de gen feminin (datele nu sunt pre-
zentate). În funcţie de localizare de-a lungul trunchiu-
lui venei safena magna cele mai uşor de depistat prin 
examen clinic au fost AVS din 1/3 medie a coapsei. 
Rata AVS depistate clinic se prezintă astfel: în 1/3 
superioară a coapsei – 5/13 (38,46%); în 1/3 medie – 
2/3 (66,66%); şi în 1/3 inferioară – 6/15 (40%). 

Frecvenţa AVS diagnosticate prin examen obiec-
tiv în cadrul grupului ce constituie tipul “topografi c” 
II a fost preponderant mai înaltă decât în tipul I – 50% 

vs. 40% (p-NS). Cel mai difi cil de identifi cat în baza 
examenului clinic au fost AVS atribuite tipului “to-
pografi c” III (prezenţa a 2 AVS – proximal şi distal). 
Astfel, doar 37,5% dintre asemenea AVS au fost dia-
gnosticate clinic. 

În urma analizei corelaţiei între forma morfolo-
gică a AVS şi posibilitatea identifi cării doar în baza 
examenului clinic obiectiv s-a stabilit, că anevrisme-
le sacciforme au fost predominant mai frecvent di-
agnosticate vs. cele fusiforme – 10/19 (52,63%) vs. 
3/12 (25%). Astfel, forma morfologică sacciformă se 
asociază cu o sensibilitate mai înaltă a examenului 
clinic în diagnosticarea AVS. 

De remarcat, că AVS diagnosticate clinic au avut 
un diametru preponderent mai mare vs. cel al AVS 
nedepistate obiectiv – 18,51±2,08 mm vs. 15,78±0,64 
mm (p-NS, t-test). Dimensiunile mai mari ale anevris-
melor sporesc gradul de identifi care a acestora prin 
inspecţie şi palpare şi, respectiv, amplifi că acurateţea 
diagnostică a examenului obiectiv. 

Însăşi diametrul venei safena magna adiacente 
anevrismului (imediat distal) a avut o valoare medie 
mai mare în cazurile când AVS nu au fost identifi cate 
clinic vs. cazurile când AVS au fost diagnosticate prin 
examen obiectiv – 9,08±0,45 mm vs. 8,39±0,85 mm 
(p-NS, t-test). În acest mod, diametrul venei safene 
magna adiacente anevrismelor venoase nu a infl uenţat 
acurateţea diagnosticării clinice a acestora. La fel, du-
rata refl uxului venos patologic prin safena adiacentă 
AVS în cazurile diagnosticării vs. neidentifi cării cli-
nice a anevrismelor a fost practic similară – 2,3±0,22 
sec. vs. 2,38±0,22 sec. Astfel, gradul de severitate al 
dereglărilor hemodinamicii venoase ale extremităţi-
lor inferioare (diametrul mai elevat al venei safena 
magna şi refl uxul safenian de durată mai mare) nu 
infl uenţează semnifi cativ sensibilitatea diagnosticului 
clinic al AVS. 

Fig. 1. Aspectul duplex-ultrasonografi c al AVS 
Semne de stază venoasă în sacul AVS (st.), cu turbulenţă intracavitară (dr.)
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Cea mai înaltă rată de diagnosticare obiectivă 
a AVS a fost înregistrată în clasa clinică C2 – 6/13 
(46,15%). Prezenţa edemului extremităţii (clasa C3, 
CEAP) a diminuat acurateţea diagnosticului clinic 
până la – 4/11 (36,36%). Totodată, prezenţa leziuni-
lor trofi ce (clasa clinică C4) nu a modifi cat veridic 
sensibilitatea diagnosticului clinic în comparaţie cu 
cea observată în clasa C2 – 3/7 (42,85%). Per general, 
posibilitatea identifi cării clinice a AVS în insufi cienţa 
venoasă cronică severă (C4a-C4b, CEAP) nu a variat 
veridic comparativ cu cazurile clinice mai puţin seve-
re (C2-C3, CEAP) – 42,85% vs. 41,66%. 

De remarcat, că toate AVS simptomatice – 10/10 
(100%), au fost diagnosticate clinic, ulterior confi r-
mându-se imagistic. Viceversa, doar 3/21 (14,28%) 
anevrisme asimptomatice au fost identifi cate prin 
examen obiectiv, iar celelalte 18 (85,71%) – au fost 
omise, vizualizându-se doar în timpul ecografi ei 
Doppler-duplex. S-a evidenţiat astfel, cu un grad 
foarte mare de veridicitate statistică, existenţa unei 
corelaţii directe dintre modul de exprimare clinică a 
AVS şi sensibilitatea diagnosticării obiective a aces-
tora (p<0,0001; testul “exact” Fisher). Altfel spus, 
şansele identifi cării prin examen clinic obiectiv (in-
specţie şi/sau palpare) a unui AVS ce condiţionează 

careva simptomatică locală (durere, parestezie, sen-
zaţie de arsură etc.) sunt semnifi cativ mai mari vs. a 
unui AVS asimptomatic. Şi invers, un AVS asimp-
tomatic riscă să rămână nediagnosticat clinic. Acest 
fapt confi rmă în mod iterativ necesitatea examenului 
imagistic la toţi pacienţii cu varice a membrelor in-
ferioare. 

Concluzii. Anevrismele venoase safeniene pot fi  
identifi cate la pacienţii cu boală varicoasă de orice 
vârstă şi gen, caracterizându-se printr-o manifestare 
clinică nespecifi că, deseori asimptomatică. Expresia 
clinică vagă şi acurateţea redusă a examenului obiec-
tiv în asemenea cazuri dictează necesitatea evaluării 
imagistice minuţioase a tuturor bolnavilor cu varice 
a membrelor inferioare în vederea documentării coe-
xistenţei anevrismelor venoase. 
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Rezumat
Complexul coledocopancreaticoduodenal se caracterizează printr-o gamă largă de stări structural-funcţionale. Va-

riabilitatea formei şi parametrilor metrici ai organelor complexului biliopancreaticoduodenal condiţionează raporturile 
anatomotopografi ce ale organelor zonei respective. Procesele patologice, inclusiv cele asociate, lărgesc şi mai mult spec-
trul variaţiilor substratului morfologic al zonei biliopancreaticoduodenale. În condiţiile în care metodele chirurgicale de 
avangardă se practică curent în tot mai multe servicii chirurgicale, cercetarea anatomică aplicativă, este cu atât mai nece-
sară, deoarece abordarea curajoasă a structurilor trebuie să aibă la bază cunoaşterea lor amănunţită. Deci, pentru stabilirea 
diagnosticului corect şi, prin urmare, prescrierea tratamentului performant adecvat, este necesară o pregătire calitativă a 
cadrelor care prestează servicii pacienţilor cu afecţiuni ale zonei BPD. Realizarea acestui scop are la bază şi cercetările 
fundamentale ale substratului morfologic de care depinde mult rezolvarea problemelor în cauză. În literatură la tema 
cercetărilor preconizate se conţine informaţie foarte diferită, inclusiv ipoteze controversate, opinii chiar diametral opuse. 
Deci sunt necesare studii care ar apropia interpretările unor particularităţi legate de complexul duodenobiliopancreatic la 
om. 

Cuvinte-cheie: complex, coledocopancreaticoduodenal, joncţiune
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Summary. Coledoco pancreatic duodenal junction - one of the key problems in hepato pancreaticoduodenal 
complex pathologies 

The choledochal-pancreatic-bile complex is characterised by a large variety of structural and functional conditions. 
The variability of form and metric parameters of the organs of the biliary-pacreatic-duodenum complex conditions the 
anatomic and topographic relations of the organs in this area. The pathological processes, including the associated ones, 
widen even more the spectrum of variations of the morphological sub-layer of the biliary-pacreatic-duodenum zone. In 
conditions when presently the avant-garde surgical methods are largely used in more surgical services, the applicative 
anatomic research is thus more necessary, as the courageous approach of structures must have at the basis their detailed 
acknowledgement. Thus, in order to set the correct diagnosis and, therefore, to provide an appropriate up-to-date treatment, 
it is necessary a qualitative education of the staff providing services to patients with affections of the BPD zone. The 
achievement of this goal has also at the basis the fundamental studies of the morphological sub-layer on which depends a 
lot the solving of these problems. The literature, as regards the topic of planned researches, includes very different data, 
including controversial hypotheses, even diametrically opposed opinions. Thus, there are necessary studies, which might 
get closer the interpretations of some peculiarities related to the duodenal-biliary-pancreatic complex in humans.

Key words: choledochal-pancreatic-bile complex, junction

Резюме. Холедохопанкреатикодуоденальный комплекс - одна из ключевых проблем в гепато-
панкреато-дуоденальной патологий 

Холедохопанкреатикодуоденальный комплекс характеризуется широким диапазоном структурных и функ-
циональных условий. Форма и параметры, индивидуальная изменчивость холедохопанкреатикодуоденального 
комплекса, обуславливает анатомотопографические отношения органов. Патологические процессы, в том числе 
и те, которые связаны, в дальнейшем расширяют спектр морфологических вариаций холедохопанкреатикодуо-
денальной области. Так как авангардные хирургические методы практикуется в настоящее время все больше и 
больше, практические анатомические исследования тем более необходимы, поскольку смелый подход к структу-
рам должен основываться на глубоких знаниях. Таким образом, для того чтобы правильно установить диагноз 
и, соответственно, оказать соответствуещее современное лечение, необходимо качественное образование спе-
циалистов, оказывающих услуг для пациентов с поражениями холедохопанкреатикодуоденального комплекса. 
Достижение этой цели базируется на основе морфологического субстрата и фундаментальных исследований, от 
которого  зависит решения этих проблем. Так, что бы закрыть интерпретации некоторых функций, связанных с 
комплексной антропогенной duodenobiliopancreatic. В научной литературе содержится различная информация, в 
том числе спорная, даже противоположная, в отношении холедохопанкреатикодуоденального комплекса, которaя 
включает в себя очень разные гипотезы, включая спорные, диаметрально противоположные мнения. Таким об-
разом, исследования необходимы, которые могли бы стать ближе к интерпретации некоторых особенностей, свя-
занных с холедохопанкреатикодуоденального комплексом у человека.

Ключевые слова: холедохопанкреатикодуоденальный комплекс

În componenţa corpului uman fi ecare organ, for-
maţiune anatomică are locul şi rolul său. Prin urmare, 
putem vorbi despre structura şi funcţiile lor, ceea ce 
prezintă interes în aspect ştiinţifi c fundamental.

Valoarea stării structural-funcţionale a organelor 
creşte mult în caz de afectare a lor prin diverse pato-
logii. În acest context nu fac excepţie nici structurile 
anatomice care constituie sistemul biliopancreatico-
duodenal.

Un studiu amplu al corelaţiilor dintre segmentele 
terminale ale căilor biliară şi pancreatică (e) cu duo-
denul are la bază informaţia macro-şi microanatomi-
că, care, la moment, trebuie complimentată cu inves-
tigaţii embriologice şi funcţionale [1].

Solicitările medicinii practice în permanentă creş-
tere în rezolvarea unui şir de patologii ale complexului 
hepatopancreaticoduodenal impun accelerarea elabo-
rării metodelor şi modalităţilor tratamentului, în spe-
cial operatoriu, al acestor maladii. Totodată, studierea 
componentelor zonei HPD, în aspect fundamental, ră-
mâne restanţieră în raport cu explorările clinice.

Unul dintre obiectivele actualului studiu preve-
de sistematizarea şi sinteza informaţiei acumulate la 
etapa actuală referitoare la segmentele terminale ale 
sistemului biliopancreatic şi raporturile lor structura-
le cu duodenul.

Aşadar, papilele duodenale, în special PDM, la om 
şi unele mamifere, reprezintă segmentele terminale 
ale ductelor biliar şi pancreatic, determinând, totoda-
tă, remanierile morfologice şi manifestările clinice în 
caz de afectare a arborilor respectivi, în plus, şi starea 
morfo-funcţională a fi catului şi pancreasului.

E cunoscut faptul că în decursul evoluţiei mul-
timilenare, s-au stabilit diverse genuri de specializa-
re alimentară, inclusiv la om şi mamifere (ierbivore, 
carnivore, omnivore), care au impus apariţia unor 
particularităţi structural-funcţionale la reprezentanţii 
genurilor respective. Însă, în aspect morfologic, s-a 
păstrat şi un grad înalt în succesiune a genurilor lega-
te de modalităţile de alimentare.

La om, funcţiile PDM de barieră şi reglare a pasa-
jului biliar şi a excreţiei pancreatice în duoden, mor-
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fologic, sunt integrate intim, din care cauză afecţiunea 
unei căi excretorii poate implica în procesul patologic 
şi cealaltă cale cu repercusiuni, în prim-plan, din par-
tea duodenului, apoi şi a altor organe şi/sau sisteme 
[2].

La moment, s-a creat o situaţie în care elaborările 
clinice, inclusiv cu suportul tehnologiilor performan-
te, adaptate cu succes la necesităţile medicinii prac-
tice, au dus la deprecierea studiilor ştiinţifi ce funda-
mentale în multe domenii medico-sociale. În careva 
măsură situaţia poate fi  explicată prin faptul că în 
rezolvarea problemelor medico-biologice fundamen-
tale este implicat un număr de cercetători mult mai 
redus în raport cu cel al explorărilor clinice.

În aspect ontogenetic, atât în perioadele pre- cât 
şi postnatală, duodenul la om dispune de un diapa-
zon vast al variabilităţii individuale. Particularităţile 
în cauză – variaţiile individuale, - pe de o parte, se 
referă la segmentele lui constituiente: DI, DII, DIII şi 
DIV, pe de alta – la aspectele topografi ce şi modali-
tatea revărsarii în el a CBP şi a ductelor pancreatice. 
Toate în ansamblu comunică organului respectiv o 
orientare spaţială specifi că; ea include în prim-plan 
corelaţiile topografi ce cu organele adiacente. În mare 
măsură aceste corelaţii, în plan anatomo-chirurgical, 
determină modalităţile abordării pancreasului pentru 
diverse intervenţii chirurgicale şi totodată, virtuala 
implicaţie a organelor adiacente în cazurile afecţiuni-
lor infl amatorii ale pancreasului.

Este cunoscută tendinţa (şi realizarea ei) organe-
lor de a se deplasa distal (caudal), într-un grad sau 
altul, sub acţiunea factorului de vârstă. Prin urmare, 
pe măsura avansării în vârstă (chiar când e vorba des-
pre perioada de dezvoltare prenatală a organismului), 
duodenul, concomitent şi PDM cu orifi ciile biliopan-
creatice, se deplasează în sens caudal cu 0,5 – 2,5 cm, 
în perioada prenatală, sau cu înălţimea unei vertebre, 
inclusiv grosimea cartilajului intervertebral respectiv 
[3].

Acelaşi autor a constatat că între 20 şi 75 de ani 
dimensiunile duodenului rămân relativ stabile, pentru 
ca în următoarele perioade de vârstă (la senili şi lon-
gevivi), de exemplu, lungimea lui să se reducă. Care 
sunt limitele şi cauzele acestei reduceri, autorul nu 
specifi că.

Unghiul sub care coledocul penetrează peretele 
DII (sau al altei porţiuni a duodenului) a capătat o 
refl ectare largă în literatura de specialitate. Multiplele 
cercetări indică că el variază în limitele de la 5º la 
90º. În opinia unor clinicieni, valorile acestui unghi 
nu prezintă interes, din care cauză nici nu le stabilesc. 
Alţi cercetărori opinează că valorile limită ale acestui 
unghi, atât minime (5º) cât şi maxime (90º), favori-
zează formarea concrementelor în coledoc [4, 5, 6, 7, 

8, 9, 10, 11]. Mărimea aceluiaşi unghi are importanţă 
în cazurile efectuării PST şi a CPGRE.

Aşadar, pentru a cunoaşte cât mai mult despre 
papilele duodenale, trebuie să studiem meticulos du-
odenul integral, deşi şi aceasta este insufi cient fără a 
cunoaşte starea, ca minim, a organelor adiacente lui şi 
funcţiile acestor organe strict corelate reciproc.

Ficatul, cât şi pancreasul, ca organe glandulare, se 
evidenţiază prin prezenţa în componenţa sa, de rând 
cu circulaţiile sanguină şi limfatică, a ductelor biliare 
şi pancreatice dotate cu funcţii de eliminare a bilei şi 
a sucului pancreatic [12, 13].

Componentele zonei hepatopancreaticoduodena-
le menţin legatură intimă între ele printr-un lanţ de ja-
loane care asigură coerenţa dintre structura şi funcţiile 
organelor în cauză. În acest context, jalonul principal 
este reprezentat de joncţiunea coledocoduodenală cu 
subcomponentele sale şi variaţiile lor individuale în-
cepând cu stadiile histo- şi organogenenzei lor.

Referitor la morfologia joncţiunii coledocopan-
creaticoduodenale, nu pot fi  trecute cu vederea lu-
crările fundamentale, deoarece ele au supravieţuit în 
timp şi, fi reşte, numărul lor devenind tot mai numeros 
[8, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 
27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37].

În opinia lui П.В. Эктов (2004), joncţiunea cole-
docoduodenală, atât în aspect morfofuncţional cât şi 
clinic, include în componenţa sa următoarele formaţi-
uni anatomice: porţiunea intramurală (sau duodenală) 
a coledocului, plica longitudinală duodenală, ampula 
hepatopancreatică, aparatul sfi ncterian al PDM şi al 
porţiunii terminale a coledocului [38]. În literatura de 
domeniu, fi reşte, multe componente ale joncţiunii co-
ledocoduodenale sunt interpretate controversat. Dis-
cordanţe au apărut referitor la corelaţiile spaţiale ale 
acestor formaţiuni, la structura aparatului sfi ncterian 
şi aparteneţa componentelor lui coledocului, PDM, 
duodenului [1, 5, 8, 39, 40, 41, 42].

Din puct de vedere aplicativ, interes deosebit pre-
zintă porţiunea intramural a coledocului; mai întâi 
lungimea ei variază mult – de la 3 la 30 de mm, iar 
problemele principale sunt legate de calibrul ei redus 
care constituie 3 – 5 mm.

Joncţiunea biliopancreatică în literatura morfo-
logica e cunoscută şi sub denumirea de „carrefour 
bilio-pancreatic” [33]. Autorul include în această no-
ţiune ultimii 25 de mm ai coledocului şi cca 3 – 5 mm 
din canalul pancreatic principal, „fereastra” duodena-
lă (termen cunoscut şi sub denumirea de „butonieră” 
duodenală) – loc de penetrare a peretelui duodenal de 
ductele biliar şi pancreatic, aparatul sfi ncterian al ca-
nalelor sus-nominalizate şi PDM cu părţile sale com-
ponente, pentru ca secreţiile hepatică şi pancreatică, 
prin orifi ciul papilar, să pătrundă în duoden.
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Autorul citat, totodată, specifi că că coledocul 
terminal reprezintă ultima porţiune a coledocului 
retropancreatic afl ată în nemijlocita apropiere a du-
odenului; este vorba despre un segment coledocian 
care măsoară cca 4 mm, dotat cu sfi ncterul coledocian 
superior.

În condiţiile în care metodele chirurgicale de 
avangardă se practică curent în tot mai multe servi-
cii chirurgicale, cercetarea anatomică aplicativă, este 
cu atât mai necesară, deoarece abordarea curajoasă 
a structurilor trebuie să aibă la bază cunoaşterea lor 
amănunţită [33].

Canalele biliare extrahepatice include în compo-
nenţa sa stratul muscular. În porţiunea terminală a co-
ledocului, acest strat participă la formarea aparatului 
sfi ncterian al ductului biliar. Un alt duct – Wirsung-ul, 
la fel, este dotat cu un mecanism propriu de închi-
dere (deconectare de la tractul digestiv). Totodată, 
sfi ncterul Oddi dispune de capacitatea de a întrerupe 
concomitent pasajul biliar şi al sucului pancreatic în 
duoden.

O altă componentă a joncţiunii coledocopancre-
aticoduodenale este ampula hepatopancreatică – loc 
comun de deschidere a arborelui biliar şi pancreatic 
(în cazurile în care această formaţiune persistă).

Un jalon de legătură dintre componentele zonei 
HPD este reprezentat de sistemele circulatorii – san-
guin şi limfatic; iar rolul de integrare a funcţiilor orga-
nelor zonei respective îi revine structurilor nervoase, 
indiferent de sursele lor de provenienţă. De menţionat 
că corelaţiile respective între organele zonei HPD se 
stabilesc deja în perioada histo- şi organogenezei [43, 
44, 45, 46, 47].

Formarea bilei este un proces complex, continuu; 
el are loc în baza mecanismelor umoral, nervos, deşi 
el depinde şi de compoziţia chimică a alimentelor in-
gerate, de cantitatea lor, de presiunea colestatică, de 
afecţiunile pe care le suportă la moment individul.

Procesul de formare a bilei, schematic, are loc în 
felul următor:  

Chimul gastric, pătrunzând în duoden, este urmat 
de formarea colecistokininei în mucoasa duodenală 
care induce contracţia veziculei biliare. Motricitatea 
colecistului, la fel, este infl uenţată şi de activitatea 
nervilor vagi.

Rezultatul fi nal al acestor procese complexe este 
pasajul bilei în duoden. De menţionat că o parte din 
bilă şi în timpul digestiei este direcţionată în colecist 
pentru stocare [21, 22, 42, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 54, 
55].

În arborele biliar valorile presiunii sunt condiţi-
onate de nivelul de umplitudine a ductelor cu bilă. 
La presiuni joase durata perioadei latente creşte. Ve-
zicula biliară este un dispozitiv de reglare a presiunii 

biliare. În creşterea presiunii biliare, în mod refl ex (cu 
participarea colecistului) se reglează secreţia bilei în 
fi cat [21, 22, 42, 50, 52, 56].

Un studiu meticulous al joncţiunii coledocopan-
creaticoduodenale, în felul său, este şi o cheie în cla-
sifi carea momentelor etiologice şi a proceselor mor-
fopatologice care afectează frecvent organele zonei 
HPD.

Prevalarea maladiilor, mereu în creştere la număr, 
ale complexului hepatopancreaticoduodenal, în spe-
cial celor ale ductelor excretorii biliopancreatice, la 
moment, se evidenţiază prin importanţa lor atât me-
dicală, cât şi socială, inclusiv demografi că, în multe 
zone terestre.

Astfel, actualitatea studierii mai meticuloase a 
particularităţilor structural-funcţionale ale compo-
nentelor complexului biliopancreaticoduodenal se 
impune prin incidenţa relativ înaltă a afectării acestei 
zone de multiple maladii. Totodată, trebuie luate în 
calcul polimorfi smul şi numărul relativ mare al com-
plicaţiilor afecţiunilor cu sediu în zona respectivă, cât 
şi al altor maladii asociate.

Reieşind din embriogeneza pancreasului, duct 
glandular principal se numără acela care se deschi-
de cu coledocul pe PDM. Însă uneori ductul accesor 
începe în coada pancreasului, acumulează secreţie de 
la toate porţiunile glandei fi ind principala cale de dre-
nare a ei. Deci, CPP este aceea care drenează marea 
majoritate a secreţiei glandulare, iar ductului accesor 
(când el persistă) îi revine drenarea unei porţiuni a 
capului de pancreas, el având o frecvenţă de 50% din 
cazuri [17].

Menţinerea funcţiilor PDM în limitele normalită-
ţii rezultă din interacţiunea epiteliocitelor, structurilor 
musculare, nervoase şi conjunctive care se conţin în 
zona biliopancreaticoduodenală.

Capacităţile secretorii şi de autoprotecţie ale epi-
teliocitelor joncţiunii coledocopancreaticoduodenale 
sunt condiţionate de tipul alimentării (iervibor, carni-
vore sau mixt), ele fi ind reglate cu participarea celu-
lelor endocrine, în special de cele endocromafi ne ale 
PDM, duodenului şi pancreasului. Capacităţi de au-
toprotecţie mai accentuate s-au înregistrat din partea 
epiteliocitelor de tip duodenal.

Dereglări de motricitate ale canalelor eliminatorii 
ale zonei HPD (cu geneză nemecanică), sunt iniţiate 
atât de patologia aparatului nervos, cât şi de nivelul 
scăzut al aminelor biogene [1].

La moment, rezultatele diverselor metode de in-
vestigaţie: radiologice, endoscopice, chirurugicale 
raportate la cele morfologice nu permit crearea unui 
model unic al PDM. Explorările enumerate pun în 
evidenţă aspecte diferite ale regiunii în cauză. De 
menţionat că forma PDM se poate modifi ca în une-
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le patologii (de ex., oddite sclero-retractile), precum 
şi în funcţie de perioada de vârstă a subiectului, este 
vorba despre vârste înaintate. În asemenea cazuri 
compoziţia morfologică a papilei este supusă unor 
remanieri: elementele musculare, fi brele elastice se 
substituie parţial cu fascicule colagene; stroma în ge-
neral îşi modifi că aspectul, în special prin involuţia 
sistemului microcirculator.

De menţionat că metodele imagistice actualmente 
aduc un aport imediat când se cere cunoaşterea re-
laţiilor structurale ale componentelor zonei HPD, în 
special a JCPD, când este vorba despre o intervenţie 
chirurgicală. Astfel, chirurgul poate obţine informa-
ţie despre variaţiile individuale sau despre prezenţa 
cărorva anomalii din partea formaţiunilor anatomice 
cointeresate.

Principiul modern al chirurgiei miniinvazive con-
stă în etapizarea acordării asistenţei necesare paci-
enţilor în asanarea căilor biliare pe fundalul decom-
presiunii lor. Principiul vizat, privit mai larg, permite 
jugularea proceselor infl amatorii şi din partea altor 
organe, cu ameliorarea stării generale a pacienţilor.

Actualmente, de pe poziţiile de abordare diapeu-
tică a maladiilor, s-a schimbat şi tactica chirurgicală 
în rezolvarea patologiilor sistemelor biliar şi pancre-
atic [57].

Diagnosticul afecţiunilor zonei HPD, prin uzul 
larg al CPGRE, a infl uenţat pozitiv rezultatele tra-
tamentului lor. La moment, procedeul se practică în 
limitele 82 – 98,1%, cu o efi cienţă diagnostică de 
81,9%. Prin uzul papilotomiei şi revizia instrumen-
tală a căilor biliare, rezultatul fi nal atinge 99,1% [58, 
59, 60].

Corelaţiile anatomotopografi ce şi funcţionale, în 
special se referă la joncţiunea caleodocopancreatico-
duodenală.

Concluzii
Complexul coledocopancreaticoduodenal se ca-

racterizează printr-o gamă largă de stări structural-
funcţionale. Numărul lor sporeşte evident cu avan-
sarea în vârstă a subiecţilor. Procesele patologice, 
inclusiv cele asociate, lărgesc şi mai mult spectrul 
variaţiilor substratului morfologic al zonei biliopan-
creaticoduodenale. La etapa actuală, în special în le-
gătură cu implementarea tot mai largă a intervenţiilor 
laparoscopice şi endoscopice în practica medicală, 
de la chirurgi şi endoscopişti se cere o cunoaştere cât 
mai exactă a raporturilor morfo-funcţionale şi spaţi-
ale ale componentelor complexului biliopancreatico-
duodenal, raporturi care variază mult de la subiect la 
subiect.

Variabilitatea formei şi parametrilor metrici ai 
stomacului, duodenului, pancreasului, coledocului şi 
ductelor pancreatice (principal şi accesoriu) condiţi-

onează raporturile anatomotopografi ce ale organelor 
zonei respective. Concomitent variază şi gradul de 
dezvoltare al vaselor sanguine ale acestor formaţiuni, 
care se manifestă prin numărul, calibrul, modalita-
tea ramifi cărilor (fuzionării), corelaţiile spaţiale ale 
patului vascular loco-regional. Deci pentru stabili-
rea diagnosticului corect şi, prin urmare, prescrierea 
tratamentului performant adecvat, este necesară o 
pregătire calitativă a cadrelor care prestează servicii 
pacienţilor cu afecţiuni ale zonei BPD. Realizarea 
acestui scop are la bază şi cercetările fundamentale 
ale substratului morfologic de care depinde mult re-
zolvarea problemelor în cauză. În literatură la tema 
cercetărilor preconizate se conţine informaţie foarte 
diferită, inclusiv ipoteze controversate, opinii  diame-
tral opuse. Deci sunt necesare studii care ar apropia 
interpretările unor particularităţi legate de complexul 
duodenobiliopancreatic la om. 
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Rezumat
Anatomia joncţiunii safeno-femurale (JSF) este foarte variabilă, iar vizualizarea adecvată a acesteia reprezintă 

cheia succesului în efectuarea crosectomiei. Selectarea accesului chirurgical optimal pentru efectuarea crosectomiei re-
prezintă un moment discutabil în fl ebologie, iar orientarea insufi cientă în elementele JSF este una din cauzele recidivei 
maladiei varicoase. În acest articol vor fi  analizate rata de recidivă postoperatorie după diferite accese chirurgicale.

Cuvinte-cheie: boala varicoasă, joncţiunea safeno-femurală, acces chirurgical, recurenţă

Summary. Types of access to safeno-femural junction and postoperative recurrence of varicose veins
The anatomy of the sapheno-femoral junction is highly variable and its proper visualization is the success’ key in 

making crossectomy. Selecting the optimal surgical access for performing crossectomy is a debatable point in phlebology 
and poor orientation in sapheno-femoral junction’s elements is one of the causes of varicose veins recurrence. In the arti-
cle the relationship between postoperative recurrence rate and various surgical accesses will be analyzed.

Key words: varicose veins, sapheno-femoral junction, surgical access, recurrence

Резюме. Типы хирургического доступа к сафено-бедренному соустью и рецидив варикозной болезни
Анатомия сафено-бедренного соустья сильно варьирует, и его адекватная визуализация является ключом 

к успеху в выполнении кроссэктомии. Выбор оптимального хирургического доступа для кроссэктомии 
является спорным вопросом в флебологии а недостаточная ориентация в элементах сафено-бедренного соустья 
является одной из причин рецидива варикозной болезни. В статье проводится анализ зависимости частоты 
послеоперационных рецидивов от вида хирургического доступа.

Ключевые слова: варикозное расширение вен, сафено-бедренное соустье, хирургический доступ, 
рецидив

Introducere
Prezenţa multiplelor procedee chirurgicale şi 

succesele înregistrate în ultimile decenii în tratamen-
tul bolii varicoase sunt indiscutabile, însă recidiva 
postoperatorie rămâne înaltă şi variază între 5-80% 
[4,5,10,12]. Aproximativ 20% din cheltuieli ce se alo-

că la tratamentul bolii varicoase sunt folosite la cori-
jarea recidivei. În Marea Britanie anual sunt efectuate 
aproximativ 100000 de fl ebectomii, dintre care 20% 
sunt intervenţiile pentru recidiva maladiei varicoase 
[8]. Totodată 2% din bugetul naţional anual în această 
ţară este cheltuit pentru managementul ulcerelor ve-
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noase [5], iar în SUA costurile directe pentru trata-
mentul bolii varicoase cronice este între 150 milioane 
şi un miliard de dolari anual [6,9]. Orientarea insufi -
cientă a chirurgului în elementele joncţiunii safeno-
femurale (JSF) duce spre erori tehnice, ce reprezintă 
una din cauzele principale ale recurenţei maladiei 
varicoase. În literatura de specialitate frecvenţa reci-
divelor  postoperatorii variază; astfel A.M. Van Rij şi 
coautorii (2003) într-un studiu arată că după o peri-
oadă de 3 luni recidiva varicoasă constituie 14%, pe 
parcurs la 1an – 32% şi 52% – la 3 ani după inerven-
ţie chirurgicală [11]. Selectarea accesului chirurgical 
optimal reprezintă unul din momentele discutabile în 
efectuarea crosectomiei [3].

Material şi metode 
S-a efectuat analiza retrospectivă a datelor clinice 

(anamneza, statusul vascular local), protocoalele ope-
raţiei şi a ultrasonografi ei duplex la pacienţii operaţi 
pentru boala varicoasă în secţia chirurgie IMSP SCM 
nr.1 municipiul Chişinău în cadrul Catedrei Chirurgie 
Generală şi Semiologie a USMF “Nicolae Testemi-
ţanu” pe parcursul anilor 2005-2007. S-a pus accent 
pe stabilirea tipului accesului chururgical şi nivelul 
inciziei faţă de plica inghinală. După clasifi carea 
CEAP (Clinical, Etiology, Anatomical, Pathophysi-
ology), pacienţii au fost repartizaţi în felul următor: 
C2 – 35%; C3 – 40%; C4 – 15%; C5 – 5%; C6 – 5%. 
Timpul examinării pacienţilor de la momentul ope-
raţiei a constituit în lotul I – 74,4 luni, iar în lotul II 
– 76,8 luni. Pacienţii au fost examinaţi prin scanarea 
ultrasonografi că în regimul Doppler-duplex şi con-
form chestionarului VCSS (Venous Clinical Severity 
Score).

Rezultate
În studiu au fost incluşi 40 de pacienţi cu vari-

cele în bazinul venei safena magna, ce au fost re-
partizaţi în 2 loturi. În primul lot au fost repartizaţi 
pacienţii, incizia cărora s-a efectuat mai jos de plica 
inghinală, în cel de-al II-lea grup incizia a fost exact 
la nivelul plicii inghinale. În studiu au fost incluşi 
doar pacienţi la care intervenţia chirurgicală a fost 
efectuată la un singur membru inferior, pacienţii 
operaţi la ambele membre inferioare au fost omişi 
din lucrare, deoarece la pacienţii operaţi la ambele 
membre inferioare datele clinice, anamnesticul pen-
tru membrul inferior cu date CEAP mai mare poate 
ascunde examenul anamnestic al membrului inferior 
cu clasa CEAP mai mică. În ambele grupe raportul 
dintre femei 12 (60%) şi bărbaţi 8 (40%) este iden-
tic. Repartizarea pacienţilor în grupe după vârstă şi 
sex este prezentată în Tabelul 1. 

Tabelul 1 
Datele demografi ce ale pacienţilor

Parametrii Lotul I
(n=20)

Lotul II
(n=20)

Valoarea
P

Sexul F 12 (60%) 12 (60%) NS
Vârstă (ani) 56,27 54,81 NS
C5, C6 1 (5%) 1 (5%) NS
Durata maladiei 
varicoase până la 
operaţie (ani)

16,85 20,1 NS

*IMC la momentul 
operaţiei

27,37 25,49 NS

**VCCS 2,7 2,2 NS
*IMC – Indexul Masei Corporale

      **VCSS – Venous Clinical Severity Score

Ca metodă chirurgicală a fost utilizată crosecto-
mia cu stripping-ul venei safena magna. În Tabelul 
2 a fost analizat numărul mediu de tributare cu refl ux 
persistent în regiunea JSF. În lotul I au fost depistate 
2,8 tributare la 5 (25%) pacienţi, iar la 15 (75%) paci-
enţi tributare venoase cu refl ux persistent în regiunea 
JSF nu s-au depistat. În lotul II numărul mediu de tri-
butare a fost de 2,66 depistate la 3(15%) pacienţi, şi 
respectiv la 17(85%) pacienţi nu s-au depistat tribu-
tare incompetente în JSF. Lungimea medie a bontului 
venei safena magna a fost 1,1cm la 7(35%) pacienţi 
în lotul I, iar la 13(65%) pacienţi lungimea bontului 
venei safena magna nu s-a apreciat la ultrasonografi a 
duplex, şi respectiv lungimea medie a bontului venei 
safena magna a fost de 0,9 cm la 4 (20%) pacienţi în 
lotul II, la 16 (80%) pacienţi nu se apreciază bontul 
venei safena magna. Lungimea medie a inciziei în lo-
tul I a fost 6,69 cm, iar în lotul II – 6,82 cm. Mai jos 
cu 1-3 cm de plica inghinală incizia s-a efectuat la 
17(85%) pacienţi şi respectiv la 3(15%) – mai jos de 
plica inghinală cu > 4 cm. Repartizarea pacienţilor 
cu boala varicoasă în grupe după caracterul inciziei, 
nivelul ei şi a rezultatelor examenului scanării ultra-
sonore Doppler - duplex este prezentată în Tabelul 2.

Datele prezentate în Tabelul 2 explică faptul că 
atunci, când incizia se efectuează la nivelul plicii 
inghinale rezultatele operaţiei sunt mai favorabile. 
Aceasta ne arată că: există o diferenţă între grupe 
în ceea ce priveşte numărul mai mare de tributare în 
bontul venei safena magna, o lungime mai mare a 
bontului safenian, rata refl uxului persistent la nivelul 
ostiumului safeno femural în lotul I faţă de lotul II. În 
acelaş timp fenomenul de neovasculogeneză inghina-
lă predomină în grupa, unde incizia a fost făcută la ni-
velul plicii inghinale şi operaţia în regiunea joncţiunii 
a fost efectuată mai radical. Deşi diferenţa între grupe 
nu a atins nivelul semnifi caţiei statistice, acest fapt se 
explică prin număr mic de observaţii.
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Tabelul 2 
Datele examinării clinice şi ultrasonografi ei 

duplex la distanţă

Parametrii

Lotul I (in-
cizia mai 

jos de plica 
inghinală)

Lotul II 
(incizia 

la nivelul 
plicii in-
ghinale)

Valoa-
rea P

Lungimea inciziei 
(cm) 6,69 6,82 NS

Refl ux persistent la 
nivelul JSF 3 (15%) 1 (5%) NS

Număr mediu de 
tributare cu refl ux în 
regiunea JSF

2,8 2,66 NS

Lungimea medie a 
bontului venei safe-
na magna (cm)

1,1 0,9 NS

Neovasculogeneza 
inghinală 1 (5%) 2 (10%) NS

Discuţii
Sunt propuse mai multe căi de acces pentru în-

treruperea JSF. În fosta Uniune Sovietică accesul 
se efectua după I. Chervyakov încă din anul 1962, 
punctele de reper servind bisectoarea unghiului for-
mat între ligamentul inghinal şi artera femurală. Ne-
ajunsurile acestui abord au fost următoarele: fi ind 
prezenţa ganglionilor limfatici pe traiectul inciziei, 
defectului cosmetic şi formarea unei cicatrice hiper-
trofi ce, difi cultăţi în trecerea printr-un ţesut adipos 
voluminos, mai ales, la pacienţii cu obezitate. Chiar 
dacă incizia este cu 2 cm mai jos de ligamentul in-
ghinal, accesul şi evidenţierea JSF este îngreunată 
semnifi cativ [14]. Un alt abord de acces către JSF 
este incizia mai sus de plica inghinală cu 1-2 cm 
propusă de către U. Brunner. Avantajul semnifi cativ 
al acestui abord în primul rând este efectul cosmetic 
înalt precum şi traumatizarea minimală a colectori-
lor limfatici. Dezavantaj al acestui abord fi ind leza-
rea mai frecventă a venei femurale prin identifi carea 
eronată a acesteia [1]. 

Standardul de aur în accesul către JSF se consi-
deră de mai mulţi specialişti abordul la nivelul plicii 
inghinale. Avantajele sunt următoarele: incizia mini-
mă, posibilitate maximă de vizualizare a JSF cu trau-
matizarea joasă a ţesuturilor adiacente, prezenţa unui 
strat adipos minim în această regiune, efect cosmetic 
înalt [1,14]. Unii chirurgi în activitatea lor efectuează 
incizii cu 2-3 cm mai jos de plica inghinală, ceea ce 
duce în opinia lor la riscul redus în lezarea vaselor 
magistrale femurale, ceea ce după părerea mai mul-
tor cercetători nu este corect [3,14]. În dependenţă de 
nivelul unde s-a efectuat incizia – mai jos de plica 
inghinală vom avea următoarele efecte: 

1. Vizualizarea redusă a JSF. 
2. Tracţia forţată a ţesuturilor v-a duce la trauma-

tizarea excesivă a lor şi posibile complicaţii postope-
ratorii.

3. Din motivele sus-numite pot avea loc apariţia 
leziunilor iatrogene a vaselor magistrale.

4. Păstrarea unui bont lung cu tributare descen-
dente incompetente, care în rezultatul refl uxului per-
sistent la nivelul ostiumului safeno-femural v-a duce 
la recurenţa clinică a maladiei varicoase.

5. Păstrarea bontului safenian de diametru major, sau 
aneurismal poate duce la formarea trombilor cu pericol 
înalt de trombembolie pulmonară postoperatorie [3]. 

Printr-o incizie de 3-4 cm pe linia plicii inghinale 
se poate realiza o crosectomie radicală cu întrerupe-
rea tuturor ramurilor inghinale ale venei safena magna 
şi porţiunea nemijlocită a venei femurale, chiar şi în 
cazul existenţei unei anatomii neobişnuite, cum ar fi  
dedublarea venei safena magna [3]. În cazuri unice se 
întâlnesc recidive în regiunea JSF după abord prin pli-
ca inghinală, efectuate mai des în secţii de chirurgie 
vasculară şi o rată a recidivelor postoperatorii pentru 
boala varicoasă mai înaltă în urma inciziilor mai jos de 
plica inghinală efectuate în secţii cu profi l de chirurgie 
generală. Mulţi chirurgi cu profi l general din staţionar 
au o teamă premeditată faţă de lezarea vaselor pro-
funde, dar aceasta nu trebuie să ducă la abandonarea 
disecţiei complete a JSF şi a tributarelor venei safe-
na magna. Din păcate se mai întâlnesc cazuri, când 
chirurgul evită contactul cu capătul proximal al venei 
safena magna şi este dus în eroare de o tributară de 
un diametru mai mare, cel mai frecvent vena safena 
accesorie anterioară. În astfel de cazuri rămâne intactă 
nu numai JSF, dar şi vena safena magna. În caz de 
intervenţie chirurgicală pentru recidivă postoperato-
rie a maladiei varicoase se dă preferinţă inciziei după 
I. Chervyakov din motivul că deseori este necesita-
tea de a efectua mobilizarea venei femurale. Atunci 
când bontul safenian are lungimea mai mult de 5 cm 
la ultrasonografi a duplex, ceea ce presupune păstra-
rea tributarelor de la operaţia precedentă, incizia se va 
efectua la nivelul plicii inghinale. Există o legitate, cu 
cât chirurgul efectuează mai sârguincios prepararea şi 
ligaturarea vaselor, cu atât mai difi cilă este operaţia în 
caz de recidivă a maladiei varicoase [2,13,14]. 

Concluzii
1. Incizia la nivelul plicii inghinale este avanta-

joasă faţă de alte tipuri de accese în abordarea chirur-
gicală a JSF.

2. Rezultatele preventive a studiului au stabilit că 
incizia la nivelul plicii inghinale a dus la micşorarea 
numărului de tributare restante în bontul venei safena 
magna, dimensiune mică a bontului safenian restant şi 
rata mai redusă a refl uxului persistent la nivelul JSF.
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Rezumat
În pofi da performanţelor medicale, mortalitatea şi invalidizarea în traumatismul asociat sunt în creştere continuă. 

Leziunile masive declanşează multiple procese patologice, care contribuie la apariţia complicaţiilor. Una din cauzele 
apariţiei complicaţiilor sunt maladiile concomitente, acutizarea cărora afectează rezultatele tratamentului. S-a efectuat 
analiza a 152 afectaţi cu traumatism asociat, trataţi în Сlinică Сhirurgiei Nr. 1 ”N. Anestiadi”. La 116 (76,31%) pacienţi 
s-au dezvoltat complicaţii. Maladiile concomitente cronice s-au constatat la 57 accidentaţi, acutizarea acestora s-a dia-
gnosticat la 37(64,91%) pacienţi, dintre ei: la 15(26,31%) pacienţi – o singură patologie, la 22(38,6%) – multiple pato-
logii. Din această grupă au decedat 25(43,9%) pacienţi. S-a stabilit, că în traumatismul asociat, maladiile concomitente 
cronice frecvent se acutizează (64,91%) şi constituie unul din factorii nefavorabili, care declanşează acutizarea maladiei 
concomitente, dezvoltarea complicaţiilor şi exodul nefavorabil al traumatismului. 

Cuvinte-cheie: infl uenţa, consecinţele,  maladiile concomitente, traumatismul asociat

Summary. Infl uence and consequences of concomitant diseases in the associated trauma
Despite medical advances, mortality and disability in associated trauma do not tend to decrease. Extensive damage 

triggers many pathological processes that contribute to the occurrence of complications. One of the main causes of 
complications are concomitant diseases, the worsening of which affects the outcomes. Analysis was performed on 152 
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victims with trauma, who are treated at Surgical Clinic N1 “N.Anestiadi”. Various complications occurred at 116(76,31%) 
patients. In 57 patients, complications developed on the background of chronic concomitant pathologies, in 37(64,91%) 
of them - exacerbation: at 15(26,31%) patients - one acute concomitant pathology, in 22(38,6%) - multiple; in this group 
died 25(43,9%) patients. It was established, that in associated trauma, chronic concomitant diseases is one of unfavorable 
factors that infl uences negatively on evolution of the concomitant disease, development of complications and outcome 
of trauma.

Key words: infl uence, consequences, concomitant diseases, associated trauma

Peзюме. Влияние и последствия сопутствующих заболеваний при сочетанной травме
Несмотря на успехи медицины, летальность и инвалидность при сочетанных травмах не имеют тенден-

ции к снижению. Обширные повреждения запускают множество патологических процессов, способствующих 
возникновению осложнений. Одной из основных причин осложнений являются  сопутствующие заболевания, 
обострение которых влияет на результаты лечения. Проведен анализ 152 посттравматических пострадавших, 
пролеченых в Хирургической Клинике № 1. У 116(76,31%) пациентов констатировались осложнения. Хрониче-
ские сопутствующие заболевания констатировались у 57 пострадавших, из них, обострение диагностированно 
у 37(64,91%) пациентов: у 15(26,31%) наблюдалось обострение одного хронического заболевания, у 22(38,6%) 
- несколько; в этой группе умерло 25(43,9%) пациентов. Установленно, что при сочетанной травме, хронические 
сопутствующие заболевания часто обостряются (64,91%) и являются одним из неблагоприятных факторов, не-
гативно влияющих на латентность сопутствующих заболеваний, развитие осложнений и исход травмы.

Ключевые слова: влияние, последствия, сопутствующие заболевания, сочетанная травма

Introducere  
În pofi da performanţelor medicale, mortalitatea şi 

invalidizarea în traumatismul asociat sunt în creştere 
continuă. Acest fapt este condiţionat  de gradul seve-
rităţii leziunilor anatomice ale scheletului, ţesuturilor 
şi organelor interne, precum şi unui număr mare de 
complicaţii generale şi locale ce pun  în pericol viaţa. 
Apariţia şi dezvoltarea complicaţiilor posttraumati-
ce este determinată de particularităţile funcţionale a 
organismului şi efi cacităţii ajutorului medical. Lezi-
unile extinse provoacă formarea zonelor de necroză,  
hematomului, dereglarea integrităţii barierului de 
protecţie, invazia microorganismelor, expansiunea 
toxinelor. Leziunile masive declanşează o cascadă de 
procese patologice, care contribuie la apariţia compli-
caţiilor: locale, viscerale iar în cazul imunodefi cienţei 
- maladii generalizate. Cauzele apariţiei complicaţii-
lor sunt multiple: focare de infecţie posttraumatică; 
anemie; imunodefi cienţă; complicaţii specifi ce în 
traumatismul cutiei toracice: insufi cienţa respiratorie 
posttraumatică pe fondal de stază sanguină şi infec-
ţia pulmonară; sursa endogenă de infecţie la pacient 
(pielonefrită, cistită etc.), infecţia spitalicească; sta-
rea generală a pacientului şi maladiile concomitente 
cronice la momentul traumei; vârsta etc. Să analizăm 
infl uenţa maladiilor concomitente asupra apariţiei 
complicaţiilor şi rezultatele tratamentului.

Scopul: Analiza consecinţelor maladiilor conco-
mitente în traumatismul asociat. 

Material şi metode: Este prezentată analiza com-
plicaţiilor a 152 de pacienţi cu traumatism asociat, 
trataţi în Сlinica Сhirurgiei Nr. 1 „N. Anestiadi”. Băr-
baţi-104(68,42%), femei-48(31,57%). Vârsta medie 
a pacienţilor 38,81±16,03 ani. Cauzele traumatis-

mului: accidente rutiere - 98(64%), catatraumatism 
- 44 (29%), strivire - 8(5%), alte cauze - 2(1%). Au 
fost diagnosticate: fracturi pelviene (n=152), trau-
matism cranian (n=81), traumatism toracic (n=68), 
hemoragii retroperitoneale (n=152). La laparoto-
mie au fost depistate leziuni ale organelor intra-
abdominale: fi cat - 37(24,34%), splină - 44(28,94%), 
rinichi - 21(13,81%), intestin - 34(22,36%), vezi-
ca urinară - 20(13,15%) cazuri ş.a. La momentul 
spitalizării 81,53% de pacienţi au fost în stare de 
şoc hipovolemic. Valoarea  severităţii leziunilor: 
AIS=11,32±3,54; ISS=38,84±6,76 puncte. La baza 
lucrării se afl ă rezultatele investigaţiilor: examen 
clinic general; USG; examen radiologic, TC, laparo-
scopiei şi rezultatele tratamentului. 

Rezultate: Au fost analizate toate cazurile com-
plicaţiilor posttraumatice: în lotul studiului (LS, 
n=152) la 116(76,31%) pacienţi constatate 164 cazuri 
de complicaţii. Caracterul şi numărul complicaţiilor, 
care s-au dezvoltat pe fondalul maladiilor concomi-
tente, sunt prezentate în Tabelul 1, cu excepţia unor 
date  neimportante, incluse în rubrica „şi altele”.

În 57 cazuri din lotul de studiu, complicaţiile s-au 
dezvoltat pe fondalul maladiilor  concomitente croni-
ce. Din 44 pacienţi, care au suportat pneumonie, la 11 
din ei în anamneză au fost depistate  maladii respira-
torii cronice: bronşită, tuberculoză pulmonară etc.; la 
22 pacienţi s-a dezvoltat insufi cienţa cardiovasculară 
acută, din ei la 9 pacienţi pe fondalul maladiilor car-
diace cronice: hipertensiune arterială, cardiomiopatie 
dismetabolică, coronaro-cardioscleroză, infarct mio-
cardic etc. 

Accentuăm, fonul sporit al maladiilor cronice: 
neurologice (encefalopatie mixtă); hepatice (hepatită 
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cronică, ciroză hepatică), renale (insufi cienţă renală, 
pielonefrită), diabet zaharat, ulcere duodenale, ane-
mie, obezitate, narcomanie, alcoolism şi rata sporită a 
mortalităţii în aceste grupuri de pacienţi. 

Maladiile concomitente au agravat evoluţia tra-
umatismul sever. În total, din 57 pacienţi cu maladi-
ile cronice concomitente (Tab. 1), acutizarea aces-
tora s-a înregistrat la 37(64,91%) pacienţi, dintre 
ei: la 15(26,31%) pacienţi – o singură patologie, la 
22(38,6%) – multiple patologii. Din grupa pacienţilor 
cu  maladii  concomitente cronice (n=57), au decedat 
25(43,9%) pacienţi. 

Cauzele decesului în traumatismul grav au fost: 
hemoragii intraperitoneale, intratoracice şi retrope-
ritoneale masive. În total în lotul de studiu (n=152) 
mortalitatea a constituit 41,44%(63): 24 pacienţi au 
decedat din cauza şocului ireversibil, 27 pacienţi din 
cauza insufi cienţei poliorganice, 6 - datorită insufi ci-
enţei cardiovasculare, 3 - traumatism craniocerebral 
grav, la 3 pacienţi s-au dezvoltat complicaţii septice.

Concluzie: S-a stabilit, că în traumatismul asoci-
at, maladiile concomitente cronice frecvent se acuti-
zează (64,91%). Acestea, constituie unul din factorii 
nefavorabili, care declanşează acutizarea maladiei 
concomitente, dezvoltarea complicaţiilor şi exodul 
nefavorabil al traumatismului.
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Tabelul 1  
Caracterul complicaţiilor la 116(76,31%) pacienţi  din LS (n=152)

Caracterul complicaţiilor Nr.
cazurilor

nX
zi/complicaţii

Pacienţi (n) cu 
patolog.concom.

Operaţii la 
pacienţi (n)

Pacienţi
decedaţi

Pneumonie 44* 6 11 36 6
Pleurezie 6* 6 1 da(4)* -

TEAP 4* 11 4 4 3
MODS 26 2 18 26 26

CID 3* 1 1 3 1
Parez intestinal 23* 3 - 23 -

Pancreatită acută 1* 6 1 da(1)*
Pielonefrită acută 4* 7 2 3 -

Cistită 4* 5 - 2 -
Urofl egmon 2* 8 - 2 1

Insufi cien. cardiacă acută 22* 1 9 18 20
Insufi cienţă renală acută 3* 3 - 2 -

Neurologice 3* 8 3 3 3
Delirii, dereglări psifi ce 5 8 4 3 -

Anemie 4* - 3 4 -
Şi altele 10 - - 3 3
Total: 164 - 57 137 63

 Legenda: semn* – complicaţii multiple la 1 pacient
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Rezumat
Dehiscenţa anastomozei intestinale rămâne a fi  o problemă clinică importantă a chirurgiei colorectale contempora-

ne, cu impactul economic major. În pofi da, performanţelor medicinii contemporane şi a tehnicilor chirurgicale, dehiscenţa 
anastomozei continuă să fi e cauza principală a morbidităţii şi mortalităţii postoperatorii la pacienţii supuşi intervenţiilor 
pe colon. Actualmente se realizează multiple cercetări bazate pe studierea şi elaborarea metodelor de protejare locală a 
anastomozei colonice. În studiul nostru au fost demonstrate efectele, cât benefi ce atât şi negative, a diferitor metode de 
securizare locală a anastomozei colonice. Astfel, utilizarea adezivului tisular latex şi a plasmei cu concentraţie sporită a 
trombocitelor pentru securizarea anastomozei colonice prezintă o metodă potenţială de ameliorare a rezultatelor posto-
peratorii. 

Cuvinte-cheie: analiza comparativă, efi cacitatea diferitor metode de securizare, anastomoză colonică

Summary. Comparative analysis of effi cacy of different methods of local protection of the colonic anastomo-
sis (Experimental study)

Anastomotic leakage remains a major clinical problem of modern colorectal surgery, with major economical im-
pact. Despite of modern medicine performances and surgical techniques, anastomotic leakage is the main cause of posto-
perative morbidity and mortality in patients undergoing colorectal surgery. Nowadays, multiple studies have been realized 
for elaboration of colonic anastomoses local protection methods. In our study the positive and negative effects of different 
methods of local protection of the colonic anastomosis were demonstrated. Thus, latex tissue adhesive and platelet rich 
plasma for local protection of colonic anastomoses are the potential methods for improvement of the postoperative re-
sults.

Key words: comparative analysis, effi cacy of different methods of local protection, colonic anastomosis

Резюме. Сравнительный анализ эффективности различных методов защиты толстокишечного 
анастомоза (Экспериментальное исследование)

Несостоятельность толстокишечного анастомоза остается важной проблемой современной колоректальной 
хирургии, со значительным экономическим импактом. Несмотря на совершенствование современной медицины и 
хирургических техник, несостоятельность толстокишечного анастомоза продолжает оставаться главной причиной 
летального исхода в послеоперационном периоде у пациентов, подвергшихся хирургическому вмешательству 
на толстом кишечнике. В настоящее время проводятся многочисленные исследования, базирующиеся на 
изучении и разработке способов локальной защиты толстокишечного анастомоза. В настоящем исследовании 
были продемонстрированы, как положителные так и отрицательные эффекты различных методов локальной 
защиты толстокишечного анастомоза. Тканевой латексный клей и плазма с высокой концентрацией тромбоцитов 
представляют собой способ потенциального улучшения послеоперацинных результатов.

Ключевые слова: сравнительный анализ, эффективность различных методов защиты, толстокишечный 
анастомоз

Introducere
Chirurgia colorectală a fost şi rămâne unul din 

domeniile importante a chirurgiei contemporane. În 
ultimii ani frecvenţa rezecţiilor extinse şi a operaţii-
lor reconstructive asupra tractului gastrointestinal au 
tendinţă de creştere şi constituie 15-18% din numărul 

total al intervenţiilor chirurgicale pe abdomen [1]. În 
acelaşi timp extinderea volumului intervenţiei chirur-
gicale duce la sporirea ratei complicaţiilor în perioada 
postoperatorie, cea mai periculoasă fi ind dehiscenţa 
anastomozei colonice [2]. Conform datelor literaturii 
de specialitate incidenţa dehiscenţei anastomozei co-
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lonice oscilează în limite destul de vaste de la 3,3% 
până la 25,1% [3,4]. Apariţia acestei complicaţii se 
asociază cu o creştere considerabilă a morbidităţii şi 
mortalităţii postoperatorii [5] şi refl ectă calitatea ser-
viciului chirurgical [6]. Mortalitatea în cazul dezvol-
tării dehiscenţei anastomozei colonice variază de la 
25% până la 50% [7,8]. Conform datelor unor autori, 
dehiscenţa anastomozei intestinale micşorează supra-
vieţuirea la distanţă şi are loc creşterea incidenţei de 
recidivă locală a cancerului [9, 10]. În pofi da perfor-
manţelor înregistrate în medicina contemporană, în 
general şi a chirurgiei în particular, dehiscenţa ana-
stomozei intestinale a fost şi rămâne a fi  una din cele 
mai periculoase complicaţii postoperatorii [11], fără 
o tendinţă semnifi cativă de diminuare [4]. Dehiscenţa 
anastomozei intestinale reprezintă o complicaţie cu 
pericol major pentru viaţa pacientului [12] şi este o 
problemă importantă pentru sănătatea publică cu un 
impact medico-social şi economic major. Dehiscenţa 
anastomozei poate fi  considerată unul din indicatorii 
de calitate a funcţionării centrelor chirurgicale speci-
alizate [13-15].

Spre regret, siguranţa suturii intestinale, în spe-
cial, aplicată în condiţii de peritonită sau de ocluzie 
intestinală, este incertă. În numeroase studii a fost 
demonstrată permeabilitatea suturii intestinale pentru 
microfl ora lumenului intestinal. Fenomenul descris 
„neermetism biologic” se depistează la orice tip de 
sutură intestinală, care nu depinde de tehnica aplicării 
acesteia şi se păstrează pe parcursul a 2-3 zile. Aceas-
ta are o infl uenţă negativă semnifi cativă asupra cica-
trizării suturii intestinale şi favorizează dezvoltarea 
complicaţiilor intra-abdominale. Rezistenţa mecanică 
înaltă şi ermetismul biologic al anastomozei colonice 
în perioada postoperatorie precoce poate fi  asigurată 
prin utilizarea metodelor suplimentare de ermetizare 
a zonei anastomotice, pentru acest scop pot fi  folosi-
te – omentul mare, peritoneul, pelicule de colagen, 
diferite adezive [3]. 

Astfel, actualmente se realizează numeroase stu-
dii axate pe studierea şi elaborarea metodelor de pro-
tejare şi securizare a anastomozelor intestinale. Pentru 
acest scop a fost propusă aplicarea locală a diferitor 
adezive tisulare, atât biologice, cât şi sintetice, peli-
culelor de colagen, a plasmei cu concentraţie sporită 
de trombocite.

Adezivul tisular latex face parte din grupul ade-
zivelor sintetice. Acest adeziv după componenţa chi-
mică reprezintă latexul nitril-acrilic, partea polimeră 
a căruia,  în comparaţie cu derivaţii cianoacrilaţi, nu 
conţine legături duble şi radicali toxici. Adezivul ti-
sular latex posedă următoarele proprietăţi – este hi-
drofi l, adezivitate sporită, polimerizare rapidă cu for-
marea peliculei. La aplicarea acestui adeziv pe linia 

anastomozei în condiţii experimentale în timp de 3 
minute se formează o peliculă polimerizată elastică şi 
rezistentă la explozie, care este capabilă de a asigura 
ermetismul atât fi zic cât şi biologic. În acelaşi timp 
nu provoacă stenoza lumenului organului operat şi nu 
dereglează funcţia evacuatorie a intestinului în zona 
anastomozei [16]. Conform datelor lui Hanevici şi 
coaut. la pacienţii cu patologie oncologică a esofagu-
lui şi tractului gastrointestinal cu utilizarea adezivului 
tisular latex, a fost demonstrat – simplitatea metodei 
de aplicare a adezivului, nu se lungeşte durata inter-
venţiei chirurgicale; în perioada postoperatorie nu a 
fost înregistrate complicaţii, inclusiv şi dehiscenţa 
anastomozei [17]. Popov şi coaut. în studiu experi-
mental au demonstrat reacţia tisulară infl amatorie 
nesemnifi cativă în zona anastomozei, formarea cica-
tricei fi ne şi rezistente, care nu stenozează lumenul 
intestinal, proces aderenţial neînsemnat în cavitatea 
abdominală [18].

Cu scop de protecţie a anastomozei intestinale 
pot fi  folosite şi pelicule de colagen. Acoperirea liniei 
suturii anastomozei din partea stratului seros permite 
diminuarea frecvenţei complicaţiilor postoperatorii, 
inclusiv şi a dehiscenţei suturii anastomotice în con-
diţii de peritonită. Este necesar de reţinut, că utiliza-
rea peliculelor de colagen are un efect pozitiv asupra 
evoluţiei proceselor precoce în zona anastomozei in-
testinale pe baza izolării mecanice, dar infl uenţează 
nesemnifi cativ asupra proceselor de regenerare [11]. 
Modelarea peliculei în cazul edemului şi proceselor 
infl amatorii în peretele intestinal şi, în special, pe 
margina mezenterică, este deosebit de difi cilă şi nu 
permanent efectivă [19]. Fixarea peliculei se realizea-
ză prin intermediului suturilor sau adezivelor tisulare 
[20]. În literatura de specialitate aplicarea peliculei de 
colagen şi adezivului tisular pe zona anastomozei a 
fost considerată ca metodă de fi xare a peliculei, dar 
nu ca metodă combinată de securizare a anastomozei, 
deaceea posibilele avantajele şi dezavantaje nu sunt 
cunoscute. Pentru aprecierea corectă a efi cacităţii 
acestei metode sunt necesare studii ulterioare. Com-
plicaţia acestei metode de securizare a anastomozei 
este formarea micro-abceselor în zona suturilor intes-
tinale [3].

Actualmente în medicina contemporană se reali-
zează cercetări axate spre studierea factorilor naturali 
care pot stimula procesele de regenerare şi cicatrizare 
a plăgii. O metodă nouă în acest domeniu este utili-
zarea plasmei cu concentraţie sporită de trombocite, 
care asigură pătrunderea trombocitelor în cantitate 
excesivă, accelerând procesul de cicatrizare. Efectul 
regenerativ poate fi  explicat prin modularea factorilor 
de creştere, aşa ca, factorul trombocitar de creştere, 
factorul insulinic de creştere, β-factor transformat de 
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creştere [21,22]. Martinez-Zapata şi coaut. în studiul 
său au demonstrat regenerarea tisulară în chirurgia 
maxilo-facială, ulcere cronice şi plăgile chirurgicale 
[23]. În literatura de specialitate sunt relatări unice 
despre utilizarea plasmei cu concentraţie sporită de 
trombocite în chirurgia colorectală. Yol S. şi coaut. 
au dovedit experimental, că aplicarea plasmei cu con-
centraţie sporită de trombocite pe linia anastomozei 
colonice duce la creşterea presiunii de explozie a ana-
stomozei, prin majorarea concentraţiei hidroxiproli-
nei. Morfologic s-a determinat dezvoltarea intensivă 
a fi broblaştilor, producerea sporită a colagenului, in-
fi ltraţie neînsemnată cu celule infl amatorii, în compa-
raţie cu grupa animalelor unde a fost utilizat adeziv 
biologic [24]. Pentru aprecierea corectă a benefi ciilor 
şi dezavantajelor acestei metode sunt necesare studii 
clinico-experimentale ulterioare.

Material şi metode
Studiul experimental a fost efectuat în conformi-

tate cu directiva Consiliului Parlamentului European 
„DIRECTIVE 2010/63/EU OF THE EUROPEAN 
PARLIAMENT AND OF THE COUNCIL” referitor 

la protecţia animalelor utilizate în scopuri ştiinţifi ce 
[25].

În studiu au fost incluşi 105 şobolani, de ambele 
sexe. Subiecţii au fost repartizaţi în 5 loturi – lotul 
I (n=21) cu aplicarea anastomozei colo-colonice ne-
protejate (Fig. 1); lotul II (n=21) – anastomoză co-
lo-colonică protejată prin aplicarea locală a plasmei 
cu concentraţie sporită de trombocite (Fig. 2); lotul 
III (n=21) – anastomoză colo-colonică protejată prin 
aplicarea locală a peliculei de colagen (Fig. 3); lotul 
IV (n=21) – anastomoză colo-colonică protejată prin 
aplicarea locală a adezivului tisular latex (Fig. 4); 
lotul V (n=21) – anastomoză colo-colonică protejată 
prin aplicarea locală a adezivului tisular latex şi peli-
culei de colagen (Fig. 5). Animalele au fost anestezi-
ate cu 5 mg/kg ketamină hidroclorid (Kalypsol®, Ge-
deon Richter, Ungaria) administrată intraperitoneal. 
În toate loturile de animale a fost aplicată anastomoza 
colonică după metodica standardizată, care a inclus 
următoarele etape: deschiderea cavităţii abdominale 
prin laparotomia medio-mediană; transecarea colonu-
lui transvers la distanţa de 1cm de la cec cu aplica-

     
Fig. 1. Anastomoza colo-colonică neprotejată, 

imagine intraoperatorie
Fig. 2. Anastomoza colo-colonică protejată de 

plasmă cu concentraţie sporită de trombocite, imag-
ine intraoperatorie

Fig. 3. Anastomoza colo-colonică 
protejată cu pelicula de colagen, 

imagine intraoperatorie

Fig. 4. Anastomoza colo-colonică 
protejată cu adeziv tisular latex, 

imagine intraoperatorie

Fig. 5. Anastomoza colo-colonică 
protejată cu adeziv tisular latex 
şi peliculă de colagen, imagine 

intraoperatorie
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rea anastomozei colo-colonice termino-terminale cu 
sutură în continuu, într-un plan cu fi r Polypropylene 
monofi lament 5/0. 

Autopsia animalelor a fost efectuată, câte 7 şo-
bolani din fi ecare lot, la termenii următori de 3, 7 şi 
14 zile postoperator. În timpul autopsiei a fost efec-
tuată examinarea macroscopică a cavităţii perito-
neale, aprecierea gradului de formare a aderenţelor 
(Fig. 6,7,8,9,10), evaluarea macroscopică a anasto-
mozei colonice. Gradul de formare aderenţelor a fost 
apreciat conform scalei propuse de van der Hamm şi 
coaut. [26], standard utilizată în studii analogice.

În timpul autopsiei de la fi ecare şobolan s-a pre-
levat o porţiune de colon cu lungime de 4 cm cu 
anastomoza localizată în centru şi câte 2 cm de co-
lon pe ambele părţi împreună cu aderenţele formate. 
Din fi ecare sublot 3 preparate au fost colectate pen-
tru examen histologic şi 4 preparate au fost utilizate 
pentru aprecierea presiunii de explozie a anastomozei 
colo-colonice. Pentru studierea presiunii de explozie 
a anastomozei colonice fragmentele de colon cu ana-
stomoză au fost curăţite de conţinut prin utilizarea la-
vajului intestinal, iar capătul proximal a fost ligaturat 
cu fi r de mătasă 4.0. Segmentul distal al anastomozei 
a fost fi xat prin ligaturare pe cateter conectat la serin-
gă dotată cu manometru. Presiunea de explozie (kPa) 
a anastomozei a fost determinată prin insufl area aeru-
lui în lumenul intestinal cu înregistrarea indicaţiilor 

manometrului. Determinarea acestui parametru a fost 
efectuată imediat după sacrifi carea animalelor.

Rezultate
Proces aderenţial intra-abdominal a fost mai ex-

primat în lotul II, III, IV, V vs lotul I, dar diferenţa 
această a fost statistic nesemnifi cativă (p>0,05).

Presiunea de explozie a anastomozei colonice a 
fost determinată experimental, rezultatele obţinute 
sunt prezentate în Tabelul 1. 

Reieşind din datele obţinute, prezentate în Tabe-
lul 1, putem concluziona, că are loc creşterea presiu-
nii de explozie a anastomozei de la a 3-a zi până la a 
7-a zi postoperator cu scăderea ei de la a 7-a până la a 
14-a zi postoperator. Presiunea de explozie a anasto-
mozei a 3-a zi postoperator în loturi II şi IV a fost mai 
mare vs alte loturi: lotul I şi V (p=0,0286), lotul  III 
(p=0,0571); a 7-a şi a 14-a zi postoperator în loturi II 
şi IV  a fost mai mare vs alte loturi (p=0,0286), dar s-a 
determinat diferenţa statistic semnifi cativă lotul IV vs 
lotul II (p=0,0286).

Examinarea histologică
Explorările morfopatologice au inclus examina-

rea macro- şi microscopică, prin secţiuni longitudi-
nale şi transversale, la intervale de timp la a 3–a, 7–a, 
şi 14-a zi. Pentru cercetările histologice, probele tisu-
lare prelevate prealabil au fost fi xate în Sol. Formol 
- 4% timp de 6-12 ore. Ulterior fi ind tratate conform 
protocolului standard pentru investigaţiile histopato-

Fig. 6. Sacrifi carea animalelor a 14-a zi postoperator 
(lotul I)

Fig. 7. Sacrifi carea animalelor a 14-a zi postop-
erator (lotul II)

Fig. 8. Sacrifi carea animalelor a 
14-a zi postoperator (lotul III)

Fig. 9. Sacrifi carea animalelor a 
14-a zi postoperator (lotul IV)

Fig. 10. Sacrifi carea animalelor a 
14-a zi postoperator (lotul V)
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logice, utilizând reţeaua de histoprocesare şi colora-
ţie automatizată „Diapath”. Piesele histologice s-au 
obţinut prin confecţionarea secţiunilor (4 din fi ecare 
probă) la microtomul semiautomat Slee Mainz–cut 
6062 cu grosimea de 2,5–3μ. La etapa de coloraţie au 
fost utilizate metodele ulterioare: hematoxilină-eozi-
nă (H&E), Van Gieson (VG) – pentru evidenţierea fi -
brelor colagene şi orceină – pentru revizuire electivă 
a fi brelor elastice. Examinarea histologică s-a efectu-
at la microscopia convenţională cu utilizarea micro-
scoapelor: Nikon Labophot-2 şi Calr Zeiss, oculare 
×10, obiectivele ×2,5; ×4;×10; ×20; ×40 şi ×100. 
Imaginile – Canon PowerShot A1000IS, captate în 
format – JPEG.

Examinarea histologică a preparatelor din  lotul 
I în majoritatea cazurilor a demonstrat schimbări de-
formative şi de volum, edem reactiv, stenoze funcţi-
onale a anastomozei, proces aderenţial, discordanţa 
şi reţinerea proceselor regenerativ-reparative. Un mo-
ment important în acest lot a constituit activarea mi-
crofl orei bacteriene locale, care la a 3-a şi la a 7-a zi, 
datorită particularităţilor proteolitice s-a manifestat 
prin activitate excesivă, formând linia de demarcaţie 
bacterio-necrotico-purulentă. În anastomozele cu pre-

dominarea fl orei bacteriene procesele necrolitice şi in-
fl amator pe alocuri erau mult mai agresive, uneori cu 
penetrare în profunzimea anastomozei, astfel contri-
buind la apariţia microdehiscenţelor, microabceselor, 
deformaţiilor anastomozei, inclusiv apariţia diverti-
culelor (Fig. 11,12). Este necesar de menţionat, că în 
2 cazuri s-a determinat elementele conţinutului intes-
tinal la nivelul seroasei şi în aria microdehiscenţelor. 
În aceste cazuri s-a atestat infi ltraţia cu celule poli-
morfonucleare în peretele colonic, inclusiv la distanţă 
de la anastomoză cu implicarea ţesutului mezenterial. 
Formarea ţesutului de granulaţie s-a manifestat prin 
proliferare mai accentuată a fi broblastelor şi prezenţa 
depozitelor de colagen. Un rol semnifi cativ în cadrul 
proceselor de restabilire morfo-funcţională aparţine 
modifi cărilor plexurilor nervoase mezenterice. Frec-
vent s-a determinat persistarea proceselor distrofi ce 
a structurilor ganglioneuronale a plexului Auerbach, 
inclusiv la distanţă până la 2,5 cm de la anastomoză 
manifestate prin granulare, microvacuolizare, atrofi a, 
fi ind întâlnite preponderent  în anastomoze cu aspect 
stenozant funcţional.

Examinarea histologică a preparatelor din lotul 
II a demonstrat, că în majoritatea cazurilor segmen-

Tabelul 1 
Presiunea de explozie a anastomozei colo-colonice

                                                   Termen   
Lotul

A 3-a zi
(kPa)

A 7-a zi
(kPa)

A 14-a zi
(kPa)

Anastomoza colo-colonică neprotejată  (lotul I) 7,893±0,320 32,00±0,382 30,80±0,339
Anastomoza colo-colonică protejată cu plasma cu 
concentraţie sporită de trombocite (lotul II) 10,47±0,329 35,03±0,257 34,53±0,432

Anastomoza colo-colonică protejată cu pelicula de 
colagen (lotul III) 9,22±0,337 32,97±0,444 31,96±0,39

Anastomoza colo-colonică protejată cu adeziv tisular 
latex (lotul IV)

10,50±0,296 39,56±0,442 37,47±0,431

Anastomoza colo-colonică protejată cu adeziv tisular 
latex şi pelicula de colagen (lotul V) 6,825±0,227 30,75±0,224 30,23±0,319

Fig. 11. Zona internă a anastomozei: a) procese 
necrotico-detersive abacteriene; b) microdehiscenţă 
a anastomozei cu activizarea microfl orei bacteriene 

× 75 (a), × 25 (b). Coloraţie H&E

Fig. 12. Abcese  în zona externă a anastomozei. × 
200 Coloraţie  H&E
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tele colonice anastomozate aveau aspect tubular, cu 
permeabilitate păstrată, cu variaţii nesemnifi cative în 
2 cazuri. Este necesar de menţionat, că în acest lot, 
macroscopic nu au fost depistate microdehiscenţe, in-
clusiv în cazurile cu eroziuni evidente din interior şi 
diverticule. La a 14-a zi linia anastomozei pe alocuri 
a fost complet diminuată macroscopic. 

Examinările histologice efectuate în acest lot au 
fost oglindite prin particularităţile semnifi cative ale 
proceselor regenerative. În zona internă a anastomo-
zei, ca şi în cele ghidate în lotul I s-a determinat di-
minuarea activităţii proceselor trombo-vasculare şi 
a celor exudative, inclusiv lipsa lor în zona externă 
vs lotul I. Particularitatea dată, începând cu a 7-a zi 
postoperator a constituit aspectul microscopic al ana-
stomozei. Din exterior s-a observat o mantie de ţesut 
neoformat cu aspectul tisular-tuberos neînsemnat, 
proeminent la exteriorul zonei anastomotice cu pro-
cesul de epitelizare subtotală/totală atestată la a 14-a 
zi. În lotul respectiv vs lotul I s-a atestat o accentuare 
numerică a mastocitelor de la 2-3 până la 8-9 în câm-
pul de vedere la x 20, cu predilecţie în zona externă a 
anastomozei, fi ind prezente inclusiv în ţesutul celulo-
adipos cu migrare spre plexul fi brinos. În paralel s-au 
atestat şi procesele proliferativ-fi broblastice mai ac-
centuate la nivelul ţesutului celulo-adipos, direcţiona-
te spre anastomoză (Fig. 13-14), fi ind prezente mas-
tocite voluminoase hipergranulate sau cu răspândirea 
granulelor în matricea extracelulară. Comparativ cu 
anastomozele din lotul I distrofi a plexurilor nervoase 
a fost nesemnifi cativă, cu excepţie a 2 cazuri, unde s-a 
determinat distrofi a structurilor ganglio-neuronale. 

Conform datelor unor autori, mastocitele sunt 
caracterizate prin prezenţa receptorilor pentru Ig E, 
iar granulele lor conţin o multitudine de mediatori, 
aşa ca histamină, heparină, serotonină, factor che-
motactic, VEGF, PAF etc. În acest context conform 
studiului dat, relevăm prezenţa cantitativă a masto-

citelor cu implicarea lor activă în etapele iniţiale a 
declanşării procesului infl amator acut. Prin manifes-
tările morfologice celulare atestate, caracterizate prin 
hipergranulare, ce refl ectă activarea mastocitelor şi 
cele de degranulare - refl ectă fenomenul de eliberare 
în matricea extracelulară a mediatorilor, substanţelor 
hemotactice ce contribuie la iniţierea şi migrarea leu-
cocitelor spre zonele anastomozei. De asemenea este 
necesar de menţionat, că fenomenul de degranulare 
refl ectă activarea procesului de neovascularizare prin 
intermediul eliberării factorilor de creştere entotelial-
vascular (VEGF) şi activării trombocitelor prin PAF 
(factor activator plachetar) [27, 28].

Examinarea macroscopică efectuată în lotul III 
vs loturile I, II, în 8 cazuri a fost constatat un aspect 
anatomic monstruos ale segmentelor colonice anasto-
mozate, excepţie fi ind depistată într-un singur caz la a 
3-a zi. Acest aspect se datorează  edemului pronunţat 
al segmentului mezenteric, hiperplaziei accentuate a 
ganglionilor limfatici, preponderent la a 3-a şi la a 7-a 
zi, precum şi procesului aderenţial, care a fost consi-
derabil exprimat în lotul dat.  Cu predilecţie la a 3-a 
şi la a 7-a zi şi în 2 cazuri la a 14-a zi au fost prezente 
eroziunile evidente a mucoasei la nivelul pliului ana-
stomozei,  unele fi ind extinse. De asemenea, menţi-
onăm că în 3 cazuri la a 3-a şi a 7-a zi, inclusiv  la 
a 14-a zi s-a determinat proeminare diverticuloasă a 
peretelui anastomozei.

Examinarea histologică a anastomozelor acestui 
lot vs alte loturi, a relevat o gamă largă de modifi cări a 
proceselor regenerative. Procesele trombo-vasculare, 
tisular-degenerative, exudativ-fi brinoase şi celulare 
atestate la a 3-a zi în majoritate au evoluat în acelaşi 
aspect morfologic, ca şi în loturile I, II. Procesele ne-
crolitice şi detersive au variat într-o gamă largă, ac-
tivitatea şi agresivitatea acestora, fi ind în mare parte 
determinate de colonizarea bacteriană abundentă la 
nivelul zonei interne a anastomozei, ce a determinat 

Fig. 13. Mastocite voluminoase cu granule multiple 
în aria ţesutului celulo-adipos × 200 Coloraţie 

H&E

Fig. 14. Procese regenerative la nivel de mucoasă 
adiacent zonei interne cu prezenţa ţesutului de 
granulaţie vasculară cu elemente polimorfonu-

cleare a 7-a zi× 75. Coloraţie H&E
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prezenţa complicaţiilor - microdehiscenţelor, microa-
bceselor şi diverticulizării anastomozelor cu prezenţa 
elementelor devitalizate în zona anastomozei sau la 
nivelul seroasei, inclusiv fi ind restanţiate în aderenţe-
le perianastomotice (Fig. 15-16).

Aşa dar, procesele de regenerare - neovasculari-
zare şi fi brilogeneză la nivelul anastomozei, de ase-
menea, au decurs într-o consecutivitate respectivă, ca 
în loturile precedente. Comparativ cu loturile I şi II, 
pe alocuri fi ind restanţiate datorită agresivităţii colo-
nizării bacteriene accentuate în zona internă şi pre-
zenţa reacţiilor detersive asupra colagenului utilizat, 
particularităţi care nu au fost observate în loturile pre-
cedente. Agresivitatea colonizării bacteriene în lotul 
respectiv a contribuit la apariţia microdehiscenţelor, 
formarea abceselor şi proceselor granulomatoase de 
tipul corpurilor străini. Procesele menţionate semni-
fi cativ au complicat evoluţia sincronă a proceselor de 
neovascularizare şi fi brilogeneză la nivelul anastomo-

zei, inducând diminuarea vindecării primare, apariţia 
deformaţiilor anastomotice şi expresia procesului 
aderenţial vs anastomozelor lotul I, II.

Examinare macroscopică a anastomozelor în lotul 
IV a demonstrat în majoritatea cazurilor aspectul lor 
tubular, cu permeabilitatea păstrată, fără deformarea 
zonei anastomozei. Edemul nesemnifi cativ s-a depis-
tat la nivelul segmentului mezenteric. În acest lot nu 
au fost depistate diverticule, abcese în aria anastomo-
zei sau perianastomotic, microdehiscenţe, precum şi 
prezenţa elementelor devitalizate în afara intestinului, 
procesele granulomatoase sau simplaste gigantocelu-
lare polinucleare. Începând cu a 7-a zi în procesul 
regenerativ a fost implicată şi zona internă a anasto-
mozei (Fig. 17). La a 14-a zi a fost prezent ţesutul 
fi bro-fascicular bine diferenţiat. Adezivul tisular latex 
relativ frecvent  a fost prezent în aglomerări zonale 
macrofagale. În 2 cazuri la a 14-a zi s-a determinat re-
stabilirea mucoasei colonice prin prezenţa epiteliului 

Fig. 15. Dehiscenţă cu diverticuloza anastomozei 
la a 3-a zi × 75. Coloraţie H&E

Fig. 16. Penetrarea microbiană în aria ţesutului de 
neovascularizare granulară cu prezenţa microabce-

selor × 100. Coloraţie H&E

Fig. 17. Aspect de ansamblu a anastomozei prote-
jate cu adezivul tisular latex la a 7-a zi: 1) procese 

necrotico-detersive la nivelul pliului anastomo-
zei; 2) procese exudativ-proliferative; 3) ţesut de 
granulaţie vasculară cu component fi brilar ×25. 

Coloraţie H&E

Fig. 18. Aspectul anastomozei în secţiunea longi-
tudinală: 1) reacţie macrofagală moderată în jurul 
suturilor; 2) mantie fi bro-vasculară în zona exteri-
oară la nivel de anastomoze ×  25. Coloraţie  VG
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(Fig. 18). Examinarea fi brelor elastice, prin metoda 
de coloraţie cu orceină efectuată la a 7-a şi la a 14-a 
zi a relevat prezenţa acestora în aria anastomozei. Fi-
brele elastice au fost prezente la nivelul seroasei şi în 
aglomerări în cadrul proceselor detersive la nivelul 
pliului anastomotic.

Astfel, menţionăm  faptul, că  adezivul tisular 
latex reprezintă un adeziv excelent compatibil cu ţe-
suturile colonice şi asigură evoluţia neoangiogenezei 
şi fi brilogenezei la nivelul anastomozei. Datorită par-
ticularităţilor chimice este uşor dispersiv şi captipil 
pentru macrofagi şi eliminat din zona anastomozei 
fără reacţii patologice tisular-celulare sau procesul 
aderenţial, ce au fost observate într-un singur caz  
în aspect nesemnifi cativ la a 14-a zi. Comparativ cu 
alte loturi nu s-au constatat procese detersive şi su-
purative. Componentul celular fi ind predominant de 
mononucleare, inclusiv limfocite, ce refl ectă o reacţie 
imunologică nesemnifi cativă.

Examinarea macroscopică efectuată în lotul V s-a 
oglindit prin modifi cări deformative evidente a volu-
mului şi formei anastomozei, preponderent la a 3-a şi 
a 7-a zi, fi ind excesiv voluminoase, cu aspect nodular, 
inclusiv ţesut aderenţial fragil sau elastic, hiperplazia 
nodulară foliculară în segmentul mezenteric. Modifi -
cările respective la a 14-a zi, fi ind diminuate cu excep-
ţia unui caz. În 2 cazuri la a 3-a şi a 7-a zi la nivelul 
pliului anastomozei s-a relevat prezenţa suprafeţelor 
erodate granulante. Unele eroziuni fi ind mai extinse 
şi profunde, determinând apariţia microdehiscenţei la 
a 3-a zi observată într-un caz, fi ind comunicantă cu 
pseudodiverticol. 

Examinările histologice au relevat unele parti-
cularităţi ale corelaţiilor dintre pelicula de colagen 
- adezivul tisular latex şi anastomoză colonică. Sub-
stanţele utilizate, fi ind prezente cu predilecţie la a 3-a 
şi a 7-a zi, inclusiv în divers raport cu predilecţi a co-
lagenului într-un caz la a 14-a zi. Procesele exudati-

ve, degenerativ-tisulare, necrolitice şi detersive, fi ind 
prezente, ca şi în loturile precedente. Din exterior, cu 
predilecţie la a 3-a şi a 7-a zi pelicula de colagen şi 
adezivul tisular latex aveau un aspect de strat consti-
tuit din masă fi brinos-celulară, cu elemente de PMN 
şi mononucleare. 

Pe alocuri predominau elementele peliculei de 
colagen şi uneori adezivul tisular latex în amestec 
cu masa fi brino-celulară mult mai laxă cu aspect de 
reţea plexiformă sau haotică a fi brinei. Ultimele fi -
ind mai accentuate în zonele cu adeziv latex, care a 
fost mai dispersat. Referitor la pelicula de colagen s-a 
constatat fagocitoză de către PMN, acesta de aseme-
nea devenind treptat mai lax  în zonele cu penetrarea 
exsudatului proteic, unde uneori s-a atestat fagocito-
za colagenului de către macrofagi. La nivelul pliului 
anastomozei  procesele  necrolitico-detersive au re-
levat în majoritatea cazurilor particularităţi analogi-
ce celor din loturile precedente, fi ind dependente de 
abundenţa coloniilor microbiene şi agresivitatea lor. 
În 2 cazuri la a 3-a zi fi ind observate procese agresive 
cu modifi cări necrotice şi ulcerative a anastomozei, 
asociate cu penetrarea şi apariţia dehiscenţei în masa 
peliculei de colagen şi adezivului tisular latex, for-
mând infi ltrate leucocitare vaste (Fig. 19), pe alocuri 
cu aspect de abcedare (Fig. 20).

Este necesar de menţionat, că pelicula de colagen 
a fost atestată şi la a 14-a zi  în aria ţesutului de granu-
laţie sau în aderenţele perianastomotice, uneori fi ind 
penetrată de  ţesutul de granulaţie sau circumscris de 
procesul infl amator-celular cu PMN. Acest fapt indică 
restanţierea proceselor de granulaţie, neoangiogeneza 
şi fi brilogeneza. Acestea au fost prezente în aceeaşi 
anastomoză în diverse etape fi ind concomitente zone-
lor de granulaţie vasculare şi fi brovasculare, inclusiv 
la a 14-a zi.  Acest fapt poate reduce semnifi cativ re-
zistenţa anastomozei pe unele arii. Într-un singur caz 
la a 14-a zi  procesele de regenerare în marea majo-

Fig. 19. Microdehiscenţă la nivelul suturilor ana-
stomozei (→ roşie), infi ltrat abundent cu PMN (→ 

albastră) × 25 Coloraţie H&E

 Fig. 20. Abces în zona peliculei de colagen şi ade-
zivului tisular latex. × 75 Coloraţie H&E
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ritate a anastomozei avea un caracter  bine accentuat 
prezentat de ţesut fi bro-vascular. Procesele detersive 
fi ind diminuate, însă procesele de regenerare a mu-
coasei fi ind restanţiate.

Astfel, procesele regenerative  în coraport cu 
metoda de protejare manifestă particularităţi diferi-
te. Adezivul latex a manifestat o compatibilitate mai 
excelentă vs pelicula de colagen. Evoluţia proceselor 
regenerative a decurs în aceleaşi etape, cu restanţi-
erea acestora, cu persistarea proceselor exudativ-
infl amatorie în zona externă şi a proceselor detersive, 
cu predilecţie datorită peliculei de colagen. Astfel, 
utilizarea acestei metode pentru protejarea anasto-
mozei nu posedă accelerarea proceselor  regenerati-

ve, contrar celor aşteptate, procesele decurg advers şi 
pot contribui la agresivitatea colonizării bacteriene, 
ce contribuie la apariţia dehiscenţilor anastomotice şi 
vindecare secundară.

Analiza statistică a modifi cărilor histopatologice 
atestate în cadrul vindecării anastomozei colonice a 
fost efectuată prin evaluarea exprimării următoarelor 
procese: exudativ-detersiv; infi ltrativ-extrinsec; infi l-
trativ-intrinsec; procesul de neoangiogeneză şi fi bri-
logeneză la a 7-a zi postoperator (Fig. 21-25).

Astfel, în loturile anastomozelor protejate cu pe-
liculă de colagen, cu peliculă de colagen şi adezivul 
tisular latex are loc o predominare excesivă a pro-
cesului exudativ-detersiv, precum şi o activizare în-

                                                               
 
 
 
 
 
 
 
 

Box & Whisker Plot

 Mean 
 Mean±SE 
Mean±SD 

1 2 3 4 5
0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5
Box & Whisker Plot

 Mean 
 Mean±SE 
Mean±SD 

1 2 3 4 5
1,4
1,6
1,8
2,0
2,2
2,4
2,6
2,8
3,0
3,2
3,4
3,6
3,8
4,0

Fig. 21. Intensitatea proceselor de vindecare în 
anastomozele neprotejate la a 7-a zi: 1 - procesul 

exsudativ-detersiv; 2 - infi ltrativ extrinsec; 3 - infi l-
trativ intrinsec; 4 - neoangiogeneză; 

5 - fi brilogeneză

Fig. 22.  Intensitatea proceselor de vindecare în 
anastomozele protejate cu plasmă cu concentraţia 

sporită de trombocite la a 7-a zi: 1 -  procesul exsu-
dativ-detersiv; 2 -  infi ltrativ extrinsec; 

3 -  infi ltrativ intrinsec; 4 -  neoangiogeneză; 
5 -  fi brilogeneză
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Fig. 23. Intensitatea proceselor de vindecare în 
anastomozele protejate cu pelicula de colagen la a 

7-a zi: 1 -  procesul exsudativ-detersiv; 
2 - infi ltrativ extrinsec; 3 - infi ltrativ intrinsec; 

4 - neoangiogeneză; 5- fi brilogeneză

Fig. 24. Intensitatea proceselor de vindecare în 
anastomozele protejate cu adezivul tisular latex la 
a 7-a zi: 1 - procesul exsudativ-detersiv; 2 - infi l-

trativ extrinsec; 3 - infi ltrativ intrinsec; 
4 -  neoangiogeneză; 5 - fi brilogeneză
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târziată a procesului de neovascularizare, pe când în 
loturile anastomozelor protejate cu adeziv tisular latex 
şi plasmă cu concentraţia sporită de trombocite aceste 
procese au loc simultan – odată cu diminuarea intensi-
tăţii  procesului exsudativ-detersiv şi are loc activarea 
procesului de neovascularizare. O altă particularitate a 
procesului de vindecare s-a relevat la a 14-a zi, când 
predomină procesele - infi ltrativ-intrinsec, neoangio-
geneză, dar şi cel de fi brilogeneză în loturile anasto-
mozelor protejate cu adezivul tisular latex şi plasmă cu 
concentraţia sporită de trombocite (p<0,05).

Astfel, analizând datele obţinute în acest studiu, 
putem concluziona, că  adezivul tisular latex şi plasma 
cu concentraţie sporită de trombocite majorează sta-
tistic semnifi cativ presiunea de explozie a anastomo-
zei colonice (p=0,0286), nu infl uenţează semnifi cativ 
asupra procesului aderenţial intra-abdominal, sporeş-
te neoangiogeneza şi fi brilogeneză (p<0,05); are loc 
o reacţie tisular-celulară nesemnifi cativă a colonului 
la utilizarea adezivului tisular latex. Aşa dar, utiliza-
rea plasmei cu concentraţie sporită de trombocite şi 
adezivului tisular latex prezintă o metodă potenţială 
pentru optimizarea rezultatelor postoperatorii.
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TRAUMA DUODENULUI: CONSIDERAŢII GENERALE
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Rezumat
Studiul are menirea de a scoate în evidenţă problemele nerezolvate a leziunilor traumatice ale duodenului în ve-

derea soluţionării lor. Reieşind din particularităţile perioadei posttraumatice, riscul apariţiei complicaţiilor severe, rata 
sporită a letalităţi în traumatismul duodenal, problema dată rămâne actuală şi, necesită studiere continuă.

Cuvinte-cheie: trauma duodenului, consideraţii generale

Summary: Duodenal trauma: general considerations
The study has the aim to highlight the unsolved problems of traumatic duodenal lesions in order to solve them. 

According to the particularities of posttraumatic period, to the risk of severe complications, high rate of letality in the 
duodenal trauma, this problem remains current and requires a continuous study.

Key words: duodenal trauma, general considerations

Резюме: Травма 12-перстной кишки: общие положения 
Целью работы является выявление нерешенных вопросов при повреждениях двенадцатиперстной кишки 

для их дальнейшего разрешения. Учитывая особенности посттравматического периода, риск возникновения 
тяжелых осложнений, высокий уровень летальности при травме двенадцатиперстной кишки, данная тема остается 
по-прежнему актуальной и требует дальнейшего изучения.

Ключевые слова: травма 12-перстной кишки, общие положения

Introducere
Experienţa a mai mult de 100 de ani de tratament 

a leziunilor traumatice ale duodenului, demonstrează 
că problema rămâne nerezolvată până în prezent în 
chirurgia de urgenţă şi, mai ales, pentru fi ecare chi-
rurg în parte din cauza incidenţei joase 1,2-10% în 

structura traumatismelor organelor digestive [7,19]. 
Majoritatea publicaţiilor se referă la trauma închisă 
duodenală, însă probleme de diagnostic, greşeli de 
tactică se întâlnesc şi în leziunile deschise, ce nu e de 
neglijat [10,12,15,17]. Ca urmare, acestea duc la dez-
voltarea complicaţiilor intra-abdominale preoperator, 
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dar mai ales la complicaţii severe postoperator cu 
incidenţa de 25,0-72,2% [1,2,3,16] şi letalitate înaltă 
16,6 - 90,5% [6], iar în caz de fl egmon retroperitoni-
al -100%. Letalitatea în leziunile izolate de duoden 
constituie 11,8-30,5%, iar în caz de leziuni asociate 
46,6-80,0% [13,17]. Letalitatea în trauma deschisă 
este de 3 ori mai mică, decât în ce-a închisă [18,21] 
constituind după Aherne ş.a (2003) 6-25% [1]. Ca-
uzele letalităţii înalte sunt insufi cienţa suturilor, fi s-
tulele duodenale, pancreatita posttraumatică urmate 
de fl egmonul retroperitonial, peritonită şi septicemie 
[13,17]. Letalitatea sporită este rezultatul greşelelor 
de diagnostic în cazul când recunoaşterea leziunilor 
nu este stabilită sau, se stabileşte  tardiv şi, mai ales, 
în prezenţa asocierii cu alte leziuni ce se suprapun.

Diagnosticul leziunii traumatice duodenale pre-
zintă o ecuaţie complicată, greu de rezolvat, atât din 
cauza particularităţilor anatomo-topografi ce; dimen-
siunilor mici ale duodenului, poziţiei adânci, fi ind 
apărat de muşchi masivi şi organele adescente ante-
rior şi coloana vertebrală posterior. Toate acestea ne 
indică mecanismele de producere, cel mai frecvent în 
cazul traumatismelor  abdominale închise ce constă 
în comprimarea duodenului pe coloana vertebrală, 
mărind presiunea intraluminală brusc, mai ales, în ca-
zul unui duoden plin şi blocat proximal de sfi ncterul 
piloric şi distal de augulaţia ligamentului Treiz, toto-
dată de ruptura ce se produce prin tracţiunea exercita-
tă de porţiunea mobilă ale tubului digestiv. În trauma 
deschisă cu leziune duodenală se produce o soluţie de 
continuitate la nivelul peretelui duodenal.

Raritatea leziunelor duodenale ne indică faptul 
că, acestea trebuie căutate în orice traumatism care 
a acţionat la etajul superior abdominal. Majoritatea 
leziunilor se produc în segmentul D2 şi D3.

Recunoaşterea plăgilor abdominale ce intersec-
tează peretele ventral este uşoară, această se expli-
că prin faptul că revărsatul peritoneal gălbui-spumos 
este caracteristic, ce ne orientează de la bun început 
spre duoden şi căile biliare extrahepatice. Deosebit 
de anevoiosă este recunoaşterea leziunii duodenului 
în cazul când, este implicat peretele posterior  inac-
cesibil exploarării fără manevră de decolare. În aşa 
caz şansa de a trece cu vederea o astfel de leziune 
este favorizată de coexistenţa leziunelor altor viscere 
chiar şi mai îndepărtate.  Nu trebuie să fi m siguri şi, să 
ne lăsam înşelaţi chiar dacă acestea ar putea explica 
manifestările clinice.

Un criteriu orientativ de leziune duodenală con-
stituie indentifi carea unor leziuni pancreatice, expli-
caţia fi ind corelaţia lor anatomică.

„Succesul-cheie” diagnostico-curativ în leziunele 
traumatice ale duodenului poate fi  infl uenţat în ma-
rea măsură de anumite condiţii spre o evoluţie favo-

rabilă aşa ca: timpul traumă-spitalizare, examinarea 
multidisciplinară urgentă cu serviciu de reanimare şi 
terapie intensivă cu un nivel înalt de diagnostic  şi 
tratament chirurgical individualizat de la caz la caz, 
într-un centru specializat, asigurând o rată minimă de 
greşeli diagnostico-curative şi consecinţe postopera-
torii neplăcute.

Metodele clasice de diagnostic bazate pe acuze, 
anamneză, datele examinării obiective ale traumati-
zanţilor la internare nu sunt în stare să ofere informaţii 
complete, obiective şi defi nitive a stării acestora, de-
oarece este condiţionată de suma a mai multor factori, 
ca: mecanismul şi caracterul traumei, timpul scurs de 
la traumă, starea de şoc, stare de ebrietate, infl uenţa 
stupefi antelor, leziuni asociate cu alte organe şi sis-
teme, îndeosebi cranio-cerebrale, toraco-abdominale, 
ale locomotorului, coloanei vertebrale, starea hemo-
dinamicii, care în ansamblu aduc la un polimorfi zm  
al tabloului clinic. 

Un rol important constituie şi factorii subiectivi: 
examinarea insufi cientă a bolnavilor, aprecierea inco-
rectă a datelor şi semnelor acumulate, aprecierea in-
corectă a stării generale, urmate de supraveghere mai 
îndelungată şi, din potrivă un hiperdiagnostic aduce 
la laparotomie exploratorie neargumentată, ce nu este 
indiferent pentru starea accidentatului.

Aceste circumstanţe îndreaptă spre ideea unui 
algoritm adecvat, individualizat diagnostico-curativ 
prin necesitatea aplicării succesive a metodelor pa-
raclinice de diagnostic (radiografi a, USG, TC, angi-
ografi e, FEGDS, laparocenteză, laparoscopie, vulne-
rografi e) în raport cu sindromul predominant şi starea 
hemodinamicii şi optimizarea măsurilor curative în 
funcţie de hemodinamică, gradul şi porţiunea lezată. 
Preferinţă deţin metodele de investigaţăie care răs-
pund cerinţelor stării bolnavului la moment: disponi-
bilitate, simplitate, efi cienţă şi informativitate înaltă. 

Problemele de diagnostic în leziunile deschise şi 
închise ale abdomenului rămân actuale până în pre-
zent, deoarece frecvenţa erorilor de diagnostic, după 
datele diferitor autori, constituie până la 30% [3].

Radiografi a de ansamblu a organelor cavităţii 
abdominale asigură evidenţierea prezenţei aerului în 
cavitatea peritoneală – pneumoperitoneum, accentu-
area conturului rinichiului drept şi estomparea mar-
ginilor muşchiului psoas drept. În caz de leziune a 
peretelui posterior duodenal, se determină prezenţa 
aerului retroperitoneal – retropneumoperitoneum. Ra-
diografi a în serie a etajelor superioare ale abdomenu-
lui permit evidenţierea dilatării lumenului duodenal 
cu apariţia “arcurilor spiralate” în porţiunea verticală 
şi orizontală a duodenului. În cazul lipsei rezultate-
lor informative, este necesar de recurs la radiografi ile 
efectuate cu ajutorul substanţelor de contrast, care se 
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exteriorizează în caz de leziune. Informativitatea dia-
gnostică nu depăşeşte 80-85% [14].

Ultrasonografi a scurtează timpul de examinare a 
pacienţilor traumatizaţi, permite depistarea lichidului 
(conţinut intestinal, sânge) în cavitatea peritoneală în 
92-100% cazuri [8] şi lezarea organelor parenchima-
toase, prezenţa hematomului retroperitoneal, ce pre-
supune o eventuală leziune retroperitoneală ale du-
odenului. Sensibilitatea este de 83,4%, specifi citatea 
– 100%.

Tomografi a computerizată oferă o valoare dia-
gnostică şi precizie de aproape 100% [5]. Reprezintă 
o metodă cu înaltă sensibilitate pentru depistarea li-
chidului şi aerului acumulat în spaţiul peritoneal şi 
retroperitoneal şi, mai ales prin administrarea sub-
stanţei de contrast, în leziunile organelor cavitare şi 
gradului de lezare a organelor parenchimatoase.

Angiografi a permite precizarea leziunilor în ca-
zul exteriorizării substanţei de contrast în afara limi-
telor vaselor. 

Laparocenteza se utilizează în traumatismele 
abdominale cu o certitudine diagnostică de 91,6-99% 
[19], la bolnavii cu hemodinamică instabilă, în cazul 
prezenţei sindromului hemoragic şi peritoneal, ca 
metodă de confi rmare înainte de a recurge la laparo-
tomie. Neajunsul metodei date este informativitatea 
redusă în cadrul hematoamelor retroperitoneale, lezi-
unilor retroperitoneale duodenale în stadiile incipien-
te, nu permite localizarea precisă a leziunii. Sensibi-
litatea este de 93,7%, specifi citatea – 98% şi precizia 
– 96,5%.

Laparoscopia se aplică în urma eşuării altor me-
tode de diagnostic, cu caracter neinvaziv la pacienţii 
cu hemodinamică stabilă. Poate releva prezenţa con-
ţinutului intra-abdominal (intestinal, sânge), colo-
raţiei galben-verzuie a peritoneului posterior, ce vi-
zează leziunea peretelui posterior duodenal, bule de 
aer retroperitoneal, hematom retroperitoneal masiv, 
pete de steatonecroză, leziuni ale altor organe intra-
abdominale. Valoarea diagnostică a metodei date este 
de 98-100 [3].

Macroscopic, leziunile duodenului pot avea ca 
expresie contuzie parietală simplă, hematom intrapa-
rietal şi rupturi parietale (incomplete, complete parie-
tale, complete totale).

Contuzia parietală simplă are o evoluţie benig-
na, autolimitată.

Hematomul intraparietal poate să se reabsorbe 
cu restabilirea integrităţii sau cu formarea stenozei du-
odenale. Însă este deosebit de important recunoaşterea 
şi aprecierea corectă a hematomului ţinând cont de con-
diţiile locale ce pot să favorezeze evoluţia spre necroza 
peretelui  cu ruptură secundară completă parietală în 
cazul căreia se impune intervenţia chirurgicală.

Plăgile, rupturile parietale, în funcţie de locali-
zare pot fi  intraperitoneale cu implicarea peretelui an-
terior al duodenului, având ca expresie sindrom peri-
tonial în urma revărsării conţinutului bilio-digestiv în 
abdomen sau retroperitoneal cu implicarea peretelui 
posterior şi revărsarea conţinutului bilio-digestiv în 
loja duodeno-pancreatică, fi e spre baza mezenterului, 
spaţiul mezenterico-colic drept sau să fi stulizeze in-
traperitoneal, rezolvarea cărora este numai operato-
rie. La revizie identifi căm un revărsat sanguin-bilios, 
crepitaţie-pata Winiwarter. E de remarcat faptul că în 
practică aspectul nu este întotdeauna caracteristic din 
cauza dimensiunilor reduse ale plăgilor şi a cantităţii 
variabile de revărsat patologic. În cazul mai puţin ca-
racteristic, se impune căutarea altor semne indirecte: 
edemul lojei pancreatice, sufuziuni sanguine, enfi zem 
în mezenter ori în mezocolonul transvers, sufuziuni 
pe traiectul vaselor centrale. Pentru aceasta este nece-
sar-obligatoriu un înalt grad de suspiciune al acesto-
ra şi, mobilizarea duodenului dupa Koher, decolarea 
duodeno-pancreatică. În urma recunoaşterii leziunii, 
în funcţie de caracteristicile ei obiective, condiţiilor 
intraperitoneale în raport cu alte leziuni viscerale şi 
alte sisteme se impune o tactică medico-chirurgicală 
orientată – individualizată, deoarece până în prezent 
nu este stabilit un algoritm diagnostico-curativ unifi -
cat, lipseşte abordarea unică în aprecierea caracteru-
lui şi volumului intervenţiei chirurgicale, fi ind difi cil 
de stabilit chiar şi în timpul operaţiei. 

Concluzie 
Reieşind din particularităţile perioadei posttrau-

matice, riscul apariţiei complicaţiilor severe, rata spo-
rită a letalităţilor problema traumatismului duodenal 
rămâne actuală şi necesită o studiere continuă în ve-
derea elaborării unui algoritm adecvat, individualizat 
tactico-curativ, de la caz la caz, în funcţie de gradul şi 
porţiunea lezată a duodenului.
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Rezumat
Hipertensiunea intra-abdominală şi sindromul de compartiment abdominal reprezintă stare patologică, care se asocia-

ză cu morbiditate şi mortalitate sporită. În pofi da descoperirii cu 125 ani în urmă a efectelor negative presiunii intra-abdomi-
nale majorate asupra diferitor organe şi sisteme, acestea au fost redescoperite în ultimii câţiva ani. Etiologia acestui sindrom 
este multifactorială. Incidenţa hipertensiunii intra-abdominale, în dependenţă de patologia cauzală, variază de la 2% până la 
30%, dar în cadrul patologiei urgente şi intervenţiilor chirurgicale majore ajunge până la 38%. Conform datelor literaturii de 
specialitate incidenţa sindromului de compartiment abdominal constituie 1-16%. Hipertensiunea intra-abdominală provoacă 
dereglări patofi ziologice semnifi cative. Efectele ei nu se limitează doar la organele intra-abdominale dar infl uenţează negativ 
asupra întregului organism. La pacienţii cu hipertensiune intra-abdominală prelungită netratată, de obicei, apar manifestări 
clinice de mal-perfuzie şi, ca rezultat, insufi cienţa organică. În diagnosticul şi managementul sindromului de compartiment 
abdominal, cel mai important este recunoaşterea pacienţilor din grupul de risc şi monitorizarea minuţioasă a acelor pacienţi, 
la care au apărut manifestările clinice ai hipertensiunii intra-abdominale. Mortalitatea în cadrul sindromului de compartiment 
abdominal netratat se apropie de 100%, dar şi după laparotomie decompresivă aceasta atinge cifre înalte şi constituie 50%, 
ce se explică prin apariţia insufi cienţei poliorganice. Astfel, hipertensiunea intra-abdominală şi sindromul de compartiment 
abdominal este o problemă defi nitiv nesoluţionată al chirurgiei contemporane, cu impact socio-economic major.

Cuvinte-cheie: sindromul de compartiment abdominal
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Summary. Abdominal compartment syndrome (Review)
The intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment syndrome represent the highly lethal 

pathological condition. Even thought that the effects of the increased intra-abdominal pressure were described more 
than 125 years ago, this syndrome has become actual during last few years.  The etiology of the abdominal compartment 
syndrome is multifactorial. Depending on the etiology the rate of the intra-abdominal hypertension varies from 2 to 
30%.  In cases of the emergent states and extended surgical procedures the numbers reaches up to 38%.  According 
to the modern data the incidence of the abdominal compartment syndrome is 1-16%. Intra-abdominal hypertension 
causes consistent patophysiological changes. These changes are not limited within the abdominal organs, more over 
they causes negative impact on all internal organs of the human body. Patients which suffer from long standing, 
untreated intra-abdominal hypertension develop clinical signs of the evident hypo-perfusion of the abdominal organs and 
organs insuffi ciency eventually. The most important in the diagnosis and management of the abdominal compartment 
syndrome is the identifi cation of the high risk patients and vigilant follow up of those with clinical signs of the intra-
abdominal hypertension. The mortality rate in cases of abdominal compartment syndrome is approximately 100%. Even 
after decompressive laparotomy the numbers are still high enough, up to 50%, due to development of internal organs 
insuffi ciency. In conclusion, the intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment syndrome represent the 
unsolved problem of the modern surgery accompanied with collateral socio-economical impact.

Key words: abdominal compartment syndrome

Резюме. Абдоминальный компартимент синдром (Обзор литературы)
Интра-абдоминальная гипертензия и абдоминальный компартмент-синдром представляет собой патологи-

ческое состояние, сочетающееся с высокой летальностью. Несмотря на то, что эффекты повышенного интра-
абдоминального давления были описаны 125 лет назад, этот синдром был заново открыт в течение нескольких по-
следних лет. Этиология абдоминального компартмент-синдрома мультифакторная. Частота встречаемости интра-
абдоминальной гипертензии, в зависимости от вызвавшей его патологии, варьирует от 2% до 30%, а при срочных 
состояниях и объёмных хирургических вмешательствах достигает 38%. Согласно данным современной литера-
туры, частота встречаемости абдоминального компартмент-синдрома составляет 1-16%. Интра-абдоминальная 
гипертензия приводит к значительным патофизиологическим нарушениям. Её проявления не лимитируются 
только внутрибрюшными органами, а воздействует отрицательно на все органы организм в целом. У пациентов 
с длительно нелеченной интра-абдоминальной гипертензией, как правило, появляются клинические признаки 
выраженной мальперфузии, и как, результат развивается органная недостаточность. В диагностике и менеджмен-
те абдоминального компартмент-синдрома, наиболее важным моментом является распознование больных из 
группы риска и тщательное наблюдение больных с клиническими проявлениями интра-абдоминальной гипер-
тензию смертность при развитии абдоминального компартмент-синдрома приближается к 100%, и даже, после 
декомпрессивной лапаротомии достигает  высоких цифр, составляя 50%, что объясняется развитием органной 
недостаточности. Таким образом, интра-абдоминальная гипертензия и абдоминальный компартмент-синдром 
представляет собой окончательно нерешенную проблему современной хирургии, со значительным социально-
экономическим импактом.

Ключевые слова: абдоминальный компартмент синдром

Introducere
Hipertensiunea intra-abdominală (HIA) şi sin-

dromul de compartiment abdominal (SCA) prezintă 
o problemă defi nitiv nesoluţionată a chirurgiei con-
temporane cu efecte negative asupra stării pacientului 
şi cu impact socio-economic major. Aceste două stări 
patologice refl ectă severitatea dereglărilor patofi zio-
logice şi se asociază cu morbiditate şi mortalitate con-
siderabilă. În pofi dă progresărilor realizate, diagnos-
ticul devine evident când apar schimbări ireversibile 
[1].  

Pentru prima dată HIA a fost descrisă în lucrări-
le lui Marey (1863) şi Burt (1870), unde s-a demon-
strat interacţiunea între presiunea intra-abdominală şi 
funcţia respiratorie. Termenul SCA pentru prima dată 
a fost propus de Fietsam şi coaut. în anii ’80 ai secolui 
trecut, care au descris dereglările patofi ziologice, ca 

rezultat al  HIA secundare apărute după rezolvarea 
chirurgicală a anevrismului de aortă [2]. Efectele HIA 
asupra diferitor organe şi sisteme au fost descrise mai 
mult de 125 de ani în urmă însă au fost redescoperite 
numai în ultimii câţiva ani [3-7]. Multitudinea cer-
cetărilor ştiinţifi ce şi acumularea experienţei chirur-
gicale a confi rmat impactul considerabil al HIA şi a 
SCA [8,9].

Etiologia şi patogeneza
Conform datelor World Society of Abdominal 

Compartment Syndrome presiunea intra-abdominală 
normală variază de la 5 până la 12 mmHg [10,11]. 
HIA se defi neşte ca o creştere prolongată a presiunii 
intra-abdominale mai mare de 12 mm Hg [12], con-
form datelor altor autori 15 mm Hg [13], 20 cm H2O 
[14], 25 cm H2O [15]. SCA reprezintă starea pato-
logică cu majorarea presiunei intra-abdominale mai 
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mult de 20 mmHg asociată cu disfuncţie organică [3]. 
În majoritatea cazurilor primele semne de disfuncţie 
organică apar peste 24 de ore după dezvoltarea HIA 
[16]. Conform datelor lui Schachtrupp şi coaut. peste 
6 ore după apariţia hipertensiunii intra-abdominale 
apar leziuni histomorfologice practic în toate orga-
nele intra-toracice şi intra-abdominale [17]. Inciden-
ţa HIA, în dependenţă de patologia cauzală, variază 
de la 2% până la 30% [18], dar în cadrul patologiei 
urgente şi a intervenţiilor chirurgicale majore ajunge 
până la 38% [19]. 

Conform datelor literaturii de specialitate rata 
SCA constituie 1-16% [15,18,20]. Cauzele presiunii 
intra-abdominale majorate sunt multiple, cele mai 
principale sunt următoarele:

Patologia retroperitoneală: pancreatita; hemo-1. 
ragia retroperitoneală sau pelviană; intervenţii asupra 
aortei; prezenţa rupturii anevrismului aortei abdomi-
nale; abcesele; edemul visceral.

Patologia intraperitoneală: hemoragia intrape-2. 
ritoneală; ruptura anevrismului aortei abdominale; 
dilatarea gastrică acută; ocluzia intestinală şi ileusul; 
obstrucţia mezenterică venoasă; pneumoperitoneum; 
abcesele; edemul visceral secundar.

Patologii ale peretelui abdominal: combustii; 3. 
chirurgia reconstructivă în gastroşizis şi omfalocele; 
intervenţii chirurgicale pentru hernii mari; laparorafi a 
tensionată; benzi abdominale.

Patologii cronice: obezitatea centrală; ascita; 4. 
tumori abdominale mari; dializa peritoneală; sarcina 
[21].

Mortalitatea în cadrul SCA netratat se apropie de 
100% [1], dar şi după laparotomie decompresivă atin-
ge cifre înalte şi constituie 50%, ce se exlplică prin 
apariţia insufi cienţei poliorganice [16]. 

Conform datelor lui, Berry N., Fletcher S., factorii 
de risc ai dezvoltării SCA sunt clasifi caţi în 4 grupe:

Diminuarea complianţei peretelui anterior 1. 
abdominal:

Insufi cienţă acută respiratorie, în special, cu • 
presiunea intratoracică majorată.
Chirurgia abdominală, cu închiderea primară • 
tensionată.
Trauma majoră/combustii.• 
Decubit dorsal, cu ridicarea porţiunii craniene • 
> 30°.
Indexul de greutate corporală înalt, obezitate • 
centrală.
Creşterea volumului conţinutului intra-luminal:2. 
Pareză gastrică.• 
Ileusul.• 
Pseudo-obstrucţia colonică.• 
Creşterea volumului conţinutului intra-3. 

abdominal:

Hemoperitoneum/pneumoperitoneum.• 
Ascita/disfuncţia hepatică.• 

Dereglarea permiabilităţii capilarelor/perfu-4. 
zia intravenoasă:

Acidoza (pH < 7,2).• 
Hipotensiunea.• 
Hipotermia (temperatura corporală < 33°C).• 
Transfuzia masivă (>doze de sânge în 24 ore).• 
Coagulopatia (trombocite <55000, timpul pro-• 
trombinic > 15 sec, timpul tromboplastinic 
parţial >  2 norme, INR> 1,5).
Infuzia intravenoasă masivă (> 5 litre/24 ore).• 
Pancreatita. • 
Oliguria.• 
Sepsis.• 
Trauma majoră/combustii.• 
Damage control laparotomia [1].  • 

Sindromul de compartiment abdominal acut după 
etiologie poate fi  divizat în:

Primar – când majorarea presiunii intra-• 
abdominale este cauzată de statutul patologic 
a pacientului (peritonită, ileus, traumă, hemo-
ragie).
Secundar – este consecinţa închiderii cavităţii • 
abdominale sub tensiune (peritonită, herniile 
ventrale mari).
Terţiar (recurent) – reprezintă apariţia repe-• 
tată a semnelor caracteristice SCA, pe fondal 
de SCA primar sau secundar în rezolvare şi se 
asociază cu o letalitate considerabilă [15]. 

Conform datelor lui Berry N. şi Fletcher S. există 
şi forma cronică a SCA. Această formă se determină 
în asociaţie cu dializa peritoneală şi ascita [1].

Gravitatea stării pacientului şi severitatea HIA se 
apreciază după nivelul presiunii intra-abdominale în 
cm H2O şi se divizează în 4 grade:

10 – 15 cm H• 2O
16 – 25 cm H• 2O
26 – 35 cm H2O• 
> 35 cm H• 2O [22]. 

Patofi ziologia sindromului de compartiment 
abdominal

HIA provoacă dereglări patofi ziologice semnifi ca-
tive. Efectele ei nu se limitează doar la organele intra-
abdominale dar infl uenţează negativ asupra întregului 
organism. La pacienţii cu HIA prolongată nejugulată, 
de obicei, apar manifestări clinice de mal-perfuzie şi, 
ca rezultat, insufi cienţa organică. Infl uenţa negativă 
asupra funcţiei cardiace, renale şi splanhnice apare la 
valori de 15 mm Hg.  

Comorbidităţi, aşa ca, patologia pulmonară, in-
sufi cienţa renală, cardiomiopatia, joacă un rol impor-
tant şi agravează efectele HIA. Încă 80 de ani în urmă 
Emerson a demonstrat, că presiunea intra-abdominală 
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crescută măreşte presiunea intratoracică şi ca rezultat 
are loc diminuarea considerabilă a refl uxului venos şi 
a fracţiei de ejecţie [23-32]. Aceste efecte au fost de-
monstrate la majorarea presiunii intra-abdominale cu 
10 mmHg [33]. La pacienţii hipervolemici a fost de-
monstrată majorarea refl uxului venos în HIA uşoară 
şi moderată, ce presupune posibil efect protectiv a re-
stabilirii volemice [29]. Elevarea diafragmei şi presi-
unea intra-toracică majorată provoacă compresia car-
diacă directă cu diminuarea complianţei şi contractili-
tăţii ventriculare [25]. Rezistenţa vasculară periferică 
se majorează datorită compresiei aortice şi vasculari-
zării sistemice, de asemenea are loc creşterea rezis-
tenţei vasculare pulmonare pe contul compresiei pa-
renchimului pulmonar [24,28,30,31]. Paradoxal, dar 
presiunea intracardiacă şi presiunea venoasă centrală, 
de obicei, cresc sincron cu majorarea presiunii intra-
abdominale, în pofi da diminuării refl uxului venos şi 
a fracţiei de ejecţie [23,24,34,35]. Această deviaţie 
aparentă nu mult timp refl ectă statutul intravascular 
corect [34,35]. Aşa alteraţii a presiunii de înclavare a 
arterei pulmonare şi presiunii venoase centrale au fost 
depistate la majorarea presiunii intra-abdominale nu-
mai de 10 mmHg [33]. Diferite studii au demonstrat, 
că parametrii volemici, aşa ca, volumul telediastolic a 
ventricului drept şi volumul telediastolic global sunt 
predicatorii superiori ai statutului intravascular, sensi-
bilitatea cărora nu este infl uenţată de variaţiile presi-
unii intra-toracice [36,37]. HIA, de asemenea, reduce 
refl uxul venos de la membrele inferioare, funcţional 
micşorând fl uxul venei cave inferioare, ce poate fi  ex-
plicat prin două mecanisme: majorarea considerabilă 
a presiunii în vena cavă inferioară, paralel cu schim-
bările presiunii intra-abdominale; datorită deviaţiei 
diafragmei are loc îngustarea mecanică a venei cave 
inferioare cu reducerea ulterioară a refl uxului venos 
[38]. Ca rezultat, are loc majorarea presiunii venoase 
hidrostatice în membrele inferioare cu apariţia ede-
melor periferice. Aceste schimbări, la pacienţii cu 
hipertensiune intra-abdominală, reprezintă factori de 
risc ai dezvoltării trombozei venelor profunde [39]. 

Manifestările pulmonare ai HIA sunt cunoscute 
de mulţi ani [40,41]. Presiunea intra-abdominală acţi-
onează direct asupra toracelui şi indirect prin elevarea 
diafragmei. Are loc creşterea considerabilă a presiu-
nii intratoracice cu compresia extrinsecă a parenchi-
mului pulmonar şi apariţia disfuncţiei respiratorii 
[23,24,33]. Compresia parenchimului pulmonar apare 
când presiunea intra-abdominală atinge cifre de 16-30 
mmHg şi se accentuează în prezenţa şocului hemora-
gic şi a hipotensiunii [42]. Rezultatul compresiei pa-
renchimului este atelectazia alveolară cu diminuarea 
transportului de oxigen prin membrana capilarelor şi 
majorarea incidenţei complicaţiilor infecţioase [43]. 

De asemenea, are loc reducerea fl uxului pulmonar 
capilar cu diminuarea exreţiei de CO2 şi majorarea 
spaţiului alveolar mort. Creşterea considerabilă a pre-
siunii la inspir şi presiunii în căile respiratorii duce la 
trauma de volum al alveolelor [33]. Diminuarea com-
plianţei dinamice pulmonare, volumurilor respiratorii 
provoacă apariţia dereglărilor ventilator-perfuziona-
le, cu hipoxemie arterială şi hipercarbia [34].

HIA afectează în mod direct perfuzia cerebra-
lă şi funcţia sistemului nervos central prin elevarea 
presiunii intra-craniene, mecanismul acestei creşteri 
mult timp a fost neclar. Actualmente, apariţia acestui 
fenomen se explică prin reducerea refl uxului venos 
cerebral şi majorarea PaCO2 [44]. Luce şi coaut. ex-
perimental pe animale şi Bloomfi eld şi coaut. în stu-
dii clinice au demonstrat, că presiunea intra-toracică 
majorată infl uenţează negativ asupra refl uxului venos 
cerebral cu reducerea acestuia [24,45]. Conform da-
telor literaturii de specialitate, HIA, se consideră un 
factor independent de risc al alterării secundare cere-
brale [46].

Reducerea fl uxului renal sanguin şi a funcţiei 
renale induse de hipertensiunea intra-abdominală a 
fost demonstrată în studii experimentale pe animale 
şi cercetări clinice [47]. Aceste schimbări reprezintă 
răspunsul direct la elevarea presiunii intra-abdomina-
le, cu apariţia oliguriei la presiunea intra-abdominală 
de 15 mm Hg şi anuriei la – 30 mmHg [48]. Presiunea 
renală venoasă şi rezistenţa vasculară renală sunt con-
siderabil elevate [24]. Toate aceste dereglări înfl uen-
ţează negativ asupra funcţiei glomerulo-tubulare cu 
diminuarea considerabilă a diurezei [49,50]. Meca-
nismul apariţiei insufi cienţei renale în HIA conform 
datelor unor autori este compresia directă a parenchi-
mului renal cu dezvoltarea sindromului de comparti-
ment renal şi, ca rezultat, ischemia şi insufi cienţa re-
nală ([51]; alţi autori neagă efectul compresiv direct 
[48]. Actualmente, se consideră, că rolul primordial 
în dezvoltarea disfuncţiei renale aparţine compresiei 
venei renale. De asemenea, are loc creşterea consi-
derabilă a activităţii reninului plasmatic, nivelului de 
aldosteron, hormonului antidiuretic [24]. 

Tractul gastrointestinal este deosebit de sensibil 
la pacienţii gravi cu HIA. Caldwell şi coaut. au de-
monstrat micşorarea fl uxului sanguin în toate orga-
nele intra- şi retroperitoneale, ca rezultat presiunii in-
tra-abdominale majorate. O excepţie unică este fl uxul 
sanguin a suprarenalelor [32]. Fluxul sanguin în trun-
chiul celiac este redus cu 43%, iar în artera mezente-
rică superioară  - 69%, la valorile presiunii intra-ab-
dominale de 40 mm Hg [52,53]. Diminuarea perfuzi-
ei intestinale se amplifi că datorită reducerii presiunii 
perfuzionale abdominale, accentuarea obstrucţiei ve-
noase, ce duce la edemul şi ischemia peretelui intesti-
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nal. Şi ca rezultat, are loc translocaţia bacteriană [54], 
contribuind la apariţia complicaţiilor septice, asocia-
te cu insufi cienţa organică [55-57]. Park şi coaut. au 
propus clasifi carea morfologică a afectării ischemice 
al tractului digestiv [58]. 

Clasifi carea histopatologică a leziunilor ischemi-
ce al peretelui intestinal după Park

Gradul 0 - Mucoasă normală
Gradul 1- Spaţiul subepitelial de  tip vilos 
Gradul 2 - Extinderea spaţiului subepitelial 
Gradul 3 - Ridicarea spaţiului subepitelial de-a 

lungul stratului vilos
Gradul 4 - Dezgolirea vilozităţilor
Gradul 5 - Pierderea vilozităţilor
Gradul 6 - Infarct al criptelor
Gradul 7 - Infarctul transmucozal
Gradul 8 - Infarctul transmural. 
Reintam şi coaut. recent au validat scorul pentru 

mortalitatea predictivă datorită disfuncţiei gastroin-
testinale la pacienţii cu HIA şi SCA [59]. Acest scor 
este util pentru clasifi carea manifestărilor din partea 
tractului gastrointestinal şi în primele 3 zile în secţie 
de terapie intensivă posedă o valoare predictivă înaltă 

pentru mortalitate (Tabelul 1). Apariţia insufi cienţei 
gastrointestinale se asociază cu înrăutăţirea conside-
rabilă a rezultatelor.

Aşa dar, micşorarea fl uxului sanguin arterial, 
compresia venelor mezenteriale datorită presiunii 
intra-abdominale, cu o ulterioară hipertensiune venoa-
să provoacă edemul intestinal. La rândul său edemul 
visceral duce la creşterea presiunii intra-abdominale, 
formând un cerc vicios şi, ca rezultat – apare malper-
fuzia, ischemia intestinală, scăderea pH intramucozal, 
intoleranţa alimentară, acidoza metabolică sistemică 
şi creşterea semnifi cativă a mortalităţii [26,59,60].

Presiunea intra-abdominală majorată posedă 
acţiune negativă asupra fl uxului sanguin fascial la 
valoarea 10 mmHg. Compresia directă a patului mi-
crovascular şi a vaselor epigastrice inferioare duce la 
hipoxia tisulară şi scăderea vascularizării plăgii şi să 
asociază cu o incidenţă sporită a infectării plăgii şi 
dehiscenţa acesteia [61].

Astfel, efectele patofi ziologice ale presiunii intra-
abdominale majorate sunt diferite, severitatea lor de-
pinde de gradul hipertensiunii intra-abdominale. Ma-
nifestările presiunii intra-abdominale majorate sunt 
prezentate în tabelul 2 [62]. 

Tabelul 1 
Scorul de insufi cienţa gastrointestinală

Puncte Simptomatologia clinică
0 Funcţia gastrointestinală normală

1 Alimentarea enterală  <50% din necesitatea calculată sau absenţa alimentaţiei de 3 zile după chirurgia 
abdominală

2 Intoleranţă alimentară (alimentarea enterală  nu a fost aplicată datorită volumului mare a  aspiratului 
gastric, vomelor, distensiei intestinale sau diareea severă), sau hipertensiunea intra-abdominală

3 Intoleranţă alimentară şi hipertensiunea intra-abdominală
4 Sindrom de compartiment abdominal

Tabelul 2 
Răspunsul gradat la creştere acută a presiunii intra-abdominale 

                           Presiunea   
Sistemul

10-15 mmHg 16-20 mmHg >25 mmHg
Stabil Instabilitatea moderată Colapsul circulator

Cardiovascular -creşterea presarcinii
- contractilitatea 
neschimbată
-post-sarcina neschimbată
-creşterea fracţiei de ejecţie

-scăderea presarcinii
 - contractilitatea 
neschimbată
- creşterea postsarcinii
-micşorarea fracţiei de 
ejecţie

-scăderea pronuntată a 
presarcinii
-contractilitatea redusă
- creşterea marcată a 
postsarcinii
- fracţia de ejecţie marginală

Renal Funcţia renală nu este 
afectată sau este o scădere 
neînsemnată reversibilă a 
diurezei

Oliguria
Azotemia

Anuria
Agravarea azotemiei cu 
dezvoltarea insufi cienţei 
renale

Organele intra-abdominale Gradul uşor al ischemiei 
intestinale
Ischemia hepatică
Translocarea bacteriană

Majorarea ischemiei 
intestinale
Majorarea ischemiei 
hepatice
Translocarea bacteriană

Infarctul intestinal
Insufi cienţa hepatică 
Translocarea bacteriană

Tratament Menţinerea volumului 
intravascular adecvat

Majorarea volumului
Decompresia

Decompresia obligatorie
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Manifestările clinice şi diagnosticul HIA 
şi a SCA

Manifestările clinice a SCA sunt variate, dar de 
obicei, au loc dureri abdominale cu distensia abdo-
menului, asociate cu hipoxia, hipercarbia, oliguria, 
datorită schimbărilor fi ziologice renale şi respiratorii. 
Examenul obiectiv posedă o sensibilitate joasă de 40-
60% [63]. Parametrii clinici sugestivi pentru sindro-
mul de compartiment abdominal au fost descrişi de 
către Malbrain ML [64] şi sunt prezentate în tabelul. 
3.

Tabelul 3
Parametrii clinici sugestivi ai sindromului de 

compartiment abdominal
1 Distensia abdominală
2 Hipertensiunea intra-abdominală >20 mmHg
3 Presiunea respiratorie de pic majorată  (up to or > 

85 cm H2O)
4 Tratament infuzional masiv (>5/L în mai puţin de 

24 ore)
5 Oliguria şi anuria, refractară la tratament infuzional
6 Scăderea debitului cardiac
7 Hipoxemia refractară
8 Hipercarbia
9 Hipercapnia
10 Diapazonul larg a presiunii pulsative
11 Acidoză <7,20

Momentul cel mai principal în diagnosticarea 
SCA este depistarea pacienţilor suspecţi să dezvolte 
acest sindrom. În studiile recente nu există un consens 
în privinţa pacienţilor, care vor benefi cia de monito-
rizare activă a presiunii intra-abdominale. Conform 
datelor literaturii de specialitate prevenirea dezvoltă-
rii SCA la pacienţii din grupul de risc este mult mai 
simplă. Măsurile preventive pot fi  aplicate în momen-
tul laparotomiei, ce include metoda de fi nalizare a in-
tervenţiei chirurgicale, metoda de închidere a cavităţii 
abdominale [65]. Actualmente prezenţa semnelor cla-
sice de disfuncţie organică dictează necesitatea deter-
minării presiunii intra-abdominale.

 Criteriile diagnostice a sindromului de comparti-
ment abdominal sunt descrise de către Mayberry JC 
[66]:

Presiunea intra-abdominală mai mare de 25 Hg • 
mm ori 30 cm H2O;

Prezenţa unui sau mai multor semne clinice • 
de deteriorare organică oliguria, majorarea presiunii 
pulmonare, hipoxia, scăderea debitului cardiac, hipo-
tensiunea, acidoza.

Diagnosticul poate fi  confi rmat prin ameliora-• 
rea clinică a stării pacientului după decompresia ab-
dominală.

Aprecierea presiunii intra-abdominale poate fi  

efectuată prin utilizarea – metodelor directe şi indi-
recte.

Metodele directe sunt următoarele:
Utilizarea cateterului intra-peritoneal conectat • 

la transductor, pentru determinarea presiunii, prefera-
bil de utilizat în studii experimentale;

În timpul laparoscopiei; • 
Prin intermediul canulei metalice instalate în • 

cavitatea peritoneală dotată cu manometru [38].
Metodele directe nu sunt pe larg utilizate datorită 

difi cultăţilor tehnice şi posibilelor complicaţii [67].
Diferite metode indirecte pentru aprecierea pre-

siunii intra-abdominale sunt utilizate în practica cli-
nică zilnică datorită faptului că metodele directe sunt 
considerate invazive [68,69]. Aceste tehnici includ 
aprecierea presiunii intra-abdominale în rect, uter 
[70], vena cavă inferioară [71], intestin subţire [72], 
stomac [73], vezica urinară [19]. Numai ultimele 2 
metode sunt utilizate în clinică. Aprecierea presiu-
nii în vezica urinară se consideră standardul de aur 
din metodele indirecte. Conform datelor lui Joynt şi 
coaut. măsurarea presiunii în vezica urinară este mai 
simplă şi nu cere echipament sofi sticat [74].

Prevenirea SCA se efectuează în timpul inter-
venţiei chirurgicale şi se realizează prin aplicarea 
abdomenului deschis. Indicaţiile stricte pentru la-
parostomă sunt edemul intestinal masiv, concluzii 
rapide a procedurii de „damage control”, necesitatea 
re-explorărilor multiple a cavităţii abdominale, pre-
zervarea fascială şi a peretelui abdominal, prezenţa 
edemului intestinal şi/sau retroperitoneal, care pro-
labează deasupra fasciei,  dereglările respiratorii şi/
sau instabilitatea hemodinamică în timpul închiderii 
abdomenului. Ulterior apariţia a 2 semne de deregla-
re a stării pacientului este consecinţa directă a presi-
unii intra-abdominale majorate şi a SCA. Indicaţiile 
relative pentru abdomenul deschis sunt contamina-
rea fecală sau peritonita, resuscitarea intravenoasă 
masivă într-o perioadă scurtă de timp (>10 litri de 
cristaloizi şi/sau 6 doze de sânge), resuscitarea ma-
sivă posibilă, triada letală (acidoză, coagulopatia şi 
hipotermia), trauma abdominală multiplă, maşaj ab-
dominal, închiderea peretelui abdominal sub tensi-
une [21]. În pofi da, diagnosticării precoce a SCA şi 
managementul prompt, incidenţa insufi cienţii polior-
ganice şi nivelul mortalităţii rămâne înalt. Diagnos-
ticul SCA poate fi  suspectat pe bază de: abdomenul 
suspectat la pacienţii din grupul de risc – absenţa 
peristaltismului intestinal, distensia abdominală, de-
fans muscular; oligo-anuria; insufi cienţa respiratorie 
cu presiune înaltă la inspir la pacienţii cu ventilare 
mecanică; dezvoltarea progresivă a insufi cienţii po-
liorganice [75].
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Management SCA
Momentul-cheie în managementul HIA şi SCA 

este identifi carea pacienţilor din grupul de risc şi re-
cunoaşterea semnelor şi simptomelor sindromului 
dat. Conform datelor lui Reis şi coaut. SCA trebuie să 
fi e suspectat în bază la – abdomenul neclar la pacien-
ţii din grupul de risc (distensia abdominală, defansul 
muscular, lipsa garguimentului intestinal);  oligo-
anuria, insufi cienţa respiratorie, cu presiunea inspira-
torie înaltă la pacienţii ventilaţi mecanic; dezvoltarea 
progresivă a insufi cienţii poliorganice [75]. Conform 
datelor literaturii de specialitate SCA poate să se dez-
volte de la 6 până la 8 ore de la evenimentul respec-
tiv, aşa dar, determinarea presiunii intra-abdominale 
este obligatorie la pacienţii din grupul de risc pentru 
dezvoltarea HIA. Se consideră rezonabil măsurarea 
presiunii intra-abdominale cel puţin fi ecare una/ două 
ore până la stabilirea diagnozei şi respectiv fi ecare 4/6 
ore după stabilirea diagnozei în dependenţă de starea 
pacientului [76]. SCA reprezintă un proces gradat, 
care include valoarea presiunii intra-abdominale  ≥ 
20 mmHg, cel puţin în 3 măsurări standardizate şi 
insufi cienţa confi rmată cel puţin a unui organ [76]. 
A fost demonstrat, că presiunea intra-abdominală de 
10 mmHg poate cauza afectarea funcţiei unui organ. 
Aşa dar, este necesară supravegherea continuă şi în 
cazul majorării presiunii intra-abdominale până la 10 
mmHg să fi e posibil de intervenit precoce pentru evi-
tarea SCA [77]. Alegerea modalităţii de tratament – 
medicamentos sau chirurgical depinde de ameliorarea  
care poate fi  obţinută datorită metodei de tratament 
utilizat. Astfel, mai bine de prevenit sindromul de 
compartiment abdominal, decât de luptat cu conse-
cinţele lui [78].  Prevenirea acestui sindrom include 
câteva etape: recunoaşterea pacienţilor cu risc major; 
măsurarea presiunii intra-abdominale şi determinarea 
tacticii de tratament conservativ sau chirurgical [79]. 
Managementul HIA include tratamentul conservativ 
şi chirurgical. Cel conservativ constă în reducerea 
primară a volumului intra-abdominal (prochinetici, 
decompresia nazogastrală/colonică), creşterea com-
plianţei peretelui abdominal prin intermediu blocaje-
lor neuromusculare. Unul din momente-cheie în ma-
nagement este optimizarea debitului cardiac. Corecţia 
funcţiei renale este necesară la pacienţii cu semne cli-
nice şi biochimice de insufi cienţă renală. Alimentarea 
enterală se prelungeşte la toţi pacienţii, unde integri-
tatea intestinului este asigurată şi volumul alimente-
lor nu contribuie semnifi cativ asupra presiunii intra-
abdominale. În cazurile când insufi cienţa gastrointes-
tinală este evidentă, se indică alimentarea parenterală. 
Tratamentul non-operator poate fi  acceptat la prima 
etapă dar în cazul agravării presiunii intra-abdomina-
le şi/sau insufi cienţei organice,  decompresia chirur-

gicală cu închiderea primară a abdomenului. Efi caci-
tatea tratamentului non-operator trebuie să fi e moni-
torizată în continuu [80]. Dar tratamentul conservativ 
poate provoca complicaţii (blocajul neuromuscular 
de lungă durată poate se ducă la întârzierea detubării 
pacientului şi este asociat cu pericol sporit de apariţie 
a polineuropatiei/miopatiei), ce face îngrijirea paci-
entului mult mai difi cilă.  Măsurarea presiunii intra-
abdominale este clasifi cată şi gradată în conformitate 
cu ghidul de recomandări pentru tratament medica-
mentos sau chirurgical, în tabelul 3. 

Tabelul 3
Gradarea SCA [20]

Gra-
dul Presiunea Recomandări

I 10-15 mmHg Menţinerea normovolemiei
II 16-25 mmHg Resurcitare hipervolemică
III 26-35 mmHg Este indicată decompresia
IV > 35 mmHg Decompresia şi re-explorarea

Conform datelor lui Karri şi coaut. management 
HIA şi a SCA este prezentat în tabelul următor [81].

Metoda standard de tratament chirurgical în HIA, 
care duce la sindrom de compartiment abdominal, 
este laparotomia decompresivă cu închiderea tem-
porară a peretelui abdominal cu majorarea spaţiului 
peritoneal şi reducerea presiunii intra-abdominale 
până la valori normale [82]. Kron şi coaut. au utili-
zat presiunea intra-abdominală mai mare de 25 mm 
Hg ca un criteriu pentru laparotomia decompresivă 
urgentă [83]. Una din cele mai catastrofale compli-
caţii a laparotomiei decompresive este sindromul 
de reperfuzie [38]. Morris şi coaut. în studiu său  au 
avut 4 cazuri de asistolie fatală subită, la pacienţii su-
puşi laparotomiei decompresive [65]. Cauza exactă 
a acestei decompensări hemodinamice acute nu este 
cunoscută. Schimbările drastice a lichidelor corpora-
le, hipovolemia secundară datorită pierderilor de vo-
lum prin patul vascular dilatat, dereglări a echilibrului 
acido-bazic, reperfuzie cu eliberare masivă a produ-
selor metabolismului anaerob şi radicalilor liberi în 
circulaţie sistemică – se consideră mecanisme posibi-
le a decompensării hemodinamice acute. Complicaţia 
dată poate fi  prevenită prin efectuarea laparotomiei 
decompresive după ameliorarea stării pacientului şi 
asigurarea monitorizării cardiovasculare şi respirato-
rii [84]. Dezvoltarea anuriei sau hipoxemiei refrac-
tare, datorită SCA serveşte indicaţie absolută pentru 
relaparotomie. Deschiderea cavităţii abdominale cu 
instalarea drenurilor în cavitatea peritoneală poate fi  
efectuată în secţia de terapie intensivă, ca o interven-
ţie de disperare [85]. După laparotomia decompresi-
vă, închiderea imediată primară fascială este evitată. 
În prezent sunt o multitudine de variante alternative 
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Tabelul 4
Algoritmul de management a HIA şi a SCA

H
ip

er
te

ns
iu

ne
 in

tra
-a

bd
om

in
al
ă 

(H
IA

)

Tratament medicamentos axat 
pentru reducerea PIA

Ameliorarea complianţei 1. 
peretelui abdominal.
Sedarea şi analgezia.
Blocajul neuromuscular.
Evitarea elevării capului  
> 30˚.
Evacuarea conţinutului 2. 
intraluminal.
Decompresia nazogastrală.
Decompresia rectală. 
Gastro- şi acolo-
prochonetici.
Evacuarea colecţiilor 3. 
abdominale lichidiene.
Paracenteză.
Drenarea subcutană.
Terapia infuzională pozitivă, 4. 
corectă.
Evitarea tratamentului 
infuzional excesiv.
Diuretici.
Soluţii coloidale/hipertonă.
Hemodializă, ultrafi ltrare.
Suport organic.5. 

Si
nd

ro
m

ul
  d

e 
co

m
pa

rti
m

en
t a

bd
om

in
al

 (S
C

A
)

HIA – hipertensiune intra-
abdominală.

SCA – sindromul de com-
partiment abdominal.

PIA – presiunea intra-
abdominală.

SCA primar este asociat 
cu trauma sau patologia 
zonei abdomeno-pelvine şi 
frecvent este necesar trata-
ment chirurgical precoce 
sau procedee radiologice 
intervenţionale.

SCA secundar  nu este legat 
cu patologia zonei abdome-
no-pelvine.

SCA recurent este sindro-
mul de compartiment ab-
dominal, care reapare după 
tratament chirurgical sau, 
medicamentos precedent al 
sindromului de comparti-
ment abdominal primar sau 
secundar.
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pentru acoperirea conţinutului abdominal – închide-
rea pielii cu clame, aplicarea materialelor plastice, 
lambourilor cutanate pe pedicul vascular, plase sin-
tetice [86]. După laparotomie decompresivă persistă 
pericol de recidivă a SCA. Actualmente există diferite 
sisteme pentru închiderea temporară a abdomenului. 
În unele din ele se utilizează presiunea negativă (Bo-
gota bag, Wittmann patch, separarea musculo-fascia-
lă, plasele sintetice absorbabile şi non-absorbabile). 
Conform datelor literaturii de specialitate utilizarea 
închiderii abdominale vacuum-asistate posedă ur-
mătoarele benefi cii – permite scurtarea perioadei de 
menţinere a abdomenului deschis cu micşorarea in-
cidenţei complicaţiilor, al ventilării mecanice şi re-
spectiv reducerea impactului fi nanciar. Rezultatele 
pozitive se datorează presiunii negative asigurate de 
sistemul de vacuum-aspiraţie, cu aspiraţia lichidului 
post-chirurgical, infl amator, exsudatul peritoneal. Cu 
toate că, sistema Bogota bag este mai ieftină vs sis-
temul de închidere a abdomenului vacuum-asistată, 
asigură acoperirea sterilă pentru protecţia mecanică a 
organelor intra-abdominale, dar nu permite drenarea 
activă. Conform datelor lui Boele van Hensbroek şi 
coaut. au demonstrat, că în grupul pacienţilor, unde a 
fost utilizat sistemul de închidere a abdomenului va-
cuum-asistată mortalitatea în diferite studii a variat 
de la 7% până la 38%, în mediu 18% [87]. Rata mor-
talităţii în grupul pacienţilor, unde a fost utilizat sis-
temul Bogota bag a constituit de la 18% până la 53% 
[88]. În disecarea subcutanată a liniei albe, peritone-
ul rămâne întreg, are loc micşorarea presiunii intra-
abdominale la pacienţi cu HIA secundară în pancrea-
tita acută [89].

Închiderea defi nitivă a abdomenului poate fi  
efectuată numai în cazul închiderii complete fasci-
ale, ce poate fi  obţinută peste 3-4 zile de la traumă, 
când are loc reducerea edemului visceral şi parietal 
[90]. Această stare este asigurată de diureza forţată, 
bilanţul lichidian negativ, diminuarea diametrului 
abdominal şi reducerea edemului periferic. Tim-
pul pentru închiderea abdomenului depinde de mai 
mulţi factori, dictat de starea pacientului – acido-
za, hipotermia, coagulopatia, formarea fi stulelor. 
Conform datelor literaturii de specialitate, în cazul 
aplicării precoce a alimentaţiei enterale are loc ame-
liorarea rezultatelor postoperatorii [91]. Unele studii 
au demonstrat descreşterea incidenţei complicaţiilor 
infecţioase şi non-infecţioase, la pacienţii cu leziuni 
severe, cărora li s-a aplicată alimentarea enterală 
precoce. Mecanismele de ameliorare a rezultatelor 
în cazul dat sunt următoarele: prevenirea malnu-
triţiei acute calorice; modularea răspunsului imun; 
promovarea structurii şi funcţiei tractului gastroin-
testinal [92]. Plasa sintetică poate fi  utilizată pentru 

reconstrucţia peretelui abdomenului în etape. Închi-
derea fascială se efectuează peste 6-12 luni cu sau 
fără incizii relaxante a pielii [93] tabelul 4.

În concluzii, putem afi rma, că HIA şi SCA repre-
zintă stări patologice ce se asociază cu morbiditate 
şi mortalitate semnifi cativă. În primul rând, cel mai 
important este recunoaşterea pacienţilor din grupul 
de risc şi monitorizarea în continuare a pacienţilor, 
la care au apărut manifestările clinice a presiunii 
intra-abdominale majorate. Cunoaşterea aprofundată 
al SCA şi efectelor lui distrugătoare pot facilita mana-
gementul acestui sindrom şi ameliorarea rezultatelor 
fi nale.
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Rezumat
În aspect fundamental elucidarea cât mai amplă a particularităţilor structurale ale componentelor zonei hepatopan-

creaticoduodenale, inclusiv corelaţiile lor embrio-topografi ce şi spaţiale, prezintă interes studiile comparate. Totodată, 
trebuie de ţinut cont că aceste interrelaţii suportă modifi cări în funcţie de vârstă, nemaivorbind despre cele morfopatolo-
gice, care pot surveni în orice perioadă a ontogenezei postnatale. Cunoaşterea particularităţilor de dezvoltare ale consti-
tuentelor complexului duodenobiliopancreatic la etapele embrionare poate preveni erori de ordin diagnostic, prin urmare, 
şi curativ. Cele menţionate, în prim-plan, se referă la stenozele congenitale instalate pe fundalul recanalizării fi ziologice 
insufi ciente. O formă mai gravă a acestei patologii este atrezia, sau ocluzia căilor eliminatorii biliare şi/sau pancreatice. 
În procesul său de dezvoltare duodenul şi formaţiunile anatomice cu care el nemijlocit întreţine legături intime, dispun de 
un şir de particularităţi atât de ordin structural, topografi c, cât şi funcţional. La om dezvoltarea elementelor constitutive 
ale complexului duodenobiliopancreatic este foarte variată în funcţie de individ şi condiţiile mediului ambiant în care se 
dezvoltă şi activează. De-a lungul timpului, fi reşte, s-au succedat diverse opinii referitor la ascpectele atât structurale, cât 
şi funcţionale ale complexului duodenobiliopancreatic.

Cuvinte-cheie: embriologie, organogeneză, formaţiuni anatomice

Summary. Stages of histo-and organogenesis components choledoch pancreatic duodenal complex
In the fundamental aspect, the wide elucidation of structural peculiarities of the components of the 

hepatopancreatoduodenal area, including their topographic and space correlations, present a high interest for comparative 
studies. All the same, we must take into account the fact that these inter-relations suffer changes with the age, not to 
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mention the morphopathological changes that may occur at any stage of postnatal ontogenesis. The knowledge of 
development of the constituents of duodenobiliopancreatic complex on embrionary stages can prevent diagnostic and 
eventually curative errors. The above-mentioned facts refer, fi rst of all, to congenital stenosis installed on the background 
of insuffi cient physiological re-orientation. A more severe form of this pathology is atresia or occlusion of eliminatory 
and/or pancreatic bile ducts. Along the process of its development, the duodenum and anatomic formations with which 
it has direct intimate relations, has a series of structural, topographic and functional peculiarities. In the human body, the 
development of constitutive elements of the duodenobiliopancreatic complex is rather diverse, depending on the person 
and the environment in which the person is developing and working. Along the time, of course, various opinions raised 
about structural and functional aspects of the duodenobiliopancreatic complex.

Key words: embryology, organogenesis, anatomic formations

Резюме: Этапы гисто- и органогенеза компонентов холедохопанкреатикодуоденального комплекса
Основной вопрос гисто- и органогенеза анатомических составляюших, для комплексного выяснения 

структурных особенностей компонентов холедохопанкреатикодуоденальной области, в том числе их эмбрио-
топографические и пространственные взаимоотношения в сравнительных исследованиях, представляют интерес. 
Следует также иметь в виду, что взаимоотношения компонентов холедохопанкреатикодуоденального комплекса 
меняются в зависимости от возраста, когда мы говорим о патологии, которое может произойти в любое время в 
постнатальном онтогенезе. Особенности развития сложных составляющих холедохопанкреатикодуоденального 
комплекса в эмбриональных стадиях может предотвратить диагностические ошибки.  В процессе развития хо-
ледохопанкреатикодуоденального комплекса и анатомических образований, с которыми он поддерживает интим-
ные связи непосредственно, имеют ряд особенностей, как структурные, топографические и функциональные. У 
человека развитие холедохопанкреатикодуоденального комплекса варьирует в зависимости от индивидуальных 
и внешних условий, в котором он развивается. Со временем, конечно, удалось значительно улучшить и синхро-
низировать различные взгляды структурно-функциональных особенностей холедохопанкреатикодуоденального 
комплекса.

Ключевые слова. анатомические образования, эмбриогенез, органогенез

Şi la etapa actuală embriologia, mai exact histo- 
şi organogeneza formaţiunilor anatomice, rămâne o 
sursă importantă de obţinere a informaţiei referitor la 
structura organismului uman.

La moment, s-a acumulat un număr mare de publi-
caţii care se referă la embriogeneza organelor corpu-
lui uman, inclusiv şi ale sistemului digestiv [1-10].

Organele corpului uman, în formarea şi evoluţia 
sa ontogenetică, sunt supuse unui şir de modifi cări atât 
în funcţie de vârstă, cât şi în plan variaţional individu-
al. Aceste particularităţi pot fi  evidenţiate începând cu 
perioada embrionară, referindu-se la toate procesele 
de histo-, organo- şi sistemogeneză ale formaţiunilor 
anatomice [19, 20, 21, 22, 23, 24, 51].

D.B. Becov (1998) susţine că e foarte complicat 
a înţelege particularităţile structurale şi capacităţile 
funcţionale ale organelor, inclusiv ale complexului 
biliopancreaticoduodenal, fără a ţine cont de particu-
larităţile embriologice ale lor [25]. Afi rmaţia a fost 
susţinută în repetate rânduri şi într-un şir de relatări 
anterioare [3, 26, 27- 33].

Procesele şi remanierile radicale care caracte-
rizează embriogeneza umană sunt o consecinţă a 
evoluţiei îndelungate în dezvoltarea vertebratelor. 
Difi cultăţile legate de prelevarea materialului pentru 
studierea perioadelor iniţiale de dezvoltare a embrio-
nilor umani timp îndelungat au frânat acestă direcţie a 

cercetărilor fundamentale. Abia în 1944 a fost obţinut 
în premieră embrionul uman de 71/2 zile; ulterior s-au 
obţinut embrioni cu vârste şi mai mici, inclusiv de 5 
şi chiar 2 zile.

Despre procesele de dezvoltare a embrionului în 
prima săptămână se ştie mai mult graţie informaţiei 
obţinute în urma studierii materialului respectiv de la 
maimuţele antropoide.

La om, la fel ca şi la alte mamifere placentare, 
dezvoltarea organismului începe cu stadiul de zigot. 
După stadiul două blastomere, la om, urmează stadiul 
trei blastomere: unul mare, de culoare mai întunecată, 
şi două mici, de culoare mai deschisă. Din blastome-
rele mici, situate în exterior, se formează trofoblastul; 
el vine în contact cu epiteliul uterin. Blastomerele 
interne, denumite şi embrioblaşti, constituie sursa de 
formare a celulelor embrionului („primordiul embri-
onar”).

Astfel, în stadiul de „morulă” embrionul uman nu 
se deosebeşte de cel al altor mamifere.

La a 4-a zi de dezvoltare, embrionul include în 
componenţa sa 8–12 blastomere.

În oviduct, embrionul capătă aspectul de blasto-
cit („veziculă blastomerică”). Trofoblastul înconjoară 
cavitatea veziculei embrionare. La unul din poluri, în 
interiorul veziculei se alipesc celulele embrioblastu-
lui – nodulul embrionar.
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Către a 7-a zi, după fecundaţie, embrionul ajunge 
în cavitatea uterului unde are loc implantaţia. Trofo-
blastul, cu participarea fermenţilor săi histolitici, di-
zolvă mucoasa uterină urmată de concreşterea vilo-
zităţilor trofoblastului cu endometrul. Decompoziţiei 
sunt supuse epiteliul, stroma, inclusiv pereţii vaselor 
sanguine. Astfel, embrionul devine înconjurat de un 
lac sanguin, el se acoperă cu chiag sanguin. Vilozită-
ţile trofoblastului se aprofundează în peretele uterin. 
Extremele libere ale trofoblastului sunt irigate de sân-
gele matern – sursă de substanţe nutritive şi oxigen 
pentru embrion. Tot prin trofoblast, din corpul embri-
onului în sângele matern, se transmit metaboliţii.

După două săptămâni trofoblastul se diferenţiază 
în două straturi: stratul intern, care vine în contact cu 
embrionul; el are structură celulară fi ind reprezentat 
de celule epiteliale izoprismatice. Alt strat e cel extern 
care se dezvoltă intens. El este lipsit de o structură 
celulară transformându-se în simplast, care se divide 
preponderent amniotic. În urma acumulării lichidului 
în embrioblast, el devine lax, cu excepţia unui grup 
de celule care contactează cu partea îngroşată a trofo-
blastului – celule din care se formează corpul embri-
onului şi organele provizorii. Partea laxă reprezintă 
mezodermul extraembrionar [2, 34].

I. Stanec (1974) descrie dezvoltarea cavităţilor 
corpului uman în felul următor [6]. La început cavi-
tatea corporală apare în porţiunea extraembrionară a 
organismului în dezvoltare. În mezodermul ampla-
sat între trofoblast şi sacii amnioembrionar şi endo-
dermal se formează cavităţi mici care, ulterior, prin 
confl uere, formează exocelomul. La această etapă de 
dezvoltare scutul embrionar prezintă o lamelă bistra-
tifi cată. Cu apariţia lamelelor mezodermale laterale 
şi formarea splanhnocelului, se începe dezvoltarea 
cavităţii corpului embrionului. În porţiunea cefalică 
a embrionului se dezvoltă primordiul cavităţii peri-
cardului (celomul). Cavitatea celomică este tapetată 
de mezoderm care se divide în mezoblast visceral şi 
parietal. Cavitatea pericardică menţine legătură cu 
cavităţile pleurale care sunt separate printr-un sept 
mezenchimal – sursă de dezvoltare a mediastinului. 
Viitoarele cavităţi pleurale, din partea lor dorsală, se 
afl ă în contact cu tubul intestinal şi cu mugurele unitar 
al cavităţii peritoneale. Comunicarea între aceste for-
maţiuni se menţine prin intermediul canalelor pleuro-
peritoneale. Totodată, mezenterul dorsal separă pri-
mordiul cavităţii peritoneale în două părţi; el urmează 
de la peretele dorsal al corpului (în sens sagital) la 
peretele intestinului primitiv. Viitoarea porţiune ven-
trală a cavităţii peritoneale rămâne unitară, deoarece 
mezenterul ventral superior de nivelul ombilicului nu 
se prelungeşte.

Aşadar, în decursul săptămânii a 4-a de dezvolta-

re intrauterină apare o cavitate comună – cavum ple-
uro-pericardo-peritoneale. Viitoarea cavitate pericar-
diacă şi lama cardiogenă ocupă loc pe faţa ventrală a 
corpului devenind parte (topografi c) a extremei cefa-
lice a embrionului. Un strat de celule mezenchimale – 
septum transversum – delimitează din partea caudală 
primordiul cordului de cel al ductului eliminator al 
sacului vitelin. Ulterior, din partea caudală a septului 
sus-nominalizat va fi  amplasat mugurele hepatic. Din 
septul transvers se formează o parte a diafragmei. Pe 
peretele posterior al corpului embrionului se afl ă ca-
nalele pleuroperitoneale.

Către sfârşitul lunii a 2-a de dezvoltare intrau-
terină, cavităţile pleurale şi peritoneale se separă cu 
participarea membranae pleuroperitoneales. Astfel, 
septul transvers şi membranele sus-numite duc la 
formarea diafragmei care separă cavităţile toracică 
şi abdominală una de alta. De menţionat că diafrag-
ma, embriogenetic, dispune şi de alte surse de forma-
re. Deci porţiunea ei ventrală se dezvoltă din septul 
transvers, porţiunile dorsolaterale – din membrana 
pleuroperitoneală şi parţial din mezoblastul parietal 
adiacent, iar porţiunile dorsomediale se formează din 
mezenchimul mezenterului dorsal.

Din punct de vedere clinic, prezintă interes ca-
zurile în care porţiunile dreaptă şi stângă ale mem-
branei pleuroperitoneale nu se sudează între ele, din 
care cauză pot apărea anomalii congenitale – hernii 
diafragmatice cu participarea organelor cavităţii ab-
dominale.

Peritoneul – una din cele trei membrane seroase 
ale corpului uman – are o semnifi caţie deosebită atât 
în aspect funcţional cât şi clinic. La embrion, surse de 
formare a peritoneului servesc lamelele mezodermale 
laterale. Mezoblastul dispune de sectoarele parietal şi 
visceral.

La început intestinul primitiv este rectiliniu, din 
părţile laterale el fi ind tapetat de mezoblast. Din stra-
tul mezenchimal intern ulterior se formează celule 
musculare netede şi ţesut conjunctiv, din cel extern – 
lama viscerală a mezenterului primitiv. Printr-un pliu 
dublu al mezoului primitiv, intestinul primitiv este 
suspendat în cavitatea abdominală.

După cum s-a menţionat, mezoul primar este ori-
entat în plan sagital, fi xând intestinul primitiv la pe-
reţii dorsal şi ventral ai corpului embrionului. Din ca-
uza absenţei mezenterului ventral inferior de nivelul 
ombilicului, cavitatea peritoneală rămâne mică spre 
deosebire de segmentul posterior care, prin mezente-
rul dorsal, se separă în două părţi.

Deşi, la embrion există mesoephagon, el ulterior 
se transformă în mesopulmonum dorsale – sursă de 
formare a mediastinului toracic. Respectiv stomacu-
lui în curs de dezvoltare, se afl ă mezogastrum dorsale, 
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din care se dezvoltă omentum majus, şi mesogastrum 
ventrale; el parţial dă naştere omentum minus. Tot în 
mezenterul ventral creşte fi catul.

Respectiv primordiului duodenului, este amplasat 
mesoduodenum dorsale, loc de creştere a primordiu-
lui pancreatic dorsal şi, mesoduodenum ventrale, care 
găzdueşte mugurele ventral al pancreasului şi parţial 
primordiul fi catului. Repetăm că în sens caudal, intes-
tinul primitiv este fi xat de peretele posterior al corpu-
lui de către mezenterul dorsal, unde se pot evidenţia 
mesostenium, mesocolon, mesosigmoideum şi meso-
rectum – mezentere pentru segmentele respective ale 
tractului intestinal.

Regiunea mezenterului posterior la embrioni care 
măsoară cca 3 mm lungme, în decursul săptămânii a 
4-a, până la rotaţia ansei intestinale şi a primordiului 
gastric, respectiv feţei drepte a mesogastrum dorsale, 
se formează o depresiune care avansează spre partea 
stângă a corpului. Partea superioară a ei poate să per-
siste ulterior sub denumirea de bursa infracardiaca, 
în rest depresiunea în cauză reprezintă primordiul 
bursei omentale.

Când stomacul se roteşte, în jurul axului lung, 
spre dreapta (în sensul acelor de ceasornic), curbu-
ra mare, din poziţia sa iniţial dorsală, se deplasează 
în aşa mod că devine orientată lateral şi spre stânga. 
Ca urmare, mezenterul dorsal al stomacului se lun-
geşte spre stânga, fi ind însoţit, totodată, de cavitatea 
bursei omentale care ocupă integral loc în spaţiul re-
trogastric. Astfel, peretele gastric, care până la rotaţie 
era orientat spre dreapta, devine posterior. Intrarea în 
bursa omentală capătă formă hiatală – foramen epi-
ploicum (Winslowi). Însuşi bursa omentală, inclusiv 
şi vestibulul ei, reprezintă un spaţiu delimitat de două 
lamele ale mezenterului gastric dorsal.

În mezenterul ventral al stomacului pătrunde pri-
mordiul fi catului. Astfel, mezenterul se subdivide în 
două sectoare – dorsal şi ventral – în raport cu sediul 
fi catului. Aceste sectoare devin surse de dezvoltare 
ale omentului mic şi ale aparatului ligamentar al fi -
catului.

Primordiul pancreasului pătrunde în mezenterul 
posterior gastric şi duodenal. În a 3-a lună de dez-
voltare a embrionului, mugurele pancreatic se afl ă în 
lamela dorsală a bursei omentale contactând cu pe-
retele dorsal al corpului şi fi ind tapetat de peritoneul 
visceral numai din partea sa ventrală.

Mesoduodenum se concreşte aproape integral cu 
peritoneul parietal de pe peretele dorsal al corpului. 
În aşa mod duodenul aderă intim la peretele dorsal 
devenind secundar amplasat retroperitoneal.

La apariţia şi dezvoltarea tractului digestiv parti-
cipă toate trei foiţe embrionare: endo-, mezo- şi ec-
todermul şi, totuşi, în stadiile iniţiale ale embrioge-

nezei, rolul principal îi revine endodermului. Rema-
nierile lui condiţionează dinamica genezei organelor 
sistemului digestiv, atât în dezvoltarea lor pre- cât şi 
postnatală.

Dezvoltarea tractului digestiv are loc în mai mul-
te etape: formarea cavităţii bucale, fantelor branhiale, 
tubului intestinal primitiv, a canalului anal. Urmează 
apoi separarea primordiilor esofagului, stomacului, 
intestinelor – subţire şi gros. Perioada terminală de 
dezvoltare include histo- şi organogeneza comparti-
mentelor sistemului digestiv [3, 5, 14, 18, 24, 35, 36, 
37, 38, 39, 40, 41].

Aşadar, formarea tubului digestiv începe cu apa-
riţia în endoderm a şanţului intestinal, cu orientare 
longitudinală care apoi se transformă într-un canal 
închis. Tot cu participarea endodermului, se formează 
jgheaburile cranian şi caudal. Astfel, la un embrion 
care măsoară 3 mm lungime pot fi  evidenţiate por-
ţiunile intestinului primitiv: anterioară şi posterioară 
– închise orb şi, intestinul mijlociu care comunică cu 
sacul vitelin. Deja la etapele precoce de dzvoltare a 
organismului, endodermul interacţionează cu lame-
la viscerală a mezodermului, de unde rezultă for-
marea splanhnopleurei; între aceste lamele pătrunde 
mezenchimul. Prin diferenţiere, din endoderm apare 
epiteliul tubului digestiv şi cel al glandelor acestuia; 
din mezenchim – ţesutul conjunctiv, vasele şi tunica 
musculară, iar din lamela internă mezodermală – tu-
nica seroasă a tubului digestiv.

Procese complicate au loc acolo unde contactează 
derivatele endo- şi ectodermului. Prezenţa membra-
nelor orofaringiană şi cloacală, după cum s-a menţio-
nat, comunică un caracter închis estremelor craniană 
şi caudală ale intestinului primitiv. Dacă prima mem-
brană dintre cele numite se resoarbe la embrioni de 
trei săptămâni, apoi cea cloacală – la embrioni de trei 
luni.

În decursul săptămânii a 4-a de dezvoltare întra-
uterină de la porţiunea cefalică a intestinului primitiv 
se separă primordiul esofagului de la care, ulterior, se 
va desprinde mugurele traheii. În aspect histogene-
tic, la embrionii de 4 săptămâni, esofagul este alcătuit 
dintr-un strat de epiteliu prismatic turtit, înconjurat de 
mezenchim. Tunica musculară se formează la embri-
on cu lungime de 7 mm; sursă de formare a ei servesc 
celulele mezenchimale. Mai întâi se dezvoltă stratul 
circular apoi cel longitudinal şi lamina muscularis 
propria tunica mucosae.

Stomacul, anatomic, se evidenţiază în componen-
ţa intestinului primitiv în etapele precoce ale ontoge-
nezei. Intestinul primitiv coincide cu planul sagital 
median al corpului embrionului. Astfel, la embrioni 
cu lungime 3,2 – 3,5 mm (a doua jumătate a săptă-
mânii a treia), se poate observa o dilatare fusiformă a 
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intestinului primitiv – primordiul stomacului. Lungi-
mea iniţială a acestei dilatări constituie cca 100 mcm, 
însă organul se dezvoltă în ritm rapid [5].

Suprafaţa internă a stomacului e netedă, ea este 
tapetată cu epiteliu cilindric nalt, cu nuclee în câteva 
rânduri. Epiteliocitele au structură omogenă, mem-
brana bazală este netedă; celulele mezenchimale dau 
naştere stratului submucos. Aşadar, pentru stomac 
este caracteristică o creştere rapidă; el îşi modifi că 
esenţial forma, sediul, volumul [23].

A.-N. Schmidt (2002), în monografi a sa „Em-
briologie specială”, prezintă o descriere amplă a 
dezvoltării sistemului digestiv. Cel din urmă face 
parte din categoria sistemelor destinate schimburilor 
de materie şi energie cu mediul înconjurător, fi ind 
alcătuit din totalitatea organelor care îndeplinesc im-
portanta funcţie de digestie şi absorbţie a alimentelor 
ingerate [14].

Sistemul digestiv, de rând cu segmentele sale, este 
dotat şi cu unele anexe. Segmentele tubului digestiv 
sunt următoarele: cavitatea orală, faringele, esofagul, 
stomacul şi intestinele – subţire şi gros. Anexele tu-
bului digestiv sunt reprezentate de glandele salivare, 
fi cat şi pancreas.

Originea sistemului digestiv, în prim-plan, este 
endodermală, alte componente structurale, au origine 
mezodermală şi chiar ectodermală.

În decursul săptămânilor trei şi patru de dezvoltare 
intrauterină, curbura cranio-caudală şi dorso-latero-
ventrală transformă discul embrionar trilaminar şi 
plat într-un cilindru, structurat dinrtr-o serie de trei 
tuburi concentrice. Tubul central (cel mai interior), 
de origine endodermală, este reprezentat de intestinul 
primitiv. Următorul tub concentric este constituit 
dintr-un strat mezodermal, pentru ca tubul exterior – 
ecodermul, să acopere suprafaţa embrionului.

Intestinul primitiv are originea în peretele supe-
rior (bolta) al veziculei viteline. Dacă extremele in-
testinului primitiv iniţial sunt reprezentate în fund 
de sac, apoi în porţiunea sa mijlocie el comunică cu 
sacul vitelin, comunicarea are loc prin intermediul 
ductului vitelin.

La embrion tubul digestiv primitiv către sfârşitul 
săptămânii a 4-a de la nivelul esofagului abdominal 
şi până la nivelul cloacei este suspendat la peretele 
dorsal al corpului printr-un mezenter dorsal. Tot în 
aceeaşi perioadă de dezvoltare intrauterină cavităţile 
mezocelomice din mezodermul plăcii laterale tind să 
fuzioneze pentru a forma o cavitate peritoneală unică 
şi continuă. La nivelul viitorului stomac se creează 
o situaţie specifi că: tubul digestiv primitiv rămâne 
conectat la peretele anterior al corpului cu participar-
ea septului transvers.

Astfel, în decursul săptămânii a 4-a, cu participar-

ea septului transvers, se formează mezenterul ventral 
pentru ca stomacul şi fi catul în curs de evoluţie să fi e 
ataşate la peretele ventral al corpului embrionului.

Deci porţiunea abdominală a esofagului, stoma-
cului şi parţial duodenul dispun de mezentere dor-
sal şi ventral fi ind conectate la pereţii respectivi ai 
corpului embrionar. Despre mezenterul dorsal care 
suspendează restul derivatelor intestinului primitiv 
până la rect, deja s-a vorbit.

În aşa mod, la fi nele săptămânii a 4-a, la em-
brioni, stomacul capătă formă fuziformă. Ulterior, 
peretele dorsal al stomacului în raport cu cel ventral 
se evidenţiază printr-o creştere mai rapidă. Este vorba 
despre viitoarea curbură mare a stomacului. Peretele 
gastric anterior devine sursă de dezvoltare a curburii 
mici. Din porţiunea superioară a curburii mari se va 
forma fundul gastric şi incizura cardiacă; însă aceste 
elemente anatomice pot fi  evidenţiare spre sfârşitul 
săptămânii a 7-a de dezvoltare intrauterină. În de-
cursul săptămânilor 7 – 8, stomacul este supus unei 
rotaţii de 900 care are loc în jurul axului craniocaudal 
al corpului embrionului. Ca urmare, curbura gastrică 
mare devine orientată spre stânga şi, respectiv, cur-
bura mică – spre dreapta. A.-N. Schmidt (2002) ad-
mite că în rotaţia stomacului un anumit rol îi revine 
subţierii diferenţiate a părţii drepte a mezogastrului 
dorsal [14].

În rotaţia stomacului sunt implicaţi şi nervii vagi 
care, concomitent, îşi schimbă orientarea sa spaţială. 
Dacă iniţial trunchiurile nervilor pneumogastrici, 
drept şi stâng, ocupă loc pe feţele laterale – dreaptă 
şi stângă – ale tubului digestiv primitiv, apoi în urma 
rotaţiei stomacului, nervul vag stâng devine anterior, 
iar trunchiul nervului vag drept – posterior în raport 
cu feţele stomacului.

De menţionat că stomacul, concomitent, este su-
pus şi unei uşoare rotaţii în jurul axului imaginar ven-
trodorsal, pentru ca mai apoi aceeaşi curbură gastrică 
mare să fi e orientată (fi e şi neesenţial) în sens caudal, 
iar curbura mică – în sens cranial.

În urma rotaţiei stomacului, se modifi că şi forma 
viitorului duoden – formă care aminteşte o potcoavă 
sau litera „C”. În aşa mod, duodenul este orientat 
spre dreapta venind în contact cu peretele posterior 
al corpului embrionului şi, totodată, devenind situat 
secundar retroperitoneal. Concomitent cu duodenul, 
pancreasul, la fel, devine aplicat pe peretele poste-
rior al trunchiului ducând la formarea viitoarei burse 
omentale (sacul peritoneal mic). Prin urmare, cealaltă 
parte a cavităţii peritoneale poartă denumirea „cavi-
tate peritoneală mare”. În opinia noastră, acest termen 
ar trebui păstrat şi în perioada postnatală pentru care 
este caracteristică denumirea „sac peritoneal mic” 
drept sinonim al termenului „bursa omentalis”.
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În perioada embrionară expansiunea mezoder-
mului dorsal duce la aplicarea stomacului pe peretele 
posterior al trunchiului, pentru ca în aşa mod cavita-
tea peritoneală mică să-şi mărească substanţial volu-
mul [14].

Pentru perioada respectivă de dezvoltare embri-
onară – 7 – 8 săptămâni – o parte a cavităţii perito-
neale mici, care corespunde feţei posterioare a sto-
macului, poartă denumirea de reces superior, pentru 
ca denumirea de reces inferior al cavităţii peritoneale 
mici să-i revină spaţiului ancorat în epiploonul mare. 
Ulterior, această formaţiune cavitară dispare (deja în 
perioada prenatală) prin obliterare, deoarece lamalele 
anterioară şi posterioară ale epiploonului mare fuzio-
nează între ele.

În conformitate cu problema pusă în discuţie în 
actualul studiu, o deosebită semnifi caţie capătă eta-
pele de dezvoltare ale componentelor zonei hepato-
pancreaticoduodenale începând cu perioada embri-
onară.

Dezvoltarea fi catului are loc în felul următor. Pe 
faţa ventrală a duodenului, la embrionii de aproxima-
tiv 22 de zile, apare o îngroşare endodermală – pla-
ca hepatică. Celulele acestui primordiu proliferează, 
formând un diverticul hepatic, care creşte în regiunea 
septului transvers – din partea lui inferioară. Diverti-
culul hepatic dă naştere cordoanelor celulare hepatice 
– sursă de formare a hepatocitelor, canaliculelor bili-
are şi ductelor hepatice. Cu participarea mezodermu-
lui splanhnopleural din vecinătatea regiunii cardice a 
stomacului se dezvoltă stroma fi catului [10].

În dezvoltarea sa prenatală fi catul ocupă o mare 
parte a cavităţii abdominale. Exemplifi căm: la a 30-a 
zi de gestaţie masa fi catului echivalează cu cea a cor-
pului embrionului; la nou-născut fi catul deja ocupă 
mai mult de jumătate din volumul cavităţii abdomina-
le, iar raportul dintre greutatea lui şi a corpului con-
stituie 1:33 [11].

În perioada embrionară, fi catul este organul he-
matopoietic principal, deşi încă în săptămâna a 3-a de 
gestaţie, din mezenchimul septului transvers, derivă 
grupuri de celule hematopoietice care dau naştere ce-
lulelor sanguine.

Referitor la primordiul colecistului, trebuie de 
menţionat că la a 26-a zi de dezvoltare a embrionu-
lui, caudal în rapot cu diverticulul hepatic, apare o 
îngroşare endodermală distinctă – diverticulul cistic. 
Ea creşte în mezenchimul ventral pentru a forma ve-
zicula biliară şi canalul cistic. Celulele de la nivelul 
joncţiunii diverticulului hepatic cu canalul cistic pro-
liferează pentru a forma ductul biliar comun (coledo-
cul). Drept rezultat al acestui proces, creşte distanţa 
dintre canalul cistic şi duoden.

La baza dezvoltării veziculei biliare şi a ductului 

cistic se afl ă populaţii de celule endodermale care în 
aspect histologic diferă unele de altele.

Odată cu creşterea fi catului, mezenterul ventral, 
reprezentat, în fond, de porţiunea caudală a septului 
transvers, se modifi că formând un număr de structuri 
membranoase. Ficatul în creştere, în săptămâna a 6-a 
de gestaţie, ajunge în contact cu membranele superi-
oară şi inferioară ale septului transvers, pe care le se-
pară. Astfel, membrana seroasă inferioară a septului 
transvers dă naştere peritoneului visceral care tape-
tează aproape toată suprafaţa fi catului. Numai la polul 
său superior fi catul vine în contact direct cu tendonul 
central al diafragmei în curs de dezvoltare. Această 
zonă neacoperită de peritoneu devine aria nuda he-
pati. La periferia ariei nudă, peritoneul se refl ectă de 
pe diafragmă pe fi cat, moment din care rezultă forma-
rea ligamentului coronar. O altă porţiune a mezente-
rului ventral, care ataşează fi catul la peretele ventral 
al corpului, se transformă în ligamentum falciforme 
hepatis. Marginea caudală a acestui ligament este pe-
netrată de vena ombilicală care urmează de la peretele 
ventral al corpului la fi cat.

O porţiune a mezenterului ventral situată între fi -
cat şi stomac, sub forma unei membrane translucide, 
formează epiploonul mic (omentum minus sau liga-
mentum hepatogastricum). Marginea lui caudală con-
tactează fi catul la duoden, fi ind denumită ligamentum 
hepatoduodenale.

Ligamentul dat capătă semnifi caţie practică deo-
sebită prin faptul că reprezintă un conductor pentru 
ductele hepatice, cistic şi biliar comun, pentru vena 
portă şi artera hepatică proprie cu ramifi cările ei [43, 
44, 45, 46].

Când stomacul se roteşte spre stânga, iar fi catul 
spre dreapta cavităţii peritoneale, omentul mic îşi 
modifi că orientarea spaţială – dintr-un plan sagital în  
altul frontal. Această retropoziţionare reduce comu-
nicarea între marea cavitate peritoneală şi cavitatea 
peritoneală mică (bursa omentalis) la un canal strâmt, 
situat posterior de omentul mic, denumit orifi ciul epi-
ploic (foramen Wînslowi) [38, 47, 48].

Primordiile pancreasului sunt amplasate la limita 
dintre segmentele cefalic şi mijlociu ale intestinului 
primitiv [4, 18, 21, 49, 50].

În a 26-a zi de gestaţie, un mugure endodermal 
începe să crească în mezenterul dorsal – mugurele 
pancreasului dorsal. Topografi c, el este opus diverti-
culului (primordiului) hepatic. Peste câteva zile apare 
un alt diverticul endodermal – primordiul pancrea-
sului ventral care înmugureşte în mezenterul ventral 
imediat caudal de primordiul veziculei biliare. În a 
32-a zi de dezvoltare intrauterină, ductul principal al 
mugurelui pancreatic ventral se conectează la capătul 
proximal al ductului biliar comun [14].
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Aşadar, printr-o dezvoltare mai accelerată se deo-
sebeşte primordiul pancreasului dorsal care, sub for-
mă de cordoane epiteliale dense şi noduli, pătrunde 
în mezenchimul mezenterului gastric dorsal precum 
şi al celui duodenal dorsal. În a 6-a săptămână de 
dezvoltare intrauterină, în primordiul pancreatic se 
depistează canalul excretor central; el menţine legă-
tura cu duodenul prin peretele duodenal posterior prin 
intermediul unui pedicul epitelial. Pancresul ventral, 
la fel printr-un pedicul epitelial, este conectat la pri-
mordiul coledocului.

Graţie dezvoltării rapide a fi catului şi a creşterii 
neuniforme a duodenului, primordiul ventral al pan-
creasului împreună cu coledocul se deplasează pe faţa 
dreaptă a duodenului spre a se poziţiona apoi pe faţa 
dorsală a intestinului, unde îşi are sediul sub porţiu-
nea proximală a primordiului pancreatic dorsal.

În aşa mod, la embrionul de 7 săptămâni mugurii 
pancreatici – dorsal şi ventral – fuzionează, cu forma-
rea: din primordiul dorsal pancreatic – a corpului şi 
cozii (corpus et cauda pancreatis) organului, iar din 
primordiul ventral se dezvoltă cefalul pancreatic (ca-
put pancreatis). Cel din urmă reprezintă cea mai mare 
porţiune a glandei. Unii autori afi rmă că pancreasul 
ventral este sursa de formare numai a procesului unci-
nat pancreatic, în timp ce capul, corpul şi coada pan-
creasului sunt derivate ale primordiului dorsal [14]. 
Părţile structurale ale pancreasului – capul, corpul şi 
coada, deşi se dezvoltă din câteva primordii, deja la 
nou-născut fuzionează între ele foarte intim fără a fi  
observate careva limite de sudare.

Porţiunea distală a canalului pancreatic dorsal se 
uneşte cu ductul eliminator ventral din care rezultă 
formarea ductus pancreaticus major Wirsungi. Acest 
duct, împreună cu coledocul, se deschid în duoden 
în regiunea papilei duodenale Vater. De la porţiunea 
proximală a ductului pancreatic dorsal uneori se păs-
trează un canal accesoriu – ductus pancreaticus minor 
Santorini. El se varsă în ductul pancreatic principal 
respectiv cefalului pancreatic.

În timpul rotaţiei duodenului şi a ansei intestinale 
spre dreapta (în sensul acelor de ceasornic), are loc 
torsiunea primordiului pancreatic amplasat în mezen-
terul gastric dorsal şi în cel duodenal dorsal. În urma 
acestei rotaţii, peretele intestinal drept devine posteri-
or, contactând cu peretele posterior al corpului. Astfel 
lamela dreaptă a mezenterului gastric se concreşte cu 
peritoneul parietal de pe peretele posterior, iar pancre-
asul devine organ cu sediul secundar retroperitoneal. 
Totodată, îşi schimbă poziţia sa şi papila duodenală 
mare: iniţial ea corespunde liniei mediane a peretelui 
posterior (pe faţa lui internă), apoi, în urma rotaţiei 
ansei intestinale, papila Vater devine poziţionată pe 
peretele medial.

Cu participarea mugurilor epiteliali ai ductului 
pancreasului, care traversează centrul glandei, se 
formează multiple cordoane epiteliale; ele, ulterior, 
devin canelate dând naştere primordiilor acinilor şi 
lobulilor pancreatici. Tot din aceşti muguri apar cor-
doane şi noduli celulari din care se dezvoltă insulele 
lui Langerhans; ele predomină cantitativ în primor-
diul dorsal. Insulina începe să se producă deja în peri-
oada prenatală de dezvoltare a organismului. Capsula 
pancreasului şi ţesutul interstiţial glandular se for-
mează din mezenchimul mezenterelor dorsale gastric 
şi duodenal. Ţesutul conjunctiv separă parenchimul 
în lobi şi lobuli pancreatici. Pancreas accesoriu poate 
apărea în cazurile în care de la primordiile glandulare 
se separă careva porţiuni pentru ca ulterior să devină 
glande de sine stătătoare.

Aşadar, la embrionii umani, începând cu prima 
lună de gestaţie, în stroma pancreasului se pot obser-
va focare hematopoietice care persistă până la naşte-
re. Tot în ţesutul conjunctiv este localizată o parte din 
celulele Langerhans. Către sfârşitul perioadei de ges-
taţie, lobulii pancreatici sunt clar delimitaţi între ei cu 
participarea fâşiilor din ţesut conjunctiv [51]. Autorul 
se referă şi la unele elemente de ordin topografi c ale 
pancreasului: dacă la embrioni de 2 luni glanda are o 
orientare aproape verticală, apoi la fetuşi de 8 – 9 luni 
ea opcupă o poziţie caracteristică persoanelor adulte.

Fuziunea mugurilor pancreatici – dorsal şi ven-
tral, determină interconexiunea ductelor. Ductul mu-
gurelui dorsal până la duoden, de regulă, involuează, 
iar ductul mugurelui ventral devine duct pancreatic 
principal. El confl uează cu coledocul pentru ca secre-
ţiile lor să se verse în duoden la nivelul PDM. La unii 
indivizi ductul mugurelui pancreatic dorsal persistă 
ca un duct pancreatic accesoriu care se varsă în duo-
den la nivelul papilei duodenale mici.

Celulele exocrine ale pancreasului se diferenţiază 
din celulele endodermale ale mugurilor pancreatici. 
Originea celulelor endocrine ale insulelor lui Lan-
gerhans totuşi rămâne controversată. A fost sugerată 
ideea originii lor din crestele neurale. În literatura de 
domeniu predomină ipoteza conform căreia celulele 
pancreatice endocrine au origine în celulele endoder-
male ale intestinului primitiv.

I. Stânec (1974), în expunearea dezvoltării pan-
creasului la om, indică prezenţa primordiilor dorsal 
– pancreas dorsale şi ventral – pancreas ventrale; 
totodată, autorul nu exclude existenţa primordiului 
ventral par – drept şi stâng – opinie susţinută şi de 
către alţi autori [6, 18, 41, 52].

Primordiul pancreatic ventral stâng (când persis-
tă), în etapele precoce de dezvoltare a organismului 
se atrofi ază până la dispariţia completă a lui [14, 41].

Persistenţa primordiului ventral stâng în următoa-
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rele perioade de dezvoltare a organismului poate servi 
cauză a dezvoltării pancreasului inelar [53, 54]. Tot-
odată, Iu.Т. Ahtemiiciuc remarcă că, începând cu em-
brioni care măsoară 4,5 mm lungime şi terminând cu 
nou-născuţi, cazuri în care mugurele pancreatic ven-
tral ar fi  fost par sau pancreas inelar, nu a observat. 
Conform opiniei autorului, existenţa a două primordii 
pancreatice ventrale este un teren pentru apariţia ata-
vismelor, deci nu se încadrează în starea de normali-
tate. Autorul sus-citat, într-un şir de publicaţii, pune 
accent pe corelaţiile topografi ce dintre organele zonei 
hepatopancreaticoduodenale în morfogeneza lor em-
brionară [24].

Ne-am pus drept scop să elucidăm în aceas reviu 
ceva mai amplu morfogeneza componentelor joncţi-
unii coledocopancreaticoduodenale, deoarece această 
informaţie este necesară pentru a cunoaşte şi a aprecia 
la justa valoare rolul componentelor respective în re-
alizarea complexă a funcţiilor sistemului digestiv în 
orice perioadă de vârstă, precum şi în caz de afectare 
a lor prin diverse patologii.

Concluzii
În aspect fundamental, prezintă interes studiile 

comparate. Ele trebuie să pornească de la elucida-
rea cât mai amplă a particularităţilor structurale ale 
componentelor zonei hepatopancreaticoduodenale, 
inclusiv corelaţiile lor topografi ce, spaţiale. Totodată, 
trebuie de ţinut cont că aceste interrelaţii suportă mo-
difi cări în funcţie de vârstă, nemaivorbind despre cele 
morfopatologice, care pot surveni în orice perioadă a 
ontogenezei postnatale.

Cunoaşterea particularităţilor de dezvoltare ale 
constituentelor complexului duodenobiliopancreatic 
la etapele embrionare poate preveni erori de ordin di-
agnostic, prin urmare şi, curativ. Cele menţionate, în 
prim-plan, se referă la stenozele congenitale instalate 
pe fundalul recanalizării fi ziologice insufi ciente. O 
formă mai gravă a acestei patologii este atrezia, sau 
ocluzia, căilor eliminatorii biliare şi/sau pancreatice.

Se ştie că în procesul său de dezvoltare duodenul 
şi formaţiunile anatomice cu care el nemijlocit între-
ţine legături intime, dispun de un şir de particularităţi 
atât de ordin structural, topografi c, cât şi funcţional. 
Aşadar, cele menţionate se referă la stomac, colecist 
şi căile biliare extrahepatice, la pancreas şi modalită-
ţile de comunicare ale lui cu duodenul, precum şi la 
jejun.

Aşadar, la om dezvoltarea elementelor constituti-
ve ale complexului duodenobiliopancreatic este foar-
te variată în funcţie de individ şi condiţiile mediului 
ambiant în care se dezvoltă şi activează.

De-a lungul timpului, fi reşte, s-au succedat diver-
se opinii referitor la aspectele atât structurale, cât şi 
funcţionale ale complexului duodenobiliopancreatic.
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Rezumat
Boala varicoasă a membrelor inferioare are o creştere a incidenţii la nivel mondial în ultimii ani. În pofi da faptului 

că au apărut noi metode de tratament sau au fost modernizate cele vechi, rata recidivei postoperatorii a maladiei varicoase 
rămâne înaltă şi nu are tendinţă spre scădere. Dacă în diagnosticul clinic şi imagistic au fost stabiliţi piloni de consens 
asupra conduitei operatorii a bolii varicoase, atunci datele actuale din literatură suferă nişte lacune a uniformităţii, atunci 
când se propune de a defi ni recidiva bolii varicoase, timpul apariţiei şi metodele folosite pre- şi post operatorii de a scădea 
rata acesteia.

Cuvinte-cheie: maladie varicoasă, recurenţa, incidenţă, clasifi care 

Summary. The recurrence of varicose veins: incidence and classifi cation (Review of the literature)
Varicose veins of the lower limbs have an increased incidence worldwide in recent years. Despite the fact that there 

were new methods of treatment or were upgraded old ones, postoperative recurrence rate of varicose veins remains high 
and has not a tendency to decrease. If in the clinical and imaging diagnosis have been established points of consensus on 
the operative management of varicose veins, then the current data in the literature suffer from some uniformity gaps, when 
it is proposed to defi ne recurrence of varicose veins, time of appearance and the methods used pre- and postoperative to 
reduce its rate.

Key words: varicose veins, recurrence, incidence, classifi cation

Резюме. Рецидив варикозной болезни: эпидемиология и классификация (Обзор литературы) 
Частота варикозного расширения вен нижних конечностей в последнее время растет во всем мире. Несмотря 

на появление новых методов лечения и улучшение старых, частота рецидива варикозной болезни остается высокой 
и не имеет тенденции к снижению. Если в клиническом и диагностическом плане был достигнут консенсус по 
методике операции при варикозном расширении вен, то понятие рецидива варикозной болезни, сроки появления 
и методы снижения его частоты остаются спорными по данным современной медицинской литературы.

Ключевые слова: варикозное расширение вен, рецидив, эпидемиология, классификация

Puţine dintre domeniile medicinii clinice la hota-
rul dintre secolele XX şi XXI au fost expuse unor atât 
de rapide şi semnifi cative metamorfoze, precum fl e-
bologia chirurgicală, în general şi tratamentul maladi-
ei varicoase, în particular. În fl ebologie s-a produs o 
autentică revoluţie, endovenoasă alături de aşa eveni-
mente fundamentale, precum implementarea duplex 
scanării sistemului venos, perfecţionarea tehnicii de 
scleroterapie, utilizarea endoscopiei chirurgicale cu 
expansiune rapid progresivă în multe ţări şi continen-
te [12]. Varicele sunt menţionate pentru prima dată 
în anul 1550 i.e.n., în papirusul Ebers. în 1500 i.e.n., 
Hipocrate recomandă tratamentul prin compresiu-
ne al varicelor. Galen extirpa varicele cu un croşet. 
Aegineta, în anul 1700 i.e.n., recomanda legătura şi 
secţiunea varicelor, urmate de aplicarea unui bandaj 
compresiv.

Ambroise Pare trata varicele prin ligatură şi ex-
cizie, iar ulcerele varicoase prin repaus la pat, pozi-
ţie declivă a membrului inferior afectat şi pansament 
compresiv. În 1880 Trendelenburg introduce în prac-
tica medicală principiul ligaturii înalte a varicelor, iar 

în 1884, Madelung recomandă excizia venelor dila-
tate. Primul stripping raportat în literatură este men-
ţionat de Keller în 1905. În 1916 John Homans de-
monstrează importanţa crosectomiei. În 1938 Linton 
preconizează interceptarea perforantelor. În 1947 T.T. 
Myers inventează un stripper fl exibil, care permite 
smulgerea pachetelor varicoase [2,10,26]. 

Boala varicoasă, complicaţiile ei constituie o pro-
blemă nu numai medico-chirurgicală dar şi una me-
dico-socială, legată cu efectul cosmetic aşteptat [34]. 
Tendinţa de a minimaliza numărul şi lungimea inci-
ziei se urmăreşte pe parcursul întregii istorii a trata-
mentului chirurgical a maladiei varicoase a membre-
lor inferioare. Pe parcursul anilor ’60 a secolului XX 
incizia miniminvazivă era de 4-6 cm, ca spre sfârşitul 
secolului XX să ajungă la 1-2 cm, iar la ora actua-
lă, cu dezvoltarea minifl ebectomiei, inciziile sunt de 
2-3 mm, şi se fac cu ac de puncţie de 18-20 G, suma 
tuturor inciziilor fi ind de 2 cm [11,22,44]. Aceste me-
tode pe lângă avantajele cosmetice, cum ar fi  resta-
bilirea mai precoce a capacităţii de muncă, formarea 
unei cicatrice practic invizibile mai are şi dezavan-
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taje: creşterea duratei intervenţiei chirurgicale, nu-
mărul mare a inciziilor, uneori formarea cicatriciilor 
hipertrofi ce datorită traumei marginale a ţesutului 
cutanat din cauza tracţiei excesive, formarea de infi l-
trate, edeme, linfostazei în cazul tehnicii de tunelare. 
Manipulaţiile la distanţă fără control vizual cert sunt 
periculoase şi pot cauza ruperea venelor cu formarea 
hematoamelor şi cel mai grav, omiterea fragmentelor 
de venă cu pericolul de recidivă [40,44].

În studiul efectuat pe 600 de persoane cu indicaţii 
pentru tratament chirurgical 36% nu s-au adresat din 
cauza fobiei cauzate de posibila intervenţie chirurgi-
cală. Din 282 persoane cu îndreptare în staţionar 39% 
au refuzat să se adreseze la chirurg, iar 42% pacienţi 
au fost împotriva tratamentului chirurgical [43]. Un 
alt studiu efectuat pe 580 de pacienţi operaţi pentru 
boala varicoasă arată că 10,3% se adresau la medic 
numai în cazul complicaţiilor, şi doar 1,9% temei de 
adresare la medic a servit aprecierea sistemului venos 
de către specialist pentru planifi carea sarcinii. Timpul 
de la apariţia primelor semne a maladiei varicoase 
ale membrelor inferioare până la adresarea la medic 
pentru consultaţie a constituit de la 5-47 de ani. Din 
acest grup 20,7%, la care boala varicoasă era asociată 
cu alte patologii (picior plat, artroza, radiculopatie), 
astfel tratamentul chirurgical nu ar duce la eradica-
rea simptomelor cauzate de patologiile sus-numite 
[30,42].

Neîncrederea pacienţilor faţă de intervenţia chi-
rurgicală este cauzată şi de faptul, că după tratamen-
tul chirurgical venele varicoase apar în alte locuri ale 
membrelor inferioare. La recomandarea tratamentului 
chirurgical iniţial negativ s-au expus 45,3% pacienţi 
care invocau „teama operaţiei, acum nu am timp, de 
ce să mă operez, dacă venele apar din nou”. Totodată 
în urma discuţiilor efectuate şi argumentelor invocate 
de către medic (minifl ebectomie, scleroterapie, anes-
tezie adecvată, restabilirea cât mai precoce a capaci-
tăţii de muncă, rezultat estetic scontat) 77,9% paci-
enţi au decis să se opereze, numai că 22,1% au refuzat 
categoric intervenţia chirurgicală [43].

Conform unor specialişti în domeniu, această ma-
ladie se atribuie către cele mai răspândite afecţiuni ale 
populaţiei [6,7,10,12,13,18,36,39,41]. După datele 
Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, răspândirea afecţi-
unilor venoase în unele ţări din Europa la persoanele 
cu vârsta de la 30 şi până la 70 de ani este de 25-
50% [34]. Conform unor date, structura morbidităţii 
varicoase a venelor membrelor inferioare constituie 
5%, iar afectarea vaselor periferice ajunge şi până la 
30-40% [17]. În secţiile spitaliceşti de profi l chirur-
gical bolnavii, care suferă de maladie varicoasă con-
stituie 1-4% din totalul pacienţilor internaţi [34]. De 
pildă morbiditatea populaţiei prin maladie varicoasă 

a membrelor inferioare în Franţa este de 24%, Marea 
Britanie – 17%, Statele Unite ale Americii – 20-25%, 
Japonia – 8,6%, Tanzania – 8%, India – 1,7% [3]. 
Anual, incidenţa bolii varicoase a membrelor inferi-
oare creşte cu 4% şi va ajunge în apropiaţii 5 ani la 
cifrele de 20-30% [1]. De această maladie mai des 
se îmbolnăvesc femeile, decât bărbaţii, raportul fi ind 
de 6/1 [34]. Iar după datele lui G. Yantet maladia va-
ricoasă se atestă la 26-38% femei şi 10-20% bărbaţi 
[13]. Tratamentul unui bolnav cu maladie varicoasă 
în secţia spitalicească de chirurgie specializată şi su-
plimentar cu tratament de ambulator costă circa 2-3 
mii de euro, iar în caz de tratament al bolnavilor cu 
diferite complicaţii ale maladiei varicoase costul poa-
te ajunge şi la 5-6 mii de euro [19].

Un capitol aparte al maladiei contemporane îl 
constituie, recidivele maladiei varicoase. Frecvenţa 
recidivelor maladiei varicoase este cea mai discuta-
bilă şi controversată problemă [12,28,34,43]. Recidi-
ve ale maladiei varicoase s-au stabilit la 15-80% - la 
bolnavii operaţi în secţiile de chirurgie generală şi, 
la 4-15% - la bolnavii trataţi prin metode chirurgi-
cale în secţiile de chirurgie specializată [7,36]. După 
datele ştiinţifi co-practice recidivele bolii varicoase 
a membrelor inferioare au fost depistate la 5-80% 
din pacienţii operaţi la venele membrelor inferioa-
re [9,15,23,41]. Iar după datele A.Şulutco în secţiile 
chirurgicale specializate unde se tratează pacienţii cu 
maladia varicoasă procentul de recidive constituie de 
la 5% până la 15%.[45]. L. Blomgren a constatat că 
după intervenţiile chirurgicale efectuate de chirurgii 
rezidenţi recidivele constituiau 52%, chirurgii gene-
ralişti – 54% şi de chirurgii vasculari – 65% [3].

Boala varicoasă a membrelor inferioare este con-
siderată ca o patologie cronică progresivă şi chiar 
efectuarea intervenţiei chirurgicale nu poate opri dez-
voltarea procesului patologic [1]. Recidivele maladiei 
varicoase după intervenţiile chirurgicale pot apărea şi 
în primele luni după tratamentul chirurgical sau după 
o perioadă de peste 10 ani [26,40,41,45]. După o peri-
oadă de 3 luni de la operaţie, recidivele varicoase s-au 
depistat la 14% de bolnavi, iar pe parcursul unui an 
acestea s-au diagnosticat la 32%, şi la persoanele care 
au fost operate cu 3 ani mai devreme – recidivele s-au 
stabilit la 52% de bolnavi supravegheaţi [24]. 

Recidivele maladiei varicoase constituie o pro-
blemă cu caracter socioeconomic. Pentru tratamentul 
recidivelor maladiei varicoase a membrelor inferioa-
re este cheltuit 2% din bugetul Naţional anual al Ma-
rii Britanii [14], Statele Unite ale Americii cheltuiesc 
anual 150 milioane de dolari pentru tratamentul ma-
ladiei varicoase [16], Federaţia Rusă alocă 113 mii de 
ruble pentru tratamentul ulcerului trofi c la un bolnav 
cu maladie varicoasă pe un an [34]. În Germania, cos-
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tul estimativ alocat pentru patologia venoasă în între-
gime este de 218 milioane euro anual, iar tratamentul 
unui pacient cu ulcer trofi c venos este de 10000 euro 
anual [21,22].

Incidenţa recidivelor maladiei varicoase, după 
cum este prezentată, este diferită. La această situaţie 
contribuie mai mulţi factori. Un factor important este 
lipsa înţelegerii dintre specialiştii respectivi în ceea 
ce priveşte cunoaşterea ce înseamnă recidivă verita-
bilă sau adevărată şi ce înseamnă recidivă falsă. După 
unii autori [25,37,41,44] recidivele adevărate sunt 
acelea, care apar după operaţie şi la membrul inferior 
operat ca consecinţă a maladiei varicoase. Recidiva 
falsă este acea, care s-a dezvoltat după o operaţie nea-
decvată ori este o progresare a procesului patologic al 
maladiei varicoase [19]. În recentele lucrări ştiinţifi ce 
de specialitate ale unor autori ruşi aceştia refuză să 
clasifi ce recidivele bolii varicoase în recidive adevă-
rate şi false [32,36,41].

Din materialele prezentate în Tabelul 1, se subli-
niază că frecvenţa recidivelor maladiei varicoase nu 
au tendinţă spre scădere [5]. 

Tabelul 1 
Incidenţa recidivelor maladiei varicoase 

în diferite studii

Autor Anul 
studiilor

Numărul 
de pacienţi 
examinaţi

Recidive (%)

Hobbs 1974 275 20
Larson 1974 1000 14
Rivlin 1975 1993 membre 7
Zacobsen 1979 161 10
Munn 1981 50 37
Negus 1986 71 15
Kojono 1988 208 11
Hamartsen 1991 24 33
Laurrkca 1994 126 28
Savin 1994 43 35
Jones 1996 64 25
Dwerrzhouie 1999 78 21

Cauzele şi factorii de risc în apariţia recidive-
lor maladiei varicoase.

Opiniile specialiştilor vizavi de cauzele, factori-
lor de risc ale maladiei varicoase şi a recidivelor ei 
la membrele inferioare sunt diferite şi controversate 
[20]. Ereditatea, modul de viaţă, condiţiile de activita-
te, mai ales, la acele persoane munca cărora este lega-
tă de a avea o poziţie verticală şi, de a mări greutatea 
corpului asupra membrelor inferioare, graviditatea, 
obezitatea, disfuncţiile hormonale, individualităţile 
anatomo-funcţionale şi dereglările hemodinamice, 
sunt cei mai principali factori de risc în apariţia mala-
diei varicoase [4,41,43]. 

Majoritatea experţilor în domeniu sunt de părere, 
că cauza principală a recidivelor maladiei varicoase 
este tratamentul chirurgical neadecvat şi cel neradical 
[24,29,30,35,38]. Autorii ne comunică că comiterea 
unor greşeli tehnice pot evolua spre păstrare a venei 
safene magna intactă; păstrarea bontului safenian lung; 
păstrarea tributarelor cu refl ux persistent în regiunea 
inghinală şi în regiunea gambei, păstrarea venei ce 
uneşte vena safenă magna cu bazinul venei safena par-
va, păstrarea bontului venei safena parva [31].

A.Crâlov evidenţiază patru cauze, care pot duce 
la recidivele maladiei varicoase [37]:

Vene varicoase de tip anatomic dispersat. • 
Particularităţile anatomice ale venei safena • 

magna şi a venei safena parva şi a tributarelor aces-
tora.

Prezenţa perforantelor atipice pe gambă şi • 
coapsă.

Insufi cienţa valvulară a venelor perforante.• 
Printre cauzele posibile ale recidivelor maladiei 

varicoase V. Saveliev prevede [41]: 
Prelucrarea inadecvată în timpul operaţiei a ve-• 

nei safena magna şi a venei safena parva.
Omiterea venelor perforante incompetente.• 
Progresarea procesului patologic în maladia • 

varicoasă.
Iu. Stoico la rândul său menţionează următoarele 

cauze ale recidivelor maladiei varicoase pe baza date-
lor renghenofl ebografi ei postoperatorii [42].

Insufi cienţa valvulară la venele profunde s-a • 
determinat la 85% de bolnavi.

Vene perforante incompetente – 98%.• 
Păstrarea trunchiului venei safena magna – • 

42%.
Bont lung vena safena magna cu tributare – • 

29%.
Păstrarea trunchiului vena safena parva – 17%.• 

Unele cauze posibile, care pot duce la recidive a 
maladiei varicoase le comunică şi R. Djordjichia şi 
anume [33]:

Trunchi adăugător a venei safena magna – • 
15,4%;

Bont safenian lung cu tributare – 13,5%.• 
Păstrarea de trunchi safenian pe gambă – • 

11,5%.
Vene perforante incompetente pe gambă şi • 

coapsă – 42,3%.
Apariţia varicelor dilatate în patul venei safena • 

parva intacte preoperatorii – 17,3%.
Unii autori [7,20,24] ne informează despre urmă-

toarele cauze posibile în dezvoltarea recidivelor ma-
ladiei varicoase:

Prelucrarea neadecvată a regiunii joncţiunilor • 
safeno-poplitee.
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Neovascularizarea.• 
Perforante incompetente.• 
Greşeli tehnice şi tactice.• 
Progresarea procesului patologic a maladiei va-• 

ricoase.

Clasifi carea recidivelor maladiei varicoase
Recidivele maladiei varicoase se împart în re-

cidive veritabile (adevărate) şi recidive false. M. 
Perrin este de părere că recidiva adevărată este vena 
reziduală sau vena cu rezultat al progresării procesu-
lui patologic care are loc în caz de maladie varicoasă 
[19]. Recidivele varicoase se împart şi în recidive 
timpurii, care apar până la 6 luni de la momentul in-
tervenţiei chirurgicale, şi recidive tardive, care apar 
după mai mult de 6 luni de la intervenţia chirurgi-
cală. Recidivele se mai împart în recidive „mari” şi 
„mici”. 

Recidivelor timpurii li se atribuie recidivele • 
adevărate. Recidivele tardive pot fi  cauzate atât de 
progresarea afecţiunii, cât şi de refl uxul persistent. 

Recidiva „mică” înseamnă dilatarea segmen-• 
tară a venelor, iar cea „mare” este dilatarea venoasă 
răspândită. 

Astăzi se folosesc următoarele criterii în clasifi ca-
rea recidivelor maladiei varicoase:

1. Forma recidivei varicoase:
recidiva „mică” cauzată prin prezenţa dilată-• 

rilor venoase segmentare recidivante cu refl ux prin 
vene superfi ciale şi profunde;

recidiva „mică” ce cuprinde dilatarea varicoasă • 
răspândită în asociere cu insufi cienţa venelor profun-
de;

2. Tipul instituţiei medicale unde a fost efectuată 
intervenţia chirurgicală:

instituţie medicală specializată;• 
instituţie medicală nespecializată;• 

3. Tratament efectuat anterior:
tratament chirurgical;• 
ablaţie endovenoasă cu laser;• 
fl ebosclerozare;• 
altele.• 

4. Cauza apariţiei recidivei:
„adevărată” ce include greşeli tactice şi tehnice • 

a intervenţiei chirurgicale precedente;
„falsă” caracterizată prin progresarea bolii;• 
mixte;• 

5. Timpul apariţiei:
timpurie până la 6 luni;• 
tardiv după 6 luni de la intervenţia chirurgicală • 

efectuată anterior.
Datele actuale din literatură suferă nişte lacune a 

uniformităţii atunci când se încearcă de a defi ni recu-
renţa, durata în timp de apariţie a recidivei şi meto-

dele folosite pre şi post operatorii de asistenţă ce fac 
această maladie greu previzibilă [6,7,19,32].

În literatura de specialitate multitudinea de clasi-
fi cări propuse pe parcursul timpului, neînţelegerea în 
ceea ce priveşte noţiunea de recidivă a bolii varicoase 
a dus ca – în anul 1998 la Paris, printr-un Consens al 
specialiştilor din Franţa, Italia, Marea Britanie, Sta-
tele Unite ale Americii, Argentina, Elveţia, Austria şi 
Danemarca a fost stabilită noţiunea de recidivă a ma-
ladiei varicoase, care include prezenţa venelor dilatate 
varicoase la membrul inferior deja operat (cu ori prin 
intermediul terapiei adjuvante) şi, elaborată o noua 
clasifi care a recidivelor maladiei varicoase – REVAS 
(Reccurent Varices After Surgery), care include:

T – (sediul topografi c al recidivei); G (inghinal); 
T (femural); P (fose poplitea); L (gamba); O (altele).

S – (sursa recurenţei) este considerată esenţial 
pentru identifi carea sursei refl uxului din sistemul ve-
nos profund spre sursă, atunci când aceasta este pre-
zentă.

O (absent); 1 (vene pelvine); 2 (joncţiunea safe-
no femurală); 3 (perforantele femurale); 4 (joncţiunea 
sapheno poplitae); 5 (perforate poplitae); G (perforate 
musculogastrocnemiene); 7 (perforatele gambiene).

R – (refl ux); R + (refl ux semnifi cativ); R - (refl ux 
nesemnifi cativ); R ? (dubios).

Datele refl uxului fi ind bazate pe investigaţia ul-
trasonoră Duplex şi Venografi a: 

N (natura sursei); Ss: 1 (erori tehnice); 2 (erori 
tactice); 3 (neuvasculogeneza); 4 (dubios). Ds: 1 per-
sistenţa maladiei (în această zonă existau vene vari-
coase până la operaţie); 2 - patologie nouă (în timpul 
primei intervenţii vene varicoase în această regiune 
nu existau); 3 – timpul apariţiei venelor varicoase este 
necunoscut (date insufi ciente despre prima operaţie); 
C: insufi cienţa venelor superfi ciale; AK: vena safena 
magna mai sus de genunchi; BK: vena safena mag-
na mai jos de genunchi; SSV: vena safena parva; O: 
lipseşte; F (factorii de risc); gF (factori generali): is-
toria familiară, obezitate, sarcină, contraceptive ora-
le, modul de viaţă; sF factori specifi ci (insufi cienţa 
primară a venelor profunde, sindrom posttrombotic, 
malformaţii, limfedem, disfuncţia pompei musculare 
gambiene) [19].

Acest consens a fost făcut pentru a identifi ca pa-
cienţi cu REVAS din punct de vedere clinic, etiologic, 
anatomic, patofi ziologic în conformitate cu clasifi ca-
rea CEAP şi, sursa, cauza, locul recurenţei şi posibili 
factori contribuabili favorizanţi în conformitate cu 
clasifi carea REVAS. Până la clasifi carea REVAS şi 
CEAP era difi cil de raportat aceste probleme.

Majoritatea pacienţilor prezentau simptomatică 
polivalentă, incluzând câteva simptome. Clasifi ca-
rea REVAS împreună cu CEAP dau o informaţie mai 
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semnifi cativă şi mai veridică în evaluarea în timp a 
pacienţilor ce au suportat o intervenţie chirurgicală pe 
membrele inferioare.

REVAS este o defi niţie clinică care include ade-
vărate recurenţe, refl ux rezidual venos şi varice ve-
noase cauzate de progresul patologiei [8,11,20].

Concluzii
1. Cu toate că în literatura de specialitate rata re-

cidivelor variază între 5-80%, este necesară efectua-
rea iniţială a intervenţiei chirurgicale pentru a preveni 
apariţia complicaţiilor şi a creşte calitatea vieţii paci-
enţilor operaţi pentru maladie varicoasă a membrelor 
inferioare.

2. Până la ora actuală nu există o metodă de trata-
ment chirurgical standard al maladiei varicoase apli-
cate la toţi pacienţii fără a avea recidive postopera-
torii.
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Rezumat
Endometrioza cicatricei postoperatorii (ECP) este o formă rar întâlnită a endometriozei extragenitale, descrisă în 

literatură prin cazuri clinice unice. În ultimii ani se manifestă o creştere semnifi cativă a acestei patologii. Incidenţa fi ind 
cea mai mare după operaţia cezariană. Autorii descriu un caz clinic de diagnostic preoperator şi tratament chirurgical a 
ECP peste 45 de luni după operaţia cezariană. Diagnosticul confi rmat la examenul histologic. În perioada postoperatorie 
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tardivă fără date de recidivă. E prezentată revista succintă a literaturii, istoria, patogeneza, tabloul clinic, diagnosticul, 
tratamentul ECP.

Cuvinte-cheie: endomitrioza cicatricei postoperatorii, operaţie cezariană  

Summary. Scar endometriosis after ceasarean section
Scar endometriosis (SE) is a rare entity of extragenital endometriosis, which is describe in literature by rare case 

reports. Recently where observed the increase of SE, especial after cesarian section. Authors present a case report of 
preoperative diagnosis and surgical treatment of SE during 45 months after cesarian section. Final diagnosis were detected 
by histopathological report. During follow up recurrence where not detected. During case report is present review of the 
literature, history, pathogenesis, clinical manifestation, diagnosis and methods of treatment of SE. 

Key words: scar endometriosis, ceasarean section

Резюме. Эндометриоз послеоперационного рубца после кесарева сечения
Эндометриоз послеоперационного рубца (ЭПР) редкая форма экстрагенитального эндометриоза, описан-

ная в литературе в виде клинических случаев. В последние годы отмечается рост ЭПР, связанный с увеличением 
числа кесаревых сечений. Авторами представлено собственное клиническое наблюдение предоперационной диа-
гностики ЭПР спустя 45 месяцев после кесарева сечения. Окончательный диагноз был подтвержден гистологи-
чески. В отдаленном периоде рецидив не выявлен. В работе представлен обзор литературы, история, патогенез, 
клинические манифестации, диагностика и методы лечения.  

Ключевые слова: эндометриоз послеоперационного рубца, кесарево сечение

Introducere
Endometrioza este o afecţiune cauzată de apariţia 

focarelor ectopice de ţesut endometrial în afara uteru-
lui. Termenul endomitrioza pentru prima dată a fost 
defi nit de Rokitansky în 1861 ca prezenţa şi prolife-
rarea endometriului în afara cavitaţii uterine. În anul 
1903 Robert  Mayer primul a descris endomitrioza în 
cicatricea postoperatorie  (ECP) [1]. După datele lite-
raturii de specialitate endometrioza afectează de la 5 
până  la 70% femei de vârsta fertilă, ocupând locul III 
în structura afecţiunilor ginecologice [2, 3].

Endomitrioza cicatricei postoperatorii reprezin-
tă 1-2% din totalitatea leziunilor endomitriale [4, 5]. 
Leite şi al. [6] au raportat o incidenţă de 0,03-3,5% 
de ECP la femei ce au avut în anamneză intervenţii 
obstetrico-ginecologice. Dar totuşi mulţi autori con-
sideră că frecvenţa ECP este subestimată şi nu relevă 
realitatea [7]. Prezentăm cazul clinic rar de endome-
trioza cicatricii postoperatorii.

Caz clinic
Pacienta 38 de ani s-a adresat peste 45 de luni 

de la intervenţie cezariană, cu acuze, prezenţa unei 
formaţiuni dolore în regiunea plăgii postoperatorii, 
care s-au manifestat cu 2 luni înainte de spitalizare. 
Durerile purtând un caracter ciclic ce se acutizează 
înaintea şi în timpul ciclului menstrual. Anamneza 
ginecologică- obstetricală: Menzis de la 13 ani regu-
lat, dolor, eliminări moderate, durata 6 zile/30 zile. 
Sarcini două, naşteri 2, avorturi  0. Operaţia cezaria-
nă în 2009. La examenul obiectiv în proiecţia plăgii 
postoperatorii (Incizie mediană inferioară) se deter-
mină o formaţiune tumorară 3x5 cm situată în ţesutul 
subcutan, la palpare consistenţă dur-elastică, mobili-

tate redusă (Fig. 2). Examen paraclinic: An. genera-
lă a sângelui: Hb-112 g/L, er-4,77x1012/L, leucocite-
5,2x109/L, trombocite 297x109/L, neutofi li-52,6%, 
limfocite 36,7%, eozinofi li-2,1 %, monocite-8%. 
Indicile neutrofi l/limfocitar este egal cu 1,43% (nor-
ma 2-3%).  La examenul USG: la nivelul cicatricei 
postoperatorii pe linia albă se determină o formaţiune 
hipoecogenă 38,6x25 cm cu contur neregulat hipere-
cogen, cu peduncul vascular (Fig. 1).

Cu diagnoza preoperatorie ECP, efectuată inter-
venţia chirurgicală în mod programat, înlăturarea 
formaţiunii din regiunea cicatricei postoperatorii. La 
revizie s-a depistat o formaţiune de culoare gălbuie, 
situată în limitele ţesutului subcutan, excizată et bloc 
(+1cm) în limitele ţesuturilor sănătoase fără secţiona-
rea aponevrozei (Fig. 3-4).

La examenarea histologică se determină în para-
lel cu structurile stromale şi glandulare endometriale, 
prezenţa heterotopiei  nodulare endometriale inclusiv 
şi în ţesuturile adipoase manifestând o activitate mo-
derată proliferativă celulară, în unele zone fi ind ob-
servate prezenţa unor mici structuri glandulare (Fig. 
5, 6). Perioada postoperatorie fără complicaţii. Plaga 
cicatrizată per prima. La controlul repetat peste 6 luni 
date de recidivă  lipsesc.

Discuţii
Endometrioza cicatricei postoperatorii este o 

formă rar intâlnită a endometriozei extragenitale, 
descrisă în literatură prin cazuri clinice unice, pre-
zentând interes ştiinţifi c şi medical prin multitudinea 
problemelor nerezolvate [3, 4, 6-10]. Diagnosticul fi -
ind stabilit în multe cazuri postoperator la examenul 
histologic. Incidenţa exactă a endomitriozei cicatricei 
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postoperatorii până în prezent e necunoscută [7]. În 
tabelul nr. 1 prezentăm datele literaturii privind inci-
denţa ECP la femei care au suportat intrvenţie cezari-
ană, rata medie constituind 0,50% [7]. 

Conform datelor prezentate în tabelul 1 se obser-
vă tendinţa creşterii incidenţei cauzate cu sporirea 
numărului de intervenţii cezariene. Cel mai frecvent 
ECP este condiţionată de operaţie cezariană [2, 3, 6- 

 Fig. 1. Examenul ultrasonor: formaţiune solidă 
al peretelui abdominal anterior

Fig. 2. Formaţiunea de volum  din regiunea plăgii 
postoperatorii

Fig. 3. Excizia endometriozei cicatricei post-
operatorii în limitele ţesuturilor sănătoase 

(aspect intraoperator)

Fig. 4. Piesa postoperatorie în secţiune - endomi-
trioza cicatricei postoperatorii

 Fig. 5. Heterotopie a stromei endometriale 
în aspect nodular cu manifestări moderate prolif-

erative celulare (сoloraţie Van Gizon  x 200)

Fig. 4.  Insule heterogene de stromă endometria-
lă în ţesutul adipos cu mici structuri glandulare 

(сoloraţie  hematoxilin-eozin x 100)
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8, 10, 11]. Vârsta medie a femeilor afectate de această 
maladie este cuprinsă în limitele 20-40 de ani, mani-
festările clinice apar la 2-5 ani postoperator [8, 12]. În 
literatură sunt descrise cazuri de ECP după intervenţii 
chirurgicale herniotomii, apendectomii, colecistecto-
mii, intervenţii laparoscopice [11-13]. Sunt prezentate 
cazuri sporadice de endomitrioză a ombilicului [14]. 
Localizarea variată a endometriozei a determinat apa-
riţia unui şir de ipoteze în patogeneza maladiei.

Tabelul 1
Incidenţa ECP la femei [7]

Autori Anul de 
studiu

Lotul
(n)

ECP
(n)

Inciden-
ţa, 

(%)
Nominato şi al. 2010 18083 46 0,25

Leite şi al. 2009 10533 31 0,29
Minaglia şi al. 2007 46250 37 0,08

Sngh şi al. 1995 3330 6 0,18
Bottino şi al. 1990 200 2 1,00

Wolf şi al. 1989 289 5 1,73
Chaterjee 1980 3736 1 0,03
Field şi al. 1962 425 2 0,47

Patogenza endometriozei cicatricei postoperatorii 
poate fi  elucidată prin următoarele teorii: implanta-
rea mecanică J. F. Sampson în 1921, metaplazie prin 
celule celomice – descrisă de R. Meyer în 1919, me-
tastazarea prin fuxul venos sau limfatic, „imunologi-
că” propusă de  M. Jonesco şi C. Popesco în 1975, la 
etapa actuală cel mai mare interes prezintă concepţia 
înaintată de W.P. Damowski şi al. (1988), ulterior per-
fectată de R.W. Shaw (1993) ce prezintă combinaţia 
teoriei de implantare prin fuxul menstrual retrograd şi 
teoria imunologică [2-11]. Conform datelor literaturii 
în apariţia EPC majoritatea autorilor  pledează pentru 
teoria mecanică prin implantare [2, 4, 8-10].

Simptomul cel mai tipic este durerea (87%), pre-
zenţa formaţiunii în proiecţia cicatricei postoperatorii 
(96%), caracterul ciclic în simptomatologie caracteri-
zată prin dureri ce se intensifi că înaintea şi în timpul 
ciclului menstrual (50-80%), cu prezenţa unei forma-
ţiuni în proiecţia cicatricei postoperatorii ce are ten-
dinţa de a se mări în perioada menstruaţiei (57%) [2, 
4, 8].

După poziţionarea anatomică endometrioma poa-
te implica: ţesuturile subcutane, fascia superfi cială, 
aponeuroza muşchiului rect abdominal, muşchii pe-
retelui abdominal anterior, peritoneul [2, 8, 11, 18]. 
Dimensiunile formaţiunii variază de la 1-3,5 cm [2, 
12]. Liu H., Stevens E.E. şi al. în studiul lor descriu 
cazuri de malignizare în regiunea ECP [5, 15].

Având în arsenal metode sofi sticate de diagnos-

tic, până în prezent diagnosticarea preoperatorie este 
difi cilă, deseori fi ind confundată cu următoarele pa-
tologii: infi ltrat a cicatricei postoperatorii, abces li-
gatural, hernie postoperatorie, granulom. După unii 
cercetători, metodele imagistice fi ind nespecifi ce, ne 
pot fi  de  ajutor în determinarea răspândirii procesului 
şi aprecierea volumului operator [16, 17]. Examenul 
ultrasonor ne arată dimensiunile formaţiunii, conturul 
neregulat, ecogenitate medie sau scăzută, prezenţa 
conturului hiperecogen [18, 19]. Dopplerografi a ne 
relevă vizualizarea vasului cu vascularizare maximă 
a formaţiunii de volum [19]. Dupa datele Francica şi 
al. dimensiunile imagistice variază de la 0,7 până la 
3-6 cm, s-a demonstrat că vizualizarea vasului depin-
de de dimensiunile formaţiunii manifestându-se la di-
ametrul mai mare sau egal cu 3 cm, şi nu se determină 
în caz când formaţiunea e mai mică de 1,5 cm [18].  
Tomografi a computerizată şi rezonanţa magnetico-
nucleară arată  gradul de extindere a procesului în ţe-
sut [19]. Diagnosticul difi nitiv e stabilit prin examen 
histologic [2, 20].   

Metoda de elecţie în tratamentul ECP este inter-
venţia chirurgicală cu excizia et bloc depăşind 0,5-1,0 
cm în limitele ţesuturilor sănătoase [4, 8, 10, 12, 19, 
21, 22]. Dacă procesul se extinde adânc în ţesuturi 
implicând aponeuroza, se efectuează excizia, în caz 
de defecte mari se aplică plasa sintetică [9, 16, 21]. În 
literatură se descrie o rată mică de recedivă în urma 
tratamentului chirurgical, drept factori ce facilitează 
apariţia recidivii fi ind dimensiunile endometriomei 
peste 5cm [12]. În caz de recidivă se recurge la trata-
ment chirurgical repetat [2, 23]. În literatura de speci-
alitate sunt elucidate mai multe metode de profi laxie, 
efi cacitatea cărora până în prezent nu este demonstra-
tă [2, 8].

Concluzii
Din cauza că ECP este o patologie rar întâlnită, 

fără o clinică bine defi nită şi criterii diagnostice spe-
cifi ce, adesea e confundată cu aşa patologii ca: infi l-
trat a cicatricei postoperatorii, abces ligatural, hernie 
postoperatorie, granulom. Cazul clinic prezentat a 
avut  scopul de a creşte vigilenţa medicilor practici 
în depistarea preoperatorie a ECP, având în anamneză 
intervenţie cezariană, dureri ciclice, formaţiune în re-
giunea cicatricei postoperatorii.
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Rezumat
Leiomiomatoza uterină difuză (LUD) este o patologie benignă întâlnită foarte rar. Autorul descrie datele proprii, 

revista literaturii, metodele de diagnostic şi tratament al acestei maladii. 
Cuvinte-cheie: leiomiomatoză uterină difuză, operaţii organoamenajante, histerectomie

Summary. Diffuse leiomyomatosis of the uterus
Diffuse uterine leiomyomatosis (DUL) is a rare benign pathology. Author present personal data, the review of the 

literature, methods of diagnostic and treatment of this rare entity.
Key words: diffuse uterine leiomyomatosis, organ preserving operation, histerectomy
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Резюме. Диффузный лейомиоматоз матки  
Диффузный лейомиоматоз матки (ДЛМ) относится к редким доброкачественным новообразованиям. 

Автор приводит свои собственные наблюдения, обзор литературы, методы диагностики и лечения данного 
заболевания.

Ключевые слова: диффузный лейомиоматоз матки, органосохраняющие операции, гистерэктомия

Introducere
Leiomiomatoza uterină difuză (LUD) este o pa-

tologie benignă rară care se manifestă prin mărirea 
simetrică a uterului ca rezultat a înlocuirii miome-
trului cu noduli miomatoşi care se contopesc între ei 
[1,2,3,4]. Până în prezent în literatura de specialitate 
anglo-saxonă au fost descrise aproape 50 de cazuri 
de LUD, în majoritatea raporturilor clinice unice sau 
serii mici de cazuri [1-19]. Patogeneza LUD defi nitiv 
nu este stabilită, iar metodele de tratament al acestei 
maladii până în prezent nu este standardizată [5].

Scopul acestui studiu a fost de a analiza cazurile 
de LUD în caz de operaţii organoamenajante (mio-
mectomii) pentru miom uterin.

Material şi metode
S-a efectuat analiza retrospectivă a bazei de date 

la 373 operaţii organoamenajante (miomectomii) în 
caz de miom uterin simptomatic, efectuate în secţia 
ginecologie chirurgicală al Institutului Mamei şi Co-
pilului pe parcursul aa. 1994-2012. Indicaţiile princi-
pale pentru intervenţia chirurgicală au fost: creştere 
rapidă – 74 (19,83%), dizurie – 5 (1,34%), metroragii 
– 118 (31,63%), pregătire pentru IVF – 3 (0,8%), sin-
drom doloric – 122 (32,7%), sterilitate – 51 (13,7%). 
Pentru determinarea LUD au fost folosite criteriile 
descrise recent în literatură [1,2]: (1) noduli mioma-
toşi multipli ce se contopesc între ei de dimensiuni 
mici (0.5-3 cm); (2) implicarea totală a miometrului; 
(3) mărirea simetrică a dimensiunilor uterului.

Rezultate şi discuţii
În studiul nostru frecvenţa LUD a constituit 3/373 

(0,8%). Caracteristica generală a pacientelor este pre-

Fig. 1. Rezonanţă magnetică nucleară: uter mărit 
în dimensiuni cu multipli noduli miomatoşi de 

diversă densitate (cazul #3)

Fig. 2. Poză intraoperatorie: uter miomatos mărit 
difuz cu noduli unici pe seroasa uterului (cazul #2)

zentată în tabelul 1. Vârsta lor a variat de la 30 până 
la 44 de ani, în mediu fi ind de 37,1±4,1 ani (95% 
CI:19,61–54,39). Simptomele principale a LUD au 
fost: metroragii (n=3), dureri în regiunea inferioară a 
abdomenului (n=2) şi creşterea progresivă a miomului 
(n=2). 

Tabelul 1 
Caracteristica generală a pacientelor cu LUD

n
Vâr-
sta 

(ani)

Dimen-
siunile 

uterului
(săptă-
mâni)

Simptomatologia Rezultatul 
histologic

# 
1

44 12 metroragii leiomiom 
multiplu

# 
2

30 20 metroragii + sin-
drom doloric + 

creşterea miomului

leiomiom 
multiplu

# 
3

37 22 metroragii + sin-
drom doloric + 

creşterea miomului

leiomiom 
multiplu

Diagnosticul radiologic preoperator (Fig. 1) şi re-
vizia intraoperatorie în toate cazurile a stabilit mărirea 
simetrică a uterului (Fig. 2), iar la examinarea macro-
preparatelor înlăturate s-au stabilit criteriile specifi ce 
pentru LUD (Fig. 3,4). În toate trei cazuri a fost efec-
tuată histerectomie subtotală fără anexe cu o perioadă 
postoperatorie favorabilă. Supravegherea pacientelor 
în perioada postoperatorie a constituit 54.7±21.7 luni 
(de la 19 până la 94), într-un caz s-a depistat dezvolta-
rea leiomiomatozei difuze a cavităţii abdominale, ce a 
necesitat intervenţie chirurgicală repetată (intervenţie 
citoreductivă).
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Discuţii
 Leiomiomul uterin este o tumoare benignă care 

se întâlneşte cel mai des la femeile de vârstă fertilă şi 
se caracterizează cu o creştere destul de diversă (de la 
noduli unici până la matastazare în pulmoni sau dez-
voltarea leiomiomatozei intravenoase) [6]. În acest 
context LUD se referă la cele mai nefavorabile forme 
de leiomiom uterin, ţinând cont de complicaţiile ex-
puse mai sus.

În majoritatea cazurilor acest proces se limitează 
cu uterul, totodată fi ind descrise cazuri unice de im-
plicare în proces a parametrelor, ligamentelor rotunde, 
ovarelor şi mezocolonului [5,7]. În unele cazuri se dez-
voltă leiomiomatoză peritoneală diseminată [6], ceea 
ce am întâlnit şi noi în seria pacientelor cu LUD.

LUD se întâlneşte la pacientele în vârstă de la 30 
până la 40 ani [1,3,4,8,9,10,11], totodată sunt descrise 
cazuri unice ale acestei patologii întâlnită la copii (16 
ani) [12]. 

Principalele manifestări clinice a LUD sunt: sin-
dromul dolor, hemoragii uterine disfuncţionale, dis-
menoree, mărirea volumului uterului, sterilitate, sin-
dromul compresiei pelvine [3,4,12,13].  

În acelaşi rând trebuie menţionat faptul, că sunt 
descrise cazuri de sarcină la termen în LUD, însă 
practic la toate pacientele s-au constatat hemoragii 
atonice postpartum, ce au necesitat efectuarea histe-
rectomiei subtotale [14,15].

Pentru diagnosticarea LUD sunt propuse metode 
radiologice de investigare – tomografi e computeri-
zată (TC) şi rezonanţa magnetică nucleară (RMN), 
deoarece examenul ultrasonografi c transabdominal şi 
transvaginal nu permite de a primi o informaţie amplă 
despre diversitatea localizării nodulilor miomatoşi 
[6]. RMN se utilizează şi pentru controlul schimbări-
lor în nodulii miomatoşi şi în miometrul restant după 
intervenţii endovasculare – embolizarea arterelor ute-
rine (EAU) [8,9,11]. 

Metodele de tratament a LUD nu sunt standardi-

zate, fapt ce ţine cont de raritatea cazurilor întâlnite 
al acestei maladii [4,12]. Este de menţionat că LUD 
nu se supune tratamentului hormonal [16]. Dar totuşi, 
Purohit R. şi coaut., (2011) au descris un caz de trata-
ment a LUD cu aplicarea analogilor GnRH (GnRHa; 
leuprolide acetate) 3.75 mg/lună în decurs de 6 luni 
cu graviditate ulterioară fi ziologică, ce s-a terminat cu 
operaţie cezariană la 39 săptămâni de sarcină.

În majoritatea cazurilor descrise în literatura de 
specialitate, în LUD tradiţional se efectuează histe-
rectomie subtotală (prin abord laparotomic sau lapa-
roscopic) [1,3,4,5,6,12,13,17]. 

Din punct de vedere tehnic efectuarea miomecto-
miei în caz de LUD este practic imposibilă deoarece 
lipseşte ţesut miometral normal, din cauza număru-
lui enorm de mare a nodulilor miomatoşi cu diverse 
dimensiuni şi imposibilităţii înlăturării lor adecvate 
(R0 rezecţie) [2,17]. Mai mult ca atât, LUD la secţiu-
ne foarte des se poate confunda cu o tumoră malignă 
(leiomiosarcoma) [6,12]. Totodată Fedele L. şi coaut. 
(2004) au descris două cazuri de miomectomie „ex-
tremală” cu înlăturarea unei porţiuni destul de mari de 
miometru cu restabilirea ciclului menstrual normal.

În calitate de alternativă pentru histerectomie 
subtotală în caz de LUD se examinează procedura de 
embolizare a arterelor uterine (EAU) [8,9,11]. S-a de-
monstrat că după EAU se micşorează dimensiunile 
uterului din cauza infarctelor nodulilor miomatoşi, 
mărirea volumului miometrului normal, lipsa sin-
dromului dolor şi a hemoragiilor disfuncţionale cu 
păstrarea funcţiei ovariene normale [8,9]. Inefi caci-
tatea EAU s-a stabilit numai într-un caz şi a necesitat 
efectuarea histerectomiei subtotale [11]. O problemă 
care rămâne discutabilă este infl uenţa EAU la funcţia 
fertilă [8], în literatură este descrisă o singură amin-
tire despre survenirea gravidităţii peste 5 luni după 
embolizare [9].

Sunt descrise cazuri sporadice de tratament com-
binat a LUD cu aplicarea histeroscopiei (rezectarea 

Fig. 3. Leiomiomatoză uterină difuză: poză intrao-
peratorie (cazul #3)

Fig. 4. Macropreparatul uterului înlăturat:  leio-
miomatoză uterină difuză (cazul #2)
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maximală a nodulilor submucoşi cu “modelarea” ca-
vităţii uterine) şi a analogilor GnRH, ce pe parcurs a 
contribuit la apariţia sarcinii  [18,19]. 

Din punct de vedere a histopatologiei LUD este 
identic leiomiomului uterin şi se prezintă prin celu-
le musculare netede benigne cu o activitate mitotic 
joasă  (≈ 2 mitoze/50 HPF) şi lipsa necrozei, hemora-
giilor şi schimbărilor degenerative  [1,5,6,12,13,14]. 
La examenul imunohistochimic celulele tumorii sunt 
pozitive la estrogen, progesteron, desmin, actin şi vi-
mentin [14]. 

Concluzii
LUD este o variantă rară a leiomiomului uterin 

şi tratamentul ei până în prezent nu este standardizat. 
Mai mult ca atât LUD trebuie considerată ca o va-
riantă de conversie din operaţiile organoamenajante 
(miomectomii) în histerectomie subtotală din cauza 
imposibilităţii efectuării miomectomiei adecvate. 
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Rezumat
Miomul uterin este cea mai frecventă tumoră benignă uterină şi, una dintre cele mai comune afecţiuni din sfera ge-

nitală feminină. Miomele cu degenerescenţă calcară se referă la schimbări  degenerative rare legate de dereglarea fl uxului 
sanguin. Autorii prezintă caz clinic propriu, metodele de diagnostic şi tratament, în context cu reviul literaturii.

Cuvinte-cheie: miom uterin, postmenopauză, degenerescenţă hialină, degenerescenţă calcară

Summary. Calcifying uterine myoma  
Uterine myoma is the most common benign tumor of the uterus, and one of the most common disorders of the fema-

le genital tract. Calcifying uterine myoma is rare condition which is caused by hemodynamic changes in nodules. Authors 
present personal case report, methods of diagnosis and treatment in context with review of literature.

Key words: uterine myomas, postmenopause, hialin degeneration,  calcifying degeneration

Резюме. Миома матки с кальцификацией
Миома наиболее часто встречаемая доброкачественная опухоль матки. Кальцифицированные миомы 

относятся к редким дегенеративным изменениям миоматозных узлов связанных с нарушением кровообращения. 
Авторы представляют собственное наблюдение, методы диагностики и лечения в контексте с обзором 
литературы.

Ключевые слова: миома матки, постменопауза, гиалиновая дегенерация, дегенерация с кальцификацией

Introducere
Miomul grevează uterul femeii adulte, între 20 şi 

50 de ani, tumoarea fi ind atât de benignă, încât în cir-
ca 50% din cazuri evoluează asimptomatic. Miomul 
uterin este cea mai frecventă tumoare benignă a orga-
nelor genitale feminine [1,2,3].

Statistic, cel mai frecvent se întâlneşte în perioada 
reproductivă activă şi tardivă, excepţional sub vârsta 
de 20 de ani şi, foarte puţine cazuri sunt descrise de 
miom uterin depistat în perioada postmenopauzală 
[4,5].

Prezentăm un caz clinic de fi bromiom uterin cu 
degenersecenţă calcară depistat  la o pacientă în peri-
oada postmenopauzală.

Caz clinic
Pacienta D., cu vârsta de 67 de ani, s-a adresat 

cu acuze de dureri moderate în regiunea hipogastrică 
dreaptă, disconfort abdominal. Până la vârsta de 52 
de ani a prezentat ciclu menstrual regulat, cu menar-
che de la 14 ani, la moment în menopauză de 12 ani, 
nulipară, fără intervenţii chirurgicale ginecologice în 
anamneză. Nu a administrat careva terapie hormonală 
pe parcursul vieţii.

Examenul clinic ginecologic a pus în evidenţă 
prezenţa uterului miomatos  mărit la 12 săptămâni de 
sarcină, multinodular, cu un nodul subseros din re-

bordul uterin drept cu creştere în parametru, de di-
mensiuni 6x9 cm, de o mobilitate redusă şi o duritate 
marcată palpator.

Examenul ecografi c transvaginal efectuat a depis-
tat uterul miomatos multinodular, cu multipli noduli 
miomatoşi transmurali, de dimensiuni de la 2,5 cm 
până la 4,5 cm şi un nodul miomatos subseros de di-
mensiuni 8x10 cm cu multiple calcinate.

Tomografi a computerizată (TC)  a indicat prezenţa 
unei  formaţiuni tumorale solide în cavitatea pelvină 
compus din multiple calcifi cări dispuse difuz prepon-
derent periferic, localizată în regiunea parametrului 
drept (Fig. 1,2). Această formaţiune a fost descrisă ca 
un nod miomatos subseros cu degenerescenţă calcară. 

S-a efectuat laparotomie Pfannenstiel, histerecto-
mie subtotală cu anexe. Intraoperator s-a depistat uter 
miomatos de 12 săptămâni cu multipli noduli mioma-
toşi intramurali şi, un nodul subseros intraligamentar 
10x8 cm foarte dur la palpare şi de o mobilitate re-
dusă (Fig. 3). Perioada postoperatorie a decurs fără 
complicaţii, pacienta fi ind externată la a 6-a zi. 

Examenul histopatologic a preparatului înlăturat 
(Fig. 4) a determinat ţesut osteogen reticulo-fi bros cu 
aspect pseudotrabicular pseudolamelar cu proces de 
ostioliză şi mineralizarea matricei osoase  în aria no-
dulului miomatos uterin.
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Discuţii
Miomele uterine sunt tumori benigne şi se întâl-

nesc la 20-30% din populaţia feminină şi se manifestă 
la o vârstă de peste 30 de ani [1,6,7]. Aceste tumori 
sunt prezentate de ţesut muscular neted şi conţin o 
cantitate diversă de ţesut conjunctiv [2,3,8]. Majori-
tatea miomelor regresează după menopauză. Miomul 
uterin cu degenerescenţă calcară în perioada de post-
menopauză se întâlneşte extrem de rar, în astfel de 
cazuri este foarte difi cil de prezis simptomele clinice 
şi descoperirile intraoperatorii [4,5,9,10].

Actualmente sunt descrise diferite forme de dege-
nerescenţă a ţesutului miomatos care este ca o conse-
cinţă a creşterii rapide a tumorii şi reducerii sufi ciente 
a circulaţiei sanguine în ea. Acestea includ degene-
rescenţă hialinică, chistică, mixomatoasă, calcifi care 
distrofi că sau degenerescenţă roşie [11,12]. Dacă de-
generarea hialinică se întâlneşte în mai mult de 60% 
cazuri, atunci degenerescenţa mixomatoasă se mani-
festă în 13%, calcifi carea în 8%, schimbările mucoide 
în 6%, degenerarea chistică 4%, degenerescenţa roşie 
3% cazuri [3,6]. Dereglarea circulaţiei sanguine în tu-
moră cauzată de creşterea acesteia, duce la schimbări 

ischemice, hialinizare şi depozitări calcare care pot fi  
difuze sau periferice ceea ce denotă şi duritatea ex-
cesivă a fi bromului. Pe pacursul timpului, odată cu 
diminuarea fl uxului sanguin în tumoră necroza ishe-
mică a ţesuturilor în miom se depun fosfat de calciu şi 
carbonate. Calciul se depozitează în diferite cantităţi, 
atunci când se situează la periferie se aseamănă cu 
chisturi calcifi cate. În alte cazuri în aceste tumori cal-
ciul se distribuie neregulat sau difuz [9].

În literatură sunt descrise rare cazuri de fi brom 
uterin în perioada menopauzală, deoarece creşterea 
tumorii este considerată hormonal dependentă [6]. 
Kawamura şi coaut. [3] sugerează implicarea altor 
factori decât cei estrogeni în creşterea fi bromului ute-
rin, aşa ca “Insulin like growth factor” (IGF), factorul 
de creştere epidermal.  În caz de obezitate în perioada 
postmenopauzală are loc aromatizarea şi conversia 
androstendionei adrenale în estron care se prezintă ca 
un trigher în creşterea tumorii [2].

Metoda tradiţională de tratament a miomului cu 
degenerescenţă calcară este cel chirurgical. Ca regu-
lă, se efectuează laparotomie, histerectomie subtotală 
sau totală cu anexe. Ultimele decenii, odată cu per-

Fig. 1. Tomografi a computerizată Fig. 2. Tomografi a computerizată proiecţia axială: 
formaţiune tumorală a bazinului mic cu multiple 

calcinate

Fig. 3. Nod miomatos cu degenerscenţă calcară Fig. 4. Examen histologic. Ţesut osteogen.
H&E
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fecţionarea metodelor endoscopice se promovează 
pe scară largă metoda de înlăturare laparoscopică a 
acestor tumori [9].

Concluzii
Miomul uterin este o tumoare cel mai frecvent în-

tâlnită la femeile de vârstă fertilă. După menopauză, 
în mod obişnuit, mioamele uterine regresează spon-
tan, însă o parte dintre acestea pot să evalueze în con-
tinuare, punând problemele de diagnostic diferenţial, 
mai ales, cu cancerul uterin. Prezenţa miomului ute-
rin în perioada  de postmenopauză impune diagnos-
ticul diferenţial cu cancerul uterin sau ovarian, iar 
efectuarea tomografi ei computerizate sau rezonanţei 
magnetice şi testarea markerilor tumorali va permite 
individualizarea tratamentului.
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Rezumat
Este descris un caz clinic de politraumatism cu preponderenţa leziunilor prin armă de foc ale oaselor tubulare lungi. 

Autorul prezintă un exemplu de soluţionare cu succes a cazului clinic dat cu folosirea diverselor metode de osteosinteză 
în dependenţă de nivelul şi caracterul fracturii.

Cuvinte-cheie: politraumatism, leziuni prin armă de foc, oase tubulare lungi

Summary. The clinical case of polytrauma with a preponderance of multiple injuries by gunshot of long 
tubular bones

It’s described a clinical case of polytrauma with a preponderance of multiple injuries by gunshot of long tubular bo-
nes. The author presents an example of a successful solution, of the shown clinical case, with the use of various methods 
of fi xation depending on the level and nature of the fracture.

Key words: polytrauma, fi rearm injuries, long tubular bones

Резюме. Клинический случай политравмы обусловленной множественными огнестрельными 
повреждениями длинных трубчатых костей

Описан клинический случай политравмы, обусловленной множественными огнестрельными повреждения-
ми длинных трубчатых костей. Автор представляет пример успешного решения данного клинического случая 
путем использования разнообразных методов остеосинтеза в зависимости от уровня и характера перелома.

Ключевые слова: политравма, огнестрельные повреждения, длинные трубчатые кости
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Introducere 
Manifestările clinice ale politraumatismului legat 

cu preponderenţa leziunilor prin armă de foc ale oa-
selor tubulare lungi, sunt cauzate de o serie de factori, 
care predetermină agravarea reciprocă a stării gene-
rale a bolnavului şi schimbări locale ale ţesuturilor 
afectate. Puterea de acţiune a proiectilului este deter-
minată de energia cinetică care în balistică se numeşte 
forţă vie. În momentul tragerii, când distanţa de trage-
re este mică, pe lângă proiectil acţionează şi factorii 
secundari sau suplimentari ai împuşcării. Aprecierea 
tacticii de tratament specializat traumatologo-ortope-
dic şi a metodelor de osteosinteză  la etapele precoce, 
determină cursul ulterior ale procesului patologic.

Avantajul fi xatoarelor externe şi a tijelor blocate, 
care sunt folosite mai des la tratamentul fracturilor 
prin armă de foc, este datorat, în special tehnicii spe-
cifi ce de osteosinteză, care facilitează reducerea in-
directă şi fi xarea relativ stabilă şi miniminvazivă [2]. 
Totuşi, există o problemă a complicaţiilor precoce şi 
tardive postoperatorii, legate de alegerea adecvată a 
construcţiilor de osteosinteză şi dezvoltarea procese-
lor infl amatorii. Numărul lor total şi anume, a compli-
caţiilor septice şi neconsolidărilor fracturilor oaselor 
tubulare lungi,  ca regulă în rezultatul nerespectării 

alegerii corecte a tacticii debridării primare chirurgi-
cale a plăgilor prin armă de foc, a fi xatoarelor şi a teh-
nicii de osteosinteză în general, ajunge, după datele 
autorilor, până la 18,7 % şi, respectiv 15,4 % [3]. 

În articolul dat este prezentat un exemplu de so-
luţionare cu succes a cazului clinic de politraumatism 
cu preponderenţa leziunilor prin armă de foc ale oa-
selor tubulare lungi, realizat cu folosirea diverselor 
metode de osteosinteză în dependenţă de nivelul şi 
caracterul fracturii.

Material şi metode. 
Bolnavul V. 49 de ani a fost transportat în IMSP 

Centrul Naţional Ştiinţifi co - Practic de Medicină 
Urgentă din spitalul raional după traumatism legat 
cu leziuni multiple prin armă de foc. A fost stabilit 
diagnosticul: Politraumatism, severitatea înaltă ISS 
((Scorul severităţii leziunii) - 34). Fractură deschi-
să cominutivă prin armă de foc în 1/3 proximală a 
humerusului stâng IO311C3 (AO); Fractură deschisă 
cominutivă prin armă de foc în 1/3 distală a femurului 
stâng IO333B3 (AO); Fractură deschisă cominutivă 
prin armă de foc în 1/3 medie a fi bulei gambei drepte 
IO242B1 (AO); Corp străin (glonţ) în regiunea fosei 
poplitee din stânga; Traumatism închis a cutiei toraci-
ce, hemotorax major din stânga (Fig. 1a, b, c).  

Fig. 1 a, b, c.  Fractură deschisă cominutivă prin armă de foc în 1/3 proximală a humerusului stâng, 1/3 
distală a femurului stâng, 1/3 medie a fi bulei gambei drepte

Fig. 2. Hemotorax major 

La momentul internării în spitalul raional pacien-
tul se afl a în stare de şoc traumatic de gradul 2. Trans-
ferat în IMSP CNŞPMU de echipa specializată peste 

48 de ore după accident, fi ind preventiv stabilizat în 
condiţiile secţiei de reanimare.

La examinare: Plăgi împuşcate transfi xiante în 1/3 
proximală a humerusului stâng şi 1/3 medii a gambei 
drepte, drenate în timpul debridării prim-chirurgicale 
cu câte 2 drenuri tubulare fi ecare, cu marginile pre-
lucrate a orifi ciilor de intrare şi de ieşire, fără des-
chiderea largă a canalului. O plagă împuşcată oarbă 
în 1/3 medie a femurului stâng cu orifi ciu de intrare 
pe partea laterală, drenată cu 2 drenuri tubulare pa-
ralele unite cu un sistem pentru drenarea abacterială 
continuă. Având în vedere, că în momentul tragerii, 
distanţa de tragere era mică, pe lângă proiectil asupra 
plăgii au acţionat şi factorii suplimentari ai împuşcă-
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turii reprezentaţi de gazele de explozie, fl acară, fum 
şi particule de pulbere.

Hemotoraxul major din stânga s-a dezvoltat  pe 
fon de traumatism toracic forte în timpul agresiunii. 
S-a caracterizat prin sindrom de compresiune pleuro-
pulmonară care s-a afl at în raport cu cantitatea mare 
de sânge acumulată intrapleural. 

Prin prima puncţie pleurală au fost evacuate 700 
ml de sânge necoagulat şi efectuată pleurostomia 
cu drenarea de tip Bulau. 7 zile de tratament, care a 
inclus  antibioticoterapie: Cefamed 1,0 - 3 ori/ zi şi 
Metrogyl 500 - 3 ori/ zi, antiinfl amatoare: Clodifen 
1 ml/zi, tratamentul hemoragiilor: Etamsylate 0,5/zi,   
drenarea abacteriană continuă a plăgilor cu sol. Clor-
hexidină. Drenarea cavităţii pleurale a fost fi nisată la 
a 10-a zi după internare (control periodic rentgheno-
logic), pleurostoma fi ind închisă. 

Datorită posibilului risc de dezvoltare a procesu-
lui septic, în cursul tratamentului s-a efectuat moni-
torizarea periodică a nivelului procalcitoninei [1] şi 
interleukinelor  IL 1β, IL6, IL8, IL10, IL18, ILαFNT 
în sânge. 

Studiul sângelui a fost realizat peste 24 de ore  
(Perioada de stabilizare relativă a funcţiilor  vitale) 
[8],  la  a 3-a şi a 6-a zi după traumatism, ce a coincis 
cu începutul şi sfârşitul perioadei posibilităţii maxime 
a dezvoltării complicaţiilor [4,5].  În procesul studiu-
lui au fost stabilite unele deosebiri. 

A fost observată o creştere a nivelului interleuki-
nelor IL 6 şi IL 8 de la prima zi după traumatism. De 
la a 2-a până la a 6-a zi a bolii traumatice, indicii IL 
6 s-au afl at la un nivel mai mare de valorile normale 
cu 100 - 170%, dar IL 8 cu 300 - 400%. Cifrele ma-
ximale a citochinelor date au fost depistate la a 3-a, 
a 4-a zi după traumatism, ce a coincis cu perioada 
posibilităţii maxime a dezvoltării complicaţiilor cu 
scăderea relativă până la a 6-a zi. IL-8 are proprietăţi 
evidente pro-infl amatorii, inducând expresia molecu-
lelor de adeziune intercelulară şi creşterea adeziunii 
neutrofi lelor, la celulele endoteliale şi proteinele ma-

tricei subendoteliale, ce ne indică rolul său principal 
în medierea răspunsului infl amator. De la a 2-a până 
la a 6-a zi a bolii traumatice, valorile IL 1β şi  IL α 
FNT se afl au la nivelul normei (norma 0-11 pg/ml şi 
0-6 pg/ml, respectiv), cu toate că conform datelor 
unor autori creşterea Interleukinei-1, ce participă la 
asigurarea unui răspuns imun specifi c, a fost evidenţi-
ată drept unul dintre principalii mediatori responsabili 
pentru dezvoltarea unor forme de protecţie non-speci-
fi că prin formarea unei reacţii infl amatorii locale şi a 
unui răspuns de fază acută, la nivelul organismului, în 
leziunile cu infectare. Pe parcusul perioadei de cerceta-
re, n-a fost stabilită creşterea nivelului procalcitoninei 
în sânge. De la a 2-a până la a 8-a zi a bolii traumatice, 
valorile se afl au la nivel mai mic de 0,5 ng/ml.

În mod urgent, amânat la a 13-a zi după trauma-
tism s-a intervenit chirurgical în secţia I ortopedie şi 
traumatologie. Într-o etapă s-a efectuat osteosinteza 
extrafocară  a humerusului proximal şi osteosinteza 
1/3 medie-distale a femurului cu tijă blocată introdu-
să retrograd, fără deschiderea focarului. Pentru stabi-
lizarea fragmentelor osului humeral au fost folosite 
elementele aparatului Ilizarov (două semiinele, fi xate 
de broşe la nivelul procesului acromial şi capului osu-
lui humeral), combinate în monobloc cu aparat tijat 
(două tije introduse la nivelul 1/3 medie-distale a bra-
ţului)  (Fig. 3 a, b, c).

Perioadă postoperatorie – fără complicaţii septi-
ce. Dereglări neurovasculare periferice în dinamică 
nu s-au dezvoltat. Din primele zile au fost indicate 
antibiotice, preparate pentru îmbunătăţirea hemocir-
culaţiei ale segmentelor operate, anticoagulante (Fra-
xiparin 0,3 - 2 săptămâni). Din proceduri fi zioterape-
utice - numai hipotermie locală periodică în primele 3 
zile. Plaga postoperatorie s-a cicatrizat primar. 

Pe parcursul perioadei de recuperare, bolnavul a 
prelucrat mişcări active în articulaţiile segmentelor 
afectate, a urmat un curs de masaj, tratament medica-
mentos respectiv care a inclus:

D-Calcin, pentru prevenirea osteoporozei post-

Fig. 3 (a, b, c.) După intervenţia chirurgicală
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traumatice şi neconsolidării, 2000 IU/ zi;  Londro-
max – inhibitorul specifi c nehormonal al resorbţiei 
osteoclastice al ţesutului osos: 70 mg odată în săp-
tămână nr. 6; Ripronat – pentru îmbunătăţirea hemo-
circulaţiei regionale, 500 mg.  2 ori/ zi, 8 săptămâni; 
Cocarnit, pentru îmbunătăţirea metabolismului celu-
lar în cazul ischemiei tisulare posttraumatice, 2 ml/zi, 
nr. 9; Aspirin antiinfl amator, antiagregant plachetar, - 
500 mg/zi,

Rezultate obţinute. Peste 3 luni controlul ima-
gistic a confi rmat semne clare de consolidare a frag-
mentelor oaselor afectate. Peste 7 luni după interven-
ţia chirurgicală pacientul s-a întors la activitatea sa 
profesională (Fig. 4 a, b, c, d).

Volumul mişcărilor active de fl exie în articulaţia 
humerusului peste un an după traumatism a constituit 
1300, abducţie - 1300. Mişcări de fl exie - extensie şi de 
prono- supinaţie în articulaţia şoldului şi mişcări de 
fl exie – extensie în articulaţia genunchiului se afl au în 
limitele normei (Fig. 5 a, b, c, d).  

Discuţii şi concluzii 
Aprecierea tacticii de tratament specializat trau-

matologo-ortopedic  a leziunilor prin armă de foc şi 
a metodelor de osteosinteză la etapele precoce, pro-
fi laxia complicaţiilor septice şi tromboembolice de-
termină cursul ulterior al procesului patologic. Toate 

avantajele metodelor contemporane de osteosinteză a 
fracturilor prin armă de foc pot fi  nivelate în cazul 
nerespectării tehnicii corecte a osteosintezei şi lipsei 
experienţei necesare a chirurgului. În afară de aceas-
ta, succesul intervenţiei chirurgicale depinde de ca-
racterul traumatismului, existenţa leziunilor asociate, 
calitatea fi xatorului folosit şi specifi cităţii perioadei 
de recuperare.
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Rezumat
Leziunile severe a mai multor regiuni anatomice constituie 8-10% din numărul pacienţilor chirurgiei de urgenţă cu 

letalitatea de >60%. Autorii au efectuat un studiu prospectiv al rezultatelor tratamentului la 18 pacienţi cu politraumatism: 
traumatism cranio-cerebral; trauma cutiei toracice cu fracturi multiple costale, pneumohemotorace; trauma abdomenu-
lui cu leziuni ale organelor parenchimatoase; hemoragie retroperitoneală; fracturile bazinului şi femurului. Doi pacienţi 
au decedat, 16 pacienţi cu rezultate pozitive ale tratamentului. Optimizarea ajutorului medical specializat la etape care 
previne dezvoltarea proceselor patologice posttraumatice şi îmbunătăţirea strategiei  tratamentului, bazat pe utilizarea 
metodelor non-invazive şi miniinvazive, asigură îndeplinirea lor în cel mai scurt timp posibil (90 minute) şi garantează 
un rezultat pozitiv.

Cuvinte-cheie: politrauma, strategia, conduita tratamentului

Summary: Modernization of strategy and treatment tactics of the polytrauma patients
Severe injuries of several anatomical regions occur in 8-10 % in urgent surgery clinics but give more than 60 % 

of deaths. The authors conducted a prospective study of treatment outcomes of 18 polytrauma patients: traumatic brain 
injury, chest trauma with multiple rib fractures, pneumo-hemothorax, damage of parenchymal organs of the abdomen, 
retroperitoneal bleeding, fractures of the pelvis and femur. Two of the victims died, sixteen patients completed treatment 
with a positive result. Optimization of specialized medical care during the stages before the development of posttraumatic 
pathological processes and improvement of treatment strategies which are based on the use of non-invasive and less trau-
matic methods provide their implementation as fast as possible (90 minutes) and guarantee a positive result.

Key words: polytrauma, strategy, treatment tactics

Peзюме: Совершенствование стратегии и тактики лечения пациентов с политравмой 
Тяжелые повреждения нескольких анатомических областей составляют 8-10% в стационарах хирургии 

повреждения, а дают более 60% летальных исходов. Авторы провели проспективное изучение результатов 
лечения 18 пострадавших с политравмой: черепно-мозговая травма, травма грудной клетки с множественными 
переломами ребер, пневмо-гемотораксом, повреждение паренхиматозных органов живота, забрюшинное 
кровотечение,  переломом таза и бедра. Двое пострадавших умерли, шестнадцать пациентов закончили лечение 
с позитивным результатом. Оптимизация специализированной медицинской помощи на этапах, опережающая 
развитие посттравматических патологических процессов, и совершенствование тактики лечения, построенной 
на использовании малотравматичных и неинвазивных методик, обеспечивает их выполнение в максимально 
короткое время (до 90 минут) и гарантирует позитивный результат.

Ключевые слова: политравма, стратегия, тактика лечения

Introducere
Leziunile severe a mai multor regiuni anatomice 

constituie 8-10% din numărul pacienţilor chirurgiei 
de urgenţă cu letalitatea de >60% [1, 2]. Acest lucru se 
datorează nu numai gradului de severitate a leziunilor 
mecanice directe, dar şi complicaţiilor grave, care se 
dezvoltă pe parcursul maladiei traumatice, ce provoa-
că invaliditatea pe termen lung, cu pierderi materiale 
uriaşe. Această situaţie este provocată de schimbările 
de ritm şi temp al vieţii moderne, creşterea număru-
lui de vehicule şi viteza sporită de deplasare [3, 4]. 

Apare necesitatea intensifi cării cercetării ştiinţifi ce şi 
îmbunătăţirii strategiei şi conduitei tratamentului pa-
cienţilor cu leziuni multiple. Studierea complicaţiilor 
şi mortalităţii în leziunile asociate, structurii şi cau-
zelor, permite a fundamenta ştiinţifi c managementul 
medical, cu scopul imbunătăţirei diagnosticului şi tra-
tamentului acestui grup de pacienţi [5, 6].

Fracturile bazinului şi oaselor tubulare (femur) 
frecvent constituie o componenţă a leziunilor asocia-
te, cu complicaţii frecvente de la care depinde exodul 
maladiei traumatice [6, 7].
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Problema timpului optim de efectuare osteosinte-
zei la pacienţii cu politraumatism rămâne relevantă. 
În anii ’60 ai secolului trecut stabilizarea fi nală a frac-
turilor se efectua după 3-4 săptămâni din momentul 
traumei. Pentru o perioadă lungă de timp pacienţii se 
afl au în stare de hipodinamie, ceea ce complica con-
duita maladiei traumatice cu provocarea numeroase-
lor complicaţii locale şi generale, inclusiv pneumonie, 
pareza intestinală, escoriaţii, dereglări vasculare.

Infl uenţat în special de chirurgii militari, a fost 
format conceptul de intervenţie precoce activă a tra-
tamentului chirurgical (Early Total Care - ETC), care 
putea fi  descris ca “este riscant să nu operezi”. Cu 
toate acestea o încercare de a pune în aplicare această 
tactică în spital, care nu dispune de echipament special 
necesar şi personal instruit, induce la rezultate negati-
ve. Principiul stabilizării precoce acceptat de chirurgi 
că “tot într-un moment”, uneori ducea la o conduită 
agresivă în tratamentul pacienţilor cu politraumatism. 
Efectuarea intervenţiilor chirurgicale, osteosinteza 
fracturilor masive şi minore ale aparatului locomotor 
în primele zile după traumă, cu excepţia stării gene-
rale a pacientului şi capacităţilor compensatorii ale 
organismului provocau complicaţii, deoarece inter-
venţiile chirurgicale prelungite acţionau nu doar cu 
un efect terapeutic asupra organismului, dar şi sunt 
stresante pentru pacient. Studiile clinice complexe au 
confi rmat faptul că intervenţiile “mari” provoacă un 
răspuns imunologic similar cu reacţia la trauma acută 
[7]. Înţelegerea acestor procese a permis medicilor de 
a concluziona despre o abordare mai sobră şi rezo-
nabilă pentru intervenţiile chirurgicale abdominale de 
urgenţă şi osteosinteză precoce.

În ultimii ani s-a confi rmat o poziţie recunoscută, 
faptul că leziunile organelor interne sunt o prioritate 
în efectuarea ajutorului chirurgical specializat multi-
disciplinar pentru politraumatizaţi. Tactica principală 
aplicată de chirurgi în condiţiile severe se efectuează 
doar în intervenţiile de reanimare cu terapia intensivă 
pentru stabilizarea pacienţilor, dar intervenţiile recon-
structive se amânau. Leziunile principale care necesi-
tă intervenţii de urgenţă sunt: trauma cutiei toracice şi 
cavităţii abdomenale cu hemoragie continuă, fracturi-
le bazinului instabile, fracturile femurului grave, tra-
uma cranio-cerebrală cu compresia creierului. Acest 
concept de “Damage Control”, reduce acţiunea inter-
venţiei iniţiale şi sporeşte indicii de supravieţuire a 
pacienţilor cu politraumatism. “Damage Control Ort-
hopedic” include stabilizarea precoce a “fracturilor de 
bază” cu implementarea tehnologiilor miniinvazive - 
dispozitiv de fi xarea externă orientat la schimbarea 
parametrilor obiectivi, care caracterizează gradul de 
severitate al pacienţilor cu politraumatism. În stările 
stabile sau intermediare a pacienţilor se recomandă 

efectuarea intervenţiilor consecutive: cutia toracică, 
abdomenul şi aparatul locomotor. Fixarea stabilă a 
fracturilor masive permite prevenirea emboliei lipi-
dice, reducerea complicaţiilor pulmonare, restabilirea 
parţială a mobilităţii pacienţilor, facilitează îngrijirea 
medicală, reduce riscul apariţiei complicaţiilor [6, 7, 
8].

Fracturile bazinului şi femurului sunt cauzele he-
moragiilor masive, provocând situaţii critice la poli-
traumatizaţi. Prin urmare, stabilizarea fracturilor ba-
zinului şi femurului este o componentă a primei faze 
a “Damage Control Orthopedic”, îndreptat spre con-
trolul rapid al hemoragiei şi prevenirea complicaţiilor 
[7, 8]. În cazul în care starea pacientului este instabilă 
sau critică fi xarea fracturilor este realizată prin dispo-
zitiv de fi xare externă în volum minim. Studiul nostru 
indică că 25-30% din pacienţi au leziuni asociate ale 
bazinului cu fracturi multiple ale membrelor inferi-
oare [3, 6].

Material şi metode. S-a efectuat un studiu pro-
spectiv al rezultatelor tratamentului al 18 acciden-
taţi cu politraumatism: traumatism cranio-cerebral 
(n=18); trauma cutiei toracice cu fracturi multiple 
ale coastelor, pneumohemotorace (n=18); trauma ab-
domenului cu leziuni ale organelor parenchimatoase 
(n=11); hemoragie retroperitoneală (n=13); fracturile 
bazinului (n=18); femurului (n=15). Cauza trauma-
tismului a fost: accident rutier în 13 cazuri, strivire 
la 5 pacienţi. Vârsta pacienţilor de la 18 la 58 de ani. 
Severitatea leziunilor anumitei regiuni, evaluată după 
scala AIS cu calcularea scorului total după scala ISS 
>17 puncte. Fracturile bazinului: tip A-3, B-6, tip 
C-9 pacienţi. Fracturile femurului în 7 cazuri au fost 
localizate în zona intertrohanterică, în 2 cazuri - în 
treimea distală, în celelalte cazuri - în treimea medie 
a femurului. Studiu complex a fost realizat în confor-
mitate cu algoritmul acceptat în Clinică: radiografi a 
tuturor organelor traumatizate, USG, TC, testele de 
laborator, parametrii ce caracterizează gradul de şoc, 
tulburări de coagulare şi nivelul de leziuni tisulare. 
Intervenţii chirurgicale au fost efectuate de urgenţă în 
primele 48 de ore după traumatism. 

În primul grup (n=3) pacienţii cu fracturile bazi-
nului de tip A2, B1 au avut condiţii favorabile pentru 
aplicarea osteosintezei precoce. Severitatea leziunilor 
conform scalei ISS <25 puncte (24,6±0,23, p<0,01). 
Pacienţii cu hemodinamica stabilă, pierderi minore 
din plăgile fi catului - 300 ml, intestinului şi vezicii 
urinare, fracturi costale unice, fără dereglarea funcţiei 
respiraţiei externe. După hemostaza fi catului, sutura-
rea plăgii vezicii urinare şi aplicarea epicistostomei, 
efectuată osteosinteza primară a bazinului cu dispozi-
tiv de fi xare externă în volum maxim. Pentru restabi-
lirea rapidă a axei osului femural şi eliminarea inter-
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poziţiei ţesuturilor moi, în 3 cazuri efectuată repoziţia 
deschisă a eschelelor din acces miniinvaziv.

Grupul II (n=5) a inclus pacienţii cu fracturi-
le bazinului de tip A2, B1, B2. Severitatea leziuni-
lor conform scalei ISS 25-37 puncte (34,52±0,11, 
p<0,01). La internare la pacienţi era determinată reac-
ţia severă la traumă cu hemodinamica instabilă şi cu 
reacţia pozitivă la hemotransfuzie. Condiţiile pentru 
osteosinteza bazinului au fost favorabile. Intervenţii-
le reconstructive ale inelului pelvian, efectuate după 
îndepărtarea leziunilor organelor interne şi cavităţii 
toracice, normalizarea funcţiei respiratorii, efectuarea 
terapiei intensive simptomatice cu restabilirea volu-
mului adecvat al sângelui circulant. Stabilizarea bazi-
nului efectuată imediat după fi nalizarea laparotomiei 
la 12-17 minute, fără repoziţia fi nală, cu aplicarea an-
esteziei locale suplimentare.

Grupul III (n=10) include pacienţii cu fracturile 
grave ale bazinului de tip B, C, cu reacţia pronunţată 
la traumă, hemoragie, cu leziuni asociate ale cutiei 
toracice, abdomenului şi aparatului locomotor, şoc 
traumatic de gradul II-III cu hemodinamica instabi-
lă. Severitatea leziunilor conform scalei ISS>38-50 
puncte (47,82±0,15,p<0,01). În perioada investigaţi-
ilor şi efectuării terapiei intensive antişoc în sala de 
reanimare a fost efectuată stabilizarea primară a ba-
zinului cu dispozitiv de fi xare externă cu compresie 
(n=4) pentru crearea efectului de tamponare. Pentru 
normalizarea funcţiei respiraţiei externe erau efectu-
ate intervenţiile necesare pe cutia toracică: drenarea 
cavităţii pleurale în spaţiul intercostal 2-7, cateteri-
zarea pentru anestezia prolongată. La laparotomie 
efectuată suturarea plăgilor, stoparea hemoragiei din 
organele lezate, repoziţia parţială a fragmentelor oa-
selor bazinului şi stabilizarea acestora (n=3).

S-a acordat prioritatea pacienţilor cu intervenţii 
chirurgicale de urgenţă cu privire la organele interne, 
iar după suturarea plăgii peretelui abdominal se aştep-
ta până la normalizarea hemodinamicii şi se efectua 
stabilizarea bazinului. Osteosinteza fi nală a bazinului, 
femurului şi altor fracturi ale oaselor tubulare efectu-
ată după 7-12 zile de la atingerea nivelului stabil al 
funcţiilor vitale ale organismului. Fracturile femuru-
lui fi xat cu tije externe sau cu dispozitiv de bază, la 
5 pacienţi cu fracturi intraarticulare a fost efectuată 
reducerea deschisă. La toţi pacienţii se aplică repozi-
ţia cu dispozitiv original de fi xare a oaselor bazinului 
prin metode originale elaborate în clinică:

1) V. Kusturov. Dispozitiv pentru repoziţia şi fi xa-
rea oaselor bazinului. MD 2298 G2. 

2) V. Kusturov, Gh. Ghidirim, A. Dolghii. Metodă 
de Tratament al fracturilor fundului cavităţii cotiloide.

Rezultate: În a 3-a zi după traumatism la trans-
portarea în spital a decedat o pacientă din cauza 

tromboemboliei pulmonare masive, a 2-a pacientă 
a decedat la a 5-a lună după accidentare, din cauza 
dezvoltării complicaţiilor cauzate de leziunile trau-
matice cerebrale grave. La 16 pacienţi perioada post-
operatorie a decurs relativ satisfăcător, simptomatica 
respiratorie a regresat. Dinamica schimbării funcţiilor 
organelor interne a fost evaluată pe baza datelor clini-
ce, instrumentale şi de laborator obţinute la monitori-
zarea pacienţilor.

În prima perioadă a maladiei traumatice la 9 pa-
cienţi s-au determinat tulburări diskinetice de stomac, 
duoden, refl uxul conţinutului duodenal în stomac cu 
lansarea de sondă, la 3 pacienţi - hipotonia temporară 
a stomacului. Pe fundalul tratamentului complex la pa-
cienţi s-a înregistrat decurgerea favorabilă a maladiei 
traumatice. Pacienţii erau mobili, puteau schimba în 
mod independent poziţia în pat. Cu coordonarea meto-
distului executau exerciţii de respiraţie, mişcări pasive 
şi active ale articulaţiilor membrelor, mers cu ajutorul 
cârjelor. După remisia semnelor traumatice acute, pa-
cienţii au fost exernaţi din spital cu rezultate pozitive şi 
transferaţi pentru tratament ambulatoriu sub evidenţa 
medicului după locul de trai. Termen de externare din 
staţionar, în mediu de 26,42±2,05 zile/pat (p<0,001). 
Termenii de fi xare a inelului pelvian au fost determi-
nate de tipul fracturii, precum şi de posibilitatea mag-
nitudinii sarcinii funcţionale a extremităţilor inferioare 
după osteosinteză. Termenii medii de fi xare a fracturi-
lor pelviene tip A - 58 de zile, pentru fracturi de tip B - 
62,74 zile, fracturi de tip C - 59,21±1,27 zile. Termenii 
de consolidare a fracturilor oaselor lungi în studiul nos-
tru nu diferă semnifi cativ de fracturile izolate similar. 
Însă, dacă vom evalua rezultatul de ansamblu al trata-
mentului pacienţilor cu politraumatim, el nu depinde 
de gradul de severitate a leziunii organelor interne şi 
pelvine, dar de tipul de fractură şi de timpul consolidă-
rii ale oaselor lungi ale membrelor inferioare. 

Concluzii: La CNŞPMU se predă, învăţă şi se 
efectuează intervenţii de o califi care majoră şi inter-
venţii planifi cate tradiţionale: intervenţii oncologice 
şi diverse operaţii de recuperare. Totuşi, accentul se 
pune pe ajutorul de urgenţă în maladiile chirurgicale 
acute şi traumatisme. Acest lucru este demonstrat de 
experienţa iniţială în sistemul de acordare a ajutoru-
lui la CNŞPMU din Chişinău, unde a fost elaborat 
acest sistem pentru prima dată în ţară. Sistemul de 
asistenţă medicală de urgenţă include etapa prespi-
talicească şi spitalicească în prim-plan îndreptată la 
acordarea ajutorului în traumatism. Baza patogene-
tică constituie conceptul modern al reacţiei organis-
mului la leziunile grave, dinamica lor, în funcţie de 
gravitatea leziunilor, durata şi calitatea de îngrijire 
multidisciplinară de specialitate chirurgicală, inducţia 
disfuncţiei poliorganice şi realizarea în complicaţiile 
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maladiei traumatice. Prin urmare, asistenţa medica-
lă specializată la etape, necesită depăşirea proceselor 
patologice, aparente ca urmare a pierderii de sânge, 
hipoxiei, iar volumul şi efi cienţa asigură funcţiile 
vitale ale organismului. Având în vedere că trauma 
poate provoca înrăutăţirea stării, este recomandat să 
se folosească parametrii obiectivi de evaluare a paci-
enţilor cu politraumatism care divizează pacienţii în 
4 grade: compensat, subcompensat, decompensat şi 
critic. Aceşti parametri nu sunt noi, şi anume ei ca-
racterizează starea traumatizantului şi determină stra-
tegia de tratament. Acest lucru este important, mai 
ales, pentru pacienţii în stare critică sau instabilă care 
necesită intervenţii chirurgicale. Prin urmare, tactica 
de tratament al acestui grup de pacienţi se bazează 
pe principiul utilizării unor metode miniinvazive sau 
non-invazive de tratament, aplicarea acestora în cel 
mai scurt timp posibil, fără pierderi de sânge şi mic-
şorarea nivelului traumatizării ţesuturilor.
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Rezumat
Osteosinteza centromedulară zăvorâtă este standardul de aur în tratamentul fracturilor diafi zare a oaselor tubulare 

lungi. Momentul-cheie a acestei metode este zăvorârea tijei în canalul medular al osului tubular lung. Cu toate acestea ză-
vorârea orifi ciilor distale ale tijei tehnic poate fi  difi cil de efectuat. Cu scop de facilitare a acestei metode au fost elaborate 
mai multe procedee de zăvorâre, primul dintre ele şi cel mai vechi ce a suportat numeroase modifi cări pe parcursul anilor 
este metoda freehand, ce implică utilizarea pe larg a fl uoroscopiei. Ulterior, au început să fi e utilizate sistemele mecanice 
de ţintire distală, care la rândul lor sunt departe de a fi  ideale. La moment cea mai ideală modalitate care respectă toate 
criteriile necesare pentru o zăvorâre rapidă, simplă şi precisă este metoda computer-asiatată.

Cuvinte-cheie: tijă, metoda computer asiatată, freehand, metoda mecanică

Summary. Distal intramedullary nails locking methods. Literary review
Intramedullary nails locking osteosynthese is the gold standard in treatment of long bones shaft fractures. The key 

feature is the nail locking in medullary canal of a long bone. Nevertheless, locking of distal nail holes can be diffi cult 
to achieve. With the aim to facilitate this method, were performed few locking techniques, fi rst of all, the freehand 
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technique which is the most popular and ancient technique, that supported many modifi cations through the time, in which 
fl uoroscopy utilisation is indispensable. Another mechanical guidance of distal locking methods, which are far from being 
ideal. At this moment the most ideal method for distal nail locking which is an fast, simple and accurate procedure, is the 
computerized tracking technology.

Key words: nail, computerized tracking technology, freehand, mechanical guidance

Резюме. Методы дистального блокирования интрамедуллярных гвоздей. Литературный обзор
Блокированный интромедуллярный остеосинтез является золотым стандартом в лечении диафизарных пе-

реломов длинных трубчатых костей. Ключевым моментом этого метода является блокировка штифта в мозговом 
канале длинной трубчатой кости. Несмотря на это, технически может быть трудно блокировать дистальные от-
верстия штифта. С целью облегчения реализации этого метода были разработаны различные способы дисталь-
ного таргетинга. Первым и самым старым, прошедшим различные модификации - является “техника свободных 
рук”, включающая в себя широкое использование рентгеноскопии. Впоследствии, были использованы механи-
ческие системы дистального наведения, которые в свою очередь, далеки от совершенства. На сегодняшний день, 
идеальным методом, который соблюдает все критерии быстрого, простого и точного блокирования, является ком-
пьютеризированный метод.  

Ключевые слова: штифт, компьютеризированный метод, механический метод, техника свободных рук

Introducere
Osteosinteza cu tijă centromedulară este conside-

rat standardul de aur în tratamentul fracturilor diafi -
zare a oaselor tubulare lungi [1,2]. Conceperea teoriei 
de „osteosinteză intraosoasă” de G. Kuntscher [21] şi 
introducerea în practica medicală a,,cuiului medular” 
în 1940, a fost considerată banală de germani la în-
ceputul celui de-al Doilea Război Mondial, dar care 
ulterior a trezit un mare interes practic în Europa. Ne-
cătând la aceasta, metoda respectivă a fost întâlnită 
cu mare scepticism de către chirurgii americani, care 
au descoperit tije metalice implantate în oasele tubu-
lare lungi ale soldaţilor americani veniţi din Europa 
(12 martie 1945, articol în Time Magazine „Amazing 
Thighbone”), implantate de către chirurgii germani 
[22].

Momentul culminant în dezvoltarea istorică a 
osteosintezei centromedulare a fost introducerea şu-
ruburilor pentru zăvorâre şi a unei tije cu partea sa 
proximală îndoită înainte – tijă anatomică, dar şi in-
troducerea posibilităţii de zăvorâre dinamice sau sta-
tice (Klemm K.W., Schelmann W.D., 1972; Klemm 
K.W., Borner M., 1985) în dependenţă de stabilitatea 
fracturii [21]. Zăvorârea tijei centromedulare ne asi-
gură un control uşor a lungimii membrului, rotaţia şi 
angulaţia segmentului fracturat. Astfel, reduce riscul 
de neconsolidări a fracturilor şi scurtării membrului, 
este utilizată în tratamentul tuturor fracturilor diafi za-
re şi are benefi cii deosebite în fracturile cominutive 
şi instabile. 

Rezultatul fi nal al perioadei a treia a evoluţiei 
tijelor centromedulare a fost dezvoltarea sistemului 
Grosse-Kempf – tijă centromedulară canulată. Apa-
riţia acestui tip de tijă a fost etapa fi nală în dezvolta-
tea instrumentariului; proiectarea tijei, diametrului şi 
elasticităţii acesteia. Acest tip de tijă a pus începutul 

elaborării unor noi modalităţi de zăvorâre. În parti-
cular zăvorârea distală a tijelor centromedulare este 
considerată cea mai difi cilă etapă a acestei proceduri 
[12,22]. Cu scop de facilitare a acestui procedeu în 
continuare vor fi  prezentate 3 din cele mai utilizate 
modalităţi de zăvorâre distală a tijelor. Cea mai veche 
şi la moment larg utilizată, modaliate în practica me-
dicală, ce a suportat numeroase modifi cări pe parcur-
sul anilor, este metoda freehand, ce implică utilizarea 
fl uoroscopiei. Ulterior au fost alcătuite sistemele me-
canice de ţintire distală şi la moment cea mai ideală 
modalitate care respectă toate criteriile necesare pen-
tru o zăvorâre rapidă, simplă şi precisă este metoda 
computer-asiatată.

Metoda Freehand
Înainte de a zăvorî tija centromedulară, este indis-

pensabil de stabilit nivelul de intrare şi traiectul şuru-
bului, aceasta fi ind asigurată de radiografi a intraope-
ratorie [2]. Fluoroscopul permite chirurgului să obţină 
imaginea radiografi că a tijei centromedulare in vivo, 
iar inserţia şurubului efectuându-se prin intermediul 
tehnicii de zăvorâre freehand [15]. Fluoroscopia este 
utilizată pentru poziţionarea orifi ciilor distale ale tijei 
centromedulare în centrul ecranului pe acelaşi ax cu 
sursa de raze X, apoi un burghiu sub control fl uoro-
scopic se plasează la nivelul unui dintre orifi cii, ce 
apoi este aliniat în acelaşi ax cu orifi ciile tijei. Pentru 
efectuarea reuşită a forajului este necesar ca centrul 
orifi ciilor tijei, vârful şi fundul burghiului să fi e în 
aceeaşi linie [16]. Pe parcursul anilor această metodă 
a suportat multe modifi cări una din ele fi ind utilizarea 
pentru ţintire a broşelor şi burghiilor canulate [17], a 
pinurilor Steinmann [18], chiar şi utilizarea mijloace-
lor de foraj radiotransparente ce permit vizuzlizarea 
orifi ciilor [19].

Totuşi, această modalitate este tehnic difi cilă şi 
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cere multă iscusinţă din partea chirurgului pentru a fi  
executată corect [2]. Cu atât mai mult este necesară in-
stalarea corectă a tubului fl uoroscopic şi a traiectului de 
inserţie a şurubului ceea ce poate extinde considerabil 
durata de expunere la razele X atât a chirurgului, paci-
entului, cât şi pentru utilajul din sala de operaţie [3,4]. 
Utilizarea fl uoroscopiei cu un minut în plus, creşterea 
expunerii la radiaţie cu aproximativ 0,4-4.0 rad. [5,6]. 
Cu atât mai mult acurateţea şi efectuarea bine ţintită a 
primului foraj este critică pentru îndeplinirea corectă a 
zăvorârei. Cu toate acestea metoda permite utilizarea 
a toate tipurile de tije destinate pentru zăvorâre şi este 
mai ieftină comparativ cu celelalte tipuri.

În 2010 în SUA a avut loc începutul unei campanii 
ce are scopul de a reduce expunerea inutilă la radiaţii 
ionizante în timpul efectuării examenului radiologic 
în sala de operaţie. S-a demostrat că utilizarea fl uro-
scopiei în sala de operaţii poate duce la o expunere 
la radiaţie cuprinsă între 250 şi 3500 radiografi i ale 
cutiei toracice, în dependenţă de operaţia efectuată 
[20]. Pentru ca chirurgul să depisteze poziţia şi să ză-
vorască orifi ciului distal a tijei pot fi  necesare multe 
radiografi i. Consecinţele de durată lungă a radiaţiei şi 
corelaţia ei cu diferite forme de cancer rămâne la mo-
ment încă neclară. Totuşi o tehnică chirurgicală care 
ar limita considerabil utilizarea în sala de operaţie a 
investigaţiilor imagistice, dar şi ar reduce durată tim-
pului operator şi al anesteziei la momentul actual este 
indispensabilă.

Metoda Mecanică
Modalităţile alternative de ţintire au fost introdu-

se în practică cu scopul de a mări acurateţea şi a face 
mai uşoară zăvorârea intramedulară a tijei, dintre care 
cu un anumit succes a fost utilizată ghidarea mecani-
că 2. Acesta, reducere considerabil utilizarea inves-
tigaţiilor imagistice comparativ cu metoda freehand 
şi permite reprezentarea radiografi că efi cientă a spa-
ţiului chirurgical. Odată ce poziţionarea şi orientarea 
tijei este determinată, calea de inserţie a şuruburilor 
distale este menţinută de un complex mecanic adju-
vant, care este asamblat şi conectat la mânerul ţinti-
torului pentru orifi ciile proximale, care este menţinut 
până la fi nisarea zăvorârii. În Republica Moldova la 
momentul actual pentru efectuarea zăvorării distale a 
tijelor centromedulare sunt utilizate 2 sisteme pentru 
zăvorâre: KAN HUI™ şi ChM™. Totuşi, procede-
ul mecanic are şi el dezavantajele sale: schimbarea 
structurii geometrice a tijei pe parcursul introducerii 
tijei în canalul medular, creând riscul unei poziţionări 
eronate a orifi ciilor distale; ca urmare poate duce la 
iradiere excesivă şi creşterea timpului operator; un 
spaţiu chirurgical închis şi o cale de acces mecanic li-
mitate [7,8,9]; necesită efectuarea de către un chirurg 
experimentat.

Metoda Computer-asiatată
Un sistem ideal ar asigura o ghidare mai precisă şi 

ar asigura chirurgul cu o libertate mai mare în timpul 
operaţiei. Un astfel de sistem s-a dovedit a fi  sistemul 
de ţintire în câmp electromagnetic. Acesta are sco-
pul de a determina poziţia şi orientarea unui sensor 
special – o sondă de unică folosinţă, introdusă în in-
strumentul chirurgical – tija centromedulară. Ţintirea 
orifi ciilor se începe cu un dispozitiv computerizat de 
control care generează câmp electromagnetic. Gene-
ratorul proiectează câmpul electromagnetic de înaltă 
siguranţă în direcţia câmpului operator, acesta este un 
câmp care crează o hartă de înaltă precizie a spaţiului 
chirurgical [10]. Când tija ce conţine sondă este pla-
sată în acest câmp magnetic, sonda emite un curent 
electric de mică intensitate. Odată ce acest curent este 
convertit într-un semnal digital, unitatea de control 
poate identifi ca tija şi schiţa poziţia ei exactă. Aceste 
date sunt ulterior reprezentate pe monitorul unui com-
puter, ce afi şează informaţia despre ţintire cu ajutorul 
unor programe speciale destinate acestui caz.

Sunt câteva particularităţi ce fac sistemul de ţin-
tire în câmp electromagnetic potrivit pentru zăvorâ-
rea tijelor centromedulare. În primul rând el poate cu 
precizie înaltă să depisteze tija în canalul medular. În 
al doilea rând este rata înaltă de reînnoire a datelor 
despre ţintire, ce sunt obţinute şi prelucrate rapid de o 
unitate de control computerizată ce asigură chirurgul 
cu un feedback virtual în timp real, ce este convenabil 
pentru uz chirurgical [12]. Pe lângă aceasta sistemul 
electromagnetic este foarte potrivit pentru echipa-
mentul din sala de operaţie traumatologică, deoare-
ce nu este afectat de intensitatea luminii, a sunetului 
şi nu este sensibil la obiecte fi eromagnetice sau, alte 
conductoare ce se afl ă în directa vecinătate, care teo-
retic ar putea duce la devierea câmpului electromag-
netic [11]. Orice potenţial de interferenţă ce se afl ă în 
câmpul electromagnetic este atenuat de distanţa rela-
tiv mică dintre senzorul de sistem şi generatorul de 
câmp electromagnetic [13]. 

Sistemul de ţintire distală TRIGEN SURES-
HOT™ (Smith & Nephew, Inc., Memphis, TN, 
USA), este o utilizare inovaţională a tehnologiilor 
electromagnetice. Totuşi proiectarea acestui sistem 
este destinată facilitării zăvorârii orifi ciilor distale a 
tijelor centromedulare. Unitatea de control compute-
rizat se afl ă în componenţa monitorului ce produce 
imagini real-time feedback, în timp ce generatorul 
de  câmp magnetic se afl ă în mâna chirurgului re-
prezentând pe lângă aceasta şi dispozitivul de ţintire. 
Sonda şi sistemul de ţintire sunt proiectate pentru o 
acomodare perfectă a tijei centromedulare TRIGEN 
META-NAIL™ (Smith & Nephew, Inc., Memphis, 
TN, USA). Odată ce tija cu sensorul se afl ă în canalul 
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medular, sistemul este în stare să producă o reprezen-
tare virtuală exactă a tijei pe monitor. Cu un burghiu 
introdus prin ţintitor, chirurgul doar aliniază burghiul 
cu calea de inserţie reală – urmărind pe monitor un 
cerc roşu şi altul verde ce trebuie să fi e poziţionate 
în acelaşi ax cu orifi ciul tijei, după care se efectuează 
forajul şi zăvorârea propriu-zisă. 

Tornetta şi coaut. a verifi cat precizia SURESHOT 
în condiţii clinice. Autorii au raportat zăvorâre din 
prima încercare la 24 de diafi ze tibiale şi femorale 
fracturate. O precizie de 100% şi, respectiv 96% a 
fost determinată pentru fi ecare din tipurile de fractură. 
Mai mult ca atât, dacă comparând cu tehnica freehand 
sau cea mecanică, SURESHOT reduce durata timpu-
lui operator cu 32-48%, dar şi a expunerii la razele X 
cu 0,785-2,362 rad. [14].

Concluzii:
1. Tehnica modernă de osteosinteză centromedu-

lară a fost elaborată de Kuntscher în Germania pe par-
cursul anilor 1940, întâlnită la timpul ei de un val de 
scepticism. Necătând la votul de neîncredere precoce 
făţă de această metodă din partea societăţii medicale, 
metoda a evoluat în timp şi la momentul actual oste-
osinteza centromedulară zăvorâtă este standardul de 
aur în tratamentul chirurgical a fracturilor diafi zare a 
oaselor tubulare lungi.

2. Metoda freehand este tehnic difi cilă şi cere 
multă iscusinţă din partea chirurgului, deoarece acu-
rateţea şi efectuarea bine ţintită a primului foraj este 
critică pentru îndeplinirea corectă a zăvorârei. Dease-
menea necesită instalarea corectă a tubului fl uorosco-
pic şi a traiectului de inserţie a şurubului ce extinde 
considerabil durata de expunere la razele X a paci-
entului, personalului şi echipamentului medical. Cu 
toate acestea metoda permite utilizarea tuturor tipuri-
lor de tije destinate pentru zăvorâre şi este mai ieftină 
comparativ cu celelalte tipuri.

3. Metoda mecanică necesită efectuarea de către 
un chirurg experimentat, datorită schimbării structurii 
geometrice a tijei pe parcursul introducerii tijei în ca-
nalul medular, creând riscul unei poziţionări eronate 
a orifi ciilor distale şi ca urmare poate duce la iradiere 
excesivă şi creşterea timpului operator. Cu toate aces-
tea are un cost relativ mic.

4. Metoda computer-asiatată este o metodă prac-
tic ideală pentru zăvorâre, care prin intermediul unui 
dispozitiv special de creare a câmpului electromag-
netic, ce nu este periculos pentru sănătate, permite o 
zăvorâre rapidă, simplă, precisă, dar modalitatea are 
un cost înalt, presupune utilizarea tijelor speciale şi 
necesită utilizarea de fi ecare dată a unei sonde noi de 
unică folosinţă.
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Summary. Scoliometry – an objective criterion for school spinal screening  
Spine deformtities and especially scoliosis remains one of the most important problems of modern pediatric 

orthopedics. School spinal screening programs were created for early diagnosis of spine deformities and for reduction 
of number of the patients who were treated surgically. Scoliometry was introduced to get objective data from orthopedic 
examination because spine X-rays can’t be used in mass screening of young population. The author presents its own 
practical experience of using scoliometer that gives the objective cut-off points for following referral of the patients with 
risk of scoliosis.

Key words: school spinal screening, scoliometry, scoliosis, objective test

Rezumat. Scoliometria – un criteriu obiectiv pentru screeningul diformităţilor coloanei vertebrale în şcoli
Diformităţile coloanei vertebrale şi special scolioza rămâne una din cele mai importante probleme în ortopedia 

pediatrică contemporană. Pentru diagnosticarea precoce acestei patologii şi pentru reducerea numărului de pacienţi trataţi 
chirurgical au fost create programele de screening al patologiei coloanei vertebrale în şcoli. Având în vedere că radiografi a 
coloanei vertebrale nu poate fi  folosită în screeningul populaţiei tinere a fost întrodusă scoliometria pentru obţinerea 
datelor obiective ale examenului ortopedic. Autorul prezintă experienţa sa proprie în utilizarea scoliometrului ce permite 
să elucidăm criteriile obiective pentru evidenţierea pacienţilor cu risc mare de apariţie a scoliozei.

Cuvinte-cheie: screeningul patologiei coloanei vertebrale în şcoli, scoliometria, scolioza, testul oiectiv

Резюме. Сколиометрия – объективный критерий для скрининга деформаций позвоночника в 
школах 

Деформации позвоночника и, особенно, сколиоз остаются одной из самых важных проблем современной 
детской ортопедии. Для ранней диагностики этой патологии и уменьшения количествa пациентов, подвергающихся 
хирургическому вмешательству, были разработаны программы скрининга деформаций позвоночника в школах. 
Так как рентгенография позвоночника не может быть использована для массового скрининга молодого населения, 
была предложена сколиометрия, которая позволяет получить объективные данные ортопедического обследования. 
Автор представляет свой собственный опыт использования сколиометра, что позволило выявить объективные 
критерии для выявления пациентов с риском возникновения сколиоза.

Ключевые слова: скрининг деформаций позвоночника в школах, сколиометрия, сколиоз, объективный 
тест

Background: The term of scoliosis believed 
to have been introduced by Hippocrates (scolios, 
which means crooked or curved) [33] and used by 
Galen (scoliosis), means an abnormal lateral spinal 

curvature. Today, scoliosis can be defi ned as a “three- 
dimensional torsional deformity of the spine and 
trunk“ [14]: it causes a lateral curvature in the frontal 
plane, an axial rotation in the horizontal one, and a 
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disturbance of the sagittal plane normal curvatures, 
kyphosis and lordosis, usually, but not always, 
reducing them in direction of a fl at back.

The Scoliosis Research Society (SRS) suggests 
that the diagnosis of scoliosis is confi rmed when the 
Cobb angle (the angle of the scoliotic curve measured 
by Cobb method) is 10° or higher and axial rotation 
presents [24]. However, structural scoliosis can 
be seen with a Cobb angle under 10° [36], with a 
potential for progression.

In approximately 20% of cases, scoliosis 
is secondary to another pathological process. The 
remaining 80% are cases of idiopathic scoliosis [24]. 
Adolescent idiopathic scoliosis (AIS) with a Cobb 
angle above 10° occurs in the general population in 
a wide range from 0.93 to 12% [12, 22, 28,37]: two 
to three percent is the value the most often found 
in the literature [15]. Approximately 10% of these 
diagnosed cases require conservative treatment and 
approximately 0.1-0.3% require operative correction 
of the deformity. Progression of AIS is much more 
frequently seen in females during the growth spurt at 
puberty. When the Cobb angle is 10 to 20°, the ratio 
of affected girls to boys is similar (1.3:1), increasing 
to 5.4:1 for Cobb angles between 20 and 30°, and 7:1 
for angle values above 30° [18, 26]. If the scoliosis 
angle at completion of growth exceeds a “critical 
threshold” (between 30° and 50°), there is a higher 
risk of health problems in adult life. When untreated, 
it may lead to severe trunk deformities, which limit 
the capacity and functional biomechanics of the chest, 
exercise capacity, general fi tness and ability to work, 
all factors related with impairment on quality of life 
[24].

The widespread use of screening programs in 
schools for the early detection of spinal deformity 
has signifi cantly reduced the need for surgical 
treatment because effective non-operative measures 
can be used if a scoliosis is found before it becomes 
severe [14]. In Minnesota, USA, a place with school 
screening in practice, a decreasing frequency of IS 
surgery was found, beginning in 1974 and continuing 
through 1979, the last year reported [18]. Torell et al. 
[31] reported that scoliosis school screening (SSS), 
reduced the number of surgically treated IS patients. 
Some recent reports are more convincing on the 
impact of conservative treatment on the frequency 
of surgical treatment of IS. The incidence/prevalence 
of surgery can signifi cantly be reduced where high-
standard conservative treatment is available [20, 25, 
34]. 

However, some problems have been created by 
these programs. Large numbers of children with no 
scoliosis or a mild degree of curvature that does not 

require treatment are referred to orthopaedic surgeons 
or radiologists. This problem has the potential of 
making spine screening programs cost-ineffective [4, 
32].

Scoliosis screening is a broadly discussed topic 
[7, 10, 11, 14, 17]. Arguments against screening are: 
(1) low predictive value leading to excessive number 
of children referred to specialists; (2) possibly 
increased amount of x-ray imaging in children; 
(3) lack of certainty about which small scoliosis 
(below 20° of Cobb angle) will progress and require 
treatment; (4) cost issue and (5) stress induced by 
examination [22, 32]. Despite those facts, screening 
is the most important factor preventing from the 
deformity progression. It has been reported that early 
scoliosis detection allows early treatment with better 
outcome [3, 10, 13, 19, 30, 31].

It is important to mention that scoliosis 
screening has not been designed to serve as a diagnostic 
method. Its main purpose is to select children with 
high probability of occurrence of idiopathic scoliosis 
out of total population. The most important criteria for 
screening test are: accuracy, reproducibility, sensitivity 
and specifi city. The screening test should be quick, 
cheap, easy to perform, safe, noninvasive, acceptable 
and should have well-defi ned cut-off values [21, 
23, 35]. The number of children positively screened 
(suspected of having scoliosis) should correspond to 
prevalence of idiopathic scoliosis in the population 
[27]. Children with intermediate trunk asymmetries 
should be rechecked within a few months as long as 
the asymmetry is not progressive [5, 37].

The gold standard for idiopathic scoliosis 
diagnosis is x-ray imaging, however children are 
not exposed to it for screening purpose, because 
of the radiation risk [9, 27]. That’s why the basic 
method of school screening for scoliosis is clinical 
examination.

One aspect of the deformity of scoliosis is 
the asymmetry of the trunk which is seen best with 
the patient in the forward-bent position, as was fi rst 
described by Adams in 1865. The Adams forward 
bending test (FBT) is well known to school and 
primary health care personnel and widely used to 
provide a subjective or qualitative evaluation of 
spinal deformity. Bunnell defi nes the “angle of trunk 
rotation” as the angle between the horizontal plane 
and a plane across the posterior aspect of the trunk at 
the point or points of maximum deformity with the 
patient in the position for Adams test [4]. 

The application of physical measurements 
provides a quantitative evaluation of deformity and 
the basis for objective referral criteria for screening, 
which substantially increases its effectiveness [2].
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Many devices and techniques have been used, 
including measurement of the rib hump height using 
a level and ruler, stereophotogrammetry, fl exicurve, 
ultrasound, thermography, back contour devices, 
etc. Moiré topography, a photographic method, and 
computerized surface mapping systems such as the 
Integrated Shape Imaging Systems (ISIS), Computer 
Optical Topography have been studied extensively 
and provide the most complete description of surface 
topography. The time and expense required to do 
these studies usually make them impractical for mass 
screening [6].

Inclinometry (measurement of the angle of 
trunk rotation (ATR) observed with the patient in 
the forward bent position) seems to be the simplest, 
quickest, most reliable, and least expensive objective 
measurement of trunk deformity. Numerous 
instruments have been presented in literature since 
the XIXth century (Fig.1). Some of them have only 
been presented in literature; others have undergone 
validation studies to document their reliability of the 
measurement on the gibbus in fl exion.

Figure 1. Instruments for measurement of trunk rota-
tion: a – Schultess’ Inclinometer, 1902; b – Vinchon’s 
Gibbometer, 1965; c – Rippstein’s Hydrogoniometer, 
1967;  d – Prujs’ level, 1992; e – Bunnell’s Scoliom-

eter; f – Ferraro’s Inclinometer

In 1984 W.P.Bunnell presented its specially 
designed inclinometer (scoliometer), which consists 
of a single-radius. u-shaped tube that is fi lled with 
fl uid to dampen the motion of a ball: the ball quickly 
seeks the point that is lowest in the tube and from 
which the angle of rotation can be read directly [4]. 
The study presented by Amendt et al. [1] showed 
relatively high values for validity based on the 

predictive value of a positive test using the Scoliometer 
at the 5-degree ATR criterion level and the high 
intrarater and interrater reliability. These values have 
indicated that the scoliometer is useful for providing 
objective measurements. D’Osualido implemented an 
inclinometer made of an almost-rectangular element 
in plexiglas with a goniometric scale to whose centre 
a small rod (free to rotate) with a bubble is positioned 
(Fig.2). The free extremity of the rod has the reading 
index for the goniometric scale. The longest side 
of the rectangle has a recess in order to make its 
application on the patient easier (in the event that 
the vertebrae are protruding). The advantage of this 
device is that the ATR can be read after removing the 
instrument from the patient’s back as well [8]. The 
comparison of scoliometer and modern techniques 
did not reveal advantage of the surface topography as 
a screening method in detection of idiopathic scoliosis 
in comparison to clinical examination with the use of 
the scoliometer [6].

Materials and methods: During the spinal 
screening program initiated by the author 126 pupils 
were clinically examined according to widespread 
guidelines [24]. Boys were 48 (38,1%), girls were 
78 (61,9%). The age of the pupils ranged from 7 to 
12 years, mean age consisted 10±0,79 y.o (p=0.05). 
Children and adolescents were examined during the 
lecture of physical education. A special mobile cabinet 
was formed to allow separation of the examinating 
child from the others to ensure his/her confi dence. 
Students were asked to remove their shirts to better 
vizualization of the waist, hips, and legs. A special 
mesh screen (Fig.2) was used for better identifi cation 
of the asymmetric fi ndings. 

Figure 2. A special mesh screen
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We used 6 positions including Adams forward 
bending test [30]. The examination began with the 
standing erect position with feet slightly apart, knees 
straight, and arms hanging loosely at his or her sides 
while facing the examiner. 
1) With the pupil facing front in the standing position 
(Fig. 3, a), the examiner checks for the following 
signs of a possible abnormal spinal curvature:

One shoulder higher than the other• 
Larger space from arm to the side of the body • 
(compare both sides)
Uneven waist creases• 
Uneven hip levels• 

2) The next position is the Adams forward-bending 
test (Fig. 3, d). The pupil is standing erect with feet 
slightly apart and knees straight. With the palms of 
both hands touching, he/she bends forward until the 
back is horizontal. In this position we check for:

Uneven contours, humps on one side• 
Any curve in the spine• 

3) Viewing of the child from the side in the standing 
position (Fig. 3, b) and checking for:

Exaggerated roundness in upper back• 
Exaggerated arch in lower back• 

4) Viewing the pupil from the side in the forward-
bend position (Fig. 3, e) checking for:

Uneven contours, humps on one side• 
Flexibility - can the student bend forward and • 
touch upper shins or feet.

5) Viewing the pupil from the back in the standing 
position (Fig. 3, c) to note any of the following

Head is not centered directly above crease in • 
buttocks
One shoulder higher than other• 
One shoulder blade wing is higher or stands • 
out more than other
Curved spine• 
Larger space from arm to the side of the body • 
(comparing both sides)
Uneven waist creases• 
Uneven hip levels• 

If hips appear uneven, but no other abnormalities 
are noted, consider possibility of unequal leg 
length, and visualize alignment of knee creases 
if possible.

6) Finally, viewing the student from the back in the 
forward-bending position (Fig. 3, f) to check for:

Uneven contours, humps on one side• 
Any curve in the spine• 

ATR  was measured by using D’Osualdo 
scoliometer (Chinesport S.A.,  Italy) (Fig. 4) according 
to standard technique: 

Figure 3. Standard positions for orthopedic examination
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Figure 4. D’Osualdo Inclinometer

the scoliometer is placed gently across the • 
student’s back at the point where a hump or 
uneveness is most prominent (Fig. 5).

Figure 5. Scoliometry

than the rotating stick is leveled (a bubble • 
should be in the middle).
reading the degree of rotation • 
it is important not to press down on the device • 
as that can distort the reading.

Results: All the pupils were divided in 3 
groups: 

I group – scoliometry less than 4° (n=91, 72,2%). 
It was recommended a usual clinical examination 
once a year. If some positive fi ndings were obtained 
during the orthopedic examination (asymmetry of 
the shoulders, clavicles, etc.) it was considerate as 
a functional scoliosis (scoliotic posture) with no 
pathological changes in the spine. The main cause of 
asymmetric posture was difference of the lower limbs 
length. The use of special orthopedic shoes resolved 
the problem in the pupils of this group.

II group – scoliometry 5-6° (n=28, 22,2%). 

These pupils consisted a group of risk for scoliosis and 
other spine deformities. The majority of them  (n=21) 
had clinical signs of asymmetry, Other 7 children had 
fl at back which have been recognized like a predictor 
of possible scoliosis (“dark zone”, prescoliosis). 
All these pupils are followed up every 4 months to 
prevent the appearance of severe deformities.
III group – scoliometry ≥ 7° (n=7, 5,6%). Spine 
X-rays were indicated to this group of pupils and 
mild scoliosis was confi rmed. Individual program of 
treatment was elaborated for each patient.

Conclusions: Scoliosis remains one of the 
most important problems of modern pediatric 
orthopedics. School spinal screening programs were 
created for early diagnosis of spine deformities and for 
reduction of number of the patients who were treated 
surgically. The most important criteria for screening 
test are: accuracy, reproducibility, sensitivity and 
specifi city. The screening test should be quick, cheap, 
easy to perform, safe, noninvasive, acceptable and 
should have well-defi ned cut-off values. Scoliometry 
meets all this criteria. Checked by the time during a 
lot of studies it remains the gold standard of many 
school spinal screening program guidelines near the 
Adams’ test. Scoliometer examination reveals good 
repeatability and reproducibility [1]. For the cut-
off value of the ATR equal to or greater than 7° the 
scoliometer examination is characterized by high 
sensitivity (83,3%) and high specifi city (86,8%) [3]. 
Dr Bunnell states that  “screening is vitally important, 
but we do not want to screen out a whole bunch of 
people who don’t need medical attention because it’s 
very costly. We’re not looking for the cheapest way 
to screen – we’re looking for a better quality outcome 
for our patients.” [cited by Labelle et al., 16]
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Rezumat
În acest articol sunt prezentate cazuri clinice ale sindromului de compartiment ortopedic cu referire la problema 

apariţiei şi dezvoltării acestuia. Este pe scurt prezentat  tabloul clinic, criterii obiective şi subiective, pentru determinarea 
gradului de severitate a procesului patologic şi indicaţiile de efectuare a intervenţiilor chirurgicale. Este demonstrată 
valoarea metodei instrumentale de măsurare a tensiunii intercompartimentale, în scopul prognozării tacticii probabile de 
tratament şi posibilele complicaţii.

Cuvinte-cheie: cazuri clinice, sindromul de compartiment

Summary. Clinical cases of compartment syndrome in orthopedics 
The article offers several clinical cases of compartment syndrome in orthopedics, that reffer to the causes of it’s 

development and appearance. Briefl y were presented views on the clinical picture, subjective and objective criteria for 
determining the severity of the pathological process and the indications for surgical intervention. Was demonstrated the 
value of the instrumental method of measurement of the intercompartimental pressure in order to predict the likely tactics 
of treatment and possible complications.

Key words: clinical cases, compartment syndrome

Резюме. Клинические случаи компартмент синдрома в ортопедии 
В данной статье представлены клинические случаи компартмент синдрома в ортопедии, затронуты вопросы 

его возникновения и развития. Кратко представлены клинические, объективные и субъективные критерии для 
определения степени тяжести патологического процесса и показании к выполнению оперативных вмешательств. 
Продемонстрировано значение инструментальных методов измерения интеркомпартиментального давления для 
прогнозирования вероятной тактики лечения и возможных осложнений. 

Ключевые слова: клинические случаи, компартмент синдром

Actualitatea
Sindromul de compartiment rezultă din impactul 

atât a cauzelor interne cât şi a celor externe. Factorii 
externi includ: comprimarea de către bandajele ghip-
sate şi din tifon, tracţiune excesivă în cazul fracturii. 
Factorii externi se implică în cazul unei supravegheri 
neadecvate a bolnavilor şi pot fi  excluşi la timp, fără 
consecinţe negative. Factorii interni - sunt hemoragia 
în loja fascială cu reprimarea concomitentă a fl uxului 
venos. Apariţia şi dezvoltarea acestui sindrom are anu-
mite condiţii anatomice. Sindromul de compartiment 
acut este cauzat fi e de o hemoragie şi edem într-un spa-
ţiu închis, ocupat de muşchi relativi neelastici, înconju-
raţi de fascii şi oase, sau de o scădere a volumului spa-
ţiului intracompartimental. Cea mai frecventă cauză de 
dezvoltare a complicaţiilor, din perspectiva majorităţii 
cercetătorilor este considerată hemoragia [2]. Luând în 
consideraţie relaţiile anatomice, multe bariere fasciale 
se afl ă la frontiera oaselor tubulare lungi, ceea ce nu 
permite muşchilor să se extindă. Creşterea presiunii în 
muşchi, duce la creşterea presiunii în spaţiul intercom-
partimental, care, la rândul său, duce la reducerea sau 
câteodată la stoparea completă a fl uxului arterial [4]. 
Într-o anumită măsură, această creştere este compensa-
tă de creşterea tensiunii de perfuzie, care ar trebui să fi e 

privită ca un răspuns fi ziologic compensator. Creşterea 
progresivă a presiunii interstiţiale duce la suprimarea 
mecanismelor autoreglatorii şi dezvoltarea leziunilor 
interstiţiale [4]. Un alt motiv este edemul ce se dezvol-
tă în urma creşterii permeabilităţii capilare, ce poate 
fi  asociat cu anoxia tisulară, cauzată de hemoragie şi 
apariţia ca rezultat a acidozei. Apare un cerc vicios în 
care, sub infl uenţa hipoxiei şi acidozei şi mai pronunţat 
creşte permeabilitatea pereţilor capilarelor, cu ieşirea 
părţii lichide a sângelui în spaţiul interstiţial, edemul 
progresează într-o măsură limitată şi, prin urmare, 
creşte presiunea intracompartimentală [1].

Material şi metode
Cercetarea a fost efectuată pe baza secţiilor de re-

animare, traumatologie şi ortopedie al CNŞPMU. Au 
fost selectaţi 8 bolnavi după traumatism al aparatului 
locomotor – fracturi închise ale oaselor tubulare lungi 
cu suspecţie la dezvoltarea formei acute a sindromu-
lui de compartiment.

La toţi pacienţii a fost indicată terapia medica-
mentoasă. În dependenţă de gravitatea manifestărilor 
sindromului de compartiment acut a fost îndeplinită 
următoarea tactică de utilizare a medicamentelor: Fu-
rosemid (Lasix) - Dozarea 40 - 120 mg pe zi, doza ma-
ximă de 240 mg pe zi; Antiinfl amatoare: Diclofenac 
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75 mg/3 ml; Pentoxifylini tratamentul simptomatic al 
tulburărilor vasomotorii periferice, perfuzie intrave-
noasă, 5 ml (100 mg), diluată în 250-500 ml soluţie 
salină izotonă. Hipotermie locală, poziţia membrului 
traumatisat la nivelul inimii.

Diagnosticul topic al sindromului de comparti-
ment a fost realizat prin manipulări mininvazive cu 
folosirea monitorului „Stryker Pressure Monitor Sys-
tem” (Fig. 1). Pentru aprecierea valorilor gradientului 
în timpul monitorizării pacientului, indicatorii presi-
unii intracompartimentale au fost coordonaţi cu indi-
catorii tensiunii arteriale diastolice. În cazul în care 
presiunea interstiţială era până la 30 mm Hg, a fost 
indicată monitorizarea dinamicii acesteia peste fi eca-
re oră. Ca şi majoritatea specialiştilor în domeniu noi 
am stabilit indicaţii pentru efectuarea fasciotomiei, 
atunci, când diferenţa dintre presiunea din cavitatea 
tecii fasciale şi cea a tensiunii arteriale diastolice era 
mai mică de 30 mm Hg şi când simptomele clinice 
erau evidente, fără efectul pozitiv ale tratamentului 
conservator pe parcursul a 3 ore.

Fig. 1. Stryker Pressure Monitor System

Metoda chirurgicală a fost utilizată doar după 
efectuarea unei serii de măsuri conservatoare. Indi-
caţiile pentru intervenţie au fost bazate pe rezultatele 
măsurărilor presiunii intracompartimentale, fi ind uni-
cii indici obiectivi şi, prin urmare, având o importanţă 
majoră din punct de vedere juridic. Măsurarea indi-
cilor presiunii intracompartimentale ne-a permis în 
toate cazurile identifi carea zonelor afectate, luând în 
consideraţie că des, creşterea critică a ei, nu era dis-
tribuită pe toate compartimentele, ceea ce determină 
abordarea chirurgicală şi specifi că indicaţiile pentru 
fasciotomie localizată.

Riscul deosebit de înalt al sindromului de com-
partiment care ameninţă viabilitatea membrelor în 
cazul traumatismului a fost determinat în cazul frac-
turilor oaselor gambei (tibiei) – 5 cazuri. În cazurile 
date, compartimentele musculare ale gambei anterior 
şi posterior profund, se afl au într-un contact direct cu 
locul fracturii.

Bazându-ne pe rezultatele măsurărilor presiunii 
intracompartimentale, s-a depistat micşorarea în di-
namică a valorilor gradientului până la 20 mm Hg pe 
parcursul a 2 ore, au fost stabilite indicaţiile pentru 
efectuarea  fasciotomiei decompresive la 2 bolnavi 
cu fractura oaselor gambei. În 4 cazuri terapia me-
dicamentoasă asociata cu hipotermie locală şi pozi-
ţionarea corectă a  membrului afectat ne-a permis 
ameliorarea situaţiei locale cu creşterea evidentă a 
gradientului mai mult de 30 mm Hg în dinamică în 
toate 4 compartimente (anterior, intern, posterior su-
perfi cial şi posterior profund), tratamentul conserva-
tor fi ind prelungit până la înbunătăţirea ireversibilă 
ale statutului local. La o pacientă din grupa dată în 
timpul efectuării intervenţiei chirurgicale de oste-
osinteză extracorticală cu placă peste o săptămână 
după traumatism a fost depistată necroza muşchilor 
compartimentelor anterior şi anterior profund ale 
gambei, care a fost complicată în dinamică  cu pro-
cesul local septic. Acest caz ilustrează, că valoarea 
gradientului, la care ar trebui efectuată fasciotomia 
rămâne discutabilă şi indicaţia pentru intervenţie 
chirurgicală ar necesita să fi e determinată atât de 
diferenţa dintre presiunea în compartiment şi tensi-
unea arterială diastolică, cât şi de rezultatele exame-
nului clinic.

Într-un caz a fost efectuat monitoring-ul presi-
unii intracompartimentale  la pacientul cu fractură 
închisă ale oaselor antebraţului primit sub infl uen-
ţa traumatismului de energie înaltă. Pe parcursul 
a 3 ore de supraveghere, neefectuându-se măsuri 
terapeutice a fost observată creşterea edemului în 
segmentul afectat, precum şi în extremitatea dista-
lă a membrului, modifi carea culorii tegumentelor 
în palid. Pulsaţia periferică era prezentă, însă mai 
diminuată în comparaţie cu celălalt membru. În re-
zultatul măsurărilor presiunii intracompartimentale 
a fost depistată micşorarea valorilor gradientului în 
ambele compartimente anterior (fl exor) şi posterior 
(extensor) până la cifre critice - 20 mm Hg. S-a efec-
tuat fasciotomie decompresivă a compartimentelor 
cu revizia lor, peste 7 zile, după scăderea edemului 
– osteosinteză şi suturarea plăgii. 

Un pacient din lotul bolnavilor examinaţi, adus în 
stare extrem de gravă cu semne a sindromului de com-
partiment acut ale ambelor femure, care s-a dezvoltat 
pe fon de sindrom de strivire, datorat poziţionării de 
lungă durată ale corpului bolnavului (8 ore) strivit cir-
cular de centură la nivelul 1/3 proximale ale ambelor 
femure, fracturi n-au fost depistate. Monitoringul pre-
siunii intracompartimentale  ne-a aratat pe parcursul 
de 24 de ore de supraveghere lipsa dinamicii  valorii-
lor gradientului care s-au afl at în limitele 28 - 32 mm 
Hg, neluându-se în consideraţie măsurile terapeutice 
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efectuate în condiţiile secţiei de reanimare, inclusiv 
hemofi ltrarea veno-venoasă continuă repetată, fas-
ciotomie decompresivă a compartimentelor n-a fost 
efectuată din cauza specifi cului clinicii patologiei de 
bază (sindrom de strivire), a stării generale extrem de 
gravă a pacientului: dezvoltarea insufi cienţei renale 
acute pe fon de hiperkaliemiei, insufi cienţei hepatice 
şi respiratorie acută, în fi nal-stopului cardiac.

În tabelul 1 sunt prezentate rezultatele examinării 
valorilor gradientului presiunii intracompartimentale 
a pacienţilor în dinamică.

Concluzii:
Presupunerea dezvoltării sindromului de com-• 

partiment este o indicaţie pentru monitorizarea conti-
nuă, deoarece fi ecare oră ar putea fi  importantă.

Riscul deosebit de înalt a sindromului de com-• 
partiment, care ameninţă viabilitatea membrelor în 
cazul traumatismului, este determinat în cazul fractu-
rilor inchise ale oaselor gambei.

În timpul  monitorizării pacientului, indicato-• 
rii presiunii intracompartimentale necesită să fi e co-
ordonaţi cu indicatorii tensiunii arteriale diastolice, 
dar valoarea gradientului, la care ar trebui efectuată 
fasciotomia [3], rămâne discutabilă. Indicaţia pentru 
intervenţie chirurgicală ar necesita să fi e determinată 
şi de rezultatele examenului clinic.

Indicaţiile pentru intervenţie chirurgicală se • 
bazează pe rezultatele măsurărilor presiunii intra-
compartimentale, fi ind unicii indici obiectivi şi,  prin 
urmare, având o importanţă majoră din punct de ve-
dere juridic.

Tabelul 1 
Rezultatele examinării valorilor gradientului presiunii intracompartimentale

Pacient Segment Compartiment
Valorile gradientului presiunii intracompartimentale 

(mm Hg.)  
Inter. 1 oara 2 ori 3 ori 8 ori 24 ori

1 Gamba Anterior 30 34 36
 Intern 38 36 40
Posterior superfi cial 36 36 40
Posterior profund 40 38 38

2 Gamba Anterior 40 40

 Intern 40 38
Posterior superfi cial 36 38
Posterior profund 38 40

3 Gamba Anterior 28 36

 Intern 32 38
Posterior superfi cial 38 42
Posterior profund 38 40

4 Gamba Anterior 40 40
 Intern 38 38
Posterior superfi cial 36 40
Posterior profund 34 36

5 Gamba* Anterior 28 28 26
 Intern 26 28 26
Posterior superfi cial 24 26 24
Posterior profund 24 24 24

6 Gamba* Anterior 26 24 24
 Intern 24 26 24
Posterior superfi cial 30 32 32
Posterior profund 32 32 30

7 Antebraţ* anterior (fl exor) 24 22 20
posterior (extensor) 22 20 20

8 2 femure medial 28 30 30 32 30
posterior 30 28 30 34 36
anterior 28 30 30 32 32

*Fasciotomie decompresivă
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Rezumat
Sialolitiaza afectează 1,2% din populaţia adultă. În articol sunt prezentate ultimele date despre aspectele contem-

porane de etiologie, patogeneză, diagnostic şi tratament al sialolitiazei.
Cuvinte-cheie: sialolitiaza, etiologie, patogeneză, diagnostic, tratament

Summary. Contemporary issues of etiology, pathogenesis, diagnosis and treatment of sialolithiasis
Sialolithiasis affects 1,2% of the adult population. The article presents the contemporary issues of etiology, patho-

genesis, diagnosis and treatment of sialolithiasis.
Key words: sialolithiasis, etiology, pathogenesis, diagnosis, treatment

Резюме. Современные аспекты этиологии, патогенеза, диагностики и лечения сиалоли тиаза
Сиалолитиаз поражает 1,2% взрослого населения. В статье представлены последние данные по аспектам 

этиологии, патогенеза, диагностики и лечения сиалолитиаза.
Ключевые слова: cиалолитиаз этиология, диагностика, лечение

Evoluţia concepţiilor de etiologie şi patogeneză 
a sialolitiazei 

Boala sialolitiazică (sialolitiaza, sialoadenita cal-
culoasă) reprezintă cauza primordială (66%) a pato-
logiei obstructive ale glandelor salivare şi constitu-
ie circa 50% din afecţiunile acestora [1, 16, 62, 74]. 
Conform datelor literaturii sialolitiaza afectează 1,2% 
din populaţia adultă [9, 16, 29, 43]. Conform date-
lor publicate de Escudier M.P. et al. (2003), în Ma-
rea Britanie sunt înregistrate 5,9 cazuri de sialolitiază 
simptomatică la 100.000 populaţie pe an [27]. Alte 
surse prezintă frecvenţă similară a afecţiunii, astfel în 
Germania indicele a constituit 60 din cazuri la 1 mili-
on de populaţie pe an [34].

Sialolitiaza este mai frecvent descrisă la persoa-

nele de sex masculin, afectând cu prioritate pacienţii 
cu vârsta cuprinsă între 30 şi 60 de ani [16]. Copiii 
sunt afectaţi mult mai rar, conform unor autori sunt 
descrise circa 150 cazuri la pacienţii cu vârsta cuprin-
să între 3 săptămâni şi 15 ani [67], alţii indicând o 
frecvenţă a sialolitizei în pediatrie de 3% [85].  

Conform rezultatelor studiilor în acest domeniu, 
80-95% din concremenţi sunt localizaţi în glandele 
submandibulare, iar glandele parotide sunt afectate în 
5 – 20% din cazuri [1, 6-8, 22, 33, 35, 74]. Glandele 
sublinguale şi cele mici sunt afectate destul de rar, 
localizarea sialolitiazei în aceste glande fi ind de circa 
1%. Circa 40% din sialoliţii glandelor submandibula-
re sunt localizaţi în porţiunea distală a ductului Whar-
ton sau nemijlocit în ostiumul acestuia [1].
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Conform opiniei unor autori [8, 12, 35] există un 
şir de factori care pot explica frecvenţa mai mare a 
localizării concremenţilor în glandele submandibulare 
comparativ cu cele parotide: (1) ductul acestora posedă 
diametrul şi lungimea mai mari, comparativ cu ductul 
Stenon; (2) direcţia fl uxului salivar este contrară forţei 
de gravitaţie; (3) proprietăţile chimice ale salivei glan-
delor date sunt caracterizate prin – mediul bazic, con-
centraţie sporită de proteine, calciu şi fosfaţi.

În pofi da succeselor obţinute în înţelegerea pro-
cesului de sialolitogeneză, la momentul actual me-
canismul exact de formare a concremenţilor glande-
lor salivare nu este pe deplin elucidat [47, 80, 81]. 
Este important faptul că pentru studierea proceselor 
de sialolitogeneză şi a componenţei acestora au fost 
realizate un şir de studii cu utilizarea metodelor con-
temporane (microscopie electronică, analiză prin di-
fracţie cu raze X, spectroscopie ş.a.), însă rezultatele 
obţinute sunt destul de controversate [36, 37, 42, 54, 
68, 71, 79, 82]. 

Actualmente sunt acceptate două mecanisme 
principale de formare a concremenţilor: (1) prezen-
ţa microliţilor intracelulari, care nimerind în sistemul 
ductal reprezintă nucleul pentru calcifi carea ulterioa-
ră; (2) prezenţa aşa-numitor „conglomerate mucinoa-
se” în ducturile excretorii ale glandelor salivare, care 
sunt considerate matrice pentru sialolitogeneză [48].

Majoritatea autorilor susţin opinia conform căreia 
sialoliţii sunt compuşi atât din substanţe organice, cât 
şi anorganice, care alcătuiesc partea centrală şi perife-
rică a concremenţilor glandelor salivare. Neelucidată 
rămâne structura concremenţilor glandelor salivare. 
Astfel, în cadrul unor cercetări a fost demonstrat că 
cel mai frecvent substratul este reprezentat de glico-
proteine, mucopolizaharide, epiteliul descuamat al 
glandelor salivare şi bacteriile [54, 80, 81, 82, 92]. 
Persistă opinia conform căreia mineralizarea matricei 
organice este favorizată de afi nitatea glicoproteinelor 
faţă de ionii de calciu [108]. În literatura de speciali-
tate sunt descrise cazuri de litiază a ductului Wharton 
în cazul aplaziei unilaterale a glandei submandibula-
re, precum şi la distanţă (post sialolitadenectomie), 
iar formarea concremenţilor, conform opiniei auto-
rilor este condiţionată de pătrunderea retrogradă în 
lumenul ductului a infecţiei şi epiteliului descuamat 
[71, 92, 106]. 

Factori etiologici extrem de rari de sialolitogeneză 
sunt consideraţi corpii străini de origine vegetală ori 
animală (oase de peşte ori a altor animale) [48]. Oda-
tă cu implementarea sialoscopiei a fost descris apara-
tul sfi ncterian al ductului Wharton şi rolul potenţial 
al acestuia în procesul de sialolitogeneză în sistemul 
ductal al glandei submandibulare. A fost demonstrată 
prezenţa sistemului sfi ncterian pe o lungime de 3 cm 

de la ostiumul ductului principal al glandei subman-
dibulare [48, 50]. În acest context Teymoortash A. 
et al. [80] au efectuat cercetarea rolului potenţial al 
aparatului sfi ncterian al ductului principal al glandei 
submandibulare şi nu au depistat astfel de formaţiuni 
anatomice. Autorii au înaintat opinia conform căreia 
formarea sialoliţilor glandelor salivare este un proces 
plurifactorial, care implică dereglări de secreţie, den-
sitatea salivei, obstrucţia ductală, formarea microliţi-
lor şi factorul bacterian. 

Plurifactorialitatea sialolitogenezei este argumen-
tată de prezenţa în structura concremenţilor a multi-
plelor microstructuri de dimensiuni şi morfologie va-
riabile [42].

În acest context este necesară menţionarea posibi-
lelor anomalii şi modifi cări patologice ale sistemului 
ductal al glandelor submandibulare (diverticuli, stric-
turi), care pot favoriza dereglările fl uxului salivar şi 
formarea sialoliţilor.  

Schema relaţiilor cauză-efect în caz de sialolitia-
ză a fost publicată de Capaccio P. et al. [19], aceasta 
presupunând plurifactorialitatea sialolitogenezei (Fi-
gura 1).

Totuşi, în cadrul unor studii au fost obţinute date 
absolut contradictorii, aceşti autori nu au reuşit depis-
tarea nucleului organic în componenţa concremenţi-
lor glandelor salivare, fi ind înaintată ipoteza conform 
căreia sialoliţii sunt secundari, iar sialolitogeneza este 
indusă de disfuncţia glandelor salivare în rezultatul 
sialoadenitei cronice [20, 37].

Disfuncţia glandelor salivare poate fi  condiţionată 
de afecţiuni sistemice cum ar fi  hiperparatiroidismul 
primar ori asocierea altor afecţiuni (actinomicoza) 
sau tonsilolitiaza. Conform datelor publicate de Huoh 
K.C., Eisele D.W. [33], tabagismul, administrarea 
preparatelor diuretice favorizează formarea concre-
menţilor în glandele salivare şi pot fi  consideraţi fac-
tori predispozanţi pentru această afecţiune.

Interes deosebit prezintă studierea compoziţiei 
microelementelor concremenţilor glandelor salivare, 
care prezintă varietate considerabilă [28, 54, 68, 86]. 
Astfel, a fost stabilit că microelementele de bază a si-
aloliţilor sunt Ca, P, S, Na, cu predominarea calciului 
şi fosforului [54]. Datele obţinute au fost în totalitate 
confi rmate de studii, fi ind depistate adiţional  micro-
elemente Mg, Na, Cl, Si, Fe [28]. În cadrul realizării 
studiilor analogice [86] au fost depistate şi alte mi-
croelemente în componenţa concremenţilor glandelor 
salivare – Al, Cu şi Zn. Persistă opinia conform căre-
ia formarea calculilor în glandele salivare este con-
diţionată de concentraţia sporită de calciu şi fosfor 
în alimente, precum şi de apariţia altor elemente în 
compoziţia sialoliţilor, condiţionată de habitatul pa-
cienţilor [36]. 
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În cadrul investigaţiilor precedente a fost stabilit 
că majoritatea sialoliţilor sunt alcătuiţi din fosfat de 
calciu cu incluziuni minore de carbonaţi, concentraţie 
nesemnifi cativă de magneziu, caliu şi amoniu [54, 68, 
79, 92]. Conform datelor Sabot J.F. et al. (2012) circa 
99% din sialoliţi conţin fosfat de calciu, iar 75% con-
ţin proteină în majoritatea cazurilor mucină şi doar în 
10% albumină [71].

Este importantă variabilitatea semnifi cativă a ra-
portului calciului şi fosforului în diverse porţiuni ale 
concremenţilor glandelor salivare [36, 54, 79]. Con-
form datelor autorilor enumeraţi sialoliţii sunt com-
puşi din patru forme diferite ale fosfatului de calciu: 
hidroxiapatita, bruşita, vitlochita, fosfatul octacalcic. 
Mai mult decât atât, este observată următoarea legita-
te – hidroxiapatitele pot fi  depistate în toate porţiunile 
concremenţilor, iar vitlochitele sunt prioritar concen-
trate în porţiunea centrală a concrementului [79]. 

În majoritatea cazurilor concremenţii glandelor 
salivare sunt solitari, totuşi există descrieri sporadice 
de sialoliţi multipli, inclusiv, cazuri clinice cu 13 şi 30 

sialoliţi într-o singură glandă [26]. Totodată trebuie 
menţionat faptul că în literatura de specialitate lipsesc 
date referitor la frecvenţa concremenţilor multipli în 
structura generală a sialolitiazei. 

În majoritatea observărilor localizarea concre-
menţilor glandelor salivare este unilaterală. Sunt de-
scrise şi cazuri unice de sialolitiază bilaterală în glan-
dele submandibulare [26, 32, 60, 69, 85] sau parotide. 

În majoritatea cazurilor dimensiunea concremen-
ţilor variază între 1 şi 10 mm, iar celor care depăşesc 
10 mm sunt atribiuţi dimensiunilor necaracteristice 
[7, 62, 74]. Dimensiunea medie a concremenţilor 
constituie 3,2 mm pentru glandele parotide şi 4,9 mm 
pentru cele submandibulare [50].

În literatură este defi nit termenul de „sialolit gi-
gant” pentru concremenţi care depăşesc 15 mm ori 
au masă de peste 1g [1, 12, 14, 22, 24, 29, 62, 67, 
75, 83]. Este important de menţionat faptul că la mo-
mentul actual în literatura de specialitate nu există 
publicaţii referitor la frecvenţa sialoliţilor giganţi în 
structura generală a sialolitiazei, totuşi unii autori 

Staza produsului de secreţie (salivă) cu o concentraţie sporită de calciu în ducturile excretorii principale 
↓

 Formarea sialoliţilor ca urmare a precipitării calciului pe fosfolipidele membranelor degenerative 
↓

 Atrofi a obstructivă progresivă a glandelor condiţionată de factorul microbian (infl amaţie) 

Deformarea formei (traiect sinuos) ductului Wharton.• 

Disfuncţia aparatului muscular al ductului Wharton, • 
care induce obstrucţie parţială. 

Disfuncţia aparatului muscular al ductului • Wharton, 
care condiţionează pătrunderea intraductală a corpilor 
străini, care induc infl amaţie şi obstrucţie parţială. 

Polipi ductali şi invaginarea care induc obstrucţie par-• 
ţială. 
Infl amaţia ca rezultat al formării conglomeratelor de • 
mucus, responsabile de obstrucţia parţială. 

Etapa fi nală – instalarea stenozei ductului Wharton.• 

Stagnarea secretorie în glanda salivară 
normală 

↓
 Apariţia sialomicroliţilor cu focare de 

atrofi e glandulară obstructivă 
↓

 Asocierea fl orei microbiene şi coloniza-
rea focarelor de atrofi e obstructivă 

↓
 Infl amaţie cu exudat şi celular 

↓
 Compresia parenchimului glandular cu 

atrofi e ulterioară 
↓

 Sporirea contaminării bacteriene 
↓

 Progresarea infl amaţiei (exudat) şi fi bro-
zei 
↓

 Compresia ductului excretor principal al 
glandei salivare cu obstrucţia parţială a 

acestuia
 

↓ ↓

Fig. 1. Patogeneza sialolitiazei şi a sialoadenitei obstructive [19]
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consideră că fi ecare al 10-lea sau al 12-lea caz poate 
fi  potenţial atribuit acestei categorii [78]. Sialoliţii gi-
ganţi, care depăşesc 35 mm sunt diagnosticaţi extrem 
de rar [43] în literatura de specialitate fi ind descri-
se doar 17 cazuri, mai mult decât atât, toate ele sunt 
atribuite pacienţilor de sex masculin şi localizare în 
glanda submandibulară (Tabelul 1). 

Conform datelor tabelului – dimensiunea medie a 
sialoliţilor giganţi a constituit – 47,7 ± 2,4 mm (35 – 
70), iar masa medie 16,8 ± 3,6 g. (4,2 – 33). Important 
este faptul că practic toate cazurile de sialoliţi giganţi 
au avut localizare unilaterală [22, 24, 32, 60, 75] şi 
doar într-un caz – ea era bilaterală [69].  

Astfel, conform datelor prezentate a fost stabilită 
necesitatea cercetărilor ulterioare în două direcţii de 
perspectivă – concretizarea caracteristicilor chimice a 
concremenţilor glandelor salivare şi determinarea lo-
cului sialolitiazei gigante şi multiple în structura ge-
nerală a sialoadenitei calculoase, precum şi stabilirea 
abordurilor raţionale de tratament a acestei patologii. 
Raţionalitatea continuării cercetării în această direc-
ţie este condiţionată şi de recomandările publicaţii-
lor anterioare referitor la acest subiect din literatura 
anglo-saxonă [36, 37, 42, 48, 83]. 

Manifestările clinice şi diagnosticul sialolitia-
zei 

Manifestările clinice principale ale sialolitiazei 
includ durerea şi edemul în proiecţia glandei afec-
tate, colica salivară şi sporirea volumului în timpul 
alimentării. Totuşi la momentul actual sunt descrise 

cazuri de sialolitiază asimptomatică, chiar şi în pre-
zenţa concremenţilor giganţi în glandele salivare [26, 
29], iar afecţiunea este diagnosticată incidental în ca-
drul examenului radiologic efectuat pentru alte afec-
ţiuni. În acest aspect se poate presupune că formele 
asimptomatice de sialolitiază pot fi  condiţionate de 
lipsa simptomelor de obturare a ducturilor excretorii 
ale glandelor salivare, precum şi de fi broza şi atrofi a 
parenchimei acestora. 

Actualmente în literatura de specialitate sunt de-
scrise următoarele complicaţii ale sialolitiazei: for-
marea fi stulei sialo-orale în cavitatea bucală  [26], 
migrarea concremenţilor în ţesuturile adiacente (sub-
cutan) şi angina Gansouli-Ludwig [32].

Timp îndelungat metoda de bază (din cele com-
plementare) de diagnostic a sialolitiazei a fost cea 
radiologică. Însă aprecierea informativităţii acesteia 
a demonstrat că circa jumătate din pacienţii cu loca-
lizarea concremenţilor în glanda parotidă şi în fi ecare 
al cincilea caz în cea submandibulară sialoliţii erau 
radiotransparenţi, fi ind necesară apelarea la alte me-
tode, inclusiv invazive [17, 30, 91]. Actualmente este 
observată tendinţa de reducere a utilizării sialografi ei 
directe pentru diagnosticarea sialolitiazei şi a patolo-
giilor obstructive ale glandelor salivare, deşi sunt pu-
blicate lucrări unice de utilizare a acestei metode.

În acest context se observă utilizarea tot mai frec-
ventă a metodelor imagistice moderne (ultrasonogra-
fi e, CT şi RMN) pentru diagnosticarea sialolitiazei [3, 
15, 30, 50, 91]. Astfel, la momentul actual ultrasono-

Tabelul 1 
Sialoliţi giganţi (>35 mm) descrişi în literatură

Nr. Autor/an Sex Vârsta Glanda Localizare Dimensiuni 
(mm)

Masa 
(g)

#1 Meyers H. (1942) М 50 GSM duct 50 NS
#2 Mustard T.A. (1945) М 42 GSM duct 56 NS
#3 Allen N.E. (1956) М 49 GSM duct 35 NS
#4 Cavina C., Santoli A. (1965) М 59 GSM duct 70 18
#5 Cavina C., Santoli A. (1965) М 53 GSM duct + 

parenchim
60 33

#6 Hoggins G.S. (1968) М 52 GSM parenchim 50 NS
#7 Rust T.A., Messerly C.D. (1969) М 66 GPO duct 51 NS
#8 Rust T.A., Messerly C.D. (1969) М 58 GSM parenchim 35 NS
#9 Raksin S.Z. et al. (1975) М 52 GSM duct 55 9.5
#10 Isacsson G., Nils-Erik P., (1982) М 48 GSM duct 36 NS
#11 Tinsley G. (1989) М 48 GSM parenchim 50 23.5
#12 Hubar J.S. et al. (1990) М 65 GSM duct 52 17.5
#13 Akin I., Esmer M. (1991) М 45 GSM 45 NS
#14 Paul D., Chauhan M.S. (1995) М 45 GSM duct 45 4.2
#15 Bodner L. (2002) М 50 GSM duct 50 NS
#16 Ledesma-Montes C. et al. (2007) М 34 GSM duct 36 12
#17 Emir H. et al. (2010) М NS GSM parenchim 35 NS

GSM – glanda submandibulară, GPO – glanda parotidă, NS – nespecifi cat



Buletinul AŞM156

grafi a este considerată metodă de elecţie pentru dia-
gnosticarea afecţiunilor acute şi cronice ale glandelor 
salivare, inclusiv a  sialolitizei [3, 17, 30, 88]. Metoda 
devine deosebit de valoroasă în cazul concremenţi-
lor radiotransparenţi [30, 91]. Rezultatele obţinute de 
unii autori referitor la utilizarea USG în algoritmul 
diagnostic al sialolitiazei au permis acestora de a con-
sidera metoda o alternativă a sialografi ei [3].

Szalma J. et al. [78] au analizat metodele radiolo-
gică şi ultrasonografi că în cadrul diagnosticării sialo-
litiazei şi au demonstrat că sensibilitatea metodelor a 
constituit 60,7 şi 75% respectiv, iar cea sumară 91,3%. 
Rezultatele obţinute au permis autorilor să afi rme că 
în pofi da avantajelor teoretice a CT şi RMN, meto-
dele radiologică şi ultrasonografi că sunt principale în 
practica cotidiană. În cazul utilizării metodelor radio-
logice de diagnostic trebuie de luat în consideraţie că 
în proiecţia glandelor salivare pot fi  localizate şi alte 
formaţiuni care conţin calciu (radiopozitive) – fl ebo-
liţi, calcifi cări arteriale, ganglioni limfatici afectaţi de 
tuberculoză.

Conform Alyas F. et al. [3] ultrasonografi a trebuie 
considerată metodă de elecţie pentru diagnosticarea 
sialolitiazei din cauza specifi cităţii şi sensibilităţii ei. 
Această opinie este susţinută şi de alţi autori  [5, 15, 
18, 20, 30]. Unul din neajunsurile metodei este impo-
sibilitatea vizualizării ductului Wharton în cazul lipsei 
sindromului obstructiv, motiv din care a fost propus 
testul cu administrarea endoorală a acidului ascorbi-
nic care sporeşte rata aprecierii sistemului ductal al 
glandei submandibulare de la 63% până la 95% [15]. 
Conform unor autori semiologia ultrasonografi că a 
sialoadenitei calculoase şi acalculoase este destul de 
specifi că, fapt ce permite efectuarea diagnosticului 
diferenţial al acestora în timpul examinării.

Utilizarea ultrasonografi ei în regim Doppler per-
mite nu doar aprecierea prezenţei ori absenţei concre-
menţilor, dar şi identifi carea modifi cărilor structurale 
din parenchimul glandular, precum şi gradul de ma-
nifestare a procesului [17,18]. Cu scop de apreciere a 
stării microcirculaţiei în parenchimul glandelor sali-
vare, precum şi evoluţia acesteia după diverse metode 
de tratament a sialolitiazei este utilizată laser-fl uoro-
metria Doppler, însă la momentul actual publicaţiile 
referitor la acest subiect sunt unice, ceea ce este con-
diţionat de costurile sporite ale aparatajului necesar 
pentru astfel de cercetări.  

Sunt descrise serii de pacienţi cu sialolitiază dia-
gnosticaţi prin tomografi e computerizată [72], totuşi 
nu este publicată sensibilitatea şi specifi citatea meto-
dei. În acest context este destul de interesantă metoda 
sialografi ei digitale (efectuată în timpul RMN) [18].

Pe parcursul ultimilor ani se observă tendinţa de 
utilizare a sialografi ei prin rezonanţă magnetică nu-

cleară în diagnosticarea sialolitiazei, metoda fi ind uti-
lă pentru obţinerea informaţiei suplimentare referitor 
la anatomia sistemului ductal şi parenchimului glan-
dular comparativ cu alte metode, totuşi costul sem-
nifi cativ este factorul major care limitează aplicarea 
acesteia [5,18].

Este important de menţionat existenţa tendinţei de 
utilizare pe larg a metodelor imagistice contemporane 
pentru diagnosticarea sialolitiazei. Totuşi actualmente 
este necesar de apreciat informativitatea acestor me-
tode pentru a le recomanda, bine argumentat pentru 
folosirea lor pe larg în algoritmul diagnostic. 

Metodele miniinvazive de tratament al sialo-
litiazei 

Cele mai cunoscute metode miniinvazive de tra-
tament a sialolitiazei la moment sunt litotripsia extra-
corporală şi sialoscopia intervenţională. Stone-tera-
pia sau litoterapia (din greacă lithos – piatră therapia 
- tratament) în tratamentul sialolitiazei îşi găseşte uti-
lizare pe parcursul ultimilor douăzeci de ani şi, a fost 
elaborată ca alternativă a metodelor clasice chirurgi-
cale cu scop organomenajant [73] în contextul rolului 
glandelor salivare în homeostază. 

Astfel, Capaccio P. et al. au descris rezultatele uti-
lizării litotripsiei extracorporale la 322 pacienţi (234 
cu localizare în glandele submandibulare şi 88 – în 
parotide). Eliminarea completă a concremenţilor a 
fost obţinută în 45% din cazuri, fragmentele reziduale 
(<2 mm) au fost observate în 27,3%, iar calculi rezi-
duali >2 mm – 27,7% cazuri. În baza analizei pluri-
factoriale autorii au demonstrat că vârsta pacienţilor 
(≤46 ani), localizarea concremenţilor în glandele pa-
rotide şi dimensiunea acestora (≤7 mm) sunt factori 
asociaţi cu rezultate favorabile ale tratamentului. Re-
zultate similare au fost obţinute şi în cadrul altor stu-
dii, unde a fost demonstrat că dimensiunea calculilor, 
localizarea (glande parotide) şi nu densitatea radio-
logică, aşa cum a fost presupus anterior, sunt factorii 
litotripsiei reuşite [27].

Interes deosebit prezintă studiul referitor la uti-
lizarea litotripsiei la 1571 pacienţi cu sialolitiază 
(65,6% - glanda submandibulară şi 34,4% - parotidă). 
Numărul mediu de şedinţe de litotripsie a constitu-
it şase, iar fragmentarea absolută a fost obţinută în 
67,2%. În restul cazurilor au fost observate fragmente 
reziduale cu dimensiuni între 1 şi 6 mm, iar conform 
datelor USG fragmentele persistau la distanţă în 18% 
din cazuri. În 40% au fost semnalate complicaţii in-
fecţioase care au necesitat tratament antibacterial şi 
înlăturarea endoorală a fragmentelor [31].

Conform datelor publicate de Andretta M. et al. 
15] litotripsia extracorporală este efi cientă în 57% de 
localizare a concremenţilor în glanda parotidă şi 33% 
în cea submandibulară. Analiza efi cacităţii metodei 
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pe durata a 10 ani a demonstrat lipsa semnelor clini-
ce pentru 68% pacienţi. Rezultate bune de tratament 
al sialolitiazei cu localizare în glandele parotide, prin 
intermediul litotripsiei extracorporale au fost obţinute 
şi în cadrul altor studii [73]. Necesitatea tratamentului 
chirurgical după litotripsie este de circa 15 %. Toto-
dată, conform datelor Zenk J. et al. (2004), din 191 
concremenţi cu localizare în glandele submandibula-
re doar în 35% a fost obţinută evoluţia asimptomatică 
în rezultatul litotripsiei, în 15% - ameliorare, iar în 
50% au evoluat cu sialolitiază reziduală. Autorii au 
afi rmat că doar localizarea concremenţilor infl uenţea-
ză rezultatele litotripsiei.  

Pentru facilitarea evacuării fragmentelor şi redu-
cerea simptomelor după litotripsie au fost  utilizate 
α-1-blocatorile (Alfuzosin), fapt ce a permis în 42% 
cazuri de a obţine acest efect [31]. Rezultatele obţi-
nute de autori [31] sunt unice de acest gen, din care 
considerente ei recomandă confi rmarea ipotezei prin 
studii randomizate prospective.

Pentru sporirea efi cacităţii litotripsiei este utiliza-
tă combinarea acestei metode şi ultrasonografi ei, obţi-
nându-se rezultate analogice – fragmentarea optimală 
a concremenţilor cu localizare în glandele parotide şi 
posibilitatea utilizării efective doar în cazuri viguros 
selectate de localizare submandibulară. Siedek V. et 
al. în cadrul studiului referitor la utilizarea litotripsiei 
în combinare cu USG amplifi cată prin administrarea 
de contrast au demonstrat că metoda adjuvantă per-
mite aprecierea efi cacităţii terapiei şi depistarea cazu-
rilor refractare la tratamentul dat.

Una din metodele adjuvante utilizate în cadrul li-
totripsiei extracorporale este extragerea concremenţi-
lor cu ansă metalică şi control radiologic. Tehnologia 
a fost utilizată la 25 pacienţi (20-submandibulară şi 
5-parotidă) cu o rată a inefi cacităţii extragerii de 32% 
cazuri, factorul de bază incriminat fi ind adeziune in-
timă a concremenţilor de peretele ductului [23]. Con-
form opiniei Geisthoff UW. et al. ablaţia calculului din 
duct (ACD) cu ansă metalică, ghidată ultrasonografi c 
poate fi  utilizată ca metodă primară de tratament al 
silolitiazei, precum şi în caz de inefi cacitate a altor 
metode. Ea este utilizată şi în cazul concremenţilor 
non-palpabili cu localizare în glandele submandibu-
lare, în porţiunea proximală a ductului.

În cadrul generalizării experienţei utilizării lito-
tripsiei extracorporale şi litextracţiei asistate radio-
logic la 455 pacienţi cu sialolitiază, McGurk M. et 
al. au demonstrat că efi cacitatea primei şi celei de-a 
doua metode a constituit 39% şi 75% respectiv. Ana-
liza rezultatelor în perioada postoperatorie, a permis 
de a observa regresia completă a simptomelor în 44% 
cazuri, ameliorare în 50% şi lipsa efectului la 6% 
pacienţi. În cadrul publicaţiilor ulterioare a fost de-

monstrată  efi cacitatea sumară a acestor metode de 
litextracţie de 76.5% [53].

Mai mult decât atât, în cadrul studiilor experi-
mentale au fost demonstrate diverse grade de modifi -
cări structurale ale parenchimei glandelor salivare în 
rezultatul acţiunii undelor electrohidraulice în cadrul 
litotripsiei, independente de dozare. Un alt neajuns al 
metodei este necesitatea şedinţelor multiple şi migra-
rea concremenţilor în afara sistemului ductal.

Conform Baurmash HD. [8], în contextul nece-
sităţii echipamentului costisitor şi a rezultatelor ne-
satisfăcătoare a procedurii de fragmentare a concre-
menţilor glandelor salivare, metoda litotripsiei extra-
corporale nu poate fi  considerată ca una de rutină de 
tratament al sialolitiazei glandelor submandibulare.

Astfel, implementarea metodelor miniinvazive a 
permis reducerea în unele clinici a necesităţii extir-
pării glandelor salivare (sialolitadenectomie) până la 
2-5% din lotul total al pacienţilor cu sialolitiază [13, 
19, 21, 34, 38, 40].

Sialoscopia – o metodă miniinvazivă, a fost ela-
borată ca alternativă a celei clasice de tratament al 
sialolitiazei cu scop de sporire a ratei intervenţiilor 
organomenajante pe glandele salivare [49, 50, 58, 64, 
84, 89, 90]. Metoda este utilizată pentru diagnostica-
rea patologiei glandelor salivare (sialolitiază, stenoza 
ducturilor, corpi străini), precum şi pentru efectuarea 
manipulaţiilor intervenţionale [13, 39, 64, 89, 90]. La 
momentul actual sunt disponibile atât sialoscoape se-
mirigide [44, 79, 58], cât şi fl exibile cu fi bră optică 
[46,47].

Conform datelor Marchal F. et al. [46] efi cacitatea 
sialoscoapelor semirigide este de 85%, iar a celor fl e-
xibile doar 54%. Procedeele multiple au fost efectua-
te la fi ecare al 4-lea pacient cu sialolitiază, cu o frec-
venţă a complicaţiilor de 10%. Necesitatea şedinţelor 
multiple de sialoscopie pentru înlăturarea completă a 
concremenţilor glandelor salivare a fost indicată şi în 
alte cercetări analogice.

În cadrul primelor publicaţii referitor la utilizarea 
sialoscopiei au fost prezentate rezultate impresionante 
[39, 46]. Experienţa colectivă acumulată a demonstrat 
şi unele limitări ale acestei, care oferă posibilitatea eli-
minării complete a concremenţilor glandelor salivare 
de circa 80% [40]. Rezultatele utilizării metodelor mi-
niinvazive sunt prezentate în tabelul 2 şi 3 [19].

Astfel, conform datelor Baptista P.M. et al. ex-
tragerea concremenţilor din lumenul ducturilor glan-
delor submandibulare a fost posibilă doar în 50% 
cazuri. În cadrul altui studiu extragerea completă a 
concremenţilor din glanda submandibulară a fost po-
sibilă în 76% cazuri, din care doar în 29% aceasta a 
fost efectuată endoscopic, iar în 46% a fost necesară 
aplicarea metodelor combinate de litextracţie. Rata 
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complicaţiilor intra- şi postoperatorii a constituit 22% 
din care în 3% - au fost severe.

În 2004 au fost publicate rezultatele utilizării 
endoscopiei (n=1105) şi litotripsiei (n=668), studiul 
fi ind efectuat la institutul de cercetare a funcţiei glan-
delor salivare din Paris în perioada 1988-2002, în 
cadrul căruia a fost constatat că sialoscopia permite 
eliminarea completă a concremenţilor glandelor sa-
livare în 96%, iar litotripsia în 63%. În lotul întâi ex-
tirparea glandei a fost necesară în 4%, iar în cel de-al 
doilea – 2% cazuri [38]. 

Iro H. et al. [34] au analizat rezultatele utilizării 
metodelor miniinvazive (litotripsie, endoscopie, ex-
tragere cu ansă) la 4691 pacienţi cu sialolitiază (sub-
maxilară – 3526 şi parotidă - 1165) în 5 centre din 
Germania în perioada 1990 – 2004 şi a demonstrat 
că aceste metode permit extragerea completă a con-
cremenţilor din glandele salivare în 80,5% şi parţial 
– 16,7% cazuri.

La momentul actual au fost determinaţi factorii 
care infl uenţează negativ rezultatele intervenţiilor în 
cazul sialolitiazei glandelor submandibulare: (1) co-
nexiunea intimă a concremenţilor cu peretele ductal, 
adică mobilitatea acestora; (2) diametrul ductului şi 
prezenţa de unghiuri ascuţite; (3) stricturi; (4) sia-
loliţi giganţi; (5) localizarea intraparenchimatoasă a 
concremenţilor [23, 57]. Un alt factor nu mai puţin 
important este durata de evoluţie a maladiei, care 
corelează direct cu rezultatele intervenţiilor endo-
scopice. 

Conform datelor publicate de unii autori, în ca-
zul concremenţilor care depăşesc 5 mm, este prac-
tic imposibilă extragerea acestora fără fragmentare 
prealabilă (mecanică, electrohidraulică ori litotripsie 
LASER) [58]. Totodată aceşti autori menţionează po-

sibilitatea apariţiei sialoadenitei purulente în perioada 
postoperatorie (Tabelul 2, 3).

Conform Walvekar R.R. et al. [84] dimensiuni-
le limitrofe ale concremenţilor când este imposibilă 
extragerea acestora în cadrul sialoscopiei sunt de 4 
mm pentru glanda submandibulară şi 3 mm pentru 
cea parotidă, mai ales, în cazurile când dimensiunea 
maximă a concrementului nu este paralelă axei longi-
tudinale a ductului salivar.

Cu scop de a spori efi cacitatea sialoscopiei a fost 
propusă metoda combinării acesteia cu metodele cla-
sice (externe) de acces, fapt ce permite majorarea 
procentajului de intervenţii organomenajante [50, 56, 
77]. În cazul concremenţilor cu localizare în parotide, 
indicaţie pentru intervenţii combinate servesc: (1) cal-
culii localizaţi în 1/3 posterioară a ductului Stenon cu 
stenoza semnifi cativă a porţiunii proximale a acestu-
ia; (2) obstrucţia treimii medii şi posterioare a ductu-
lui Stenon provocată de concrement; (3) concremenţi 
mari (>5 mm) şi imposibilitatea dilatării ductului; (4) 
concremenţi intraparenchimatoşi [56]. 

În cazul concremenţilor cu dimensiuni >5 mm 
şi localizare în istmul glandei submandibulare a fost 
propusă metoda combinată (sialoscopie + litextracţie 
endo-orală) de eliminare a acestora bazată pe dilatarea 
ductului Wharton cu sialoscopul, vizualizarea acesto-
ra, deschiderea ductului prin planşeul bucal, ablaţia 
calculului şi drenarea ductului. Această metodă a fost 
utilizată la 41 pacienţi şi a permis sporirea efi cacităţii 
intervenţiei până la 96%.

În cazul utilizării sialoscoapelor de generaţia a 
treia efi cacitatea în cazul localizării concremenţilor 
în glanda submandibulară a constituit 89%, iar în pa-
rotidă – 83% [57, 64].

Conform datelor publicate de Liu D.G. et al. [44] 

Tabelul 2 
Rezultatele tratamentului miniinvaziv în caz de sialolitiază obstructivă [19]

Autor N Localizare Tipul 
intervenţiei

Rata de 
succes

Obstrucţie cu 
calculi reziduali SE

Nahlieli O., Baruchin A.M. 
(2000)

236 GP şi GSM Sialoendoscopie 88% 6% 4%

Marchal F., Dulguerov P., Becker 
M. (2001)

55 GP Sialoendoscopie 85% 15% 1%

Ziegler C.M. et al. (2004) 72 GP şi GSM Sialoendoscopie 87% 11% 8%
McGurk M., Makdissi J., Brown 
J.E. (2004)

8 GP EEA 100% - -

Brown J.E. (2006) 348 GP şi GSM RI  Concremenţi 
– 75%, 

stricturi – 72%

16%

10%

-

Koch M., Iro H., Zenk J. (2008) 39 GP Sialoendoscopie 76% - 5%
Papadaki M.E. et al. (2009) 94 GP şi GSM Sialoendoscopie 85% 11% 5%
Walvekar R.R. et al. (2008) 56 GP şi GSM Sialoendoscopie 74% 21% 2%

SE-sialectomie, LEC – litotripsie extracorporală, RI – radiologie intervenţională, EEA- extracţie endoscopic-asista-
tă
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în cadrul sialoscopiei pentru sialolitiază, rata de con-
versie la metodele clasice chirurgicale a constituit 
25%, din cauza localizării concremenţilor în regiu-
nea proximală a ductului Wharton. Rezultate similare 
referitor la rata de conversie în cazul sialoscopiei au 
fost obţinute şi în cadrul altor studii.

Cu scop de a spori efi cacitatea sumară a tratamen-
tului sialolitiazei prin metode miniinvazive a fost pro-
pusă metoda combinată – litotripsia extracorporală şi 
sialoscopia ulterioară, metodă care a permis obţinerea 
unei rate asimptomatice la distanţă în 95% din cazuri. 

Astfel, metodele miniinvazive de tratament a si-
alolitiazei au devenit prioritare în unele clinici spe-
cializate în tratamentul acestei patologii. Totuşi este 
important de menţionat costul extrem de sporit al uti-
lajului necesar pentru efectuarea acestui tip de inter-

venţii, precum şi numărul semnifi cativ al limitărilor 
efectuării acestora.

Tratamentul chirurgical al sialolitiazei 
Tradiţional selectarea metodei chirurgicale de 

tratament a sialolitiazei glandelor submandibulare 
depinde de localizarea concremenţilor şi posibilitatea 
palpării acestora [2, 63, 72, 88]. Este considerat că 
înlăturarea trans-orală a calculului este preferabilă în 
cazul localizării în porţiunea distală a ductului Whar-
ton, nu mai mult de 2 cm de la ostiumul acestuia. 
Sialolitadenectomia este indicată în cazul localizării 
concremenţilor în porţiunea proximală a ductului sau 
în parenchimul glandular [9]. Ablaţia concremenţilor 
localizaţi proximal este difi cilă din cauza accesului 
chirurgical limitat şi a probabilităţii sporite de leziune 
a nervului lingual [51, 53, 87].

Tabelul 3 
Rezultatele tratamentului miniinvaziv în caz de sialolitiază obstructivă [19]

Autor N Localizare Tipul intervenţiei Rata de 
succes

Obstrucţie cu calculi 
reziduali SE

Zenk J. et al. (2001) 231 GSM ACD 91% 6% 2%
Nahlieli O. et al. 
(2002)

12 GP EEA 75% 25% -

Marchal F. et al. 
(2002)

129 GSM Sialoendoscopia 85% - -

Escudier M.P. et al. 
(2003)

122 GP şi GSM LEC 33% obstrucţie asimptomatică – 
35%, 

obstrucţie simptomatică – 
32%

2%

Capaccio P. et al. 
(2004)

322 GP şi GSM LEC 45% Fragmente < 2 mm – 27%, 
Fragmente > 2 mm – 28%

3%

Makdissi J.  et al. 
(2004)

43 GP ACD 97% 5% 2%

Zenk J et al., (2004) 191 GP şi GSM LEC 50% 50% -
Katz P. (2004) 1773 GP şi GSM LEC

Sialoendoscopia
63%

96%

- 3%

McGurk M., Escudier 
M.P., Brown J.E. 
(2005)

455 GP şi GSM LEC
ETO
RI

39%

96%

75%

15% 2%

Eggers G., Chilla R. 
(2005)

38 GP şi GSM LEC 55% - -

Zenk J., Gottwald F., 
Bozzato A., Iro H. 
(2005)

683 GP ACD 86% 14% -

Nahlieli O., Shacham 
R., Zaguri A. (2007)

172 GP Sialoendoscopia 94% 4% 3%

Iro H. et al. (2009) 4691 GP şi GSM LEC
Sialoendoscopia

RI
ACD

81% 17% 3%

SE-sialectomie, ACD-ablaţia calculului din duct, LEC – litotripsie extracorporală, RI – radiologie intervenţională, 
EEA- extracţie endoscopic-asistată
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Conform opiniei Boffano P., Gallesio C. [14] tra-
tamentul non-operator este indicat în cazul sialoliţilor 
de dimensiuni mici, iar în cazul celor giganţi este ra-
ţională ablaţia calculului din duct, plastia ductului sau 
sialolitadenectomia.   

Intervenţiile organomenajante sunt bazate pe re-
zultatele cercetărilor experimentale şi clinice, care au 
demonstrat că după ablaţia calculului din duct func-
ţia glandei salivare se restabileşte parţial [9, 24, 61, 
62, 70, 76]. În cadrul studiului experimental Osailan 
S.M. et al. (2006) au clampat ductul glandelor sali-
vare la şobolani pe o durată de 1, 4, şi 8 săptămâni 
cu deblocare ulterioară a acestuia timp de 8, 16 şi 24 
săptămâni. Autorii au demonstrat că glandele subma-
dibulare ale şobolanilor pot regenera după o atrofi e 
severă şi pot produce o cantitate adecvată de salivă cu 
tot spectrul de proteine secretorii. Spre deosebire de 
cele acinare, celulele ductale nu-şi restabilesc com-
pletamente funcţia. 

În condiţii clinice, Makdissi J. et al. în baza scin-
tigrafi ei cu 99mTc la 38 pacienţi cu sialolitiază, până la 
şi după litextracţie au observat ameliorarea funcţiei 
glandei submandibulare în 52%, lipsa modifi cărilor 
acesteia în 14% şi în 34% cazuri deteriorarea funcţiei 
ei. Raţionalitatea utilizării scintigrafi ei pentru apreci-
erea funcţiei glandelor salivare a fost confi rmată şi în 
cercetările ulterioare [76]. În acest context este ade-
vărată opinia că restabilirea funcţiei este infl uenţată 
de durata de timp a afl ării concrementului in situ, iar 
localizarea îndelungată a concremenţilor în glandele 
salivare induce modifi cări anatomo-funcţionale ire-
versibile [24]. Mai mult ca atât, sunt descrise cazuri 
de atrofi e a glandei submandibulare şi transformarea 
ei chistică în rezultatul sialolitiazei, fapt ce concor-
dează totalmente cu opinia expusă anterior. 

Rezultatele studiilor experimentale (model cu 
ligaturarea ductului glandei salivare) au demonstrat 
nişte legităţi ale atrofi ei obstructive a glandelor, pre-
cum şi unele mecanisme de restabilire a funcţiei glan-
dulare după restabilirea pasajului salivar [61] care 
urmează: (1) glandele parotide sunt cele mai sensibile 
faţă de obstrucţie; (2) glanda submandibulară este cea 
mai rezistentă, prezentând diverse grade de atrofi e; 
(3) glanda sublinguală se prezintă ca cea mai rezis-
tentă faţă de obstrucţie, manifestând diverse grade de 
atrofi e şi extravazare de mucus şi uneori cu forma-
re de mucocel; (4) parenchimul glandelor blocate se 
adaptează şi rămâne viabil; (5) după deblocare, glanda 
salivară posedă potenţial de restabilire a funcţiei, gra-
dul căreia depinde de durata şi severitatea obstrucţiei; 
(6) obstrucţia completă a lumenului ductului glandei 
salivare nu stimulează acumularea sialomicroliţilor şi 
nici sialolitogeneza. 

Unii autori consideră că ablaţia calculului din 

duct poate fi  considerată metoda de elecţie, îndeosebi 
în cazul dimensiunilor mari ale acestora, recidive, 
prezenţa infecţiei, concremenţi fi xaţi ori localizaţi în 
regiunea hilului [9, 20, 21, 48, 51, 53, 87]. Totuşi este 
necesară studierea rezultatelor la distanţă în contextul 
recidivei concremenţilor şi simptomelor obstructive 
[20]. În cadrul studiului efectuat de McGurk M. et 
al. [114], în cazul localizării concremenţilor în hilul 
glandelor salivare submandibulare, ablaţia calculului 
din duct s-a reuşit în 98% din cazuri şi doar în 8% a 
fost necesară sialolitadenectomia din cauza obstrucţi-
ilor recidivante. Autorii menţionează importanţa as-
pectelor tehnice ale acestei intervenţii pentru evitarea 
complicaţiilor postoperatorii condiţionate de lezarea 
nervilor [52].

Park J.S. et al. [63 au analizat rezultatele ablaţiei 
calculilor din duct (majoritatea cu dimensiuni între 
4 şi 9 mm) a glandei submandibulare la 172 paci-
enţi în cazul localizării lor distale (n=54, 31,4%), în 
porţiunea de mijloc a ductului excretor (n=55,32%) 
şi proximali (n=63, 36,6%). Extragerea totală a fost 
efectuată la 156 (90,7%), extragerea parţială cu con-
cremenţi reziduali – 5 (2,9%), iar în 11 (6,45%) ca-
zuri nu a fost posibilă. În baza analizei plurifactoriale, 
autorii au stabilit că doar palpabilitatea concremenţi-
lor este factorul statistic semnifi cativ care determină 
succesul acestui tip de intervenţii. Altfel spus, ablaţia 
calculului din duct este posibilă indiferent de dimen-
siunile, localizarea acestora, de prezenţa infecţiei şi 
chiar în cazul sialolitiazei recidivante. Riscul sporit 
de recidivă a litiazei salivare, după ablaţia calculului 
din duct, este semnalat la pacienţii care au suportat 
anterior litotripsie extracorporală [20]. În cadrul altor 
studii rata de succes a ablaţiei calculilor proximali ai 
glandei submnadibulare a fost de 99% [72].

În cadrul studiului Zhang L. et al. (2010) metoda 
de ablaţie a calculului din duct  a fost utilizată la 118 
pacienţi cu dimensiunea concremenţilor ≥10 mm şi 
localizare în glandele submnadibulare. Litextragerea 
totală a fost efectuată în 87,3% cazuri, iar parţială – 
la 11,9% pacienţi. Necesitatea sialolitadenectomiei a 
constituit 0,8% şi a fost condiţionată de persistarea 
semnelor sialoadenitei cronice. 

Prezintă interes studiul efectuat de Woo S.H. et 
al., în cadrul căruia au fost prezentate rezultatele ana-
lizei comparative referitor la ablaţia calculului din 
duct la copii şi adulţi cu concremenţi localizaţi în 
glanda submandibulară. Tabloul asimptomatic după 
tratamentul chirurgical a fost observat în grupe, re-
spectiv, în 82,4% şi 83,3% cazuri. Frecvenţa recidivei 
în lotul pediatric a constituit zero, iar la adulţi 4,2%. 
Autorii au remarcat efi cacitatea acestei metode la co-
pii stabilind singura contraindicaţie – localizarea con-
cremenţilor în hilul glandelor salivare.
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Una din întrebările controversate este timpul opti-
mal de ablaţie a calculului din duct în cazul prezenţei 
infecţiei în interiorul acestuia a glandelor salivare şi 
parenchim, frecvenţa căreia atinge 61,3% [45]. Unii 
autori consideră că ablaţia imediată a calculului din 
duct în condiţiile respective este contraindicată din 
cauza potenţialei răspândiri a infecţiei, precum şi pre-
dispunerii către hemoragii a ţesutului infl amat, fapt ce 
face intervenţia chirurgicală extrem de difi cilă [91]. 
Alţii susţin deblocarea de urgenţă a ductului salivar, 
deoarece toate simptomele clinice sunt condiţionate 
de  dereglarea pasajului acestuia [45, 63].

Unul din aspectele controversate ale ablaţiei cal-
culului din duct este raţionalitatea efectuării marsupi-
alizării (formarea stomei) pentru menţinerea drenaju-
lui salivar adecvat, care conform unor autori permite 
asigurarea stării asimptomatice în 90% cazuri la dis-
tanţă [2]. Totodată, în 2012 au fost publicate rezulta-
tele studiului referitor la raţionalitatea stomizării duc-
tului principal al glandei submandibulare după abla-
ţia calculului din duct  (n=43) comparativ cu ablaţia 
calculului din duct standard (n=107). Autorii au ajuns 
la concluzia că această etapă a intervenţiei chirurgi-
cale nu infl uenţează rata recidivelor sialolitiazei şi a 
simptomelor obstructive restante, sporind durata in-
tervenţiei chirurgicale, dereglările neurologice tran-
zitorii şi necesitatea de anestezie generală. În cadrul 
altui studiu a fost stabilit că sialodohoplastia (stomia) 
nu infl uenţează semnifi cativ comparativ cu ablaţia 
calculului din duct  standard restabilirea mai rapidă 
a funcţiei secretorii a glandei submandibulare şi nici 
rata recidivei simptomaticii obstructive [70]. Prezintă 
interes propunerea de utilizare a citostaticelor pentru 
profi laxia stenozelor ductului salivar principal drenat 
al glandei submandibulare.

Astfel, conform opiniei unor autori, ablaţia cal-
culului din duct este asociată cu o rată minimală de 
complicaţii intra- şi postoperatorii, precum şi cu un 
procent minor de recidivă timp de 2 ani după inter-
venţie şi, poate fi  o alternativă pentru sialolitadenec-
tomie [21]. Totodată Iida S. et al. au descris formarea 
chistului mucinos în regiunea submandibulară după 
ablaţia concrementului ductului principal.

În literatura de specialitate sunt descrise studii 
unice pe loturi mici de pacienţi, referitor la utiliza-
rea LASER-ului cu lungimea de undă 810-830 nm în 
cadrul ablaţiei calculului din duct, iar autorii indică 
costul semnifi cativ al procedurii ca factor principal 
care limitează utilizarea acesteia pe larg, deşi ea este 
efectivă chiar în cazul concremenţilor submandibu-
lari giganţi sau cu localizare proximală. 

Conform datelor unor autori, recidiva bolii după 
ablaţia calculului din duct este extrem de rară (<1%) 
iar pronosticul este favorabil [35, 88]. În cazul sialo-

scopiei nereuşite Foletti JM. et al. (2011) propun abla-
ţia calculului din ductul Stenon şi consideră această 
metodă mai accesibilă, mai rapidă şi mai sigură com-
parativ cu sialolitadenectomia glandei parotide.

Una din varietăţile intervenţiilor organomenajan-
te este metoda litextracţiei transcervicale (extraorale) 
din porţiunea proximală a ductului şi parenchimei cu 
sialodochoplastică microchirurgicală.

Sialolitadenectomia submandibulară soluţionea-
ză problema sialolitiazei simptomatice radical [6]. În 
pofi da utilizării rare a acestei intervenţii în tratamen-
tul sialolitiazei, prezenţa infl amaţiei restante cronice 
persistente în glandele salivare este indicaţie pentru 
executarea ei [25]. Conform opiniei unor autori, di-
mensiunea calculilor de peste 10 mm şi localizarea 
acestora în parenchimul glandei submandibulare re-
prezintă indicaţii pentru sialolitadenectomie [73].

La momentul actual, concomitent cu accesul tra-
diţional submandibular pentru sialolitadenectomie 
sunt utilizate şi cele alternative (transoral), fapt ce 
asigură efect estetic mai bun. Hussain A., Murray 
D.P.  au descris metoda sialoadenectomiei prin acces 
limitat cu păstrarea arterei  şi venei faciale.

Deşi sialolitadenectomia poate fi  considerată 
procedură standardă, această intervenţie chirurgicală 
poate fi  asociată cu complicaţii neurologice „parţiale 
sau totale”:

1) În cazul extirpării glandei parotide:
1.1. Afectarea tranzitorie a nervului facial (între 2 

şi 76%) [4, 6, 55, 65].
1.2. Afectarea permanentă a nervului facial (1-

3%) [55, 59, 65]. 
1.3. Lipsa sensibilităţii în sectorul nervului auri-

cular mare [4, 55].
1.4. Sindromul Frey [4, 11, 55, 59].
2) În cazul extirpării glandei submandibulare:
2.1. Afectarea tranzitorie a ramului marginal man-

dibular [6, 10, 25, 41, 66].
2.2. Afectarea permanentă a ramului marginal 

mandibular [10].
2.3. Anestezia nervului lingual [10].
2.4. Parestezia  nervului lingual [10].
2.5. Paralizia nervului hipoglos [10, 25, 59, 65, 

66].
2.6. Paralizia comisurii bucale [10].
Nouraei S.A. et al. [59] au analizat rezultatele a 

162 intervenţii chirurgicale de extirpare a glandei pa-
rotide pentru afecţiuni benigne şi au constat o rată a 
paraliziei permanente a nervilor faciali în 2% cazuri, 
iar paralizia temporară a constituit 40% cu restabili-
rea funcţiei timp de 1 an. Autorii au stabilit că sialo-
adenita cronică este factorul de bază care infl uenţează 
frecvenţa acestor complicaţii.

Conform opiniei Di Giovanni A. et al. metoda de 
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bază de profi laxie a lezării nervilor în cadrul efectuă-
rii sialectomiei este cunoaşterea fundamentală a repe-
relor anatomo-topografi ce în această regiune. În ca-
zul standardizării intervenţiei chirurgicale frecvenţa 
complicaţiilor poate fi  redusă la minim [25, 41, 66].

Berini-Aytes L. et al. [10] au analizat rezultatele 
a 260 sialadenectomii, efectuate pe durata a 15 ani, 
indicaţia de bază (62%) fi ind sialolitiaza. Complicaţii 
precoce (preponderent din partea plăgii) au fost sem-
nalate în 14,6% cazuri, rata complicaţiilor tardive a 
fost de 25,3%, din care infl amaţia restantă în ductul 
Wharton - 7,3%. În cadrul seriei publicate ulterior, 
incluzând 258 sialolitadenectomii a glandei subman-
dibulare, din care 80% reveneau sialolitiazei şi sialoa-
denitei cronice, rata afecţiunilor tranzitorii a ramului 
marginal mandibular a n. facial a constituit 9%, iar a 
n. lingual – 2% [66].

Frecvenţa şi caracterul complicaţiilor în cadrul ex-

tirpării glandelor salivare parotide şi submandibulare 
este prezentată în tabelul 4. În pofi da potenţialelor 
complicaţii nu poate fi  ignorată opinia Shashinder S. 
et al. (2011), conform căreia, în cazul concremenţilor 
multipli cu localizare în porţiunea proximală a ductu-
lui glandei submandibulare rata sialolitadenectomiei 
este semnifi cativ mai mare comparativ cu pacienţii cu 
concremenţi solitari şi localizare intraductală.

În cazul localizării concremenţilor în glanda paro-
tidă Amin M.A. et al. [4] au utilizat metoda sialecto-
miei superfi ciale cu păstrarea ductului la 23 pacienţi 
şi practic în toate cazurile au fost observate dereglări 
neurologice de divers grad de severitate. Totodată Pa-
tel R.S. et al. [65] comparând sialectomia parotidă su-
perfi cială şi totală nu au semnalat diferenţe semnifi ca-
tive în rata afecţiunilor neurologice în ambele loturi, 
acestea fi ind de 35% şi 33%, respectiv (p>0,05).

O rată mai mare de complicaţii în cazul extirpării 

Tabelul  4 
Caracterul complicaţiilor în cazul sialectomiei [19]

Caracterul complicaţiilor Sialectomia parotidă Sialectomia 
submandibulară Datele literaturii 

Hematoame 2-9% 2-4% Bates D. et al., 1998; 
Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000; 
Amin M.A. et al., 2001;
Patel R.S. et al., 2007;
Nouraei S.A. et al., 2008.

Fistule salivare 2-18% 1% Bates D. et al., 1998; 
Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000; 
Patel R.S. et al., 2007;
Nouraei S.A. et al., 2008.

Sialocel 5-11% 1-3% Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000; 
Amin M.A. et al., 2001.

Infecţie de plagă 5-6% 3-8% Berini-Aytes L. et al., 1992;
Bhatty M.A. et al., 1998;
Amin M.A. et al., 2001;
Nouraei S.A. et al., 2008;
Preuss S.F. et al., 2007.

Cicatrice hipertrofi ce 3-6% 2-5% Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000; 
Amin M.A. et al., 2001;
Nouraei S.A. et al., 2008;
Berini-Aytes L. et al., 1992;

Infl amaţia indusă de calculi 
restanţi în sistemul ductal 

2-14% 2-8% Bates D. et al., 1998; 
Moody A.B. et al., 1999;
Moody A.B. et al., 2000; 
Amin M.A. et al., 2001;
Berini-Aytes L. et al., 1992;
Ellies M. et al., 1996
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glandei parotide comparativ cu cea submandibulară a 
fost raportată în cadrul altor studii [6, 11].

Pentru obţinerea efectului estetic este propusă 
combinarea sialectomiei tradiţionale cu tehnica en-
doscopică de disecţie, însă experienţa cu acest tip 
de intervenţii este destul de limitată şi necesită timp 
semnifi cativ pentru a fi  realizate.

Luând în consideraţie efi cacitatea sporită şi rata 
redusă de complicaţii postoperatorii după intervenţi-
ile miniinvazive, sialolitadenectomia trebuie utilizată 
ca metodă de tratament doar după inefi cacitatea celor 
din urmă. Totuşi este important de menţionat că în 
pofi da rezultatelor promiţătoare, în majoritatea studi-
ilor publicate sunt prezentate succesele imediate de 
tratament, totuşi bazându-ne pe principiile medicinii 
bazate pe dovezi este recomandată supravegherea de 
durată pentru confi rmarea efi cacităţii metodelor. Mai 
mult ca atât, în literatură nu sunt prezentate datele de 
apreciere a calităţii vieţii după diverse metode de tra-
tament a sialolitiazei, ceea ce este condiţie obligato-
rie a efectuării cercetărilor analogice în stomatologie 
[63] (Tabelul 4).

În încheierea acestui compartiment este necesar 
de menţionat că în literatura autohtonă există publica-
ţii unice referitor la sialolitiază, care pun în evidenţă 
doar unele aspecte de diagnostic şi tratament al aces-
tei maladii, fapt ce argumentează actualitatea cercetă-
rilor în acest domeniu.

Concluzii
Analiza literaturii contemporane referitor la pro-

blema sialolitiazei a pus în evidenţă lipsa datelor 
concludente referitor la patogeneza maladiei, fapt ce 
impune continuarea cercetării în acest domeniu (de-
terminarea componenţei chimice a concremenţilor şi 
salivei în cazul sialolitiazei).

Implementarea metodelor radiologice contempo-
rane de examinare în algoritmul de diagnostic al sia-
lolitiazei sporeşte teoretic rata rezultatelor pozitive, 
însă avantajele şi dezavantajele, precum şi informati-
vitatea acestor metode nu sunt studiate pe deplin.

Până în prezent nu este studiat locul sialoliţilor 
giganţi în structura generală a sialolitiazei şi nu sunt 
determinate metodele optimale de tratament chirurgi-
cal al acestei patologii.

În literatura de specialitate există comunicări spo-
radice referitor la modifi cările morfologice a glande-
lor salivare în caz de sialolitiază şi nu este pe deplin 
soluţionată întrebarea referitor la restabilirea citoarhi-
tectonicii şi funcţiei acestora după intervenţiile orga-
nomenajante, îndeosebi în cazul evoluţiei de durată a 
sindromului obstructiv ori recidivei acestuia.

Analiza sistematică a literaturii referitor la sialo-
litiază a demonstrat lipsa datelor referitor la calitatea 
vieţii pacienţilor la diferite termene după sialolita-

denectomie şi ablaţia calculului din duct, precum şi 
studierea potenţialilor factori care infl uenţează acest 
indice.
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Rezumat
Sindromul metabolic reprezintă o problemă actuală medicală şi socială, printr-o incidenţă înaltă în populaţie şi a 

riscurilor majore pe care le comportă. În prezent SM reprezintă un subiect fi erbinte şi de mare interes pentru practicieni 
atât prin dimensiunea epidemiologică, cât şi prin impactul major în morbiditate şi mortalitate. Pentru prima dată a fost 
descrisă de suedezul E. Kylin în1923, iar pe parcursul următorilor ani a fost discutată tot mai frecvent.

Cuvinte-cheie: sindrom metabolic, accident vascular cerebral, hipertensiune arterială

Summary. Particularities of metabolic syndrome in patients with stroke
The metabolic syndrome represents an actual medical and social problem, due to its high incidence amongst the 

population and major risks that it implies. Metabolic syndrome is currently a hot topic of great interest to practitioners; 
both, the epidemiological dimension, and the major impact on morbidity and mortality. The metabolic syndrome was fi rst 
described by the Swedish scientist E. Kylin in1923.   

Key words: metabolic syndrome, cerebrovascular disease, arterial hypertension    

Резюме. Особенности метаболического синдрома у пациентов с острым нарушением мозгового 
кровообращения  

Метаболический синдром является медико-социальной проблемой, с высоким уровнем заболеваемости 
в популяции и высокими рисками. Метаболический синдром в настоящее время является горячей темой пред-
ставляющей большой интерес для практиков, в плане эпидемиологии и большого влияния  на заболеваемость и 
смертность. 

Ключевые слова: метаболический синдром, инсульт, артериальная гипертензия

Introducere
Sindromul metabolic reprezintă un subiect fi er-

binte şi de mare interes pentru practicieni atât prin 
dimensiunea epidemiologică, cât şi prin impactul ma-
jor în morbiditate şi mortalitate [1,5]. El reprezintă o 

grupare de mai mulţi factori de risc cardiovasculari şi 
cerebrovasculari care includ obezitatea abdominală, 
rezistenţă la insulină, hipertensiunea arterială, disli-
pidemia, afectarea metabolismului glucidic şi este un 
predictor major al bolilor cardiovasculare şi cerebro-
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vasculare [2,3]. Prevalenţa SM în rândurile populaţiei 
generale este de 20-25% [9], 15% europeni [1,5] şi 
23% din americani [1,6]. Un studiu european recent 
găseşte prevalenţa SM la fel crescută printre pacienţii 
cu HTA şi TA necontrolată compartativ cu TA contro-
lata [7,8]. O multitudine de cercetări au fost efectuate 
în vederea înţelegerii fi ziopatologiei, epidemiologiei, 
implicaţiilor prognostice şi strategiilor terapeutice 
[4].   Rezultatele NHANES III (Third National Health 
and Nutrition Examination Survey) arată într-o po-
pulaţie de peste 10.000 subiecţi între 20 şi 89 ani, că 
SM este prezent la aproape un sfert dintre cei studiaţi 
(24%) şi, că acesta dublează riscul de AVC şi boală 
coronariană [9,10]. O analiză a componentelor SM în 
acest studiu evidenţiază faptul că hipertrigliceridemia 
(HTG)  creşte riscul cu 66%, HTA cu 44%, HDL-co-
lesterolul seric scăzut creşte riscul cu 35%, iar IR cu 
30% [7,13].

SM este defi nit de mai multe grupuri de experţi, 
existând astăzi mai multe criterii de diagnistic [8,10].  
Recent FJD (Federaţia Internaţională de Diabet), a 
emis un set de criterii punând accent pe obezitatea ab-
dominală ca element obligatoriu al sindromului me-
tabolic plus cel puţin două dintre următoarele patru 
criterii de diagnostic: trigliceridele crescute sau tra-
tament specifi c (TG>150 mg/dl),  HDL-colesterolul 
scăzut sau tratament specifi c (HDL-C <40 mg/dl la 
bărbaţi şi HDL-C<50 mg/dl la femei), tensiunea arte-
rială crescută sau tratament pentru HTA (TA sistolica 
≥130 mmHg şi/sau TA diastolica ≥85 mmHg), valori 
crescute al glicemiei (glicemie a jeun > 100 mg/dl) 
[13,14]. 

Prezenţa SM la pacienţii hipertensivi creşte ris-
cul de a suporta un AVC şi, de aceea aceşti pacienţi 
necesită o abordare terapeutică mai agresivă, cu une-
le particularităţi şi deasemenea un control al TA mai 
riguros  [7].

Conform datelor OMS în toată lumea sunt 600 de 
milioane de persoane cu HTA, peste 171 de milioane 
de persoane din toată lumea suferă de diabet şi 1 din 
3 persoane sunt considerate obeze [12].  

AVC este o problemă medico-socială, fi ind a doua 
cauză de deces în majoritatea ţărilor industrializate şi 
principala cauză de handicap la adulţi [13]. Conform 
OMS, AVC afectează anual aproximativ 20 mln, din-
tre care 5 mln decedează [14]. Din cei 15 mln care 
supravieţuiesc, aproximativ o treime sunt cu sechele 
invalidizante şi necesită îngrijire [15].  Aproximativ 
1 din 6 în următorii cinci ani vor suporta un AVC 
repetat [16,17]. Republica  Moldova se afl ă printre 
primele ţări ale Europei la  capitolul mortalităţii prin 
bolile cerebrovasculare. Numai în 2006, au fost în-
registrate 6962 (193,7 cazuri la 100 mii locuitori) de 
decese  prin  maladii cerebrovasculare [13]. Din  cele  

22550  persoane  decedate  de  maladii  ale  aparatului  
circulator  în  2011  în Republica  Moldova, bolile  
cerebrovasculare  au  constituit  5986  persoane (26,  
5%)  sau 160,0 la 100 mii locuitori.

Rata mortalităţii pacienţilor cu  AVC în lume 
constituind 8% pentru pacienţii  care au benefi ciat de 
tratament în unităţile de „Stroke” şi 27%-33% pen-
tru cei, care nu a fost posibilă  internarea în unităţile 
specializate. De asemenea, anual apar  circa  11000 
de cazuri noi de AVC şi peste 2000 de recurenţe la 
persoanele  care au avut un AVC. Conform  datelor  
BRFSS  (CDC)  din  2010,  2,6%  bărbaţi  şi 2,6%  
femei  >  18 ani  au avut  un  istoric  de  AVC.  

  Conform  biroului National de Statistică al Re-
publicii Moldova  în 2013, numărul de persoane fi zi-
ce (18 ani şi mai mult) au fost înregistrate cu:

DZ în total 79650 dintre care cazuri noi • 
(9997).  

O• bezitate în total 44176 dintre care cazuri 
noi (10328). 

Din patologiile aparatului circulator: 
B• oala hipertensivă în total au fost înregistrate 

306678 dintre care cazuri noi (284194).
B• oli cerebrovasculare cu boală hipertensivă 

în total 45584 dintre care cazuri noi (39118).
B• oli cerebrovasculare fără boala hipertensivă 

25208 dintre care cazuri noi 14648.
Din numărul total de boli cerebrovasculare:

H• emoragia subarahnoidiană 559 dintre care 
cazuri noi, iar sub supraveghere la fi nele anului 406.

H• emoragie intracerebrală 652, iar  sub supra-
veghere la fi nele anului 249.

I• nfarct cerebral în total 2512, iar sub suprave-
ghere la fi nele anului  1137.

S• echelele bolilor cerebrovasculare în total 
10874, iar sub supraveghere la fi nele anului 8702.

Studiile prospective arată că AVC creşte an de an, 
atât ca incidenţă, cât şi ca prevalenţă, apreciindu-se 
de OMS, că ea va deveni până în anul 2030 principala 
cauză de mortalitate în lume [18,19]. 

Material şi metode
Studiul a fost efectuat pe un lot de 551 paci-

enţi internaţi în secţia de boli cerebrovasculare a 
CNŞPMU pe perioada anului 2013 cu AVC. Toţi pa-
cienţii au fost cercetaţi în baza fi şelor de observaţie 
medicală. 

Rezultate 
Numărul total de pacienţi de 551, dintre care băr-

baţi  au fost 301 (55%), iar femei au fost 250 (45%). 
Analiza repartizării pacienţilor după sex a constatat 
o predominare uşoară a pacienţilor de sex masculin 
din totalul pacienţilor comparativ cu sexul feminin 
(Tabelul 1).
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Tabelul 1
Distribuţia pacienţilor după vârstă şi sex

Vârsta Bărbaţi (54,80 
%) Femei (45,19 %)

Până la 40 ani 3 (0,54 %) 2 (0,36 %)
41- 50 ani 34 (6,1 %) 10 (1,81 %)
51-60 ani 66 (11,97 %) 57 (10,34 %)
61-70 ani 93 (16,87 %) 84 (15,24 %)

70 ani şi mai mult 106 (19,23 %) 96 (17,42 %)

Din numărul total de pacienţi care au suferit ac-
cident vascular cerebral, se obsearvă că accidentele 
cerebrovasculare ischemice sunt mai frecvente (Ta-
belul 2).

Tabelul 2
Distribuţia pacienţilor după sex şi tipul de AVC
Tipul de AVC Femei Bărbaţi
AVC ischemic 157 174

AVC hemoragic 27 36
AVC 

cardioembolic
21 39

AVC repetat 12 33
AVC vertebro-

bazilar
13 19

AVC tranzitor 8 12

Tabelul 3
Repartizarea pacienţilor după sex şi gradul HTA                                 
Gradul HTA Bărbaţi Femei

Gr. I 23 18
Gr. II 129 80
Gr. III 138 163

După gradul HTA s-a observat o predominare 
a HTA gradul III - 301 (48%), HTA gradul II - 209 
(44%), HTA gradul I - 41(8%) conform (Tabelului 3).

În  urma  rezultatelor obţinute  în  cadrul studiului 
au fost observat următoarele:  hiperuricemia - 65 ca-
zuri (11,79%); hipercolesterolemia  - 400 (72,59%); 
TGL  -380 (68,96%); b-LP- 320 (58, 07%); HG- 136 
(24,68%).

Diagnostice concomitente a pacienţilor:
Din numărul total de pacienţi cu DZ- 136 (24, - 

68%).
Din numărul total de pacienţi fi brilaţia atrială - 

-100 (18,14%).
Din numărul total de pacienţi cu ateroscleroză - 

generalizată – 533 (96,73%).
Din numărul total de pacienţi cu obezitate – 65 - 

(11,79%).
Incidenta SM la pacienţii cu AVC a fost înregistrat 

din numărul  total de pacienţi 551 (100%) incidenţa 
SM s-a observat la 301 pacienţi (55%). 

Concluzii
S-au  obţinut  date  care  concordă  cu  datele  din  - 

literatura  de  specialitate privind predominarea sexului 
masculin din numărul total de pacienţi cu SM.

Pacienţii  cu  SM  şi  AVC  au  prezentat  o  - 
gamă  largă  de  factori  de  risc, cu predominarea:  
HTA,  DZ,  DLP,   obezitate,  hiperfi brinogenemie,  
uricemie. La rândul lor  ei induc evoluţia  gravă a 
AVC atât în perioada de debut, cât si în evoluţia ulte-
rioară a AVC. 

Relaţia SM cu  AVC  pare să nu se limiteze doar - 
la aceea de factor de risc   pentru primul AVC, de-
oarece bolnavii care au avut deja un AVC urmat de 
sechele  motorii  invalidante, dezvoltă un risc crescut 
de SM apărut  ulterior evenimentului vascular.
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FACTORII CE AFECTEAZĂ PIERDEREA SANGUINĂ ANORMALĂ 
ÎN CHIRURGIA CARDIACĂ PEDIATRICĂ: (Studiu retrospectiv)
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Rezumat
Introducere: Hemoragia şi transfuzia de produse sanguine creşte morbi-mortalitatea şi costurile după intervenţia 

chirurgicală cardiacă. Tromboelastometria rotaţională (Rotem) reprezintă o analiză rapidă vâscoelastică a cheagului în 
sângele integru. Acest test a fost utilizat pentru a ghida terapia hemostatică la pacienţii ce sângerează. Cu toate acestea, 
valoarea predictivă a Rotem la pacienţii cu sângerare postoperatorie în chirurgia cardiacă pediatrică ramâne neclară. 
Acest studiu s-a propus de a evalua capacitatea Rotem pentru a prezice hemoragia postoperatorie la copiii supuşi unei 
intervenţii chirurgicale cardiace. Al doilea scop a fost de a determina factorii fi ziologici şi chirurgicali, care afectează 
pierderea de sânge în chirurgia cardiacă pediatrică. Material şi metode: În această analiză retrospectivă, am inclus 182 
de pacienţi programaţi pentru chirurgie cardiacă congenitală cu circulaţie extrapulmonară (CEC), în perioada septembrie 
2010 şi ianuarie 2012. Criteriile de excludere au fost: coagulopatia congenitală şi dobândită, insufi cienţa hepatică şi/sau 
renală, procedurile de urgenţă vitală, martorii lui Iahova. Probele de sânge au fost extrase din linia arterială la 10 minute 
după sevrajul de CEC şi neutralizarea heparinei cu protamină. Defi niţia hemoragiei semnifi cative utilizată în studiu a 
fost o pierdere de sânge care depăşeşte 10% din volumul sanguin total în primele 6 ore postoperatorii. Variabile au fost 
comparate între grupul „sângerare” şi „non-sângerare”, folosind testul Student-t sau testul Mann-Whitney U în funcţie 
de distribuţia lor. Analize univariate şi multivariate de regresie logistică au fost efectuate pentru a identifi ca variabilele, 
care au fost asociate în mod independent cu sângerarea anormală. Un p <0,05 a fost considerată semnifi cativă. Rezultate: 
Conform defi niţiei de sângerare semnifi cativă, 44 de pacienţi au fost incluşi în grupul sângerare şi 138 în grupul de non-
sângerare. Ca urmare a regresiei logistice univariate şi multivariate, greutatea preoperatorie, boala cardiaca cianotică, 
durata de închidere a plăgii postoperatorii şi MCF din testul FIBTEM au fost variabilele independent asociate cu pierderi 
de sânge în chirurgia cardiacă pediatrică. Discuţii şi concluzii: Această analiză retrospectivă arată că printre variabile 
oferite de ROTEM, MCF FIBTEM a fost singurul predictor al hemoragiei postoperatorii cu o specifi citate bună, dar o 
sensibilitate slabă în această populaţie. În cadrul studiului nostru, majoritatea parametrilor ROTEM nu par să prezică 
hemoragia. De asemenea, greutatea preoperatorie, patologia cardiacă cianotică şi durata de închidere a plăgii operatorii 
sunt factorii care infl uenţează în mod independent pierderea de sânge postoperatorie. Ca consecinţă, ROTEM® ar putea 
fi  folosit doar în caz de sângerări anormale pentru a ghida terapia hemostatică şi factorii de risc perioperatorie ar putea să 
fi e considerate ca variabile importante în construcţia unui model predictiv multivariat pentru hemoragie postoperatorie în 
chirurgia cardiacă pediatrică.

Cuvinte-cheie: chirurgie cardiacă pediatrică, sângerare, coagulopatie, tromboelastometria rotaţională 

Summary. Factors affecting blood loss in pediatric cardiac surgery: retrospectiv study
Chair of Anaesthesia and Intensive Care ”Valeriu Ghereg”, State Medical and Pharmaceutical University ”Nicolae 
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Testemiţanu” from Republic of Moldova. Introduction: Excessive bleeding and blood products transfusion increase mor-
bi-mortality and cost after cardiac surgery. Rotational thromboelastometry (ROTEM®) represents a rapid viscoelastic 
analysis of clot fi rmness in whole blood. This test has been used to guide haemostatic therapy in bleeding patients. Howe-
ver, the predictive value of ROTEM® in postoperative bleeding patients in paediatric cardiac surgery remains unclear. 
This study aimed to evaluate the ability of ROTEM® parameters to predict postoperative bleeding in children undergoing 
cardiac surgery. Second outcome was to determine physiological and surgical factors which affect blood loss in pediatric 
cardiac surgery. Material and methods: In this retrospective analysis, we included 182 patients scheduled for congenital 
heart surgery with cardiopulmonary bypass (CPB) between September 2010 and January 2012. Exclusion criteria were:  
acquired or congenital coagulopathy, liver disease and/or kidney failure, emergency procedures for life-threatening condi-
tion, Jehovah’s witnesses. Blood samples were drawn from the arterial line 10 minutes after weaning of CPB and heparin 
antagonization with protamine. Previous reports defi ned signifi cant bleeding as a blood loss that exceeds 10% of total 
blood volume within the fi rst 6 postoperative hours. Variables were compared between bleeders and non-bleeders using 
Student-t test or Mann-Whitney U test according to their distribution. Univariate and multivariate logistic regression ana-
lyses were performed to identify variables that were independently associated with bleeding. A p <0,05 was considered 
signifi cant. Results: According to bleeding defi nition, 44 patients were included into the “bleeders” group and 138 into the 
“non-bleeders” group. As result of univariate and multivariate logistic regression, the preoperative weight, the cyanotic 
cardiac disease, the duration of wound close and MCF on FIBTEM test was the variables independently associated with 
blood loss in pediatric cardiac surgery. Discussion and conclusions: This retrospective analysis shows that among varia-
bles offered by the ROTEM®, MCF FIBTEM was the only predictor of postoperative bleeding with a good specifi city, 
but a poor sensitivity in this pediatric cardiac population. In the context of our study, most ROTEM® parameters did not 
seems to predict bleeding. Also, preoperative weight, cyanotic cardiac disease and duration of wound close are the factors 
which independently infl uence postoperative blood loss. As a consequence, ROTEM® might be only used in case of ab-
normal bleeding to guide haemostatic therapy and perioperative risk factors might to be considered as important variables 
in construction of a multivariate predictive model for postoperative bleeding in pediatric cardiac surgery. 

Key words: pediatric cardiac surgery, bleeding, coagulopathy, rotational thromboelastometry 

Резюме. Факторы, влияющие на ненормальную кровопотерю в детской кардиохирургии: ретроспек-
тивное исследование

Введение: Кровотечение и переливание крови и ее компонентов повышает затраты и уровень смертности 
после перенесенных операций в кардиохирургии. Ротационная тромбоэластометрия (РОТЕМ) является экспресс 
анализом эластичности и вязкости сгустка цельной крови. Данный тест был использован с целью менеджмента 
гемостаза для пациентов с повышенным кровотечением. Тем не менее, прогностическая ценность РОТЕМ в по-
слеоперационного кровотечения у пациентов в педиатрической кардиохирургии остается недостаточно ясной. 
Данная работа проведена, с целью изучения способности РОТЕМ прогнозировать постоперационное кровотече-
ние у детей, перенесших операцию на сердце. Второй целью данной работы было определение физиологических 
и хирургических факторов, которые влияют на кровопотери в детской кардиохирургии. Материалы и методы: В 
данном ретроспективном анализе были включены 182 пациента, оперированные в плановом порядке по поводу 
врожденных пороков сердца, используя искусственное кровообращение (ИК). Работа проводилась с сентября 
2010 по январь 2012 года. Критериями для исключения пациентов послужили: врожденная или приобретенная 
коагулопатия, почечная и/или печеночная недостаточность, свидетели Иеговы, витальные операции. Забор крови 
проводился из артериальной крови, через 10 минут после вывода из ИК и нейтрализации гепарина протами-
ном. В данной работе критерием «существенное кровотечение» была принята кровопотеря более 10% из общего 
объема крови в течение 6 часов после операции. Переменные сравнивались между группой «кровотечение» и 
«отсутствие-кровотечения», используя тест Т-студент или U-тест Манна-Уитни, в зависимости от их распреде-
ления. Для определения переменных, которые были ассоциированы независимо от анормального кровотечения, 
были использованы одномерные и многомерные анализы логистической регрессии. Различия считались стати-
стически значимыми при p <0,05. Результаты: Согласно определению значительного кровотечения, 44 пациента, 
были включены в группу «кровотечение» и 138 в группу «отсутствия кровотечения». В результате одномерных 
и многомерных анализов логистической регрессии, масса тела, цианозные врожденные пороки, длительность 
закрытия разреза и MCF из теста FIBTEM, были определены как переменные, ассоциированные с кровопотерей 
в детской кардиохирургии. Обсуждение и выводы: Данный ретроспективный анализ показывает, что среди по-
лученных переменных, предлагаемых РОТЕМ, MCF FIBTEM был единственным, который предсказал постопера-
ционное кровотечение, имея хорошую специфичность, но слабую чувствительность в данной группе населения. 
По данным нашего исследования большинство параметров РОТЕМ не в состоянии предсказать кровотечение. А 
также масса тела, тип врожденных пороков и длительность закрытия разреза, являются независимыми факто-
рами, влияющими на постоперационную кровопотерю. В следствии РОТЕМ мог бы быть использован только в 
случае анормальных кровотечений, с целью менеджмента гемостатической терапии и наличии периоперацион-
ных факторов риска, эти критерии могли бы послужить переменными для создания модели с множественными 
переменными для предсказания кровотечения в детской кардиохирургии.

Ключевые слова: детская кардиохирургия, кровопотеря, коагулопатия, ротационная тромбоэластометрия
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Introducere
În Republica Moldova, chirurgia cardiacă este 

în dezvoltare continuă. În pofi da ameliorării tehnicii 
chirurgicale în acest domeniu, implementarea strate-
giilor moderne în gestionarea anesteziei în chirurgia 
cardiacă pediatrică rămâne o necesitate importantă.

Hemoragia perioperatorie în această populaţie 
particulară reprezintă una dintre cele mai importante 
complicaţii. Incidenţa sângerării anormale după chi-
rurgia cardiacă pe cord deschis la copii este descrisă 
în literatură de a fi  până la 40% [1, 2]. 

Etiologia acesteia este diversă şi complexă, fi ind 
cauzată fi e de coagulopatie, fi e de origine chirurgicală. 
Evaluarea sistemului de hemostază pentru stabilirea 
originii sângerării perioperatorii prezintă un moment 
crucial. Determinarea rapidă şi la momentul potrivit 
al cauzei sângerării (”medicală” sau ”chirurgicală”) 
ar permite de a lua o atitudine corectă şi efi cace în 
gestionarea hemostazei. 

Actualmente, în Republica Moldova determina-
rea coagulopatiei postoperatorii rămâne de a fi  bazată 
pe testele de coagulare standarde (timpul tromboplas-
tinei parţial activate (TTPA), timpul protrombinic 
(TP), nivelul fi brinogenului în plasmă şi numărul de 
trombocite) şi evaluarea clinică, iar tratamentul he-
mostatic fi ind unul empiric, bazat pe experienţa fi ecă-
rui medic în parte. 

Coagulopatia în contextul chirurgiei cardiace este 
una multifactorială, mai complexă în populaţia pedi-
atrică şi asociată cu o evoluţie mai gravă, în compa-
raţie cu cea la adulţi [3, 4, 5, 6]. Pe de altă parte, deşi 
este studiată în amănunte fi ziopatologia coagulopatiei 
în urma chirurgiei cardiace cu circulaţie extracorpo-
rală (CEC) [6], nu sunt date sufi ciente care ar putea 
prezice această complicaţie în populaţia pediatrică şi 
cea adultă. 

Monitoringul ţintit al sistemului de hemostază 
este utilizat tot mai frecvent în cadrul acestui tip de 
intervenţie. Unele studii au fost publicate la adulţi 
[7], însă doar unele au utilizat ROTEM® ca dispozi-
tiv de analiză al sistemului de hemostază în chirur-
gia cardiacă pediatrică [8]. Despre predictibilitatea 
ROTEM® s-a discutat mult, dar totuşi rămâne o pro-
blemă nerezolvată, în special, în chirurgia cardiacă 
pediatrică.

Scopul primar al acestui studiu a fost de a evalua 
capacitatea ROTEM® de a prezice hemoragia post-
operatorie în chirugia cardiacă pediatrică. Scopul 
secundar a fost de a determina factorii fi ziologici şi 
chirurgicali, care ar avea un impact asupra pierderii 
anormale de sânge după intervenţie pe cord deschis 
la copii. 

Material şi metode
În acest studiu s-a realizat o analiză retrospecti-

vă ale datelor colectate din baza de date ale depar-
tamentului de anestezie din cadrul Spitalului Uni-
versitar pentru Copii Regina Fabiola (Queen Fabiola 
Children’s Hospital, Brussels, Belgium). Protocolul 
studiului a fost aprobat de către Comitetul de Etică de 
pe lângă Spitalul Universitar pentru Copii Regina Fa-
biola (CEH n° 06/12) şi de pe lângă Universitatea de 
Stat de Medicină şi Farmacie ”Nicolae Testemiţanu” 
(19.03.2012). Ambele comitete de etică au abrogat 
necesitatea consimţământului informat din motivul 
naturei retrospective a protocolului.

În studiu au fost incluşi pacienţii cu vârsta cuprin-
să între 0 şi 16 ani, care au suportat chirurgie cardiacă 
cu circulaţie extracorporală în perioada Septembrie 
2010 şi Ianuarie 2012. Ca criterii de non-includere 
au servit: coagulopatia congenitală şi/sau dobândită 
preoperatorie [defi nită ca numărul trombocitelor < 
100 000/m3, TTPA > 45 secunde, TP < 70%, fi brino-
gen < 100 mg/dl], insufi cienţă hepatică (aspartat ami-
notransferază şi alanin aminotransferază > dublu de la 
referinţa normală), şi/sau insufi cienţa renală (nivelul 
creatininei > 150μg/l şi/sau hemodializă), procedurile 
de urgenţă vitală şi martorii lui Iahova. 

Monitoringul standard în timpul intervenţiei chi-
rurgicale a inclus electrocardiograma în cinci deri-
vaţii, pulsoximetria, presiunea arterială neinvazivă, 
presiunea arterială şi venoasă invazivă, temperatura 
rectală. Anestezia intravenoasă a fost bazată pe mi-
dazolam, sufentanil şi rocuronium. În cazul copiilor 
cu fi ziologia unui singur ventricul, care au suportat 
doar o conexiune cavopulmonară, s-a utilizat propo-
fol, remifentanil şi atracurium, cu scopul de а efectua 
o extubare rapidă. Toţi copiii au primit metilpredni-
zolon 30 mg/kg şi cefazolin 25 mg/kg după inducţia 
în anestezie. Acidul tranexamic a fost utilizat ca agent 
antifi brinolitic. Acesta s-a administrat sistematic con-
form schemei: bolus 10 mg/kg după inducţie, urmat 
de o infuzie continue de 10 mg/kg/h. Al doilea bolus 
de 10 mg/kg a fost administrat în soluţia de amorsare 
a CEC.

Înainte de canularea aortică, s-a administrat hepa-
rină 400 UI/kg pentru a atinge un Activated Clotting 
Time (ACT, ACTII monitor, Medtronic BV, Kerkra-
de, The Netherlands) > 480 secunde. Nivelul de anti-
coagulare a fost verifi cat în mod sistematic în cursul 
CEC utilizând ACTII. Un bolus adiţional de heparină 
(100 UI/kg) a fost administrat pentru a menţine un 
ACT > 480 secunde. La sfârşitul CEC, după prima 
hemostază chirurgicală şi acordul chirurgului, hepa-
rina a fost neutralizată cu protamină. A fost utilizată 
o schemă standardizată, în care doza protaminei co-
respundea jumătăţii din cantitatea totală de heparină 
utilizată în timpul CEC. Neutralizarea heparinei a 
fost controlată cu ACTII, comparând ACT măsurat în 
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„cartridge” cu şi fără heparinază (Medtronic BV). În 
cazul antagonizării neadecvate a heparinei cu prota-
mină, o doză suplimentară de protamină (100 UI/kg) 
a fost administrată. Neutralizarea neadecvată a hepa-
rinei cu protamină a fost defi nită ca o diferenţă de < 
10% între ACT cu şi fără heparinază.

Circuitul CEC a fost amorsat cu hidroxietil de 
amidon 6% [HES 6% (130/0,4)] în soluţie de na-
triu clorid de 0,9% (Voluven, Fresenius-Kabi Gmbh, 
Bad Hamburg, Germania), 20% manitol (1,5 ml/kg), 
20 mEq/litru de bicarbonat de sodiu şi 5000 UI/l de 
heparină. La nou-născuţi (vârsta < 1 lună) colo-
izii au fost înlocuiţi cu plasma proaspăt congelată 
(PPC). În cazul preparării soluţiei pentru amorsarea 
CEC, hematocritul a fost calculat reieşind din vo-
lumul calculat pentru amorsare şi volumul sanguin 
total (VST) al copilului. Concentrat eritrocitar (CE) 
a fost administrat în această soluţie în cazul în care 
hematocritul calculat era < 24% după cardioplegie 
(soluţie balansată de electroliţi îmbogăţită cu cloru-
ră de potasiu 30 mmol/l). Toţi pacienţii au fost în-
călziţi la temperatura rectală > 35,5°C înainte de a fi  
sevraţi de CEC. După sevrajul de CEC, s-a utilizat 
ultrafi ltrarea modifi cată pentru a creşte hematocritul 
sângelui rămas în CEC.

După separarea de CEC, CE era transfuzat pentru 
a obţine un hematocrit > 24%, în cazul în care paci-
entul prezenta o hemoragie activă sau pentru a creşte 
aportul de oxigen în cazul persistenţei semnifi cative 
a şuntului de la dreapta spre stânga, cu scăderea sa-
turaţiei în oxigen ca consecinţă (SpO2 <90%), ori în 
cazul persistenţei acidozei lactice după optimizarea 
debitului cardiac cu inotrope, agenţi vasoactivi, sau 
ambele. În aceste condiţii, volumul sângelui transfu-
zat era adaptat pentru fi ecare copil, în dependenţă de 
situaţia clinică. Concentratul trombocitar (CT) şi PPC 
erau administrate după sevrajul de CEC în prezenţa 
unei sângerări anormale (bazat pe judecata chirurgu-
lui şi a anestezistului), utilizând un algoritm dezvoltat 
de către Despotis şi colegii săi [9].

S-au colectat parametrii, care au fost consideraţi 
ca factori care ar putea infl uenţa pierderea sanguină 
la copiii supuşi chirurgiei cardiace. Aceşti parametri 
sunt: vârsta, masa corporală, înălţimea, riscul aneste-
zic (scorul ASA) şi complexitatea chirurgicală (RA-
CHS-1), patologia cardiacă cianotică, antecedente de 
sternotomie, date de laborator preoperatorii (nivelul 
hemoglobinei, numărul de trombocite, TTPA, TP, ni-
velul de fi brinogen, nivelul de creatinină), probele de 
coagulare de rutină efectuate la sfârşitul CEC (nive-
lul hemoglobinei, numărul de trombocite, TTPA, TP, 
nivelul de fi brinogen) şi cele efectuate de ROTEM®  
în acest moment,  durata chirurgiei, clamparea aorti-
că şi a CEC, temperatura minimală în timpul CEC, 

pierderea sanguină intraoperatorie, durata închiderii 
plăgii operatorii, expunerea intraoperatorie a produ-
selor sanguine (PPC, CE, CT) şi volumul soluţiei de 
amorsare al CEC.

Pierderea sanguină intraoperatorie a fost deter-
minată prin măsurarea compreselor şi a volumelor 
de sânge aspirate după separarea de CEC. Pierderea 
sanguină postoperatorie a fost determinată prin mă-
surarea volumului de sânge eliminat prin drenurile 
mediastinale începând cu momentul în care copiii au 
fost admişi în terapia intensivă pediatrică. Sângerarea 
postoperatorie semnifi cativă a fost defi nită ca pierde-
re sanguină > 10% din volumul sanguin total (VST) 
în primele 6 ore postoperatorii, ceea ce corespundea 
percentilei 75 din populaţia studiată.

Variabilele continui au fost testate pentru norma-
litate utilizând testul Kolmogorow-Smirnov. Datele 
sunt prezentate ca medii [deviaţia standard (DS)] sau 
mediană (percentila 25 la percentila 75). Variabilele 
categoriale sunt exprimate ca număr şi fracţie (%). În 
cazul variabilelor continui, rezultatele au fost compa-
rate utilizând testul Student t-test sau Mann-Whitney 
U-test, în dependenţă de distribuţie. Pentru variabilele 
categoriale s-a utilizat testul χ2. Pentru toate determi-
nantele posibile pentru hemoragia postoperatorie, s-a 
efectuat analiza de regresie logistică univariată. Toa-
te variabilele cu valoarea p <0,1 (defi nită ”a priori”) 
s-au considerat relevante şi au fost incluse în analiza 
de regresie logistică multivariată. Această analiză se-
cundară a fost utilizată pentru a defi ni factorii, care 
au fost independent asociaţi cu hemoragia postope-
ratorie.

Analizele statistice au fost efectuate cu Prism 6 
pentru MAC OS (versiunea 6.0a; GraphPad Softwa-
re Inc., San Diego CA, USA, www,graphpad,com), 
Statitix software pentru Windows (versiunea 9, Ana-
lytical Software, Tallahassee, FL, USA, www.statitix.
com) şi MedCalc software pentru Windows (versiu-
nea 12.3.0.0, MedCalc Software, Ostend, Belgium, 
http://www.medcalc.org).

Rezultate 
Pe parcursul perioadei de studiu, au fost exami-

nate datele la 191 pacienţi. Din această populaţie, 9 
pacienţi au fost non-incluşi, 182 fi ind incluşi în ana-
liza statistică fi nală (Figura 1). Patruzeci şi patru pa-
cienţi (24%) au fost incluşi în grupul ”sângerare” şi 
138 pacienţi (76%) în grupul ”non-sângerare” con-
form defi niţiei ”hemoragia semnifi cativă” utilizată în 
acest studiu. Datele demografi ce şi chirurgicale sunt 
prezentate în Tabelul 1.

Conform tabelului 1 se observă că copiii, care au 
fost incluşi în grupul ”sângerare”, au fost semnifi ca-
tiv mai tineri, au avut o masă corporală preoperatorie 
mai mică, o saturaţie în oxigen mai mică, au fost ex-
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puşi la o chirurgie cardiacă mai complexă şi au fost 
transfuzaţi mai frecvent. 

Pentru a determina parametrii, care sunt asociaţi 
cu pierderea sanguină anormală, s-a utilizat analiza 
de regresie logistică univariată. Ca rezultat s-au evi-
denţiat 34 variabile (Tabelul 2), care au fost incluse 
în analiza de regresie logistică multivariată.

Din această analiză, masa corporală preoperatorie 
(kg), prezenţa patologiei cardiace cianotice, durata de 
închidere a plăgii operatorii (min) şi MCF în testul 
FIBTEM (mm), s-au evidenţiat ca unicele variabile, 
care au fost asociate independent cu pierderea sangu-
ină postoperatorie în populaţia studiată (Tabelul 3).

Pentru a determina valoarea predictivă a MCF 
FIBTEM s-a construit curba ROC (Figura 2).

Discuţii
Evaluarea sistemului de hemostază cu ajutorul 

ROTEM® a evoluat semnifi cativ în ultimii zece ani. 
Pe de altă parte, utilitatea acestei tehnici a permis de a 
o include în gestionarea terapiei hemostatice, bazate 
pe algoritm, în special la populaţia adultă [10, 11, 12]. 
Totuşi, sunt publicate date, care sugerează că trombo-
elastografi a (TEG, Hemostasis system, Haemoscope 
Corporation, Niles, IL, USA) sau tromboelastometria 
rotaţională (ROTEM®, TEM International Gmbh, 
Munich, Germany) ar putea fi  efi cace în ghidarea 
terapiei hemostatice în populaţia pediatrică la copi-
ii, care sângerează după chirurgia cardiacă. Deaceea, 
în studiul nostru s-a propus de a analiza parametrii 
tromboelastometriei rotaţionale pentru predictibili-
tatea hemoragiei postoperatorii în populaţia cardiacă 
pediatrică.

În studiul nostru se observă că dintre parametrii 
ROTEM®, doar MCF FIBTEM ar avea valoare pre-
dictivă pentru hemoragia postoperatorie în chirurgia 
cardiacă pediatrică cu sensibilitate slabă, dar o speci-
fi citate bună. 

În literatură, de asemenea acest parametru a fost 
găsit ca fi ind unul important în evaluarea sistemului 
de hemostază şi ca indicaţie pentru transfuzie de fi -
brinogen sau produse sanguine ce conţin fi brinogen 
(PPC, crioprecipitat). Totuşi, s-a găsit că în acest 
studiu valoarea prag ca indicaţie pentru transfuzie a 
MCF FIBTEM este mult mai mică decât cea defi nită 
în alte publicaţii (3 mm în comparaţie cu >7-9 mm) 
[13]. Aplicând valoarea de 9 mm, ca prag de interve-
nire terapeutică pentru hemostază, în studiul nostru, 
110 de copii din grupul ”non-sângerare” ar trebui să 
fi e transfuzaţi, deşi ei nu au prezentat semne de he-
moragie patologică. Divergenţele între aceste rezul-
tate şi cele descrise în literatură ar putea fi  explicate 
prin anumiţi factori.

În primul rând, Osthaus şi colegii [9] au raportat 
că copiii cu patologii cardiace congenitale, prezintă 

valori de bază ale parametrilor ROTEM mai mici de-
cât la adulţi. Acest fapt ar putea explica parţial pragul 
mai jos observat în studiul nostru, la copii cu şi fără 
patologie cardiacă cianotică. 

În al doilea rând, copiii din studiu au primit solu-
ţii de amidon ca component de amorsare al CEC, iar 
efectele acestor soluţii asupra hemostazei, şi în par-
ticular asupra parametrilor ROTEM® au fost foarte 
bine descrise [14, 15]. Deci, utilizarea de 6% HES 
130/0,4 în populaţia dată ar putea contribui la deter-
minarea unei valori mai mici de MCF. Însă trebuie 
de notat, că din punct de vedere clinic, în populaţia 
studiată, utilizarea de 6% HES 130/0,4 nu a fost aso-
ciată cu o pierdere mai importantă de sânge sau alte 
efecte asupra coagulaţiei comparând cu albumina de 
4 sau 5% [15]. În plus, asocierea între HES 130/0,4 şi 
creşterea pierderii sanguine recent a fost contradiată 
într-o analiză de literatură [15]. În studiul nostru, HES 
130/0,4 a fost folosit mai frecvent în grupul ”non-sân-
gerare”, decât în grupul ”sângerare”, iar volumul de 
HES 130/0,4 nu s-a găsit de a fi  un factor predictiv 
pentru pierderea sanguină postoperatorie după anali-
za de regresie logistică multivariată [16]. Trebuie de 
notat că HES 130/0,4 a fost utilizat la toţi pacienţii 
din acest studiu (cu excepţia celor cu vârsta mai mică 
de o lună), iar scopul nostru nu a fost de a determina 
relaţia între utilizarea HES 130/0,4 şi tendinţa la sân-
gerare.

În al treilea rând, această diferenţă ar putea fi  ex-
plicată prin diferite practici chirurgicale. Aşa cum se 
observă în analiza de regresie multivariată, timpul de 
închidere a plăgii operatorii a fost independent aso-
ciată cu pierderea sanguină. Această remarcă indică 
faptul că chirurgul a dedicat un timp suplimentar pen-
tru a efectua o hemostază adecvată copilului cu ten-
dinţă la sângerare anormală.

Pe de altă parte, rezultatele studiului nostru indică 
că masa corporală preoperatorie, prezenţa patologiei 
cianotice şi durata închiderii plăgii operatorii prezintă 
factori independenţi de predispunere la pierdere san-
guină postoperatorie semnifi cativă.

Dereglările de hemostază sunt cunoscute de multă 
vreme de a fi  asociate cu patologia cardiacă congeni-
tală la copii. De asemenea, au fost descrise defectele 
coagulării la copiii cianotici, cum sunt trombocitope-
nia şi defi citul de factori de coagulare, inclusiv ni-
velul de fi brinogen scăzut şi afectarea polimerizării 
fi brinogenului. Osthaus şi colegii au confi rmat faptul 
că coagularea sângelui integru, evaluat cu ajutorul 
ROTEM®, este afectată la copiii cu patologii cardi-
ace congenitale [9]. Ei au raportat că parametrii RO-
TEM®  sunt alteraţi la aceşti copii, în special la cei 
cu patologie cianogenă. Într-un studiu recent, Jensen 
şi colegii au raportat că copiii cu patologie cianoge-
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nă prezintă un statut de hipocoagulare, explicat prin 
afectarea funcţiei fi brinogenului, care a fost evalua-
tă cu ajutorul testului TEG Functional Fibriogen, pe 
când trombocitopenia, dacă era prezentă, nu era aso-
ciată cu disfuncţie plachetară severă [17].

Un al factor predictiv pentru hemoragia posto-
peratorie în acest studiu s-a evidenţiat masa corporală 
preoperatorie. Acest rezultat corespunde altor studii, 
care arată că pacienţii mai tineri, în special, nou-născu-
ţii, prezintă un risc crescut de sângerare perioperatorie. 
În 1998, Williams şi colegii au raportat că pierderea 
sanguină şi necesitatea de transfuzie perioperatorie 
corelează invers proporţional cu vârsta [18]. Dacă ex-
primăm volumul de sânge pierdut la masa corporală, 
nou-născuţii sângerează mai mult şi primesc transfuzii 
de produse sanguine în cantităţi mai importante, de-
cât alte categorii de vârstă. Într-un alt studiu, Miller şi 
colegii săi au arătat că copiii cu masa corporală mai 
mică de 8 kg sângerează mai mult decât alţi copii [19]. 
Într-un studiu retrospectiv, care a inclus 73 de pacienţi, 
autorii au raportat că nou-născuţii sângerează mai sem-
nifi cativ decât copiii cu masa corporală > 13 kg [20]. 
În populaţia din studiul prezentat, s-a observat că copiii 
cu masa corporală < 6,5 kg au fost într-un risc de sân-
gerare mai important. 

Pe lângă aceşti doi factori fi ziologici de predispu-
nere la pierdere sanguină anormală după intervenţie 
pe cord deschis la copii, trebuie de luat în conside-
raţie şi prezenţa hemoragiei anormale, care trebuie 
recunoscută cât mai rapid după sevrajul de CEC şi 
administrarea protaminei. Conform rezultatelor din 
acest studiu, timpul de închidere a plăgii operatorii a 
fost prelungit la copiii care au sângerat mai mult după 
aşa tip de operaţii. Din punct de vedere clinic, acest 
rezultat nu este o surpiză, deşi, acest aspect nu a fost 
studiat în literatură. 

Limitele acestui studiu provin în primul rând din 
defi niţia sângerării anormale, care rămâne o proble-
mă controversată. Astfel, această complicaţie este 
defi nită de către Martinowitz şi Michaelson [21]: 
pierderea întregului volum sanguin în primele 24 h, 
pierdere a 50% din volumul total în 3 ore, sau pier-
dere sanguină cu viteza 150 ml/h, 1,5 ml/kg/min timp 
de mai mult de 20 de minute. O defi niţie pentru pier-
derea anormală de sânge a fost publicată de către re-
comandările ESA [22]. Totuşi, toate aceste defi niţii 
au fost propuse pentru a defi ni o hemoragie masivă în 
populaţia adultă şi nu ar trebui aplicate pentru popu-
laţia pediatrică cardiacă. Alţi autori au propus criterii 
mai specifi ce pentru chirurgia cardiacă. Rahe-Meyer 
şi colegii au folosit măsurarea compreselor pentru a 
defi ni masa sanguină pierdută în primele 5 minute 
după sevrajul de CEC [23]. Autorii au folosit pragul 
de 250 g pentru a defi ni pierderea sanguină anormală 

după administrarea de protamină. Deşi, această ati-
tudine pare de a fi  atractivă, totuşi acest prag a fost 
folosit bazat pe experienţa unui singur centru medical 
şi nu există date despre populaţia cardiacă pediatri-
că. În 1999, Williams şi colegii au propus defi niţia 
”hemoragiei semnifi cative” ca proporţie a volumului 
sanguin total (VST) [24]. Ei au observat că pierderea 
sanguină >20% VST în primele 24 de ore postopera-
torii a fost cel mai bine corelată cu transfuzia la copii. 
Totuşi, această defi niţie poate fi  utilizată doar pentru 
populaţia lor specifi că şi că între 1999 şi prezent au 
avut loc multe schimbări. Din acest motiv, s-a luat de-
cizia de a adopta defi niţia în dependenţă de distribuţia 
volumului pierderii sanguine observată la populaţia 
studiată. S-a observat că pentru percentila 75, pentru 
volumul sângelui pierdut corespundea 10% din VST 
şi s-a decis de a utiliza acest prag pentru repartizarea 
pacienţilor cu ”sângerare” şi ”non-sângerare” în po-
pulaţia studiată. Utilizând această defi niţie, cantitatea 
de produse administrate era mai semnifi cativă în gru-
pul ”sângerare”, ceea ce prezintă o observaţie clinică 
relevantă. Pe de altă parte, nici un pacient nu a fost re-
luat în sala de operaţie pentru hemostază chirurgicală, 
ceea ce este un aspect foarte important al ”hemoragiei 
semnifi cative”. Perioada de 6 ore (în comparaţie cu 
24 ore), de asemenea a fost modifi cată din defi niţia 
propusă de Williams şi colegi [24]. Dacă pacientul 
sângerează în mod semnifi cativ, ar fi  corect de a fi  
reluat în sala de operaţie pentru hemostază chirurgi-
cală înainte de 24 ore. Din acest motiv, s-a considerat 
că perioada de 24 h este prea lungă pentru a aştepta 
înainte de a lua vreo decizie pentru retoracotomie. De 
asemenea, volumul de sânge pierdut în primele 24 ore 
postoperatorii ar putea fi  infl uenţat de către unii fac-
tori, inclusiv, intervenţiile de hemostază. 

O altă limită al studiului este natura retrospectivă 
a analizei datelor colectate într-un singur centru me-
dical, rezultatele cărora ar trebui utilizate doar pentru 
populaţia dată. Acest moment nu poate garanta ab-
senţa interferenţelor. Cu scop de a micşora impactul 
acestora asupra rezultatelor s-a utilizat analiza de re-
gresie logistică univariată şi multivariată, ceea ce este 
recomandată în astfel de design al studiului.

Concluzii
1. Parametrii ROTEM® nu sunt predictivi pentru 

hemoragia după chirurgia cardiacă la copii, unica vari-
abilă care pare de a fi  predictibilă fi ind MCF FIBTEM, 
însă cu sensibilitate slabă şi o specifi citate bună. 

2. Nu se recomandă de a efectua analiza RO-
TEM® la toţi pacienţii supuşi intervenţiilor cardiace, 
însă un interes ar prezenta utilizarea acestei tehnici 
în tratamentul de hemostază bazat pe un algoritm, la 
pacienţii ce prezintă semne de sângerare evidentă. 

3. Factorii fi ziologici şi chirurgicali, care ar in-
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Popula ia analizat  
N = 191 

Inclu i în analiz  
N = 182 

Non inclu i: N = 9 
Lips  de date: 6 
ECMO: 1 
IRA: 1 
Chirurgie non-cardiac :  

Grupa ”sângerare” 
N = 44 

Grupa ”non-sângerare” 
N = 138 

Figura 1. Diagrama populaţiei studiate
Legendă: ECMO, Extra Corporeal Membrane Oxygenation; IRA, Insufi cienţa renală

Tabelul 1 
Datele demografi ce şi chirurgicale ale populaţiei studiate

Grupul 
”sângerare”

(n=44)

Grupul 
”non sângerare”

(n=138)
Valoarea p

Vârsta (luni) 4,3 (1,8 - 13) 15,7 (6,8 - 45) < 0.001
Sex masculin (%) 17 (47,2) 66 (55,5) 0,38
Înălţimea (cm) 22,5 (18,0 - 30,2) 77,0 (63,0 - 102,0) < 0,001
Greutatea (kg) 5,5 (4,2 - 8,0) 9,2 (6,0 - 14,4) < 0,001
Patologie cianotică (%) 21 (58) 25 (21) < 0,001
SpO2 (%) 85 (80 - 95) 95 (89 - 97) < 0,001
ASA (%) 0,006

2 2 (5,6) 12 (10,0)
3 19 (52,8) 86 (71,7)
4 13 (36,1) 22 (18,3)
5 2 (5,6) 0 (0)

Antecedente de sternotomie (%) 7 (19,4) 39 (32,8) 0,12
Complexitatea chirurgicală 
RACHS – 1

3 (2 - 4) 2 (2 - 3) < 0,001

Durata intervenţiei chirurgicale (min) 247 (190 - 313) 212 (180 - 256) 0,01
Clamparea aortică (%) 33 (92) 88 (74) 0,02
Durata clampării aortice (min) 61 (39 - 78) 49 (35 - 68) 0,16
Durata CEC (min) 124 (81 - 169) 96 (73 - 117) 0,006
Durata închiderii plăgii operatorii (min) 74 (66 - 87) 64 (57 - 81) 0,003
Temperatura minimă (°C) 32 (29 - 33) 33 (32 - 35) 0,002
HES în prime (ml/kg) 35,4 (25,9 - 44,2) 29,9 (21,7 - 35,5) 0,005
Volumul priming (ml/kg) 48,8 (38,6 - 53,5) 34,9 (26,3 - 45,5) < 0,001
Hemofi ltrarea (%) 36 (100) 114 (96,8) 0,21
Hemofi ltrarea (ml/kg) 32,2 (22,4 - 45,8) 26,7 (14,7 - 40,3) 0,04
Datele sunt prezentate ca mediană (percentile 25 - 75) sau numere (procente). 

Legendă: ASA, scor de estimare al riscului anestetic (American Society of Anesthesiologists); CEC, circulaţia 
extracorporală; HES, hidroxietil de amidon (hydroxyethyl starch); RACHS-1, scor ce defi neşte severitatea intervenţiei 
cardiace; SpO2, saturaţia oxigenului arterial măsurat de către pulsoximetru. 
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Tabelul. 2 
Analiza de regresie logistică univariată

Variabile Coef ES OR 95%IC p 
Vârsta (luni) -0,03 0,011 0,97 0,95 - 0,99 0,006
Masa corporală (kg) -0,16 0,05 0,85 0,77 - 0,94 0,002
Înălţimea (cm) -0,04 0,01 0,96 0,94 - 0,98 <0,001
ASA 0,98 0,342 2,66 1,36 - 5,21 0,004
RACHS-1 0,47 0,20 1,61 1,09 - 2,36 0,02
Patologia cardiacă cianotică 1,66 0,41 5,26 2,38 to 11,67 <0,001
Saturaţia în oxigen (%) -0,06 0,02 0,94 0,91 - 0,97 <0,001
Clamparea aortică          1,35 0,63 3,87 1,13 - 13,28 0,03
Durata CEC (min) 0,01 <0,01 1,01 1,01 - 1,02 0,002
Închiderea plăgii operatorii (min) 0,02 <0,01 1,02 1,01 - 1,04 0,007
Durata chirurgiei (min) 0,01 <0,01 1,01 1,00 - 1,02 0,001
HES în prime (ml/kg) 0,04 0,02 1,04 1,01 - 1,08 0,02
Volumul prime (ml/kg) 0,06 0,02 1,07 1,03 - 1,10 <0,001
INTEM – CT (min) 0,01 <0,01 1,01 1,01 - 1,02 0,001
INTEM – alpha (grade) -0,09 0,02 0,92 0,88 - 0,95 <0,001
INTEM – CFT (min) <0,01 <0,01 1,01 1,00 - 1,01 <0,001
INTEM – A10 (mm) -0,11 0,02 0,90 0,86 - 0,95 <0,001
INTEM – A20 (mm) -0,12 0,02 0,90 0,86 - 0,95 <0,001
INTEM – MCF (mm) -0,43 0,03 0,90 0,86 - 0,95 <0,001
EXTEM – CT (min) 0,02 <0,01 1,01 1,01 - 1,02 0,001
EXTEM – alpha (grade) -0,09 0,02 0,90 0,87 - 0,95 <0,001
EXTEM – CFT (min) <0,01 <0,01 1,01 1,00 - 1,01 <0,001
EXTEM – A20 (mm) -0,11 0,03 0,89 0,85 - 0,94 <0,001
EXTEM – MCF (mm) -0,12 0,03 0,89 0,84 - 0,94 <0,001
FIBTEM – MCF (mm) -0,43 0,15 0,65 0,49 - 0,88 0,004
HEPTEM – CT (min) 0,02 <0,01 1,02 1,01 - 1,03 <0,001
HEPTEM – alpha (grade) -0,09 0,02 0,92 0,88 - 0,95 <0,001
HEPTEM – CFT (min) <0,01 <0,01 1,01 1,00 - 1,01 <0,001
HEPTEM – A10 (mm) -0,10 0,02 0,91 0,87 - 0,95 <0,001
HEPTEM – A20 (mm) -0,09 0,02 0,91 0,87 - 0,95 <0,001
HEPTEM – MCF (mm) -0,09 0,02 0,91 0,87 - 0,96 <0,001
Fibrinogen după protamină (g/l) -0,02 <0,01 0,98 0,97 - 0,99 <0,001
INR după protamină 2,60 0,90 13,42 2,30 - 78,11 0,004
TP după protamină (%) -0,07 0,02 0,93 0,89 - 0,97 <0,001

Legendă: Coef, coefi cient; ES, eroarea standart; OR, odds ratio; IC, indice de confi denţialitate; A10, amplitudinea 
la 10 minute după CT; A20, amplitudinea la 20 minute după CT; alfa, unghiul alfa; ASA, scor de estimare al riscului de 
anestezie (American Society of Anesthesiologists); CFT, timpul de formare al cheagului (clotting formation time); CEC, 
circulaţia extracorporală; CT, timpul coagulării (clotting time); HES, hidroxietil de amidon (hydroxyethyl starch); INR, 
international normalised ratio; EXTEM, test extrinsec; FIBTEM, test extrinsec cu inhibarea trombocitelor; INTEM, test 
intrinsec; HEPTEM, test intrinsec cu heparinază; MCF, fermitatea maximală a cheagului (maximum clot fi rmness); TP, 
timpul protrombinic.

Tabelul 3 
Analiza de regresie logistică multivariată

Variabile Coef ES Coef/ES p OR 95% IC 
Patologia cardiacă cianotică 1,12 0,48 2,33 0,0198 3,07 1,20-7,90
Închiderea plăgii operatorii 0,04 0,01 3,70 0,0002 1,04 1,02-1,07
MCF FIBTEM -0,43 0,12 -3,53 0,0004 0,65 0,51-0,82
Masa corporală preoperatorie -0,22 0,07 -3,04 0,0024 0,80 0,69-0,92

Legendă: Coef, coefi cient; ES, eroarea standard; OR, odds ratio; IC, indice de confi denţialitate; MCF FIBTEM, 
fermitatea maximală a cheagului (maximum clot fi rmness) în testul extrinsec cu inhibarea trombocitelor.
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fl uenţa tendinţa la sângerare anormală după chirurgie 
cardiacă, s-au remarcat masa corporală preoperatorie, 
prezenţa patologiei cianotice şi durata închiderii plă-
gii operatorii. 

Figura 2. Curba ROC pentru pierderea sanguină şi MCF FIBTEM  
AUC: 0,66; 95% CI: 0,58 - 0,73, criteriul asociat: 3 mm.
Sensibilitatea 61%; Specifi citatea 75%.
Legendă: ROC, Receiver operating characteristic; AUC, aria sub curbă; IC, interval de confi denţialitate; MCF 
FIBTEM, MCF FIBTEM, fermitatea maximală al cheagului (maximum clot fi rmness) în testul extrinsic cu inhibarea 
trombocitelor.

4. Factorii predictivi pentru hemoragie ar putea 
fi  luaţi în consideraţie în elaborarea unui model de 
predictibilitate multivariată pentru hemoragia posto-
peratorie în chirurgia cardiacă pediatrică. 
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MONITORIZAREA HEMODINAMICII 
ÎN ANESTEZIE-TERAPIE INTENSIVĂ
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Rezumat
Articolul reprezintă o sinteză de literatură, care abordează subiectul monitorizării intraoperatorii şi postoperatorii a 

hemodinamicii. Sunt trecute în revistă fundamentele teoretice, tehnicile clasice şi cele contemporane de monitorizare he-
modinamică invazivă şi noninvazivă. Sunt menţionate aplicaţiile practice şi modalitatea de utilizare a informaţiei primite 
în luarea deciziei clinice.

Cuvinte-cheie: monitorizare, hemodinamică, invazivă, noninvazivă, perioperatoriu

Summary. Haemodynamic monitoring in anesthesia and intensive care
This article represents a synthesis of the literature, addressing intraoperative and postoperative hemodynamic mo-

nitoring. Theoretical foundations are reviewed, classic and contemporary techniques of invasive and noninvasive hemo-
dynamic monitoring. Practical applications are mentioned and how to use the information received in clinical decision 
making.

Key words: monitoring, haemodynamics, invasive, noninvasive, preoperative

Резюме. Мониторинг гемодинамики в анестезиологии и интенсивной терапии
Статья представляет собой синтез литературы, в которой рассматривается вопрос мониторинга гемодина-

мики в врачебной практики анестезиолога и реаниматолога. Рассмотрены теоретические основы, а также класси-
ческие и современные инвазивные и неинвазивные методы мониторинга гемодинамики. Даны советы для практи-
ческого применения перечисленных методов и как использовать полученную информацию в процессе принятия 
клинических решений. 

Ключевые слова: мониторинг, гемодинамика, инвазивный, неинвазивный, послеоперационный
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Introducere
Monitorizare vine din latină de la cuvântul mo-

nere - a avertiza, a atrage atenţia. Supravegherea este 
prima verigă într-un lanţ decizional de detectare, in-
terpretare şi corectare pentru modifi cările nedorite 
ce pot apărea la bolnav. Începutul monitorizării prin-
de rădăcini încă din anii 1561-1636, când fi zicianul 
italian Sanctorius a inventat termometrul, ca peste 
78 de ani mai târziu în anul 1714 de către Fahren-
heit şi de către Celsius să fi e aplicat în modifi cări-
le fi ziopatologice. În anul 1866 Draper şi Seguin au 
creat conceptul de monitorizare a funcţiilor vitale. 
Evoluţia tehnologică din ultimele decenii au produs 
schimbări esenţiale a monitorizării în medicină, care 
au plasat pe locul de vârf specialitatea anestezie te-
rapie intensivă. Anestezia şi terapia intensivă este o 
specialitate,,tânără”, care în doar o jumătate de secol 
a făcut progrese remarcabile în menţinerea şi trata-
mentul bolnavului critic.

Instabilitatea hemodinamică este principala mani-
festare a stării critice. Arborele decizional terapeutic 
în ATI este evaluarea statutului hemodinamic, supra-
vegherea continuă sau intermitentă a parametrilor he-
modinamici normali sau patologici, în scopul detec-
tării precoce a necesarului de intervenţie terapeutică. 
Rolul esenţial al sistemului cardiovascular este regla-
rea, corejarea transportului de oxigen şi substanţelor 
nutritive la nivel tisular [1].

Scopurile monitorizării hemodinamicii
Asigurarea perfuziei tisulare adecvate la paci-1. 

ent catalogat relativ,,stabil”.
Detectarea precoce a perfuziei tisulare inadec-2. 

vate, pe măsură ce pacientul devine hemodinamic in-
stabil.

Titrarea terapiei intensive spre o ţintă hemodi-3. 
namică specifi că la pacientul instabil. 

Ce “device” de monitorizare alegem pentru o 
anumită patologie?

1. Tehnicile de monitorizare hemodinamică au 
avantaje şi dezavantaje.

2. Nu există nici un benefi ciu de supravieţuire do-
vedit pentru o anume tehnică de monitorizare, trebuie 
cunoscute mai multe tehnici de monitorizare.

Regulile monitorizarii 
1. Să observi din timp.
2. Să înţelegi ce vezi.
3. Să ştii ce faci.
4. Să ştii cum faci.
5. Să interpretezi.
6. Să notifi ci.
7. Să înregistrezi: ce ai observat, ce ai făcut, care 

au fost urmările.

8. Să tratezi pacientul, nu monitorul! 
I. Monitorizarea debitului cardiac şi transpor-

tul de O2 
Debitul cardiac (DC) este defi nit ca volumul de 

sânge pompat de către cord timp de un minut, care 
ne oferă evaluarea directă a performanţelor cardiace, 
aport adecvat de sânge către ţesuturi, asigurarea cu 
oxigen, substanţe nutritive şi eliminarea produselor 
metabolice. Cei şapte factori, care infl uenţează DC 
sunt:

Întoarcerea venoasă. 1. 
Rezistenţa vasculară sistemică (RVS).2. 
Cerinţa periferică în oxigen.3. 
Volumul circulant.4. 
Lipsa sau prezenţa respiraţiei patente.5. 
Tipul respiraţiei. 6. 
Poziţia corpului. 7. 

Formula de calcul a DC (1). Volumul bătaie şi 
frecvenţa contracţiilor cardiace sunt determinanţii 
majori ai debitului cardiac. 

DC=(VB×AV)                                                      (1)

Volum bătaie (VB) este volumul de sânge pompat 
în circulaţie de către ventricul în cadrul unei contrac-
ţii cardiace şi reprezintă diferenţa între volum tele-
diastolic (VTD) şi volum telesistolic (VTS). 

Volum bătaie (VB) este determinat: (1) presarci-
nă, (2) postsarcină şi (3) contractilitatea. 

Parametrul ce refl ectă presarcina, este presiunea 
telediastolică a ventricului stâng (PTDVS).

Presarcina este determinată de VTD, presiunea 
tele-diastolică (PTD) şi grosimea peretelui ventricu-
lar, ce este reprezentată prin ecuaţia Laplace (2).

T≈Pr⁄2h                                                                (2)

Unde: T - stresul asupra peretelui muscular, P - 
presiunea efectivă, r - raza, h - grosimea peretelui.

Volumul circulant, poziţia corpului, presiunea 
intratoracică, presiunea intracardiacă, tonusul venos, 
funcţia de pompă a musculaturii scheletale şi compo-
nentul atrial în umplerea ventriculară sunt factorii ce 
infl uenţează presarcina [26, 27].

Rezistenţa vasculară sistemică (RVS) este unul 
din factorii primari ce determină postsarcina şi este 
defi nit prin formula Laplace (3).

σ=Prh⁄2                                                                (3)

Unde: σ-stresul (dyne·cm2), P - presiunea 
(dyne·cm2) generată de către ventriculul stâng în tim-
pul sistolei, r - raza, h - grosimea peretelui ventricu-
lar.

Postsarcina, este o forţă extracardiacă (impedan-
ţă) a circulaţiei sistemice, ce se opune ejecţiei ventri-
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culare şi fl uxului pulsatil. În timp ce ventriculul stâng 
(VS) comunică cu sistemul circulator prin intermediul 
valvei aortale deschise, fl uxul pulsatil, reprezentat de 
VB şi presiunea generată de VS, tind să fi e reduse şi 
atunci relaţia presiune/fl ux este infl uenţată de compli-
anţa şi rezistenţa sistemului arterial.

Formula de calcul a RVS (4)

RVS=TAM-PAD(PVC)/DC                                  (4)

Contractilitatea. Contractilitatea cardiomiocitu-
lui este primar determinată de disponibilitatea ionilor 
de Ca++ intracelular. În cadrul unui studiu Hiroyuki 
Suga şi col. săi din „Departamentul Fiziologiei Car-
diace al Centrului Naţional Cardiovascular Osaks” 
Japonia, au cercetat variaţiile presiunii ventriculului 
stâng asupra volumului, fenomen denumit elastanţă 
ventriculară, ce varia în timpul fi ecărui ciclu cardiac 
[26-28]. Autorul a defi nit valoarea maximă a rapor-
tului dat ca elastanţă tele-sistolică (Ets), iar punctul 
maxim în exprimarea grafi că ca punct tele-sistolic 
(Emax).

Deci, prin reducerea rapidă a presarcinii s-a ob-
servat că toate punctele tele-sistolice (Esp) conse-
cutive grafi c s-au aliniat într-o singură linie dreaptă, 
cunoscută ca relaţia presiune-volum tele-sistolică 
(RPV-TS) [29,30].

Contractilitatea ventriculară este determinată de 
unghiul dintre linia Emax şi axa volum, fi ind în re-
laţie direct proporţională. Transformările presarcinii 
au refl ecţie asupra măsurărilor, în timp ce postsarci-
na nesemnifi cativ infl uenţează unghiul axei RPV-TS. 
H. Suga utilizând conceptul RPV-TS, a demonstrat 
că consumul de O2 la nivel de cord este proporţiona-
lă ariei ce corespunde ansei presiune-volum. Deci, 
lucrul ventricului stâng (LVS) poate fi  exprimat prin 
produsul dintre presiune şi diferenţa volumelor tele-
diastolice şi telesistolice, care, de facto, este volumul 
bătaie [30]. Valoarea indexată a LVS reprezintă indi-
cele de lucru al ventricului stang (ILVS). Deci, odată 
cu reducerea presiunii ventricului asupra volumului 
de sânge propulsat în circulaţia sistemică în timpul 
unei sistole, scade lucrul ventricului stâng. Inter-
valul Q sau timpul de răspândire a undei pulsatile 
(TRUP, exprimat în m/sec), ce corespunde contrac-
ţiei izovolumetrice a ventriculelor, ce se apreciază 
prin măsurarea intervalului de la începutul undei Q a 
ECG, şi debutul undei reografi ce. Rezultatul sporirii 
tonusului vascular sau sclerozării vaselor magistrale 
este micşorarea intervalului Q. Timpul de umplere 
vasculară rapidă (TUVR, exprimat în m/sec) cores-
punde segmentului cuprins între începutul ascensiu-
nii sistolice şi punctul maxim de fl exiune a braţului 
anacrotic al undei reografi ce. Parametrul dat refl ectă 

mărimea VB şi starea funcţională a vaselor magis-
trale. Timpul de umplere vasculară lentă (TUVL, 
exprimat în m/sec) este parametrul ce refl ectă sta-
rea sistemului vascular la nivel de microcirculaţie 
şi corespunde segmentului din punctul maxim de 
fl exiune al braţului anacrotic al undei reografi ce şi 
apex. Odată cu apariţia fenomenelor de vasospasm 
la nivel de pat microcirculator se observă sporirea 
valorilor TUVL.

Transportul de O2 
Administrarea în practică a echilibrului acido-

bazic, aprecierea gazelor în sânge, prin metode in-
vazive cu cateter Swan-Ganz, metoda termodiluţiei 
pentru aprecierea debitului cardiac a permis foarte 
uşor constatarea indicelui de transport a oxigenului 
(DO2). Cu certitudine aici s-ar putea de oprit, dacă 
s-ar putea spune de o variantă a normei, însă  dacă 
examinăm criteriile de trecere a oxigenului-indice 
cardiac (IC), extracţiei de oxigen (EO2), concentra-
ţia de Hb şi concentraţia de oxigen în sângele arteri-
al, venos, vedem că aceşti parametri nu pot fi  luaţi ca 
normă sau clasifi caţi pentru dereglări diferite a unor 
funcţii şi această problemă  rămâne deschisă până 
în prezent. Funcţiile principale ale aparatului respi-
rator constau în îndepărtarea CO2 din sângele care 
intră în circulaţia pulmonară şi în furnizarea de O2 
sângelui care părăseşte circulaţia pulmonară. Pentru 
ca aceste două funcţii să se desfăşoare normal, tre-
buie să existe o cantitate adecvată de aer proaspăt în 
alveole, care să elibereze O2 şi să preia CO2 (ventila-
ţie), o circulaţie corespunzătoare a sângelui prin cele 
pulmonare (perfuzie), o mişcare adecvată a gazelor 
între alveolele şi capilarele pulmonare (difuziune) şi 
un contact bun între gazul alveolar şi capilarele din 
circulaţia pulmonară (concordanţa ventilaţie-perfu-
zie).

Principiile de bază a transportului de O2 şi for-
mulele de calcul

Oferta de oxigen DO2 (5) ce reprezintă cantitatea 
de oxigen O2 livrată ţesuturilor timp de un minut şi 
este determinată de CI şi CaO2.

DO2=CIxCaO2                                                         (5)

CI – indexul cardiac.
CaO2– conţinutul în oxigen al sângelui arterial 

CaO2=(1,3xHbxSaO2)+(0,003xpaO2)

unde: 1,3 este cantitatea de O2 ce poate fi  transportată 
de un gram de Hb la maximă saturaţie 0,003 este can-
titatea de O2 dizolvat în 1dL de plasmă.
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Consumul de oxigen VO2(6)-reprezintă cantita-
tea de oxigen utilizată de capilarele periferice într-un 
minut şi este determinat de ecuaţia lui Fick. Consu-
mul de oxigen VO2  reprezintă etapa fi nală de trans-
port al oxigenului la ţesuturi şi asigură metabolizmul 
la nivelul tisular.

VO2=CI x (CaO2–CvO2) sau 
VO2=CIx(13xHb)x(SaO2 SvO2)                               (6)

CaO2– conţinutul în oxigen al sângelui arterial.
CvO2– conţinutul în oxigen al sângelui venos.
Rata de extracţie a oxigenului (ERO2) (7) - care 

reprezintă consumul de oxigen raportat la distribuţia 
acestuia şi măsoară balanţa între ofertă şi cererea de 
oxigen la nivelul tisular.

O2ER=VO2 /DO2                                                    (7)

II. Monitorizarea non-invazivă standard
Pulsoximetria
Puls oximetrele determină saturaţia în oxigen ne-

invaziv, prin spectrofotometrie de absorbţie. Aportul 
de oxigen către ţesuturi este o funcţie directă a debi-
tului cardiac, a capacitaţii de transport a oxigenului 
(concentraţia hemoglobinei) şi a afi nităţii faţă de oxi-
gen a hemoglobinei pacientului. Măsurarea saturaţiei 
în oxigen (SpO2) poate fi  un indicator atât al schimbu-
lui cât şi transportului de oxigen.

Capnografi a
Capnografi a este monitorizarea aparatului respi-

rator, prin aprecierea cantităţii de bioxid de carbon 
eliminată la sfârşitul expirului. Măsurarea dioxidul de 
carbon (CO2) expirat este extrem de importantă pen-
tru aprecierea fi ziopatologiei şi siguranţa pacientu-
lui. Această monitorizare poate decela modifi cări ale 
ventilaţiei, debitului cardiac, circulaţiei pulmonare şi 
activităţii metabolice. Capnografi a reprezintă măsu-
rarea continuă, grafi că şi cantitativă a CO2 în inspir 
şi expir.

TA non-invazivă 
Tensiunea arterială (TA) reprezintă presiunea 

exercitată de coloana de sânge asupra peretelui vas-
cular, în special, asupra tunicii interne-endoteliul, în 
timpul contracţiei şi relaxării ritmice a inimii. Este 
o metodă bine cunoscută, practicată pe scară largă,  
unde benefi ciile nu sunt necesare de subliniat.

Monitorizarea electrocardiografi că
Monitorizarea electrocardiografi că (ECG) are 

costuri mici şi creşte siguranţa actului medical.
Utilizată de rutină, dar astăzi putem benefi cia de 

analiza computerizată a tulburărilor de conducere, 
dereglări de ritm-diferite tipuri de aritmii, modifi că-
rilor de segment ST.

Subdenivelarea segmentului ST este un semn 

precoce de ischenie miocardică, deoarece deseori 
bolnavii sunt sedaţi, ventilaţi mecanic, comatoşi. Su-
pradenivelarea segmentului ST adesea ne vorbeşte de 
infarct miocardic acut la debut. Depistarea precoce ne 
permite administrarea imediată a tratamentului trom-
bolitic.

Intervalul QT - este intervalul care redă repolari-
zarea ventriculară, care poate fi  observată în situaţii 
clinice a tulburărilor de ritm ventricular şi morţii su-
bite, tulburări electrolitice - hipomagnezemie, hipo-
potasemie sau ischemie.

III. Tehnicile de monitorizare hemodinamică
După datele lui M.S. Arbous şi coautorilor săi de-

reglările hemodinamice în timpul anesteziei rămâne o 
problemă majoră şi constituie 52%, de aceea necesita-
tea monitorizării hemodinamice este evidentă. [1, 2]. 
Măsurarea TA şi FCC în timpul anesteziei nu ne per-
mite o performanţă de monitorizare a hemodinamicii, 
dar numai rezultatul insufi cienţei hemodinamice, unde 
sunt evitate momentele importante - lucrul inimii în 
dereglările acute [3]. Metoda clasică de monitorizare 
a hemodinamicii invazive, peste hotare, este consi-
derată metoda invazivă cu cateter Swan-Ganz [4, 5]. 
Este obligatorie în ATI, dar are: Dezavantaje - com-
plicaţii mai mari, riscuri, precauţii suplimentare, im-
pun echipament specializat şi personal mai califi cat. 
Avantaje - mai precisă, atitudini terapeutice imediate, 
continuă sau intermitentă. Metoda de monitorizare 
invazivă a hemodinamicii este tehnic complicată, şi 
duce la leziuni vitale, dar totodată permite măsurarea 
debitului cardiac (DC), presiunii în capilarele pulmo-
nare (PCP), presiunii venoase centrale (PVC). Cunoş-
tinţele teoretice şi suportul tehnologic afl ate în prezent 
la dispoziţia clinicianului, presupun o monitorizare 
foarte diversă pentru a evalua tabloul hemodinamic al 
dezechilibrelor hemodinamice majore, atât de com-
plexe şi de eterogene. Hipovolemia este dezechilibrul 
hemodinamic, cel mai frecvent întâlnit la pacienţii 
secţiilor de terapie intensivă, iar expansiunea volemi-
că este utilizată frecvent la pacienţii în stare critică 
pentru îmbunătăţirea statusului hemodinamic. Totuşi, 
studiile care au avut ca scop determinarea reactivităţii 
la administrarea de lichide, au arătat că numai (în jur 
de) 50% dintre pacienţii în stare critică au răspuns la 
expansiunea volemică printr-o creştere semnifi cativă 
a volumului bătaie şi a debitului/indexului cardiac. 
Aceste date subliniază necesitatea utilizării în practi-
ca clinică a unor parametri hemodinamici cu capaci-
tate bună de predicţie a reactivităţii la administrarea 
de lichide, pentru a evita inefi cienţa sau chiar efecte-
le nefavorabile ale creşterii volemice (creşterea apei 
extravasculare pulmonare având ca rezultat potenţial 
alterarea schimbului de gaze şi o perioadă mai lungă 
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de ventilaţie mecanică) la pacienţii non-responsivi, la 
care pentru îmbunătăţirea statusului hemodinamic ar 
trebui folosit preferenţial suportul inotrop şi/sau va-
sopresor. Examenul clinic s-a dovedit a avea o valoa-
re minimă în detectarea unei presarcini inadecvate şi 
a reactivităţii la administrarea de lichide, deşi clinici-
enii clasici apreciază că la valori ale PCP >18 mm Hg 
apar subcrepitante la baze, iar la valori ale indicelui 
cardiac (IC< 2,5 l/min/m2) încep să apară semnele cli-
nice de debit cardiac scăzut. În mod tradiţional, pentru 
a evalua mărimea presarcinii, au fost folosite presiu-
nile de umplere intracardiace (PVC, PCP), o metodă 
bazată pe supoziţia că presiunile de umplere se core-
lează cu volumele tele-diastolice ventriculare. Acest 
lucru presupune o complianţă ventriculară normală şi 
constantă. Din păcate, rezultatele unor trialuri clinice 
mari, retrospective, nu au arătat că ar exista vreun be-
nefi ciu asupra evoluţiei oferite de tratamentul clasic, 
ghidat prin cateterizarea arterei pulmonare (CAP), care 
rămâne încă cea mai utilizată metodă de monitoriza-
re hemodinamică în cazul pacienţilor critici. Cateterul 
arterial pulmonar (Swan-Ganz) este un cateter multi-
lumen (clasic are 4 lumene), o lungime de 150 cm şi 
marcat din 10 în 10 cm. Difi cultăţile şi erorile care apar 
în cursul evaluării hemodinamice efectuate cu ajutorul 
CAP sunt mult mai frecvente şi mai probabile la paci-
entul ventilat mecanic, deci la o categorie de pacienţi 
critici specifi ci terapiei intensive. Mai mult, rezultatele 
multor trialuri clinice au arătat că nici presiunea din 
atriul drept (PAD), nici presiunea arterială pulmonară 
de ocluzie (PCP) nu sunt factori predictivi pentru res-
ponsivitatea la administrarea de fl uide. Această slabă 
corelaţie se datoreaza, probabil, mai ales, modifi cărilor 
complianţei ventriculare şi creşterii presiunii intratora-
cice, modifi cări care alterează corelaţia între presiunile 
şi volumele cardiace.

Rolul central al CAP în monitorizarea pacientului 
critic este dezbătut de aproximativ 15 ani, şi această 
poziţie de lider devine din ce în ce mai fragilă, mai 
ales, după dezvoltarea metodelor mini-invazive (PiC-
CO, Lidco-Pulse CO) sau neinvazive precum Ecocar-
diografi a transtoracică (ETT) şi Doppler esofagian, 
bioimpedanţa toracică, FloTrac-Vigileo, nexfi n [1, 
21-23]. Anumiţi cercetători chiar au reclamat un mo-
ratoriu asupra CAP (Cateterul de arteră pulmonară) în 
anul 1987. Între timp piaţa CAP este în continuare în-
fl oritoare, iar motivele pentru care CAP este încă uti-
lizat pe scară largă sunt următoarele: utilizarea CAP 
oferă o analiză fi ziopatologică precisă a datelor hemo-
dinamice; modifi cările tehnologice aduse cateterului 
tradiţional: fi bre optice pentru măsurarea continuă a 
saturaţiei venoase mixate în oxigen (SVO2), fi lament 
termic pentru măsurarea automată şi continuă a de-
bitului cardiac; cultul anumitor medici pentru CAP.

Dezbaterea a fost relansată după publicarea studiului 
făcut de Connors, care a arătat, într-un studiu prospec-
tiv observaţional nerandomizat o legătură între CAP 
şi mortalitate la pacienţii din reanimare. Rezultatele 
acestui studiu au pus problema menţinerii şi utilizării 
CAP pentru urmărirea pacienţilor din reanimare.

Într-un alt studiu observaţional, făcut periopera-
tor în chirurgia noncardiacă, Polanczyck nu a regă-
sit, însă, rezultatele lui Connors [32]. De asemenea, 
Murdoch, într-un studiu monocentric pe parcursul a 
6 ani pe 4002 de pacienţi din terapie intensivă nu a 
observat o supramortalitate legată de utilizarea CAP. 
Critica adusă acestor studii este că toate au fost fi e re-
trospective, fi e observaţionale. Recent într-un studiu 
multicentric francez prospectiv randomizat, Richard 
nu a pus în evidenţă o diferenţă semnifi cativă în ceea 
ce priveşte mortalitatea sau morbiditatea legată de 
CAP, într-o populaţie de 680 de pacienţi în şoc sau 
ARDS. Până la analiza obiectivă a datelor problemei 
trebuie subliniat că reproşul principal făcut CAP este 
caracterul său invaziv. Folosirea unui examen com-
plementar foarte invaziv cu viză diagnostică nu este 
recomandabil decât dacă riscurile sunt minime, în 
condiţiile în care benefi ciile scontate sunt maxime.

CAP este o procedură invazivă care prezintă un 
risc teoretic de complicaţii ce pot surveni în timpul 
inserţiei sale, menţinerii sau retragerii sale. Printre 
aceste complicaţii majoritatea sunt benigne, inclu-
zând hematoame subcutane, infecţii de cateter, arit-
mii supraventriculare, pneumotorax. Alte complicaţii 
sunt mai serioase: - tahicardie sau fi brilaţie ventricu-
lară, - infarct pulmonar, - ruptură de arteră pulmona-
ră, - tromboză venoasă, - endocardită. 

În orice caz, riscul complicaţiilor în timpul inser-
ţiei ar trebui să fi e în special redus prin experienţa re-
animatorului. Totuşi numeroase complicaţii în special 
infecţioase survin în timpul menţinerii cateterului, ele 
pot fi  diminuate prin retragerea rapidă, ca şi de dez-
voltarea de reguli vizând reducerea riscului infecţiei 
de cateter.

Avocaţii CAP susţin, pe bună dreptate de altfel, 
că unele informaţii furnizate de către CAP (ca de 
exemplu SvO2, VTDVD, FEVD) nu pot fi  obţinute 
prin alte metode, iar erorile în măsurarea presarcinii 
se datorează, în mare măsură, interpretării eronate a 
datelor oferite de către CAP, din cauza necunoaşte-
rii sau neglijării efectelor ventilaţiei mecanice asupra 
sistemului cardiovascular. Nici măcar măsurarea vo-
lumelor absolute ale ventriculului stâng nu ne oferă 
date cu mult mai bune ca predicţie a responsivităţii la 
administrarea de fl uide. Subiecţii cu un volum tele-
diastolic stâng (VTDVS) mic pot avea o responsivi-
tate slabă la administrarea de lichide dacă umplerea 
este limitată prin: tamponadă, cord pulmonar sau dis-



183Ştiinţe  Medicale

funcţie diastolică. Volumul tele-diastolic indexat al 
ventriculului drept (VTDVDi) este un predictor mai 
precis al statusului presarcinii ventriculului drept şi al 
repleţiei volemice decât PCP, în special la pacienţii 
care necesită PEEP, dar cu limite care vor fi  reamin-
tite mai jos.

Din păcate VTDVD şi VTDVDi nu pot fi  măsuraţi 
decât cu un cateter pulmonar special, destul de scump, 
şi nu ne oferă date precise decât asupra presarcinii unui 
ventricul (cel drept), iar evaluarea corectă hemodina-
mică a răspunsului la umplere presupune şi existenţa 
unor date despre presarcina ventriculului stâng.

După cum vom vedea mai jos, nici ceilalţi pa-
rametrii volumetrici (STDVS,ITBV,GEDV) nu sunt 
capabili în toate situaţiile clinice să prevadă răspun-
sul la umplere. Date fi ind difi cultăţile întâmpinate - 
la pacienţii critici sub ventilaţie mecanică - în sensul 
determinării şi monitorizării cu precizie a presarcinii 
ambilor ventriculi atât prin evaluarea clasică presio-
nală (PVC, PCP), cât şi prin cea volumetrică (VTD-
VD, măsurarea ecografi că a STDVS, GEDV, ITBV). 
Interesul clinicienilor se îndreaptă tot mai mult către 
noi metode, care sunt capabile să efectueze o pre-
dicţie precisă a răspunsului hemodinamic la umple-
re. Prin urmare au fost propuşi pentru a ajuta anes-
tezistul, reanimatologul, pentru luarea unei decizii 
privind administrarea de lichide volemice, parametri 
mai mulţi ai “dependenţei de presarcină” a debitu-
lui cardiac. Evaluarea „dependenţei de presarcină” a 
debitului cardiac, necesită analizarea poziţiei pe cur-
ba lui Frank-Starling, a funcţiei celor doi ventriculi. 
Dată fi ind incapacitatea parametrilor clasici (PVC, 
PCP, PAS) de a evalua cu acurateţe presarcina cardi-
acă, precum şi evidenţa că efectuarea unei probe de 
umplere volemică la un pacient critic poate fi  nu nu-
mai inutilă, dar şi periculoasă, soluţia posibilă atunci 
când pacientul este ventilat mecanic controlat, constă 
în utilizarea variaţiilor volumului de ejecţie sistolic 
(VES) induse de către ventilaţia mecanică în scopul 
determinării „dependenţei de presarcină” a debitului 
cardiac.

Efectele ventilaţiei mecanice asupra sistemului 
cardiovascular sunt cunoscute de multă vreme, dar 
abia în ultimii 10-15 ani au început să fi e folosite 
şi monitorizate efectele specifi ce ale acesteia în evi-
denţierea dependenţei de presarcină a debitului car-
diac.

Pe scurt, deşi inspirul mecanic cu presiune pozi-
tivă induce modifi cări de presarcină a ambilor ventri-
culi, efectul dominant este scăderea returului venos 
către ventriculul drept.

Scăderea returului venos către cordul drept indu-
ce o diminuare tranzitorie a volumului de ejecţie sis-
tolică a VD, care datorită aranjamentului ventricular 

VD-VS „în serie”, se transmite câteva bătăi cardiace 
mai târziu către VS rezultând astfel o diminuare cicli-
că şi a volumului de ejecţie sistolic (VES) a VS. 

Deoarece proprietăţile mecanice ale peretelui ar-
terial nu variază de la o bătaie cardiacă la alta, aceste 
variaţii ale VES induc variaţii proporţionale ale pre-
siunii arteriale (PA), în particular variaţii ale presiunii 
arteriale sistolice (PAS), ritmate de către ventilaţie. 
Variaţiile PA pot fi  cuantifi cate fi e ca variaţii ale PA 
diferenţiale (sau presiunea pulsului) (PP), fi e ca vari-
aţii ale presiunii arteriale sistolice (VPS).

Interesul pentru studiul variaţiilor respiratorii ale 
PA (fi e că este vorba despre PP, fi e că este vorba des-
pre VPS) este mai mult decât justifi cat dacă ne rapor-
tăm la curbele lui Starling: - deoarece inspirul meca-
nic produce variaţii ciclice ale presarcinii ventricula-
re, variaţiile de mare amplitudine ale PA vor traduce 
variaţii de mare amplitudine ale VES, ale celor doi 
ventricului. În acest caz, cei doi ventriculi „lucrea-
ză” pe panta ascendentă a curbei lui Starling, VES 
este „dependent de presarcină” şi va creşte în caz de 
umplere - variaţiile de mică, amplitudine ale PA, tra-
duc variaţii mici ale VES, deci cel puţin unul dintre 
ventriculi „lucrează” pe partea plată a curbei lui Star-
ling, VES este „non-dependent de presarcină” şi nu 
va creşte după repleţie volemică. Limitele utilizării 
acestor metode sunt reprezentate de faptul că paci-
entul trebuie să fi e ventilat mecanic controlat, ritmul 
cardiac trebuie să fi e reglat, iar toracele să fi e închis. 
Avantajul net al metodelor care utilizează „depen-
denţa de presarcină“ a debitului cardiac la pacienţii 
sub ventilaţie mecanică, faţă de metodele presionale 
clasice, constă în faptul că aceste metode noi, traduc 
comportamentul global al cordului la umplere (ori-
care dintre aceste metode estimează comportamentul 
VES-VS aproape în timp real) şi nu sunt măsurători 
statice ale unor parametri care măsoară doar indirect 
presarcina.

De altfel, studiile din literatura de specialitate a 
ultimilor 4-5 ani nu contenesc să evidenţieze avanta-
jele acestui nou model de explorare şi monitorizare 
hemodinamică şi să îndemne la utilizarea lui pe scară 
mai largă, în detrimentul monitorizării invazive cla-
sice.  

Monitorizarea presiunii arteriale (PA), fregven-
ţei contracţiilor cardiace (FCC), presiunii venoase 
centrale (PVC), presiunea în capilarele pulmonare 
(PCP), debitului cardiac (DC), ne permit calcularea 
rezistenţei vasculare sistemice (RVS) şi rezistenţei 
vasculare pulmonare (RVP), dar analiza sângelui din 
artera pulmonară ne demonstrează consumul de oxi-
gen (VO2) şi mărimea  şuntului  pulmonar [1, 6-9].

Toate acestea, duc la corecţia dereglărilor hemo-
dinamice cu terapia infuzională, indicarea în trata-
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ment a preparatelor inotrope şi vasopresore, care duc 
la îmbunătăţirea stării funcţionale a bolnavului după 
datele lui Vincent J.L. Dar în anii 1984-1996 Shippy 
R. et al., Dalen J.E. şi-au expus părerea că monito-
rizarea presiunii venoase centrale PVC, presiunea în 
capilarele pulmonare PCP, indici presarcinii, nu arată 
statutul volemic şi hemodinamic a pacientului şi în 
anii 1996-1997 A. Conoors Jr., Kokw. C. Shoemaker 
şi-au expus părerea asupra momentelor negative asu-
pra pacientului/costului acestor metode [32]. 

Ca alternativă a metodelor invazive, apar metode-
le neinvazive şi anume metodele impendansometrice. 
Opiniile multor savanţi internaţionali sunt diferite: 
unii susţin rezultate eronate a reografi ei, alţii dimpo-
trivă, au primit rezultate bune, în practica pediatrică 
şi experimentală [33-51].

W.C. Shoemaker şi coautorii, pe un lot de 700 pa-
cienţi au obţinut cele mai bune rezultate comparative 
[52]. Donald P. Bernstein după datele reografi ei com-
parativ cu datele de investigare după metoda termodi-
luţiei a obţinut coefi cientul de corelare de 0,88 la com-
pararea volumului bătăii (VB). William С. Shoemaker 
cu autorii asociaţi au obţinut coefi cientul de corelare de 
0,86 la un р<0,001 [9, 12]. С. Jewkes şi cu autorii aso-
ciaţi la investigarea a 16 pacienţi, a obţinut coefi cientul 
de corelare de 0,72. C. M. Lebedinschii la investigarea 
lotului de 30 pacienţi, au obţinut coefi cientul de co-
relare de 0,71 [13, 14]. Mark H. Drazner a investigat 
50 pacienţi cu ischemie cardiacă, unde coefi cientul de 
corelare a indicelui cardiac a constituit 0,64 [15].

În anul 1973 M.I.Tişcenco a elaborat metoda 
reografi ei integrale tetrapolare [10, 24, 25]. Această 
metodă include investigarea parametrilor hemodina-
mici-reograf-polianalizator (Sistemul reograf-polia-
nalizator REAN-POLI Medicom MTD), rezultatele 
sunt analizate printr-un soft computerizat pentru apre-
cierea stării funcţionale a sistemului cardiovascular, 
reacţiei de adaptare a sistemului cardiovascular şi a 
sistemului vegetativ în regim real. În metoda obţinerii 
reogramei este utilizat un dispozitiv special care emite 
curentul electric alternativ cu o frecvenţă mare de 50-
100 kHz şi intensitate mică (mai mică de 10 μA), care 
la rândul lor, ne oferă informaţie veridică a tonusului 
vascular, elasticitatea acestuia, rezistenţă vasculară 
periferică etc. Indicii de bază a hemodinamicii siste-
mice: Pas (Presiunea arterială sistolică), Pad (Presiu-
nea arterial diastolică), Pam (Presiunea arterială me-
die) şi PP (Presiunea pulsatilă), au fost apreciaţi prin 
metoda integral noninvazivă propusă de Tişcenco, 
partea tehnică fi ind asigurată de către Reograf-polia-
nalizator. Diferenţa monitorizarii după Tişcenco, faţă 
de alte tehnologii este folosirea canalelor reografi ce, 
înscrierea reogramelor bipolare şi tetrapolare, bio-
potenţialilor, în sistemul cardio-vascular (Патент РФ 

№ 207984 от 20.05.1997 г., патентообладатель 
НПКФ Медиком МТД).

Momentele importante a monitorizarii după Tiş-
cenco [24,25].

1) Înregistrarea tetrapolară a semnalului folosind 
patru electrozi curenţi şi patru potenţiali, plasate în 
perechi pe mâini şi picioare.

2) Corectarea diferenţelor cu ghidul de formă - 
parte a corpului între electrozi.

3) Transformarea oscilaţiilor respiratorii, din su-
net în semnal înregistrat. 

4) Ipoteza în care sângele are o rată constantă în 
timpul sistolei şi, refl uxul venos - uniform hidratat pe 
tot parcursul ciclului cardiac.

Metodele de monitorizare a hemodinamicii nein-
vazive sunt mai puţin costisitoare şi nu aduc careva 
pericol pacientului. Metoda integral noninvazivă pro-
pusă de M.I. Tişcenco, include prelucrarea matema-
tică computerizată a reogramei şi ne dă posibilitatea 
de a analiza indicii reologici şi lucrul cardiac în regim 
real [10,11]. Implementarea monitorizării neinvazive 
a debitului cardiac şi a rezistenţei vasculare periferice 
la bolnavii în şoc septic a permis diagnosticarea tim-
purie a disfuncţiei miocardice şi asocierea aminelor 
inotrop pozitive la tratamentul vasopresor deja in-
stituit, cu îmbunătăţirea prognosticului, ameliorarea 
mortalităţii intra-spitaliceşti. Mai ieftină, mai puţin 
precisă în ARDS, edem pulmonar cardiac [31]. Con-
tinuă/intermitentă, uşor adoptată adultului, copiilor, 
nou-născutului [1].

Rezultatele înregistrate prin această metodă, 
sunt comparabile cu cele observate în studiile lui 
Rivers şi colaboratorii, ceea ce ne sugerează o efi -
cienţă a acestei metode neinvazive de monitorizare 
hemodinamică comparabilă cu cea utilizată de cer-
cetătorii americani, dar fără a prezenta complicaţiile 
şi efectele secundare asociate cu metodele invazive 
folosite în aceste studii clinice (cateter de arteră pul-
monară). Transportul de oxigen din mediul exterior 
către ţesturi se realizează nu numai prin difuziune 
simplă (care este insufi cientă datorită solubilităţii 
mici a oxigenului în apă), dar şi printr-un transportor 
de oxigen care creşte capacitatea oxiforică a sânge-
lui. Hemoglobina reprezintă transportorul de oxigen 
şi în cantităţi crescute conferă sângelui uman în jur 
de 200 ml de oxigen pe litru, dar cantitatea furnizată 
ţesuturilor este de aproximativ 50 ml de oxigen pe 
litru, care poate ajunge la 140 ml oxigen pe litru în 
timpul unui efort intens. În prezent savantul rus Re-
abov G. A. evidenţiază trei mecanisme de formare 
a tanatogenezei (Studiul cauzelor şi mecanismelor 
care duc la moarte) [25]:

dereglarea funcţiei de organ pe fondalul in-1) 
toxicaţiei;
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confl ictul immun;2) 
hipoxia.3) 

Primele două mecanisme, evident, mai devreme 
sau mai târziu duc la HIPOXIE.

Hipoxia apare în stări patologice, care sunt legate 
de  sistemul respirator, sistemul cardiovascular, cât şi 
de funcţia de transport şi repartizare a microcircula-
ţiei sanguine. Administrarea în practică a echilibrului 
acidobazic, aprecierea gazelor în sânge, prin metode 
invazive cu cateter Swan-Ganze, metoda termodiluţi-
ei pentru aprecierea debitului cardiac a permis foarte 
uşor constatarea indicelui de tansport a oxigenului 
(DO2). Cu certitudine, aici s-ar putea de oprit, dacă 
s-ar putea vorbi de o variantă a normei, însă, dacă 
examinăm criteriile de trecere a oxigenului - indice 
cardiac (IC), extracţiei de oxigen (EO2), concentraţia 
de Hb, concentraţia de oxigen în sângele arterial şi 
venos, vedem că aceşti parametri nu pot fi  luaţi ca 
normă sau clasifi caţi pentru dereglări diferite a unor 
funcţii şi această problema rămâne deschisă până în 
prezent.

IV. Tehnologii noi de monitorizare
Tehnologiile noi utilizează unda de arteră pentru 

determinarea de CO (debit cardiac) şi SV (volumul 
bătaie). Datele sunt continue, deciziile se pot lua în 
timp real. Metode noninvazive de determinare a de-
bitului cardiac prin analiza puls contur calibrare se 
face obţinând diametrul aortei prin ultrasonografi e 
[53]. Modifi cările de tonus vascular limitează apli-
carea lor. Metoda ultrasonografi că – Doppler (tran-
sesofagian) măsurarea velocităţii fl uxului sanguin în 
aortă la nivelul aortei descendente [54]. Fluxul turbu-
lent în aortă şi găsirea locului potrivit pentru inserţia 
sondei, sunt câteva din limitările metodei [55]. Eco-
cardiografi a oferă cele mai multe informaţii antomice 
şi funcţionale, necesare unui operator valabil care să 
facă o expertiză corectă [56]. Neinvaziv monitoring a 
indicatorilor hemodinamici de ultimă oră, care furni-
zează informaţii în timp real a debitului cardiac (CO), 
tensiunii arteriale (TA), precum şi altor parametri he-
modinamici sunt indicaţi pacienţilor chirurgicali care 
dezvoltă instabilitate hemodinamică în timpul inter-
venţiei chirurgicale [57, 58].

Ecocardiografi a transtoracică şi Doppler eso-
fagian

Măsurarea debitului cardiac pin ecocardiografi a 
transtoracică (ETT) ne asigură:

1. Analiza volumelor ventriculare în baza cărora 
se va calcula volumul de ejecţie sistolică.

2. Dopplerul esofagian ne permite măsurarea ve-
locitătii sângelui ce traversează o suprafată vasculară 
sau valvulară şi estimarea secundară a debitului de 
sânge [1].

În evaluarea DC la bolnavul critic Ecografi a trans-
toracică are limite: măsurătoarea nu este continuă, la 
bolnavul ventilat fereastra ecografi că poate să nu fi e 
bună. 

Estimarea debitului cardiac se face prin măsura-
rea noninvazivă a vitezei de scurgere a sângelui în 
aorta toracică ascendentă sau descendentă. 

Sonda Doppler este rapid şi uşor inserată 35-
40 cm în esofag, identifi că Fluxul sanguin din aorta 
toracică pe baza velocitătilor afi şate pe ecran şi a su-
netului caracteristic dat de fl uxul aortic şi ne permite 
înregistrarea continuă a fl uxului sanguin aortic. 

FloTrac-Vigileo (nu necesită echilibrare) traduc-
tor special pentru monitorizarea undei de puls, fi ecare 
undă de arteră este analizată separat şi comparată cu 
cea de dinainte şi cu cea de după (20 sec). Datele sunt 
analizate împreună cu datele demografi ce ale pacien-
tului, acurateţea metodei a crescut cu ultimele versi-
uni de Software [59].

PiCCO plus analizează aria (suprafaţa) de sub 
curba presiunii arteriale din zona sistolică a pulsului, 
posibilitate de estimare a volumelor cardiace de pre-
sarcină: GEDI, ITBI. Volumele nu sunt infl uenţate de 
ventilaţia mecanică, oferă indici dinamici de presarci-
nă şi de răspuns la încărcarea volemică: PPV şi SVV. 
Determină apa extrapulmonară ca măsură a edemului 
pulmonar şi a permeabilităţii capilare.

LiDCO este un monitor care masoară DC conti-
nuu prin tehnica diluţiei transpulmonare a litiului, uti-
lizată pentru calibrarea algoritmului de analiză a cur-
bei arteriale. LiDCO Group Plc (LiDCO) LiDCOplus 
şi PulseCO monitoare: calculatoare care au ca bază 
platforme pentru afi şarea unui interval de timp real, 
continuu parametrii hemodinamici inclusiv debitul 
cardiac, livrarea de oxigen şi volumul lichidului.

NICO monitor de debit cadiac analiza gazelor 
respiratorii, utilizând reinhalarea parţială diferenţială 
Fick = ecuaţia Fick unde indicatorul este CO2, metoda 
Fick indirectă.

NICO monitor de debit cardiac cu măsurarea con-
tinuă, care are la bază reinhalarea parţială de bioxid 
de carbon. Dezavantaj - este aplicabil numai la bolna-
vii ventilaţi.

Nexfi n CO-Trek monitor
Face parte din categoria III de monitoring. Prin-

cipiul de funcţionare - analiza unor date obţinute 
prin pletismografi e în combinaţie cu tehnica volume-
clamp. Se analizează continuu curba pulsului arteri-
al la nivelul unei falange. Senzorul conţine o man-
şetă şi un sistem de emisie recepţie a unui fascicol 
luminos care trece prin părţile moi ale degetului şi 
evaluează diametrele celor două artere digitale. Pre-
siunea din manşetă este mărită sau scăzută pentru 
a se menţine diametrul arterial constant pe tot par-
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cursul ciclului cardiac, descrise în cartea autorilor 
A. Perel si J.J. Settels [65]. Iniţial există o perioadă 
de 1-2 minute de calibrare după care se realizează 
recalibrări automate repetate. În funcţie de presi-
une, aceste recalibrări survin la intervale de 5 până 
la 70 de bătăi. Un interval de recalibrare mai mare 
de 30 de secunde indică condiţii tensionale stabile.
Presiunea din arterele digitale este transformată în 
presiune brahială printr-un algoritm care se bazează 
pe o vastă bază de date.

Calcularea continuă a CO din curba de presiune 
branhială.

Aplicarea legii Otto Frank 1899.

Delta P/Q=Zin                                                        (8)

Unde P = presiune care se măsoară.
Q = fl ux, variabilă calculată. Zin = impedanţa.
Modelul Wessling şi col. 1983. Zc impedanţă co-

rectată.

Zc=K/(a+bxHR+cxMAP)                                      (9)

Constanta K trebuie măsurată cel puţin odată la 
fi ecare pacient.

Modelul Modelfl ow descris şi de Wessling anul 
1993 [66].

Foloseşte tot modelul experimental Windkssel cu 
trei compartimente pentru descrierea curbei pulsului 
aortic [67].

Metoda Nexfi n CO-Trek anul 2007. Foloseşte 
mai multe prelucrări.

Zo=impedanţa caracteristică; 
Cw=complianaţa arterială.
Ambele calculate dupa modelul Windkessel cu 

trei componente folosindu-se genul, vârsta, înălţimea 
şi greutatea. Se foloseşte curba pulsului arterei bran-
hiale ca substitut de curbă a  pulsului aortic [67].

SV=1/Zin*integrală din [P(t)–Pd]dt                     (10)

Studiile de validare a metodei s-au efectuat cu 
succes pe pacienţi cu risc înalt ca: chirurgie cardio-
vasculară, CABG, transplant hepatic, ICU. Ea a fost 
controlată cu metoda termodiluţiei seriate [63]. Re-
zultatele s-au arătat mai bune decât cele obţinute cu 
metodele PiCCO şi LiDCO şi celelate metode enu-
merate mai sus. 

V. Diagnosticul hipovolemiei 
Diagnosticul hipovolemiei la pacientul critic este 

uşor de determinat prin testele dinamice de diagnos-
tic al hipovolemiei, care pot fi  utilizate prin testul de 
ridicare pasivă a membrelor inferioare. Boulain et al. 
au descris corelaţia dintre modifi cările în presiunea 

pulsului din artera radială şi ridicarea pasivă a mem-
brelor inferioare, cât şi modifi cările volumului bătaie 
după bolusul de fl uid la pacientul ventilat mecanic.

VI. Optimizarea hemodinamică prin imple-
mentarea terapiei ghidată de obiectiv 

1. Tratament protocolizat ghidat de monitorizare 
hemodinamică, implementat devreme în scopul opti-
mizării pacientului cu risc crescut.

2. Prima etapă a terapiei ghidată de obiectiv 
(GDT) este maximizarea SV prin administrare de li-
chide, testând rezervele de presarcină [60].

3. Dacă după administrarea de lichide CO nu 
creşte, se întroduce inotropul.

4. Cu cât GDT este implementată precoce, cu atât 
rezultatele vor fi  mai bune.

5. GDT la pacientul septic în departamentul de 
urgenţă a adus un benefi ciu semnifi cativ la supravie-
ţuire [61].

6. GDT la un pacient cu chirurgie majoră reduce 
rata de infecţii şi insufi cienţe de organ [62].

Concluzii:
Monitorizarea hemodinamică ideală -1.  simplu 

de aplicat, sigură pentru pacient, versatilă, benefi că 
pentru supravieţuire, preţ convenabil, nu există un oa-
recare compromis, este necesar. Direcţiile de cerce-
tare care se desprind în urma conferinţei de Consens 
privind monitorizarea în şoc sunt următoarele:

Compararea metodelor statice şi dinamice de 2. 
determinare a presarcinii ca factor de predicţie a răs-
punsului la terapia fl uidică, în contextul unor inter-
venţii cu obiective hemodinamice care să îmbunătă-
ţească prognosticul pacienţilor critici.

Evaluarea titrării tratamentului pentru obţine-3. 
rea unor anumite valori ale DC, cu sau fără asocierea 
cu ţinte de ScVO2 pentru ameliorarea prognosticului 
pacienţilor cu şoc.

Defi nirea celei mai bune metode de determina-4. 
re a DC, dacă aceasta are un rol în prognostic.

Evaluarea monitorizării microcirculaţiei şi a 5. 
circulaţiei regionale ca obiective terapeutice la paci-
enţii în şoc.

Mijloacele de monitorizare trebuie judecate pe 6. 
baza abilităţii lor, de a oferi parametrii care să-l ajute 
pe practicipant să utilizeze strategii de optimizare a 
oxigenării tisulare.

Dacă monitorizarea hemodinamică se face în 7. 
scopul optimizării hemodinamice şi este implementată 
precoce, prognosticul pacientului se va îmbunătăţi.
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Summary
In the world exists more international [1, 2], supranational (regional) [3, 4], and national programs [5-15] aimed to 

survey the usage of antibiotics, involving dozens of countries which have thousands of hospitals and other public health 
institutions.  The article aims at collating and evaluating data on antibiotics usage in the National Practical-Scientifi cal 
Centre of Emergency Medicine over a certain time. Present research covers antibiotics utilization data, as a rate based on 
defi ned daily doses, enables reporting and comparison of total-hospital usage for the period from January 2009 to January 
2012. The average annual rate for total-hospital antibiotics utilization of defi ned daily doses per 1000 occupied occupied-
bed days since 2009 had decreased from 662.4 to 542.4 in 2012. This report provides data which could be used to target 
particular areas of antibiotics usage.  At the hospital level the usage trends is a parameter for identifying overall changes 
in prescribing practices. 

Key words: antibiotics, consumption, hospital, program, defi ned daily doses, occupied-bed days, rational use

Rezumat. Evaluarea consumului de antibiotice în doze defi nite pentru o zi în spitalele din Republica Moldova
În lume există mai multe programe intrenaţionale [1, 2], regionale [3, 4] şi naţioanle [5-15] scopul cărora este 

evaluarea consumului de antibiotice şi în care participă zeci de ţări cu un număr de mii de spitale şi alte instituţii medicale. 
În prezentul studiu a fost evaluat consumul de antibiotice în doze defi nite pentru o zi pe întreaga instituţie în perioada 
din ianuarie 2009 până în ianuarie 2012. Media anuală pentru totalul consumului de antibiotice în doze defi nite pentru 
o zi pentru 1000 de paturi-zile ocupate din anul 2009 s-a micşorat de la 662,4 până la 542,4 în anul 2012. În urma 
prezentei evaluări sunt obţinute date care pot fi  utilizate pentru optimizarea utlizării antibioticelor inclusiv şi pеntru cazuri 
particulare. 

Cuvinte cheie: antibiotic, consum, spital, program, doze defi nite pentru o zi, zile-pat ocupate, utilizare raţională     

Аннотация. Изучение показателей среднесуточного расхода определенных доз антибиотиков в 
лечебных учреждениях Республики Молдова

В настоящее время в мире действует ряд международных [1, 2] зональных [3, 4] и многонациональных 
[5-15] программ в которых принимают участие тысячи госпиталей и других лечебных учреждений десятков 
стран. Основной целью проводимых исследований является мониторинг расхода антибактериальных препаратов. 
В данной работе изложены результаты изучения показателей среднесуточного расхода определенных доз 
антибиотиков в лечебном учреждении в период с января 2009 по январь 2012 года. Продемонстрировано снижение 
расхода определенных среднесуточных доз антибиотиков в расчете на 1000 занятых больничных коек с 662.4 
в 2009 г. до 542.4 в 2012 году. Выводы сделанные на базе полученного материала могут быть использованы 
для выработки рекомендаций направленных на оптимизацию применения  антибактериальных препаратов как в 
данном конкретном лечебном учреждении, так и в целом по стране.

Ключевые слова: антибиотик, расход, госпиталь, программа,  определенная среднесуточная доза, занятые 
койко-дни, рациональное использование                                                                       

Introduction
National Scientifi cal-Practicalal Centre of 

Emergency Medicine of the Republic of Moldova 
(NSPCEM), was founded in 1959. Clinical Services 
of include: Orthopedic-Traumatology Clinic for 150 
beds, Surgery Clinic for 150 beds, Neurosurgery 
Clinic for 80 beds, Neurology Clinic for 70 beds, 
Maxillo-facial clinic for 30 beds, Urology Clinic for 
40 beds, Gynecology Clinic for 30 beds, Microsurgery 
Clinic for 30 beds, Municipal Center with 8 seats 

hemodialysis and 9 beds, Clinical intensive care unit 
for 30 beds, in total the above services of the NPSCEM 
include 619 beds, also includes 5 emergency medical 
help substation and 4 out-patient department of 
traumatology and orthopedics [16].

The primary aim of the study was to evaluate 
institutional representative data on antibiotics 
utilization for a period of four years (2009-2012), 
according to World Health Organization (WHO) 
requirements to determine value of Defi ned Daily 
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Doses (DDD) per 1000 occupied Occupied-Bed 
Days (OBD) and comparing these data with the 
results of the use of antibiotics in hospitals from other 
countries.  Based on obtained data it aimed to make 
conclusions on the use of antibiotics in the institution 
and to propose recommendations for ensuring the 
optimization with antibiotics.

To determine DDD and compare the consumption 
of antibiotics for the period of 2009-2012, the statistics 
data concerning the number of treated patients (for 
only patients with health insurance and other free 
treated by the state categories of citizens), the number 
of bed/days and total annual quantities of antibiotics 
were used.  The number of patients treated in the 
institution was 20946 in 2009, 21341 in 2010, 19913 
in 2011 and 20664 in 2012 [17].

Because the Republic of Moldova is a developing 
country, today neither group of medical institutions 
or medical institution in general are having their 
own program or are participating in international or 
regional programs that deal with of antimicrobial use 
surveillance.

Antimicrobial data are aggregated over the time 
period of interest at hospital level and converted to 
standardized usage rates based on the WHO defi nition 
of DDD with 1000 OBD as the denominator.

Units of measurement
1.  Defi ned daily doze (DDD)
The DDD for any drug is defi ned as the average 

dose per day to treat the main indication for an average 
adult patient according to the main indication.  The 
WHO has determined DDDs standards for most 
drugs and these values have been used in calculating 
usage rates.  The use of this internationally accepted 
standard enables to compare the usage of antibiotics 
with differing doses and with data from other 
surveillance programs or studies.

The number of defi ned daily doses used is 
calculated as follows:

                             Total grams used
The number of DDD = ---------------------------------

                                 WHO assigned DDD value

2. Occpied bed days (OBD)
Occupied Bed Days are defi ned as the sum of 

the lengths of stay for each acutely adult inpatient 
detached during the reporting period that remained in 
hospital overnight [11, 13].  Day patients, outpatients, 
hospital-in-the-home and rehabilitation units in OBD 
are excluded.

In this research were not included the data about 
antibiotics ointments and eye drops consumption.

3. List of antibiotics with DDD used in NSPCEM 
(annex 1).

Aggregation of contributed data into therapeutic 
group allows: 

Assessment of relative use of particular - 
classes;

Benchmarking with usage data from similar - 
studies;

Comparison with the consumption of different - 
periods of time.

Organization of study
For calculated antimicrobial Defi ned Daily Doses 

(DDDs) and DDDs per 1000 patient days [18] and 
other comparison analysis have been followed several 
steps:

Step 1: Performed encoding of each antibiotics 
remedy according to the WHO ATC classifi cation in 
the drug record institutional system.

Step 2: The report on drugs consumption for the 
period of four years (2009-2012) has been obtained and 
then ensconced in accordance with ATC classifi cation 
groups and subgroups of antibiotics. 

Step 3: The conversion of all antibiotics usage to 
grams (or million units (MU)) where applicable.

Step 4: Obtained WHO assigned DDD value 
for utilizing antibacterials in NSPCEM from WHO 
Collaborating Centre for Drug Statistics Methodology 
Norwegian Institute of Public Health.

Step 5: To obtain yearly DDD for every antibiotics 
in the year 2009; 2010; 2011 and 2012 was divided the 
amount of grams of all antibiotics to WHO assigned 
DDD value.

Step 6: The DDD per one OBD has been obtained; 
therefore, the totals for each antibiotics in the years 
2009; 2010; 2011 and 2012 and total annual DDD, 
was divided to a numbers of total occupied bed/days 
for the respective period of time. 

Step 7: It was obtained the DDD/1000 OBD; 
therefore, the obtained DDD per one occupied day 
for every antibiotics and the total for the respective 
period of time, was multiplied by 1000.

Step 8: It was obtained the total of DDD/1000 
occupied bed/days for every groups and subgroups 
of antibiotics.  For that was accounted every 
antibiotics DDD/1000 OBD for respective groups 
and subgroups.

Step 9: It was determined separate data of 
parenteral and oral administration for the evaluation 
period of antibiotics.

Step 10: Based on the collected data from others 
scientifi c research was compare percentage of a total 
consumption and subgroups of antibiotics.

The evaluations results
Total-institutional for period of 2009-2012 yeas 

of antibiotics usage rate.
In fi gure 1 is demonstrated the total antibiotics 
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use rates of DDD/1000 OBD by WHO antibiotic 
groups (Parenteral and Oral Usage) in NSPCEM.  
The average aggregate annual rate for total-hospital 
antibiotics utilization period decreased from 662.4 
DDD/1000 OBD in 2009 to 542.4 DDD/1000 OBD 
in 2012, or by 18, 12% (Fig. 1).  

Annual usage rate data, aggregated by year and 
therapeutic group, for four years from January 2009 
to January 2012, demonstrated a decline in usage rates 
for tetracyclines by 13.41%, beta-lactam antibiotics, 
penicillin by 10.41%, other beta-lactam antibiotics 
16.69%, sulfonamides and trimethoprim from 5.7 
to 0 DDD/1000 OBD, macrolides and lincosamides 

by 20.01%, quinolone antibiotics by 42.53%, other 
antibiotics by 58.97%, equally a unstable use of 
amphenicols and an encreased consumption for 
aminoglycoside antibiotics by 24.19% and and 
antimycotics for systemic by 32.23%.  The usage rate 
for 2012 is showen near every grupe of antibiotics.

In fi gure 2 is presented trends of usage rates 
DDD/1000 OBD by WHO antibiotic groups (Parenteral 
Usage) in NSPCEM.  The average consumption 
annual rate in the evaluation period for total-hospital 
antibiotics for parenteral usage decreased from 568.9 
DDD/1000 OBD in 2009 to 460.10 DDD/1000 OBD 
in 2012, or by 19.13% (Fig. 2).  

Fig. 1.  Total antibiotics usage rates DDD/1000 OBD in 2009-2012 
(Parenteral and Oral Usage)

Fig. 2.  Total antibiotics usage rates DDD/1000 OBD in 2009-2012 (Parenteral Usage)
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A signifi cant decrease usage was registered for 
quinolone antibiotics by 65.71% and other antibiotics 
by 52.85%, a decline in usage rates for beta-lactam 
antibiotics by 14.30%, other beta-lactam antibiotics 
with 20.60%, macrolides, lincosamides and 
streptogramins by 21.05%, and an encreased usage 
for aminoglycoside for systemic by 19.48%.  An 
approximate constant yearly average consumption 
was registered for amphenicols.

In fi gure 3 are presented trends in large groups of 
antibiotics for oral use in NPSCEM in the evaluation 
period.  The average consumption annual rate of 
antibiotics for oral usage decreased from 93.28 
DDD/1000 OBD in 2009 to 82.25 DDD/1000 OBD 
in 2012, or by 11.83 %.  The usage rate for 2012 is 
showen near every grupe of antibiotics (Fig. 3).  

A signifi cant increase of usage was registered 
for beta- antibiotics by 44, 64%, other beta-lactam 
antibiotics by 82.26% and antimycotics for systemic 
by 19.01%.  An unstabile usage was registered 
for tetracyclines, amphenicols and  macrolides, 
lincosamides, sulfonamides and trimethoprim.  The 
usage rate for 2012 is showen niar every grupe of 
antibiotics.

The annual trends consumption of antibiotics for 
parenteral and oral use is presented in table 1.

We can state that the usage trends of antibiotics 

for parenteral and oral use during the evaluated 
period, had been recorded approximately a constant 
percentage in comparison with the total consumption 
of all antibiotics, and, ranged for parenteral use with 
1-1.1% (85.9%-84.8%) a slight decrease, and for oral 
use with 1-1.1% (14.1%-15.2%) a slight increment.

The percentage usage trends of DDD/1000 OBD 
per day of antibiotics group ATC J01 between the 
NPSCEM of Republic of Moldova and seven courtiers 
from Europe Union, such as: Bulgaria, Ireland, 
Estonia, Lithuania, Latvia, Sweden and Finland are 
presented in table 2.

Utilizing the DDD/1000 OBD per day data [19], 
we have calculated the percentage usage trends for 
the large antibiotics groups ATC J01 between the 
NSPCEM and seven courtiers from Europe Union.  
The results demonstrate that the average proportion 
of consumption in seven courtiers from Europe 
Union and NSPCEM are for tetracyclines 3.4:1, beta-
lactam antibiotics 1.9:1, other beta- antibiotics 0.8:1, 
macrolides, lincosamides and streptogramins 1.1:1, 
quinolone antibiotics 1:1, other antibiotics 0.7:1. 

In table 3 is presented total-hospital usage rates 
of DDD/1000 OBD of antimicrobials between the 
NSPCEM and eleven international researches with the 
data from more than 2000 hospitals from European 
countries.

Fig. 3.  Total antibiotics usage rates DDD/1000 OBD in 2009-2012 (Oral Usage)

Table 1 
Trends of antibiotics for parenteral and oral usage in NSPCEM in 2009-2012

TOTAL parenteral 568.9 85,9% 471.6 84,5% 521.5 78,7% 460.1 84,8%
TOTAL oral 93.28 14,1% 86.6 15,5% 100.58 21,3% 82.25 15,2%
TOTAL 662.2 558.2 622.1 542.4
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The results shows, that in NPSCEM the 
consumption of antibiotics in comparison with ten 
international researches [20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 
27, 28, 4] is at medium, with 9,06 % more. Where 
in fi ve international researches the comparison is at 
medium with 25% more, in four around the same and 
in one case less than 29%.

Antibiotic class use rates in the period of 
January 2009 to January 2012

In fi gure 4 is presented the use rates of tetracycline 
(Doxycyclinum), amphenicols (Chloramphenicolum), 
penicillins with extended spectrum (Ampicillinum, 
Amoxicillinum) and combinations of penicillins, incl. 
beta-lactamase inhibitors (Amoxicillinum+Acidum 
clavulanicum, Ticarcillinum + Acidum clavulanicum) 
(Fig. 4).  

For the evaluated period is noted a general 
decrease by 10,62% of consumption of the mentioned 
grupes of antibiotics.  Where decreased on one hand 
of tetracyclines by 13,42%, amphenicols by 0%, 
penicillins with extended spectrum by 13,88 times, on 

the other hand an increased of penicillins combination, 
incl. beta-lactamase inhibitors by 9,1 times.

The use rates of cephalosporins fi rst generation 
(Cefalexinum, Cefazolinum), second generation 
(Ce  fu ro ximum, Cefaclorum), third generation (Ce-
fotaximum, Ceftazidimum, Ceftriaxonum, Cefi xi mum, 
Cefoperazonum, Cefoperazonum and Sulbactamum) 
and carbapemens (Meropenemum, Imipenemum and 
Cilastatinum) are presented in fi gure 5.

From this fi gure we can differentiate two periods 
of concumption.  First period 2009-2011 where fi rst 
generation of cephalosporins decreased usage by 
3,25 times, while the second and third generations of 
cephalosporins had increased the usage respectively 
by 2,83 and 2,70 times, and second period 2011-2012 
where fi rst generation of cephalosporins increased 
usage by 1,73 times, while the second and hird 
generations of cephalosporins had decreased the usage 
respectively by 4,96 times and 34,36%.  At all in the 
evaluation period fi rst generation of cephalosporins 
decreased the usage by 46,83%, second generation of 

Table 2 
Percentage usage trends of DDD/1000 OBD per day of antibiotics group ATC

Country/
Antibacterial Groups

NSPCEM
of RM Bulgaria Ireland Estonia Lithu-

ania
Lat-
via

Swe-
den Finland

Tetracyclines 1.33 1.42 1.12 4.44 2.5 3.0 12.01 7.5
Beta-lactam
Penicilins 14.12 20.0 9.44 32.77 24.16 30.33 50.66 18.57

Other Beta-lactam
antibiotics 41.59 51.44 49.44 26.11 22.5 37.66 13.33 32.5

Macrolides
Lincosamides and streptogramins 6.54 7.85 14.44 10.55 2.5 4.33 4.0 5.35

Quinolone
antibiotics 9.64 7.85 7.77 10.55 6.25 11.66 10.66 12.14

Other antibiotics 26.78 14.28 14.44 14.15 40.41 10.66 7.33 20.71
J01 between the NPSCEM of Republic of Moldova and seven European courtiers

Table 3 
Comparison of total-hospital usage rates of DDD/1000 OBD of antibiotics between 

the NPSCEM and ten international researches

Hospitals DDD/
1000

Percentage consumption in the 
NSPCEM in comparison with eleven 

researchers
NSPCEM of Republic of Moldova 542.4 542.4 = 100%
34 public/43 private hospitals in France [20] 395/422 72.82%-77.80%
Antibiotic use in 530 French hospitals [21] 62.3–557.7 11.45%-102.82%
University Hospital of Geneva [22] 400 73,74%
Besancon University Hospital French [23] 535.4 98,71%
74 south-western French hospitals [24] 400-450 73.75%-82.97%
University Medical Center Rotterdam
The Netherlands [25] 547 100.85%
1115 hospitals in France [26] 370-393 68.22% - 72,45%
University Hospital Huddinge, Sweden [27] 430 79.28%
139 hospitals from 30 European countries [28] 496 91.45%
All hospitals in Netherlands [4] 702 129.43%
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cephalosporins by 43,01%, while third generations 
of cephalosporins increased the consumption with 
43,91%.  The total consumption of other beta-lactam 
antibiotics from the evaluation period had deceased 
with 16.69%.

The usage rates of macrolides (Erytromycinum, 
Midecamycinum, Clarithromycinum, Azithro-
my ci num), lincosamides (Lincomycinum), other 
aminoglycosides (Gentamycinum, Kanamycinum, 
Amikacinum) and fl uoroquinolones (Ofl oxacinum, 
Ciprofl oxacinum, Norfl oxacinum, Mofl oxacin, 
Gatifl oxacinum, Acidum pipemidicum) from 2009 
till 2012 is presented in fi gure 6.

In this fi gure we can see an aproximately 
proportional consumption of all those subgroups of 
antibiotics in 2009 and 2011 as well in 2010 and 2012 
without other aminoglycosides.  All the evaluation 
period is characterised with an instabil consumption, 

an increased and decreased around and more than 
50%, of usage of each grup of those antibiotics.

In fi gure 7 is presented the usage rates of 
antibiotics (Vancomycinum), imidazole derivatives 
(Metronidazolum), nitrofuran derivatives (Furazi-
dinum, Nitrofurantoinum) and other antibacterials 
(Dioxydinum, Nitroxolinum).

From 2009 to 2012 the usage rates of other 
antibiotics had decreased by 58,43%, from which: 
imidazole derivatives by 55,93%, nitrofuran 
derivatives by 85,86%.  Other antibiotics and 
glycopeptide antibiotics had encountered a low and 
instabil consumption.

The usage rates of antimycotics for systemic use 
are presented in fi gure 8.

As seen in this fi gure, the total consumption 
of this group in the evaluation period increased by 
32,23%, from which usage of imidazole derivatives 

Fig. 4.  The use rates of tetracyclines, amphenicols, beta-lactam antibiotics and penicillins DDD/1000 
per DAY in 2009-2012

Fig. 5. Usage rates of other beta-lactam antibiotics DDD/1000 per DAY in 2009-2012
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Fig. 8. Usage rates of antimycotics for systemic use DDD/1000 per DAY in 2009-2012

Fig. 6.  Usage rates of macrolides, lincosamides and aminoglycosides and quinolone antibiotics 
DDD/1000 per DAY in 2009-2012

Fig. 7.  Usage rates of glycopeptide antibiotics, imidazole derivatives, nitrofuran derivatives and other 
antibiotics DDD/1000 per DAY in 2009-2012
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(Ketoconazolum) encoutered a high usage in 
2010 by 5,91 times more and triazole derivatives 
(Fluconazolum) in 2011 with 41,82% more 
comparative with 2009.

Conclusions
The average annual rate for total-hospital 1. 

antibiotics utilization of Defi ned Daily Doses per 
1000 occupied Occupied-Bed Days (DDD/1000 
OBD) since 2009 had decreased from 662,4 to 542,4 
or by 18,12%, where antibiotics for parenteral and 
oral usage represents respectively 568,9 to 460,1 and 
93.28 to 82,25 or a medium of 85% and 15%.

The percentage usage trends of DDD/1000 2. 
OBD per day of ATC J01 antibiotics groups, from the 
total in the NSPCEM, in comparison with the same 
medium percentage of seven courtiers from Europe 
Union, demonstrated that the greater differences 
of this proportion are in tetracyclines (1:3.4) and 
beta-lactam antibiotics (1:1.9). The consumption of 
DDD/1000 OBD per day antibiotics in comparison 
with ten international researches is at medium with 
9,06% more.  From which in fi ve more than 25%, in 
four around the same and in one case less than 29%.

The utilization spectrum of antibiotics for 3. 
systemic use in the evaluation period includes 10 
groups with 18 subgroups of antibiotics.  In 2012 three 
antibiotic classes with the rate of DDD/1000 OBD per 
day of total consumption more than 10% reprezents 
(beta-lactam with 14,12%, other beta-lactam with 
41,59% and aminoglycozide antibiotics with 19,03%) 
which accounts 74,74%, other three antibiotics classes 
with consumption between 3% and 10% of the total 
reprezents (macrolides and lincosamides with 6,54%, 
quinolone antibiotics with 9,64% and other antibiotics 
with 4,7%) which accounts 20.88% and the last three 
antibiotic classes with consumption less than 3% 
reprezents (tetracyclines with 1,33%, aminophenols 
with 0,09% and antimycotics for sistemic use) which 
accounts 4,38%.

From the evaluation period was determened a 4. 
considerable decreased in consumption of DDD/1000 
OBD per day of penicillins with extended spectrum 
from 77,7 to 5,6 or by 13,88 times, fi rst and second 
generation of cephalosporins respectively from 192,2 
to 102,2 and 13,16 to 7,5 or with 46.83% and 43,01%, 
imidazole and nitrofuran derivatives from 50.6 to 
22,3 and 9,9 to 1,4 or with 55,93% and 85,86%, an 

increased in consumption of penicillins combination, 
incl. beta-lactamase inhibitors by 9,1 times and 
third generations of cephalosporins by 43,91%.  An 
insabil consumption has been found of macrolides, 
lincosamides, aminoglycosides and quinolone 
antibiotics.

One of the objectives of the present research, 5. 
results in a clearly demonstration that the health system 
of the Republic of Moldova have not implemented 
any internationally recognized unites and programs 
to measure the drugs utilization studies.  This puts 
the entire health care system in terms of inability 
to compare the consumption of drugs with similar 
institutions of other health systems and, therefore, 
disabling the qualitative determination of planning 
the necessary drugs and their rational use.

Suggestions
First of all the proposal is to introduce in 1. 

the practice of medical institutions of the Republic 
of Moldova the ATC/DDD as an internationally 
recognized tool for the drug utilization research 
in order to improve the quality of drug use, the 
comparison of drugs’ consumption statistics at 
international, regional, national and other levels.

Based on WHO and others research programs, 2. 
it is rational to elaborate and further adopt a state 
program to survey the antibiotics use.

To estimate a structure at the national health 3. 
system level for the practical implementation, that 
will:

- Provide regular and qualitative feedback to 
contributing hospitals, enabling examination of 
antibiotics usage rates and identifi cation usage targets 
for intervention programs;

- Examine trends in antibiotics use at state and 
national levels to inform large scale interventions to 
rationalize hospital antibiotics prescribing;

- Provide our institutional peer group benchmark 
and enable comparison with other international 
institutional data and increased healthcare costs, and 
others goals.

4. To continue research in the National Scientifi c 
and Practical Centre of Emergency Medicine in 
main directions, fi rst all in intensive care unites and 
other departments with high and low consumption of 
antibiotics of systemic use as infectious departments 
of surgery and orthopedic.
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Annex 1 
WHO Defi ned Daily Doses (DDD) for utilizing antibacterials in

National Scientifi c and Practical Centre of Emergency Medicine (NSPCEM)
ATC classifi cation International name of antibacterials ROUTE DDD (g)
J J ANTIINFECTIVES FOR SYSTEMIC USE
J01 J01 ANTIBACTERIALS FOR SYSTEMIC USE
J01A J01A TETRACYCLINES
J01AA02 Doxycyclinum O 0,1
J01B J01B AMPHENICOLS
J01BA J01BA Amphenicols
J01BA01 Chloramphenicolum O 3
J01BA01 Chloramphenicolum P 3

J01C

J01C BETA-LACTAM ANTIBACTERIALS, 

PENICILLINS
J01CA J01CA Penicillins with extended spectrum
J01CA01 Ampicillinum O 2
J01CA01 Ampicillinum P 2
J01CA04 Amoxycillinum O 1
J01CA04 Amoxycillinum P 1
J01CR J01CR Combinations of penicillins, incl. beta-lactamase inhibitors
J01CR02 Amoxicillinum + Acidum clavulanicum O 1
J01CR02 Amoxicillinum + Acidum clavulanicum P 3
J01CR03 Ticarcillinum + Acidum clavulanicum P 15
J01D J01D OTHER BETA-LACTAM ANTIBACTERIALS
J01DB J01DB First-generation cephalosporins
J01DB01 Cefalexinum O 2
J01DB04 Cefazolinum P 3
J01DC J01DC Second-generation cephalosporins
J01DC02 Cefuroximum O 0,5
J01DC02 Cefuroximum P 3
J01DC04 Cefaclorum O 1
J01DD J01DD Third-generation cephalosporins
J01DD01 Cefotaximum P 4
J01DD02 Ceftazidimum P 4
J01DD04 Ceftriaxonum P 2
J01DD08 Cefi xim O 0,4
J01DD12 Cefoperazonum P 4
J01DD62 Cefoperazonum + Sulbactamum P 4
J01DH J01DH Carbapenems
J01DH02 Meropenemum P 2
J01DH51 Imipenemum+Cilastatinum P 2
J01E J01E SULFONAMIDES AND TRIMETHOPRIM
J01EE J01EE Combinations of sulfonamides and trimethoprim, incl. derivatives
J01EE01 Sulfamethoxazolum + Trimethoprimum O 1,9
J01F J01F MACROLIDES, LINCOSAMIDES AND STREPTOGRAMINS
J01FA J01FA Macrolides
J01FA01 Erytromycin O 1
J01FA03 Midecamycinum O 1
J01FA09 Clarithromycinum O 0,5
J01FA09 Clarithromycinum P 0,5
J01FA10 Azithromycinum O 0,3
J01FA10 Azithromycinum P 0,5
J01FF J01FF Lincosamides
J01FF02 Lincomycinum P 1,8
J01G J01G AMINOGLYCOSIDE ANTIBACTERIALS
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J01GA J01GA Streptomycins
J01GA01 Streptomycinum P 1
J01GB J01GB Other aminoglycosides
J01GB03 Gentamycinum P 0,2
J01GB04 Kanamycinum P 1
J01GB06 Amikacinum P 1
J01M J01M QUINOLONE ANTIBACTERIALS
J01MA J01MA Fluoroquinolones
J01MA01 Ofl oxacinum O 0,4
J01MA01 Ofl oxacinum P 0,4
J01MA02 Ciprofl oxacinum O 1
J01MA02 Ciprofl oxacinum P 0,5
J01MA06 Norfl oxacinum O 0,8
J01MA14 Mofl oxacin P 0,4
J01MA16 Gatifl oxacinum O 0,4
J01MA16 Gatifl oxacinum P 0,4
J01MB04 Acidum pipemidicum O 0,8
J01MB04 Acidum pipemidicum P 0,8
J01R J01R COMBINATIONS OF ANTIBACTERIALS
J01RA Ciprofl oxacinum + Tinidazolum O 2
J01X J01X OTHER ANTIBACTERIALS
J01XA J01XA Glycopeptide antibacterials
J01XA01 Vancomycinum P 2
J01XD J01XD Imidazole derivatives
J01XD01 Metronidazolum P 1,5
J01XE J01XE Nitrofuran derivatives
J01XE,G01AX Furazidinum O 0,2
J01XE01 Nitrofurantoinum O 0,2
J01XX J01XX Other antibacterials
J01XX Dioxydinum P 0,7
J01XX07 Nitroxolinum O 1
J02AB J02AB Imidazole derivatives
J02AB02 Ketoconazolum O 0,2
J02AC J02AC Triazole derivatives
J02AC01 Fluconazolum O 0,2
J02AC01 Fluconazolum P 0,2
P = parenteral, O = oral

WHO Defi ned Daily Doses (DDD) for utilizing antibacterials in
National Scientifi c and Practical Centre of Emergency Medicine (NSPCEM)

ATC classifi cation International name of antibacterials ROUTE DDD (g)
J J ANTIINFECTIVES FOR SYSTEMIC USE
J01 J01 ANTIBACTERIALS FOR SYSTEMIC USE
J01A J01A TETRACYCLINES
J01AA02 Doxycyclinum O 0,1
J01B J01B AMPHENICOLS
J01BA J01BA Amphenicols
J01BA01 Chloramphenicolum O 3
J01BA01 Chloramphenicolum P 3
J01C J01C BETA-LACTAM ANTIBACTERIALS, PENICILLINS
J01CA J01CA Penicillins with extended spectrum
J01CA01 Ampicillinum O 2
J01CA01 Ampicillinum P 2
J01CA04 Amoxycillinum O 1
J01CA04 Amoxycillinum P 1
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J01CR J01CR COMBINATIONS OF PENICILLINS, INCL. BETA-LACTAMASE INHIBITORS
J01CR02 Amoxicillinum + Acidum clavulanicum O 1
J01CR02 Amoxicillinum + Acidum clavulanicum P 3
J01CR03 Ticarcillinum + Acidum clavulanicum P 15
J01D J01D OTHER BETA-LACTAM ANTIBACTERIALS
J01DB J01DB First-generation cephalosporins
J01DB01 Cefalexinum O 2
J01DB04 Cefazolinum P 3
J01DC J01DC Second-generation cephalosporins
J01DC02 Cefuroximum O 0,5
J01DC02 Cefuroximum P 3
J01DC04 Cefaclorum O 1
J01DD J01DD Third-generation cephalosporins
J01DD01 Cefotaximum P 4
J01DD02 Ceftazidimum P 4
J01DD04 Ceftriaxonum P 2
J01DD08 Cefi xim O 0,4
J01DD12 Cefoperazonum P 4
J01DD62 Cefoperazonum + Sulbactamum P 4
J01DH J01DH Carbapenems
J01DH02 Meropenemum P 2
J01DH51 Imipenemum+Cilastatinum P 2
J01E J01E SULFONAMIDES AND TRIMETHOPRIM
J01EE J01EE Combinations of sulfonamides and trimethoprim, incl. derivatives
J01EE01 Sulfamethoxazolum + Trimethoprimum O 1,9
J01F J01F MACROLIDES, LINCOSAMIDES AND STREPTOGRAMINS
J01FA J01FA Macrolides
J01FA01 Erytromycin O 1
J01FA03 Midecamycinum O 1
J01FA09 Clarithromycinum O 0,5
J01FA09 Clarithromycinum P 0,5
J01FA10 Azithromycinum O 0,3
J01FA10 Azithromycinum P 0,5
J01FF J01FF Lincosamides
J01FF02 Lincomycinum P 1,8
J01G J01G AMINOGLYCOSIDE ANTIBACTERIALS
J01GA J01GA Streptomycins
J01GA01 Streptomycinum P 1
J01GB J01GB Other aminoglycosides
J01GB03 Gentamycinum P 0,2
J01GB04 Kanamycinum P 1
J01GB06 Amikacinum P 1
J01M J01M QUINOLONE ANTIBACTERIALS
J01MA J01MA Fluoroquinolones
J01MA01 Ofl oxacinum O 0,4
J01MA01 Ofl oxacinum P 0,4
J01MA02 Ciprofl oxacinum O 1
J01MA02 Ciprofl oxacinum P 0,5
J01MA06 Norfl oxacinum O 0,8
J01MA14 Mofl oxacin P 0,4
J01MA16 Gatifl oxacinum O 0,4
J01MA16 Gatifl oxacinum P 0,4
J01MB04 Acidum pipemidicum O 0,8
J01MB04 Acidum pipemidicum P 0,8
J01R J01R COMBINATIONS OF ANTIBACTERIALS
J01RA Ciprofl oxacinum + Tinidazolum O 2
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J01X J01X OTHER ANTIBACTERIALS
J01XA J01XA Glycopeptide antibacterials
J01XA01 Vancomycinum P 2
J01XD J01XD Imidazole derivatives
J01XD01 Metronidazolum P 1,5
J01XE J01XE Nitrofuran derivatives
J01XE,G01AX Furazidinum O 0,2
J01XE01 Nitrofurantoinum O 0,2
J01XX J01XX Other antibacterials
J01XX Dioxydinum P 0,7
J01XX07 Nitroxolinum O 1
J02AB J02AB Imidazole derivatives
J02AB02 Ketoconazolum O 0,2
J02AC J02AC Triazole derivatives
J02AC01 Fluconazolum O 0,2
J02AC01 Fluconazolum P 0,2
P = parenteral, O = oral
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PARTICULARITĂŢILE METABOLISMULUI  AMINOACIZILOR 
LA PACIENŢII CU HIPOTIROIDIE 
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Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie ,,Nicolae Testemiţanu”

Email: lorina_vudu@yahoo.com
Rezumat
În articol sunt prezentate rezultatele cercetării particularităţilor modifi cării profi lului şi  conţinutul aminoacizilor 

la pacienţii cu hipotiroidie. În baza analizei schimbării aspectului caracteristic al metabolismului aminoacizilor au fost 
structurate 3 grupe de pacienţi, vectorul transformării aminoacizilor a cărora era direcţionat diferit: ascendent, descendent 
şi nedirecţionat. S-a stabilit, că de rând cu modifi cări caracteristice pentru fi ecare grupă de pacienţi, există unele transfor-
mări a aminoacizilor, ce sunt comune pentru toţi bolnavii cu hipotiroidie: diminuarea valorilor numerice ale izoleucinei, 
lizinei, hisitidinei, indicilor metabolismului azotat şi indexului Fiser şi sporirea a argininei, serinei şi glicinei, care se 
propun ca indicatori suplimentari ai hipotiroidiei. 

Cuvinte-cheie: aminoacizi, metabolism, hipotiroidie, indicatori

Summary. Features of aminoacid metabolism in patients with hypothyroidism 
The paper presents the results of studies of aminoacid profi le and content modifi cation in the blood of patients with 

hypothyroidism. Based on the analysis of characteristic changes of the amino acid spectrum and metabolism, patients 
were divided into 3 groups.  The transformation vector of aminoacids had a different direction: ascending, descending 
and remaining unchanged.  Along with the specifi c aminoacid changes for each of the groups of patients were identifi ed 
and those which are common to all patients with hypothyroidism: reduction of numerical values   of isoleucine, lysine, 
histidine, of nitrogen metabolism indicators, of Fisher index and increase of arginine, glycine and serine, which are 
proposed as additional markers of hypothyroidism. 

Key words: hypothyroidism, free aminoacids, metabolism, disorders marker

Резюме. Особенности метаболизма аминокислот у пациентов с гипотиреозом
В статье представлены результаты исследований особенностей модификации профиля и содержания амино-

кислот в крови у пациентов с гипотиреозом. На основе анализа характерных изменений спектра и метаболизма 
аминокислот были выделены 3 группы пациентов, вектор трансформирования аминокислот которых имел раз-
ную направленность: восходящую, нисходящую и оставшуюся без изменений. Наряду со специфическими изме-
нениями аминокислот для каждой из групп пациентов, были выявлены и таковые, которые характерны для всех 
больных гипотириозом: уменьшение числовых величин изолейцина, лизина, гистидина, показателей метаболизма 
азота и показателя Фишера и повышение аргинина, серина и глицина, которые предлагаются как дополнительные 
маркеры гипотиреоза.

Ключевые слова: гипотиреоз, свободные аминокислоты, метаболизм, нарушения, маркер
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Introducere
Este unanim acceptat, că hormonii tiroidieni 

determină la nivelul nucleului transcripţia masivă a 
unui număr mare de gene, ceea ce cauzează creşterea 
protein-enzimelor, proteinelor structurale, proteinelor 
de transport şi altor substanţe, care asigură sporirea 
activităţii funcţionale a organismului. Hormonii tiro-
idieni la fel stimulează metabolismul glucidic, inclu-
siv, creşterea glicolizei, gluconeogenezei, intensifi că 
toate etapele esenţiale ale metabolismului lipidic, in-
fl uenţează asupra sistemelor cardiovascular, respira-
tor, gastrointestinal, nervos central, asupra activităţii 
musculare etc. 

În acelaşi timp, sinteza proteinelor, fermenţilor, 
bazelor purinice şi pirimidinice, porfi rinice şi pirimi-
dinice, porfi rinilor, substanţelor biologic active de 
natură peptidică se bazează pe aminoacizi, care pot 
servi şi ca sursă energetică, graţie oxidării scheletelor 
lor carbonice.

În baza celor menţionate mai sus devine necon-
testat necesitatea studierii particularităţilor metabo-
lismului aminoacizilor liberi în plasma sangvină la 
pacienţii cu hipotiroidie.

În această ordine de idei vom menţiona, că con-
centraţia aminoacizilor liberi la persoanele sănătoase 
a fost studiată destul de detailat de [11, 7, 15, 9]. Gra-
ţie investigaţiilor fundamentale [12, 13] a fost stabilit 
că circa 30% din fondul aminoacizilor liberi sangvini 
se formează din contul celor exogene, iar circa 70% 
– pe seama celor endogeni, care se obţin în rezultatul 
dezintegrării proteinelor. Brand N. a. oth. [1] a stabilit 
existenţa unui ritm circadian a aminoacizilor liberi în 
sânge: minimum – la orele 4 dimineaţa şi maximum – 
după amiază. Cantitatea de aminoacizi la persoanele 
sănătoase se menţine relativ la un nivel constant.

În ceea ce priveşte particularităţile metabolis-
mului aminoacizilor sub infl uenţa hormonilor tiroidi-
eni vom menţiona, că cele mai multe studii au fost 
consacrate bolnavilor cu tirotoxicoză [14, 8, 2, 3], în 
rezultat la ce a fost demonstrat sporirea sumei amino-
acizilor liberi şi a coefi cientului aminoacizilor esenţi-
ali/neesenţiali la aceşti pacienţi.

În condiţiile de hipotiroidie s-a înregistrat [10] 
sporirea conţinutului de triptofan, fenilalanin, asparat 
şi glutamat, iar [8] – diminuarea încorporării aminoa-
cizilor în ţesăturile organismului. Coefi cientul amino-
acizilor esenţiali/neesenţiali se păstrează în limitele 
normei. Андрюкова Б.Т. и др. [6] afi rmă că hipoti-
roidia provoacă sporirea concentraţiei de homocistei-
nă în sânge. În investigaţiile noastre anterioare [4, 5] 
a fost stabilit, că modifi cările profi lului şi valorilor 
majorităţii aminoacizilor liberi sangvini, ce formează 
grupele funcţionale mediatoare, glucogenă şi citoge-
nă la pacienţii cu hipotiroidie au caracter neomogen.

Rolul determinator al hormonilor tiroideni şi a 
aminoacizilor liberi în metabolismul proteinelor, glu-
cidelor şi lipidelor, ce condiţionează starea fi ziologică 
a organismului, insufi cienţa studierii infl uenţii hipo-
tiroidiei asupra specifi cului manifestării spectrului 
aminoacizilor şi opiniile contradictorii privind me-
tabolismul aminoacizilor în condiţii defi citare a hor-
monilor glandei tiroide a şi determinat scopul acestui 
studiu: a stabili particularităţile modifi cării spectrului 
şi valorilor numerice a aminoacizilor la pacienţii cu 
hipotiroidie.

Obiectul şi metodele de investigaţie
Au fost studiate profi lul şi valorile numerice în 

parte a fi ecărui aminoacid, pe grupe funcţionale şi a 
produsului fi nal al metabolismului azotic la 20 de pa-
cienţi cu hipotiroidie primară pe fondal de tiroidită 
autoimună şi 12 persoane fără patologii tiroidiene şi 
alte dereglări. Concentraţia aminoacizilor s-a studiat 
în parte la fi ecare pacient şi persoană din grupa de 
control, apoi conform specifi cului modifi cării simila-
re a valorilor numerice a tuturor aminoacizilor, paci-
enţii cu hipotiroidie au fost distribuiţi în 3 grupe: I-a 
grupă a fost alcătuită din bolnavi, la care conţinutul 
majorităţii aminoacizilor relativ sporea, a II-a grupă 
a fost constituită din pacienţi, la care vectorul modi-
fi cării concentraţiei relativ a mai multor aminoacizi 
aveau caracter descendent, iar a III-a grupă a fost 
formată din bolnavi la care conţinutul aminoacizilor 
preponderent avea caracter individual neredecţionat. 
Probele de sânge au fost colectate dimineaţa,  după 
un post alimentar de 12-13 ore. Mostrele de sânge 
au fost studiate prin metoda cromatografi ei lichide la 
analizatorul de aminoacizi AAA339M. Rezultatele au 
fost prelucrate şi determinate veridicitatea lor în con-
formitate cu criteriile Student.

Rezultate şi discuţii
Analiza preventivă a profi tului şi valorilor nu-

merice a aminoacizilor la pacienţii cu hipotiroidie a 
demonstrat, că deşi modifi cările conţinutului acestora 
în linii generale poartă caracter specifi c pentru fi ecare 
bolnav, dar ele au şi trăsături comune pentru o parte 
de pacienţi. Şi deoarece una din sarcinile studiului a 
fost de a evidenţia transformările tipice a spectrului 
de aminoacizi, analiza datelor obţinute s-a efectuat 
nu separat, diferenţiat pe fi ecare pacient în parte, ci 
în mod sintetizat pe grupe, care au fost constituite în 
corespundere cu modifi cările similare a vectorului 
majorităţii aminoacizilor. În raport cu valorile norma-
tive la unii pacienţi cantitativul de aminoacizi relativ 
sporea, la alţii – relativ se micşora, iar la a treia cate-
gorie de pacienţi – preponderent avea caracter nedi-
recţionat.

Cei 24 de pacienţi, la care s-a studiat profi lul 
aminoacizilor în plasma sangvină, s-au distribuit nu-
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merar pe grupe în felul următor: în grupa, în care can-
titativul aminoacizilor relativ s-a micşorat – 6, în cea, 
ce relativ a sporit – 6, iar în categoria, la care modifi -
cările aveau caracter nedirecţionat – 12 pacienţi. Aşa-
dar, transformări similare a conţinutului aminoacizi-
lor cu caracter nedirecţionat au fost depistate la 50% 
de pacienţi cu hipotiroidie, cu trăsături ascendente – 
la 25% şi la ceilalţi 25% de pacienţi – descendent.

În rezultatul studierii profunde a anamnezei bol-
navilor s-a stabilit, că pacienţii, la care vectorul mo-
difi cării aminoacizilor era direcţionat descendent, su-
fereau de hipotiroidie formă gravă timp îndelungat şi 
n-au fost trataţi, iar cei la care transformările aminoa-
cizilor erau orientate ascendant prezentau categoria de 
bolnavi, care recent sau într-un trecut apropiat fuseseră 
trataţi, pe când grupa de pacienţi profi lul aminoacizilor 
cărora avea caracter preponderent nedirecţionat con-
stituiau persoanele, durata maladiei ale cărora era de 
lungă durată şi primeau tratament spontan.

În scopul determinării specifi cului metabolis-
mului aminoacizilor la pacienţii cu hipotiroidie s-a 
studiat pool-ul acestora, profi lul, valorile numerice şi 

direcţia schimbării ale fi ecărui aminoacid în parte şi 
pe grupe funcţionale, precum şi a unor produse fi nale 
ale metabolismului azotic.

Examinarea rezultatelor le vom efectua con-
form grupelor de pacienţi cu transformări similare a 
pool-ului de aminoacizi.

Particularităţile metabolismului aminoacizilor li-
beri în serul sangvin sunt refl ectate în tabelele 1şi 2.

Analiza conţinutului numeric al celor 31 de 
indici studiaţi (tab.1), ce în mare măsură redă sta-
rea metabolismului aminoacizilor la această gru-
pă de pacienţi cu hipotiroidie, demonstrează că 17 
şi-au mărit valorile (taurina, acidul aspartic, treonina, 
serina, glutamina, glicina, alanina, citrulina, acidul 
α-aminobutiric, valina, cisteina, homocisteina, fe-
nilalanina, acidul γ-aminobutiric, triptofan ornitina, 
arginina, amoniac), 6 din ei (asparagina, acidul glu-
tamic, prolina, metionina, leucina, tirozina) n-au su-
ferit schimbări esenţiale, iar 8 (acidul cisteinic, acidul 
α-aminoadipinic, izoleucina, acidul γ-aminobutiric, 
etanolamina, lizina, histidina, ureea) şi au micşorat 
expresia numerică.

Tabelul 1 
Conţinutul aminoacizilor liberi în ser sangvin şi a produsului fi nal al metabolismului azotic la pacienţii 

cu hipotiroidie, vectorul modifi cării cărora preponderent are caracter ascendent
Aminoacizii, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie
Ac.cisteinic 1,371±0,208 0,900±0,174*
Taurina 5,982±1,034 10,275±1,984*
Ac.aspartic 4,763±1,019 6,663±2,116*
Treonina 7,634±1,091 14,931±4,539*
Serina 9,524±1,228 18,104±5,271*
Asparagina 7,968±1,577 6,190±1,693
Ac.glutamic 19,530±4,357 22,602±2,337
Glutamina 39,126±5,595 49,552±13,453*
Ac.α-aminoadipinic 1,281±0,201 0,846±0,169*
Prolina 20,343±3,519 19,200±2,405
Glicina 17,482±2,587 32,067±11,707*
Alanina 23,471±3,027 41,338±2,860*
Citrulina 1,743±0,312 3,122±0,579*
Ac.α-aminobutiric 1,266±0,207 3,240±1,147*
Valina 18,134±3,645 23,724±5,687*
Cisteina 2,851±0,464 5,825±0,759*
Homocisteina 1,093±0,191 1,405±0,278*
Metionina 1,624±0,312 1,291±0,327
Izoleucina 7,942±1,151 5,124±0,939*
Leucina 11,961±2,643 12,962±1,588
Tirozina 6,013±1,172 7,036±0,786
Fenilalanina 5,727±0,778 8,776±2,408*
Ac. γ-aminobutiric 0,281±0,051 0,551±0,166*
Etanolamina 2,125±0,289 1,644±0,002*
Triptofan 2,510±0,449 8,166±1,911*
Ornitina 6,852±1,014 11,098±3,837*



Buletinul AŞM204

Lizina 21,544±4,438 16,531±3,110*
Histidina 23,143±3,633 7,485±2,418*
Arginina 6,321±1,226 9,948±1,685*
Ureea 452,136±99,470 104,884±26,801*
Amoniac 25,504±5,075 55,115±10,150*

Tabelul 2 
Conţinutul sumar al aminoacizilor liberi în ser sangvin pe grupe funcţionale la pacienţii cu hipotiroidie, 

vectorul modifi cării aminoacizilor liberi a cărora preponderent are caracter ascendent
Suma aminoacizilor, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie 
Σ aminoacizilor liberi (SAL) 279,617±36,070 350,610±19,449*
Σ indiciilor metab.azotic (SIMA) 757,258±149,937 510,610±91,588*
Σ am.neesenţiali 151,074±23,718 208,582±15,039*
Σ am.esenţiali 106,546±18,432 108,942±12,477
Σ am.imunoactivi 96,670±19,430 142,242±9,884*
Σ am.glicogeni 81,010±13,204 136,829±11,822*
Σ am.cetogeni 55,700±10,861 58,598±0,8973
Σ am.proteinogeni 257,620±35,036 317,524±35,689*
Σ am.inhibitori 23,746±4,365 42,894±9,933*
Σ am.excitatori 26,804±5,198 37,433±5,758*
Index Fisher 2,669±0,523 1,743±0,828

Caracteristic pentru această grupă de pacienţi cu 
hipotiroidie după cum se vede din tab. 2, este sporirea 
conţinutului sumar a aminoacizilor liberi, a grupelor 
funcţionale de aminoacizi neesenţiali, imunoactivi, 
glicogeni, proteinogeni, inhibitori şi excitatori şi scă-
derea indicilor metabolismului azotic.

Sporirea valorilor numerice a majorităţii aminoa-
cizilor şi dezechilibrul spectrului de aminoacizi măr-
turiseşte despre dereglările metabolismului aminoaci-
zilor, inclusiv a metabolismului azotic.

Pricina sporirii conţinutului majorităţii aminoa-
cizilor la această grupă de pacienţi cu hipotiroidie 
poate fi : 1) intensifi carea transaminării a grupării 
aminice (-NH 2 ) de pe un aminoacid pe un oxoacid 
sub infl uenţa cofermentului, rolul căruia îl îndepli-
neşte peridoxaliosfat, în rezultat la ce se formează 
aşa aminoacizi, ca alanina, serina, acidul glutamic, 
acidul aspartic; 2) diminuarea dezaminării amino-
acizilor din cauza scăderii activităţii catalizante a 
echipamentului enzimatic – oxidazelor aminoaci-
zilor şi dehidrogenării, despre ce indică micşorarea 
indexului Fisher; 3) scăderea intensităţii decarboxi-
lării aminoacizilor din cauza diminuării activităţii 
aminoacid-decarboxilazelor.

Sporirea amoniacului (tab.1) se datorează reduce-
rii metabolismului azotic (tab.2).

Dezechilibrul spectrului de aminoacizi, a me-
tabolismului azotic în rândul său adevereşte despre 
deteriorarea la aceşti pacienţi a proceselor, ce asigură 
sinteza propriilor proteine, acizilor nucleici, fermen-
ţilor, multor cofermenţi, hormoni şi altor substanţe 
biologic active. 

Referitor la micşorarea nivelului numeric al unor 
aminoacizi (izoleucina, lizina, histidina, acidul cistei-
nic, etanolamina), apoi vom menţiona, că el are loc 
graţie: 1) decarboxilării fermentative, în rezultat la ce 
se elimină CO2 şi se formează amini biogeni; 2) deza-
minării oxidative, care este însoţită cu formarea amo-
niacului (tab.1) şi cetoacizilor până la produsele fi nale 
– uree, CO2 şi H2O cu eliminare de energie. Dezami-
narea α-aminoacizilor cu formarea amoniacului poate 
să decurgă şi prin formarea acidului aspartic, concen-
traţia căruia creşte (tab.1), prin calea de transaminare, 
transaminarea grupării aminice la dezaminonicotina-
midadenindinucleotid (De NAD), formarea NAD şi 
eliminarea de la NAD a amoniacului.

Particularităţile metabolismului aminoacizilor pe 
grupe funcţionale se vor analiza mai târziu separate 
pe grupe.

În grupa de pacienţi, la care vectorul modifi că-
rii majorităţii aminoacizilor avea caracter descen-
dent, din 33 de indici studiaţi cantitativul al 16-lea 
din ei se micşora, 5 – sporea, iar celorlalţi 12 nu 
suportau schimbări semnifi cative (tab. 3). Concret 
are loc reducerea conţinutului individual al valinei, 
metioninei, izoleucinei, leucinei, triptofanului, lizi-
nei, histidinei, taurinei, acidului glutamic, glutami-
nei, acidului α-aminoadipinic, prolinei, cisteinei, 
homocisteinei, tirozinei, ureei, menţinerea la nivelul 
normei a treoninei, fenilalaninei, acidului cisteinic, 
acidului aspartic, asparaginei, alaninei, citrulinei, 
acidului α-aminobutiric, etanolaminei, ornitinei şi 
amoniacului, iar al argininei, serinei, glicinei, acidu-
lui γ-aminobutiric, hidroxiprolinei se amplifi că.
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Tabelul 3 
Conţinutul aminoacizilor liberi în ser sangvin şi a produsului fi nal al metabolismului azotic la pacienţii cu 

hipotiroidie, vectorul modifi cării cărora preponderent are caracter descendent
Aminoacizii, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie

Ac. cisteinic 1,371±0,208 1,160±0,431
Taurina 5,982±1,034 3,315±0,844*
Ac. aspartic 4,763±1,019 5,504±1,330
Hidroxiprolina 0,253±0,031 1,189±0,573*
Treonina 7,634±1,091 7,663±2,510
Serina 9,524±1,228 13,586±2,743*
Asparagina 7,968±1,577 6,835±1,080
Ac.glutamic 19,530±4,357 12,857±7,873*
Glutamina 39,126±5,595 18,519±2,8608*
Ac.α-aminoadipinic 1,281±0,201 0,280±0,0958*
Prolina 20,343±3,519 8,915±2,199*
Glicina 17,482±2,587 23,583±5,176*
Alanina 23,471±3,027 26,918±5,725
Citrulina 1,743±0,312 1,502±0,588
Ac.α-aminobutiric 1,266±0,207 1,178±0,406
Valina 18,134±3,645 10,877±4,054*
Cisteina 2,851±0,464 0,712±0,173*
Homocisteina 1,093±0,191 0,512±0,055*
Metionina 1,624±0,312 1,078±0,199*
Cistationina 0,258±0,284 0,219±0,002
Izoleucina 7,942±1,151 2,894±0,893*
Leucina 11,961±2,643 7,052±1,997*
Tirozina 6,013±1,172 3,627±0,743*
Fenilalanina 5,727±0,778 6,244±0,808
Ac.γ-aminobutiric 0,281±0,051 0,586±0,243*
Etanolamina 2,125±0,289 2,079±1,003
Triptofan 2,510±0,449 1,307±0,799*
Ornitina 6,852±1,014 8,111±1,454
Lizina 21,5441±4,438 12,039±2,067*
Histidina 23,143±3,633 7,227±1,497*
Arginina 6,321±1,226 10,362±0,547*
Ureea 452,136±99,470 133,317±31,725*
Amoniac 25,504±5,075 27,188±12,892

Era fi resc, de a compara specifi cul transformării 
aminoacizilor în parte la această categorie de pacienţi 
cu hipotiroidie cu cel din grupa precedentă. În rezulta-
tul acestei comparări (tab.1şi 3) s-a stabilit, că vectorul 
modifi cării conţinutului izoleucinei, lizinei, histidinei 
şi ureei este similar la ambele grupe de bolnavi – des-
cendent, iar a argininei, serinei şi glicinei – ascendent, 
ceea ce permite de a considera, că  mecanismele şi pri-
cinele transformării acestor aminoacizi sunt identice.

Cu privire la conţinutul sumar a aminoacizilor 
(tab. 4) urmează de a sublinia, că la aceşti pacienţi se 
evidenţiază micşorarea atât a pool-ului de aminoacizi, 
cât şi a indicilor metabolismului azotic, a grupelor 
funcţionale de aminoacizi neesenţiali, esenţiali, imu-
noactivi, cetogeni, proteinogeni, iar valoarea numerică 
a grupei mediatoare se menţine în limitele normei.

Examinarea comparativă a conţinutului sumar a 

aminoacizilor la aceşti pacienţi cu al celor din grupa 
anterioară (tab. 4 şi 2) a stabilit, că la bolnavii din 
această categorie, are loc  micşorarea atât a sumei 
totale a aminoacizilor, cât şi a grupelor funcţionale 
de aminoacizi neesenţiali, imunoactivi, glicogeni, 
proteinogeni şi mediatori, precum şi celor esenţiali şi 
citogeni, iar aminoacizi mediatori continuă să existe 
în limitele normei.

Micşorarea nivelului valoric total al aminoaci-
zilor şi în parte al multor din ei la această grupă de pa-
cienţi, posibil, se datoreşte degradării aminoacizilor 
prin mai multe căi. Una din cele principale – decarbo-
xilarea fermentativă, în rezultat la ce se elimină CO2 
şi se formează amini biogeni: histamina din histidină, 
serotonina din oxitriptofan, tiramina din tirozină, do-
famina şi taurina din acid cisteinic. Confi rmare celor 
spuse poate servi scăderea concentraţiei aminoacizi-
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lor sus menţionaţi la aceşti pacienţi. La rândul său, 
aminii, ce se formează în rezultatul decarboxilării 

Tabelul 4
 Conţinutul sumar al aminoacizilor liberi în ser sangvin pe grupe funcţionale la pacienţii cu hipotiroidie, 

vectorul  modifi cării  cărora preponderent are caracter descendent
Suma aminoacizilor, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie 

Σ aminoacizilor liberi (SAL) 279,617±36,070 209,507±37,593*
Σ indicilor metab.azotic (SIMA) 757,258±149,937 370,013±83,291*
Σ am.neesenţiali 151,074±23,718 121,060±34,655
Σ am.esenţiali 106,546±18,432 67,618±19,721*
Σ am.imunoactivi 96,670±19,430 87,721±10,581
Σ am.glicogeni 81,010±13,204 88,132±11,698
Σ am.cetogeni 55,700±10,861 34,037±9,483*
Σ am.proteinogeni 257,620±35,036 188,678±24,490*
Σ am.inhibitori 23,746±4,365 27,485±546
Σ am.excitatori 26,804±5,198 19,669±9,00
Index Fisher 2,669±0,523 1,728±0,444*

aminoacizilor servesc ca substrat de oxidare pentru 
fermenţii monoamin- şi diaminooxidazelor.

O altă cale de degradare a aminoacizilor consti-
tuie dezaminarea oxidativă, care este însoţită cu forma-
rea NH3   şi cetoacizilor. Dezintegrarea aminoacizilor 
are loc până la produsele fi nale a metabolismului lor – 
până la uree, CO2 şi H2 O cu eliminarea energiei. Etapă 
intermediară a acestei dezintegrări prezintă dezamina-
rea obişnuită, reacţie care decurge foarte lent, dar care 
indirect poate să se realizeze mult mai rapid.

Reducerea conţinutului sumar şi în parte a unor 
aminoacizi poate să aibă loc şi din cauza eliminării 
grupării aminice ai cisteinei, homocisteinei, treoninei 
şi alţilor prin dezaminare reductivă şi dehidratantă.

Menţinerea stabilă a amoniacului în limitele 
normei este cauzată de: fi xarea acestuia în ţesuturi 
de către aminoacizii aspartic şi glutamic cu formarea 
aminilor; eliminarea o parte a NH3 în starea de săruri 
amoniene cu uree; sinteza carlamoilfosfatului, nece-
sar pentru sinteza argininei, conţinutul căreea, cum 
se vede din tab. 3, este mărit; utilizarea NH3 ca sursă 
pentru sinteza ureei în fi cat. În sfârşit, un rol impor-
tant în fi xarea amoniacului îl are ciclul ornitin de sin-
teză a ureei şi acidului uric. 

Cât priveşte scăderea nivelului de uree, sporirea 
celui de arginină şi păstrarea conţinutului de amoniac 
în limetele normei ca surse de biosinteză a ureei, vom 
menţiona, că etapa fi nală a sintezei ureei – hidroliza 
argininei, catalizată de arginaza ce rezultă cu deza-
gregarea ureei este dereglată prin inhibarea activităţii 
arginazei, despre ce mărturiseşte conţinutul înalt al 
argininei la aceşti pacienţi, condiţionat de diminuarea 
activităţii fermentative a hepatocitelor, ca urmare a 
dereglării stării fi catului, despre ce certifi că micşo-
rarea indexului Fisher. Firesc, că în cazul eliminării 
intensive a azotului, despre ce mărturiseşte scăderea 

indicilor metabolismului azotic (tab. 4), sporeşte şi 
excreţia ureei din sânge. Creşterea cantitativului argi-
ninei poate fi  cauzată şi din contul ornitinei şi acidului 
glutamic, în baza cărora ea poate fi  sintetizată.

Particularităţile transformării aminoacizilor li-
beri la aceşti pacienţi pe grupe de aminoacizi funcţio-
nali se v-a realiza separat. 

Aşadar şi, la această grupă de pacienţi cu hipoti-
roidie, ca şi la cea precedentă are loc un disbalans vă-
dit al profi lului şi conţinutului de aminoacizi în serul 
sangvin şi a metabolismului azotic. La ei predomină 
intensifi carea dezaminării oxidative, transaminării, 
decarboxilării şi diminuarea activităţii enzimatice a 
hepatociţilor.

La grupa a treia de pacienţi cu hipotiroidie 
modifi cările profi lului şi conţinutului de aminoa-
cizi nu sunt direcţionate preponderent ascendent 
sau descendent, ca la primele două grupe, ce au 
caracter individual: numărul aminoacizilor canti-
tativul cărora sporesc, celor ce se micşorează, cât 
şi celor, ce se menţin la nivelul normei este relativ 
egal (tab. 5).

Din 33 de indici studiaţi ai metabolismului ami-
noacizilor la această grupă de pacienţi (vezi tab. 5) 12, 
ce refl ectau valoarea numerică a metioninei, izoleuci-
nei, leucinei, lizinei, histidinei, acidului aspartic, aci-
dului glutamic, glutaminei, acidului α-aminoadipinic, 
prolinei, cistateonina ureei se micşora, a acidului cis-
teinic, hidroxiprolinei, treoninei, serinei, glicinei, ala-
ninei, acidului α-aminobutiric, cisteinei, etanolaminei, 
triptofanului, argininei şi amoniacului – se mărea, iar 
a taurinei, asparaginei, citrulinei, valinei, homocistei-
nei, tirozinei, fenilalaninei, acidului γ-aminobutiric, 
ornitinei se menţinea în limitele normei.
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Tabelul 5 
Conţinutul sumar al aminoacizilor liberi în ser sangvin şi al produsului fi nal al metabolismului azotic  la pacienţii 

cu hipotiroidie, vectorul modifi cării cărora preponderent are caracter individual
Aminoacizii, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie
Ac. cisteinic 1,371±0,208 1,661±0,337*
Taurina 5,982±1,034 5,132±1,140
Ac. aspartic 4,763±1,019 3,824±0,819*
Hidroxiprolina 0,253±0,031 0,783±0,281*
Treonina 7,634±1,091 10,557±2,819*
Serina 9,524±1,228 13,554±2,487*
Asparagina 7,968±1,577 9,461±2,497
Ac.glutamic 19,530±4,357 4,947±1,306*
Glutamina 39,126±5,595 17,145±4,931*
Ac.α-aminoadipinic 1,281±0,201 0,256±0,089*
Prolina 20,343±3,519 12,515±2,877*
Glicina 17,482±2,587 25,423±2,169*
Alanina 23,471±3,027 35,045±6,667*
Citrulina 1,743±0,312 2,081±0,473
Ac.α-aminobutiric 1,266±0,207 2,467±0,456*
Valina 18,134±3,645 16,479±3,678
Cisteina 2,851±0,464 4,032±1,214*
Homocisteina 1,093±0,191 0,894±0,247
Metionina 1,624±0,312 0,858±0,191*
Cistationina 0,258±0,284 0,011±0,001*
Izoleucina 7,942±1,151 4,115±1,101*
Leucina 11,961±2,643 8,842±1,665*
Tirozina 6,013±1,172 5,136±1,045
Fenilalanina 5,727±0,778 5,945±1,017
Ac. γ-aminobutiric 0,281±0,051 0,290±0,111
Etanolamina 2,125±0,289 5,493±0,019*
Triptofan 2,510±0,449 3,221±0,169*
Ornitina 6,852±1,014 7,109±1,447
Lizina 21,544±4,438 16,084±4,250*
Histidina 23,143±3,633 7,230±1,339*
Arginina 6,321±1,226 10,882±2,810*
Urea 452,135±99,470 167,296±47,950*
Ammoniac 25,504±5,075 53,620±13,000*

Dispersia cantitativului aminoacizilor în plas-
ma sangvină, posibil, are loc din contul: dereglării 
redistribuirii lor între organe şi ţesuturi şi a metabo-
lismului intermediar a aminoacizilor; instabilităţii 
activităţii fermenţilor cheie, ce catalizează sinteza şi 
degradarea diferitor aminoacizi; posibilei concurenţe 
pentru unul şi acelaş sistem de transport a aminoacizi-
lor aromatici şi a celor cu catenă ramifi cată.

Analiza comparativă a particularităţilor trans-
formării aminoacizilor la pacienţii acestei grupe cu 
cele două anterior examinate, demonstrează, că şi la 
aceşti bolnavi, ca şi la ceilalţi, valorile numerice ale 
izoleucinei, lizinei şi histidinei scad, iar a argininei, 
serinei şi glicinei sporesc, ceea ce confi rmă că vecto-
rul modifi cării aminoacizilor menţionaţi este similar 
pentru pacienţii cu hipotiroidie şi pot servi, ca indica-
tori patognomici ai hipotiroidiei.

Cât priveşte conţinutul sumar a aminoacizilor 
la această grupă de bolnavi (tab. 6), vom semna-

la, că pool-ul de minoacizi se menţine în limitele 
normei, pe când indicii metabolismului azotic se 
reduc. Scad la aceşti pacienţi şi conţinutul sumar 
al aminoacizilor esenţiali şi excitatori, pe când al 
aminoacizilor glicogeni şi inhibitori sporeşte. Ete-
rogenitatea acestor schimbări este determinată, în 
primul caz, de intensifi carea catabolismului unor 
aminoacizi şi biosintezei în baza lor a diverselor 
varietăţi de compuşi azotaţi, iar în al doilea caz – 
de diminuarea activităţii fermentative de transami-
nare şi decarboxilare a unor altor aminoacizi şi a 
utilizării acestora în ţesuturi.

Examinarea comparativă a conţinutului sumar 
al aminoacizilor liberi cu alte grupe de pacienţi a evi-
denţiat schimbări similare referitor la vectorul modi-
fi cării descendente a indicilor metabolismului azotic 
şi indexului Fisher, ceea ce serveşte ca bază a con-
cluziei privind posibilitatea utilizării acestor indici ca 
markeri patognomici ai hipotiroidiei.
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Tabelul 6 
Conţinutul sumar al aminoacizilor liberi în ser sangvin pe grupe funcţionale la pacienţii cu hipotiroidie, 

vectorul modifi cării cărora preponderent are caracter individual
Suma aminoacizilor, mcmol/100ml Controlul Hipotiroidie 
Σ aminoacizilor liberi (SAL) 279,617±36,070 242,005±45,353
Σ indiciilor metab. azotic (SIMA) 757,258±149,937 462,922±100,890*
Σ am.neesenţiali 151,074±23,718 131,086±19,649
Σ am.esenţiali 106,546±18,432 84,218±21,941*
Σ am.imunoactivi 96,670±19,430 101,415±12,602
Σ am.glicogeni 81,010±13,204 104,885±18,958*
Σ am.cetogeni 55,700±10,861 43,345±13,448
Σ am.proteinogeni 257,620±35,036 215,304±36,059
Σ am.inhibitori 23,746±4,365 30,846±2,011*
Σ am.excitatori 26,804±5,198 11,993±1,302*
Index Fisher 2,669±0,523 1,358±0,552*

Concluzii
Au fost depistate 3 grupe de pacienţi cu hi-1. 

potiroidie, vectorul transformării poolu-lui de amino-
acizi al cărora este direcţionat relativ diferit: ascen-
dent, descendent şi nedirecţionat 

 Eterogenitatea modifi cării conţinutului de 2. 
aminoacizi în plasma sangvină la pacienţii cu hipo-
tiroidie este condiţionată de mai mulţi factori: de de-
reglare a căilor de metabolizare a aminoacizilor, in-
stabilităţii activităţii enzimelor cheie, ce catalizează 
sinteza şi catabolismul diferitor aminoacizi; cuplarea 
succesivă a unor procese enzimatice, ce condiţionea-
ză ca produsul primei reacţii să constituie substratul 
reacţiei următoare; perturbării metabolismului inter-
mediar; dereglării redistribuirii aminoacizilor între 
organe şi ţesuturi şi a concurenţei pentru unul şi ace-
laşi sistem de transport a aminoacizilor aromatici şi 
celor cu catena ramifi cată.

Caracteristic pentru toţi pacienţii cu hipoti-3. 
roidie este scăderea valorilor numerice ale izoleuci-
nei, lizinei şi histidinei şi sporirea argininei, serinei şi 
glicinei, similiritatea cărora poate servi ca indicatori 
patognomici ai hipotiroidiei.

Similitudinea modifi cării descendente a in-4. 
dicilor metabolismului azotic şi indexului Fisher, ce 
se referă la tot ansamblul de bolnavi cu hipotiroidie 
poate fi  utilizată ca markeri ai insufi cienţii restabiliri 
homeostaziei metabolice la pacienţii cu hipotiroidie 
trataţi cu hormoni tiroidieni.
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Summary
Status epilepticus is a major medical emergency that is fatal in 7.6-22% of cases. The incidence per 100,000 po-

pulation has been estimated at 9.9 episodes in Europe and 41 episodes in the USA. Status epilepticus may be convulsive, 
i.e., accompanied by motor, activity, or nonconvulsive. There is a consensus that seizures lasting longer than 30 min. 
constitute established status epilepticus. A useful strategy focuses on imminent convulsive status epilepticus, defi ned as 
continuous seizures for longer than 5 min. or three seizures not separated by recovery of normal consciousness or of the 
level of consciousness present before the seizures. Members of an international workshop held by the Epilepsy Research 
Foundation agreed on a somewhat vague defi nition of non-convulsive status epilepticus as “a range of conditions in which 
electrographic seizure activity is prolonged and results in non-convulsive clinical symptoms”. The immediate treatment 
goals in patients with generalized convulsive status epilepticus are cessation of the clinical seizures and prevention of 
subtle status epilepticus. Intravenous lorazepam is the fi rst-line treatment for generalized convulsive status epilepticus. If 
the seizure persists, a second injection can be given 10 minutes later. Phenytoin or fosphenytoin is a good choice when 
lorazepam fails. Administration of an additional lorazepam dose can be considered. Anesthesia with propofol, thiopental, 
or midazolam is the cornerstone of the management of refractory status epilepticus. Regardless of the drug used, the dose 
should be titrated at 3 to 5 min. intervals under EEG monitoring with the goal of obtaining a burst-suppression pattern 
with suppression for 5 to 10 seconds.

Key words:  advances, treatment, status epilepticus

Rezumat. Statusul epileptic. Progres în tratament
Statusul epileptic constituie o urgenţă neurologică majoră cu o letalitate de 7,6-22% din cazuri. Incidenţa statu-

sului epileptic la 100000 populaţie este estimat la 9,9 cazuri în Europa şi 41 cazuri în SUA. Statusul epileptic poate fi  
convulsivant însoţit de crize tonicoclonice sau nonconvulsivante. Este stabilit un consens care atribuie la status epileptic 
activitatea convulsivantă care persistă mai mult de 30 de minute. Trei crize convulsive subintrante care se continuă una 
după alta fără o perioadă efi cientă de recuperare sau crize care durează mai mult de 5 minute sunt indicatori ai iminenţei 
statusului epileptic şi necesită terapie ţintită. Grupul de lucru al Fundaţiei Internaţionale de Cercetare a Epilepsiei acceptă 
caracterul vag al noţiunii de status epileptic nonconvulsivant, defi niţie bazată pe modifi cări comportamentale sau mintale 
şi/sau manifestări EEG de tip epileptiform. Obiectivele imediate ale tratamentului statusului epileptic vizează oprirea 
crizelor, susţinerea funcţiilor vitale, tratamentul cauzei sau a factorilor declanşatori şi tratamentul complicaţiilor. Trata-
mentul presupune internare într-o unitate de terapie intensivă şi instituirea imediată a unor măsuri de terapii standardizate, 
etapizate şi monitorizare electroencefalografi că. Administrarea intravenoasă a lorazepamului este obiectivul numărul unu 
în statusul epileptic convulsivant. În caz de persistenţă a convulsiilor o administrare repetată la 10 minute. Dacă statusul 
epileptic nu este stopat cu lorazepam se continuă cu fenitoin sau fosfenitoin. În cazul statusului epileptic refractar an-
estezia generală intravenoasă cu unul din preparate: propofol, thiopental, midazolam pentru stoparea crizelor. Necesită 
monitorizare funcţiile respiratorie şi cardiacă. Anestezia generală este menţinută până la dispariţia traseului ECG de criză 
sau maxim 24 ore.

Cuvinte-cheie: progres, tratament, statusul epileptic

Резюме. Эпилептический статус.  Достижения в лечении
Эпилептический статус является тяжелым чрезвычайным неврологическим состоянием летальность при 

котором достигает от 7,6% до 22% случаев. Распространенность эпилептического статуса из расчета на 100000 
населения оценивается в 9,9 случаев в Европе и 41 случаев в Соединенных Штатах. Эпилептический статус 
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может быть представлен судорожными, тонико-клоническими припадками, или сопровождаться конвульсиями. 
Установлено положение, согласно которому понятие эпилептический статус присваивается конвульсивной дея-
тельности длящийся более 30 минут. Три конвульсивных криза, продолжающиеся один за другим без эффектив-
ного восстановления или кризисный период продолжительностью более 5 минут являются индикаторами над-
вигающегося эпилептического статуса и требуют целенаправленной терапии. Рабочая группа Международного 
Фонда Исследования Эпилепсии поддерживает концепцию неконвульсивного эпилептического статуса, опреде-
ляемого на основе характерных изменений поведения, психики и / или наличия эпилептиформного типа ЭЭГ. 
Задачи проводимой терапии включают прекращение припадков эпилептического статуса, поддержание жизненно 
важных функций, лечение или устранение причин, а также лечение осложнений. Терапия требует госпитализации 
в отделение интенсивной терапии и немедленное применение стандартизированных и этапизированых методов 
лечения, электроэнцефалографической мониторинга. Внутривенное введение лоразепама является мерой номер 
один при припадках эпилептического статуса. Если судороги сохраняются, повторное введение осуществляется 
через 10 минут. Если эпилептический статус не купируется после применения лоразепама, вводятся с фенитои-
ном или фосфенитоин. В случае рефрактарного эпилептического статуса, в целях остановки судорог, проводится 
внутривенная общая анестезии с одним из препаратов: пропофол, тиопентал, мидазолам. Необходим мониторинг 
дыхательной и сердечной функции. Общая анестезия сохраняется до исчезновения признаков кризиса на ЭКГ, но 
не более 24 часов.

Ключевые слова: достижения, эпилептический статус, лечение

Introduction
Status epilepticus is a major medical emergency 

that is fatal in 7.6-22% of cases. The incidence per 
100,000 population has been estimated at 9.9 epi-
sodes in Europe and 41 episodes in the USA [6,25]. 
About 5% of adults diagnosed with epilepsy have had 
at least one episode of status epilepticus, with chil-
dren higher at 10-25%. Incidence of status epilepticus 
is U-shaped, with highest incidence in the very young, 
under 1 year old and the elderly over 60 years old.

Mortality has been reported to be 8% in children 
and 30% in adults. In addition, 5-10% of people with 
status epilepticus will be left with permanent disabi-
lity such as permanent vegetative state or cognitive 
diffi culties. 

Status epilepticus may be convulsive, i.e., accom-
panied by motor, activity, or non-convulsive. Conti-
nuous or repeated electrical seizures without recovery 
of consciousness characterizes both forms of status 
epilepticus. Morbidity and mortality rates differ be-
tween convulsive and non-convulsive status epilepti-
cus, and each requires a specifi c treatment strategy. 

Status epilepticus (SE) is defi ned as a continuous, 
generalized, convulsive seizure lasting longer than 5 
minutes, or two or more seizures during which the 
patient does not return to baseline consciousness.

Generalized convulsive status epilepticus 
(GCSE)

The working (operational) defi nition of convulsi-
ve status epilepticus proposed by Lowenstein et al. in 
1999 remains widely accepted, despite some degree 
of controversy [22]. Video-electroencephalographic 
(EEG) recordings have established that simple con-
vulsive seizures have a mean duration of only 2 mi-
nutes, although longer durations of up to 11 minutes 

are observed occasionally [17]. Seizures longer than 
30 min. are associated with a high rate of refractori-
ness to antiepileptic drugs and with the development 
of neuronal damage [14]. Therefore, a key treatment 
objective is to achieve seizure resolution within 30 
minutes. There is a consensus that seizures lasting 
longer than 30 min. constitute established status epi-
lepticus [5]. A useful strategy focuses on imminent 
convulsive status epilepticus, defi ned as continuous 
seizures for longer than 5 min. or three seizures not 
separated by recovery of normal consciousness or of 
the level of consciousness present before the seizures 
[25].

Generalized convulsive status epilepticus (GCSE) 
involves generalized convulsions with impaired con-
sciousness which may progress to minimal or no ap-
parent motor activity but still show seizure activity on 
EEG. GCSE is diagnosed clinically by tonic-clonic 
seizures, loss of consciousness, urinary incontinen-
ce and tongue biting. Differential diagnosis includes 
myoclonic jerks, septic rigors, dystonia and pseudos-
tatus epilepticus.

Non-convulsive status epilepticus
The defi nition of non-convulsive status epilepti-

cus is actively debated. Members of an international 
workshop held by the Epilepsy Research Foundation 
agreed on a somewhat vague defi nition of non-con-
vulsive status epilepticus as “a range of conditions 
in which electrographic seizure activity is prolonged 
and results in non-convulsive clinical symptoms” 
[45]. The electrographic seizure activity must meet 
complex electrophysiological criteria, among which 
some are defi ned clearly and others must be interpre-
ted according to the clinical setting [18]. Because a 
working defi nition was needed, the workshop mem-
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bers agreed to include electrographic seizure activity 
for 30 min. in the defi nition of non-convulsive status 
epilepticus.

Non-convulsive status epilepticus (NSCE) can 
have a variety of presentations including coma, con-
fusion, somnolence, aphasia, altered affect and also 
uncommon manifestations such as delusions, halluci-
nations and paranoia. This can be further divided into 
generalized, focal or other. NSCE should be an im-
portant differential diagnosis of coma as studies have 
found that up to 8% of patients in coma can be found 
to be in NSCE. 

Classifi cation
The most widely accepted classifi cation scheme 

distinguishes between convulsive status epilepticus, 
which is usually easy to recognize on clinical gro-
unds, and non-convulsive status epilepticus, in which 
the symptoms may be minimal and the role for EEG 
is preponderant (table 1) [44]. Subgroups are descri-
bed within each of these two main categories. Thus, 
the motor activity in convulsive status epilepticus 
may consist of partial tonic-clonic seizures or of ge-
neralized seizures with tonic-clonic, tonic, clonic, or 
myoclonic activity (fi gure 1). Patterns of nonconvul-
sive status epilepticus include absence status epilepti-
cus, complex partial status epilepticus, and electrical 
status epilepticus (including subtle status epilepticus) 
(fi gure 2).

Table 1 
Clinical classifi cation of status epilepticus

1. Generalized seizures
A. Generalized convulsive status epilepticus
i. Primary generalized status epilepticus
a. Tonic-clonic status epilepticus
b. Myoclonic status epilepticus
c. Clonic-fonic-clonic status epilepticus
ii. Secondary generalized status epilepticus

Partial seizures with secondary generalization a. 
Tonic status epilepticusb. 

B. non-convulsive status epilepticus
i. Absence  status epilepticus (petit mal status)
ii. A typical absence status epilepticus (e.g., in the 
Lennox-Gastaut syndrome)
iii. Antonic status epilepticus
iv. Nonconvulsive status epilepticus as a sequel 
of partially treated  generalized convulsive status 
epilepticus
2. Partial status epilepticus
A. simple partial status epilepticus
i. Typical
ii. Epilepsia partialis continus 
B. Complex partial status epilepticus
3. Neonatal status epilepticus

Note: Adapted from Lothman EW. The biochemi-
cal basis and pathophysiology of status epilepticus. Ne-
urology 1990; 40:13-23.  

Status epilepticus

Convulsive Non-convulsive

Partial motor Tonic-Clonic Tonic Clonic Myoclonic

Generalized  

Figure 1. Classifi cation of convulsive status epilepticus

Convulsive Non-convulsive

Absence Complex partial Electrical   Partial simple 

Subtle 

Status epilepticus

Coma 

Figure 2. Classifi cation of non-convulsive status epilepticus
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Aetiology
In children 51% of status epilepticus cases are se-

condary to infections. In adults, the causes are more 
diverse and can include drug misuse and cerebral pa-
thologies (table 2).

Table 2 
Causes of convulsive status epilepticus

Previous history of 
epilepsy

Presenting for the fi rst time 
with status

Withdrawal of anti-
epileptoc drug treatment 

Cerebrovascular disease

Alcohol (or withdrawal 
of)

Cerebral tumour

Drug overdose Intracranial infection
Cerebral trauma Acute metabolic 

disturbances
Cerebral tumour
Intracranial infection
Acute metabolic 
disturbances

Table 2 summarizes the most common causes of 
status epilepticus in adults in the community. Almost 
50% of the cases were attributed to cerebral vascular 
disease. Garzon and colleagues found antiepileptic 
drug noncompliance as the main cause of status epi-
lepticus in patients with a prior history of epilepsy, 
and CNS infection, stroke, and metabolic disturban-
ces predominated in the group without previous sei-
zures. 

Three major factors determine outcome in pati-
ents with status epilepticus: the type of status epilep-
ticus, its cause, and its duration. Generalized con-
vulsive status epilepticus has the worst prognosis 
for neurologic recovery; myoclonic status epilepti-
cus following an anoxic episode carries a very poor 
prognosis for survival. Complex partial status epi-
lepticus can produce limbic system damage, usually 
manifested as a memory disturbance. Causes asso-
ciated with increased mortality included anoxia, in-
tracranial hemorrhages, tumors, infections, and tra-
uma. The mortality of patients with nonconvulsive 
status epilepticus has been reported as high as 33% 
and correlates with the underlying cause, severe im-
pairment of mental status, and the development of 
acute complications, especially respiratory failure 
and infection.

Pathophysiology
GCSE causes a sympathetic overdrive which cau-

ses both systemic and cerebral effects, whereas syste-
mic effects are more limited in NCSE (table 3).

Table 3 
Systemic effects of status epilepticus

Cardiovascular 
system

Sympathetic overdrive
Tachycardia, arrhythmias
Initial increase in blood pressure 
and peripheral vascular resistance, 
followed by normalization and 
possible hypotension 

Respiratory system Increased  respiratory rate and tidal 
volume
Respiratory acidosis and when 
combined with metabolic acidosis 
leads to low pH on arterial blood 
gases
Increased pulmonary vascular 
resistance and pulmonary oedema 
illustrated in animal studies

Musculoskeletal 
system

Anaerobic metabolism, lactic 
acidosis

Temperature Increased core temperature 

In the early stages of established GCSE, there 
is an increase in blood pressure, glucose and lac-
tate and a lower plasma pH. After 30 min. and in 
the second phase, blood pressure and glucose will 
normalize or even decrease, lactate will normalize, 
respiratory compensation and hyperthermia will fol-
low. The compensatory mechanisms will result in 
increased cerebral perfusion but these do not last. 
By 60-90 min. these compensatory mechanisms will 
fail, hypotension and loss of cerebral autoregulation 
will ensue, leading to cerebral hypoperfusion and 
cerebral damage.

Neurons also suffer damage as a result of com-
plex interplay of multiple factors termed excitotoxic 
neuronal injury. During this process, the inhibition of 
the inhibitory neurotransmitter γ-aminobutyric acid 
(GABA) and excesive action of the excitatory neu-
rotransmitter glutamate. High concentrations of ex-
citatory neurotransmitter open N-methyl-D-aspartate 
(NMDA) receptor-mediated calcium channels resul-
ting in excessive intracellular calcium, leading to a 
sequence of events which results in neuronal damage 
and apoptosis.

Clinical Manifestations 
Three problems complicate seizure recogniti-

on: the occurrence of complex partial seizures in the 
setting of impaired awareness, the occurrence of se-
izures in patients receiving pharmacologically indu-
ced paralysis and/or sedation, and misinterpretation 
of other abnormal movements as seizures (table 4). 
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Table 4 
Emergency investigations

Arterial blood gases
Biochemistry – blood glucose, renal, liver function, 
calcium, magnesium
Haematology – full blood count, clotting profi le
AED levels
Venous blood sample and urine sample for toxicology 
screen
Chest X-ray – aspiration 
CT scan/LP 

Subtle status epilepticus and partially treated 
status epilepticus. Subtle status refers to the fact that 
as SE continues, the clinical and EEG signs of seizure 
activity may lessen but the condition was critical as 
frank SE. Partially treated SE is similar in that the 
clinical signs of the seizure may diminish after treat-
ment for SE with high-dose medications, but the EEG 
activity persists. Continuous EEG monitoring should 
thus be performed in all SE patients.

Non-convulsive status epilepticus.  Non-
convulsi ve SE presents as altered mental status ran-
ging from a mild behavioral alteration noticeable only 
to family or friends to frank coma. Other manifesta-
tions may include speech arrest, cognitive defi cits, 
delusions, paranoia, hallucinations or psychosis. Be-
cause, by defi nition there is rarely a signifi cant motor 
component, the diagnosis is often missed, and there 
are many case reports of these patients initially being 
diagnosed with a psychiatric illness. Non-convulsive 
SE has been reported in every age group, can be the 
initial presentation of a seizure disorder and has been 
reported to last as long as 8 weeks.

The diagnosis should be suspected in patients 
with a seizure history who present with a prelonged 
postictal period or an unusual behavior pattern. Non-
convulsive SE should also be considered in patients 
without a seizure history who present with altered 
mental status of undetermined etiology. The diagnosis 
is made by EEG. Treatment is the same as for convul-
sive SE, beginning with lorazepam, 2 mg/min., until 
the EEG normalizes or a total of 10 mg in administe-
red. This treatment should be followed by phenytoin 
loading, although it is questionable whether phenyto-
in is effective in absence status (table 5).

Table 5 
Monitoring

Regular neurological observations
Heart rate, ECG, blood pressure measurements
Temperature
Arterial blood das 
FBC, clotting, biochemistry
Drug levels
ECG required for refractory status epilepticus

Refractory status epilepticus
Refractory status epilepticus is defi ned as conti-

nued seizures despite the use of two fi rst-line agents. 
These patients will require intubation and ventilation 
and possibly pressor support in a critical care setting.

The traditional goal of burst suppression pattern 
on EEG for initial 12-24 hours has been challenged 
as there are no data to suggest that burst suppressi-
on is needed to control or prevent recurrent seizures. 
However, EEG monitoring is recommended in re-
fractory status epilepticus to aid the titration of an-
ticonvulsant drugs and ensure suppression of seizure 
activity (table 6,7).

Long-term anti-epileptic drug therapy
Long-term and maintenance AED therapy must 

be given in tandem with emergency treatment. Choi-
ce of medication when commencing new mainte-
nance therapy will depend on previous treatment, 
the type of epilepsy and clinical setting. Pre-existing 
AED therapy should be continued at full dose and any 
recent changes reversed.

Maintenance AEDs should be started after oral 
loading dose. If phenytoin or phenobarbitone is star-
ted as emergency treatment and is to be continued, 
then it can be given orally or intravenously guided by 
serum level monitoring. Naso-gastric feed can inter-
fere with absorption of some drugs such as phenytoin. 
Once the patient has been seizure-free for 12-24 hours 
and the plasma levels of AEDs are adequate, the ge-
neral anaesthetic agent should be slowly decreased.

Table 6 
Complications of status epilepticus

Central nervous system Cerebral hypoxia 
Cerebral oedema 
Cerebral haemorrhage
Cerebral venous 
thrombosis

Cardiovascular system Myocardial infarction
Hyper/hypotension
Arrhythmias 
Cardiac arrest
Cardogenic shock

Respiratory system Apneea
Respiratory failure
Pneumonia 
Pulmonary oedema

Metabolic system Hyponatraemia
Hypoglycaemia
Hyperkalaemia
Metabolic acidosis
Acute tubular necrosis
Acute hepatic necrosis
Acute pancreatitis

Miscellanous Disseminated intravscular 
coagulopathy
Rhabdomyolysis
Fractures 
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Table 7 
Electrographic-Clinical Correlations 

in Generalized Convulsive Status Epilepticus
Typical clinical 
Manifestations

Electroencephalographic 
Features

Tonic-clonic convulsions; 
hypertension and 
hyperglycemia common 

Discrete seizures with 
interictal slowing

Low or medium amplitude 
clonic activity, with rare 
convulsions

Waxing and waning of ictal 
discharges

Slight but frequent clonic 
activity, often confi ned to 
the eyes, face, or hands c

Continuous ictal discharges

Rare episodes of slight 
clonic activity; hypotension 
and hypoglycemia become 
manifested

Continuous ictal discharges 
punctuated by fl at periods

Coma without other 
manifestations of seizure 
activity

Periodic epileptiform 
discharges on a fl at 
background

Note: Data from Treiman DM. Generalized convul-
sive status epilepticus in the adult. Epilepsia 1993; 34: 
S2-11.

Differential Diagnoses
Pseudo-status epilepticus
Pseudo-epileptic seizure is defi ned as paroxysmal 

motor or behavioral symptoms that simulate an epi-
leptic seizure in the absence of detectable electrical 
seizure activity or brain lesions [1]. The incidence 
of pseudo-epileptic seizure in patients with known 
epilepsy is about 15%. Prolonged episodes of pseu-
do-epileptic seizure defi ne pseudo-status epilepticus, 
which mimics status epilepticus. Of 25 patients with 
pseudo-epileptic seizures, 77.6% reported at least 
one episode of pseudo-status epilepticus > 30 mins., 
and 27% ICU admission for pseudo-status epilepti-
cus. Distinctive features of pseudo-status epilepticus 
mimicking generalized convulsive status epilepticus 
have been identifi ed [33]. 

Eye opening and closing may be the best clinical 
feature for differentiating pseudo-status epilepticus 
from status epilepticus, although most studies focu-
sed on seizures as opposed to status. Eye opening is 
the rule during epileptic seizures (positive predictive 
value [PPV], 97%), whereas the eyes are closed in 
most pseudo-epileptic seizures (PPV, 94.3%) [7]. The 
serum creatine phosphokinase level may be normal 
in pseudo-status epilepticus, contrasting with the in-
crease from 3 to 36 hours seen in convulsive status 
epilepticus [16]. Elevated serum prolactin helps to 
differentiate epilepsy from pseudo-epileptic seizure 
but remains unproven for separating status epilepti-
cus from pseudo-status epilepticus [4]. In contrast, a 

normal interictal EEG trace after clinical resolution 
of the seizure supports pseudo-status epilepticus, as 
abnormalities are consistently found just after con-
vulsive status epilepticus [13].

Treatment Strategies
A European consensus conference on the mana-

gement of status epilepticus was held in 2006. 
Treatment Goals
The immediate treatment goals in patients with 

generalized convulsive status epilepticus are cessati-
on of the clinical seizures and prevention of subtle 
status epilepticus. Subtle status epilepticus has been 
reported to develop in 14% to 20% of patients with 
convulsive status epilepticus [41]. The optimal time 
for obtaining an EEG is not known [11]. In practice, 
an EEG should be obtained as early as possible and 
is particularly urgent in patients who fail to recover 
normal or pre-seizure levels of consciousness after 
cessation of clinical seizuring [39]. In nonconvulsive 
status epilepticus, the goal of treatment is resolution 
of the critical EEG patterns accompanied with a re-
turn to normal of the patient’s clinical status. When 
clinical abnormalities persist, their link to epilepsy 
should be reappraised [25].

According to current recommendations, the im-
mediate treatment objective in patients with refrac-
tory status epilepticus is prompt generation of a 
burst-suppression pattern [16,24]. Resolution of the 
electrical seizures without a burst-suppression pat-
tern is associated with a higher rate of recurrence 
than maintenance of a burst-suppression pattern for 
12 to 24 h [8]. The desired characteristics and optimal 
duration of the trace remain debated. It has been su-
ggested that a 1-second burst followed by 10 seconds 
of suppression may be suffi cient, although others 
have recommended suppression for 15 to 30 seconds 
[12]. Well-designed trials are not available to prove 
that this aggressive approach to the management of 
refractory status epilepticus translates into reduced 
mortality rates [35].

Regardless of the pattern of status epilepticus, 
continuous EEG monitoring has emerged as a crucial 
management tool [49].

General Measures
Patients with status epilepticus require the symp-

tomatic measures usually taken in the ICU. Hemo-
dynamic stability should be ensured, particularly as 
many of the drugs used to treat status epilepticus can 
induce hypotension and/or heart failure. Catechola-
mines are often needed in patients with refractory 
status epilepticus. The need for upper airway protec-
tion should be evaluated continuously while bearing 
in mind that the primary treatment goal is seizure re-
solution with recovery of consciousness. Therefore, 
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an initial phase of coma without life-threatening ma-
nifestations is acceptable if not unduly prolonged. If 
endotracheal intubation is performed, rapid-sequence 
induction with etomidate and succinylcholine can be 
used, provided there is no evidence of hyperkalemia. 
Propofol or thiopental are also good choices, since they 
have anticonvulsant effects. Neuromuscular agents 
may transiently mask the seizures. Hypoglycemia sho-
uld be looked for routinely and corrected. If glucose 
is given, 100 mg of thiamine should be administered 
concomitantly, most notably when there is evidence 
of vitamin B1 defi ciency. Patients should be routinely 
evaluated for hyperthermia and metabolic disturban-
ces, which require prompt correction. Metabolic and/
or respiratory acidosis should be controlled, and tests 
for acute renal failure with rhabdomyolysis should be 
performed. Aspiration pneumonia may complicate the 
initial consciousness disorders [24]. Patients should be 
evaluated for injuries such as head injury and shoulder 
dislocation [5]. Antiepileptic treatment, appropriate for 
the electrical and clinical pattern in the patient, should 
be initiated on an emergency basis. In addition to these 
symptomatic measures, the treatment strategy should 
include investigations for a cause of the status epilepti-
cus, followed by etiological treatment [24].

The National Institute for Clinical Excellence has 
recommended the following strategy devided into di-
fferent stages: 

1st Stage (0-10 min) Early Status 
Secure airway and resuscitate • 
Administer oxygen• 
Assess cardiorespiratory function• 
Establish intravenous access• 

2nd Stage (0 -30 min)
Institute regular monitoring• 
Consider possibility of non-epileptic status• 
Emergency anti-epileptic drug treatment • 

(AED)
Emergency investigations • 
Administer 50 ml of 50% dextrose and/or intra-• 

venous thiamine if there is history of alcohol abuse or 
poor nutrition

Correct acidosis if severe with bicarbonate (not • 
necessary in most cases)

3rd Stage (0-60 min) Established Status 
Establish aetiology• 
Alert anaesthetist and ITU• 
Identify and treat and medical complications• 
Pressor therapy if required• 

4th Stage (30-90 min) Refractory Status 
Transfer to ITU• 
Establish intensive care and EEG monitoring• 
Initiate intracranial pressure monitoring if there • 

is persistent high intracranial pressure

Initiate long-term maintenance AED therapy. • 
Terminating seizure activity (table 8) for a sum-

mary of emergency AED therapy.

Table 8 
Emergency AED therapy for convulsive status 

epilepticus
Premonitory 
stage

Diazepam 10-20 mg PR, repeat once 15 
min. later or midazolam 10 mg buccal

Early status Lorazepam 0,1 mg/kg i.v. bolus, repeated 
once after 10-20 min.
Usual AED medication

Established 
status

One of the folowing:
Phenytoin infusion 15-18 mg/kg at rate of 
50 mg/min.
Fosphenytoin infusion 15-20 mg 
phenytoin equivalents (PE)/kg at rate of 
50-100 mg PE/min.
Phenobarbitone bolus 10-15 mg/kg at rate 
of 100 mg/kg

Refractory 
status

General anaesthesia with one of the 
folowing:
Propofol 1-2 g/kg bolus, then 2-10 mg per 
hour
Midazolam 0,1-0,2 mg/kg bolus, then 
0,05-0,5 mg/kg per hour
Thiopentone 3-5 mg/kg bolus, then 3-5 
mg/kg per hour (reduce rate after 2-3 days 
as fat stores deplete)
Consider tapering dose after 12-24 hours 
after last known seizure

Benzodiazepines 
Benzodiazepines act by enhancing the neuroinhi-

bitory effects of GABA. All patients given benzodia-
zepines should be monitored for side effects of respi-
ratory depression and hypotension. 

Diazepam 
Diazepam can be given rectally (dose of 10-20 

mg) in the premonitory stage or as fi rst-line treatment 
intravenously (10-20 mg at 2 mg/min) during the 
established stage. Rectal diazepam will successfully 
terminate seizures in up to 70% of patients, with suc-
cess by the intravenous route in 60-80% of patients. It 
is highly lipid soluble and has rapid CNS penetration, 
achieving suffi cient levels at 1 min after intraveno-
us administration and within 20 min by rectal route. 
Despite its long elimination half-life, when given in-
travenously diazepam is taken up by fat and muscle 
rapidly, leading to a redistribution half-life of only 30 
min. This results in a rapid fall in plasma levels and 
the possibility of recurrence of seizures within 2 ho-
urs. Repeated boluses can lead to accumulation and 
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sudden unexpected apnoea, cardio-respiratory collap-
se and CNS depression. 

Lorazepam
Intravenous lorazepam (4 mg at 2 mg/min) is re-

commended as fi rst-line treatment during the establi-
shed stage and will terminate status epilepticus in 60-
90% of patients. Lorazepam is less lipid soluble than 
diazepam and plasma levels rise at a slower rate after 
intravenous injection. In practice, however, diazepam 
and lorazepam are equally fast-acting. Lorazepam 
has the advantage of a longer redistribution half-life 
and smaller chance of recurrent seizures when used 
alone. 

Midazolam
Midazolam can be given buccally (10 mg), sub-

lingually or intranasally during the premonitory stage 
with a 75% chance of preventing further seizures.

Clinical studies have shown that midazolam 
bolus (0,1-0,3 mg/kg) followed by the an infusion 
(0,05-2,0 mg/kg per hour) achieves rapid control of 
seizures that have been unresponsive to other agents. 
Prelonged usage is associated with tachyphylaxis and 
accumulation.

Phenytoin
Phenytoin is commonly used as a second-line 

treatment after benzodiazepines have failed or as a 
maintenance anti-seizure treatment after rapid con-
trol of seizures by benzodiazepines. About half of the 
patients who have not responded to initial benzodia-
zepines will respond to the addition of phenytoin. A 
loading dose of 15-20 mg/kg should be followed by 
infusion of 15-18 mg/kg per min. potential side effects 
are respiratory depression, arrhythmias, hypotension, 
rash and purple glove syndrome on extravasation.

Fosphenytoin
Fosphenytoin is a water-soluble pro-drug of 

phenytoin and is converted to phenytoin by endo-
genous phosphatases. Doses are therefore expressed 
as phenytoin equivalents (PE). The preparation of 
fosphenytoin does not contain propylene glycol and 
as a result it can be given at a higher rate of 150 PE/
min. and it does not cause purple glove syndrome.

Barbiturates
Phenobarbitone
Phenobarbitone can be given intravenously (10-

20 mg/kg at 100 mg/min.) in established status and 
gives a 60-70% chance of success in terminating 
seizures. It is a potent anticonvulsant with a long 
duration of action, rendering ventilatory and resus-
citative support mandatory for its use. Potential side 

effects are respiratory depression, hypotension and 
rush.

Thiopentone
Thiopentone is a general anesthetic agent that 

has been successfully used to treat refractory status 
epilepticus. An induction dose of 3-5 mg/kg is used 
for intubation, followed by doses of 0,5-1 mg/kg until 
seizures are controlled. As thiopentone is rapidly re-
distributed to fat stores, an infusion of 1-5 mg/kg per 
hour should be started to maintain seizures control. 
Once fat stores are saturated, the duration of action 
will be prolonged due to subsequent plasma redis-
tribution and recovery can take hours or even days. 
Potential side effects are hypotension, myocardial de-
pression and immunosuppresion.

Propofol
Many studies have demonstrated the effi cacity of 

propofol in the treatment of refractory status epilepti-
cus. Propofol has anticonvulsant properties due to its 
action in potentiating GABA receptors.

However, its use can still cause signifi cant hypo-
tension and if used long term it can cause hyperlipida-
emia and metabolic acidosis and rhabdomyolysis has 
been reported. Abrupt discontinuation of treatment 
can lead to recurrence of seizures and doses should 
be gradually tapered with caution. An initial bolus of 
3-5 mg/kg is followed by infusion of 1-15 mg/kg per 
hour.

Treatment Strategies for Convulsive Status 
Epilepticus

Generalized convulsive status epilepticus (fi -
gure 3)

Intravenous lorazepam is the fi rst-line treatment 
for generalized convulsive status epilepticus. If the 
seizure persists, a second injection can be given 10 
minutes later.

Phenytoin or fosphenytoin is a good choice when 
lorazepam fails. Administration of an additional lora-
zepam dose can be considered.

When lorazepam is not available, a short-acting 
benzodiazepine such as clonazepam or diazepam 
should be given in combination with a long-acting 
antiepileptic drug such as phenobarbital, phenytoin, 
fosphenytoin, or sodium valproate [20, 21, 26]. Fac-
tors that affect the choice of the antiepileptic agent in-
clude the spectrum of antiepileptic activity, contrain-
dications, and expected side effects (table 9). Patients 
with persistent seizuring at the end of the infusion can 
be given an additional dose of the same antiepileptic 
drug [42).
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Table 9 
Rules for using long-acting antiepileptic agents to treat status epilepticus

Sodium valproate Phenytoin Fosphenytoin Phenobarbital

Contraindications Hypersensitivity to the 
drug Acute or chronic 
hepatitis Family history 
of acute hepatitis
Mefl oquine, St John's 
wort

Hypersensitivity to the drug Several cytotoxic 
drugs, St John's wort, saquinavir Sinus 
bradycardia, smoatrial block, Atrioventricular 
block II and III, Stokes-Adams syndrome

Hypersensitivity to the 
drug  Severe respiratory 
failure Several cytotoxic 
drugs
St John's wort, 
saquinavir, voriconazole

Seizure type All patterns of status 
epilepticus 
Particularly myoclonic 
convulsive status 
epilepticus

Do not use for myoclonic convulsive status 
epilepticus or absence nonconvulsive status 
epitepticus

All patterns of status 
epilepticus

Loading dose 30 mg/kg 18 mg/kg 15 mg/kg PE 10 to 15 mg/kg
Additional dose 15 mg/kg 12 mg/kg 10 mg/kg PE 5 to 10 mg/kg
Administration Slow i.v. over 15 min. in 

100 ml saline
Slow i.v. 1 mg/kg/
min. Rate no faster 
than 50 mg/min. in 
saline (precipitates 
in glucose 
solutions, such 
that the maximum 
concentration is 5 
mg/ml

Slow i.v. 100-
150 mg/min. PE, 
maximum rate 150 
mg/min. PE, in 5% 
glucose or saline so 
that the maximum 
concentration is 25 
mg PE/ml

Slow i.v. ≤ 100 mg/
min., in 10 ml sterile 
water for i.v.

Lorazepam, 4 mg i.v. 
bolus 

Repeat after 10 min. if 
needed

Diazepam 10 mg i.v. bolus 
or clonazepam 1 mg i.v. 

bolus 
Repeat up to 3 times if 

seizures persist

Phenytoin 18 mg/kg 
(or fosphenytoin 15 mg/kg PE) 
or phenobarbital 10-15 mg/kg 

Consider
Sodium valproate 30 mg/kg 

And 

If failure at 
the end of 

the infusion 

If failure at 
the end of 

the infusion

Phenytoin 18 mg/kg  
or

Fosphenytoin 15 mg/kg PE 

Additional dose of the 
long-acting antiepileptic 

drug used previously

± lorazepam 
4 mg i.v. bolus 

If phenytoin add 
12 mg/kg 

If fosphonytoin 
add 10 mg/kg PE 

If sodium valproate 
add 15 mg/kg 

If failure at 
the end of 

the infusion 

If failure at 
the end of 

the infusion

Refractory status epilepticus 

If phenobarbital 
add 5-10 mg/kg 

Figure 3. Treatment strategy for generalized convulsive status epilepticus. PE: phenytoin-equivalent
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Example 
For a 60-kg 
patient

1800 mg in 100 
ml saline 
Slow i.v. over 15 min.

1000 mg in 200 ml 
saline
Slow i.v. ≥ 20 min.

900 mg PE
in 18 ml saline or 5% 
glucose, 
Slow i.v. ≥ 6 min.

600 to 900 mg 
in 10 ml sterile water 
for i.v. 
Slow i.v. over 6 to 9 
min.

Monitoring 
during 
administration

No CNS, respiratory, or 
hemodynamic depression

Monitor during the infusion, 
decrease the rate if bradycardia 
occurs 
Induces respiratory and hemodynamic 
depression

Induces respiratory, 
CNS, and hemodynamic 
depression

Continuous pump 
infusion for 
maintenance

Routinely, 1 to 5 mg/
kg/h To maintain serum 
level at 75 mg/l then 
switch to oral route

If enteral route 
not available 7-10 
mg/kg/24 h pump 
infusion start 6 to 12 
h after the loading 
dose        

If enteral route not 
available 4 to 5 
mg/kg/24 h pump 
infusion or 1 to 2 
doses/24 h 
≤ 100 mg/min. PE

If enteral route not 
available 2 to 3 mg/
kg/24 h single siow i.v. 
≤ 5 mg/min.

Switch to the 
oral route

20-30 mg/kg/24 h 
Divided in 2-3 daily 
doses 
Start during the 
maintenance infusion

Phenytoin 
2 to 6 mg/kg/24 h 
Divided in 1 to 2 
doses Start within 12 
h of the loading dose

Phenobarbital 2 to 3 mg/
kg/24 h 
Once daily, preferably in 
the evening
Start within 12 h after 
the loading dose

Therapeutic 
concentration

50-100 mg/l 10-20 μg/ml 15-40 μg/ml

Note: i.v. – intravenous; PE – phenytoin-equivalent; CNS – central nervous system.

Refractory status epilepticus is defi ned as either 
persistent seizures at the end of this treatment 
sequence or continuous seizures for 1 hour [24). 
Anesthetics should be used as the fi rst-line treatment 
of refractory status epilepticus [41). When there is 
concern that this aggressive strategy may have limited 
benefi ts, for instance in elderly patients, addition of 
a second long-acting antiepileptic drug may deserve 
consideration [24).

Partial motor convulsive status epilepticus
The paucity of published data on this form 

of status epilepticus hinders the development of 
treatment strategies and probably explains the 
lack of consensus about the optimal treatment. In 
patients with altered consciousness, progression to 
generalized convulsive status epilepticus is common 
and the risk of progression to refractory status 
epilepticus high, supporting the use of the treatment 
strategy designed for generalized convulsive status 
epilepticus [23). When consciousness is normal, 
an orally or rectally administered drug can be used 
initially. Refractoriness should not be diagnosed until 
several lines of treatment fail (fi gure 4).

Treatment Strategies for Non-convulsive 
Status Epilepticus

Absence or simple partial non-convulsive status 
epilepticus

A benzodiazepine, such as clonazepam or 
diazepam, is usually suffi cient [38).

Complex partial non-convulsive status 
epilepticus (fi gure 4)

The risk of neuronal damage and the high mortality 
rate associated with complex partial non-convulsive 
status epilepticus support the use of the treatment 
strategy designed for generalized convulsive status 
epilepticus. However, refractory status epilepticus 
should be defi ned as failure of the second or even 
third line of antiepileptic therapy [24).

Subtle status epilepticus and electrical status 
epilepticus

In the Veterans Affairs study published in 1998, 
resistance to medication was common in subtle non-
convulsive status epilepticus, which carried a high 
mortality rate [41). These features warrant aggressive 
fi rst-line treatment using the same strategy as in 
refractory status epilepticus (fi gure 5).

Treatment Strategies for Refractory Status 
Epilepticus (fi gure 5)

Anesthesia with propofol, thiopental, or 
midazolam is the cornerstone of the management 
of refractory status epilepticus [16,21). Regardless 
of the drug used, the dose should be titrated at 3 
to 5 min. intervals under EEG monitoring with the 
goal of obtaining a burst-suppression pattern with 
suppression for 5 to 10 seconds [28, 29).
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Figure 4. Treatment strategy for partial convulsive status epilepticus and complex partial nonconvulsive 
status epilepticus. PE: phenytoin-equivalent

Lorazepam, 4 mg i.v. 
bolus 

Repeat after 10 min. if 
needed

Diazepam 10 mg i.v. 
bolus or clonazepam 1 

mg i.v. bolus 
Repeat up to 3 times if 

seizures persist

And 

If failure at 
the end of 

the

If failure at 
the end of 

the

Phenytoin 18 mg/kg  
or

Fosphenytoin 15 mg/kg

Additional dose of the 
long-acting antiepileptic 

drug used previously

± lorazepam 
4 mg i.v. bolus 

If phenytoin add 
12 mg/kg 

If fosphonytoin 
add 10 mg/kg PE

If sodium 
valproate add 15 

mg/kg

If failure at 
the end of 

the

If failure at 
the end of 

the

Refractory status epilepticus 

If phenobarbital 
add 5-10 mg/kg 

Phenytoin 18 mg/kg 
(or fosphenytoin 15 mg/kg 

PE)
or phenobarbital 10-15 mg/kg 

Consider

Give long-acting antiepileptic drugs not used previously 

If failure at 
the end of 

the

General anesthesia with thiopental, midazolam or propofol 
Goal: to titrate under EEG guidance until a burst-suppression pattern is achieved 

then to continue the maintenance dose to maintenance dose to maintain this pattern 
for 12-24 h. Simultaneously, start the antiepileptic drug that will be continued after 

discontinuation of the anesthetics 

Thiopental
Initial bolus 5 mg/kg 

Titrate by 1-2 mg/kg every 3-5 min. 
Then maintenance 3-5 mg/kg/h 

Midazolam 
Initial bolus 0,2 mg/kg 

Titrate by 0,2 mg/kg every 3-5 min. 
Then maintenance 0,1-0,4 mg/kg/h 

Propofol
Initial bolus 2-3 mg/kg 

Titrate by 1-2 mg/kg every 3-5 min. 
Then maintenance 4 mg/kg/h 

Figure 5. Strategy for managing refractory status epilepticus
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Once this goal is reached, a continuous infusion 
is given to maintain the burst-suppression pattern 
for 12 to 24 h. Boluses should be given  if the burst-
suppression pattern is lost before the pre-specifi ed 
time; after the boluses, the continuous-infusion dose 
should be increased gradually. Table 10 recapitulates 
the rules for using these anesthetic agents.

The treatment-discontinuation modalities 
vary across agents, in relation to the differences in 
their half-life values. A 20% reduction every 3 h is 

appropriate with propofol and a 50 % decrease every 
3 h with midazolam, whereas thiopental can be 
stopped with no prior dosage reduction. Should the 
seizures recur, the same anesthetic agent should be 
given in the dosage that was effective previously. A 
loading dose of one or two long-acting antiepileptic 
agents should be given routinely in combination with 
the anesthetic agent and continued after anesthesia 
withdrawal [28, 29).

Treatment strategies for status epilepticus 
(fi gure 6).

Table 10 
Rules for using anesthetic drugs to treat refractory status epilepticus

Sodium thiopental 
Penthotal® Midazolam Hypnovel® Propofol

Diprivan®
Loading dose 5 mg/kg slow i.v., 20 sec. 0.2 mg/kg slow i.v. 2-3 mg/kg slow i.v.
Bolus titration under EEG 
guidance

1-2 mg/kg slow i.v., 20 sec. 
every 3-5 min.

0.2 mg/kg slow i.v. every 
3-5 min.

1-2 mg/kg slow i.v. every 
3-5 min.

Maintenance dose, pump 
infusion

3-5 mg/kg/h 
± 1 mg/kg/h

0.1-0.4 mg/kg/h 
± 0.1 mg/kg/h

4 mg/kg/h 
± 1 mg/kg/h

Administration modalities Dilute to 2.5% or 5% No dilution needed ≤ 48 h
Specifi c effects Immunosuppressant Tachyphylaxis Risk of propofol infusion 

syndrome
Note: i.v. – intravenous.

Patient in GCSE, 
NCSE, CPSE

Patient not beginning to arouse 15 
min. after apparent end of seizures 

Airway, breathing, circulation 

Glucose, 1 mg/kg and 
thiamine, 1 mg/kg Observe patient Work up and manage 

hypoglycemia

Lorazepam 0,1 mg/kg Prevent recurrence of SE and 
manage underlying causes 

Phenytoin or 
fosphonytoin 20 mg/kg 

Midazolam 0,2 mg/kg 
then 0,1-2,0 mg/kg/hr or 
propofol 3 mg/kg then 1-
15 mg/kg/hr 

Observe patient 

High-dose barbiturates

Obtain emergent EEG monitoring; 
assume that the patient is in NCSE 
until proven otherwise 

Seizures 
stop

Seizures persist 

Seizures persist 

Seizures persist 

Seizures persist 

Seizures
stop

Seizures 
stop

Seizures 
stop

Seizures 
stop

Patient 
begins to 

arouse

Patient does nor 
begin to arouse 
within 15 min.

Figure 6. Management algorithm for status epilepticus 
Note: CPSE, complex partial status epilepticus; GSCE, generalized convulsive status epilepticus; NCSE, non-

convulsive status epilepticus; SE; status epilepticus.
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Conclusion
This review highlights recent advances in 1. 

the diagnosis and treatment of status epilepticus. 
Knowledge of the classifi cation scheme that separates 
convulsive and non-convulsive status epilepticus is 
crucial. Generalized convulsive status epilepticus 
carries a grim prognosis and requires early diagnosis 
and treatment. Status epilepticus (SE) is a recognized 
medical and neurological emergency and is associated 
with signifi cant morbidity and mortality. SE is also 
an under-recognized cause of persistent coma on the 
intensive care unit. 

In children, most SEs are secondary to 2. 
infections. In adults, the causes are more diverse and 
can include drug misuse and cerebral pathologies. 

The diagnosis of non-convulsive status 3. 
epilepticus may be diffi cult, as it requires an EEG. 
The many diagnostic pitfalls are dominated by 
pseudo-status epilepticus, which should be considered 
routinely. 

Treatment starts with immediate resuscitation 4. 
with ABC approach and referral to critical care team 
if in refractory status (more than 90 min of seizure 
activity). 

The undeniable treatment advances achieved 5. 
in recent years have resulted in the development of 
treatment strategies tailored to the type and severity 
of status epilepticus. Although old antiepileptic agents 
are still used, their indications have been refi ned. 

Benzodiazepines still remain the fi rst-line 6. 
treatment of SE with phenytoin as second-line 
treatment. Barbiturates and propofol have also been 
used to treat refractory SE successfully. 

Mortality rates associated with status 7. 
epilepticus remain high overall, indicating a need for 
new drugs and for randomized trials of new treatment 
strategies.
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MANAGEMENT OF HYPOTHERMIA
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Summary
Hypothermia is defi ned as a body core temperature (TCO) below 35°C. It is classifi ed as mild (TCO 35-32°C), 

moderate (TCO 32-30°C) or severe (TCO < 30°C). Hypothermia commonly results from an injury in a cold environment, 
immersion in cold water or a prolonged exposure to low temperatures. Hypothermia causes characteristic changes (the 
Osborn J wave) in the electrocardiograph (EKG) and severe hypothermia can cause life-threatening dysrhythmias, or 
asystole. The typical sequence is a progression from sinus bradycardia through atrial fi brillation (AF) to ventricular 
fi brillation (VF) and ultimately asystole. Active warming must, therefore, commence in the fi eld, with the caveat that 
patient handling is safe and controlled. The most practical method of active warming in the fi eld is to place heat packs on 
the skin near to major blood vessels (neck, thoracic inlet, axillae, abdomen and groin). Warmed, humidifi ed air/oxygen 
mixes have little thermal advantage. Arterio-venous anastomosis warming can be useful in a base camp setting or aboard 
ship; the arms, forearms, lower legs, and feet are immersed in water at 42 or 45°C, giving rewarming rates between 6.1 and 
9.9°C per hour respectively. Whole-body immersion in hot water is contraindicated. This form of rapid surface warming 
will cause massive vasodilatation and hypotension, and is likely to provoke dysrhythmias and cardiovascular collapse. 
The in-hospital management of hypothermia follows the primary survey – resuscitation – secondary survey approach. 
Cardiovascular stability will only be achieved through stopping the fall in core temperature and establishing rewarming.  
Correction of metabolic and electrolyte disturbances and intravenous fl uid replacement runs concurrently. Esophageal 
or urinary bladder electronic temperature probes are more accurate than rectal probes. Hospitals without CPB or ECMO 
should encourage transfer of patients in cardiac arrest directly from the scene to units that do have these facilities. 

Key words:  management, hypothermia, arterio-venous anastomosis

Rezumat.  Managementul hipotermiei
Hipotermia este defi nită ca temperatura corporală (TCO) sub 35°C. Se clasifi că în hipotermie uşoară (TCO 35-32°C), 

moderată (TCO 32-30°C) şi severă (TCO < 30°C). Hipotermia este o leziune secundară expunerii într-un mediu rece, imersie 
în apă rece sau expunere îndelungată la temperaturi joase. Hipotermia cauzează schimbări caracteristice (unda J. Osborn) 
pe electrocardiogramă (ECG) şi hipotermia severă cauzează disritmii ameninţătoare de viaţă sau asistolie. Scenariul 
tipic este progresia de la bradicardie sinusală şi fi brilaţie atrială spre fi brilaţie ventriculară şi în ultimă instanţă asistolie. 
Încălzirea activă trebuie iniţiată la locul accidentului şi în timpul transportului în condiţii de siguranţă şi securitate. 
Cea mai utilizată metodă de încălzire activă este plasarea pungilor în locurile vaselor sanguine mari (gât, axile, torace, 
abdomen, regiunea inghinală şi poplitee). Administrarea de aer/oxigen umidifi cat şi încălzit prezintă avantaje termice 
neînsemnate. În anumite circumstanţe (lagăre de câmp, la bordul unui vas) se poate utiliza şi încălzirea anastomotică 
arterio-venoasă prin scufundarea în apă caldă cu temperatura 42-45°C a mâinilor şi picioarelor care asigură o încălzire 
cu 6,1-9,9°C în oră. Scufundarea în apă caldă a întregului corp este contraindicată deoarece va provoca o vasodilatare 
masivă şi hipotensiune care vor genera disritmii cardiace şi colaps cardiovascular. În condiţii de spital managementul 
hipotermiei include examenul primar – resuscitarea şi examenul secundar. Stabilitatea cardiovasculară va fi  asigurată prin 
oprirea pierderilor de temperatură corporală şi reîncălzire. Concomitent vor fi  efectuate corecţiile dereglărilor metabolice 
electrolitice şi volemice prin administrare de fl uide. Evaluarea în dinamică a temperaturii în esofag este informativă ca 
temperatura rectală. Pacienţii în stop cardiac trebuie transferaţi în spitale care posedă posibilităţi de by-pass cardiopulmonar 
(CPB sau oxigenare membranară extracorporeală).

Cuvinte-cheie: management, hipotermia, anastomoze arterio-venoase

Резюме. Менеджмент гипотермии
Гипотермия - переохлаждение определяется как снижение температуры тела ниже 35°С. Гипотермия клас-

сифицируется как легкая (35-32°С), умеренная (32-30° С) и тяжелая (<30°C). Гипотермия является вторичным 
результатом длительного нахождения в холодной окружающей среде, погружения в холодную воду или длитель-
ного воздействия низких температур. Переохлаждение вызывает характерные изменения (Дж. Осборн волны) на 
электрокардиограмме (ЭКГ), а так же тяжелые, угрожающие жизни аритмии и асистолии. Типичным сценарием 
является прогрессирование фибрилляции предсердий, синусовая брадикардия и, в конечном счете фибрилляции 
желудочков и асистолия. Активное обогревание следует начать на месте аварии и во время транспортировки 
пострадавших. Источники обогревания помещаются в зонах проекции крупных кровеносных сосудов (шея, под-
мышки, грудь, живот, пах и подколенные области). Показана ингаляция  увлажненной воздушно-кислородной 
немного подогретой смеси. При определенных обстоятельствах (полевые лагеря, на борту судна) могут быть 
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использованы для раскрытия артерио-венозных анастомозов и обогревание путем помещения конечностей по-
страдавшего в емкость с теплой водой с температурой 42-42°C, что обеспечивает обогрев от 6,1 до 9,9°С в час. 
Погружение в горячую воду всего тела противопоказан, так как это вызывает резкую вазодилатацию и гипото-
нию, которая генерирует сердечную аритмию и сердечно-сосудистую недостаточность. Стабилизация функции 
сердечно-сосудистой системы обеспечивается остановкой потери температуры тела и обогревом. В то же время 
должна быть произведена коррекция объемов жидкости и устранение нарушений электролитного обмена. Оценка 
в динамике температуры пищевода является более информативной, чем ректальной температуры. Пациенты при 
остановке сердца должны быть госпитализированы в стационары, обладающих возможностями подключения 
систем искусственного кровообращения (экстракорпоральной мембранной оксигенации).

Ключевые слова: менеджмент, гипотермия, артерио-венозные анастомозы

Introduction
Doctors working in intensive care, emergency 

medicine,  pre-hospital care, cardiac surgery and 
ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) 
programs may be called upon to assist in the 
management of victims of severe environmental 
hypothermia. 

The International Commission for Alpine Rescue 
(http://www.ikar-cisa.org), International Society for 
Mountain Medicine (http:www.ismmed.org), and the 
Union Internationale des Associations d’Alpinisme 
medical committee (International Mountaineering 
and Climbing Federation; http://www.uiaa.ch) have 
been instrumental in gathering data and publishing 
guidance for the pre-hospital triage and management 
of victims of deep hypothermia in the mountains. 
The principles guiding the resuscitation of victims of 
accidental hypothermia in the maritime or mountain 
environment may be applied to everyday emergency 
practice, even in an urban setting (7, 36).

Defi nitions
Hypothermia is defi ned as a body core temperature 

(TCO) below 35°C. It is classifi ed as mild (TCO 35-
32°C), moderate (TCO 32-30°C) or severe (TCO < 
30°C).

Pathophysiology
Hypothermia commonly results from an injury 

in a cold environment, immersion in cold water or 
a prolonged exposure to low temperatures. Muscular 
activity and the catabolic processes of the body produce 
heat; heat is lost by radiation, convection, conduction, 
and evaporation (vaporization), particularly of water 
vapor from the skin and lungs. Thermoregulation 
is a balance between heat production and heat loss, 
allowing enzyme systems to operate optimally within 
a narrow temperature range. In mild hypothermia, 
thermoregulatory mechanisms operate fully in an 
attempt to combat the situation. If the condition is 
unchecked however, the thermoregulatory system 
diminishes until it fails, leading to death from 
cardiorespiratory failure.

Hypothermia causes characteristic changes (the 
Osborn J wave) in the electrocardiograph (EKG) 

and severe hypothermia can cause life-threatening 
dysrhythmias, or asystole. The typical sequence is 
a progression from sinus bradycardia through atrial 
fi brillation (AF) to ventricular fi brillation (VF) and 
ultimately asystole. Rough patient handling or sudden 
changes in posture may provoke VF at any time in 
the severely hypothermic patient. Initial tachypnea is 
replaced by a decrease in respiratory rate and tidal 
volume, and bronchorrhea predisposes to aspiration 
pneumonia. The oxyhemoglobin dissociation curve 
undergoes a leftwards shift impairing tissue oxygen 
delivery. The central nervous system is progressively 
depressed with a corresponding decrease in conscious 
level. Mild incoordination progresses through 
agitation and irritation to lethargy, and eventually 
coma. In hypothermia, the decreased cerebral oxygen 
requirements may protect the brain against anoxic 
or ischemic damage after cardiac arrest [18]. Cold 
diuresis occurs due to impaired renal concentration 
and an increased central intravascular volume due to 
peripheral vasoconstriction. Volume losses may be 
such that signifi cant fl uid resuscitation is required 
whilst managing the recovering victim. Adrenoceptors 
become dysfunctional in severe hypothermia, so 
vasoactive drugs (e.g., epinephrine) are ineffective 
and may accumulate to toxic thresholds, then exerting 
their toxic effects upon rewarming and reperfusion 
[31]. There is a plasma shift to the extravascular 
space, and the consequent hemoconcentration may 
lead to disseminated intravascular coagulation 
(DIC). Reversible platelet dysfunction occurs and the 
clotting time is prolonged due to derangement of the 
extrinsic pathway [39]. The immobile hypothermic 
patient is prone to rhabdomyolysis and acute tubular 
necrosis may occur through myoglobinuria and 
renal hypoperfusion. In the initial stages, increased 
insulin secretion and glycogenolysis mobilizes 
glucose reserves, but hypoglycemia supervenes 
as reserves are used up. Acidosis occurs due to 
respiratory depression and hypercarbia, and lactic 
acid production through shivering and poor tissue 
perfusion [46]. Hepatic function is depressed leading 
to accumulation of drugs that normally undergo 
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hepatic metabolism or detoxifi cation. Finally, the 
extremities are vulnerable to frostbite as a result of 
the peripheral vasoconstriction, hypoperfusion, and 
hemoconcentration leading to “sludging” of the red 
cells within the small blood vessels.

Consequences of Hypothermia in Trauma 
Patients

From the late 1980s, the “lethal triad” of 
hypothermia, acidosis, and coagulopathy has been 
identifi ed as a major cause of morbidity and mortality 
in the critically injured patient. Patients are more 
likely to die in the intensive care unit (ICU) from 
persistent acidosis and uncorrected coagulopathy, 
rather than in the operating room (OR) from failure 
to defi nitively repair a bowel injury, or to achieve 
intermedullary fi xation of a comminuted long bone 
fracture. Even in urban settings when transport 
times are less than fi fteen minutes more than 50% of 
patients with penetrating injury are hypothermic upon 
admission to the emergency room [20]. Compared 
to the normothermic, mortality of hypothermic 
patients increases by as much as 50% in case 
matched trauma studies [40]. Also at especially high 
risk for hypothermia are the very young and very 
old, patients with burns, the head injured patient (the 
thermostat mechanisms in the hypothalamus may be 
deranged) and the patient with a high spinal injury 
causing disruption to the sympathetic chain. These 
patients become poikilothermic. Prevention of 
further heat loss and rewarming (where appropriate) 
are, therefore, essential components of good trauma 
care [33].

Etiological Classifi cation of Hypothermia
Acute Hypothermia
Severe cold stress overwhelms thermogenesis and 

rapid cooling ensues, but before the energy reserves 
are used and the intravascular fl uid changes occur. 
This kind of hypothermia occurs for instance in the 
avalanche victim or during cold water immersion. 
Here, the cold shock response occurs in the fi rst 3 to 
4 minutes. This initiates peripheral vasoconstriction, 
the gasp refl ex, hyperventilation and tachycardia, 
and may lead to submersion and drowning, or cause 
vagal arrest of the heart. In survivors of the cold 
shock, hypothermia may take up to 30 minutes to 
develop [10]. Survival time prediction is based on 
the interrelationship between the thermoregulatory 
response, clothing and insulation, sea temperature 
and sea conditions [43].

Sub-acute Hypothermia
This could affect a climber isolated in the 

mountains. There is slow but continuous heat loss and 
the energy reserves become gradually depleted. The 
rate of onset is related to the patient’s physical and 

mental condition, his/her equipment and the severity 
of the environmental conditions. Complex fl uid 
shifts occur between the various body compartments, 
leading to hypovolemia, and necessitating fl uid 
resuscitation during rewarming.

Sub-chronic Hypothermia
The classic example is of the elderly patient, 

immobilized through a fractured neck of femur 
sustained in a fall at home. Hypothermia is slow 
in onset but complicated by depletion of energy 
reserves, rhabdomyolysis, acute renal failure, 
metabolic acidosis, and hypovolemia due to fl uid 
compartment shifts. Resuscitation is challenged by 
cardiovascular instability, and by co-morbidities 
such as respiratory tract infection, which lead to high 
mortality. Rewarming should be slow and gentle in 
these patients.

Staging of Hypothermia in the Field According 
to Clinical Features

The “Swiss” (Swiss Society of Mountain 
Medicine) method is the most practicable as it is not 
based solely on the measurement of core temperature 
and can be performed by non-medical personnel 
[7]:

Stage I Patient alert and shivering (Tco 35-32°C)
Stage II Patient drowsy and not 

shivering
(Tco 32-28°C)

Stage III Patient unconscious, but with 
vital signs present 

(Tco 28-24°C)

Stage IV Absent vital signs; apparent 
death

(Tco 24- 13°C)

Stage V Death due to irreversible 
hypothermia

(Tco < 13°C)

Figure 1. Degree of Hipothermia 

Severe hypothermia (body temperature < 30°C 
(86°F)) is associated with marked depression of 
critical body functions, which may make the victim 
appear clinically dead during the initial assessment 
(table 1).
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Cold air alone is not nearly as dangerous a 
freezing factor as a combination of wind and cold. 
It is astounding but true that the chilly effect of a 
temperature of-6°C (20°F) combinated with a 45 

Table 1
Signs and symptoms of hypothermia

°F °C Signs and symptoms
99,6 37,6 “Normal” rectal temperature
98,6 37 “Normal” oral temperature
96,8 36 Increased metabolic rate in an attempt to balance temperature
95,0 35 Shivering maximum at this temperature
93,2 34 Patients usually responsive with normal blood pressure
91,4 33
89,6 32 Consciousness clouded; pupils dilated; shivering ceases
87,8 31 Blood pressure diffi cult to obtain
86,0 30 Progressive loss of consciousness; increased muscular rigidity
85,2 29 Slow pulse and respiration; cardiac arrhythmia develops
82,4 28 Ventricular fi brillation may develop if heart is irritated
80,6 27 Voluntary motion lost along with pupillary light refl ex; deep tendon and skin refl exes; appearance of 

death
78,8 26 Victim seldom conscious
77,0 25 Ventricular fi brillation may appear spontaneously
75,2 24 Pulmonary edema develops
73,4 23
71,6 22 Maximum risk of fi brillation
69,8 21
68,0 20 Heart standstill
66,2 19
64,4 18 Lowest accidental hypothermic patient with recovery 
62,6 17 Isoelectric electrocardiogram
48,2 9 Lowest artifi cially cooled hypothermic patient with recovery

mile/hour wind is identical to that of a -26°C (-15°F) 
temperature coupled with a 3 mile/hour wind. The 
“Wind Chill Chart” shows temperature effects of 
wind and cold (table 2).

Table 2 
Wind Chill Chart

Wind Speed Cooling Power of Wind Expressed as “Equivalent Chill Temperature”
Knots MPH Temperature (°F)
Calm Calm 40 35 30 25 20 15 10 5 0 -5 -10 -15 -20 -25 -30 -35 -40 -45 -50 -55 -60

Equivalent Chill Temperature
3-6 5 35 30 25 20 15 10 5 0 -5 -10 -15 -20 -25 -30 -35 -40 -45 -50 -55 -65 -70
7-10 10 30 20 15 10 5 0 -10 -15 -20 -25 -35 -40 -45 -50 -60 -65 -70 -75 -80 -90 -95
11-15 15 25 15 10 0 -5 -10 -20 -25 -30 -40 -45 -50 -60 -65 -70 -80 -85 -90 -100 -105 -110
16-19 20 20 10 5 0 -10 -15 -25 -30 -35 -45 -50 -60 -65 -75 -80 -85 -95 -100 -110 -115 -120
20-23 25 15 10 0 -5 -15 -20 -30 -35 -45 -50 -60 -65 -75 -80 -90 -95 -105 -110 -120 -125 -135
24-28 30 10 5 0 -10 -20 -25 -30 -40 -50 -55 -65 -70 -80 -85 -95 -100 -110 -115 -125 -130 -140
29-32 35 10 5 -5 -10 -20 -30 -35 -40 -50 -60 -65 -75 -80 -90 -100 -105 -115 -120 -130 -135 -145
33-36 40 10 0 -5 -15 -20 -30 -35 -45 -55 -60 -70 -75 -85 -95 -100 -110 -115 -125 -130 -140 -150
Winds above 
40 have little 

additional 
effect

Little danger
Increasing danger

(Flesh may freeze within 1 
min.)

Great danger
(Flesh my freeze within 30 seconds)

DANGER OF FREEZING EXPOSED FLESH FOR PROPERLY CLOTHED PERSONS
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Initial Care for Victims of Accidental 
Hypothermia

When the victim is extremely cold but has 
maintained a perfusing rhythm, the rescuer should 
focus on interventions that prevent further loss of 
heat and begin to rewarm the victim immediately. 
Additional interventions include the following:

Preventing additional evaporative heat loss • 
by removing wet garments and insulating the victim 
from further environmental exposures. Passive 
rewarming is generally adequate for patients with 
mild hypothermia (temperature > 34°C (93,2°F).

For patients with moderate (30°C to 34°C • 
(86°F to 93,2°F) hypothermia with a perfusing 
rhythm, external warming techniques are appropriate. 
Passive rewarming alone will be inadequate for these 
patients.

For patients with severe hypothermia (< 30°C • 
[86°F]) with a perfusing rhythm, core rewarming is 
often used, although some have reported successful 
rewarming with active external warming techniques. 
Active external warming techniques include forced 
air or other effi cient surface-warming devices.

Patients with severe hypothermia and • 
cardiac arrest can be rewarmed most rapidly with 
cardiopulmonary by-pass. Alternative effective core 
rewarming techniques include warm-water lavage of 
the thoracic cavity and extracorporeal blood warming 
with partial bypass.

Adjunctive core rewarming techniques • 
include warmed i.v. or intraosseous (i.o.) fl uids and 
warm humidifi ed oxygen.  Heat transfer with these 
measures is not rapid, and should be considered 
supplementary to active warming techniques.

Do not delay urgent procedures such as • 
airway management and insertion of vascular 
catheters. Although these patients may exhibit cardiac 
irritability, this concern should not delay necessary 
interventions.

Beyond these critical initial steps, the treatment 
of severe hypothermia (temperature < 30°C [86°F]) 
in the fi eld remains controversial. Many providers do 
not have the time or equipment to assess core body 
temperature or to institute aggressive rewarming 
techniques, although these methods should be initiated 
when available.

Pre-Hospital Care (fi gure 2)
In the fi eld the core temperature should be 

measured using an epitympanic low reading 
thermometer [7].

Severely hypothermic patients have been 
successfully resuscitated even after several hours of 
asystolic cardiac arrest. The current record for the 
lowest core temperature from which a victim has 

been resuscitated in accidental hypothermia is 13.7°C 
[12). Clearly the principal clinical challenge is in 
differentiating a stage IV from a stage V victim. The 
key being that in stage V the thorax and abdomen 
are not compressible, the cardiac rhythm is always 
asystole (stage IV, maybe asystole or VF), the core 
temperature is lower than 13°C, and the serum 
potassium is greater than 12 mmol/l. Of course, 
one cannot resuscitate all hypothermic casualties; 
hypothermia is a consequence of death whatever its 
cause and it would be inappropriate to attempt to re-
warm these casualties. It is important to remember 
that an obvious lethal injury is a contraindication to 
resuscitation.

As a clinical example, in avalanche victims 
the burial time and presence of an air pocket are 
important prognostic factors as well. Patients buried 
for more than 35 minutes with no air pocket do not 
survive. However, when burial time exceeds 35 
minutes, and the patient has an air pocket, managing 
severe hypothermia may become the key challenge 
in the extracted victim. Extrication should be careful 
and gentle as rough handling may provoke VF or 
asystole. In the absence of vital signs, if the victim is 
in presumed cardiac arrest, and has a core temperature 
of > 32°C then resuscitation follows Advanced Life 
Support (ALS) guidelines. If successful then the 
patient is transported to a critical care facility; if there 
is failure to respond after 20 minutes resuscitation 
then life may be pronounced extinct. In the case of 
prolonged burial when the victim’s core temperature 
has dropped below 32°C, stage IV hypothermia 
must be assumed provided that there is an air pocket 
around the face of the victim and that the airway 
is clear from obstruction due to ice or vomitus. 
ALS is commenced, and the patient transported to 
defi nitive care where active internal rewarming can 
be performed. If, however, the airway is obstructed, 
then resuscitation is contraindicated, and life may be 
pronounced extinct

Resuscitation Guidelines According to Clinical 
Staging of Hypothermia

Stage I. Provide shelter and insulate from 
wind, rain or snow. Give hot sweet drinks and food. 
Encourage shivering or exercise to generate heat. 
Evacuation should be considered if there is the 
suspicion of an occult injury or co-morbidity that may 
have precipitated the hypothermic condition, such as 
a toxicological ingestion.

Stage II. This patient is not shivering, and is 
vulnerable to a dysrhythmia if handled roughly or 
inappropriately. He/she should be nursed horizontally 
in the side position to protect the airway (unless of 
course there is the suspicion of a spinal injury), and 
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Yes 

No 

Yes 

Shivering? No

Critical Care Tranfer to hospital with 
ICU and preferably ECC facility 

.

Rescue examine 

Responsive? 

Lethal injury? Pronounce life 
extinct

No 

Respiration? 

Yes 
Assume cardiac output 

RSI, intubate and 
ventilate 

Central pulse? 
Check 60 sec 

No No Yes 
Yes 

Remove all wet clothing 
Insulate 

Provide food & drink if able 
to swallow 

Allow spontaneous 
endogenous heating 

Intubate 
Ventilate 

ALS 
Max. 3 attempts at defibrillation 

Withhold vasoactive drugs 
CPR only if uninterrupted to definitive 

care 

Remove all wet clothing (Cut around 
patient) 
Insulate 

Careful patient handling 

Rewarm with heatpacks, inhaled 
warm gases, warming devices 

Rewarm with heatpacks, inhaled 
warm gases, warming devices 

Heating optional 
Consider transfer to 
hospital (cases of 

injury, intoxication)

Figure 2. Algorithm for pre-hospital care of patient with severe accidental hypothermia. 
Note: ALS – advanced life support; CPR – cardiopulmonary resuscitation; RSI – rapid sequence induction of 

anesthesia; ICU – intensive care unit; ECC – extracorporeal circulation.
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he/she should be warmed. If the gag-refl ex is present 
and the patient can swallow without risk of aspiration, 
then give hot sweet drinks and food. Disposition is 
to a hospital with an intensive care facility (ICU). 
Avalanche victims who were completely buried and 
the maritime victim who has been submersed, but 
survived, are at risk of late respiratory complications 
such as pulmonary edema, acute respiratory distress 
syndrome (ARDS), or aspiration pneumonitis [2].

Stage III. This patient will have a reduced level 
of consciousness, and will be on the cusp of VF or 
asystole if handled inappropriately. It is prudent to 
intubate and ventilate the patient, both to protect 
the airway and to optimize ventilation. Intravenous 
access can be challenging due to peripheral 
vasoconstriction, but is essential for rapid sequence 
induction of anesthesia. There are risks to intubation 
in that VF may be provoked by laryngoscopy and the 
time required to perform the procedure may prolong 
extrication and evacuation. Measures to rewarm 
and insulate against further loss of heat must be 
employed. Disposition is to an institution capable of 
active rewarming – preferably with cardiopulmonary 
bypass (CPB) or ECMO facilities.

Stage IV. This patient is severely hypothermic 
and apparently dead. Deep tendon refl exes are absent, 
and the pupils are fi xed and dilated. Cardiopulmonary 
resuscitation (CPR) must be instituted immediately 
with the caveat that once commenced it must 
be continued uninterrupted through to defi nitive 
care [9]. The rationale for this is that at very low 
temperatures it may be diffi cult to confi rm ventilation 
or cardiac activity and initiation of CPR may trigger 
VF. To then cease CPR would be a fatal insult to the 
patient [41]. These patients should be transported to 
a hospital with CPB or ECMO facilities; going to a 
hospital without these facilities wastes valuable time. 
In more isolated settings, such as parts of Alaska, 
other management guidelines have been published 
to refl ect the practicalities of evacuation to a medical 
centre with re-warming facilities [5].

Advanced Life Support in Hypothermia
Intubate and ventilate, employing protective 

ventilatory strategies (high positive end-expiratory 
pressure [PEEP], low tidal volume). Palpate the carotid 
pulse and observe the EKG trace if possible, for up to 
60 seconds before concluding that there is no cardiac 
output. If the victim is pulseless, or even if there is 
any doubt, then start chest compressions immediately. 
The ratio of ventilations to chest compressions is the 
same as for a normothermic patient. Intravenous fl uids 
should be warmed. Ringer’s lactate (Hartmann’s 
solution) should be avoided because the hepatic 
metabolism of lactate may be diminished and lead to 

increased lactic acidosis [1]. Epinephrine has been 
shown experimentally to improve coronary perfusion 
pressure in hypothermic cardiac arrest in pigs, but not 
survival [26]. Epinephrine should be withheld in both 
the fi eld and in the hospital until the core temperature 
exceeds 30°C, because: a) the adre-noceptor is less 
responsive at low temperatures; and b) decreased 
drug metabolism may lead to potentially toxic plasma 
concentrations of any drug given repeatedly [24]. 
Amiodarone is similarly affected [42]. Once 30°C 
is reached during rewarming, the intervals between 
doses should be doubled until core temperature 
approaches normal when standard protocols should 
be used. Arrhythmias other than VF tend to resolve 
spontaneously as the core temperature increases. 
Bradycardia is usually physiological and does not 
require pacing unless persistent after rewarming [37]. 
Defi brillation may be attempted pre-hospital, but must 
be limited to three shocks, even if VF or ventricular 
tachycardia (VT) persists, until the core temperature 
is greater than 30°C (45) (fi gure 3).

Figure 3. Systemic hypothermia associated with 
distinctive bulging of J point Prominent J waves with 

hypothermia are referred to as Osborne waves

Afterdrop 
This is a continued fall in the core temperature 

after removal from the cold stress, and it may occur 
during rewarming [3, 51]. It is important because 
further cooling of the heart lowers the threshold for 
VF (14). It is caused by conductive heat loss along 
tissue thermal gradients (i.e., between the core of a 
muscle where the temperature is greater than at the 
cooler periphery of the skin) and convective heat 
loss through changes in peripheral blood fl ow as cold 
peripheral tissue becomes increasingly reperfused as 
rewarming proceeds [11].  

Circum-rescue Collapse
There are many examples of victims being 

rescued (usually from cold water immersion) in an 
apparently stable and conscious condition, only to 
undergo a secondary or circum-rescue collapse, 
with symptoms ranging from syncope through to 
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ventricular fi brillation and cardiac arrest [15]. Deaths 
have been described just before, during, or soon after 
rescue, as well as up to 24 hours later [4, 21]. Vertical 
extrication leads to potentially fatal fl uid shifts; these 
can be prevented by lifting the casualty horizontally 
[13].

Insulation and Rewarming
General measures include mitigating against the 

cold stress, gentle patient handling and removal of all 
layers of wet and damp clothing, usually by cutting. 
In the fi eld, the victim should be insulated from the 
ground and from the wind, rain, or snow. Rewarming 
can be endogenous (encouraging the patient to 
shiver or exercise and so produce their own heat), 
passive external (blankets in a warm room, allowing 
endogenous heat production to gradually warm the 
patient – suitable only for conscious victims with mild 
hypothermia), active external (heat packs, convective 
warming blankets), or active internal (warmed 
intravenous fl uids, warmed humidifi ed air/oxygen 
mixes, gastric, pleural, peritoneal or bladder lavage 
with warmed fl uids and ultimately extracorporeal 
blood warming [44].

Pre-hospital Rewarming
It is imperative to prevent any further cooling of 

the victim in the fi eld. The heart must not be allowed 
to cool any further – the threshold for VF will be 
lowered. Active warming must, therefore, commence 
in the fi eld, with the caveat that patient handling is 
safe and controlled [17]. The most practical method 
of active warming in the fi eld is to place heat packs 
on the skin near to major blood vessels (neck, 
thoracic inlet, axillae, abdomen and groin). Warmed, 
humidifi ed air/oxygen mixes have little thermal 
advantage [27]. Arterio-venous anastomosis warming 
can be useful in a base camp setting or aboard ship; 
the arms, forearms, lower legs, and feet are immersed 
in water at 42 or 45°C, giving rewarming rates 
between 6.1 and 9.9°C per hour respectively [6]. The 
arteriovenous anastomoses in the fi ngers and toes 
act as the heat exchanger in this elegant technique. 
Whole-body immersion in hot water is contraindicated 
[48]. This form of rapid surface warming will cause 
massive vasodilatation and hypotension, and is likely 
to provoke dysrhythmias and cardiovascular collapse 
[49].

In-Hospital Critical Care (fi gure 4)
The in-hospital management of hypothermia 

follows the primary survey – resuscitation – 
secondary survey approach. Cardiovascular stability 
will only be achieved through stopping the fall in 
core temperature and establishing rewarming [35]. 
Correction of metabolic and electrolyte disturbances 
and intravenous fl uid replacement runs concurrently. 

Esophageal or urinary bladder electronic temperature 
probes are more accurate than rectal probes [25].

The reduction in the core temperature does not 
dictate the method or rapidity of rewarming – the 
presence or absence of a perfusing rhythm is the 
critical deciding factor [28]. Even in the patient with 
severe hypothermia, but with a perfusing rhythm, 
forced-air rewarming has been shown to be an 
effective method leading to eventual discharge with 
a very good functional recovery [32].

However, in the presence of a cardiorespiratory 
arrest and severe hypothermia, the priority is to restore 
a perfusing rhythm [50]. The rate of rewarming must 
be rapid – in excess of 2°C per hour – and achieved 
by invasive means [38]. In an institution without CPB 
or ECMO facilities, the options for extracorporeal 
warming of blood are limited to veno-veno 
hemofi ltration, or else pleural, peritoneal and bladder 
lavage with warmed fl uids that internally warm the 
heart and major blood vessels [19]. When the triage 
of patients is performed at the incident scene, it makes 
little sense to evacuate such patients to a hospital 
facility that does not have CPB or ECMO as these 
techniques remain the gold standard for rewarming 
the hypothermic victim [50]. Once a spontaneous 
circulation has been restored, it is recommended 
that standard strategies for post resuscitation care 
be employed. There is no evidence to support the 
routine use of steroids, nor of antibiotics, unless there 
is coexistent sepsis [34].

Principals of Extracorporeal Rewarming
Rewarming rates can be as high as 10°C per hour. 

Survival to discharge with excellent neurological 
function is possible even after 1 or 2 hours of asystolic 
cardiac arrest. Success rates may be as high as 64% 
in patients who are not asphyxiated prior to becoming 
hypothermic; in contrast, submersed patients who 
have drowned and then become hypothermic, or 
avalanche victims who have asphyxiated before 
becoming hypothermic have a very poor prognosis 
[8].

The rate of rewarming is a function of the 
temperature of the blood and the blood fl ow rate 
in the device. In elective cardiac surgery, it is well 
known that large temperature gradients between the 
blood in the circuit and the patient’s core temperature 
cause a worse neurological outcome [16]. A gradient 
of 5-10°C is commonly used and allows thorough 
heating of the patient both centrally and peripherally 
and reduces the possibility of an afterdrop. Alpha stat 
acid base management should be employed during 
rewarming (where no correction for temperature 
is made during blood gas analysis). In all cases the 
blood temperature should never exceed 40°C as 
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higher temperatures cause denaturing of cellular and 
humoral elements of the blood (23).

Extracorporeal Rewarming Devices
These can be divided into devices applicable for 

patients with a cardiac output and those that also 
support the circulation. 

Patients with cardiac output
Veno-venous rewarming circuit: A simple I) 

circuit consisting of 3/8” tubing (for adults), a 
centrifugal pump head and a heat exchanger, e.g., 
ECMO Therm (Medtronic). Access is percutaneous 
veno-venous and the circuit can run without heparin; 
it also makes an excellent rapid transfusion device 
(M Hines, Wake Forest, Personal communication). 
Avoiding full heparinization is obviously benefi cial 
in trauma patients [23].

Continuous veno-venous hemofi ltration: II) 
Unfortunately the blood fl ow rate of these devices is 
very limited, e.g., 180 ml/min. for the Gambro Prisma, 
which limits the thermal transfer capability.

Both these devices could be used for patients who 

suffer a cardiac arrest as long as cardiac massage is 
continued. However, the rewarming will be extremely 
slow as thermal transfer will be limited by the low 
cardiac output achievable with external cardiac 
massage, usually only 20% of normal. If the patient is 
presenting in cardiac arrest then one of the following 
devices should be used [19].

Patients in cardiac arrest
Cardio-pulmonary bypass: An adult circuit I) 

can be used to support patients larger than 40 kg. 
Smaller patients will need to go to a pediatric cardiac 
surgical unit. Blood fl ow rates of up to 2.4 l/m2/
min. allow full support of gas exchange and cardiac 
output. The circuit is relatively complex. Blood is 
usually drained into a venous reservoir from where it 
fl ows to the pump, of either centrifugal or roller type. 
The blood is then propelled through an oxygenator, 
which is usually made from polypropylene hollow 
fi bers with an integral heat exchanger. There is often 
an arterial line fi lter to remove particulate debris 
before the blood is returned to the arterial system of 

Critical care 

Management of traumatic injury & control of major hemorrhage 

Concurrent rewarming 

Hemodynamic instability 
“No perfusing rhythm” 

Hemodynamic stability 
“Perfusing rhythm” 

Rapid rewarming  
> 2°C per hour 

Moderate rewarming  
1 to 2°C per hour 

Extra corporeal circulation 
or (if ECC not available) 

thoracic and bladder 
lavage 

Heat packs 
Forced-air warming 

Resistive heating systems 
Inhaled warm gases 

Concurrent management of 
electrolyte and metabolic 

derangements 

Figure 4. Algorithm for in-hospital care of patients with severe accidental hypothermia
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the patient, if applicable, a system of suction tubes 
collecting in a cardiotomy reservoir also allows shed 
blood from the surgical fi eld to be recirculated. The 
circuit has many areas where blood is stationary and 
it therefore requires complete anti-coagulation with 
heparin 300 units/kg to give an activated clotting 
time (ACT) of 500-1000 seconds. This is obviously 
a disadvantage in patients who have suffered trauma, 
particularly intracerebral bleeding.

The circulation is usually accessed via direct 
cannulation of the heart and great vessels via a median 
sternotomy. This approach has the advantage of great 
speed, and the ability to decompress the left ventricle 
which may become distended once CPB is initiated, 
especially in the patient who has resistant VF. This is 
achieved by placing a vent either in the left atrium, left 
ventricle, or pulmonary artery according to preference. 
Often VF will revert spontaneously once the heart is 
decompressed. The other advantage of transthoracic 
cannulation is seen in small children where the femoral 
vessels are unusable for access. In this situation the 
right carotid and jugular vein are usually used if extra-
thoracic access is employed. Ligation of the carotid 
and jugular during cardiac arrest has a much higher 
incidence of right-sided brain lesions in babies being 
cannulated for ECMO compared to those who were 
not in cardiac arrest [29]. In older children and adults 
the femoral vessels can be used for cannulation either 
percutaneously or by cutdown; typical adult femoral 
cannulae would be a 28F venous cannula and a 21F or 
23F arterial return [47].

Even patients with a core temperature < 14°C can 
be rewarmed in 1-2 hours on CPB. Thorough warming 
is confi rmed by measuring the bladder or peripheral 
temperatures before discontinuing CPB; these should 
usually be in excess of 35°C. After weaning from 
bypass, heparin is reversed with protamine and 
coagulopathy is corrected by transfusion of platelets, 
plasma and cryoprecipitate as appropriate. Anti-
fi brinolytics such as tranexamic acid or aprotinin 
can also be helpful for post bypass hemorrhage as 
can recombinant activated factor seven (Novoseven, 
Novo-Nordisk).

extracorporeal membrane oxygenation: II) 
ECMO uses modifi ed CPB technology to provide 
prolonged cardio-respiratory support in the ICU. It 
has several advantages over CPB for resuscitating 
patients with severe hypothermia.

The circuit is designed to eliminate areas of • 
stasis so there is no venous reservoir and no suction 
apparatus. This allows much lower doses of heparin 
to be used than are needed for CPB. Only 100 units/
kg of heparin are given prior to cannulation and then 
30-60 units/kg/h are given to maintain an ACT of 

160-200 seconds. If there is recent trauma or ongoing 
bleeding micro-dose heparin (10 units/kg/min.) 
or even heparin free ECMO can be used for short 
periods of time. Aprotinin infusion is a useful adjunct 
to reduce bleeding on ECMO.

ECMO can be used to provide prolonged • 
respiratory support; for instance, in the immersion 
victim or trauma patient there may be signifi cant lung 
injury which requires extra-corporeal gas exchange 
after rewarming.

ECMO causes a much smaller infl ammatory • 
response than CPB [30].

It would be usual to opt for veno-arterial ECMO 
in a hypothermic patient in cardiac arrest but it is 
possible to use veno-venous bypass and cardiac 
massage. If the left heart is distended then a vent 
can be inserted in the same way as during CPB; the 
tubing is simply connected into the venous side of the 
circuit. Care must be taken not to allow any air to 
enter the circuit via the vent as the ECMO circuit is 
not designed to have air in it, and can easily pump this 
air back to the patient if a roller pump is being used.

The oxygenator is usually constructed from heparin 
coated poly-methyl pentene (PMP) and can be used 
safely for short periods without intravenous heparin, 
particularly in the presence of a coagulopathy. Older 
circuit designs use solid silicone membrane lungs, 
which are very effective but have a higher priming 
volume and cause slightly more blood activation than 
the PMP devices [22].

The same issues pertain to ECMO cannulation 
as those discussed above for CPB. To summarize, 
avoidance of carotid and jugular ligation is sensible 
in patients who are arrested, and the femoral vessels 
are the ideal choice in any patient where they are large 
enough (usually from the age of 2). Trans-thoracic 
cannulation is preferred initially in younger patients 
in cardiac arrest, moving to cervical cannulation to 
allow hemostasis after 12-24 hours.

The rewarming approach is the same as for 
CPB keeping the temperature gradient between 
the blood and core temperature 5-10°C and never 
allowing the blood temperature above 40°C. This 
will allow rewarming rates of 5-10°C per hour. It 
is worth attempting defi brillation once rewarming 
has been initiated, particularly if the heart has been 
decompressed. However, if it is unsuccessful, further 
attempts should be postponed until the core temperature 
is above 30°C. If the VF is resistant at this temperature, 
administration of magnesium and amiodarone can be 
helpful to facilitate cardioversion.

Conclusion
For doctors in tertiary care centers, the most 

important task is to identify patients who can benefi t 
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from transfer to their facility. Hospitals without CPB 
or ECMO should encourage transfer of patients in 
cardiac arrest directly from the scene to units that 
do have these facilities. This will drastically reduce 
journey times and time-to-defi nitive treatment by 
eliminating the need for a secondary transfer. In 
determining the correct disposition for the patient, 
a balance has to be struck between the journey time 
entailed in a critical care transfer, the risk of further 
cooling of the patient (perhaps provoking a fatal 
dysrhythmia, or lowering to a core temperature from 
which resuscitation is impossible), the vulnerability 
of the patient during the transfer, and the advantages 
offered by advanced tertiary care facilities. The 
old adage ‘not dead until warm and dead remains 
pertinent. If the heart has stopped send the patient to 
a hospital with CPB or ECMO!
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Summary
Outcomes following pediatric out-of-hospital arrests are much worse than in-hospital arrests. Survival to hospital 

discharge typically occurs in less than 10 % of these children, and many have severe neurological sequelae. These poor 
outcomes are in part because of prolonged periods of ‘no fl ow’ and in part because of specifi c diseases (e.g., traumatic 
cardiac arrest and sudden infant death syndrome [SIDS]). The major role of CPR is to supply vital organs and tissues 
with blood fl ow, oxygen and nutrients. Coronary perfusion pressure below 15 mmHg during CPR is a poor prognostic 
factor for a return of spontaneous circulation. The most critical elements are to “push hard” and “push fast”. Because 
there is no fl ow without chest compressions, it is important to minimize interruptions in chest compressions. The best ratio 
depends upon many factors including the compression rate, the tidal volume, the blood fl ow generated by compressions, 
and the time that compressions are interrupted to perform ventilations. A chest compression to ventilation ratio of 15:2 
delivered the same minute ventilation as CPR with a chest compression to ventilation ratio of 5:1 in a manikin model of 
pediatric CPR, but the number of chest compressions delivered was 48 % higher with the 15:2 ratio. Intraosseous vascular 
access has largely replaced the need for endotracheal drug administration. Absorption of drugs into the circulation after 
endotracheal administration depends on dispersion over the respiratory mucosa, pulmonary blood fl ow, and the matching 
of the ventilation (drug dispersal) to perfusion. Myocardial dysfunction and vascular instability are common folowing 
resuscitation from cardiac arrest. Therefore in infants and children with cardiovascular dysfunction after cardiac arrest it 
is reasonable to administer vasoactive drugs (epinephrine, dopamine, dobutamine and norepinephrine) titrated to improve 
myocardial function and organ perfusion. VF is an uncommon, but not rare, EKG rhythm during out-of-hospital pediatric 
cardiac arrests. The incidence of VF varies by setting and age. In special circumstances, such as tricyclic antidepressant 
overdose, cardiomyopathy, post-cardiac surgery, and prolonged QT syndromes, VF is a more likely rhythm during cardiac 
arrest. Commotio cordis, or mechanically-initiated VF due to relatively low-energy chest wall impact during a narrow 
window of repolarization (10-30 msec before the T wave peak in swine models) is reported predominantly in children 
4-16 years old. Defi brillation (defi ned as termination of VF), is necessary for successful resuscitation from VF cardiac 
arrest. The goal of defi brillation is return of an organized electrical rhythm with pulse. Provision of high quality CPR 
can improve outcome and save lives. Because pediatric cardiac arrests are commonly due to progressive asphyxia and/or 
shock, the initial treatment of choice is prompt CPR. The earlier that VF can be diagnosed, the more successfully we can 
treat it. ECMO is commonly used for circulatory support in pediatric cardiac surgical patients with refractory low cardiac 
output, persistent hypoxemia, arrhythmias, cardiac arrest, or failure to wean from CPB. CPR guidelines recommend target 
values for selected CPR parameters related to rate and depth of chest compressions and ventilations, avoidance of CPR-
free intervals, and complete release of sternal pressure between compressions. An approach to “Push Hard, Push Fast, 
Minimize Interruptions, Allow Full Chest Recoil and Don’t Over-ventilate” can markedly improve myocardial, cerebral, 
and systemic perfusion, and will likely improve outcomes. Outcomes from pediatric cardiac arrest and CPR appear to be 
improving. The evolution of practice to understand the pathophysiology and timing, intensity, duration, and variability of 
the hypoxic-ischemic insult leads to goal directed therapy gated to the phase of cardiac arrest encountered.

Key words: pediatric cardiopulmonary resuscitation, defi brillation

Rezumat. Resuscitarea cardiopulmonară pediatrică
Rezultatele resuscitării în prespital la copii sunt mult mai modeste în comparaţie cu cele intraspitaliceşti. 

Supravieţuirea la externarea din spital a acestor copii constituie mai puţin de 10% şi mulţi dintre ei rămân cu sechele 
neurologice severe. Aceste rezultate nesatisfăcătoare sunt cauzate de alungirea perioadei de „no fl ow” şi parţial, inclusiv 
şi de patologia de bază (stopul cardiac traumatic, moartea subită cardiacă a sugarului). Rolul major al resuscitării 
cardiopulmonare este de a asigura ţesuturile şi organele vitale cu oxigen şi substanţe nutritive prin menţinerea perfuziei 
sanguine adecvate. Presiunea de perfuzie coronariană sub 15 mm Hg în timpul resuscitării cardiorespiratorii este un 
indicator de prognostic nefavorabil de restabilire a circulaţiei spontane. Accentul se pune pe compresiile toracice de calitate 
care trebuie să fi e frecvente şi puternice. Din cauza lipsei debitului sanguin în lipsa compresiunilor este important de 
minimalizat pauzele în compresiunile toracice. Succesul resuscitării este în dependenţă de mulţi factori, inclusiv frecvenţa 
compresiunilor, volumul tidial, presiunea de perfuzie generată de compresiuni şi de pauzele de întrerupere a compresiunilor 
şi fără circulaţie. Raportul compresiuni-ventilări de 15:2 asigură aceeaşi ventilare într-un minut ca şi în raportul 5:1 de 
resuscitare cardiorespiratorie, dar în modele experimentale pe animale s-a demonstrat că numărul de compresiuni toracice 
este mai înalt cu 48% în raportul de 15:2. Accesul intraosos este prioritar şi a înlocuit calea de administrare intratraheală. 
Absorbţia medicamentelor în circulaţie după administrare endotraheală este în dependenţă de gradientul de dispersie 
în mucoasă, de debitul sanguin pulmonar şi de gradul de ventilaţie-perfuzie. Disfuncţia miocardică este frecventă după 
resuscitarea cardiorespiratorie. Medicaţia vasoactivă (adrenalina, dobutamina, dopamina şi noradrenalina) poate ameliora 
statusul hemodinamic al copilului, postresuscitare cardiorespiratorie, dar dozele vor fi  titrate în funcţie de starea clinică. 
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Fibrilaţia ventriculară este un ritm mai puţin frecvent întâlnit, dar nu rar în stopul cardiac la copii. Incidenţa fi brilaţiei 
ventriculare variază în dependenţă de circumstanţe şi vârstă. În supradozările cu antidepresante triciclice, chirurgie 
cardiacă, cardiomiopatie şi sindromul QT lung fi brilaţia ventriculară ca ritm de instalare a morţii subite la copii este 
frecvent întâlnit. Comoţia cordului sau iniţierea mecanică a fi brilaţiei ventriculare este raportată mai frecvent în categoriile 
de vârste 14-16 ani. Defi brilarea (defi nită ca terminare a fi brilaţiei ventriculare) este vital necesară în stopul cardiac 
prin fi brilaţie ventriculară şi tahicardie ventriculară fără puls. Asigurarea resuscitării cardiorespiratorii înalt calitative 
ameliorează rezultatele resuscitării. Stopul cardiac pediatric, de obicei, este cauzat de progresia şocului şi/sau asfi xiei, 
tratamentul iniţial al cauzei este primordial. Din aceste considerente recunoaşterea ritmului şi tratamentul cauzal sunt 
importante în succesul resuscitării. Suportul respirator extracorporeal: oxigenarea extracorporeală (ECMO) este utilizată 
în suportul circulator la copii în chirurgia cardiacă cu debit cardiac refractar scăzut, hipoxemie persistentă, aritmii, stop 
cardiac sau insufi cienţă cardiacă secundară bypassului cardiopulmonar. Ghidul resuscitării cardiopulmonare recomandă 
selectarea parametrilor resuscitării şi asigurarea lor vizând frecvenţa şi adâncimea compresiunilor toracice, frecvenţa şi 
efi cacitatea ventilaţiei. Compresiile puternice şi frecvente, minimalizarea pauzelor, asigurarea revenirii peretelui toracic şi 
excluderea supraventilării asigură îmbunătăţirea perfuziei miocardice, cerebrale şi sistemice şi ameliorează prognosticul 
supravieţuirii. Rezultatele resuscitării cardiorespiratorii la copii în stopul cardiac necesită îmbunătăţire. Evoluţia 
practicilor bazate pe înţelegerea mecanismelor patofi ziologice a cauzelor, duratei şi gravităţii, hipoxiei şi/sau ischemiei, 
mecanismelor stopului cardiac sunt orientate în elaborarea terapiilor ţintite, etapizate şi argumentate pe dovezi.

Cuvinte-cheie: resuscitarea cardiopulmonară pediatrică, defi brilarea

Резюме. Педиатрическая сердечно-легочная реанимация 
Результаты догоспитальном реанимации у детей намного более скромны по сравнению с госпитальным 

уровнем. Выживаемость этих детей до выписки из больницы составляют порой менее 10%, а многие из них 
остаются с тяжелыми неврологическими осложнениями. Эти плохие результаты обусловлены удлинение 
периода „no fl ow” и, в том числе, основной патологией (травматические остановки сердца, внезапная сердечная 
смерть младенца). Основной ролью сердечно-легочной реанимации является обеспечение тканей и жизненно 
важных органов кислородом и питательными веществами путем поддержанием адекватного кровоснабжения. 
Ишемическая перфузионное давление ниже 15 мм рт.ст. в течение кардиореспираторной реанимации указывает 
на плохой прогноз для восстановления спонтанного кровообращения. Акцент делается на качество компрессий 
грудной клетки, которые должны быть частыми и сильными. Из-за отсутствия кровотока важно чтобы паузы 
в компрессии грудной клетки были сведены к минимуму. Успех реанимации зависит от многих факторов, в 
том числе частоты компрессии, перфузии и давления, создаваемого за счет сжатий грудной клетки, пауз и 
перерывов в компрессионных движениях. Соотношение сжатия-вентиляции 15:02 обеспечивает тот же объем 
вентиляции за одну минуту при сердечно-легочной реанимации, как и соотношении 5:01, но экспериментальные 
модели на животных показали, что эффективность компрессии грудной клетки выше на 48% при соотношении 
15: 02. Внутрикостное доступа становится одним из приоритетных, заменяя эндотрахеальные пути введения. 
Поглощение препарата после эндотрахеальнго введения находится в зависимости от градиента дисперсии слизи, 
кровотока и степени вентиляции легких. Дисфункция миокарда является общим явлением после проведенной 
сердечно-легочной реанимации. Вазоактивный лекарства (адреналин, добутамин, допамин и норадреналин) могут 
улучшить гемодинамический статус ребенка, после сердечной реанимации, но дозы необходимо рассчитывать 
исходя из клинического состояния. Фибрилляция желудочков встречается реже, но нередко приводит к остановке 
сердца у детей. Частота случаев фибрилляции желудочков колеблется в зависимости от условий и возраста. При 
передозировке с трициклическими антидепрессантами в кардиохирургии, при кардиомиопатии и долгосрочной 
QT синдром желудочковой фибрилляции встречается как причина внезапной смерти у детей достаточно часто. 
Сотрясение сердца или механическое инициирование фибрилляции желудочков отмечается чаще в возрастных 
группах 14-16 лет.  Дефибрилляции (определяется как прекращение фибрилляции желудочков) имеет жизненно 
важное значение при остановке сердца при фибрилляции желудочков и желудочковой тахикардии без пульса. 
Обеспечение высокого качества кардиореспираторной реанимации улучшает исходы реанимации. Остановка 
сердца у детей обычно происходит при прогрессировании шока и / или асфиксии, поэтому первоначальное 
устранение и лечение причины имеет первостепенное значение. В связи с этим, распознавание ритма и 
лечение причины имеет важное значение в успехе реанимации. Экстракорпоральная респираторная поддержка: 
экстракорпоральная оксигенация используется для вспомогательного кровообращения в сердечной хирургии у 
детей с низким сердечным выбросом, постоянной гипоксемией, аритмией, остановками сердца или сердечной 
недостаточностью. Руководства по сердечно-легочной реанимации рекомендует выбор параметров и их 
обеспечение касательно частоты и глубины компрессии грудной клетки, частоты и эффективности вентиляции. 
Сильные и частые сжатия, минимизация перерывов и исключение гипервентиляции грудной стенки обеспечивают 
улучшение перфузии миокарда, центральной нервной системы, улучшая прогноз выживаемости. Актуальные 
результаты кардио-респираторной реанимации при остановке сердца у детей требуют мероприятий по их 
совершенствованию. Эволюция практического опыта основана на понимании патофизиологических причин 
продолжительности и тяжести гипоксии и / или ишемии, механизмов остановки сердца, разработке методов 
лечения и их научного обоснования.

Ключевые слова: педиатрическая сердечно-легочная реанимация, дефибрилляция
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Introduction
Paediatric cardiorespiratory arest is often caused 

by hypoxia as the body has limited compensatory 
mechanisms to deal with severe illness or injury. 
Ventricular fi brillation or pulseless ventricular 
tachycardia is uncommon in children compared to 
adults as primary heart disease occurs infrequently. 
Pronounced hypoxia arising from progressive illness 
(or the effects of injury) causes myocardial dysfunction, 
leading to profound bradycardia, which can degenerate 
to asystole or pulseless electrical activity (PEA). Other 
vital organs also suffer from severe hypoxia. Both 
asystole and PEA have poor outcomes.

In this review we will briefl y review the 
current state-of-the-art in pediatric cardiac arrest: 
Epidemiology, the four phases of cardiac arrest, 
mechanisms of blood fl ow during cardiopulmonary 
resuscitation (CPR), interventions, post-arrest 
supportive care, special resuscitation circumstances 
(pediatric ventricular fi brillation [VF], post-congenital 
heart surgery, extracorporeal membrane oxygenation 
[ECMO]-CPR), and innovative implementation of 
training programs.

Epidemiology of Pediatric Cardiac Arrest
Bystander CPR is only provided to approximately 

30% of pre-hospital pediatric cardiac arrest victims 

[1]. Dependent on the setting of pediatric cardiac 
arrest, initial return of spontaneous circulation 
occurs in 5-64% of cases, with approximately half 
of those surviving their arrest event living to hospital 
discharge and approximately 75% of survivors 
having a favorable neurologic outcome [2, 3]. Critical 
factors that infl uence survival outcomes include the 
environment in which arrest occurs, the pre-existing 
condition of the child, the duration of no fl ow 
prior to resuscitation, the initial electrocardiograph 
(EKG) rhythm detected, and the quality of the basic 
and advanced life support interventions provided 
(table 1).

Long-term survival from pediatric out-of-
hospital cardiac arrest is generally reported as < 
5%, while survival from arrest in a pediatric ICU 
is 15-27%. Morbidity and mortality remain high 
if cardiorespiratory arrest occurs as the profound 
hypoxia leads to multi-organ failure in many cases. 
For cardiorespiratory arrests that occur out of hospital, 
survival is between 6 and 12%, with fewer than 5% 
having no neurological consequences. In hospital, 
27% of cardiac arrest patients survive to discharge 
and of those having a respiratory arrest where cardiac 
output is still maintained, more than 70% have good 
long-term outcomes (table 2).

Table 1
Summary of representative studies of outcome 

following out-of-hospital pediatric cardiac arrest

Author, year Setting Number of 
patients

Return of  
spontaneous 
circulation

Survival to  
discharge

Favorable 
neurological 

survival
Osmond, 2006 [6]        Out-of-hospital cardiac   

arrest, Canada
    503          Not reported    10 (2%)        Not reported 

Donoghue, 2005 [75]    Out-of-hospitai cardiac    
arrest systematic review

  5693          Not reported    689 (12%)    228 (4%) 

Lopez-Herce, 2005 [8]    Mixed in-hospital and    out-
of-hospital cardiac arrest

    213          110 (52%)       45 (21%)      34 (16%) 

Table 2 
Summary of representative studies of outcome following in-hospital pediatric cardiac arrest

Author, year Setting Number of 
patients

Return of  
spontaneous 
circulation

Survival to  
discharge

Good 
neurological 

survival
Meaney, 2006 [16] All ICU patients < 21 464 50% (22%) (14%)
Samson,   2006 [19] In-hospital cardiac arrest, 

(initial VF/VT rhythm)
272 (104) (70 %) (35%) (33%)

Nadkarni, 2006 [3] In-hospital cardiac arrest 880 459 (52 %) 236 (27 %) 154 (18%)
Extracorporeal Life 
Support Organization, 
2005 [15]

In-hospital cardiac arrest 
resuscitation by ECMO

232 N/A All needed 
ECMO

88 (38 %) Not reported

Lopez-Herce, 2005 [8] Mixed in-hospital and out-
of-hospital cardiac arrest

213 110(52%) 45 (21 %) 34(16%)
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Pediatric Out-of-hospital Arrests
Outcomes following pediatric out-of-hospital 

arrests are much worse than in-hospital arrests [1, 2, 
4-13]. Survival to hospital discharge typically occurs 
in less than 10% of these children, and many have 
severe neurological sequelae. These poor outcomes 
are in part because of prolonged periods of ‘no 
fl ow’ and in part because of specifi c diseases (e.g., 
traumatic cardiac arrest and sudden infant death 
syndrome [SIDS]). Many pediatric out-of-hospital 
cardiac arrests are not witnessed, and only 30 % of 
children are provided with bystander CPR. Therefore, 
the ‘no fl ow’ period is typically quite prolonged before 
emergency medical service (EMS) personnel provide 
CPR (fi gure 1).

Mechanism of Blood Flow to Vital Organs 
during Cardiac Arrest

The major role of CPR is to supply vital organs 
and tissues with blood fl ow, oxygen and nutrients. 
Minimally interrupted fl ow of oxygen and nutrients is 
necessary to sustain viability and promote restoration 
of normal function. A combination of direct cardiac 
compression and thoracic pump mechanisms appears 
to be important in blood fl ow generation during 
CPR.

Coronary Blood Flow during CPR
During cardiac arrest (asystole or VF) coronary 

fl ow ceases. During chest compression, aortic pressure 
rises at the same time as right atrial pressure. During 

the decompression phase of chest compression, the 
right atrial pressure falls faster and lower than the 
aortic pressure generating a pressure gradient that 
perfuses the heart with oxygenated blood during 
‘diastole’. Coronary perfusion pressure below 15 
mmHg during CPR is a poor prognostic factor for a 
return of spontaneous circulation [24].

The importance of negative intrathoracic pressure 
on coronary perfusion pressure and myocardial blood 
fl ow during CPR has been recently discovered. During 
the decompression phase, negative intrathoracic 
pressure can be enhanced by briefl y impeding air 
fl ow to the lungs (e.g., with an inspiratory impedance 
threshold device), which promotes venous return, 
cardiac output and mean aortic pressure. The 
application of this concept has been shown in animal 
and adult human trials of CPR to improve vital 
organ perfusion pressures, myocardial blood fl ow, 
and survival rates, but has not yet been explored in 
children [25-27].

Phases of Resuscitation
Interventions to improve outcome from pediatric 

cardiac arrest should be targeted to optimize therapies 
according to the etiology, timing, duration, intensity, 
and ‘phase’ of resuscitation as suggested in Table 
3. There are at least four phases of cardiac arrest: 
1) pre-arrest; 2) no fl ow (untreated cardiac arrest); 
3) low fl ow (CPR); and 4) post-resuscitation. The 
pre-arrest phase represents the greatest opportunity 

Figure 1. The sequence of events in the seriously ill/injured child who deteriorates over time

Compensated 
respiratory failure 

Decompensated 
respiratory failure 

Compensated 
circulatory failure 

Decompensated 
circulatory failure 

Cardiorespiratory failure

Cardiorespiratory arrest

Death Return of spontaneous circulation

Multiple organ failure Full recovery

Sequelae or death
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to impact patient survival by preventing pulseless 
cardiopulmonary arrest. This phase includes 
recognition and treatment of pre-existing conditions 
(e.g., neurological, cardiac, respiratory, infectious, 
or metabolic problems), developmental status (e.g., 
premature neonate, mature neonate, infant, child, or 
adolescent), and precipitating events (e.g., respiratory 
failure or shock). 

Interventions during the pre-arrest phase focus on 
prevention. Since early recognition, prevention, and 
anticipation of  cardiac arrest is better than treatment, 
Medical Emergency Teams (Rapid Response Teams) 
are being trained to recognize and intervene when 
cardiac arrest is impending [28, 29].

Interventions during the no fl ow phase of pulseless 
cardiac arrest focus on early recognition of cardiac 
arrest and prompt initiation of basic life support. 
The goal of effective CPR is to optimize coronary 
and cerebral perfusion and blood fl ow to critical 
organs during the low fl ow phase. Basic life support 
with near continuous effective chest compressions 
(e.g., push hard, push fast, allow full chest recoil, 
minimize interruptions, and don’t over ventilate) 
is the emphasis in this phase. For VF and pulseless 
ventricular tachycardia (VT), rapid determination 
of EKG rhythm and prompt defi brillation when 
appropriate are important. For cardiac arrests due 
to asphyxia and/or ischemia, provision of adequate 

myocardial perfusion and myocardial oxygen delivery 
with ventilation titrated to blood fl ow is important.

The post-resuscitation phase is a high-risk 
period for brain injury, ventricular arrhythmias, and 
extension of reperfusion injuries. Injured cells can 
hibernate, die, or partially or fully recover function. 
Myocardial dysfunction and severe hypotension 
are common during the post-resuscitation phase 
[30], Interventions, such as systemic hypothermia, 
during the immediate post-resuscitation phase strive 
to minimize reperfusion injury and support cellular 
recovery. The post-arrest phase may have the most 
potential for innovative advances in the understanding 
of cell injury and death, infl ammation, apoptosis and 
hibernation, ultimately leading to novel interventions. 
Thoughtful attention to management of temperature 
(avoid hyperthermia), glucose (normoglycemia), 
blood pressure (normotension), coagulation, and 
optimal ventilation (avoid hyperventilation) may be 
particularly important in this phase.

The specifi c phase of cardiac arrest and 
resuscitation should dictate the timing, intensity, 
duration and focus of interventions. Emerging data 
suggest that interventions that can improve short-
term outcome during one phase may be deleterious 
during another. For instance, intense vasoconstriction 
during the low fl ow phase of cardiac arrest may 
improve coronary perfusion pressure and probability 

Table 3 
Phases of cardiac arrest and resuscitation

Phase Interventions
Pre-arrest                
(Protect)                  

Optimize community education regarding child safety• 
Optimize patient monitoring and rapid emergency response• 
 Recognize and treat respiratory failure and /or shock to prevent cardiac arrest          • 

Arrest (no-fl ow)          
(Preserve)                 

Minimize interval to BLS and ALS (organized response) • 
Minimize interval to defi brillation, when indicated• 

 Low-fl ow (CPR)        
(Resuscitate)             

‘Push Hard’, ‘Push Fast’       • 
Allow full chest recoil  • 
Minimize interruptions in compressions • 
Avoid overventilation       • 
Titrate CPR to optimize myocardial blood fl ow (coronary perfusion pressures and • 
exhaled CO2)  
Consider adjuncts to improve vital organ perfusion during CPR  • 
Consider ECMO if standard CPR/ALS not promptly successful                    • 

Post-resuscitation          
Short-term                

Optimize cardiac output and cerebral perfusion    • 
Treat arrhythmias, if indicated                                                               • 
Avoid hyperglycemia, hyperthermia, hyperventilation • 
Consider mild post-resuscitation systemic hypothermia• 
Debrief to improve future responses to emergencies                               • 

Post-resuscitation         
Longer-term 
rehabilitation 
(Regenerate)    

Early intervention with occupational and physical therapy • 
Bioengineering and technology interface • 
Possible future role for stem cell transplantation                                        • 

Note: CPR: cardiopulmonary resuscitation; BLS: basic life support; ALS: advanced life support; ECMO: 
extracorporeal membrane oxygenation.
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of return of spontaneous circulation. The same 
intense vasoconstriction during the post-resuscitation 
phase may increase left ventricular afterload and 
worsen myocardial strain and dysfunction. Current 
understanding of the physiology of cardiac arrest 
and recovery only enables the titration of blood 
pressure, global oxygen delivery and consumption, 
body temperature, infl ammation, coagulation, and 
other physiologic parameters to attempt to optimize 
outcome. Future strategies will likely take advantage 
of emerging discoveries and knowledge of cellular 
infl ammation, thrombosis, reperfusion, mediator 
cascades, cellular markers of injury and recovery, and 
trans plantation technology.

Interventions during Cardiac Arrest (No-Flow) 
and CPR (Low Flow) Phases

Airway and Breathing
During CPR, cardiac output and pulmonary 

blood fl ow are approximately 10-25% of that during 
normal sinus rhythm. Consequently, much less 
ventilation is necessary for adequate gas exchange 
from the blood traversing the pulmonary circulation 
during CPR. Animal and adult data indicate that 
over-ventilation during CPR is common and can 
substantially compromise venous return and cardiac 
output. Most concerning, these adverse hemodynamic 
effects during CPR combined with the interruptions 
in chest compressions typically contribute to worse 
survival outcomes. In animal models of sudden VF 
cardiac arrest, acceptable PaO2 and PaCO2, persist 
for four to eight minutes during chest compressions 
without rescue breathing. Adequate oxygenation 
and ventilation can continue without rescue 
breathing because the lungs serve as a reservoir for 
oxygen during the low fl ow state of CPR, and chest 
compressions alone with an open airway can provide 
about 33% of normal minute ventilation. Several 
retrospective studies of witnessed VF cardiac arrest 
in adults also suggest that outcomes are similar 
or better after bystander-initiated CPR with either 
chest compressions alone or chest compressions plus 
rescue breathing [31]. Animal studies of asphyxia-
precipitated cardiac arrests have established that 
rescue breathing is a critical component of successful 
CPR [32]. Asphyxia results in signifi cant arterial 
hypoxemia and acidemia prior to resuscitation in 
contrast to VF. In this circumstance, rescue breathing 
can be life-saving (fi gure 2).

Circulation
Basic life support with minimally interrupted 

effective chest compressions is generally not provided. 
The most critical elements are to “push hard” and 
“push fast”. Because there is no fl ow without chest 
compressions, it is important to minimize interruptions 

in chest compressions. To allow good venous return in 
the decompression phase of external cardiac massage, 
it is important to allow full chest recoil, and to avoid 
over ventilation. The latter can prevent venous return 
because of increased intrathoracic pressure.

Pediatric Basic Life Support

UNRESPONSIVE?

Shout for help

Open airway

NOT BREATHING NORMALLY?

2-5 rescue breaths

NO SIGNS OF LIFE?

15 chest compressions

2 rescue breaths 
15 compressions

Call resuscitation team
Figure 2. Pediatric basic life support algorithm 

Open chest CPR
Excellent standard closed chest CPR generates 

approximately 10-25% of baseline myocardial blood 
fl ow and a cerebral blood fl ow that is approximately 
50% of normal. By contrast, open chest CPR can 
generate a cerebral blood fl ow that approaches 
normal. Although open chest massage improves 
coronary perfusion pressure and increases the 
chance of successful defi brillation in animals and 
humans, surgical thoracotomy is impractical in 
many situations. Open chest CPR is often provided 
to children after open-heart cardiac surgery and 
sternotomy. Earlier institution of open chest CPR 
may warrant reconsideration in selected special 
resuscitation circumstances such as penetrating 
trauma and tamponade.

Ratio of Compressions to Ventilation
Ideal compression-ventilation ratios for pediatric 

patients are unknown. Recent physiologic estimates 
[33] suggest the amount of ventilation needed during 
CPR is much less than the amount needed during a 
normal perfusing rhythm because the cardiac output 
during CPR is only 10-25% of that during normal sinus 
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rhythm. The best ratio depends upon many factors 
including the compression rate, the tidal volume, 
the blood fl ow generated by compressions, and the 
time that compressions are interrupted to perform 
ventilations. A chest compression to ventilation ratio 
of 15:2 delivered the same minute ventilation as CPR 
with a chest compression to ventilation ratio of 5:1 in 
a manikin model of pediatric CPR, but the number of 
chest compressions delivered was 48 % higher with 
the 15:2 ratio [34, 35]. The benefi ts of positive pressure 
ventilation (increased arterial content of oxygen and 
carbon dioxide elimination) must be balanced against 
the adverse consequence of impeding circulation.

Drug Administration
Intraosseous vascular access has largely replaced 

the need for endotracheal drug administration. 
Absorption of drugs into the circulation after 
endotracheal administration depends on dispersion 
over the respiratory mucosa, pulmonary blood fl ow, 

and the matching of the ventilation (drug dispersal) 
to perfusion. Although animal studies indicate 
that epinephrine can improve initial resuscitation 
success after both asphyxial and VF cardiac arrests, 
no single medication has been shown to improve 
survival to hospital discharge outcome from pediatric 
cardiac arrest. Medications commonly used for 
CPR in children are vasopressors (epinephrine or 
vasopressin), calcium chloride, sodium bicarbonate, 
and anti-arrhythmics (amiodarone or lidocaine). 
During CPR, epinephrine’s ct-adrenergic effect 
increases systemic vascular resistance, increasing 
diastolic blood pressure which in turn increases 
coronary perfusion pressure and blood fl ow and 
increases the likelihood of the return of spontaneous 
circulation. Epinephrine also increases cerebral blood 
fl ow during CPR because peripheral vasoconstriction 
directs a greater proportion of fl ow to the cerebral 
circulation (table 4). 

Table 4 
Medications for Pediatric Resuscitation

Medication Dose Remarks
Adenosine 0,1 mg/kg (maximum 6 md)

Second dose: 0,2 mg/kg (maximum 12 mg)
Monitor ECG
Rapid IV/IO bolus with fl ush

Amiodarone 5 mg/kg IV/IO; may repeat twice up to 15 
mg/kg 
Maximul single dose 300 mg

Monitor ECG and blood pressure; adjust administration 
rate to urgency (IV push during cardiac arrest, more 
slowly-over 20-60 minutes with perfusing rhythm). 
Expert consultation strongly recommended prior to use 
when patient has a perfusing rhythm.
Use caution when administering with other drugs that 
prolong QT (obtain expert consultation)

Atropine 0,02 mg/kg IV/IO
0,04-0,06 mg/kg ET
Repetat once if needed
Minimum dose: 0,1 mg
Maximul single dose 0,5 mg

Higher doses may be used with organophosphate 
poisoning

Calcium 
Chloride (10%)

20 mg/kg IV/IO (0,2 ml/kg)
Maximul single dose 2 g

Administer slowly

Epinephrine 0,01 mg/kg (0,1 ml/kg 1:10000) IV/IO
0,1 mg/kg (0,1 ml/kg 1:1000)ET
Maximul dose 1 mg IV/IO; 2,5 mg ET

May repeat every 3-5 minutes

Glucose 0,5-1 g/kg IV/IO Newborn: 5-10 ml/kg D10W
Infants and Children: 2-4 ml/kg D25W
Adolescents: 1-2 ml/kg D10W

Lidocaine Bolus: 1 mg/kg IV/IO
Infusion: 20-50 mcg/kg/minute 

Magnesium 
Sulfate

25-50 mg/kg IV/IO over 10-20 minutes, 
faster in torsades de pointes
Maximul dose 2 g

Noloxone Full Reversal: 
< 5 y or ≤ 20 kg: 0,1 mg/kg IV/IO/ET
≥5y or > 20 kg: 2 mg IV/IO/ET

Uselower doses to reverse respiratory depression 
associated with therapeutic opioid use (1-5 mcg/kg 
titrate to effect)

Procainamide 15 mg/kg IV/IO
Adult Dose: 20 mg/min IV infusion to total 
maximum dose of 17 mg/kg

Monitor ECG and blood pressure
Give slowly-over 30-60 minutes. Use caution when 
administering with other drugs that prolong QT (obtain 
expert consultation) 

Sodium 
bicarbonate

1 mEq/kg per dose IV/IO slowly After adequate ventilation 
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The 3-adrenergic effect increases myocardial 
contractility and heart rate and relaxes smooth muscle 
in the skeletal muscle vascular bed and bronchi 
although this effect is of less importance. Epinephrine 
also increases the vigor and intensity of VF, 
increasing the likelihood of successful defi brillation. 
High-dose epinephrine (0.05-0.2 mg/kg) improves 
myocardial and cerebral blood fl ow during CPR 
more than standard-dose epinephrine (0.01-0.02 
mg/kg), and may increase the incidence of initial 
return of spontaneous circulation [36, 37]. However, 
prospective and retrospective studies indicate that 
use of high-dose epinephrine in adults or children 
does not improve survival and may be associated 
with a worse neurological outcome [38, 39]. A 
randomized, blinded controlled trial of rescue high-
dose epinephrine versus standard-dose epinephrine 
following failed initial standard-dose epinephrine for 
pediatric in-hospital cardiac arrest demonstrated a 
worse 24-hour survival in the high-dose epinephrine 
group (1/27 vs 6/23, p < 0.05) [40].

Data suggest that hyperoxemia (i.e. a high PaO2) 
enhances the oxidative injury observed following 
ischemia-reperfusion. Therefore, one goal of the 
postresuscitation phase is to reduce the risk of oxidative 
injury while maintaining adequate oxygen delivery.

Specifi cally, use the lowest inspired oxygen 
concentration that will maintain the arterial 
exyhemoglobin saturation ≥ 94%.

Post-resuscitation Interventions
Temperature management
Mild induced hypothermia is the most celebrated 

goal-directed post-resuscitation therapy for adults. 
Two seminal articles [41, 42] established that induced 
hypothermia (32-34°C) could improve outcome for 
comatose adults after resuscitation from VF cardiac 
arrest. In both randomized, controlled trials, the 
inclusion criteria were patients older than 18 years 
who were persistently comatose after successful 
resuscitation from non-traumatic VF. Interpretation 
and extrapolation of these studies to children is 
diffi cult. Fever following cardiac arrest, brain trauma, 
stroke, and other ischemic conditions is associated 
with poor neurological outcome. Hyperthermia 
following cardiac arrest is common in children [43]. 
It is reasonable to believe that mild induced systemic 
hypothermia may benefi t children resuscitated from 
cardiac arrest. However, benefi t from this treatment has 
not been rigorously studied and reported in children 
or in any patients with non-VF arrests. Emerging 
neonatal trials of selective brain cooling and systemic 
cooling show promise in neonatal hypoxic-ischemic 
encephalopathy, suggesting that induced hypothermia 
may improve outcomes [44, 45].

Post-resuscitation Myocardial Support
Post-arrest myocardial stunning occurs 

commonly after successful resuscitation in animals, 
adults, and children. Post-arrest myocardial stunning 
is pathophysiologically similar to sepsis-related 
myocardial dysfunction and post-cardiopulmonary 
bypass (CPB) myocardial dysfunction, including 
increases in infl ammatory mediator and nitric oxide 
(NO) production. Optimal treatment of post-arrest 
myocardial dysfunction has not been established. The 
hemodynamic benefi ts seen in animal studies of post-
arrest myocardial dysfunction, in pediatric studies of 
post-CPB myocardial dysfunction, and in pediatric 
sepsis-related myocardial dysfunction support the 
use of inotropic/vasoactive agents in this setting 
[46-51], although there are no data demonstrating 
improvements in outcome.

Blood Pressure Management
Laurent and colleagues [30] demonstrated that 

55% of adults surviving out-of-hospital cardiac 
arrests required in-hospital vasoactive infusions for 
hypotension unresponsive to volume boluses. It is 
rational to presume that blood pressure variability 
should be minimized as much as possible following 
resuscitation from cardiac arrest. A brief period of 
hypertension following resuscitation from cardiac 
arrest may diminish the no-refl ow phenomenon. In 
animal models, brief induced hypertension following 
resuscitation results in improved neurological outcome 
compared to normotension. In a retrospective human 
study, post-resuscitative hypertension was associated 
with a better neurological outcome after controlling 
for age, gender, duration of cardiac arrest, duration of 
CPR, and preexisting diseases [39].

Glucose Control
Hyperglycemia following adult cardiac arrest 

is associated [52] with worse neurological outcome 
after controlling for duration of arrest and presence 
of cardiogenic shock. In animal models of asphyxial 
and ischemic cardiac arrest, administration of insulin 
and glucose, but not administration of glucose 
alone, improved neurological outcome compared 
to administration of normal saline [53]. Data for 
evidence-based titration of specifi c endpoints is not 
available.

Post-resuscitation Outcomes and Quality 
of Life 

Neuropsychological Issues
Information about neurological outcomes and 

predictors of neurological outcome after both adult 
and pediatric cardiac arrests is limited. Barriers to 
assessment of neurological outcomes of children 
after cardiac arrests include the constantly changing 
developmental context that occurs with brain 
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maturation. Prediction or prognosis for future neuro-
psychological status is a complex task, particularly 
after an acute neurological insult. There is little 
information about the predictive value of clinical 
neurological examinations, neurophysiological 
diagnostic studies (e.g., electroencephalogram [EEG], 
or somatosensory evoked potentials), biomarkers, 
or imaging (computed tomography [CT], magnetic 
resonance imaging [MRI], or positron emission 
tomography [PET]) on eventual outcome following 
cardiac arrest or other global hypoxic-ischemic 
insults in children. CT scans are not sensitive in 
detecting early neurological injury. The value of MRI 
studies following pediatric cardiac arrest is not yet 
clear. However, MRI with diffusion weighting should 
provide valuable information about hypoxic/ischemic 
injury in the subacute and recovery phases. Emerging 
data suggest that a burst-suppression pattern on 
post-arrest EEG is sensitive and specifi c for poor 
neurological outcome [54]. One study showed that 
somatosensory evoked potential (SSEP) was highly 
sensitive and specifi c in pediatric patients after cardiac 
arrest [55]. However, SSEP is not standardized in the 
pediatric population and is diffi cult to interpret. Many 
children who suffer a cardiac arrest have substantial 
pre-existing neurological problems. For example, 
17% of the children with in-hospital cardiac arrests 
from the NRCPR were neurologically abnormal 
before the arrest [3]. Thus, comparison to pre-arrest 
neurological function of a child is diffi cult and adds 
another dimension/barrier to the assessment and 
prediction of post-arrest neurological status.

Biomarkers are emerging tools to predict 
neurological outcome. In an adult study, serum levels of 
neuron-specifi c enlace (NSE) and Sloob protein showed 
prognostic value. NSE > 33 (μg/1 and Sloob > 0.7 μg/1 
were highly sensitive and specifi c for poor neurological 
outcome (death or persisting unconsciousness) [56]. 
The validation of these biomarkers in pediatric post-
arrest patients requires further study.

Special Resuscitation Circumstances
Pediatric Ventricular Fibrillation
VF is an uncommon, but not rare, EKG rhythm 

during out-of-hospital pediatric cardiac arrests. Two 
studies reported VF as the initial rhythm in 19-24% 
of out-of-hospital pediatric cardiac arrests, but these 
studies excluded SIDS deaths. In studies that include 
SIDS victims, the frequency drops to the range of 
6-10% [57]. The incidence of VF varies by setting 
and age. In special circumstances, such as tricyclic 
antidepressant overdose, cardiomyopathy, post-
cardiac surgery, and prolonged QT syndromes, VF is 
a more likely rhythm during cardiac arrest (table 5). 

Commotio cordis, or mechanically-initiated VF 

due to relatively low-energy chest wall impact during 
a narrow window of repolarization (10-30 msec. 
before the T wave peak in swine models) is reported 
predominantly in children 4-16 years old. Out-of-
hospital VF cardiac arrest is uncommon in infants, but 
occurs more frequently in children and adolescents. 
The variance of VF by age was highlighted in a study 
documenting VF/VT in only 3 % of children 0-8 years 
old in cardiac arrest versus 17 % of children 8-19 
years old [58]. Although VF is often associated with 
underlying heart disease and generally considered the 
‘immediate cause’ of cardiac arrest, ‘subsequent’ VF 
can also occur during resuscitation efforts. Asphyxia-
associated VF is also well documented among 
pediatric near-drowning patients [59]. Traditionally, 
VF and VT have been considered ‘good’ cardiac 
arrest rhythms, resulting in better outcomes than 
asystole and pulseless electrical activity. Among 
the fi rst 1,005 pediatric in-hospital cardiac arrests in 
the NRCPR [19], 10 % had an initial rhythm of VF/
VT; an additional 15 % had subsequent VF/VT (i.e., 
some time later during the resuscita tion efforts). Of 
note, survival to discharge was much more common 
among children with an initial shockable rhythm than 
among children with shockable rhythms occurring 
later during the resuscitation. These data suggest 
that outcomes after initial VF/VT are ‘good’, but 
outcomes after subsequent VF/VT are substantially 
worse, even compared to asystole/pulseless electrical 
activity rhythms.

Termination of ventricular fi brillation: 
Defi brillation

Defi brillation (defi ned as termination of VF), 
is necessary for successful resuscitation from VF 
cardiac arrest. The goal of defi brillation is return of an 
organized electrical rhythm with pulse. When prompt 
defi brillation is provided soon after the induction of 
VF in a cardiac catheterization laboratory, the rates 
of successful defi brillation and survival approach 
100%. When automated external defi brillators are 
used within 3 mins of adult witnessed VF, long-term 
survival can occur in more than 70% [60, 61]. In 
general, mortality increases by 7%-10% per minute 
of delay to defi brillation. Early and effective, near-
continuous chest compressions can attenuate the 
incremental increase in mortality with delayed 
defi brillation. Provision of high quality CPR can 
improve outcome and save lives. Because pediatric 
cardiac arrests are commonly due to progressive 
asphyxia and/or shock, the initial treatment of choice 
is prompt CPR. Therefore, rhythm recognition is 
relatively less emphasized compared with adult 
cardiac arrests. The earlier that VF can be diagnosed, 
the more successfully we can treat it.
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Post-operative Congenital Heart Disease 
Considerations

The post-operative cardiac patient may require 
resuscitation due to a persistent low cardiac 
output state, but is also likely to experience an 
acute decompensation such as a respiratory event, 
an arrhythmia, a feed-associated vagal episode, 
aortopulmo-nary shunt occlusion, pulmonary 
hypertensive crisis, or a coronary event. Although 
the incidence of cardiac arrest is higher in children 
admitted to a cardiac intensive care unit (ICU) 
compared to those admitted to a pediatric ICU, the 
outcome of these patients is better - 44% survival 

Table 5 
Pediatric emergency treatment chart

Adrenaline Fluid bolus Glucose Sodium 
bicarbonate

Tracheal 
tube 

uncuffed

Tracheal 
tube cuffed Defi brilllation

Strength 
dose

1:10000
10 microgram 

kg-1

0,9% saline
20 ml kg-1

10%
2 ml kg-1

4,2%          
8,4%¤

1 mmol kg-1
4 Joules kg-1

Route i.v., i.o. i.v., i.o. i.v., i.o. i.v., i.o., UVC, 
i.v., i.o. Transthoracic

Notes
Consider 
warmed 
fl uid

For known 
hypoglycaemia

Monitor 
cuff 

pressure

Monophasic or 
biphasic

Age Weight 
(kg) ml ml Recheck glucose 

after dose (ml) ml ml ID mm ID mm Manual

< 1 month 3,5 0,35 70 7 7 - 3,0 - 20
1 month 4 0,4 80 8 8 - 3,0-3,5 3,0 20
3 months 5 0,5 100 10 10 - 3,5 3,0 20
6 months 7 0,7 140 14 - 7 3,5 3,0 30
1 year 10 1,0 200 20 - 10 4,0 3,5 40
2 years 12 1,2 240 24 - 12 4,5 4,0 50
3 years 14 1,4 280 28 - 14 4,5-5,0 4,0-4,5 60
4 years 16 1,6 320 32 - 16 5,0 4,5 60
5 years 18 1,8 360 36 - 18 5,0-5,5 4,5-5,0 70
6 years 20 2,0 400 40 - 20 5,5 5,0 80
7 years 23 2,3 460 46 - 23 5,5-6,0 5,0-5,5 90
8 years 26 2,6 520 52 - 26 - 6,0-6,5 100
10 years 30 3,0 600 60 - 30 - 7,0 120
12 years 38 3,8 760 76 - 38 - 7-7,5 150
Adolescent > 40 kg 10 1000 80 - 50 - 7-8 As for adults
Cardioversion Syncronised Shock – 0,5-1,0 Joules/kg-1 escalating to 2,0 Joules/kg-1 if unsuccessful
Amiodarone 5 mg/kg-1 i.v. or i.o bolus in arrest (0,1 ml/kg-1 of 150 mg in 3 ml) after 3rd and 5th shocks. Flush line with 0,9% saline 

or 5% glucose
Atropine 20 microgram/kg-1, minimum dose 100 microgram, maximum dose 600 microgram
Calcium 
chloride 10%

0,2 ml/kg-1 for hypocalcaemia/hyperkalaemia

Lorazepam 100 microgram/kg-1 i.v. or i.o for treatment of seizures. Can be repeated after 10 minutes. Maximum single dose 4 mg
Nolaxone Resuscitation dose for full reversal 100 microgram/kg-1. For partial reversal of opiate analgesia 10 microgram/kg-1 

boluses, titrated to effect
Anaphylaxis Adrenaline 1:1000 intramuscularly (< 6 years 150 microgram (0,15 ml), 6-12 years 300 microgram (0,3 ml), > 12 

years 500 microgram (0,5 ml)) can be repeated after fi ve minutes. OR titrate boluses of 1 microgram-1 i.v. ONLY if 
familiar with giving i.v. adrenaline

Wights averaged on lean body mass from 50th centile weights for males and females. Recommendations for 
tracheak tubes are based on full term neonates

For newborns glucose at 2,5 ml/kg-1 is recommended

in the cardiac ICU versus 15-27% in the pediatric 
ICU. Likely explanations for the disparity in survival 
rates are that the populations’ arrest etiologies, 
arrest interventions, and post-arrest management are 
inherently different.

Mechanical Circulatory Support
ECMO is commonly used for circulatory support 

in pediatric cardiac surgical patients with refractory 
low cardiac output, persistent hypoxemia, arrhythmias, 
cardiac arrest, or failure to wean from CPB. Some 
centers report using ECMO to support neonates early 
after surgical palliation for hypoplastic left heart 
syndrome to avoid hypoxemia and potential cardiac 
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arrest during the low cardiac output syndrome [15]. 
According to the 2004 Extracorporeal Life Support 
Organization registry, survival to hospital discharge 
was 41%. Following a stage 1 palliation for hypo-
plastic left heart syndrome (2002 to 2006, n = 269), 
33 patients (13 %) required CPR and of these patients 
21 (63%) were stabilized with ECMO. In particular, 
patients with shunted single-ventricle circulation 
supported with ECMO show survival to hospital 
discharge ranging from 39 to 64% [62]. Perhaps the 
ultimate technology to control post-resuscitation 
temperature and hemodynamic parameters is ECMO. 
In addition, the concomitant administration of heparin 
may optimize microcirculatory fl ow.

Reports of the use of veno-arterial ECMO 
to reestablish circulation and provide controlled 
reperfusion following cardiac arrest have been 
published, but prospective, controlled studies are 
lacking. Nevertheless, these series have reported 
extraordinary results with the use of ECMO as a rescue 
therapy for pediatric cardiac arrests, especially from 
potentially reversible acute post-operative myocardial 
dysfunction or arrhythmias [17, 63-67]. In one study 
[64], 11 children who suffered cardiac arrest in the 
pediatric ICU after cardiac surgery were placed on 
ECMO during CPR after 20-110 minutes of CPR. 
Prolonged CPR was continued until ECMO cannulae, 
circuits, and personnel were available. Six of these 11 
children were long-term survivors without apparent 
neurological sequelae. Most remarkably, Morris et al. 
[67] reported 66 children who were placed on ECMO 
during CPR over 7 years. The median duration of CPR 
prior to establishment of ECMO was 50 minutes, and 
35% (23/66) of these children survived to hospital 
discharge. It is important to emphasize that these 
children had brief periods of ‘no fl ow’, excellent CPR 
during the ‘low fl ow’ period, and a well-controlled 
post-resuscitation phase. CPR and ECMO are not 
curative treatments; they are simply cardiopulmonary 

supportive measures that may allow tissue perfusion 
and viability until recovery from the precipitating 
disease process (table 6).

Quality of CPR and Resuscitation 
Interventions

Despite evidence-based guidelines, extensive 
provider training, and provider credentialing in 
resuscitation medicine, the quality of CPR is typically 
poor. CPR guidelines recommend target values for 
selected CPR parameters related to rate and depth 
of chest compressions and ventilations, avoidance 
of CPR-free intervals, and complete release of 
sternal pressure between compressions [68]. Slow 
compression rates, inadequate depth of compression, 
and substantial pauses are the norm. An approach 
to “Push Hard, Push Fast, Minimize Interruptions, 
Allow Full Chest Recoil and Don’t Over-ventilate” 
can markedly improve myocardial, cerebral, and 
systemic perfusion, and will likely improve outcomes 
[69]. Recent technology has been developed that 
monitors quality of CPR and implements a force 
sensor and accelerometer into a defi brillator monitor 
to quantitatively provide verbal feedback to the 
CPR administrator on the frequency and volume of 
ventilations. Recent studies show that rescuers can use 
feedback obtained from the defi brillator electrode pads 
placed on the chest to improve compliance with these 
guidelines. Quality of post-resuscitative management 
has also been demonstrated to be critically important 
to improve resuscitation survival outcomes [70].

Special Issues in Simulation, Advanced 
Education, and Implementation of Programs

Just-in-time’ and ‘just-in-place’ training concepts 
were developed based on studies and recent review by 
experts for resuscitation training. Psychomotor skills 
and team function are the primary skills necessary 
during resuscitation; however, it is well recognized 
that these skills are subject to decay within six weeks 
after resuscitation training [71]. Just-in-time’ and 

Table 6 
Medications to Maintain Cardiac Output and for Postresuscitation Stabilization 

Inamrinone 0,75-1 mg/kg IV/IO over 5 minutes; may repeat 
x 2 
then: 5-10 mcg/kg per minute  

Inodilator

Dobutamine 2-20 mcg/kg per minute IV/IO Inotrope; vasodilator
Dopamine 2-20 mcg/kg per minute IV/IO Inotrope; chronotrope; renal and splanchnic 

vasodilator in low doses; pressor in high doses
Epinephrine 0,1-1 mcg/kg per minute IV/IO Inotrope; chronotrope; vasodilator in low doses; 

pressor in high doses
Milrinone Loading dose: 50 mcg/kg IV/IO over 10-60 min

then  0,25-0,75 mcg/kg per minute
Inodilator

Norepinephrine 0,1-2 mcg/kg per minute Vasopressor
Sodium 
nitroprusside 

Initial: 0,5-1 mcg/kg per minute; titrate to effect 
up to 8 mcg/kg per minute

Vasodilator
Prepare only in D5W
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‘Just-in-place’ refresher training seems reasonable 
to enhance operational performance and improve 
patient safety based on the facts that psychomotor 
skills decay over time. This can incorporate some of 
the advantages of simulation such as abilities to plan 
and shape training opportunities, safe environment 
for both patients and students, unexpected exposure 
to rare but complicated and important clinical events, 
and opportunity to repeat performance [72]. DeVita 
et al. evaluated the effi ciency of the code team (crisis 
management team) training with adult high fi delity 
simulation manikins [73]. These authors measured 
the survival of the manikin in a simulated scenario 
and the task completion rate as outcomes in three 
simulated training sessions. The team performance 
showed improvement in overall simulation survival 
rate and task completion rate from 0% to 90%, and 
31% to 89%, respectively. Hunt et al. successfully 
used simulated trauma stabilization “mock codes” 
to identify defi ciencies in stabilization of children 
with trauma presenting to the hospital emergency 
departments [74]. Evaluation-tool inter-rater re-
liability was excellent, and 57% of the stabilization 
tasks needed improvement (estimating a child’s 
weight, preparing for intraosseous needle placement, 
ordering fl uid boluses, applying warm measures, and 
ordering dextrose for hypoglycemia). Such simulations 
are likely to drive resuscitation implementation in the 
future.

Future Directions and Potential Obstacles
Exciting new epidemiological studies, such as 

the NRCPR for in-hospita cardiac arrests and the 
large-scale, multicenter Resuscitation Outcome 
Consortium funded by the National Heart, Lung and 
Blood Institute (NHLBI), are providing new data 
to guide our resuscitation practices and generate 
hypotheses for new approaches to improve outcomes. 
It is increasingly clear that excellent basic life support 
is often not provided. Innovative technical advances, 
such as directive and corrective real time feedback, 
can increase the likelihood of effective basic life 
support. In addition, team dynamic training and 
debriefi ng can substantially improve self-effi cacy 
and operational performance. Induced hypothermia 
is a promising neuro-protective and cardio-protective 
post-arrest intervention. Mechanical interventions, 
such as ECMO or other CPB systems, are already 
commonplace interventions during prolonged in-
hospital cardiac arrests. Technical advances are 
likely to further improve our ability to provide such 
mechanical support.

Clinical trials are necessary for appropriate 
evidence-based recommendations for treatment of 
pediatric cardiac arrests. It is likely that the evolution 

of systems such as cardiac arrest centers, similar to 
trauma, stroke, and myocardial infarction centers, is 
likely to facilitate the administration of appropriate 
intensive care to patients who require specialized 
post-resuscitation care.

Human factors
Human factors (HF) are the environmental and 

behavioral elements that infl uence the way that people 
or teams of people, interact with one another and the 
equipment and devices they use.

The content is focused on three specifi c areas 
that are directly relevant to those attending and 
managing collapsed patients on an infrequent basis: 
how accidents occur, communication issues and the 
concept of situation awareness.

It is vital to recognize that we all make errors. 
Sometimes, even when multiple stops and checks 
have been put into place, things can still go wrong. On 
occasions, accidents may even occur as a consequence 
of the procedures put in the place to prevent them.

The key to recognizing, understanding and 
preventing accidents is to understand that people do 
not seek to cause them. Bad or catastrophic events 
usually occur because a series of small errors or adverse 
circumstances that come together at a particular time 
and place. This creates a situation where the fi nal error 
that triggers the accident is either inevitable or occurs 
through an action which seems entirely reasonable at 
the time. This concept, known as an error chain, was 
originally described by James Reason. It is also often 
referred to as “the Swiss cheese model” and is shown 
in fi gure 3.

Figure 3. James Reason’s Swiss cheese model of an 
error chain. (Reproduced from Reason J. Human 

error: models and management. BMJ. 2000 March 
18;320:pp. 768-770, with permission from BMJ 

Publishing Group Ltd.)

Each layer of cheese represents a layer of defense 
such as a protocol, procedure or an environmental 
condition that serves to prevent an accident occurring. 
The holes represent the imperfections. When all the 
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holes line up an accident occurs. Accidents can be 
prevented by identifying and plugging these holes.

In practice, everyone needs to maintain vigilance 
for the presence of factors that might be seen as a hole 
in the cheese.

Situation awareness refers to the mental models 
that we have in our head of the world around us. We use 
it to plan our actions and we base our communications 
with others upon it. It is not diffi cult to see that if this 
model is wrong then disaster may ensue.

Obtaining complete and accurate information can 
be very diffi cult. At the simplest level our eyes often 
deceive us. Is the illustration in fi gure 4 a cowboy 
looking away or an old lady?

Figure 4. What do you see?

Good teams talk to one another; they don’t just 
assume they are all following the same principles. 
Key issues must always be shared, ideally in a formal 
briefi ng.

In a resuscitation attempt, vocalizing the 
algorithms as they are actioned is an excellent way of 
ensuring both concordance of thought and allowing 
for others to highlight oversights.

Conclusion
Outcomes from pediatric cardiac arrest and CPR 

appear to be improving. The evolution of practice 
to understand the pathophysiology and timing, 
intensity, duration, and variability of the hypoxic-
ischemic insult leads to goal directed therapy 
gated to the phase of cardiac arrest encountered. 
Exciting discoveries in basic and applied science 
laboratories are on the immediate horizon for study 
in specifi c sub-populations of cardiac arrest victims. 
By strategically focusing therapies to specifi c 
phases of cardiac arrest and resuscitation and to 
evolving pathophysiology, there is great promise 
that critical care interventions will lead the way 
to more successful cardio-pulmonary and cerebral 
resuscitation in children.
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Summary
Sudden cardiac arrest is one of the leading causes of mortality in the hospital as well as in the community setting. 

Poor quality cardiopulmonary resuscitation (CPR) is believed to be a signifi cant factor in the observed low survival rates, 
since multiple studies have documented a several-fold survival benefi t of well-performed CPR. A number of studies have 
shown the importance of starting CPR as soon as possible after the onset of sudden cardiac arrest, given that survival 
falls 10-15% for every minute in which cardiac arrest care is not initiated. An important approach for immediate CPR 
education is the use of emergency telephone dispatchers to provide instructions to lay witnesses at the scene of a sudden 
cardiac arrest. A Japanese investigative group performed a prospective, multicenter, observational study of 4068 adult 
out-of-hospital cardiac arrests. The group showed that 10.8% of patients received compression-only resuscitation, 17.5% 
received conventional CPR, and 71.7% received no bystander CPR. Another real-time method to improve resuscitation 
quality is the provision of audiovisual feedback of any deviations from resuscitation guidelines, either via a freestanding 
CPR-sensing device or a defi brillator outfi tted with CPR-sensing technology. The Inspiratory Impedance Threshold Valve 
is a small device placed at the end of the endotracheal tube or face mask during CPR delivery. It is used to prevent infl ow 
of respiratory gases during active decompression (when the chest wall recoils) while the patient is not being actively 
ventilated to augment the negative intrathoracic pressure and, therefore, amplify venous blood return to the right heart. 
More recent small human trials demonstrated improved systolic blood pressures during a sudden cardiac arrest and 
improved short-term survival rates. A number of mechanical CPR devices have been developed in an attempt to overcome 
suboptimal chest compressions and CPR interruptions during manual delivery. One of the newer of these devices is a 
battery-powered compression band that is applied across the anterior chest wall and affi xed via a backboard (Autopulse, 
Zoll Medical Corporation, Chelmsford, MA). LUCAS is a gas-driven sternal compression device that incorporates a 
suction cup for active decompression. The report of the fi rst 100 consecutive cases treated with LUCAS during out-of-
hospital sudden cardiac arrest documented that the 30-day survival was 25% in the setting of ventricular fi brillation and 
5% in asystole if the CPR was started within the fi rst 15 minutes from cardiac arrest [34] - these survival characteristics 
are similar to when conventional CPR is performed in the study locale. An important area that may yield improvements 
in CPR quality is that of improvements in human factors and resuscitation skills. In the medical domain, simulation 
methodology has historically focused on resuscitation, and many different tools are now being employed and developed, 
ranging from on-line simulation to integrated clinical simulators that use high-fi delity whole body manikins. Various 
different CPR techniques have received attention over the past few years. For example, one research group recently 
investigated whether CPR quality could be augmented by providing sustained abdominal pressure using an infl atable 
contoured cuff device on pigs during CPR after inducing ventricular fi brillation.

Key words:  improving the quality, resuscitation care

Rezumat. Îmbunătăţirea calităţii a resuscitării 
Calitatea nesatisfăcătoare a resuscitării cardiopulmonare este considerată a fi  factorul principal al numărului 

mic de supravieţuitori în studiile observaţionale. Majoritatea studiilor ne argumentează importanţa aplicării prompte a 
resuscitării cardiopulmonare după stopul cardiac, supravieţuirea micşorându-se cu 10-15% cu fi ecare minută de întârziere 
a iniţierii măsurilor de resuscitare. Un studiu prospectiv, multicentric efectuat de un grup de cercetători japonezi au 
analizat 4068 cazuri de stop cardiac în afara spitalului. Grupul a constatat că 10,8% au primit resuscitare primară numai 
prin compresiuni toracice, 17,5% au primit resuscitare cardiopulmonară deplină şi, 71,7% au primit primele  măsuri de 
resuscitare cardiopulmonară de la persoane din afara sistemului de medicină urgentă. Un mijloc important de educaţie 
pentru aplicarea imediată a resuscitării de persoane din afara sistemului  de urgenţă este utilizarea telefonului dispeceratului  
pentru instruire a persoanelor până la sosirea echipajelor de urgenţă. O altă metodă de ameliorare a calităţii resuscitării 
este asigurarea cu echipamente audiovizuale de informare în caz de deviere  de la standarde şi ghiduri care sunt integrate 
în defi brilatoare. În ultimii ani au fost elaborate şi testate mai multe tehnici şi dispozitive de resuscitare cardiopulmonară. 
Valva cu prag de impedanţă (impedance threshold device; ITD) este un dispozitiv mic plasat la capătul tubului endotraheal 
sau la masa facială în timpul resuscitării cardiopulmonare. Dispozitivul limitează intrarea aerului în plămâni în timpul 
fazei de decompresie toracică, acest proces scade presiunea intratoracică şi creşte întoarcerea venoasă a sângelui către 
inimă. O recentă meta-analiză a arătat un efect pozitiv asupra restabilirii circulaţiei spontane şi supravieţuirii. În ultimii 
ani au fost elaborate mai multe dispozitive de resuscitare cardiovasculară mecanice în scopul asigurării compresiunilor 
efi ciente şi minimalizării pauzelor în compresiunile toracice. Unul din aceste dispozitive este Autopulsul. Este un dispozitiv 
circumferenţial de compresie toracică, care include o bandă constructivă acţionată pneumatic şi o placă regidă. LUCAS 
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RCP (Lund University cardiac arrest system). Este un dispozitiv de compresie sternală, acţionat cu gaz, care incorporează 
şi o cupă de sucţiune pentru decompresie activă. Primele 100 de cazuri de moarte subită tratate cu LUCAS în prespital au 
raportat o supravieţuire de 25%  la cei cu fi brilaţie ventriculară şi 5% la cei cu asistolie la 30 de zile, la care s-a intervenit 
în primele 15 minute de la stopul cardiac. Factorul uman şi nivelul profesional al tehnicilor de resuscitare  sunt factori 
importanţi de îmbunătăţire a calităţii resuscitării cardiopulmonare. În domeniul medical metodele de simulare istoriceşte 
s-au focusat pe resuscitare şi astăzi sunt elaborate multiple modalităţi şi dezvoltate practici începând cu simulările on-line 
până la simulările clinice integrate cu utilizarea manichinelor sofi sticate. 

Cuvinte-cheie: îmbunătăţirea calităţii, resuscitаrea cardiopulmonară

Резюме. Повышение качества реанимационных мероприятий
Неудовлетворительное качество сердечно-легочной реанимации считается основным фактором 

определяющим небольшое число выживших, согласно проведенных исследований.  В большинстве научных работ 
утверждается важность оперативной сердечно-легочной реанимации после остановки сердца, т. к. выживаемость 
снижается на 10-15% с каждой минутой задержки начала реанимационных мероприятий.  Проспективное 
многоцентровое исследование, проведенное группой японских исследователей, проанализировавших 4068 
случаев остановки сердца за пределами медицинских учреждений, выявило факт, что в 10,8% реанимационные 
мероприятия были ограничены лишь компрессией грудной клетки, 17,5% получили полную сердечно-легочную 
реанимацию, а у 71,7% первичная сердечно-легочная реанимация проводилась лицами не относящимися к 
системе неотложной медицинской помощи. Один из важных средств обучения для непосредственного применения 
реанимационных мероприятий лицами не относящимися к системе неотложной медицинской помощи является 
использование телефонных консультаций с диспетчером до прибытия экипажей экстренной медицинской помощи. 
Другим способом повышения качества реанимационных мероприятий является предоставление аудиовизуальной 
информации интегрированной в дефибрилляторы, в случае отклонения от стандартов и алгоритмов. В последние 
годы были разработаны и испытаны многочисленные методы и устройства для проведения сердечно-легочной 
реанимации. Impedance threshold device, ITD представляет собой небольшое устройство помещающееся в 
конце эндотрахеальной трубки или поверхность лица во время сердечно-легочной реанимации. Ограничивая 
поступление воздуха в легкие во время фазы декомпрессии грудной клетки, этот процесс уменьшает 
внутригрудное давление и увеличивает венозный возврат крови к сердцу. Недавно проведенный мета-анализ 
показал положительное влияние данного эффекта на восстановление спонтанного кровообращения и выживания. 
В последние годы несколько устройств были разработаны для механической сердечно-сосудистой реанимации 
в целях обеспечения эффективного сжатия и уменьшая паузы в компрессиях грудной клетки. Одно из таких 
устройств является Autopuls. Это устройство, обеспечивает ритмичные сжатия грудной клетки и представляет из 
себя пневматически сжимаемую циркулярную конструкцию. LUCAS RCP (Lund University cardiac arrest system), 
устройство оказывающее компрессию на грудину с вакуум куполом для активной декомпрессии. После первых 
100 случаев внезапной смерти на догоспитальном этапе, после применения устройства, LUCAS сообщили о 
25% выживаемости у пациентов с фибрилляцией желудочков и 5% с асистолией в течение 30 дней, помощь 
которым было оказана в первые 15 минут после остановки сердца. Человеческий фактор и профессиональный 
уровень подготовки являются важными факторами для улучшения качества сердечно-легочной реанимации. 
В медицинской области разработаны несколько способов и методов профессиональной подготовки лиц для 
проведения сердечно-легочной реанимации, в том числе, он-лайн моделирование, интегрированное клиническое 
моделирование, использованием специальных маникенов.

Ключевые слова: повышение качества, сердечно-легочная реанимация

Introduction
Sudden cardiac arrest is defi ned as the cessation 

of mechanical cardiac activity as confi rmed by the 
absence of signs of circulation [1]. Sudden cardiac 
arrest is one of the leading causes of mortality in the 
hospital as well as in the community setting. There 
are similar rates of sudden cardiac arrest in North 
America and Europe, leading to over 700,000 deaths 
in both regions combined annually [2-4] and, although 
overall cardiovascular mortality is decreasing, the 
proportion of deaths from sudden cardiac arrest has 
remained constant with a high mortality rate [5]. In 

fact, the survival rate from out-of-hospital sudden 
cardiac arrest has been reported to vary between 5 
to 18%, depending on the original arrest rhythm and 
other factors [6].

Poor quality cardiopulmonary resuscitation (CPR) 
is believed to be a signifi cant factor in the observed low 
survival rates, since multiple studies have documented 
a several-fold survival benefi t of well-performed CPR 
[7-10]. Several studies have shown that the quality of 
CPR parameters - chest compression rate and depth, 
ventilation rate and fraction of time without chest 
compressions, for instance - often did not meet CPR 
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consensus guideline recommendations [11]; this has 
been demonstrated during both in-hospital and out-
of-hospital cardiac arrest.

The identifi cation of defi ciencies in CPR 
performance has led to recent changes in the international 
consensus CPR guidelines as promulgated by the 
International Liaison Committee on Resuscitation 
(ILCOR) [13]. Some of the more important of these 
recommendations focus on improving the quality of 
CPR by simplifying CPR instruction, increasing the 
number of chest compressions delivered per minute 
(by changing the compression-to-ventilation ratio 
from 15:2 to 30:2), and reducing interruptions in 
chest compressions during CPR. The guidelines also 
recommended continued emphasis on CPR education 
and quality improvement efforts to attempt to increase 
the survival of sudden cardiac arrest victims. These 
changes highlight the large potential to improve 
CPR quality. This chapter will review a variety of 
methods and new technologies that may play a role 
in achieving high quality CPR performance, and 
recent investigations using these methods will be 
discussed.

Improving outcomes from cardiac arrest requires 
high-quality care. Studies of both in- and out-of-
hospital cardiac arrest show that there is a gap between 
what the guidelines say what actually happens in 
clinical practice. The aims of high-quality care are that 
care has to be safe, effective, patient-centred, timely, 
effi cient and equitable. To achieve these aims, cardiac 
arrest care requires interventions at an international, 
national, local, team and individual rescuer level 
(fi gure 1).

A number of studies have shown the importance 
of starting CPR as soon as possible after the onset 
of sudden cardiac arrest, given that survival falls 10-
15% for every minute in which cardiac arrest care is 
not initiated [14, 15]. Since professionals trained in 
Basic Life Support (BLS) or Advanced Cardiac Life 
Support (ACLS) are rarely the fi rst responders at a 
sudden cardiac arrest, bystander CPR is an important 
determinant in providing prompt high quality CPR 
during out-of-hospital cardiac arrest.

The importance of high-quality cardio-
pulmonary resuscitation 

The performance of high-quality, uninterrupted 
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Figure 1. Examples of quality improvement interventions
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chest compressions is an important determinant of 
outcome from cardiac arrest (table 1, 2). 

Table 1
Characteristics of high-quality CPR
Compression depth 5-6 cm• 
Compression rate 100-120 min• -1

Minimise interruptions in compressions• 
Ensure full chest re-coil between compressions• 
Avoid hyperventilation • 

Observational studies have shown that chest 
compression depth infl uences shock success, 
return of spontaneous circulation rates (ROSC) and 
survival. Higher chest compression rates are linked 
to improved ROSC. Similary, hyperventilation raises 
mean intrathoracic pressure, which reduces coronary 
perfusion and worsens outcome. CPR fraction (the 
proportion of resuscitation time spent performing 
chest compressions) is also a strong predictor of 
survival. Despite the prominence of CPR technique 
on outcome, observational studies provide consistent 
evidence of poor-quality CPR in clinical practice. 

Table 2 
Aims of high-quality care

Safe Avoiding harm
Effective Evidence based
Patient centred Respectful care based on patient 

preferences, needs and values

Timely Avoiding delays
Effi cient Avoiding waste
Equitable Care quality does not vary according to 

issues such as race or socioeconomic 
status

Cardiopulmonary resuscitation feedback and 
prompt devices 

Cardiopulmonary resuscitation feedback and 
prompt devices aim to improve the performance 
of resuscitation skills by CPR providers. 
Cardiopulmonary resuscitation feedback devices 
give information on the quality of CPR as it is 
performed, either through a visual display or audio 
instructions. Cardiopulmonary resuscitation prompt 
devices provide guidance to perform specifi c actions 
(e.g. sequence of CPR, audible beep for compression 
rate). The devices range in complexity from a simple 
metronome to an advanced defi brillator providing 
audio and visual feedback and prompts (fi gure 2). 

Figure 2. Simple CPR feedback/prompt device 

The more sophisticated devices assess CPR 
performance by measuring transthoracic impedance 
through defi brillation electrodes or through the use 
of an accelerometer (a small device placed on the 
sternum) or a combination of both. Measurement of 
transthoracic impedance enables chest compression 
rate, compression fraction and ventilation rate to be 
calculated. The addition of an accelerometer enables 
compression depth and completeness of release 
between compressions to be quantifi ed (fi gure 3). 
Further methods to improve bystander instructions as 
well as novel mechanisms to improve lay public CPR, 
such as, for example, the use of automated external 
defi brillators (AEDs) with feedback capability for 
CPR performance, are being investigated.

Figure 3. Sophisticated CPR feedback/prompt de-
vices integrated with defi brillators 
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A systematic review of the evidence for CPR 
feedback and prompt devices conducted as part of the 
International Liaison Committee for Resuscitation 
(ILCOR) review of resuscitation science in 2010, 
concluded that there is good evidence supporting 
the use of CPR feedback-prompt devices during 
CPR training to improve CPR skill acquisition 
and retention. Their use in clinical practice as part 
of an overall strategy may also be benefi cial. The 
review highlights that accelerometers underestimate 
chest compression depth when CPR is performed 
on a soft surface such as a mattress as the do not 
differentiate between chest compression and mattress 
compression. 

A large cluster randomized study in the US 
examined the use of CPR feedback technology in out 
of hospital cardiac arrest. Although CPR feedback 
technology improved CPR quality, there was no 
difference in ROSC rates or survival to discharge. 
However, baseline CPR performance and survival 
was higher than that observed in many communities, 
thus leaving limited opportunity for CPR process 
improvement to affect outcome. The time taken 
for rhythm analysis with an automated external 
defi brillator may have negated the effect of CPR 
quality improvement. Finally, the study investigated a 
single CPR feedback system. Whether other systems 
or the addition of post-event debriefi ng of emergency 
medical services (EMS) staff would infl uence 
outcomes remains to be determined. Further trials 
of CPR feedback technology during in- and out-of-
hospital cardiac arrest are in progress. 

Audiovisual Feedback Defi brillators
Another real-time method to improve 

resuscitation quality is the provision of audiovisual 
feedback of any deviations from resuscitation 
guidelines, either via a freestanding CPR-sensing 
device or a defi brillator outfi tted with CPR-

sensing technology. New defi brillators are capable 
of identifying and recording defi ciencies in CPR 
quality and provide automated feedback to result 
in real time adjustment in CPR performance. 
These technologies had previously been studied 
in manikin simulations with encouraging results 
[26, 27], and recent investigations have compared 
resuscitation events using real time CPR detection 
and audiovisual feedback incorporated into a clinical 
monitor/defi brillator to those without feedback. The 
variability of multiple CPR parameters including 
chest compression rate and ventilation rate was 
decreased by providing real time feedback [28].

Telephone-directed Instructions
An important approach for immediate CPR 

education is the use of emergency telephone dispatchers 
to provide instructions to lay witnesses at the scene of 
a sudden cardiac arrest. However, the performance 
of bystander CPR even when being instructed over 
the telephone has been poor [16]. Examination of 
the defi ciencies in bystander CPR led one group of 
investigators to modify telephone instructions used 
by a British dispatch service to emphasize key CPR 
parameters such as chest compression rate. The rate 
of chest compressions was improved but still below 
the recommended 100 per minute as recommended 
by ILCOR and the depth of chest compressions 
decreased to 2.0 cm [17]. This study highlights the 
complexity of telephone CPR instructions and their 
limitations to improve care. 

Mobile phones
The now almost universal carriage of mobile 

smart phones positions them as a potentially useful 
adjunct for CPR practice. Applications that support 
initial training, feedback-prompts during resuscitation 
and audit of outcomes have been developed (table 3 
and fi gure 4). 

Figure 4. The i-resus application contains the Resuscitation
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Table 3 
Mobile phone technology can support each link of 

the chain of survival

Early 
access Early CPR Early 

defi brillation

Post-
resuscitation 

care and 
audit

Call EMS Adjunct to 
dispatcher 
CPR

Locate 
nearest AED

Checklists

Mobile 
phone 
tracking 
to locate 
patient

CPR 
feedback/
prompt 
instructions

Dispatch 
community 
AED 
response

Audit: 
transmit CPR 
quality data 
for review 

Mobile 
phone 
tracking 
to detect 
nearest 
response

Monitor ECG Audit: 
collate and 
submit code 
summaries

SMS to 
activate 
community 
responders 

Mechanical chest compression devices 
Mechanical chest compression devices automate 

the process of chest compression. Advantages 
of mechanical CPR devices are the provision of 
consistent quality, non-fatiguing chest compressions 
and freeing up a member of the resuscitation team. 
Potential disadvantages are interruption during CPR 
to deploy the device, which may increase no fl ow 
time (the time without chest compressions) and the 
potential for chest/visceral injuries; however, these 
need to be considered in the context of overall survival 
(table 4).

Table 4 
Potential advantages and disadvantages of 

mechanical CPR
Potential advantages • 
Consistent quality of CPR- 
CPR quality does not fatigue- 
Releases a member of the resuscitation team - 
from manual compressions
Shock delivery during chest compression- 
Can be deployed in confi ned spaces- 
Potential disadvantages• 
Interruptions to CPR during deployment- 
Risk of chest wall and visceral injuries- 

A number of mechanical CPR devices have been 
developed in an attempt to overcome suboptimal chest 
compressions and CPR interruptions during manual 

delivery. Although these devices can reliably produce 
consistent compressions and eliminate the factor of 
human error, data regarding their clinical utility are 
confl icting at this point. Further investigation into 
mechanical CPR devices is needed to assess the 
appropriate use of these devices in resuscitation.

Active compression – decompression CPR
Active compression – decompression CPR 

(ACD-CPR) is achieved with a hand-held device that 
incorporates a suction cup that enables the chest to 
be lifted actively during decompression (fi gure 5 and 
6). 

Figure 5. Active compression – decompression 
device 

Figure 6. Combined used of active compression-
decompression device and impedance threshold 

device

The active decompression reduces intrathoracic 
pressure, which increases venous return to the heart, 
increases cardiac output and increases coronary and 
cerebral perfusion pressures during the compression 
phase. In some clinical studies ACD-CPR improved 
haemodynamics compared with standard CPR. 
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Autopulse
One of the newer of these devices is a battery-

powered compression band that is applied across 
the anterior chest wall and affi xed via a backboard 
(Autopulse, Zoll Medical Corporation, Chelmsford, 
MA). The Autopulse device consists of a load 
distributing band (LDB) that is placed around the chest 
and backboard. The LDB tightens around the chest 
and then loosens to allow passive decompression; 
this cycle occurs at 80 per minute. The device adjusts 
the LDB to the size of the patient and distributes the 
compressive load over the anterior chest. Animal 
and human studies show improved physiological 
parameters compared with manual CPR (fi gure 7).

Figure 7. Autopulse mechanical chest compression 
device 

The Autopulse has been examined in two large-
scale randomized controlled trials. The ASPIRE trial 
showed worse neurological outcomes and a trend 
toward worse survival in the Autopulse arm compared 
to the manual CPR group. The follow-up trial (CIRC 
trial) compared Autopulse with manual CPR in 
CPR-optimized EMS systems. Early results indicate 
treatment with Autopulse led to similar outcomes to 
the manual CPR group. Further investigations into the 
appropriate use of Autopulse are needed to resolve 
these confl icting data.

Lund University Cardiac Arrest System 
(LUCAS)

LUCAS is a gas-driven sternal compression 
device that incorporates a suction cup for active 
decompression. LUCAS provides both chest 
compressions and active decompression. It consists of 
a silicon rubber suction cup that is applied to the chest 
and an electric motor mounted on two legs which are 
connected to a stiff back plate (fi gure 8). 

Figure 8. LUCAS-2 mechanical chest compression 
device 

The original LUCAS device was gas driven 
(oxygen/air) but has been superseded by a battery 
driven device (LUCAS-2). This development 
has overcome the logistical requirement to carry 
compressed gas to power the device and initial 
concerns about the development of high oxygen 
concentrations in confi ned spaces. The device 
compresses the chest between 4 and 5 cm at a rate of 
100 compressions per minute with an equal amount of 
time being spent in compression and decompression. 
Animal and human studies have shown improved 
physiological parameters compared with manual 
CPR. Studies focusing on clinical outcomes have 
produced mixed-inconclusive results. While currently 
not approved by the Food and Drug Administration 
(FDA) for clinical use in the United States, LUCAS is 
currently approved and being used in Europe during 
clinical resuscitation. The report of the fi rst 100 
consecutive cases treated with LUCAS during out-
of-hospital sudden cardiac arrest documented that the 
30-day survival was 25% in the setting of ventricular 
fi brillation and 5% in asystole if the CPR was started 
within the fi rst 15 minutes from cardiac arrest [34] 
- these survival characteristics are similar to when 
conventional CPR is performed in the study locale.

Compression-only Resuscitation
A major obstacle to effective resuscitation care is 

the lack of bystander participation - less than 25% of 
sudden cardiac arrest victims receive bystander CPR, 
which may be due to lack of training or unwillingness 
of trained individuals to perform CPR. Previous 
investigations have shown that some of the resistance 
of bystanders to performing CPR relates to the fear 
of mouth-to-mouth contact [18]. This has led to an 
interest in whether providing chest compressions 
only (without rescue ventilations) would be equally 
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benefi cial when compared with performing standard 
CPR with ventilations included [19-23]. A Japanese 
investigative group performed a prospective, 
multicenter, observational study of 4,068 adult out-
of-hospital cardiac arrests where paramedics assessed 
bystander CPR on arrival at the scene. The technique 
of bystander CPR was compared to the primary 
endpoint of favorable neurological outcomes 30 days 
after cardiac arrest. The group showed that 10.8% 
of patients received compression-only resuscitation, 
17.5% received conventional CPR, and 71.7% 
received no bystander CPR. Not only did any attempt 
at resuscitation result in more favorable neurological 
outcomes, but the compression-only resuscitation 
also resulted in a signifi cantly higher proportion of 
patients with a favorable neurological outcome when 
compared to conventional CPR [24], Future studies 
will be required to determine whether compression-
only CPR should be recommended for all bystander 
resuscitation care.

Device Adjuncts to Manual Cardiopulmonary 
Resuscitation     

Given concerns regarding inadequate CPR 
performed by bystanders and trained fi rst-responders, 
one simulation study aimed at improving layperson 
CPR quality by providing audio prompts incorporated 
into an AED. Twenty-four laypersons were asked 
to provide CPR on a manikin with and without 
audio prompts. The investigators demonstrated that 
performance levels met guideline criteria for CPR 

when an audio prompt was given to an untrained 
layperson and subjects felt more confi dent about the 
CPR they were providing [25]. 

Inspiratory Impedance Threshold Valve (ITV)
The ITV is a small device placed at the end of the 

endotracheal tube or face mask during CPR delivery. 
It is used to prevent infl ow of respiratory gases during 
active decompression (when the chest wall recoils) 
while the patient is not being actively ventilated to 
augment the negative intrathoracic pressure and, 
therefore, amplify venous blood return to the right 
heart (fi gure 9). 

Figure 9. Impedance threshold device 

Early animal investigations showed improved 24 
h survival and neurological recovery when an ITV 

Code team: 
Debri
efing
Traini

Human 

Cardiac arrest 
resuscitation 

Objective 

Human factors 
observation

Chart/nursing 
arrest flow 

sheet

Objective 
CPR quality 

data

Synthesis into complete 
resuscitation 

Figure 10. Overview of cardiopulmonary resuscitation (CPR) quality improvement techniques and how they 
might fi t into the framework of clinical resuscitation care. Note that this model involves two distinct feedback 
loops to improve quality - one relies on human feedback via education/debriefi ng, and the other depends on 

devices to provide objective information during or after a sudden cardiac arrest event
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was compared to a sham valve [29]. More recent 
small human trials demonstrated improved systolic 
blood pressures during a sudden cardiac arrest and 
improved short-term survival rates [30, 311].

Training and Education
An important area that may yield improvements 

in CPR quality is that of improvements in human 
factors and resuscitation skills. The lack of adequate 
resuscitation training and education for health care 
professionals was recently highlighted by a cross-
sectional survey study. Of 289 Canadian medical 
residents who responded to a questionnaire on 
resuscitation skills confi dence, almost half (49.3%) 
felt inadequately trained to lead cardiac arrest teams 
and over half (55.3%) expressed fear that that they may 
have made errors during past resuscitation care [35]. 
Only 5.9% reported having had received debriefi ng 
of any kind following a cardiac arrest and only 1.3% 
reported having obtained any feedback from colleagues 
or instructors. This survey highlights the need for 
further education in resuscitation - incorporating 
different techniques, including simulation, feedback, 
and debriefi ng. These tools can serve as an important 
component of resuscitation quality improvement, 
especially when coupled with robust data collection 
that can then feed into educational programs (fi gure 
10).

Simulation
Given the trend towards reduction in exposure of 

physicians-in-training to critically ill patients in the 
United States, simulation and “mock codes” are being 
used more commonly to provide necessary instruction. 
In the medical domain, simulation methodology 
has historically focused on resuscitation, and many 
different tools are now being employed and developed, 
ranging from on-line simulation to integrated clinical 
simulators that use high-fi delity whole body manikins 
[36]. The Resuscitation Council in the United Kingdom 
and the European Resuscitation Council Advanced 
Life Support Provider course has now integrated 
simulation training [37], Incorporating simulation into 
advanced life-support training combines repetitive 
practice opportunities with multiple learning 
strategies while also providing feedback. One study 
measured the impact of medical simulator sessions 
on adherence to resuscitation guidelines by internal 
medicine residents. Those that had simulator training 
showed signifi cantly better performance even after 
adjusting for clinical experience, which, by itself, had 
no impact on performance of advanced cardiac life 
support [38].

Simulation can also address and teach other skills 
that are necessary for a successful resuscitation, 
skills that are diffi cult to teach by mechanisms 

other than modeling or simulation. For example, 
a simulation study of 16 teams comprised of three 
health-care workers assessed whether the teams 
could successfully convert ventricular fi brillation to 
sinus rhythm by providing two shocks within the fi rst 
two minutes or by two shocks during the fi rst fi ve 
minutes if uninterrupted basic life support was started 
within 60 seconds [39], Only six of the teams were 
successful. Several variables between the successful 
and the unsuccessful teams were compared including 
leadership, task distribution, information transfer, 
and confl icts. Although all teams demonstrated the 
necessary theoretical knowledge, the successful 
teams had signifi cantly higher ratings of leadership 
and task distribution.

Debriefi ng
Following a sudden cardiac arrest, an important 

opportunity for learning exists among the participating 
health care providers. During the time immediately 
following a sudden cardiac arrest event, participants 
are primed to discuss and learn from the recent event. 
This provides a key moment to provide real-time and 
relevant verbal feedback to a provider of CPR. Studies 
have demonstrated that providing verbal debriefi ng 
can impact the quality of subsequent simulated 
cardiac events. In fact, even when combining real 
time audiovisual feedback as described earlier with 
debriefi ng using the data obtained from the CPR 
detection device, not only was CPR quality improved, 
but return of spontaneous circulation was signifi cantly 
increased [40].

Other Cardiopulmonary Resuscitation Tech-
niques

Various different CPR techniques have received 
attention over the past few years. For example, one 
research group recently investigated whether CPR 
quality could be augmented by providing sustained 
abdominal pressure using an infl atable contoured cuff 
device on pigs during CPR after inducing ventricular 
fi brillation. This resulted in a signifi cant increase in 
coronary perfusion pressure throughout the duration 
of abdominal pressure and was immediately reversible 
upon defl ating the device. The increase in coronary 
perfusion pressure was similar to that seen with 
vasopressor drugs [41]. Given this animal study and 
new information about the potential consequences of 
vasopressors, such as post-resuscitation myocardial 
depression, further investigation into sustained 
abdominal compression to enhance CPR may be 
warranted.

Conclusion
Sudden cardiac arrest is a major cause of mortality 

worldwide resulting in over 700,000 deaths each 
year in Europe and in the United States combined. 
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Studies have demonstrated improved outcomes 
when resuscitation care, and especially CPR, is well-
performed. Therefore, given the presently dismal 
survival rate, further investigations to improve 
the quality of resuscitation are necessary. So far, 
methods to improve the training of bystanders as 
well as medical professions by providing real time 
audiovisual feedback during CPR performance have 
been most promising with a potential to increase the 
rate of return of spontaneous circulation. Innovative 
methods to teach CPR, such as integrating simulation 
into training classes or incorporating real-time 
audiovisual feedback, may enable better instruction 
to be given to health care providers. Several new 
mechanical devices have been developed in an 
attempt to eliminate human error from resuscitation 
events and allow the health care providers to focus 
on other aspects of the resuscitation. Through 
further investigation of such devices and methods of 
instruction, CPR quality during actual delivery may 
be improved in coming years, and this, in turn, will 
hopefully lead to improvements in saving lives from 
this enormous clinical problem of sudden cardiac 
arrest.
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 t ti  ate ia s  et s  es ts  is ssi  si  i i a .
 a  i  R a ia  is  a  R ssia  i i  t e i at  t a s ate  tit e. 

e  i i a  i  i e i at  t s a i  a es  i itia s  t e st a e  tit e  t e ite  a ti e i  i i a  a a e  t e a  it  i te ati a  
a eviati  a e e iti  v e a e e s.  eva e  . .  s a e t   a a asia  atie t se e ti  a  i i a  e e ie e. . a . .  1   

.
.  e t i e si s i sive i i a  st e ti  11 a es  e e a  evie  1  a es  i i a  esea  a ti es   a es  ase ese tati  e a e 

   evie  1 a e  a st a t  t e  is e  a a . e i e si s  e e  e ta e st e  e t a    a e  a  t e e s  t e ta es a  
es  t e te t st e1  1  t ta  e s  i te  a es.  

. e t s a  i t es st e a itative  ese te  i  i i a   s a e   i es ti  i   at .

. e a ti es i  es t es  t  e ti e  e est i  e se t a  t  t e a t s t  e e e  t e e essa  i ati .
1 . e e a ti  es t ave t e es si i it   ata va i it   is e  ate ia s.  

 R R .

854-8.
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4. IMSP Institutul Spitalul Clinic Republican.
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13. Centrul Naţional de Management în Sănătate.
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DRAGI  CITITORI,

„Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei. Ştiinţe Medicale” oferă spaţiu publicitar 
întreprinderilor de fabricare a preparatelor medicamentoase autorizate, pentru a atrage interesul public 
asupra producţiei lor, organizaţiilor care se ocupă cu importul şi exportul medicamentelor, instituţiilor 
de cercetări ştiinţifi ce în domeniile medicinei, în scopul popularizării activităţii lor şi a realizărilor 
obţinute, instituţiilor curativ-profi lactice, pentru a face reclamă mijloacelor terapeutice, metodelor de 
tratament tradiţionale şi moderne, experienţei avansate, şi altor organizaţii.
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