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ASISTENŢA MEDICALĂ DE URGENŢĂ ÎN REPUBLICA MOLDOVA

Gheorghe Ciobanu, d.h.în medicină, director 
al Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic

Medicină de Urgenţă

Asistenţa Medicală de Urgenţă în Republica Moldova are o istorie de 63 de ani şi s-a constituit  
ca sistem o dată cu deschiderea la 4 septembrie 1944 a primei Staţii de Salvare în or. Chişinău. Prin 
decizia Sovietului Miniştrilor al RSSM din 29 martie 1957, nr.191-P şi conform ordinului Ministe-
rului Ocrotirii Sănătăţii al RSSM nr.88 din 16 aprilie 1957  în incinta clădirii din str. Chievului, 157,  
la 20 aprilie 1957 a fost înfi inţat Spitalul Orăşenesc nr.1, în care au fost   organizate 3 secţii cu 100 
de paturi: ginecologie – 50 de paturi, chirurgie – 25 de paturi şi terapie – 25 de paturi. Tot prin acest 
ordin era prevăzută alipirea la spital a Policlinicii orăşeneşti nr.4. 

Staţia de Salvare a fost comasată în 1959 cu Spitalul Orăşenesc nr.1,  reprofi lat în Spitalul Oră-
şenesc de Salvare, care, prin ordinul Ministerului Ocrotirii Sănătăţii nr.275 din 07 iulie 1987, a fost 
denumit Spitalul Clinic de Urgenţă, actualmente Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de 
Urgenţă. 

Staţia de Salvare şi-a început activitatea cu o caretă cu doi cai, care deservea bolnavii gravi la 
domiciliu şi în locurile publice. În 1948 pentru deservirea urgenţelor prespitaliceşti staţia dispunea 
de 3 maşini, de două echipe de medici şi  de o echipă de felceri. În anul 1956 în Staţia de Salvare a 
fost înfi inţată prima echipă de pediatrie. Staţii de salvare au fost create în or.Tiraspol (1944), or. Bălţi 
(1945) şi or. Bender (1945), iar în  spitalele centrale raionale au fost organizate secţii de salvare. 

În perioada anilor 1970-1971 au fost create primele echipe specializate în cardiologie, toxicolo-
gie şi traumatologie, reanimare maturi şi psihiatrie. 

 Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă. Blocul administrativ

În Chişinău s-au deschis substaţii AMU în sectoarele Botanica (1962), Râşcani (1966), Buiucani 
(1971) şi Ciocana (1993).  Echipa AMU, specializată în reanimarea copiilor, a fost creată în anul 1978. 

O contribuţie deosebită la dezvoltarea serviciului Asistenţă Medicală Urgentă au adus colabo-
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ratorii catedrei Medicină socială şi organizarea ocrotirii sănătăţii a Institutului de Stat de Medicină  
„N.A.Testemiţanu” din Chişinău, V.I.Cant, I.T.Prisăcari, E.P.Popuşoi, A.V.Leşanu. 

 Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă. 
Clinica (589 de paturi)

În anii 1957–1990 este reorganizat şi Spitalul Clinic de Urgenţă, numărul de paturi majorându-se 
de la 100 de paturi în 1957 la 590 în 1990. În cadrul clinicii a fost creat serviciul ambulator de trauma-
tologie şi ortopedie, care întruneşte astăzi 4 secţii în sectoarele Botanica, Buiucani, Centru şi Râşcani 
ale mun. Chişinău şi acordă asistenţă specializată traumatologică şi ortopedică de ambulator. 

Anii de independenţă a Republicii Moldova (1990–2007) au avut un impact benefi c asupra forti-
fi cării serviciului de urgenţă în republică. În anul 1999 prin Hotărârea Guvernului nr.689 din 23.07.99 
a fost aprobat primul Program Naţional de dezvoltare a asistenţei medicale de urgenţă în Republica 
Moldova pe anii 1999–2003. Prin acest act legislativ serviciul prespitalicesc Asistenţă Medicală Ur-
gentă a fost separat de sectorul spitalicesc ca serviciu aparte şi adaptat la structura administrativ-te-
ritorială a Republicii Moldova.

Au fost elaborate actele normative de organizare şi dotare în conformitate cu cerinţele în dome-
niu adoptate în ţările Comunităţii Europene, înlocuit însemnul serviciului de urgenţă Crucea Roşie cu 
însemnul internaţional al serviciului de urgenţă Crucea Vieţii. Fiecare braţ reprezintă una din cele 6 
etape de răspuns sau funcţii ale serviciului de urgenţă: 

1. Detectare (recunoaştere). 
2. Raportare (alarmare a serviciului AMU). 
3. Răspunsul serviciului AMU. 
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4. Asistenţa de urgenţă la locul accidentului (solicitării).
5. Asistenţa de urgenţă în timpul transportului. 
6. Transportul spre instituţia spitalicească.

 Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă. Secţia operativă. 
Dispeceratul central “903”

 Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă. Secţia hemodializă
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Şarpele şi toiagul din mijlocul Crucii Vieţii reprezintă toiagul lui Aescula-
pius, zeul grec al medicinei, ca simbol al medicinei şi vindecării. 

În anul 2003 a fost adoptată Hotărârea Guvernului nr.891 din 17 iulie „Cu 
privire la crearea Serviciului de Asistenţă Medicală Urgentă din Moldova” şi 
prin ordinul MS, nr.233, din 25.07.2003 „Cu privire la crearea Serviciului Cen-
tralizat  de Asistenţă Medicală Urgentă din Moldova” s-a aprobat o nouă structu-
ră a serviciului prespitalicesc de Asistenţă Medicală Urgentă.  

Sta ia Zonal   
 AMU “UTA 

G g uzia” cu 3 
substa ii în : Comrat, 

Ciadâr-Lunga, 
Vulc ne ti  

i 7 puncte AMU 

Sta ia Zonal   
AMU “Sud” cu 4 
substa ii în: r-nul 
Cahul, Cantemir, 
Leova, Taraclia 
i 13 puncte AMU 

Sta ia Zonal  AMU 
“Nord” cu 12 
substa ii în:  

mun. B l i,  r-nele 
Glodeni, F le ti, 

Sângerei, Râ cani, 
Drochia, Soroca, 
Flore ti, Edine , 
Ocni a, Briceni, 

Dondu eni 
i 24 puncte AMU 

Sta ia Zonal  AMU 
“Centru” cu  

17 substa ii în raioanele: 
Ialoveni, Anenii-Noi, 
Criuleni, Dub sari, 
Str eni, Ungheni, 

Nisporeni, C lara i, 
Hânce ti, Cimi lia, 

Basarabeasca, Orhei, 
Telenesti, Rezina, 
old ne ti, C u eni, 

tefan Vod  
i 35 puncte AMU 

Ministerul S n t ii al Republicii 
Moldova 

Centrul Na ional tiin ifico-Practic Medicin  de Urgen  
cu Serviciul de AMU,  5 substa ii i 5 puncte AMU în mun. Chi in u 

Serviciul Republican “Aviasan”

Fig. 1.  Serviciul asistenţă medicală urgentă,  M.S. al R.M.

Conform datelor prezentate, Republica Moldova este devizată în cinci zone, în cadrul serviciului 
funcţionând 5 staţii: staţiile zonale AMU „Nord”, „Centru”, „Sud”,  UTA Găgăuzia şi CNŞPMU cu 
serviciul prespitalicesc de AMU pentru deservirea populaţiei mun.Chişinău. În cadrul staţiilor zonale 
activează 41 de substaţii de AMU, în municipii şi centrele raionale, şi 84 puncte de AMU.

Amplasarea în teritoriul republicii a subdiviziunilor de AMU acoperă geografi c populaţia ţării cu 
asistenţă medicală urgentă în rază de până la 25 km. Pe parcursul anilor 2003-2005 la dispoziţia Servici-
ului de AMU au fost puse 200 de autosanitare. Aceasta a majorat substanţial posibilităţile de intervenţie 
a serviciului şi a dus la creşterea accesibilităţii populaţiei republicii la asistenţa medicală de urgenţă.

Serviciul Asistenţă Medicală Urgentă prin structura organizatorică este regionalizat şi corespun-
de obiectivelor strategice de restructurare şi dezvoltare atât a sectorului spitalicesc, cât şi a medicinei 
primare. În acelaşi timp, serviciul AMU este centralizat la nivel naţional şi bine integrat în sistemul 
de sănătate al Republicii Moldova. 

Componentele obligatorii ale sistemelor de asistenţă medicală urgentă cuprind: 
1. Recunoaşterea urgenţelor medico-chirurgicale şi iniţierea primului ajutor medical prin in-

struirea populaţiei, contingentelor, care sunt menite să acorde primul ajutor medical, cadrelor medico-
sanitare din sectorul medicinei primare şi din serviciul prespitalicesc de AMU. 

2. Asigurarea accesibilităţii populaţiei rurale şi urbane la asistenţa medicală de urgenţă şi ac-
tivarea (alarmarea) la timp a serviciului de urgenţă, precum şi crearea capacităţilor serviciului de 
reacţionare operativă. 

3. Iniţierea de către personalul medico-sanitar în timp util a tratamentului în urma evaluării com-
petente a diagnosticului şi stabilirea priorităţilor în acordarea asistenţei medicale de urgenţă. 

4. Stabilizarea, tratamentul şi transportul prompt al pacientului în serviciile specializate spitali-
ceşti de către serviciul Asistenţă Medicală Urgentă cu structură, cadre şi tehnologii adecvate. 

5. Fortifi carea capacităţilor departamentelor Medicină de Urgenţă, ale unităţilor primare urgente 
(structură, cadre, tehnologii) pentru primirea şi tratamentul urgenţelor medico-chirurgicale. 

6. Tratamentul urgenţelor medico-chirurgicale în serviciile  specializate intraspitaliceşti; săli de 
operaţii, servicii terapie intensivă, secţii specializate. 
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7. Organizare, succesivitate interdisciplinară. 
8. Planifi care, instruire, evaluare.
9. Cercetări ştiinţifi ce în domeniu. 

 Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă. 
Cabinetul Tomografi e Computerizată

Fortifi carea de perspectivă în Republica Moldova a componenţelor obligatorii ale sistemului de 
asistenţă medicală urgentă are ca scop crearea unui sistem integrat, pre- şi intraspitalicesc de acordare 
a asistenţei medicale de urgenţă pe baza unei cooperări în domeniu şi standardizării etapizate a asis-
tenţei medicale de la locul solicitării până la spitalizarea în departamentul Medicină de Urgenţă şi  în 
serviciile specializate intraspitaliceşti. 

Suportul Vital Bazal i Avansat Cardiac 
Suportul Vital Avansat Traumatic 
Suportul Vital Avansat Pediatric 

Suportul Vital Bazal 
(SVB) 

Primul ajutor 

Serviciul AMU 
Serviciul Medicinei Primare 
Serviciul Specializat de 
Ambulator 

Primul ajutor 
Stabilizarea victimei, pacientului 
Conlucrarea cu sectorul AMU 

DMU 
UPU 

) 

Asisten  Medical  
de Urgen  în volum 

deplin 

Sec ii specializate 
spitalice ti 

Serviciul AVIASAN 

Spitale raionale, municipale, 
republicane,  clinici 

Spitale departamentale 
Institu ii de cercet ri 

tiin ifice(clinici)) 

Asisten  Medical  
de Urgen  în volum 

definitiv 

Poli ia i pompierii 
Formatorii Crucii Ro ii 

Popula ia instruit  

Asisten  Medical  
de Urgen  în volum 

deplin (prespital)

 

Fig. 2. Etapizarea Asistenţei Medicale de Urgenţă în R.M.

In scopul argumentării reformării sistemului prespitalicesc de asistenţă medicală urgentă au fost 
efectuate investigaţii epidemiologice în zonele de nord, de centru şi de sud ale republicii pe eşantioa-
ne proporţionale reprezentative de populaţie rurală şi urbană. Datele obţinute au servit drept suport la 
elaborarea indicilor normativi de organizare a asistenţei medicale de urgenţă.
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In conformitate cu rezultatele obţinute putem constata că în populaţia Republicii Moldova de 
4281500 de locuitori serviciul prespitalicesc de AMU trebuie să deservească anual 1070375 de cazuri 
de urgenţe medico-chirurgicale, sectorul medicinei primare - 699768,36 cazuri şi în departamentele 
de medicină de urgenţă se vor adresa de sine stătător - 304114,9 pacienţi cu diverse urgenţe medico-
chirurgicale.   

În perioada de independenţă a R. Moldova de către M.S. al R.M., Universitatea de Stat de Me-
dicină şi Farmacie „N.Testemiţanu” au fost întreprinse măsuri concrete în vederea perfecţionării pre-
gătirii medicilor de urgenţă. În anul 1993 a fost organizată catedra „Urgenţe medicale”, care se ocupă 
de instruirea universitară, postuniversitară şi continuă a medicilor de urgenţă, medicilor de familie 
şi a medicilor de alte specialităţi în domeniul medicinei de urgenţă. Din 1997 s-a trecut la pregătirea 
postuniversitară a medicilor de urgenţă prin rezidenţiat de 3 ani, în perioada 2000-2006 au fost pre-
gătiţi 133 de medici de urgenţă.

În cadrul programelor de parteneriat cu SUA în domeniul medicinei de urgenţă a fost creat 
Centrul de instruire în medicina de urgenţă, care a permis întregului personal medico-sanitar din ser-
viciul prespitalicesc de AMU să treacă instruirea şi perfecţionarea în conformitate cu noile achiziţii 
în domeniu. În corespundere cu cerinţele ordinului M.S. şi PS nr.280 din 01.10.2003 „Cu privire la 
activitatea serviciului de Asistenţă Medicală Urgentă din Moldova” se efectuează evaluarea anuală a 
medicilor de urgenţă şi a felcerilor din întreaga republică.

Programul de Stat privind dezvoltarea Serviciului de Asistenţă Medicală Urgentă pe anii 2006-
2010 în domeniul pregătirii cadrelor medico-sanitare prevede un şir de măsuri vizând dezvoltarea şi 
consolidarea sistemului de pregătire şi instruire a cadrelor medico-sanitare, inclusiv pregătirea poli-
ţiştilor, pompierilor şi a salvatorilor pentru acordarea primului ajutor de urgenţă.

În cadrul CNŞPMU, conform Memorandumului între Crucea Roşie Franceză şi Crucea Roşie 
din Republica Moldova, a fost efectuată instruirea voluntarilor pentru acordarea primului ajutor de 
urgenţă, care vor lucra în cele 8 Centre din cadrul fi lialelor Crucii Roşii din Republica Moldova (Chi-
şinău, Glodeni, Soroca, Criuleni, Ungheni, Teleneşti, Rezina şi Orhei). În aceste centre vor fi  instruite 
atât populaţia, cât şi reprezentanţi ai colectivelor organizate (şcoli, licee, colegii, instituţii de învăţă-
mânt superior, întreprinderi, organizaţii). Centrele vor fi  dotate cu materiale didactice de instruire şi 
în programe standardizate. În aşa fel, vom încerca să mobilizăm societatea civilă, ca să devină mai 
motivată, în scopul utilizării raţionale şi din plin a tuturor componentelor comunităţii în organizarea 
şi acordarea asistenţei medicale de urgenţă.

Începând cu luna ianuarie 2007, de comun acord cu Grupurile Nord-Vestice Americane, s-a 
început pregătirea instructorilor din cadrul staţiilor zonale de AMU.  Pe parcursul anilor 2007-2008 
Centrele de instruire vor fi  dotate cu manechine şi cu alte materiale didactice necesare instruirii stan-
dardizate a medicilor de urgenţă, felcerilor, personalului medical din cadrul medicinei primare, sec-
ţiilor de primire (DMU), a poliţiştilor şi pompierilor din zona de activitate.

În anul 2006 cadrele medico-sanitare din serviciul prespitalicesc AMU au fost echipate cu seturi 
de îmbrăcăminte iarnă-vară în culorile internaţionale oranj-albastru ale serviciului de urgenţă. În anul 
2006, conform Programului de Stat pentru anul 2006-2010, în scopul fortifi cării serviciilor de dispe-
cerat din cadrul staţiilor zonale de AMU, inclusiv substaţiile de AMU din toate raioanele republicii, 
aceste servicii au fost dotate cu centrale telefonice, aparataj de înscriere a convorbirilor telefonice 
din dispeceratele „903”, cu aparate de telefoane pentru identifi carea numărului solicitantului. Toate 
echipele de AMU au fost dotate cu telefoane mobile. 

În scopul fortifi cării sistemului informaţional statistic operativ serviciile de dispecerat ale staţii-
lor şi substaţiilor au fost asigurate cu computatoare.

Posibilităţile tehnologice create permit astăzi la nivelul staţiilor şi al substaţiilor de AMU din 
întreaga republică:

• Înregistrarea apelurilor cu determinarea numărului de telefon al solicitantului.
• Înregistrarea convorbirilor telefonice ale solicitantului cu dispeceratul „903”.
• Legătura operativă ON LINE a substaţiilor cu staţia zonală de AMU.
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• Legătura operativă cu echipele de AMU.
În perioada anilor de independenţă 1990–2007 s-a consolidat şi serviciul spitalicesc al 

CNŞPMU. 
În anul 1992 s-a dat în exploatare blocul operator cu 12 săli de operaţie. Au fost organizate 

servicii şi secţii paraclinice pentru fortifi carea capacităţilor de diagnostic şi tratament: secţia ultraso-
nografi e (1991), secţia diagnostic funcţional (1992), secţia endoscopie (1992). Pentru prima dată în 
republică în CNŞPMU a fost creat serviciul imagistic (1996), în cadrul căruia au fost deschise cabi-
netul de tomografi e computerizată (1997), cabinetul angiografi e (2005). 

În anul 2001 a fost creată secţia Hemodializă, iar în  2004  secţia Neurologie boli cerebrovascu-
lare cu bloc de terapie intensivă. În 2005 s-au deschis cabinete de sonodoplerografi e şi electroencefa-
lografi e computerizată (digitală). 

Începând cu anul 1992, în clinică pe larg se implementează  metodele de diagnostic şi tratament 
endoscopice, în special, chirurgia laparoscopică. Implementarea şi diversifi carea metodelor endosco-
pice de diagnostic şi tratament în clinicile neurochirurgie, traumatologie şi ortopedie, urologie, gine-
cologie au   intensifi cat substanţial procesul curativ. Investigaţiile de elecţie în computer tomografi a, 
angiografi a, doplerografi a şi electroencefalografi a digitală, ca patologia neurochirurgicală, neurologi-
că, chirurgicală, traumatismele asociate, patologia urologică şi ginecologică, au majorat considerabil 
posibilităţile de diagnostic şi calitatea serviciilor prestate.  

În clinica Traumatologie-ortopedie se implementează pe larg metodele de endoprotezare totală 
de şold şi a genunchiului. În clinica Neurologie a fost  implementat tratamentul cu trombolitice în 
bolile cerebrovasculare. Sunt implementate standardele de resuscitare cardiorespiratorie şi cerebrală 
atât la etapa de clinică, cât şi la cea de prespital. 

Instituţia Medico-Sanitară Publică Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă 
(IMSP CNŞPMU) este o instituţie specifi că, ocupând un loc aparte în sistemul de sănătate, cu o struc-
tură acomodată pentru acordarea asistenţei medicale de urgenţă populaţiei Republicii Moldova.

În prezent Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă (CNŞPMU) include clinica 
de 619 paturi, 4 secţii ambulatorice de ortopedie şi traumatologie, Serviciul Prespitalicesc de Asis-
tenţă Medicală Urgentă “903” cu 5 substaţii şi 5 puncte AMU şi Serviciul republican AVIASAN. 
CNŞPMU asigură organizarea şi acordarea asistenţei medicale de urgenţă pe întreg teritoriul repu-
blicii şi  acordă asistenţă medicală de urgenţă şi programată atât la etapa de prespital, cât şi la cea de 
clinică populaţiei mun. Chişinău şi din republică.

În cadrul Serviciului de AMU a CNŞPMU activează 67 de echipe de Asistenţă Medicală de 
Urgenţă, inclusiv 15 echipe specializate:

• Reanimare maturi – 1. 
• Reanimare copii -1.
• Psihiatrie – 2.
• Cardiologie – 8.
• Neurologie – 2.
• Cardioreanimare – 1.
Echipe de profi l general – 52. 
CNŞPMU are în componenţa sa următoarele clinici şi subdiviziuni paraclinice:
1. Clinica de ortopedie-traumatologie – 150 de paturi.
2. Clinica chirurgie – 140 de paturi.
3. Clinica neurochirurgie – 80 de paturi.
4. Clinica neurologie – 70 de paturi.
5. Clinica chirurgie OMF – 40 de paturi.
6. Clinica urologie – 40 de paturi.
7. Clinica ginecologie – 30 de paturi.
8. Clinica microchirurgie – 30 de paturi.
9. Centrul de hemodializă cu 15 locuri de hemodializă şi 9 paturi. 
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10. Clinica reanimare-terapie intensivă – 30 de paturi. 
11. Serviciile paraclinice:
11.1. Secţia morfopatologie.
11.2. Secţia endoscopie.
11.3. Serviciul imagistic: 

• secţia radiologie; 
• secţia ultrasonografi e;
• cabinetul angiografi c;
• cabinetul tomografi e computerizată. 

11.4. Secţia reabilitare.
11.5. Secţia diagnostic funcţional.
11.6. Serviciul anesteziologie.
11.7. Laboratorul Clinic Diagnostic. 
11.8. Laboratorul bacteriologic. 
11.9. Departamentul Medicină de Urgenţă. 

Activitatea clinicii este preponderent axată pe acordarea asistenţei medicale de urgenţă pe spe-
cialităţile: ortopedie-traumatologie, chirurgie, neurochirurgie, neurologie, urologie, microchirurgie, 
ginecologie, chirurgie oro-maxilo-facială. În acelaşi timp, în clinică se spitalizează traumatismele 
asociate, politraumatismele, patologia oro-maxilo-facială şi microchirurgicală din întreaga republică. 
La baza clinicii îşi desfăşoară activitatea 7 catedre, 3 cursuri clinice şi 3 laboratoare ştiinţifi ce ale 
USMF „N.Testemiţanu”.

Statul de personal al CNŞPMU este alcătuit din 3138 de unităţi. În clinică activează 3 academi-
cieni, 12 profesori universitari, 13 doctori habilitaţi în ştiinţe medicale, 43 de doctori în medicină.

În Departamentul Medicină de Urgenţă al clinicii anual se adresează 65-70 mii de bolnavi, iar 
în clinică se tratează 23-24 mii de pacienţi. Anual în clinică se efectuează până la 13-14 mii de in-
tervenţii chirurgicale. Concentrarea serviciilor specializate unice de traumatologie, neurochirurgie, 
chirurgie OMF, neurochirurgie, hemodializă infl uenţează indicii şi spectrul adresărilor în DMU, care 
sunt în permanentă creştere, şi ai pacienţilor afl aţi la tratament staţionar. 

Serviciile paraclinice sunt dotate cu echipament medical pentru angiografi e, CT (computer to-
mograf), ultrasonografi e, radiografi e. Laboratorul clinic-diagnostic şi bacteriologic efectuează un 
spectru larg de examinări: biochimice, clinice, imunologice, citologice, bacteriologice.

Rezumat
Serviciul Asistenţă Medicală Urgentă prin structura organizatorică este regionalizat şi corespun-

de obiectivelor strategice de restructurare şi dezvoltare atât a sectorului spitalicesc, cât şi a medicinei 
primare. Fortifi carea de perspectivă în Republica Moldova a componentelor obligatorii ale sistemului 
de asistenţă medicală urgentă are ca scop crearea unui sistem integrat pre- şi intraspitalicesc de acor-
dare a asistenţei medicale de urgenţă pe baza unei cooperări în domeniu şi standardizării etapizate a 
asistenţei medicale de la locul solicitării până la spitalizarea în departamentul Medicină de Urgenţă şi 
în serviciile specializate intraspitaliceşti.    

Summary
The structure of Emergency medical sistem în Republic of Moldova is regionalized and cor-

respond the strategic objectivs of development of hospital stage and stage of primary medicine. The 
prospect fortifi cation of obligatory components of emergency medical sistem has the purpose to crea-
te one integral sistem of prehospital and hospital emergency medical assistant. This sistem will be 
based on cooperation and staged standartization of medical assistant from place of incident to patient 
spitalization in emergency departement.
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SĂNĂTATE PUBLICĂ ŞI MANAGEMENT 
SANITAR

EVALUAREA CLINICO-EPIDEMIOLOGICĂ  ŞI MANAGEMENTUL 
STRATEGIILOR URGENŢELOR MEDICO-CHIRURGICALE 

ÎN REPUBLICA MOLDOVA

Gheorghe CIOBANU, d.h.în medicină, director al
 Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă 

La început de mileniu, sănătatea populaţiei, atât în plan mondial, cât şi în aspect naţional, se ca-
racterizează prin creşterea incidenţei aterosclerozei, cu toată suita de consecinţe cardiace şi cerebrale, 
precum şi ale neoplasmelor şi traumatismelor, care alimentează incidenţa şi prevalenţa prin urgenţe 
medico-chirurgicale, ca determinante de structură a invalidităţii şi mortalităţii populaţiei.

Un rol deosebit în reducerea  morbidităţii şi a mortalităţii populaţiei prin urgenţe medico-chi-
rurgicale revine sistemului medicinei de urgenţă, ca element component primordial al sistemului de 
sănătate. 

Prin posibilităţile tehnico-materiale de intervenţie operativă, prin adaptarea optimă a sistemelor 
de asistenţă urgentă la necesităţile comunităţilor, prin implementarea tehnologiilor moderne de sta-
bilizare şi menţinere a funcţiilor vitale, puse în valoare graţie competenţei cadrelor medico-sanitare, 
serviciul de urgenţe infl uenţează substanţial statisticile mortalităţii, morbidităţii şi invalidităţii. 

În  scopul realizării obiectivelor de prevenţie, de combatere şi tratament al principalelor urgenţe 
medico-chirurgicale, care afectează sănătatea populaţiei, sunt necesare studii epidemiologice, precum 
şi utilizarea rezultatelor cercetărilor în evaluarea şi managementul strategiilor de reformare şi promo-
vare a sănătăţii comunitare.

În  ultimii 20-30 de ani au fost obţinute succese remarcabile  în   elaborarea şi aplicarea unor 
tehnici expeditive, mobile de diagnostic şi de resuscitare cardiorespiratorie şi cerebrală, care au con-
tribuit substanţial la ameliorarea posibilităţilor de evaluare clinică, de stabilizare a funcţiilor vitale, de 
monitorizare şi de transportare a pacienţilor  spre unităţile spitaliceşti. 

Sub aspectul principiilor de bază medicina de urgenţă constituie un compartiment unitar al să-
nătăţii publice, deşi, în propriul cadru, comportă particularităţi ce ţin de modalităţile de practicare a 
ei: extraspital / prespital / intraspital.

Crearea sistemelor integrate extra- pre- şi intraspitaliceşti  de acordare a asistenţei medicale 
de urgenţă pe baza cooperării în domeniu, standardizării asistenţei medicale şi rezolvării urgenţelor 
medico-chirurgicale, de la preluarea pacientului până la internarea lui, sub indicaţii de rigoare, în de-
partamentul Medicină de Urgenţă şi în sectorul intraspitalicesc specializat, asigură realizarea obiecti-
velor şi a exigenţelor de specialitate. 

Problema organizării serviciilor de urgenţă şi a adaptării lor la necesităţile reale ale comunităţilor 
i-a preocupat pe savanţii din toate timpurile. Investigaţiile epidemiologice privind incidenţa, structura 
nosologică a urgenţelor medico-chirurgicale şi accesibilitatea populaţiei la serviciile de urgenţă  oferă 
date importante pentru argumentarea ştiinţifi că a necesităţii populaţiei în asistenţă medicală de urgen-
ţă, atât la etapa de prespital, cât şi la cea clinică.

Studiile epidemiologice vizând morbiditatea şi mortalitatea din cauza bolilor cardiovascula-
re, traumatismelor, neoplasmelor, bolilor aparatului digestiv şi ale celui respirator constituie pentru 
Republica Moldova o problemă majoră de sănătate publică, având importanţă ştiinţifi că şi practică 
imediată şi de perspectivă, ca element de ameliorare a stării sănătăţii prin instituirea măsurilor de pre-
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venţie primară şi secundară efi ciente. În acelaşi timp, S.U.A., ţările din Europa de Vest, Scandinavia, 
Australia şi Japonia prin investiţii susţinute în programe axate pe studii epidemiologice de promovare 
a sănătăţii, de profi laxie a factorilor de risc, de prevenire a bolilor netransmisibile,  transmisibile şi a 
accidentelor au înregistrat indici descendenţi ai morbidităţii şi mortalităţii prin boli cardiovasculare 
şi accidente vasculare cerebrale. Această situaţie a fost infl uenţată substanţial şi de organizarea ser-
viciilor de urgenţă, ceea ce a contribuit la reducerea mortalităţii şi la creşterea numărului de cazuri 
de supravieţuire în urgenţele medico-chirurgicale. Reducerea numărului de cazuri noi şi ameliorarea 
factorilor de risc au constituit obiective ale programelor profi lactice.

Urgenţele cardiovasculare au înregistrat în Republica Moldova o dinamică ascendentă atât în 
structura morbidităţii, cât şi în cea a mortalităţii dominate, în special, de cardiopatia ischemică, hi-
pertensiunea arterială, accidentele vasculare cerebrale cu predominarea vârstei tinere, precum şi o 
creştere a incidenţei lor la femei şi în mediul rural.

Bolile cerebrovasculare reprezintă a treia cauză de deces după patologia cardiovasculară şi tu-
morile maligne. Numărul de decese creşte proporţional cu vârsta, estimându-se că cca 10% din dece-
se sunt cauzate de patologiile cerebrovasculare.

Urgenţele cardiovasculare vor continua, alături de AVC, să determine şi în viitor structura ur-
genţelor prespitaliceşti, a morbidităţii şi mortalităţii populaţiei. Perfecţionarea în continuare a tehno-
logiilor şi metodelor de resuscitare cardiorespiratorie şi cerebrală cu implementarea tehnicilor porta-
bile moderne de diagnosticare şi menţinerea funcţiilor vitale au scopul de a micşora fatalitatea şi de 
a ameliora supravieţuirea.

În condiţiile de supraaglomerare şi de industrializare înaltă se înregistrează creşterea conside-
rabilă a traumatismelor, care determină 10% din cauzele de deces al populaţiei pe Glob, prezentând 
prin nivelul morbidităţii, mortalităţii şi invalidităţii o problemă de  importanţă socială, economică şi 
medicală deosebită  şi mereu actuală. 

Traumatismul în ascendenţă, atât în structura morbidităţii, cât şi în structura mortalităţii popu-
laţiei va determina şi incidenţa crescută a solicitărilor serviciilor de urgenţă, infl uenţate, în special, 
de traumatismele craniocerebrale, ale aparatului locomotor şi de traumatismul asociat. Urgenţele 
traumatologice, intoxicaţiile voluntare şi accidentale alături de urgenţele chirurgicale au determinat 
elaborarea programelor de instruire a medicilor de urgenţă în suportul vital avansat în traumatisme 
(SVAT) şi elaborarea standardelor de acordare a asistenţei chirurgicale şi traumatologice de urgenţă.

Situaţia epidemiologică a bolilor infecţioase din ultimile decenii se caracterizează prin creşterea 
morbidităţii prin tuberculoză, SIDA, malarie, difterie, holeră şi prin boli intestinale acute. Pe lângă 
mulţimea determinanţilor de ordin uman, biologic şi ecologic, factorii climatici vor infl uenţa apariţia 
şi reapariţia maladiilor infecţioase. Specialiştii în domeniul climatic au sesizat tendinţe de creştere a 
temperaturii globale, care vor infl uenţa infecţiile sensibile la factorii climatici. Acest lucru va necesita 
strategii de răspuns şi metode interdisciplinare de analiză în deservirea urgenţelor infecţioase.  

Cu toate progresele remarcabile obţinute în profi laxia şi tratamentul maladiilor infecţioase, aces-
tea continuă a fi  cauza majoră a morbidităţii populaţiei. Un pericol deosebit pentru Republica Mol-
dova prezintă creşterea morbidităţii prin SIDA, hepatite virale, tuberculoză, boli intestinale acute. În 
structura deceselor populaţiei pe Glob maladiilor infecţioase le revine primul loc, înregistrând 33%, 
urmate de patologia cardiovasculară şi de cancer.

Analiza sinoptică a morbidităţii şi mortalităţii pe Glob la vârsta pediatrică sugerează şi averti-
zează că traumatismele, urgenţele chirurgicale şi toxicologice, alături de urgenţele respiratorii, cardia-
ce şi infecţioase, vor determina şi în continuare structura urgenţelor pediatrice.

În Republica Moldova afecţiunile cronice şi acute ale tractului digestiv ocupă constant locul 3 în 
structura generală a mortalităţii populaţiei. Gastritele, ulcerul gastric şi duodenal, hepatitele cronice, 
cirozele şi pancreatitele determină preponderent structura urgenţelor medico-chirurgicale gastroin-
testinale. 

Ca incidenţă şi prevalenţă bolile aparatului respirator se plasează pe primul loc în structura 
morbidităţii. După virozele acute ale căilor respiratorii urmează suprainfecţiile bacteriene, care de-
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clanşează pneumonii şi bronhopneumonii, constituind principalele cauze ale urgenţelor medicale la 
vârste < 6 ani. O problemă deosebită alcătuiesc sechelele bronhopneumopatiilor cronice obstructive, 
care se soldează cu insufi cienţă cardiopulmonară. Dinamica ascendentă a urgenţelor respiratorii este 
infl uenţată şi de creşterea morbidităţii populaţiei prin bronşite cronice, emfi zem pulmonar, astm bron-
şic şi prin alte maladii cronice pulmonare, care determină structura  morbidităţii şi a mortalităţii prin 
afecţiuni respiratorii.

Conform concepţiei contemporane, circuitul actual al urgenţelor medico-chirurgicale, acceptat 
în majoritatea ţărilor cu o asistenţă prespitalicească medicalizată dezvoltată, cu departamente de me-
dicină de urgenţă unice şi unităţi de terapie intensivă multidisciplinare sau specializate, dar şi cu par-
ticularităţi de la un centru la altul, asistenţa bolnavilor cu urgenţele medico-chirurgicale se efectuează 
în cadrul unei succesiuni indiscrete, care începe la locul solicitării şi continuă în timpul  transportului, 
în departamentele de medicină de urgenţă şi în unităţile de terapie intensivă.

Strategiile de dezvoltare a asistenţei medicale de urgenţă la etapa actuală se axează pe implemen-
tarea tehnologiilor moderne de resuscitare cardiorespiratorie şi cerebrală, a principiilor şi metodelor 
noi de terapie intensivă, de diagnostic şi tratament în stările critice. Prin structurile sale organizatorice 
sistemele avansate de medicină de urgenţă asigură realizarea sistemelor unice pre– şi intraspitaliceşti 
în baza unor planuri–cadru de cooperare în domeniu, precum şi de educaţie / instruire în medicina de 
urgenţă. 

Studiul epidemiologiei urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia urbană şi rurală a zo-
nelor de nord, de centru şi de sud  ale Republicii Moldova

Problema de bază a studiului o constituie epidemiologia urgenţelor medico-chirurgicale printre 
populaţie, iar problemele secundare - impactul asupra morbidităţii şi mortalităţii populaţiei, accesi-
bilitatea şi efi cienţa serviciilor de urgenţă, precum şi calitatea asistenţei medicale de urgenţă. Drept 
unitate de observaţie s-au considerat cazurile de urgenţe medico-chirurgicale.

În cadrul studiului epidemiologiei urgenţelor medico-chirurgicale s-au utilizat următoarele meto-
de: istorică, analitică, descriptivă, statistică, epidemiologică şi matematică. În scopul elucidării aspecte-
lor clinico-epidemiologice ale urgenţelor medico-chirurgicale  cercetările au fost distribuite astfel:

• analiza caracteristicilor geografi ce, structura administrativ-teritorială şi tendinţele demografi ce 
ale Republicii Moldova;

• studiul urgenţelor medico-chirurgicale în structura mortalităţii şi morbidităţii populaţiei Repu-
blicii Moldova; 

• studiul urgenţelor medico-chirurgicale în activitatea serviciului prespitalicesc de asistenţă me-
dicală urgentă;

• studiul aspectelor epidemiologice ale urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia zonelor de 
nord, de centru şi de sud ale Republicii Moldova pe grupe de vârstă, sexe, medii de provenienţă, grade  
de urgenţe şi accesibilitate la serviciile de urgenţă.

În scopul sistematizării studiului, am efectuat clasifi carea urgenţelor medico-chirurgicale după 
gradul de urgenţă şi am  specifi cat tipurile de transport medical ce ţin de competenţa serviciilor de 
asistenţă medicală urgentă. Conform clasifi cării, urgenţele medico-chirurgicale au fost divizate în:

1. Urgenţe majore, care includ: catastrofele; urgenţele colective; urgenţele individuale cu func-
ţiile organelor vitale în pericol sau evenimentele, unde se presupune existenţa persoanelor cu funcţii 
ale organelor vitale în pericol. 

2. Urgenţe de gradul II, care necesită o asistenţă terapeutică operativă, o parte din ele în caz de 
lipsă de asistenţă medicală se pot destabiliza, trecând în gradul urgenţelor majore.

3. Urgenţe de gradul III, care pot fi  temporizate în acordarea asistenţei terapeutice de urgenţă.
O parte din urgenţele medico-chirurgicale de gradele II şi III pot fi  rezolvate pe loc, fără spita-

lizare ulterioară.
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In scopul efectuării studiului epidemiologiei urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia urbană 
şi rurală, a fost elaborată fi şa de anchetă epidemiologică în urgenţele medico-chirurgicale ale popu-
laţiei urbane şi ale celei rurale.

Studiul epidemiologiei urgenţelor medico-chirurgicale în populaţie a fost axat pe realizarea ur-
mătoarelor obiective:

a) studiul complex privind epidemiologia urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia zonelor 
de nord, de centru şi de sud ale Republicii Moldova pe categorii de vârstă, sexe şi medii de prove-
nienţă;

b) elucidarea structurii nosologice şi a incidenţei în populaţie a urgenţelor medico-chirurgicale 
majore, urgenţelor medico-chirurgicale de gradele II şi III în scopul măsurării şi evaluării sarcinii pe 
care o prezintă urgenţele medico-chirurgicale în populaţie;  

c) identifi carea cauzelor urgenţelor medico-chirurgicale în populaţie; 
d) studiul accesibilităţii populaţiei la serviciile de urgenţă, evaluarea efi cienţei lor în termeni de 

resurse utilizate şi argumentarea implementării noilor strategii de evaluare, diagnostic şi tratament al 
urgenţelor medico-chirurgicale. 

La etapa preliminară au fost defi nite scopul şi obiectivele studiului, elaborat planul şi programul 
cercetării. Au fost formate, de asemenea, echipele de cercetare cu instruirea şi stabilirea atribuţiilor şi 
competenţelor fi ecărui membru.

La etapa a doua s-a stabilit timpul cercetării, cu asigurarea permanentă a controlului calitativ al 
fi şelor de anchetă, completate şi evaluate periodic pe parcursul desfăşurării studiului.

In scopul asigurării înregistrării în rândurile populaţiei a urgenţelor medico-chirurgicale, timp 
de doi ani am efectuat un studiu longitudinal cu caracter retrospectiv.

Ancheta epidemiologică cuprinde date personale, referitor la starea civilă, mediul de origine, in-
tegrarea socială, precum şi date privind urgenţele medico-chirurgicale suportate, distribuite pe grupe 
nosologice şi după gradul de urgenţă conform clasifi cării elaborate. Ancheta elaborată permite analiza 
distribuţiei pe categorii de vârste, în funcţie de anotimp şi de lunile anului. A fost, de asemenea, stu-
diată accesibilitatea la serviciile de urgenţă, atât în mediul rural, cât şi cel urban, precum şi deservirea 
urgenţelor  medico-chirurgicale de către reţeaua medicinei primare, sistemul prespitalicesc de asis-
tenţă medicală de urgenţă şi secţiile de primire ale spitalelor sectorale, municipale şi judeţene.

In tab. 1 şi în fi g. 1 sunt prezentate datele privind structura populaţiei supuse studiului epide-
miologiei urgenţelor medico-chirurgicale pe categorii de vârstă, sexe, medii de provenienţă şi zone 
geografi ce.

Tabelul 1 
Structura generală a eşantionului de  populaţie supusă studiului epidemiologiei urgenţelor 

medico-chirurgicale

Nr. 
ord.

Categorii 
de vârstă, 

în ani
Sexul

Total pe medii 
de provenienţă

Zone geografi ce ale Republicii Moldova Total pe 
categorii de 

vârstă
Nord Centru Sud

urban rural urban rural urban rural urban rural

1 0-1 F 297 240 119 90 105 100 73 50 1075M 248 290 98 110 80 122 70 58

2 2-3 F 322 222 104 94 122 80 96 46 1098M 276 280 108 109 85 50 83 121

3 4-6 F 317 200 100 71 100 102 117 27 1112M 305 290 115 102 65 70 125 118

4 7-14 F 350 190 83 80 127 70 140 40 1020M 287 193 87 73 97 60 103 60

5 15-19 F 270 250 76 83 80 81 114 86 1060M 260 280 68 99 103 100 89 81

6 20-29 F 290 280 120 80 90 80 80 120 1156M 286 300 96 190 80 70 110 40
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7 30-39 F 355 190 100 59 120 80 135 51 1100M 350 205 112 53 100 100 138 52

8 40-49 F 325 300 115 80 135 85 75 135 1270M 425 220 95 120 95 90 235 10

9 50-59 F 445 385 120 150 265 100 60 135 1390M 315 245 85 85 130 130 100 30

10 60-69 F 297 190 100 67 53 70 144 53 1110M 373 250 123 53 120 100 130 97

11 70-79 F 358 230 128 100 100 100 130 30 1230M 392 250 122 50 110 90 160 110

12 ≥80 F 289 200 80 79 70 60 139 61 1046M 307 250 107 68 115 100 85 82

În total F 3915 2875 1245 1033 1367 1008 1303 834 13667M 3824 3053 1216 1112 1180 1082 1428 859
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Total - 13667 Urban - 7739 Rural -5928

Fig. 1. Structura eşantionului de populaţie investigat pe grupe de vârstă şi medii de provenienţă

Conform datelor prezentate în tab. 1 şi în fi g. 1, studiul cuprinde un lot de 13667 de persoane, 
inclusiv 6790 (49,7%) de femei şi 6877 (50,3%) de bărbaţi din zonele de nord, de centru şi de sud 
ale Republicii Moldova. Din lotul total de 13667 de persoane supuse studiului epidemiologic, 7739 
(56,6%) au constituit populaţia urbană şi 5928 (43,4%) populaţia rurală. Lotul de populaţie din zona 
de nord a republicii alcătuieşte 4606 (33,7%) de persoane, din zona de centru 4637 (33,9%) şi din 
zona de sud 4424 (32,4%). Din lotul de 4606 de persoane supuse studiului în zona de nord, populaţia 
urbană a constituit 2461 (53,4%) şi populaţia rurală 2145 (46,6%). Din totalul populaţiei investigate 
sexul feminin alcătuieşte 2278 (49,5%) de persoane şi sexul masculin 2328 (50,5%) de persoane. 
Lotul de persoane din zona de centru a republicii a constituit 4637 de oameni, inclusiv  2547 (54,9%)   
din mediul urban şi  2090  (45,1%) din mediul rural. Populaţia de sex feminin alcătuieşte 2375 
(51,2%) de persoane  şi populaţia de sex masculin 2262 (48,8%).  

Lotul de populaţie din zona de sud  supus studiului a constituit 4424 de persoane, inclusiv de 
sex masculin 2287 (51,7%) şi de sex feminin  2137 (48,3%). In structura lotului investigat populaţia 
rurală a alcătuit 1693 (38,3%) de persoane şi populaţia urbană 2371 (61,7%).
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Conform datelor prezentate în fi g. 1, din lotul de 13667 de persoane supuse studiului epidemio-
logic repartizarea pe categorii de vârste a fost următoarea: 0-1 ani - 1075 (7,87%), 2-3 ani - 1098 
(8,03%), 4-6 ani - 1112 (8,14%), 7-14 ani - 1020 (7,46%), 15-19 ani - 1060 (7,76%), 20-29 de ani 
- 1156 (8,46%), 30-39 de ani - 1100 (8,05%), 40-49 de ani - 1270 (9,29%), 50-59 de ani - 1390 
(10,17%), 60-69 de ani - 1110 (8,12%), 70-79 de ani - 1230 (9,0%) şi 80 de ani şi peste - 1046 
(7,65%). 

In tab. 2 şi în fi g. 2 este prezentată structura eşantionului de populaţie urbană pe categorii de 
vârste, sexe şi zone geografi ce  supusă studiului epidemiologiei urgenţelor medico-chirurgicale. 

Tabelul 2
Structura eşantionului de populaţie urbană supusă studiului 

epidemiologiei medico-chirurgicale

Nr.  
ord.

Categorii de 
vârstă

 (în ani)
Sexul Investigaţii, 

total

Repartizarea pe zone geografi ce
În totalNord Centru Sud

1 0-1 F 297 119 105 73 545M 248 98 80 70

2 2-3 F 322 104 122 96 598M 276 108 85 83

3 4-6 F 317 100 100 117 622M 305 115 65 125

4 7-14 F 350 83 127 140 637M 287 87 97 103

5 15-19 F 270 76 80 114 530M 260 68 103 89

6 20-29 F 290 120 90 80 576M 286 96 80 110

7 30-39 F 355 100 120 135 705M 350 112 100 138

8 40-49 F 325 115 135 75 750M 425 95 95 235

9 50-59 F 445 120 265 60 760M 315 85 130 100

10 60-69 F 297 100 53 144 670M 373 123 120 130

11 70-70 F 358 128 100 130 750M 392 122 110 160

12 ≥80 F 289 80 70 139 596M 307 107 115 85

13 În total F 3915 1245 1367 1303 7739M 3824 1216 1180 1428

Potrivit datelor din tab. 2 şi în fi g. 2, lotul populaţiei urbane alcătuieşte 7739 (56,63%) de per-
soane, inclusiv de sex feminin 3915 (50,58%) şi de sex masculin 3824 (49,42%). In zona de nord a 
republicii au fost investigate 2461 (31,79%) de persoane, în zona centrală 2547 (32,91%) şi în zona 
de sud 2731 (35,29%). 

Conform datelor prezentate în fi g.1,2, repartizarea pe categorii de vârstă în lotul de populaţie 
urbană de 7739 (100%) de persoane a constituit: 0-1 ani - 545 (7,04%) de persoane, 2-3 ani - 598 
(7,73%), 4-6 ani - 622 (8,04%), 7-14 ani - 637 (8,23%), 15-19 ani - 530 (6,85%), 20-29 de ani - 576 
(7,44%), 30-39 de ani - 705 (9,11%), 40-49 de ani - 750 (9,69%), 50-59 de ani - 760 (9,827%), 60-69 
de ani - 670 (8,66%), 70-79 de ani - 750 (9,69%) şi 80 de ani şi peste - 596 (7,70%).
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Fig. 2.  Structura eşantionului de  populaţie urbană investigat pe grupe de vârstă şi zone geografi ce 

In tab. 3 şi în fi g. 3 sunt prezentate datele privind structura populaţiei rurale supuse studiului 
epidemiologiei urgenţelor medico-chirurgicale pe categorii de vârstă, sexe şi zone geografi ce. 

Tabelul 3
Structura eşantionului de  populaţie rurală supusă studiului epidemiologiei medico-

chirurgicale
Nr. 
ord.

Categorii de 
vârstă (în ani) Sexul Investigaţii, 

total
Repartizarea pe zone geografi ce În totalNord Centru Sud

1 0-1 F 240 90 100 50 530M 290 110 122 58

2 2-3 F 220 94 80 46 500M 280 109 50 121

3 4-6 F 200 71 102 27 490M 290 102 70 118

4 7-14 F 190 80 70 40 383M 193 73 60 60

5 15-19 F 250 83 81 86 530M 280 99 100 81

6 20-29 F 280 80 80 120 580M 300 190 70 40

7 30-39 F 190 59 80 51 395M 205 53 100 52

8 40-49 F 300 80 85 135 520M 220 120 90 10

9 50-59 F 385 150 100 135 630M 245 85 130 30

10 60-69 F 190 67 70 53 440M 250 53 100 97

11 70-79 F 230 100 100 30 480M 250 50 90 110

12 ≥80 F 200 79 60 61 450M 250 68 100 82

13 În total F 2875 1033 1008 834 5928M 3053 1112 1082 859



22

217 185 143 545

212 207 189 598

215 165 242 622

170 224 243 637

144 183 203 530

216 170 190 576

212 220 273 705

210 230 310 750

205 395 160 760

223 173 274 670

250 210 290 750

187 185 224 596

0 200 400 600 800 1000 1200 1400 1600

0-1

2-3

4-6

7-14

14-19

20-29

30-39

40-49

50-59

60-69

70-79

80>

nord - 2461 centru - 2547 sud - 2731 total - 7739

Fig. 3.  Structura eşantionului de populaţie rurală investigat pe grupe de vârstă şi medii de provenienţă

Potrivit datelor prezentate în tab. 3 şi în fi g. 3, lotul populaţiei rurale supus studiului constituie 
5928 (43,37%) de persoane, inclusiv de sex feminin 2875 (48,50%) şi de sex masculin 3053 (51,50%). 
In zona rurală de nord a Republicii Moldova au fost investigate 2145 (36,18%) de persoane, în zona 
rurală centrală 2090 (35,26%) şi în zona rurală de sud  1693 (28,56%). 

Conform datelor din în fi g. 3, repartizarea populaţiei rurale investigate pe categorii de vârstă 
constituie: 0-1 ani - 530 (8,94%) de persoane, 2-3 ani - 500 (8,43%), 4-6 ani - 490 (8,27%), 7-14  ani 
- 383 (6,46%), 15-19 ani - 330 (5,57%), 20-29 de ani - 580 (9,78%), 30-39 de ani - 395 (6,66%), 40-
49 de ani - 520 (8,77%), 50-59 de ani - 630 (10,63%), 60-69 de ani - 440 (7,42%), 70-79 de ani - 480 
(8,10%), 80 de ani şi peste - 450 (7,59%).

In baza datelor obţinute în urma investigaţiilor epidemiologiei urgenţelor medico-chirurgicale în 
rândurile populaţiei urbane şi rurale din nordul, centrul şi sudul Republicii Moldova  au fost calculaţi 
următorii indici:

a) indicile de incidenţă a urgenţelor medico-chirurgicale la 1000 de orăşeni şi săteni;
b) indicile de incidenţă a urgenţelor medico-chirurgicale majore, de gradele II şi III în populaţia 

urbană şi rurală la 1000 de locuitori;
c) indicile de incidenţă a urgenţelor medico-chirurgicale pe principalele grupe nosologice;
d) incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale pe categorii de vârstă;
e) accesibilitatea populaţiei la serviciile de urgenţă în funcţie de anotimp, posibilităţile infra-

structurii sanitare teritoriale şi necesităţile reale ale populaţiei în asistenţa medicală de urgenţă.
Aşadar, prin metodele de investigare utilizate am apelat la raţionamentul epidemiologic bazat 

pe conceptul modern al medicinei preventive predictive în scopul utilizării rezultatelor cercetărilor la 
realizarea prognozelor epidemiologice, evaluarea incidenţei urgenţelor medico-chirurgicale în popu-
laţie şi efi cientizarea continuă a programelor de prevenţie, control şi tratament al urgenţelor medico-
chirurgicale. 

Pentru fi ecare indice au fost calculaţi parametrii necesari - suma medie, devierea standard, di-
ferenţiat pe grupe de vârstă, grade de urgenţă, medii de origine, pe sexe, grupe şi unităţi nosologice. 
Datele investigaţiilor au fost prelucrate computerizat prin metode de analiză variaţională, corelaţio-
nală, discriminantă şi de modelare matematică.

Gradul de concludenţă a relaţiilor  corelative dintre  parametrii  evaluaţi  s-au calculat prin coefi -
cientul de corelaţie r. Valorile r de 0,3 - 0,4 se estimează ca o corelaţie slabă, cele situate în intervalul 
0,3 - 0,7 atestă o corelaţie medie, valoarea de peste 0,7 - o corelaţie mare. Dependenţa statistică dintre 
parametrii calitativi s-a prezentat prin tabele de contingenţă, iar pentru verifi carea ipotezei de inde-
pendenţă a liniilor şi coloanelor s-a folosit criteriul “THI2” (X2).  
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Analiza discriminantă 1 constă în elaborarea unui set de funcţii liniare Fj ale sectorului X :
            n
Fj  =  Σ Aij * Xi + bj,
            i=1
unde j este numărul funcţiei discriminante (de la 1 la k),
i - numărul componentei vectorului X (de la 1 la n),
n - cifra componentelor, constituante ale vectorului Xi,
Aij - coefi cientul ponderal la valorile vectorului X,
bj - constante libere.
Observaţia se va referi la grupul de bolnavi, valoarea funcţiei, pentru care este mai mare. In-

formativitatea fi ecărei componente ale vectorului X se determină prin calcularea criteriului statistic 
F-Fischer. 

Veridicitatea diferenţelor dintre valorile medii ale parametrilor studiaţi în diferite loturi s-a de-
terminat folosind criteriul t - Student.

Epidemiologia  urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia Republicii Moldova
Investigaţiile epidemiologice pe eşantioane de populaţie efectuate în nordul, centrul şi sudul 

Republicii Moldova ne-au permis a calcula incidenţa medie în populaţia ţării a urgenţelor medico-
chirurgicale. 

Conform datelor prezentate în tab. 4, studiul s-a efectuat pe un eşantion de 13667 de subiecţi cu 
vârsta de 0-80 de ani şi peste, cea ce constituie 0,38% din totalul populaţiei zonelor de nord, de centru 
şi de sud ale Republicii Moldova.

Tabelul 4 
Structura populaţiei zonelor de nord, centru şi sud  ale Republicii Moldova 

şi a eşantioanelor investigate (în mii)
Zone 

administrativ-
teritoriale ale R.M.

Total 
populaţie

Inclusiv mediu Ponderea 
populaţiei

rurale

Total 
copii

Inclusiv mediu Ponderea 
populaţiei 

rurale, copiiurban rural urban rural
Zona de nord
Total populaţie 1068,1 382,1 686,0 66,4 234,0 75,3 158,7 69,5

Zona de nord
Total populaţie 
investigată

4606 2461 2145 46,6 1543 0,814 0,729 47,2

Zona de  centru
Total populaţie 2007,4 983,6 1023,8 51,0 485,1 216,4 268,7 55,4

Zona de centru
Total populaţie 
investigată

4637 2547 2090 45,1 1435 0,781 0,654 45,6

Zona de  sud
Total populaţie 568,0 163,1 404,5 71,2 155,2 40,3 114,9 74,1

Zona de sud
Total populaţie 
investigată

4424 2731 1693 38,3 132,7 0,813 0,514 38,7

Total populaţie în 
zonele de nord, de 
centru şi de sud ale 
R.M.

3643,5 1528,8 2114,3 58,1 874,3 332,0 542,3 37,9

Total populaţie 
investigată în 
zonele de nord, de 
centru şi de sud ale 
R.M.

13,667 7739 5928 43,4 4305 2408 1897 44,1
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Potrivit datelor din tab. 4, ponderea populaţiei rurale în eşantionul investigat constituie 43,4%, 
inclusiv copii de 0-14 ani - 32,0%. Din lotul de populaţie investigată – 13667 de subiecţi – copiii cu 
vârsta de 0-14 ani au alcătuit 4305 (31,5%); persoanele cu vârsta aptă de muncă - 5976 (43,7%) şi   
lotul de populaţie cu vârsta de 1-60 de ani şi peste - 3386 (24,8%).

Rezultatele studiului privind incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale pe grupe nosologice la 
1000 de locuitori sunt prezentate în tab. 5. 

Tabelul  5 
Incidenţa pe grupe nosologice a  urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia Republicii 

Moldova  la 1000  de locuitori

Nr.
ord.

Grupe nosologice 
de urgenţe medico-

chirurgicale
Zona de nord Zona de centru Zona de sud În medie pe 

R.M.

1. Cardiovasculare 154,2±10,43 93,3±8,37** 137,3±10,1## 128,3±5,61
2. Respiratorii 89,6±8,25 119,8±9,32* 84,2±8,18## 97,9±4,98
3. Gastrointestinale şi hepatice 67,2±7,23 63,37±7,01 85,3±8,23# 71,9±4,33

4. Traumatologice şi 
chirurgicale 34,7±5,28 52,6±6,43* 37,2±5,58 41,5±3,34

5. Infecţioase şi parazitare 26,4±4,63 28,65±4,8 22,6±4,38 25,9±2,66
6. Renale şi genitourinare 24,7±4,48 20,8±4,11 28,1±4,87 24,5±2,59

7. Neurologice  şi 
neurochirurgicale 17,9±3,83 18,2±3,85 19,2±4,04 18,4±2,25

8. Datorate agenţilor fi zici, 
chimici şi de mediu 12,8±3,25 13,8±3,36 14,2±3,47 13,6±1,94

9. 
Psihiatrice (tulburări 
mentale şi de 
comportament)

8,9±2,71 6,95±2,39 8,29±2,67 8,1±1,5

10. Ginecologice-obstetricale 8,4±2,64 8,6±2,66 7,4±2,53 8,1±1,5
11. Otolaringologice 6,3±2,28 5,7±2,17 5,2±2,12 5,7±1,26
12. Oftalmologice 4,6±1,95 4,8±1,99 4,3±1,93 4,6±1,13
13. Toxicologice 3,8±1,78 3,3±1,65 2,8±1,56 3,3±0,96
14. Alergice 2,8±1,53 2,4±1,41 1,9±1,28 2,4±0,82

15. Endocrinologice şi 
metabolice 1,68±1,18 2,6±1,47 2,6±1,5 2,3±0,8

16. Hematologice 0,2±0,08 0,3±0,5 0,18±0,4 0,22±0,25
17. Alte urgenţe neclasate 26,57±4,64 32,33±5,09 24,5±4,56 27,8±2,76

În total 490,75±14,44 477,5±14,38 485,27±14,73 484,52±8,38
Legendă: * P<0,05; ** P<0,01; # P<0,05; ##  P< 0,01; *** în comparaţie cu indicii din zona 

de nord, ### cu indicii din zona de  centru. 

Din tab.  5 rezultă că incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale la 1000 de locuitori în medie pe 
ţară constituie 484,52±8.38 cazuri. Intensitatea incidenţei urgenţelor medico-chirurgicale este de-
terminată de cele cardiovasculare cu  128,3±5,6 cazuri, respiratorii - 97,9±5,0, gastrointestinale şi 
hepatice - 71,9±4,3, traumatologice şi chirurgicale - 41,5±3,3, urgenţele infecţioase şi parazitare şi 
urgenţele genitourinare - 25,9±2,7 cazuri şi 24,5±2,6 cazuri, respectiv, la 1000 de locuitori. Studiul 
epidemiologic al intensităţii urgenţelor medico-chirurgicale a pus în evidenţă o incidenţă crescută a 
celor cardiovasculare în zona de nord a ţării - 154,2±10,4 cazuri, explicată prin ponderea mai înaltă 
a populaţiei cu vârsta ≥ 60 de ani. In zona de sud au fost stabiliţi cei mai înalţi indici ai incidenţei 
urgenţelor gastrointestinale şi hepatice - 85,3±8,2 cazuri, iar în zona de centru cei mai înalţi indici 
ai incidenţei urgenţelor respiratorii - 119,8±9,3 cazuri şi ai urgenţelor traumatologice şi chirurgicale 
- 52,6±6,4 cazuri la 1000 de locuitori.
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Datele studiului epidemiologic al urgenţelor medico-chirurgicale pe categorii de vârstă este pre-
zentat în tab. 6. 

Tabelul 6
Incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale pe categorii 

de vârstă în populaţia Republicii Moldova la 1000 de locuitori
Nr. 
ord.

Categorii de 
vârstă Zona  de nord  Zona de centru Zona  de sud In medie pe R.M.

1 0-1 970,9±16,1 1049,5±22,1** 972,5±20,2# 997,6±2,9
2 2-3 506,4±48,1 527,9±53,3 428,4±52,1 487,6±29,6
3 4-6 420,5±49,1 386,1±52,0 337,2±47,1 381,3±28,5
4 7-14 320,2±50,9 317,5±48,5 321,5±49,4 319,7±28,6
5 15-19 270,4±48,2 280,4±46,1 290,4±45,6 280,4±26,9
6 20-29 300,0±40,7 327,8±51,4 290,3±47,6 306,0±26,6
7 30-39 284,4±49,1 341,7±46,7 360,2±48,7 328,8±27,8
8 40-49 415,4±47,7 290,7±44,2 360,4±44,1 355,5±26,3
9 50-59 540,4±46,6 358,8±41,0** 380,6±52,8 426,6±27,0
10 60-69 563,5±52,5 520,6±52,9 660,6±51,6 581,6±30,4
11 70-79 642,4±47,0 640,6±47,0 680,4±44,1 654,5±26,6
12 ≥80 654,5±51,0 688,4±48,2 740,8±44,8 694,6±27,8

Total 490,75±14,44 477,5±14,38 485,27±14,73 484,52±8,38
Legendă: * P<0,05;** P<0,01; # P<0,05;  *** în comparaţie cu indicii din zona de nord#, cu indicii din 

zona de centru. 

Potrivit datelor prezentate în tab. 6, cei mai înalţi indici ai incidenţei urgenţelor medico-chi-
rurgicale au fost stabiliţi în categoriile de vârstă de 0-1 ani - 997,6±2,9 cazuri; 80 de ani şi mai 
mult - 694,6±27,8 cazuri; 70-79 de ani - 654,5 cazuri; 60-69 de ani - 581,6±30,4 cazuri şi 2-3 ani 
- 487,6±29,6 cazuri. In acelaşi timp, indicii incidenţei urgenţelor medico-chirurgicale au cel mai jos 
nivel în categoria de vârstă de 15-19 ani cu o ulterioară creştere în categoriile de vârstă de 20-59 de 
ani, fără însă a depăşi nivelul mediu pe ţară = de 484,52±8,38 cazuri.  

In tab. 7 sunt prezentate datele privind incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale la 1000 de lo-
cuitori raportate la anotimp şi luni ale anului. 

Tabelul 7 
Incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia Republicii Moldova în funcţie de 

anotimp şi de luni  ale anului  la 1000  de locuitori

Nr. Anotimp şi luni ale 
anului

Zona  de nord Zona de centru Zona  de sud In medie pe R.M.

1 Decembrie 45,5±6,0 42,4±5,8 43,6±6,02 43,8±3,43
2 Ianuarie 49,0±6,2 50,2±6,28 42,8±5,96 47,3±3,56
3 Februarie 49,7±6,3 47,7±6,13 44,3±6,06 47,9±3,58

Iarna 144,2±10,15 142,3±10,05 130,7±9,93 139,0±5,8
4 Martie 44,1±5,93 39,7±5,62 44,2±6,06 42,6±3,39
5 Aprilie 41,2±5,74 39,7±5,62 40,8±5,83 40,6±3,31
6 Mai 38,1±5,53 36,5±5,4 39,2±5,72 37,9±3,2

Primăvara 123,4±9,5 115,9±9,21 124,2±9,72 121,2±5,47
7 Iunie 36,7±5,43 34,9±5,28 36,4±5,52 36,0±3,12
8 Iulie 33,4±5,19 34,5±5,25 32,8±5,25 33,6±3,02
9 August 32,8±5,15 34, 4 ±5,25 32,57±5,23 33,3±3,01

Vara 102,9±8,78 103,8±8,78 101,8±8,91 102,8±5,09
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10 Septembrie 37,9±5,51 37,9±5,5 40,8±5,83 38,8±3,24
11 Octombrie 39,8±5,65 38,4±5,53 42,9±5,97 40,4±3,3
12 Noiembrie 42,5±5,83 39,43±5,6 44,9±6,1 42,3±3,37

Toamna 120,2±9,39 115,5±9,2 128,6±9,86 121,5±5,48
În total 490,75±14.44 477,5±14,38 485,27±14,73 484,52±8,38

Din tabel se observă că cea mai înaltă incidenţă a urgenţelor medico-chirurgicale coincide cu 
lunile de iarnă – 139,0±5,8 cazuri sau 28,7% din totalul de 484,51±8,38 cazuri la 1000 de locuitori. 
In lunile de primăvară şi de toamnă incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale constituie 121,2±5,47 şi 
121,5±5,48 cazuri, respectiv, la 1000 de locuitori. In lunile de vară în medie pe ţară s-a înregistrat cel 
mai scăzut indice al incidenţei - 102,81±5,09 cazuri la 1000 de locuitori.

Datele privind analiza structurii şi incidenţei urgenţelor medico-chirurgicale după gradul de 
urgenţă sunt prezentate în tab. 8 şi în fi g.  4.

25,4%

40,3%

5,7%
28,6%

Urgente majore Urgente gradul II
Urgente gradul III Transport medical asistat

Fig. 4. Structura incidenţei urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia Republicii Moldova la 1000 de 
locuitori

Tabelul 8 
Structura şi incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale după gradul de urgenţe în populaţia 

Republicii Moldova la 1000 de locuitori 
Nr. 
ord.

Gradul urgenţelor medico-
chirurgicale Zona  de nord Zona de centru Zona  de sud În medie pe 

R.M.

1 Urgenţele majore
Nivel 122,5±9,5 113,0±9,1 134,1±10,0 123,2±5,51

% 24,9±1,25 23,7±1,2 #27,6±1,3 25,4±0,73

2 Urgenţe gr.II 
Nivel 198,1±11,5 172,1±10,9 #215,1±12,1 195,1±6,64

% 40,4±1,4 36,0±1,4* ##44,4±1,46* 40,3±0,82

3 Urgenţe gr.III
Nivel 149,9±10,3 161,3±10,6 ##104,0±9,0** 138,4±5,79

% 30,5±1,3 33,8±1,4 ##21,4±1,21** 28,6±0,76

4 Transport medical 
asistat

Nivel 20,2±4,1 31,1±5,0 32,0±5,2 27,8±2,76

% 4,2±0,6 6,5±0,7* 6,6±0,73* 5,7±0,39

În total
Nivel 490,75±14,44 477,5±14,38 485,27±14,73 484,52±8,38

% 100 100 100 100
Legendă: * P<0,05; ** P<0,01; # P<0,05; *** în comparaţie cu indicii din zona  de nord ###, cu indicii 

din zona de  centru. 

Conform datelor prezentate în tab. 8, din 484,52±8,38 cazuri de urgenţe medico-chirurgicale în-
registrate în medie la 1000 de locuitori ai Republicii Moldova 123,2±5,51 (25,4±0,73%) sunt urgenţe 
majore, 195,1±6,64 (40,3±0,82%) de gradul II, 138,42±5,79 (28,6±0,76%) de gradul III, 27,79±2,76 
(5,7±0,39%) cazuri - transportul medical asistat.

Urgenţe majore
Urgenţe gradul III

Urgenţe gradul II
Transport medical asistat
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Datele investigaţiilor epidemiologice privind incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale pe grupe 
nosologice la 1000 de locuitori în populaţia urbană  sunt prezentate în tab. 9.

Tabelul 9 
Incidenţa pe grupe nosologice a urgenţelor medico-chirurgicale  în populaţia urbană a 

Republicii Moldova la 1000  de locuitori

Nr.
ord.

Grupe nosologice
de urgenţe medico-

chirurgicale

Zona  de nord Zona de centru Zona  de sud În medie pe 
R.M.

1. Cardiovasculare 160,2±14,49 122,4±12,73 139,6±13,0 140,73±7,75

2. Respiratorii 109,2±12,32 134,2±13,24 104,0±11,5 115,8±7,11

3. Gastrointestinale şi 
hepatice 72,4±10,24 63,59±9,48 77,7±10,04 71,23±5,73

4. Traumatologice şi 
chirurgicale 38,2±7,57 54,3±8,8 38,9±7,25 43,8±4,56

5. Infecţioase şi parazitare 29,2±6,65 32,1±6,84 24,7±5,82 28,66±3,72

6. Renale şi genitourinare 30,4±6,78 25,7±6,15 29,3±6,33 28,5±3,71

7. Neurologice şi 
neurochirurgicale 20,3±5,57 21,6±5,65 17,8±4,96 19,9±3,11

8. Datorate agenţilor fi zici, 
chimici şi de mediu 13,4±4,54 14,2±4,59 15,7±4,66 14,4±2,65

9. 
Psihiatrice, tulburări 
mentale şi de 
comportament

10,1±3,95 8,57±3,58 9,3±3,6 9,3±2,14

10. Ginecologice-obstetricale 9,2±3,77 9,9±3,85 8,3±3,4 9,2±2,13
11. Otolaringologice 7,4±3,39 6,2±3,05 5,7±2,82 6,4±1,78
12. Oftalmologice 5,0±2,79 5,2±2,79 5,9±2,87 5,4±1,63
13. Toxicologice 4,1±2,52 4,2±2,51 3,4±2,18 3,9±1,39
14. Alergice 3,4±2,3 2,8±2,05 2,3±1,8 2,8±1,18

15. Endocrinologice şi 
metabolice 2,3±1,89 2,9±2,09 3,2±2,12 2,8±1,18

16. Hematologice 0,3±0,7 0,38±0,76 0,16±0,47 0,28±0,37
17. Alte urgenţe neclasate 30,4±6,78 32,23±6,87 22,4±5,55 28,34±3,7

În total 545,5±19,67 540,47±19,35 508,36±18,75 531,44±11,12

Potrivit datelor din tab. 9, incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia urbană a Repu-
blicii Moldova constituie 531,44±11,12 cazuri la 1000 de locuitori, variind de la 545,5±19,67 cazuri 
în zona de nord a ţării şi 540,47±19,35 în zona de centru la 508,36±18,75 cazuri în zona de sud. 
Structura urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia urbană este determinată de urgenţele cardio-
vasculare - 140,73± 7,75 cazuri, respiratorii - 115,8±7,11, gastrointestinale şi hepatice - 71,23±5,73 
cazuri, traumatologice şi chirurgicale – 43,8±4,56 la 1000 de locuitori.

In tab. 10 sunt prezentate datele privind incidenţa după forma nosologică a urgenţelor medico-
chirurgicale în populaţia rurală. Conform datelor obţinute, nivelul incidenţei urgenţelor medico-chi-
rurgicale în populaţia rurală este determinat, de asemenea, de urgenţele cardiovasculare - 115,8±8,15 
cazuri; respiratorii  - 79,9±6,9; gastrointestinale şi hepatice - 72,68±6,61 şi urgenţele traumatologice 
şi chirurgicale - 39,2±4,94 cazuri la 1000 de locuitori.
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Tabelul 10 
Incidenţa pe grupe nosologice  a urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia rurală a  

Republicii Moldova la 1000  de locuitori
Nr.
ord.

Grupe nosologice
de urgenţe medico-chirurgicale Zona  de nord Zona de centru Zona  de sud În medie pe 

R.M.
1. Cardiovasculare 148,2±15,04 64,2±10,51* 135,0±16,28## 115,8±8,15
2. Respiratorii 70,0±10,8 105,4±13,16* 64,4±11,69# 79,9±6,9
3. Gastrointestinale şi hepatice 62,0±10,2 63,15±10,43 92,9±13,83 72,68±6,61
4. Traumatologice şi chirurgicale 31,2±7,36 50,9±9,42 35,5±8,81 39,2±4,94
5. Infecţioase şi parazitare 23,6±6,42 25,2±6,72 20,5±6,75 23,1±3,82
6. Renale şi genitourinare 19,0±5,78 15,9±5,35 26,9±7,71 20,6±3,62

7. Neurologice şi 
neurochirurgicale 15,5±5,23 14,8±5,18 20,6±6,77 16,96±3,29

8. Datorate agenţilor fi zici, 
chimici şi de mediu 12,2±4,65 13,4±4,93 12,7±5,33 12,76±2,86

9. Ginecologice-obstetricale 7,6±3,68 7,3±3,65 6,5±3,83 7,13±2,14

10. Psihiatrice, tulburări mentale şi 
de comportament 7,7±3,7 5,33±3,12 7,28±4,05 6,77±2,09

11. Otolaringologice 5,2±3,04 5,2±3,08 4,7±3,26 5,1±1,81
12. Oftalmologice 4,2±2,74 4,4±2,84 2,7±2,47 3,76±1,56
13. Toxicologice 3,5±,25 2,4±2,1 2,2±2,23 2,7±1,32
14. Alergice 2,2±1,98 2,0±1,92 1,5±1,84 1,9±1,1
15. Endocrinologice şi metabolice 1,06±1,38 2,3±2,05 2,0±2,13 1,78±1,07
16. Hematologice 0,1±0,42 0,22±0,63 0,20±0,67 0,17±0,33
17. Alte urgenţe neclasate  22,74±6,31 32,43±7,59 26,6±7,67 27,26±4,14

În total 436,0±20,99 414,53±21,12 462,18±23,75 437,57±12,63
Legendă: * P<0,05; # P<0,05; ##  P< 0,01; * în  comparaţie cu indicii din zona  de nord ###, cu indicii din 

zona de  centru. 

Analiza incidenţei urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia rurală a Republicii Moldova pe 
categorii de vârstă este prezentată în tab. 11.

Tabelul 11
Incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale pe categorii 

de vârstă la 1000 de locuitori 
Nr. 
ord.

Categorii de 
vârstă Zona de nord  Zona  de centru Zona  de sud In medie pe R.M.

1 0-1 941,5±32,5 1116,6±47,5** 922,7±50,4## 993,59±6,8
2 2-3 369,1±66,4 422,5±84,9 419,4±74,8 403,66±43,0
3 4-6 418,3±73,5 339,5±70,8 332,3±78,3 363,36±42,6
4 7-14 269,6±70,3 258,2±75,2 331,3±92,2 286,36±45,3
5 15-19 203,9±58,5 239,9±62,2 278,0±66,0 240,6±36,4
6 20-29 272,4±53,1 338,0±75,7 344,1±73,6 318,22±37,9
7 30-39 231,5±78,1 326,1±68,5 354,0±92,4 303,86±45,4
8 40-49 430,7±68,6 267,3±65,6 392,1±79,5 363,36±41,3
9 50-59 584,6±63,0 227,4±54,2** 350,9±68,8* 387,6±38,0
10 60-69 558,5±88,8 501,0±75,2 650,6±76,3 570,0±46,3
11 70-79 458,6±79,7 410,5±69,9 550,0±82,4 473,0±44,7
12 ≥80 492,8±80,8 527,3±77,4 620,8±79,5 547,0±46,0

În total 436,0±20,99 414,53±21,12 462,18±23,75 437,57±12,63
Legendă: * P<0,05;** P<0,01; ## P< 0,01; *** în comparaţie cu indicii  zonei de nord ##,  cu indicii din 

zona de  centru. 
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Din tab. 11 rezultă că incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia rurală a Republicii 
Moldova constituie 437,57±12,63 cazuri la 1000 de locuitori. Cea mai înaltă incidenţă a fost stabilită 
în categoriile cu vârsta de 0-1 ani - 993,59±6,8 cazuri; 60-69 de ani - 570,0±46,3; 80 de ani şi peste - 
547,0±46,0 şi 70-79 de ani - 473,0±44,7 cazuri. Indicile de incidenţă a urgenţelor medico-chirurgicale 
în populaţia rurală variază de la 462,18±23,75 cazuri în zona de sud la 436,0±20,99 în zona de nord 
şi la 414,53±21,12 cazuri în zona de centru a Republicii Moldova. Cu toate acestea o corelaţie liniară 
statistic viridică nu a fost depistată.

A fost, de asemenea, analizată incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia urbană a 
Republicii Moldova pe categorii de vârstă (tab. 12). În urma analizei s-a constatat că incidenţa urgen-
ţelor medico-chirurgicale în populaţia urbană a Republicii Moldova constituie 531,44±11,12 la 1000 
de locuitori. Cea mai înaltă incidenţă a fost stabilită în categoriile de vârstă de 0-1 ani - 1001,57±13,4 
cazuri; 80 de ani şi peste - 842,16±29,3;  70-79 de ani - 835,9±26,5; 60-69 de ani - 593,12±37,2 şi în 
categoria de vârstă de 2-3 ani - 571,26±39,7 cazuri.

Tabelul 12 
Incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale pe categorii de vârstă  la 1000 de orăşeni

Nr. 
ord.

Categorii de 
vârstă

Zona  de nord  Zona de centru Zona  de sud In medie pe R.M.

1 0-1 1000,0±12,5 982,41±18,9 1022,3±25,3 1001,57±13,4
2 2-3 643,1±63,7 633,3±65,6 437,4±81,3* 571,26±39,7
3 4-6 422,7±66,5 432,7±75,6 342,1±60,0 399,16±38,5
4 7-14 370,8±72,8 376,8±63,5 311,7±58,2 353,1±37,1
5 15-19 336,85±77,2 320,85±67,6 302,8±63,2 320,16±39,7
6 20-29 327,6±62,6 317,6±70,0 236,4±58,9 293,86±37,2
7 30-39 337,28±63,6 357,28±63,3 366,4±57,2 353,65±35,3
8 40-49 400,1±66,3 314,1±60,0 328,72±52,3 347,64±34,1
9 50-59 496,2±68,4 490,2±57,0 410,3±76,2 465,57±35,5
10 60-69 568,5±65,0 540,2±74,3 670,6±55,7 593,12±37,2
11 70-79 826,2±47,0 870,7±45,4 810,8±45,1 835,9±26,5
12 ≥80 816,2±67,4 849,5±51,5 860,8±45,3 842,16±29,3

În total 545,5±19,67 540,47±19,35 508,36±18,75 531,44±11,12
Legendă: * P<0,05 – în comparaţie cu indicii din zona de nord.

Datele privind structura şi incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia urbană sunt 
prezentate în tab. 13.

Tabelul 13
Incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în corelare cu gradul de urgenţă în populaţia 

urbană a Republicii Moldova la 1000 de locuitori
Nr. 
ord

Gradul urgenţelor 
medico-chirurgicale Zona  de nord Zona  de centru Zona  de sud Republica 

Moldova
1 Urgenţele majore 128,12±13,2 120,97±12,7 150,4±13,4 133,2±7,57
2 Urgenţe gr.II 212,14±16,1 199,13±15,5 217,3±15,5 209,5±9,07
3 Urgenţe gr.III 175,09±15,0 189,52±15,2## 103,64±11,4** 156,08±8,09

4
Transport medical 
asistat 30,15±6,8 30,85±6,7 37,02±7,1 32,66±3,96

În total 545,5±19,67 540,47±19,35 508,36±18,75 531,44±11,12
Legendă: ** P<0,01; ##  P< 0,01 – în comparaţie cu indicii din zona de nord **; ##  cu indicii din zona de 

centru. 

Conform datelor din tab. 13, în populaţia urbană a Republicii Moldova media incidenţei urgen-
ţelor medico-chirurgicale constituie 531,44±11,12, variind de la 545,5±19,67 cazuri în zona de nord, 
540,47±19,35 în zona de centru şi 508,36±18,75 cazuri în zona de sud. 
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In medie pe ţară în populaţia urbană urgenţele majore au constituit 133,2±7,57 cazuri, de gradul 
II - 209,5±9,07, de gradul III - 156,1±8,1 şi transportul medical asistat - 32,66±3,96 cazuri. 

In tab. 14 sunt prezentate datele despre incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia 
rurală. 

Tabelul 14
Incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în corelare cu gradul de urgenţă în populaţia rurală  

a Republicii Moldova la 1000 de locuitori

Nr. 
ord

Gradul urgenţelor 
medico-chirurgicale

Zona  de nord Zona de centru Zona  de sud În medie pe 
R.M.

1 Urgenţe majore 116,96±13,6 104,99±13,1 117,74±15,35 113,23±8,07
2 Urgenţe gr.II 184,0±16,4 145,05±15,1 212,96±19,5## 180,67±9,79
3 Urgenţe gr.III 124,71±14,0 133,10±14,6 104,46±14,6 120,76±8,29

4 Transport medical 
asistat 10,33±4,28 31,39±7,5* 27,02±7,72 22,91±3,81

În total 436,0±20,99 414,53±21,12 462,18±23,75 437,57±12,63
Legendă: * P<0,05; ##  P< 0,01, în comparaţie cu indicii din zona  de nord *; ,##  cu indicii din  zona  de  

centru. 

Potrivit datelor din  tab. 14, în populaţia rurală a Republicii Moldova incidenţa medie a urgen-
ţelor medico-chirurgicale constituie 437,57±12,63 la 1000 de locuitori, variind de la 462,18±23,75 
cazuri în zona de sud, 436,0±20,99 cazuri în  zona de nord şi 414,53±21,12 cazuri la 1000 de locuitori 
în zona de centru.  

Structura urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia rurală în medie pe ţară este următoarea: 
urgenţele majore - 113,23±8,07 cazuri, de gradul II - 180,67±9,79, de gradul III - 120,76±8,29 şi 
transportul medical asistat - 22,91±3,81 cazuri. 

Investigaţiile epidemiologice privind incidenţa şi prevalenţa populaţiei prin urgenţe medico-chi-
rurgicale, ratele mortalităţii şi particularităţile în corelare cu mediul de provenienţă, cu sexul şi vârsta 
oferă date importante pentru argumentarea ştiinţifi că a necesităţilor populaţiei în asistenţă medicală 
de urgenţă.

Din rezultatele obţinute în urma investigaţiilor epidemiologice ale urgenţelor medico-chi-
rurgicale s-a stabilit că incidenţa medie în Republica Moldova constituie 484,52±8,38‰, inclusiv 
437,57±12,63‰ în populaţia rurală şi 531,44±11,12‰  în cea urbană. Raportate la numărul total de 
locuitori, anual în populaţia Republicii Moldova se înregistrează 2074569 cazuri de urgenţe,  inclusiv 
861356,3 în populaţia rurală şi 1229220,7 în cea urbană. Urgenţele majore alcătuiesc 527505,4 ca-
zuri; cele de gradul II - 835359,6; de gradul III - 592672,9 şi 118988,4 sunt cazuri ce necesită trans-
port medical asistat.

Studiul necesităţii populaţiei în asistenţă medicală de urgenţă în corelare  cu competenţele in-
stituţiilor sanitare implicate în acordarea serviciilor de urgenţă a stabilit că serviciului prespitalicesc 
de AMU îi revin 1070596,2 solicitări pe motive de urgenţe, sectorului medicinei primare 699886,6 şi 
304086,3 de solicitanţi se adresează de sine stătător la serviciile spitaliceşti pentru asistenţă medicală 
de urgenţă.

Structura nosologică a urgenţelor medico-chirurgicale în 75,1% cazuri este determinată de ur-
genţele  cardiovasculare, respiratorii, gastrointestinale şi hepatice, traumatologice şi chirurgicale şi 
de urgenţele renale şi genitourinare. In tab. 15 sunt prezentate datele privind structura incidenţei pe 
grupe nosologice a urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia Republicii Moldova în conformitate 
cu rezultatele investigaţiilor epidemiologice efectuate.
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Tabelul 15
Incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale pe grupe nosologice  în populaţia 

Republicii Moldova
Nr.
ord.

Grupe nosologice de urgenţe medico-
chirurgicale

Incidenţa la 1000 de 
locuitori ai R.M.

În cifre 
absolute

Ponderea în 
%

1 Infecţioase şi parazitare 25,9±2,66 110782,0 5,34
2 Hematologice 0,22±0,25 1037,2 0,05
3 Neurologice şi neurochirurgicale 18,4±2,25 79041,1 3,81

4
Psihiatrice (tulburări mentale şi de 
comportament) 8,1±1,5 34437,6 1,66

5 Cardiovasculare 128,3±5,61 549138,4 26,47
6 Respiratorii 97,9±4,98 416988,4 20,1
7 Gastrointestinale şi hepatice 71,9±4,33 308073,5 14,85
8 Renale şi genitourinare 24,5±2,59 105180,6 5,07
9 Traumatologice şi chirurgicale 41,5±3,34 179657,7 8,66
10 Ginecologice-obstetricale 8,1±1,5 35060,2 1,69
11 Oftalmologice 4,6±1,13 19708,4 0,95
12 Otolaringologice 5,7±1,26 24479 1,18
13 Endocrinologice şi metabolice 2,3±0,8 9543,0 0,46
14 Toxicologice 3,3±0,96 14107,1 0,68

15 Datorate agenţilor fi zici, chimici şi de 
mediu 13,6±1,94 58295,4 2,81

16 Alergice 2,4±0,82 9957,9 0,48
17 Alte urgenţe neclasate 27,8±2,76 119080,3 5,74

În total 484,52± 2074569,0 100

Datele prezentate în tab. 15 confi rmă  că în structura nosologică a incidenţei urgenţelor medico-
chirurgicale cele cardiovasculare constituie 26,47%, respiratorii - 20,1%, gastrointestinale şi hepatice 
- 14,85%, traumatologice şi chirurgicale - 8,66%, infecţioase şi parazitare - 5,34%, renale şi genitou-
rinare - 5,07%.  

 Analiza necesităţii populaţiei în asistenţă medicală de urgenţă şi a accesibilităţii ei la serviciile 
de urgenţă este prezentată în tab. 16 şi în fi g.  5.

Tabelul 16 
Indicii instituţiilor sanitare din Republica Moldova care acordă asistenţa medicală de urgenţă 

la 1000 de locuitori 
Instituţiile sanitare care 

acordă asistenţa medicală de 
urgenţă

Zona  de nord Zona de centru Zona  de sud În medie pe 
R.M.

1 Serviciul prespitalicesc de 
asistenţă medicală urgentă 248,0±12,47 250,0±12,46 252,14±12,8 250,04±7,26

2 Sectorul medicinei primare 192,0±11,37 120,0±9,35** 178,4±11,28## 163,46±6,2

3 Departamentele de 
medicină de urgenţă 50,75±6,34 107,5±8,92** 54,73±6,7## 71,02±4,31

În total 490,75±14.44 477,5±14.38 485,27±14.73 484,52±8.38

Legendă: ** P<0,01; ##  P< 0,01; ** în comparaţie cu indicii din zona de nord ##,  cu indicii  din zona de 
centru. 
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14,7%

51,6%33,7%

Sistemul prespitalicesc de AMU
Sistemul medicinei primare
Depart.de medicina de urgenta

Fig. 5. Cota de participare a instituţiilor  sanitare la acordarea asistenţei medicale de urgenţă

Conform datelor din tab. 16 şi fi g. 5, din 484,52±8,38 cazuri de urgenţe medico-chirurgicale la 
1000 locuitori în medie pe Republica Moldova 250,04±7,26 (51,6%) ţin de competenţa serviciului 
prespitalicesc de asistenţă medicală de urgenţă, 163,46±6,2 (33,74%) sunt deservite şi primesc asis-
tenţă de urgenţă în cadrul sectorului medicinei primare şi 71,02±4,31 (14,66%) cazuri se adresează 
de sine stătător în departamentele de medicină de urgenţă. 

In concluzie, de menţionat că studiul epidemiologic al urgenţelor medico-chirurgicale efectuat 
în populaţia Republicii Moldova a stabilit următorii indici de incidenţă medie a urgenţelor medico-
chirurgicale în populaţie – 484,52±8,38 cazuri la 1000 de locuitori, adică 437,57±13,63 cazuri  în 
populaţia rurală şi 531,44±11,12 cazuri  în cea urbană. 

In populaţia rurală incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale constituie în medie 437,57±12,63 
cazuri, variind de la 462,18±23,75 cazuri în zona de sud, la 436,0±20,99 în zona de nord şi la 
414,53±21,12 cazuri în zona de centru la 1000 de locuitori. În populaţia urbană incidenţa urgenţelor 
medico-chirurgicale alcătuieşte în medie 531,44±11,12 cazuri, variind de la 545,5±19,67 cazuri în 
zona de nord, 540,47±19,35 în zona de centru şi la 508,36±18,75 cazuri în zona de sud la 1000 de 
locuitori.  

În structura urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia Republicii Moldova urgenţele majore 
constituie 25,4±0,73% (sau 123,2±5,51 cazuri), urgenţele de gradul II - 40,3±0,82% (195,1±6,64 
cazuri),  de gradul III - 28,6±0,76% (138,42±5,79 cazuri) şi 5,7±0,39% (27,8±2,76 cazuri) sunt trans-
porturile medicale asistate.

Analiza clinică a gravităţii urgenţelor medico-chirurgicale, a accesibilităţii populaţiei la servi-
ciile de urgenţă a stabilit că 250,04±7,26 cazuri la 1000 de locuitori ţin de competenţa serviciului pre-
spitalicesc de asistenţă medicală urgentă, 163,46±6,2 necesită rezolvare la nivel de medicină primară  
şi 71,02±4,31 cazuri – persoanele care se adresează de sine stătător pentru asistenţă în departamentele 
de medicină de urgenţă.  

Strategiile de acordare a asistenţei medicale de urgenţă la etapa de prespital şi la cea de spital 
cu multiple particularităţi  şi caracteristici sunt, în acelaşi timp, părţi componente  ale sistemului unic 
naţional  de sănătate publică, urmărind scopul acordării  şi perfecţionării în continuare a asistenţei 
medicale în urgenţele medico-chirurgicale în vederea asigurării accesibilităţii  populaţiei la serviciile 
de urgenţă, satisfacerii necesităţilor comunităţii prin structură, competenţă şi performanţe, puse în 
valoare de noile tehnologii medicale obligatorii în medicina de urgenţă.

Rezumat 
Pentru realizarea obiectivelor majore de prevenţie, diagnostic şi tratament ale principalelor ur-

genţe medico-chirurgicale care afectează sănătatea populaţiei au fost efectuate studii clinico-epide-
miologice complexe în populaţia zonelor de nord, de centru şi de sud ale Republicii Moldova, lotul 
populaţional constituind 13667 de locuitori. 

Depart. Medicină de Urgenţă
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Drept rezultat al cercetării, a fost determinată incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în func-
ţie de mediul de provenienţă, de structura nozologică, gravitatea urgenţelor şi pe categorii de vârstă. 
Concomitent a fost studiată necesitatea populaţiei în asistenţă medicală de urgenţă. 

Rezultatele cercetărilor au demonstrat că incidenţa urgenţelor medico-chirurgicale în populaţia 
Republicii Moldova constituie 484,52‰, inclusiv  populaţia urbană – 531,44‰ şi populaţia rurală 
– 437,57‰. Studiul necesităţilor populaţiei în asistenţa medicală de urgenţă a stabilit că din 484,52‰ 
cazuri de urgenţe medico-chirurgicale 250,05‰ necesită asistenţă de urgenţă în cadrul serviciului 
prespitalicesc de asistenţă medicală de urgenţă, 903, 163,44‰  cazuri necesită a fi  soluţionate la nive-
lul medicului de familie în sectorul medicinei primare şi în 71,03‰ cazuri locuitorii se adresează şi 
primesc asistenţă medicală de urgenţă în secţiile de primire ale spitalelor care recepţionează urgenţele 
medico-chirurgicale. 

A fost elaborat sistemul de acordare a asistenţei medicale de urgenţă la nivelurile regional, 
municipal şi integrat la nivel naţional, având drept obiectiv fortifi carea serviciului de urgenţă în Re-
publica Moldova. 

 
Summary

In order to implement the  prevention, diagnosis and treatment major objectives of the most 
important medical and surgical emergencies that affect the population’s health conditions, complex 
clinical-epidemiologic studies were performed in North, Center and South parts of Moldova in a 
number of 13667 people. The study allowed to determine the incidence of the population through 
medical and surgical emergencies in correlation with provenience background, emergency cases 
structure, emergency level and age category. Gide by side has been studied the population need in 
emergency medical care. 

The results of the study demonstrate that the incidence of the medical and surgical emergencies 
in the Republic of Moldova 484,52‰, including 531,44‰ of urban population and 437, 57‰ in rural 
population. The estimation of the population’s need and accessibility to the emergency medical care 
has revealed that 250,05‰ out of 484,52‰ medical-surgical emergency cases are managed in the 
pre-hospital service, 163,44‰ -  in the primary medical sector and 71,03‰ cases are addressed and 
receive emergency care in the reception departments of the hospitals managing the medical-surgical 
emergencies.

The re-organization of the emergency medical systems at regional and municipal levels, and their 
integration within a unique national system has the ultimate objective to strengthen the emergency 
medical care in the Republic of Moldova.
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IMPORTANŢA PLEXULUI VENOS ESOFAGIAN ÎN TRATAMENTUL 
PATOGENETIC AL VARICELOR ESOFAGIENE

Gheorghe Ghidirim,  dr. h. în medicină, prof. univ., academician, Vasilie Anestiadi,  dr. 
h. în medicină, academician, Igor Mişin, dr. în medicină,  conf. univ., Ilie Ţiple, dr. în 
medicină, conf. univ., Gheorghe Zastavniţchi, asist. univ., clinica Chirurgie nr.1 “N. 

Anestiadi” şi Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-Pancreatică, USMF “N.Testemiţanu”, 
Spitalul Clinic Municipal de Urgenţă

Particularităţile anatomice ale venelor din regiunea distală a esofagului şi a stomacului la sub-
iecţii cu hipertensiune portală (HP) prezintă un interes deosebit, deoarece hemoragia din varicele 
esofagiene (VE) este o situaţie clinică dramatică cu un potenţial letal înalt. Kegaries a fost primul care 
a descoperit şi a descris sistemul venos al esofagului [1]. În 1951 a fost publicată prima lucrare fun-
damentală a lui H.Butler [2], consacrată studierii plexurilor venoase esofagiene. Rezultatele acestei 
lucrări au fost confi rmate şi completate de mai mulţi autori [3-9]. Actualmente în peretele esofagului 
pot fi  evidenţiate câteva plexuri venoase de bază: canale intraepiteliale, plexuri subepiteliale (ampla-
sate în lamina propria), plexul submucos (sub muscularis mucosae), plexul esofagian muscular, ve-
nele peri- şi paraesofagiene (VPE) şi venele care unesc plexul submucos cu cel paraesofagian, numite 
vene perforante (VP) [1-3].

La momentul actual nu există un consens referitor la localizarea VP, unii autori descriu VP pe tot 
parcursul esofagului [2,4,10], iar alţii doar în treimea inferioară a acestuia [5-9]. Luând în considerare 
rolul semnifi cativ al VP în patogeneza hemoragiilor din VE la subiecţii cu HP şi recidiva hemoragiilor 
din VE după diverse metode de tratament endoscopic, s-a impus studierea suplimentară a localizării 
VP în regiunea esofagogastrică.

Materiale şi metode. În studiul dat au fost incluse 23 de preparate prelevate prin autopsie. În 
grupul I (tab. 1) s-au inclus 13 preparate de la subiecţi cu ciroză hepatică postvirală (B:F – 9:4; vârsta 
41-73 de ani), repartizate în două subgrupuri: 1a – fără tratament endoscopic al VE (n=9) şi 1b - la 
care s-a  efectuat tratament endoscopic al VE (n=4). În lotul de control (grupul II) au fost incluse 10 
preparate prelevate de la cadavre fără HP (B:F – 6:4, vârsta 27-68 de ani).

Tabelul 1
Datele clinice ale pacienţilor cu HP din grupul I 

Pacienţii, 
subgrupele

Vârsta/
sexul

Caracteristica VE după JRSPH* Cauza decesului

1a

1 60/F F3, Lm+I, RCS+++ CH, hemoragie din VE
2 46/B F3, Lm+I, RCS++ CH, hemoragie din VE
3 54/B F3, Lm+I, RCS++ CH, insufi cienţa hepatorenală
4 41/B F2, LI, RCS++ CH, hemoragie din VE
5 73/F F3, Lm+I, RCS++ CH, hemoragie din VE
6 49/B F3, Lm+I, RCS+++ CH, hemoragie din VE
7 52/B F3, Lm+I, RCS+++ CH, hemoragie din VE
8 53/F F3, Lm+I, RCS+++ CH, carcinom hepatocelular
9 43/B F3, Lm+I, RCS++ CH, hemoragie din VE

STUDII ŞI SINTEZE
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1b
10 47/B F2, Lm, RCS+ CH, , insufi cienţa hepatică
11 61/F F3, Lm, RCS++ CH, hemoragie din VE
12 71/B F3, Lm+I, RCS++ CH, hemoragie din GH
13 46/B F2, Lm, RCS+ CH, carcinom hepatocelular

CH – ciroză hepatică, GH-gastropatie hepatică *, Japanese Research Society for Portal Hypertension, 1991.  

Autopsia şi selectarea materialului s-au efectuat în decurs de 24 ore din momentul decesului. 
Pentru studiere a fost secţionat în bloc esofagul, o porţiune a diafragmului cu ţesutul adipos, stomacul, 
omentul mic, pancreasul şi splina. S-a canulat vena gastrică sinistra (VGS sau v. coronară gastrică), 
iar toate colateralele din care pe parcursul injectării se evacua substanţa introdusă au fost ligaturate. 
În studiu au fost utilizate trei tipuri de injectanţi, respectiv trei metode de studiere a preparatelor: 1) 
preparatele injectate cu amestec radioopac de 5% gelatină cu sulfat de bariu, după fi xare şi răcire 
timp de 20-30 min. au fost studiate radiografi c până la şi după secţionarea esofagului şi a stomacului 
pe curbura mare şi/sau cu ajutorul morfometriei – studierea secţiunilor consecutive  longitudinale 
cu grosimea de 5 mm (n=9); 2) preparatele injectate cu gelatină 5%, colorată cu “crystal violet” 
(Pharmaplus Co) (n=12), au fost studiate macroscopic după efectuarea secţiunilor consecutive  lon-
gitudinale cu grosimea de 5 mm; 3) preparatele injectate cu “acryl” (n=2) au fost supuse examenului 
morfometric după fi xare timp de 5-10 min., expoziţie în acid sulfuric 40%  timp de 72 de ore, curăţare 
în apă curgătoare şi obţinerea castului.

Rezultate şi discuţii. Din cele 13 macropreparate studiate, de esofag şi de stomac în caz de HP, 
VE au fost depistate în 11 cazuri, iar în 2 cazuri – VE şi G (Sarin I). Studierea preparatelor a demon-
strat, în toate cazurile, prezenţa VPE, VSM şi VP (fi g.1,2). 

Fig. 1. Preparat coroziv al venelor esofagului şi stomacului cu plexuri venoase în caz de VE. 
VCG – vena coronară gastrică

Fig. 2. Macropreparat al esofagului cu umplerea plexurilor venoase cu gelatină m. (→) – VP

VPE reprezentau continuitatea unei ramuri a v. coronare gastrice (VCG), care trecea superior 
de joncţiunea esofagogastrică (JEG) şi era amplasată pe toată lungimea, de-a lungul părţii drepte a 
esofagului (fi g.3). 
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Fig. 3. VE şi G (Sarin I) contrastate cu amestec 
radioopac: CV-vena coronară gastrică; EGJ-joncţiunea 
esofagogastrică; VP- vene perforante; VPE-vene parae-
sofagiene (∗) 

În 4 cazuri VPE erau divizate în două plexuri: periesofagial – venele amplasate nemijlocit în 
imediata apropiere a peretelui esofagian - paraesofagial – venele colaterale amplasate paralel esofa-
gului, dar care nu au contact nemijlocit cu peretele acestuia.   

Studierea casturilor radiocontrastate ale plexurilor venoase ale 2/3 inferioare ale esofagului şi 
porţiunii proximale a stomacului în caz de HP a demonstrat prezenţa a 4 zone bine delimitate cu struc-
tură vasculară caracteristică (fi g. 4):

Fig. 4. Preparat al esofagului şi stomacului, amestec 
radioopac: 4 zone caracteristice ale plexurilor venoase 
esofagogastrice

Zona #1 – amplasată cu 2-3 cm inferior de JEG, particularitatea regiunii date este amplasarea 
longitudinală a venelor, care sunt localizate în stratul submucos. În porţiunea distală a acestei zone 
plexurile venoase confl uează şi devin sinuoase, comunicând cu vena porta prin VCG şi cu vena liena-
lă prin intermediul venelor gastrice scurte. În această zonă nu au fost depistate VP în nici un preparat 
cu VE, totodată, în ambele cazuri de VE şi G (Sarin I) a fost observată VP de calibru mare (ramu-
ra anterioară a VCG) la ≈2 cm inferior de JEG. În acest caz VSM gastrice comunică direct cu VE 
(fi g. 4).

Zona #2 – la 2-3 cm superior de JEG, reprezintă continuarea zonei #1. În această zonă venele 
sunt amplasate uniform, longitudinal şi paralel una faţă de alta. Au fost bine delimitate de la 3 la 5 
grupuri de vene, care nu erau depistate în regiunea proximală a primei zone. Particularitatea amplasă-
rii venelor în această zonă este localizarea acestora deasupra laminei proprii a mucoasei.  
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Zona #3 – localizată la 3-5 cm superior de JEG. În această zonă trunchurile venoase nu sunt 
omogene, fi ind inconstante, spre deosebire de cele două zone precedente. Particularitatea acestei zone 
este formarea de trunchiuri longitudinale drept rezultat al confl uerii venelor din zona #2 şi prezenţei 
VP, care unesc VSM cu plexul extern (VPE). 

Zona #4 – > 5 cm superior de JEG, VE, fi ind amplasate în lamina proprie a mucoasei, sunt 
prezente VP, amplaste la distanţe diferite. În această zonă au fost observate câteva anastamoze trans-
versale între trunchiurile magistrale VSM. Sunt prezente VP.

Cele patru zone ale plexurilor venoase esofagiene şi gastrice în HP, descrise de noi, corespund 
zonelor descrise de A.Vianna et al. [4] şi denumite: gastrică, palisadă, perforantă şi trunculară. 

Analizând particularităţile VE din regiunea distală a esofagului, a fost observată prezenţa a două 
tipuri de bază în funcţie de structura acestora: difuz (palisadă) (n=9) şi truncular (n=4). Pentru primul 
tip este caracteristică dilatarea venelor intraepiteliale şi a venelor colaterale mici, precum şi a celor 
superfi ciale şi submucoase profunde. În tipul doi se observă lipsa venelor intraepiteliale şi a venelor 
colaterale mici, venele profunde submucoase fi ind semnifi cativ dilatate. Predominarea tipului difuz 
de fl ebecatzii în porţiunea distală a esofagului asupra celui truncular a fost menţionată şi în alte studii, 
unde raportul în cauză a fost de 22 din 30 [11] şi 5 din 9 [8].

Conform părerii M. Arakawa et al. [11], pe măsura creşterii HP, în porţiunea distală a esofagului 
(≈ 3-5 cm superior de JEG) se observă creşterea marcată a numărului şi a volumului VSM varicos 
dilatate, care treptat deteriorează mecanic tunica musculară a mucoasei. Autorul consideră că VE pri-
mar localizate în mucoasă, în procesul creşterii în dimensiuni, se deplasează în submucoasă. Ulterior 
au loc creşterea diametrului venelor intraepiteliale şi VSM, amplasate paralel, contopirea acestora cu 
VP şi prolabarea progresivă în lumenul esofagului. Concomitent cu aceste transformări are loc atrofi a 
epiteliului mucoasei esofagiene, care tapetează VE. Această regiune este considerată „critică” – lo-
cus minoris rezistenta, deoarece este unica zonă unde fl ebectaziile sunt amplasate deasupra laminei 
propria mucoasei, iar sursa de hemoragie, cel mai frecvent, este localizată anume în această regiune 
[7,8,11]. Un factor suplimentar, anatomo-patofi ziologic predispozant de hemoragie în regiunea men-
ţionată este unghiul ascuţit de confl uere a venelor subepiteliale şi VSM [11], precum şi fl uxul sangvin 
bidirecţional din VP ale esofagului distal [6]. Noi susţinem ipoteza înaintată de S.Kitano et al. [7],  
precum că hemoragiile „minore” din VE, care au tendinţă de hemostază spontană, au originea din 
plexul venos superfi cial, mai ales, din venele intraepiteliale, în acelaşi timp, hemoragiile masive apar 
în caz de rupere a VSM masive.

În timpul studierii preparatelor corozive, am remarcat că venele intraepiteliale dilatate şi cele 
superfi ciale (subepiteliale) reprezintă fenomenul de „varice pe varice”, iar aceste structuri vasculare 
corespund semnelor intravitale endoscopice RWM (red wall markings – „stigmate cicatriceale roşii”) 
şi CRS (cherry red sports – „pete mici vişinii”). Venele intraepiteliale localizate strict deasupra VP 
corespund semnului HCS (haemocystic sports – „proeicţii zmeuriu-roşiatice rotunde mari” sau „pus-
tule hemoragice”). Particularităţile de structură descrise ale plexurilor venoase reprezintă baza anato-
mică de apariţie a semnelor endoscopice „pete roşii” (RCS, red color signs), care sunt interpretate ca 
factori predispozanţi de risc pentru apariţia hemoragiei din VE [8,12,13].

Este important faptul că noi am documentat prezenţa VP nu numai în treimea distală a esofa-
gului, ci şi în treimea medie a acestuia. Nivelul maximal la care au fost vizualizate VP a constituit în 
medie 13,9±0,9 cm, deasupra JEG (de la 10 la 17,5 cm). Cu cât mai mare era diametrul VP, cu atât 
mai mare era calibrul VSM şi VPE conectate prin acestea. În majoritatea cazurilor, nivelul superior 
maximal de amplasare a VP superior de JEG, precum şi diametrul maximal şi numărul pe unitatea de 
suprafaţă au fost observate pe partea dreaptă a esofagului, mai exact pe traiectul n vagus dexter. În 4 
macropreparate, unde s-a observat divizarea venelor adventiţiale în două plexuri (para şi periesofagi-
an), a fost semnalată prezenţa venelor comunicante (VP), care le uneau separat pe acestea cu VSM.

A fost stabilit că în treimea medie a esofagului numărul VP era de 2,6±0,3 (de la 2 la 4), fi ind 
statistic mai mic, comparativ cu treimea distală 3,9±0,2 (de la 2 la 5, p<0,05). Deosebiri analogice au 
fost observate şi în cazul dimensiunilor VP, astfel diametrul acestora în treimea medie a esofagului 
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era de 1,52±0,1 (de la 1 la 2,5 mm) şi s-a dovedit a fi  mai mic comparativ cu treimea distală a esofa-
gului 1,88+0,1 (de la 1 la 5 mm, p>0,05) (tab.2). 

Tabelul 2
Diametrul şi numărul VP la diferite niveluri ale esofagului

Treimea de mijloc Treimea inferioară P
Numărul∗ VP 2,6 ± 0,3 3,9 ± 0,2  < 0,05
Diametrul∗ VP, mm 1,52 ±0.1 1,88 ± 0,1 > 0,05, NS

∗ - marja de eroare (M ± m).

În subgrupul 1b (după tratamentul endoscopic al VE), în treimea distală nu au fost vizualizate 
VSM de calibru mare, acestea fi ind vizualizate preponderent în treimea medie a esofagului şi ampla-
sate deasupra VP dilatate (Ø 2mm). 

În grupul doi (fără HP), VP au fost observate doar în trei cazuri, fi ind localizată numai treimea 
distală a esofagului la distanţa de la 0 la 5 cm superior de JEG (≤1 mm). 

Rezltatele obţinute de noi în cadrul prezentului studiu referitor la localizarea şi răspândirea VP 
în peretele esofagian corespund totalmente cu datele publicate în literatura de specialitate, şi anume 
VP sunt localizate pe tot traiectul esofagului [2,4,10], iar în normă (grupul de control) VP mici sunt 
observate doar în treimea distală. Este necesar de considerat demonstrat faptul că VP reprezintă unul 
din factorii de recidivă a VE după tratamentul endoscopic [7]. Recent au fost publicate lucrări referi-
tor la utilizarea ultrasonografi ei endoscopice în scopul  aprecierii particularităţilor plexurilor venoase 
în caz de HP [14, 15], în care sunt confi rmate rezultatele studiilor anatomice şi au fost determinate 
cauzele principale de recidivă a VE după SE şi LE. 

Generalizând rezultatele caracteristicelor anatomice ale VE, presupunem că în caz de modifi care 
a gradientului presiunii în sistemul portal în caz de HP se schimbă şi direcţia fl uxului sangvin prin 
plexurile venoase. Direcţia fl uxului sangvin în condiţii de HP, până la şi după tratamentul endoscopic 
şi chirurgical, este reprezentată schematic în fi g. 5 A,B,C. 

Fig. 5. Schema direcţiei fl uxului sangvin în 
plexurile venoase esofagiene şi modifi carea direcţiei 
acestuia în caz de diferite metode de tratament: 
A) în HP; В) tratament endoscopic; С) intervenţii 
de devascularizare. А) 1-vene paraesofagiene; 2-
vene perforante; 3-peretele esofagian; 4-venele 
submucoase esofagiene; 5-teaca musculară a 
mucoasei; В) Х-locurile de întrerupere a fl uxului 
sangvin; С) 1- locul de ligaturare a VCG; 2-locul de 
transecţie esofagiană; 3- devascularizarea esofagului 
prin ligaturarea VP

Din schema prezentată se observă că deşi fl uxul sangvin pe verticală, în treimea inferioară a eso-
fagului, prin VSM, este stopat drept rezultat al tratamentului endoscopic (LE sau SE), fl uxul orizon-
tal, prin sistemul VP, nu este afectat, iar acest fapt este una din cauzele apariţiei VE reziduale. Luând 
în considerare această ipoteză, doar devascularizarea paraesofagiană cu ligaturarea VCG şi VP cu în-
treruperea fl uxului sangvin intramucos prin metode endoscopice sau transecţia de esofag (fi g.6) sunt 
cele mai radicale, deoarece în aceste cazuri este exclus fl uxul sangvin în VE prin toate plexurile. 
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Fig. 6.  Aspect radiologic (amestec radioopac) în caz de 
transecţie esofagiană cu aparat CEEA

Noi considerăm că mecanismul descris reprezintă etapele unui proces patogenic unic – evoluţia 
structurii sistemului venos esofagian pe măsura creşterii presiunii în sistemul portal. La etapele ini-
ţiale se dilată toate venele, inclusiv VP (din treimea inferioară a esofagului), ulterior se deschid şi se 
dilată VP, afuncţionale în normă, din treimea medie, îar în fi nal, posibil, şi cele din treimea superioară 
a esofagului. În baza ipotezei expuse anterior, putem presupune că VP, amplasate în treimea medie, 
care, de obicei, nu se obliterează, ci, din contra, se dilată după tratamentul injecţional endoscopic sau 
ligaturării endoscopice, pot fi  una din cauzele recidivei hemoragiei din VE după tratamentul endos-
copic. 

Concluzii
În arhitectura sistemului venos esofagian sunt prezente patru zone strict delimitate, prin care 

poate fi  explicată apariţia hemoragiilor variceale în treimea distală a esofagului. Venele perforante 
sunt determinate pe tot traiectul esofagian, iar în cazul varicelor esofago-gastrice (I. Sarin), VP sunt 
localizate inferior de JEG. Particularităţile anatomice ale varicelor esofagiene explică apariţia semne-
lor endoscopice „pete roşii” (RCS), care sunt interpretate ca factori de risc de hemoragie din VE.
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Rezumat
Au fost studiate 13 preparate de esofag şi de stomac, prelevate prin autopsie de la subiecţi cu 

HP, utilizând metodele radiologică, morfometrică şi corozivă. În lotul de control au fost incluse 10 
preparate de esofag şi de stomac de la subiecţi fără HP. S-a constatat prezenţa a 4 zone bine delimitate 
cu structură vasculară caracteristică. A fost demonstrată prezenţa VP pe tot traiectul esofagului (până 
la 17,5 cm superior de JEG). S-a stabilit că în treimea medie a esofagului numărul şi diametrul VP 
sunt statistic semnifi cativ mai mici decât parametrii respectivi ai VP din treimea distală. După apli-
carea tratamentului endoscopic, în treimea distală a esofagului nu se observă VSM de calibru mare, 
acestea fi ind localizate în treimea medie a esofagului, deasupra VP. Drept  rezultat al acestui studiu, 
a fost demonstrat rolul VP în recidiva VE după tratamentul endoscopic, şi anume stoparea fl uxului 
sangvin pe verticală, prin VSM în urme SE/LE, nu afectează fl uxul sangvin orizontal prin VP. Din 
aceste considerente, doar devascularizarea paraesofagiană cu ligaturarea VCG şi VP cu întreruperea 
fl uxului intramucos prin metode endoscopice sau transecţia de esofagiană pot fi  considerate metode 
radicale de tratament patogenetic al VE.

Summary
Thirteen human esophageal and stomach specimens obtained by autopsy from subjects with 

PH were examined by radiological, morphometric and corrosion-cast methods. The control group 
consisted of 10 specimens of human esophagus and stomach obtained from subjects without PH. Four 
distinct regions with characteristic vascular structure were determined. The presence of PV along the 
entire esophageal length (up to 17.5 cm above the EGJ) was demonstrated. The diameter and number 
of PV in the middle esophageal third was statistically lower than the diameter and number of PV 
in the distal esophageal third. There is no large caliber SMV present in the distal esophageal third 
after endoscopic treatment, submucosal veins, being localized just in the middle esophageal third, 
above the PV. In this study the role of PV in the recurrence of EV after endoscopic treatment was 
demonstrated – vertical blood fl ow impairment, through SMV, as a result of ES/EBL is not affecting 
the horizontal blood fl ow through PV. This is why only esophageal transaction or paraesophageal 
devascularisation with coronary gastric vein and PV ligation combined with endoscopic treatment 
can be considered as radical, anatomically argumentated treatment for EV. 
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PATOLOGIA COLONULUI ÎN PANCREATITA ACUTĂ SEVERĂ 
NECROTICĂ
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Patologia colonului – necroză, perforaţie, care complică pancreatita acută – este asociată cu o 
rată mare a mortalităţii [1,2]. Implicarea colonului se întâlneşte la 1% din numărul  pacienţilor cu 
pancreatită acută [3, 4] şi la 6-40% din acei cu formă severă necrotică [1,5–8].

Diagnosticul complicaţiilor colonice în pancreatita acută este difi cil, dacă nu există o perforaţie 
evidentă sau o hemoragie colonică [6,8, 9,10]. Tratamentul chirurgical până la momentul actual este 
echivoc. Decizia fi nală de a rezeca segmentul colonului afectat rămâne difi cilă.

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi retrospectiv 9 pacienţi cu pancreatită acută se-
veră necrotică infectată (scorul Ranson≥3, scorul APACHE II≥8), complicată cu afectarea colonu-
lui (1988-2005), dintre care 6 bărbaţi şi 3 femei. Vârsta medie a constituit 42,7±3,8 (limita 21-57). 
Într-un caz afectarea colonului a fost presupusă în baza tomografi ei computerizate (TC) (fi g.1), diag-
nosticul cert fi ind stabilit intraoperator în toate cazurile. Strategia de tratament – toţi pacienţii au fost 
trataţi prin metoda deschisă (bursostomie cu debridări repetate programate). 

Fig.1.  Imagine TC care indică răspândirea procesului 
necrotic purulent în spaţiul paracolic 

La 4 pacienţi la intervenţia primară s-a depistat necroza/perforaţia colonului şi s-a efectuat re-
zecţia de colon. Caracteristica modifi cărilor colonului, depistate intraoperator, şi a intervenţiilor efec-
tuate este prezentată în tab. 1.

Tabelul 1 
Caracteristica modifi cărilor colonului şi intervenţiile efectuate

Segmentul colonului afectat Ascendent     2
Flexura lienală                 3
Descendent                 4

Aspectul segmentului colonului Necroza colonului    4
Schimbări ischemice dubioase               5
Colecţii lichidiene retroperitoneale                       9

Intervenţii Hemicolectomie dreaptă                2
Hemicolectomie stângă                2
Derivaţie externă    5

Rezultate. Evoluţia maladiei a fost infl uenţată negativ de formarea fi stulelor colonice, care au 
dus la complicaţii – fl egmon al paracolonului, sepsis intraabdominal şi sistemic difi cil de controlat 
(fi g.2).
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Fig. 2. Necroză de colon cu fi stulă externă complicată 
de fl egmon paracolic: a) bursostomie; b) fl egmon 
paracolic; c) fi stulă colonică

Au decedat 5 pacienţi, la care s-au efectuat  derivaţii externe fără rezecţia colonului. Rata mor-
talităţii  în acest grup a alcătuit 55,5%. La 4 pacienţi care au supravieţuit eventraţiile au fost rezolvate 
prin hernioaloplastie, continuitatea tractului digestiv s-a restabilit la 6-9 luni de la externare (fi g.3).

Fig. 3. Restabilirea continuităţii tractului digestiv

Discuţii. În literatura de specialitate au fost publicate studii pe serii de pacienţi cu PA severă, 
implicarea colonului constituind 6,3% - 45%, iar rata mortalităţii  atingând 29,4% - 90%, date ce 
vorbesc despre actualitatea acestei probleme [5,11-15]. 

Au fost descrise câteva mecanisme patogenetice ale patologiei colonice care complică evoluţia 
pancreatitei acute. În majoritatea imaginilor TC examinate a fost observată răspândirea procesului ne-
crotic retroperitoneal spre colon. Răspândirea lichidului şi a infl amaţiei (peri)pancreatice prin spaţiul 
retroperitoneal şi foiţele mezocolonului afectează peretele colonului din exterior spre interior [5,16].

Investigaţiile radiologice pot demonstra prezenţa răspândirii retroperitoneale a procesului ne-
crotic şi segmentele afectate ale colonului. Însă în absenţa perforaţiei sau a gazului intramural, preo-
perator nu poate fi  stabilită o indicaţie fermă pentru rezecţia de colon [11]. 

Diagnosticul afectării colonului în pancreatita acută şi decizia fi nală de a rezeca segmentul afec-
tat al colonului rămân difi cile. Au fost sugerate câteva semne clinice şi radiologice, care indică pa-
tologia colonului în pancreatita acută. Hemoragia rectală şi fi stula colocutanată sunt semne evidente 
[9,10,16,17], însă apar, de obicei, tardiv. A fost descrise semnul “amputării” şi (pseudo)obstrucţia 
colonului la radiografi a abdomenului cu contrast [4,9,10], însă TC abdominal posedă o valoare diag-
nostică mai mare [18]. Totuşi TC şi USG sunt nespecifi ce pentru identifi carea complicaţiilor colo-
nului [10]. Unele metode diagnostice mai invazive (colonoscopia, arteriografi a viscerală) ar putea fi  
valoroase, însă prezintă riscuri considerabile şi sunt considerate “inadecvate” [9,12,19].

Comparând datele intraoperatorii şi rezultatele examenului histologic, inspecţia vizuală a colo-
nului nu este întotdeauna sufi cientă pentru a diferenţia pericolita cu necroză lipidică şi necroza trans-
murală cu perforaţie iminentă [11].

Concluzii
Probleme difi cile rămân diagnosticul preoperator şi aprecierea intraoperatorie a gradului de 

schimbări morfologice ale colonului, respectiv decizia de a păstra sau nu segmentul afectat. În pan-
creatita acută cu afectarea evidentă a colonului (perforaţie, fi stulă) rezecţia segmentului afectat cu 
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derivaţie intestinală externă dă rezultate promiţătoare. Pentru a formula o concluzie certă este necesar 
un studiu suplimentar pe serii mari de pacienţi.
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Rezumat
Patologia colonului, care complică pancreatita acută, este asociată cu o rată mare a mortalităţii. 

Diagnosticul pre- şi intraoperator al complicaţiilor colonice în pancreatita acută este difi cil. Trata-
mentul chirurgical al acestei patologii până la momentul actual este echivoc.
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Summary
Colonic pathology complicating acute pancreatitis is known to be associated with high mortality. 

Pre- and intraoperative recognition of the colonic pathology complicating acute pancreatitis is diffi cult. 
Surgical management of this situation is still controversial.
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dr. în medicină, conf. univ., Igor Mişin, dr. în medicină, conf. univ., Ion Gagauz, dr. 

în medicină, conf. univ., Radu Gurghiş, cercet. ştiinţ., catedra Chirurgie nr.1 “Nicolae 
Anestiadi” şi Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-Pancreatică, USMF “Nicolae 

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

Managementul terapeutic al pancreatitei cronice (PC) este, în mare măsură, paliativ, majo-
ritatea pacienţilor necesitând o evaluare în dinamică şi intervenţie chirugicală la suspectarea unei 
malignizări pancreatice, a unui tablou clinic dominat de durere şi scădere ponderală, sau la dezvol-
tarea de complicaţii locale [1]. Tratamentul chirurgical al pacienţilor care suferă de complicaţiile 
pancreatitei cronice rămâne a fi  o mare provocare [2,3]. Riscurile intervenţiilor chirurgicale pan-
creatice au fost foarte mari în trecut, fi ind cauzate de necunoaşterea complexităţii patofi ziologiei 
maladiei [1], de proceduri nefondate pe probe, de moment de timp necorespunzător, de evaluarea 
neadecvată a rezultatelor [1,2,4] şi au rezultat într-o căutare a abordărilor alternative între aşteptare 
vigilentă, intervenţii endoscopice şi tratament chirurgical. Operaţia ideală pentru PC trebuie să fi e 
proiectată astfel încât să excludă existenţa neoplaziei, să asigure o uşurare de durată a durerii şi să 
corecteze, să limiteze dezvoltarea complicaţiilor locale [2]. Adică, ar trebui să fi e pe cât de simplă, 
pe atât de sigură şi  să păstreze funcţiile endocrine şi exocrine ale pancreasului [1]. Au fost propuse 
numeroase soluţii chirurgicale, dovadă a faptului că nu există un tip de intervenţie ideală pentru toţi 
pacienţii. Astfel, au fost realizate procedee derivative, de drenare (Puestow, Partington-Rochelle) 
şi rezecţii pancreatice. 

Deoarece 40-60% dintre pacienţii cu PC prezintă ectazie ductală [1], ce presupune şi o hiperten-
zie intraluminală [5,6], decompresia sistemului ductal pancreatic devine unul din principalele prin-
cipii terapeutice. Obstrucţia ducturilor Wirsung şi Santorini rezultă din cauza unor stenoze singulare 
sau multiple şi/sau obstrucţiei lumenului cu carbonat de calciu [1]. Înlăturarea chirurgicală a concre-
menţilor pancreatici a fost raportată încă în secolul trecut de Gould (1898) şi Moynihan (1902) [1]. 
Coffey şi Linh primii au descris conceptul de decompresie a ductului biliar prin bypass-ul obstrucţiei. 
Primele aplicări clinice au fost efectuate independent de DuVal [7] şi Zollinger et al. [8], decompresia 
ductului pancreatic fi ind obţinută prin rezecţia cozii pancreatice şi drenajul retrograd al ductului pan-
creatic. Cel mai des utilizat procedeu de drenaj pentru PC a fost pancreatojejunostomia longitudinală 
(PJL), procedură istorică Puestow, propusă în 1958, ce implica rezecţia cozii pancreatice, splenec-
tomia şi invaginarea cozii şi a corpului pancreatic în ansa jejunală întocmai ca Roux [2]. Procedeul 
Puestow a fost înlocuit cu modifi carea Partington-Rochelle, care efectua PJL cu prezervarea splinei şi 
a cozii pancreatice, ea devenind metoda standard de drenaj, bazându-se pe morbiditate şi mortalitate 
mai mică [1,2,3,9]. Supravegherea pe termen lung a procedeelor de drenaj a fost marcată de o rată 
elevată a recurenţelor durerii clinic relevante, astfel încât după 5 ani doar 62-75% din pacienţi nu 
prezentau durere [1,2,6,10,11]. 

Eroarea în proiectarea strategiilor chirurgicale constă în faptul că majoritatea pacienţilor cu o 
tumoare infl amatorie în capul pancreasului şi procesul uncinat, cu stenoze proximale ale ductului 
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pancreatic principal sau ale ducturilor de ordinele 2 şi 3, nici unul nu puteau fi  trataţi chirurgical 
printr-o PJL [1,2,3,4]. Procedeele rezecţionale pentru PC se bazează pe conceptul că înlăturarea com-
pletă a ţesutului pancreatic modifi cat patologic ar elimina durerea şi ar preveni complicaţiile ulte-
rioare. Alegerea procedeului operator în PC este determinată,  în principal, de gradul de dilatare a 
ductului pancreatic şi de morfologia glandei [1,2]. Este cunoscut că 1/3 din pacienţii cu PC prezintă 
o masă infl amatorie a cefalului pancreatic, el fi ind considerat ca „pacemaker-ul” bolii [1,12]. 90-95% 
din cei care suferă de PC şi sunt supuşi intervenţiei chirurgicale au o problemă localizată în capul 
pancreasului, masa infl amatorie cefalică fi ind contraindicaţie pentru o simplă procedură de drenaj, 
iar efectuarea doar a PJL eşuează în dispariţia simptomelor [1]. Fără rezecţia capului pancreatic este 
imposibilă drenarea întregului duct până în apropierea nemijlocită a papilei; nu se reuşeşte niciodată 
drenarea ducturilor de ordinele 2 şi 3, precum şi a ductului Santorini [2,3,4,5,12]. 

Procedeele rezecţionale tradiţionale sunt fi e rezecţii pancreatice stângi, fi e rezecţii cefalopan-
creatice; duodenopancreatectomiile cefalice (DPC) Whipple sau DPC cu prezervarea de pilor. Re-
zecţiile totale sau aproape totale au efect nefast asupra funcţiei pancreatice, morbiditate şi morta-
litate înaltă şi au fost consecutiv abandonate [1,11,13]. Tratamentul pancreasului distal este slab în 
eliminarea durerii [11] şi produce insufi cienţă endocrină [13]. Cea mai frecventă rezecţie, în prezent, 
pentru PC este DPC tip Whipple sau DPC cu prezervare de pilor. La aproximativ 1/3 din    pacienţi 
rezecţia trebuie să fi e asociată  unei pancreatojejunostomii laterale distale [14]. Sacrifi carea organelor 
neafectate - stomacul, duodenul, ductul biliar comun- este dezavantajul major. Deşi rata mortalităţii 
este foarte joasă – 1-3% [15], chiar dacă rezecţiile  sunt efectuate în centre specializate,  morbiditatea 
însă alcătuieşte 22-32% [15] şi se înregistrează o pierdere a funcţiei pancreatice endocrine şi exocrine 
[13,14,16]. Calitatea vieţii se îmbunătăţeşte după DPC, însă, deşi rezecţiile cu prezervarea pilorului 
sunt chiar mai bune la acest parametru, controlul pe termen lung al durerii este obţinut în 80-82% 
după pancreatoduodenectomiile parţiale [16]. 

Pentru a limita mărimea rezecţiei ţesutului afectat şi drenarea extinsă, procedeele de rezecţie 
limitată au fost considerate ca o alternativă pentru procedeele de sacrifi care a organelor, precum este 
DPC de tip Whipple sau cele cu prezervarea de pilor. Aceste proceduri sunt rezecţii pancreatice cu 
păstrarea duodenului, vizând primar capul pancreasului. Scopul lor este îmbinarea avantajelor unei 
funcţionări pancreatice mai bune şi a metodelor de drenare, un management mai bun al durerii obţinut 
prin rezecţie [2,12]. Rezecţia capului pancreatic cu păstrarea duodenului (RCPD), descrisă de Beger 
(1995) [12], şi rezecţia locală a capului cu pancreatojejunostomie longitudinală (RL PJL), descrisă 
de Frey (1987) [9], sunt două alternative ale DPC parţiale în tratamentul chirurgical al PC [1,2]. Apa-
riţia procedeelor Beger şi Frey, care combină rezecţia pancreatică cu menţinerea anatomiei tractului 
digestiv, reprezintă un progres notabil în chirurgia PC. Ele nu sunt doar mai uşoare din punct de ve-
dere tehnic decât DPC, dar  şi mai inofensive pentru pacient [3,4]. RCPD şi RL PJL sunt considerate 
ca fi ind egale în ceea ce priveşte efi cienţa eliminării sindromului algic [4,17]. Intervenţia Frey este 
mai uşor de efectuat şi aceasta s-a demonstrat într-un studiu aleator, rezultatele sunt semnifi cativ mai 
bune pentru morbiditate – 7,5-9%, de asemenea şi riscurile operatorii legate de rezecţia axului venos 
portomezenteric sunt minime, iar  complicaţiile postoperatorii mai puţine [3,4]. 

Cazuri clinice
Prezentăm cazurile clinice ale 2 pacienţi cu PC, mari consumatori de alcool, a căror indicaţie 

chirurgicală principală a constituit-o durerea rezistentă la antalgice.
Cazul 1: Pacienta M f/36 de ani, consumatoare cronică de alcool, fumătoare, cu o istorie a ma-

ladiei de 5 ani, în 2005 a fost operată pentru eruperea unui pseudochist pancreatic. În 2006/II a fost 
internată din nou pentru PC cu sindrom algic manifest şi scădere ponderală. Computer tomografi a 
(CT) a  determinat o masă tumoroasă hiperdensă cefalică şi litiază pancreatică (fi g.1a),  colangiopan-
creatografi a retrogradă endoscopică (PGRE) relevă o PC calculoasă cu dilatarea sinuoasă a ductului 
Wirsung ≈ 11mm (fi g.1b). A urmat tratamentul conservator, starea s-a ameliorat şi a refuzat interven-
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ţia chirurgicală. În 2006/III a fost respitalizată, deja pentru icter mecanic cu tablou biologic de enzime 
de citoliză şi colestază crescute şi bilirubinimie. 

Fig. 1a. CT abdominală ce determină o masă tumoroasă hiperdensă, cefalică şi litiaza pancreatică
Fig 1b. Colangiopancreatografi a retrogradă endoscopică ce prezintă  dilatarea sinuoasă a ductului Wirsung    
      ≈ 11mm şi litiaza pancreatică  
Fig 1c. Fotointraoperatorie: craterul cefalic pancreatic după rezecţiile locală, ventrală, cefalică, procedeul  
            Frey
Fig 1d. Fotointraoperatorie: efectuarea coledocopancreatostomiei pe sonda Doglliotti              
Fig 1e. Fotointraoperatorie: pancreatojejunostomia longitudinală; stratul intern de sutură, ataşând mucoasa  
            şi seroasa jejunală la marginea ductului pancreatic

Cazul 2: Pacientul B b/43, de asemenea, consumator de alcool, fumător, s-a prezentat pentru 
dureri abdominale, cu iradiere în „centură”, scădere ponderală. Ultrasonografi a decelează o tumoare 
cefalică pancreatică. Pasajul baritat a înregistrat un tranzit gastroduodenal liber. Tabloul biologic fără 
particularităţi. PGRE determină hepatocoledoc dilatat, porţiunea distală uniform şi extins îngustată
≈ 4 cm, Wirsungul ≈ 6 mm, la nivelul cefalului mai îngustat, unde se determină 2 colecţii: 
3,5cm×2,0cm şi 2,2cm×2,3cm. 

După investigaţiile de rigoare şi pregătirea preoperatorie obişnuită, ambii bolnavi au fost ope-
raţi, practicându-se intervenţia Frey. Evoluţiile postoperatorii au fost simple, fără complicaţii locale şi 
generale, cu dispariţia durerii postoperator şi îmbunătăţirea calităţii vieţii. Pacienţii sunt monitorizaţi 
pentru rezultatele pe termen lung.

Tehnica chirurgicală
După incizia bisubcostală şi explorarea completă a cavităţii peritoneale, efectuarea manevrei 

Kocher permite aprecierea prin palpare a dimensiunilor şi consistenţei capului pancreatic; de precizat 
că manevra Kocher trebuie să fi e completă, până la nivelul venei mezenterice superioare (VMS) [2]. 
Se pătrunde în bursa omentală prin deschiderea ligamentului gastrocolic până la nivelul unghiului 
splenic, urmată de disecţia şi ligatura vaselor gastroepiplooice drepte, pentru vizualizarea suprafeţei 
anterioare a capului pancreatic. Identifi carea VMS infrapancreatic permite expunerea procesului un-
cinat şi previne lezarea accidentală a VMS în timpul rezecţiei cefalice. Uneori procesul uncinat este 
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destul de mărit şi eliberarea venelor ce-l drenează în VMS este necesară pentru a permite înlăturarea 
acestuia [2]. 

Ductul pancreatic, dacă este mult dilatat, poate fi  văzut bombând pe suprafaţa anterioară a pan-
creasului sau poate fi  localizat prin palpare. De asemenea, puncţia aspirativă permite identifi carea 
canalului pancreatic la nivelul corpului sau cozii pancreasului. Încercările de localizare a ductului în 
istmul glandei trebuie să fi e evitate, deoarece VMS se afl ă direct sub el [2]. Capsula anterioară este 
incizată deasupra ductului pancreatic, utilizând electrocauterul până la 2 cm de vârful cozii şi până la 
1 cm de ampula Vater, cu atenţie pentru a nu fi  lezată VMS, ţinând cont de faptul că ductul pancreatic 
are un traiect posterior şi inferolateral. Urmează inspecţia endolumenală a ductului şi îndepărtarea 
eventualilor calculi. 

Limita posterioară de rezecţie este reprezentată de peretele posterior al ductului pancreatic, afl at 
la câţiva milimetri de capsula posterioară. Masa infl amatorie este rezectată până când în interiorul 
potcoavei duodenale rămâne o lamă subţire de ţesut pancreatic; se menajează arcada vasculară pan-
creatico-duodenală şi un minimum de 5 mm de ţesut pancreatic pe marginea dreaptă a VMS şi a venei 
porta, pentru a evita leziunile vasculare (fi g. 1c). O pensă Doglliotti trebuie să fi e plasată în ductul bi-
liar principal, prin cistic sau prin coledocotomie (dacă pacientul a fost colecistectomizat), pentru ghi-
dare, dacă există o suspiciune privitor la integritatea ductului biliar comun sau necesitatea de excizie a 
ţesutului pancreatic periductal, ce comprimă ductul biliar comun, în baza unor probe preoperatorii de 
icter sau niveluri elevate de fosfatază alcalină [2], ca în cazul 1 (fi g. 1c,1d). La prezenţa unei stricturi 
coledociene extinse este necesar a realiza suplimentar coledocopancreatostomia [5], efectuată atât în 
cazul 1, cât şi în cazul 2 (fi g. 1d).

Se secţionează jejunul la 20 cm de unghiul Treitz; se duce o ansă în Y, întocmai Roux, transme-
zocolic şi se efectuează o anastomoză pancreato-jejunală în două straturi, primul ataşând mucoasa 
şi seroasa jejunală la marginea ductului pancreatic (fi g. 1e), urmată de al doilea strat între seroasa 
jejunului şi capsula pancreatică. Continuitatea tractului gastrointestinal este refăcută printr-o anasto-
moză jejuno-jejunală la 40 cm de anastomoza pancreato-jejunală. Drenarea cavităţii peritoneale se va 
realiza doar în cazul în care a fost efectuată o coledocotomie [2].

Discuţii. Indicaţiile tratamentului chirurgical în pancreatita cronică sunt reprezentate, în prin-
cipal, de durere, pseudochisturi pancreatice, compresia căii biliare principale şi a duodenului, sus-
piciune de neoplasm pancreatic şi, mai rar, de hemoragia sau obstrucţia colică [1,18]. Ţinând cont 
de diversitatea prezentărilor clinice ale PC, se consideră că nu există o opţiune chirurgicală net su-
perioară celorlalte [2,17]. Fără îndoială că o rezecţie pancreatoduodenală trebuie efectuată în cazul 
unui suspiciu de neoplazie [1,2,4,17]  sau dacă este  prezentă distrofi a chistică a peretelui duodenal 
[19,20]. În cazul unui diagnostic sigur de PC există o părere unanumă că este necesară  conservarea 
integrităţii duodenului şi a parenchimului pancreatic, pe cât de mult posibil, pentru a minimaliza  in-
sufi cienţa exo- şi endocrină [9,13]. 

Lipsa durerii postoperator rămâne a fi  un indicator calitativ al intervenţiei chirurgicale, dacă 
rezultatele sunt bune pe termen lung, procedeul respectiv nu trebuie neglijat [4]. Dintre metodele 
derivative, PJL, în modifi carea Partington-Rochelle, este cel mai des utilizată datorită morbidităţii, 
mortalităţii scăzute şi procentului mare al pacienţilor fără dureri pe o perioadă de 5 ani [6,10]. Procen-
tajul eşecului (30%) pe perioade lungi, se explică  parţial prin faptul că pacienţii continuă să consume 
alcool [1,4,6,10], dar  mai mult prin lipsa decompresiei complete a ducturilor Wirsung şi Santorini, 
precum şi a ducturilor colaterale localizate în capul pancreasului [2,4,21]. 

Diametrul normal al ductului Wirsung constituie 3-5 mm [5,6] şi această mărime este deseori 
întâlnită în PC dureroasă [1]. Aproximativ 90-95% din pacienţii supuşi rezecţiilor cefalice pentru PC 
au mărimi neproporţionale ale diametrului ductului şi masei infl amatorii cefalice [1]. Pentru solu-
ţionarea acestei probleme au  fost propuse  două procedee: rezecţia cefalică cu păstrarea duodenului 
(op.Beger) şi rezecţia cefalică ventrală cu PJL (op.Frey). Chiar dacă raţionamentele referitor la aceste  
modalităţi chirurgicale sunt diferite, rezultatele studiilor au arătat că ele sunt similare privitor la  eli-
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minarea durerii pe termene scurt şi lung [17]. Însă morbiditatea postoperatorie în operaţia Frey este 
semnifi cativ mai joasă în comparaţie cu operaţia Beger (7,5-9% la 20%), deoarece este rezectată o 
cantitate mai mică de parenchim şi secţiunea glandei la nivelului axului venos mezentericoport supe-
rior nu este necesară  (tab. 1) [4,17]. 

Tabelul 1
Avantaje şi dezavantaje ale  procedeelor chirurgicale utilizate în PC

Procedeul chirurgical Avantaje Dezavantaje Eliminarea 
durerilor pe 
termen lung 

(5 ani)

Morbiditatea şi 
mortalitatea 

Pancreatojejunostomie 
laterală (PJL)

Executare simplă.
Păstrează anatomia şi 
fi ziologia „normală” a 
tractului digestiv

Nu se decompresează 
sistemul ductal 
pancreatic în 
întregime

65%-85% Morbiditatea: 
6%
Mortalitatea: 
0%-4,2%

Rezecţia capului 
pancreasului cu 
prezervarea duodenului 
(procedeul Beger)

Păstrează anatomia şi 
fi ziologia „normală” 
a tractului digestiv. 
„Masa” infl amatorie 
rezecată poate fi  
examinată histologic

Riscul ischemiei 
duodenului.
Rămâne o porţiune 
de ţesut pancreatic 
potenţial afectat

88%-90% Morbiditatea: 
20%
Mortalitatea: 
0,9%-3,6%

Rezecţia ventrală a 
capului pancreasului 
combinată cu PJL 
(procedeul Frey)

Combină rezecţia cu 
drenarea. 
Păstrează anatomia şi 
fi ziologia „normală” 
a tractului digestiv. 
„Masa” infl amatorie 
rezecată poate fi  
examinată histologic

Nu este rezecată 
în întregime masa 
infl amatorie

58%-90%
87,5%-90,4%

Morbiditatea: 
7,5% 9%
Mortalitatea: 
0%-2%

Rezecţia pancreato-
duodenală clasică 
Whipple/cu prezervarea 
pilorului (PDPP)

Rata complicaţiilor 
postoperatorii redusă 
cu PDPP (comparativ 
cu Whipple clasic).
Masa infl amatorie în 
capul pancreatic este 
rezecată în întregime

Durată mare a 
operaţiei. 
Rate înalte ale 
morbidităţii şi 
letalităţii

81% Morbiditatea: 
32%
Mortalitatea: 
1%-3%

Rezecţia pancreatică de tip Beger trebuie luată în discuţie, dacă ductul pancreatic are dimen-
siuni normale sau este îngustat în cazul în care procesul infl amator este localizat cefalic, iar restul 
pancreasului este mai puţin afectat de boală [2,5]. Un exemplu tipic reprezintă cazul când capul 
pancreasului este mărit în volum, obstruează calea biliară, conţine multiple chiste şi calcifi cări, 
corpul şi coada fi ind mai puţin implicate [2,4,5]. În cazurile în care există suspiciune referitor la 
prezenţa unui proces neoplazic, se practică DPC cu prezervarea pilorului. Operaţia Frey realizează 
o decompresie completă a sistemului ductal pancreatic [2,5,17,18]. Absenţa durerii postoperator 
confi rmă această situaţie, spre deosebire de procedeele derivative în care decompresia nu este 
completă, cu recurenţă variabilă a sindromului dureros [6,10,11]. Ca şi în cazul intervenţiei Be-
ger, în tehnica Frey se menţine duodenul intact, îndepărtând masa infl amatorie cefalopancreatică, 
chisturile de retenţie şi calculii intrapancreatici, însă fără secţiunea completă a pancreasului, ce ar 
necesita timp operator suplimentar şi o disecţie difi cilă, ea fi ind considerată  mult mai uşoară tehnic 
comparativ cu intervenţia Beger [2,5,12]. Printre complicaţiile probabile, specifi ce pancreasului, 
după operaţia Frey, sunt abcesele intraabdominale, fi stula pancreatică şi hemoragia, cele septice 
fi ind  mai frecvente [3]. Se consideră că un factor responsabil de dezvoltarea complicaţiilor septice 
este stentarea pancreatică preoperatorie. Circa 90% din pacienţii care au înregistrat complicaţii au 
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fost stentaţi anterior [3]. Hemoragia este o altă complicaţie rară posibilă, însă,  de fapt, a fost cea 
mai des întâlnită în seriile pacienţilor supuşi operaţiei Beger, fi ind cauzată de disecţia axului venos 
mezentericoport [3,12]. Dehiscenţa pancreatojejunostomiei nu este o complicaţie frecventă, după 
intervenţiile cu prezervare de duoden pentru PC, deoarece structura fi brotică a ţesutului pancreatic 
asigură o textură capabilă să menţină suturile [3].Pe lângă remisiunea durerii, evoluţia postopera-
torie favorabilă, mortalitatea şi morbiditatea reduse, procedeul Frey mai demonstrează calitatea 
superioară a vieţii, comparativ cu metodele chirurgicale clasice, şi  corecţiea efi cientă şi rapidă a 
dezechilibrelor metabolice [3,4,5,13,16].

Concluzii
Procedeul Frey asociază avantajele procedeelor de rezecţie cu cele ale procedeelor de drenare, 

respectiv rezecţia locală a capului pancreatic cu drenajul larg al canalului Wirsung, realizând una 
dintre opţiunile optime pentru managmentul pacienţilor cu PC, evident în absenţa suspiciului de neo-
plasm, în plus, se evită riscurile legate de disecţia venei porta, caracteristice procedeului Beger.
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Rezumat
Rezecţia cefalopancreatică locală, combinată cu pancreatojejunostomia longitudinală (operaţia 

Frey), reprezintă o tehnică chirurgicală contemporană, relativ nouă în pancreatita cronică, mai simplă 
şi mai rapidă, ceea ce permite a evita disecţia axului portal din masa infl amatorie pancreatică, şi este 
indicată în cazurile în care fenomenele infl amatorii, edematoase şi cele de necroză sunt prezente în 
capul pancreatic şi există o dilatare a ductului Wirsung. Sunt prezentate două cazuri cu pacienţi cu 
pancreatită cronică severă, cu durere intensă, dependenţi de antalgice, cu scădere ponderală,  care au 
fost supuşi operaţiei Frey. La ambii pacienţi  a fost diagnosticată dilatare wirsungiană şi masă infl a-
matorie cefalopancreatică. S-au analizat indicaţiile, avantajele şi dezavantajele procedeelor chirurgi-
cale utilizate la rezolvarea pancreatitelor cronice.

Summary
The local resection of the head of the pancreas combined with longitudinal pancreaticojejunostomy 

(Frey operation) represents a convenient surgical technique in chronic pancreatitis, a simpler and 
less time consuming procedure that avoids the dissection of the portal vein from the pancreatic 
infl ammatory mass and is indicated in cases with severe infl ammatory and edematous alterations 
of the head of the pancreas at this level and with dilated Wirsung duct. Two patients with chronic 
pancreatitis with severe pain, addiction to analgetics and weight loss underwent a Frey procedure. 
In both patients an infl ammatory mass in the head of the pancreas and dilated pancreatic duct were 
demonstrated. The indications, advantages and disadvantages of the surgical proceedings used in the 
treatment process of chronic pancreatitis are being analyzed. 

PROCEDEUL HASSAB-PAQUET MODIFICAT ÎN TRATAMENTUL 
VARICELOR ESOFAGOGASTRICE

Gheorghe Ghidirim, dr. h. în medicină, prof. univ., academician, Igor Mişin, dr. în 
medicină, conf.univ., Ion Gagauz, dr. în medicină, conf.univ., Gheorghe Zastavniţchi, 

asist. univ., Clinica Chirurgie nr. 1 „N. Anestiadi” şi Laboratorul Chirurgie Hepato-
Pancreato-Biliară, USMF „N. Testemiţanu”, Spitalul Clinic Municipal de Urgenţă

Hemoragia din varicele esofagogastrice (VEG) la pacienţii cu hipertensiune portală (HP) este 
o urgenţă chirurgicală cu letalitate înaltă. În literatura de specialitate din ultimii ani se demon-
strează prevalenţa metodelor endoscopice (ligaturare - LE sau scleroterapie - SE) în tratamentul 
şi prevenirea hemoragiilor din varicele esofagiene [1-3]. Intervenţiile chirurgicale nonşuntare sunt 
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indicate în cazul inefi cacităţii tratamentului endoscopic sau în caz de risc major de hemoragie din 
VEG [1, 3, 4]. 

În pofi da progresului realizat în domeniul chirurgiei HP, opiniile privind rolul procedeelor chi-
rurgicale nonşuntare în tratamentul şi profi laxia hemoragiilor din VEG până în prezent rămân con-
troversate [1, 3]. La momentul actual mai frecvent sunt utilizate procedeul Hassab-Paquet [4-9] şi 
operaţia Sugiura-Futagawa (metodă elaborată de  universitatea din Tokyo) [3, 10]. Recent în literatura 
de specialitate au fost remarcate două direcţii în aplicarea procedeului Hassab-Paquet: 1) optimiza-
rea tehnicii chirurgicale a procedeului şi 2) combinarea acestui procedeu cu tratamentul endoscopic 
(LE/SE) ca alternativă a transecţiei esofagiene – operaţia Sugiura-Futagawa [5, 7, 11-13].

Scopul studiului a fost optimizarea tehnicii operatorii a procedeului Hassab-Paquet, aprecierea 
efi cacităţii acestui procedeu în prevenirea primară şi secundară a hemoragiilor din VEG şi monitori-
zarea rezultatelor la distanţă. 

Materiale şi metode. În Clinica Chirurgie nr. 1 „N. Anestiadi” procedeul Hassab-Paquet modi-
fi cat a fost utilizat la 38 de pacienţi cu HP şi VEG, vârsta medie fi ind de 36,1±1,7 (17-64). Raportul 
B/F era de 13/25. Cauza principală a VEG a fost HP provocată de ciroza hepatică (CH) post HBV+Δ, 
HCV în 30 de cazuri, CH cu tromboza sistemului portal – 6 cazuri, mielofi broză complicată cu HP 
– 1 caz şi un caz de HP idiopatică (descris anterior [14]). Localizarea VEG a fost următoarea: varice 
esofagiene – 24 de cazuri, varice gastrice Sarin de tip I şi de tip II – 14 cazuri. 

Majoritatea pacienţilor selectaţi pentru deconectare azygoportală de tip Hassab-Paquet făceau 
parte din clasa funcţională Child-Pugh A – 14 pacienţi – şi B – 22, iar 2 pacienţi erau din clasa Child-
Pugh C. Scorul Child-Pugh a fost de 8,6±0,3. Intervenţia chirurgicală s-a  efectuat în scopul prevenirii 
primei hemoragii (profi laxie primară) – 21 de cazuri,  recidivei hemoragiei (profi laxie secundară) 
– 13 cazuri şi în mod urgent – 4 cazuri.

Indicaţii pentru tratamentul chirurgical Hassab-Paquet modifi cat: 
1.„Inefi cacitatea” tratamentului endoscopic regular (varice esofagiene F3 RCS(+++) refractare 

la tratament endoscopic şi/sau episod de hemoragie pe fond de ligaturare endoscopică sau sclerote-
rapie).

2.Varice esofagiene F3 cu risc major de hemoragie (RCS+++), cu splenomegalie masivă şi hi-
persplenism sever.

La etapa iniţială a acestui studiu abordul chirurgical utilizat a fost laparotomia mediană supe-
rioară, însă la momentul actual folosim accesul subcostal de tip Sprengel. Tehnica de bază a proce-
deului Hassab-Paquet a fost descrisă în original [4], cu unele modifi cări (fi g. 1).

Fig. 1. Schema operaţiei Hassab-Paquet :1) Devasculari-
zarea stomacului pe curbura mare cu păstrarea circulaţiei 
prin vasele gastroepiploice drepte; 2) Devascularizarea 
stomacului pe curbura mică de tip VPS; 3) Devasculari-
zarea esofagului pe o distanţă de 8-10 cm de la JEG; 4) 
Ligaturarea v. coronare gastrice; 5) Splenectomia

1. Devascularizarea stomacului pe curbura mare cu prezervarea circulaţiei prin vasele gastroe-
piploice drepte.
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2. Devascularizarea stomacului pe curbura mică de tip vagotomie proximală selectivă (VPS) 
cu prezervarea n. Letarget (cu aparate de sutură Surclip® M – 9,5”, autosuturarea sau Ligaclip MCA, 
Ethicon) exclud necesitatea piloroplastiei.

3. Devascularizarea esofagului pe o distanţă de 8-10 cm de la joncţiunea esofagogastrică cu 
ligaturarea venelor perforante (fi g.2). 

Fig. 2. Aspectul fi nal al devascularizării stoma-
cului pe curbura mică cu întreruperea fl uxului 
prin v. coronară gastrică, devascularizarea por-
ţiunii intraabdominale a esofagului şi prin pă-
strarea n. Letarget

4. Etapa principală a intervenţiei chirurgicale Hassab-Paquet este întreruperea fl uxului sangvin 
prin vena coronară gastrică şi ramurile acesteia de pe curbura mică. 

5. Etapa fi nală a procedeului Hassab-Paquet modifi cat este splenectomia (SE) cu ligaturarea pe 
traiect a a. lienale, iar în caz de prezenţă a splinei aberante aceasta trebuie înlăturată pentru prevenirea 
recidivei hipersplenismului [15]. În cadrul acestui studiu au fost efectuate 37 SE (hipersplanism preo-
perator – valorile medii ale trombocitelor – 89,7±7,3X109/L, leucocite – 3,04±0,1X109/L) şi o ligatu-
rare pe traiect a a. lienale cu prezervarea splinei (splenomegalia şi hipersplenismul nesemnifi cative).

Rezulatele obţinute în urma procedeului Hassab-Paquet au fost comparate cu rezultatele căpă-
tate în operaţiile de deconectare azygoportală limitată (n=7). Prelucrarea statistică a fost efectuată 
utilizând softul MedCalc® 7,1.0,1 (Belgia). În studiu se analizează datele cu veridicitatea p<0,05. 

Rezultate. Controlul radiologic şi endoscopic în perioadele postoperatorie precoce şi tardivă a 
demonstrat eradicarea completă a varicelor esofagogastrice în 23 (60,5 %) cazuri, în 15 cazuri a fost 
remarcată reducerea dimensiunilor VEG (F1-2), fi ind necesare 1,4±0,3 (1-4) şedinţe de LE pentru era-
dicarea completă a VE (fi g. 3). 

Fig. 3. FEGDS, eradicarea completă a varicelor 
esofagiene

A fost observată reducerea statistic semnifi cativă a scorului Nakase în perioada pre- şi postope-
ratorie de la 2,31±0,1 la 0,47±0,1 (p<0,001). Rata hemoragiilor repetate din VEG şi a encefalopatiei 
a fost zero. Letalitatea postoperatorie totală a constituit 5,2% (au decedat 2 pacienţi operaţi în mod 
urgent cu clasa funcţională Child-Pugh C).

Utilizarea procedeului Hassab-Paquet modifi cat a demonstrat reducerea statistic semnifi cativă, 
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comparativ cu intervenţiile de deconectare azygoportală limitată, a scorului Nakase – 0,47± 0,1 vs. 
1,2±0,26 (p<0,001), micşorarea ratei hemoragiilor din VEG – 0% vs. 30,76% (p<0,05), reducerea 
necesităţii tratamentului endoscopic p/o (p<0,001) şi a numărului de şedinţe de tratament endoscopic 
– 1,4± 0,3 vs. 2,2 ± 0,7 (p>0,05).

Devascularizarea stomacului pe curbura mică cu prezervarea n. Letarget în cadrul intervenţiei 
Hassab-Paquet asigură păstrarea motilităţii piloroantrale (fi g. 4), astfel sunt prevenite leziunile mu-
coasei gastrice şi este redus riscul recidivei hemoragiei din VEG în perioada postoperatorie, aceste 
rezultate fi ind descrise şi de alţi autori [8, 9].

Fig. 4. Radiografi a baritată a stomacului, aspect 
postoperator, funcţie pilorică păstrată

Infl uenţa intervenţiei Hassab-Paquet asupra circulaţiei portale s-a manifestat prin reducerea dia-
metrului venei porta (p>0,05), a volumului (p=0,018) şi a vitezei fl uxului sangvin prin vena porta 
(p=0,01), a indicelui de congestie Moriyasu (p>0,05).

Durata supravegherii în perioada postoperatorie a constituit 41,9 ± 6,2 luni (3-139). În perioada 
postoperatorie tardivă (41,2±7,3) de la 18 la 59 de luni, au decedat 6 pacienţi din cauza insufi cienţei 
hepatice fulminante. Prognosticarea supravieţuirii conform metodei Kaplan-Meier (fi g.5) a demon-
strat o rată de supravieţuire totală de 70% pe parcursul a 5 ani, iar cele mai favorabile rezulate se 
obţin la pacienţii din clasa funcţională Child-Pugh A şi după intervenţii chirurgicale programate şi 
elective.

Fig. 5. Rata cumulativă de supravieţuire după Kaplan-
Meier – rezultatele cele mai favorabile vor fi  obţinute 
la pacienţii din clasa funcţională Child-Pugh A şi B

Discuţii. În prezent tratamentul de elecţie al VEG este LE sau SE [1-3], însă metodele endosco-
pice de tratament nu sunt întotdeauna efi ciente în tratamentul VEG [6]. În cazurile de inefi cacitate a 
tratamentului endoscopic (episod de hemoragie pe fond de tratament endoscopic regular) cu spleno-
megalie şi hipersplenism sever este indicat tratamentul chirurgical [13, 16].
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Metodele chirurgicale de deconectare azygoportală cel mai frecvent utilizate în prezent sunt pro-
cedeul Hassab-Paquet [4-9] şi procedeul Sugiura-Futagawa (transecţia esofagiană toracoabdominală 
sau transabdominală) [3,10]. Transecţia esofagiană în procedeul Sugiura-Futagawa este asociată cu 
o rată semnifi cativă a morbidităţii şi mortalităţii prin insufi cienţa sau stenoza la locul anastomozei 
esofagiene [11, 12, 17], etapă exclusă în cadrul procedeului Hassab-Paquet [8, 11, 12]. 

Devascularizarea esofagogastrică (procedeul Sugiura-Futagawa sau procedeul Hassab-Paquet 
în original), asociată cu secţionarea n. vagi de tip vagotomie trunculară, dictează necesitatea efectuă-
rii piloroplastiei [4, 10, 18]. Conform datelor publicate recent [8, 9], devascularizarea stomacului pe 
curbura mică cu prezervarea n. Letarget (de tip VPS) în cadrul intervenţiei Hassab-Paquet este esenţi-
ală pentru prezervarea funcţiei piloroantrale, fi ind, astfel, exclusă necesitatea piloroplastiei, prevenite 
leziunile mucoasei gastrice şi redus riscul recidivei hemoragiei din VEG în perioada postoperatorie. 
Aceste argumente indiscutabile sunt susţinute de noi şi utilizate ca „standard de aur” în cadrul efec-
tuării procedeului Hassab-Paquet. 

Actualmente nu există o părere unanimă referitor la necesitatea metodelor de fundaplicare ca 
etapă a intervenţiilor chirurgicale nonşuntare. Unii autori recomandă efectuarea fundaplicării cu scop 
de „protecţie” a anastomozei esofagiene [4]. De menţionat faptul că până în prezent nu există date 
concludente referitor la necesitatea fundaplicării, iar unii autori [10, 18] nu recomandă utilizarea me-
todelor de fundaplicare după efectuarea transecţiei de esofag. Această dilemă este exclusă în cadrul 
porcedeului Hassab-Paquet modifi cat.

Una din dilemele intervenţiilor nonşuntare este păstrarea sau întreruperea fl uxului sangvin prin 
v. coronară gastrică. Unii autori pledează pentru păstrarea funcţiei acesteia în scopul prevenirii recidi-
vei VEG, argumentând aceasta prin faptul că v. coronară gastrică reprezintă o anastamoză portocavală 
naturală [3,18]. Recent este remarcată o tendinţă diametral opusă – ligaturarea v. coronare gastrice cu 
scopul de prevenire a recidivei VEG. Au fost descrise cazuri de reintervenţii chirurgicale de deconec-
tare azygoportală la pacienţii cu fl ux sangvin neîntrerupt prin v. coronară gastrică [17, 19]. Noi susţi-
nem părerea acelor autori, care argumentează întreruperea circulaţiei prin v. coronară gastrică pentru 
a preveni recidiva VEG. Devascularizarea esofagogastrică cu ligaturarea v. coronariene gastrice în-
trerupe circulaţia extraorganică, iar LE a VEG întrerupe circulaţia intraorganică [20, 21]. Combinarea 
acestor metode este la fel de efectivă în eradicarea completă a varicelor esofagiene şi exclude riscul 
de insufi cienţă de suturi prezent în cazul operaţiei Sugiura-Futagawa [12, 20, 22]. 

Conform datelor publicate de Societatea Japoneză de Cercetare a Hipertensiunii Portale, varice-
le esofagiene nu sunt eradicate complet în 25 % cazuri în procedeul Sugiura transabdominal [3], iar 
în cadrul prezentului studiu varicele esofagiene au fost eradicate complet în 60,5% cazuri – rezultate 
similare cu cele publicate în literatura de specialitate [12]. VEG reziduale au fost eradicate complet 
prin LE, ceea ce argumentează raţionalitatea combinării acestor metode (procedeul Hassab-Paquet + 
LE) ca alternativă a transecţiei de esofag. Astfel, procedeul Hassab-Paquet, combinat cu tratamentul 
endoscopic (LE) al VE, este la fel de efi cient şi posedă riscuri reduse de complicaţii postoperatorii 
comparativ cu transecţia de esofag. Recent în literatura de specialitate au fost publicate date referitor 
la efi cacitatea similară a SE+LE în prevenirea recidivei şi a hemoragiei repetate din VEG, comparativ 
cu procedeele de devascularizare esofagogastrică combinate cu SE [21].

Până în prezent nu există o părere unanimă referitor la indicaţiile stricte privitor la SE în cadrul 
intervenţiilor de devascularizare, unii autori demonstrând că simpla ligaturare a a. lienale este hemo-
dinamic similară SE [23]. Această manevră a fost efecuată de noi doar la un singur pacient, la care 
preoperator gradul de splenomegalie şi hipersplenism a fost nesemnifi cativ. Noi susţinem opinia altor 
autori, specializaţi în domeniul HP [7, 12, 16, 18, 21], că SE este indicată doar în caz de splenomega-
lie masivă şi de hipersplenism sever.

Drept rezultat al aplicării procedeului Hassab-Paquet modifi cat, nu au fost semnalate recidive de 
hemoragie din VEG, rata encefelopatiei a fost zero, iar mortalitatea operatorie a constituit 5,2 % (au 
decedat 2 pacienţi cu ciroză hepatică Child C, operaţi în mod urgent). Rezultate similare sunt publi-
cate şi de alte colective de autori [9, 12, 16-19]. Rezultate satisfăcătoare în operaţiile de deconectare 
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azygoportală pot fi  obţinute doar în cazul pacienţilor cu funcţie hepatică bună (clasele funcţionale A 
şi B după Child-Pough), operaţi electiv [24], fapt remarcat de noi în prezentul studiu.

Concluzii
1. Procedul Hassab-Paquet modifi cat reprezintă o metodă sigură, efectivă de profi laxie primară 

şi secundară a VEG la pacienţii din clasa funcţională Child-Pugh A şi B şi risc operator acceptabil.
2. Noi susţinem opinia savanţilor cu renume mondial în favoarea studierii hipertensiunii portale, 

şi anume: procedeul Hassab-Paquet, combinat cu tratamentul endoscopic (ligaturare endoscopică) al 
VEG, este o alternativa raţională în  evitarea transecţiei esofagiene, fi ind metoda ideală de soluţionare 
a oricărui tip de varice.
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Rezumat
Opiniile privind rolul devascularizării gastroesofagiene în tratamentul varicelor esofagogastrice 

(VEG) sunt controversate. S-au studiat prospectiv  38 de procedee Hassab-Paquet modifi cate, pentru 
VEG efectuate în ultimul deceniu. Au fost B : F-13:25 cu vârsta medie 36,1±1,7 ani (17 – 64 de ani). 
Conform clasifi cării din ghidul de specialitate a funcţiei hepatice, au fost: 14A; 22B; 2C. Cauzele 
hipertensiunii portale erau: ciroza hepatică (n=30), ciroza hepatică cu tromboza sistemului portal 
(n=6), hipertensiunea portală idiopatică (n=1) şi mielofi broza complicată cu HP (n=1). Intervenţiile 
chirurgicale: în mod urgent – profi laxia secundară şi profi laxia primară. Letalitatea postoperatorie 
– 5,2%. Eradicarea completă a VEG a fost constatată la 23 de pacienţi (60,5%), a diminuat la 15 pa-
cienţi (eradicarea completă a fost obţinută după 1,4±0,3 sesiuni de ligaturare endoscopică). Rata de 
recidivă a hemoragiei şi a encefalopatiei a fost zero. Procedeul Hassab-Paquet este sigur şi efectiv în 
managementul de lungă durată al VEG la pacienţii cu risc operator acceptabil şi cu funcţie hepatică 
bună. Operaţia Hassab-Paquet, combinată cu ligaturarea endoscopică, este o alternativă a transecţiei 
de esofag şi reprezintă tratamentul ideal pentru orice tip de VEG. 

Summary
The role of gastroesophageal devascularization for the treatment of esophago-gastric varices 

(EGV) remains controversial. We prospectively reviewed the charts of 38 pts who were subjected 
to modifi ed Hassab-Paquet procedure for EGV during last decade. There was M: F-13:25 aged 
36.1±1.7 years (range 17 - 64 years). According to the Child classifi cation of hepatic function there 
were: 14A; 22B; 2C. Underlying liver disease were: liver cirrhosis (n=30), cirrhosis with portal 
system trombosis (n=6), idiopathic portal hypertension (n=1) idiopathic myelofi brosis with portal 
hypertension (n=1). The operations were urgent (4), elective (13), and prophylactic (21). Operative 
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mortality was 5.2%. During follow-up, EGV were resolved in 23pts (60.5%), diminished in size 
in 15pts (complete eradication after 1.4±0.3 sessions of endoscopic band ligation). The rebleeding 
rate and encephalopathy were zero in our studies.  Hassab-Paquet procedure is a safe, and effective 
treatment for long-term controlling EGV in patients with acceptable operative risk and good liver 
function. We believe that Hassab-Paquet operation combined with endoscopic treatment is the rational 
way to avoid esophageal transection and constitutes the ideal therapy for all type’s varices.

DIAGNOSTICUL ŞI TRATAMENTUL LEZIUNILOR INTESTINULUI 
LA PACIENŢII CU POLITRAUMATISME

Gheorghe Rojnoveanu, dr. în medicină, conf. univ., Gheorghe Ghidirim, dr. h. în 
medicină, prof. univ., academician, Radu Gurghiş, cercet.  ştiinţ., Sergiu Guzun, rezident, 

USMF „N.Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă

Frecvenţa leziunilor traumatice ale intestinului printre politraumatisme atinge cota de 16,3% 
[14, 29]. Rămâne actuală şi nerezolvată problema diagnosticului şi a managementului acestor leziuni. 
Depistarea leziunilor intestinului în baza examenului fi zical, îndeosebi, în primele ore după trauma-
tism, nu întotdeauna este posibilă – simptomatologia peritonitei difuze este prezentă doar la 24,6-30% 
dintre pacienţi, pe când în celelalte cazuri datele examenului clinic sunt imprecise sau puţin infor-
mative [26]. Diagnosticul devine mult mai problematic în cazul traumatismelor abdominale asociate 
cu leziuni ale locomotorului, craniocerebrale cu dereglarea conştiinţei etc. [14, 26, 29]. De multe ori 
leziunile intestinului sunt depistate ocazional, în timpul laparotomiei întreprinse pentru hemoperito-
neu [27]. În  ultimii 10-15 ani există tendinţa spre tratamentul nonchirurgical al leziunilor organelor 
parenchimatoase, s-au ameliorat rezultatele tratamentului pacienţilor traumatizaţi cu asemenea le-
ziuni, însă a crescut numărul cazurilor de diagnostic tardiv al leziunilor traumatice ale intestinului 
(gr.2-5), care necesită intervenţie chirurgicală de urgenţă imediată [15]. În consecinţă, a crescut rata 
complicaţiilor septico-purulente intraabdominale [28]. Erorile diagnostice în cazul leziunilor organe-
lor cavitare la pacienţii politraumatizaţi cu traumatisme abdominale închise, controversele existente 
şi lipsa unui algoritm unic de diagnosticare au determinat necesitatea acestei investigaţii. 

Scopul studiului este elucidarea problemelor de diagnostic şi management raţional în leziunile 
traumatice ale intestinului subţire şi ale colonului la pacienţii cu politraumatisme.

Materiale şi metode. Studiul se bazează pe analiza retrospectivă a rezultatelor tratamentului al 
123(18%) pts consecutivi cu leziuni traumatice ale intestinului din 683 de pacienţi cu politraumatism 
trataţi în Clinica Chirurgie nr.1 „N.Anestiadi”, CNŞPMU, în perioada anilor 1998-2006. Raportul 
bărbaţi/femei a fost de 6,2:1, media de vârstă fi ind de 37,98±1,25 ani. Au predominat traumatismele 
închise – 73(59,3%): prin accidente de circulaţie – 36(29,3%), lovituri directe – 21(17,1%), catatrau-
matisme – 13(10,6%) şi strivire – 3(2,44%). Traumatismele deschise – 50(40,7%) – au fost reprezen-
tate de plăgi penetrante prin armă albă – 28(22,8%), inclusiv  14(11,4%) cazuri asociate cu leziuni în-
chise prin agresiune fi zică, plăgi prin armă de foc şi explozie – 8(6,5%) cazuri. Leziuni ale intestinului 
subţire au avut 95(77,2%), iar leziuni de colon – 61(49,6%) pts. De menţionat că 94(76,4%) dintre 
pacienţii cu politraumatisme au prezentat şoc la spitalizare, 7(5,7%) pts fi ind spitalizaţi în comă cere-
brală (4-7 GCS), iar 57(46,3%)  în stare de ebrietate. În 52(42,3%) de cazuri leziunile intestinului au 
fost asociate cu traumatisme ale locomotorului, în 61(49,6%)  cu traumatisme toracice şi în 74(60,2%)  
cu traumatisme craniocerebrale. Gravitatea traumatismelor a fost determinată şi de asocierea diversă 
a leziunilor mai multor organe din diferite sisteme: 68(55,3%) pts au avut leziuni ale organelor din 2 
sisteme, 40(32,5%)  din 3 sisteme, iar 15(12,2%)  din 4 sisteme. În cazul traumatismelor deschise ins-
pecţia canalului plăgii orienta fără difi cultăţi diagnosticul şi indica laparotomia de urgenţă.  Asocierea 
traumatismelor abdominale închise cu traumatisme ale locomotorului, TCC etc. a condiţionat starea 
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gravă a persoanelor cu politraumatisme (comă, instabilitate hemodinamică), lipsa simptomatologiei 
abdominale (12,2%)  şi a limitat, în mare măsură, algoritmul investigaţiilor specifi ce.  

Rezultate. Examenul clinic al pacienţilor a relevat prezenţa durerilor difuze în abdomen şi a 
semnelor peritoneale  doar în 48(39%) de cazuri. În 62(50,4%) de cazuri pacienţii au prezentat dureri 
locale în diferite regiuni ale abdomenului, iar în 13(10,7%) cazuri abdomenul a fost asimptomatic. 
Examenul radiologic al abdomenului la bolnavii cu plăgi prin armă albă s-a efectuat doar la 13 pts, 
laparotomia de urgenţă fi ind indicată când existau corpi străini (alice) – 2 şi pneumoperitoneum – 5. 
La 6 pts cu rezultat negativ USG abdominală a pus în evidenţă lichid liber pe fl ancuri (2/4), revizia 
confi rmând penetrarea plăgii în toate cele 6 cazuri. La cei 22 pts, cărora nu li s-a efectuat R-abdome-
nului, laparotomia a fost indicată pentru plagă penetrantă (21), semne clinice evidente de peritonită 
(4) şi hemoperitoneum+şoc (2). 

La 15 pts la care traumatismele deschise s-au asociat şi cu traumatisme închise prin agresiune 
fi zică examenul radiologic s-a efectuat doar la doi, cu depistarea corpului străin fără pneumoperito-
neum, ambele cazuri necesitând laparoscopie (1) şi revizia canalului plăgii (1) preoperator. La acci-
dentaţii fără examinare radiologică a  abdomenului laparotomia s-a indicat în 5 cazuri pentru plagă 
penetrantă cu eviscerarea organelor interne, iar într-un caz – leziunea intestinului subţire depistată 
la USG (lichid în bazin) şi confi rmată prin laparoscopie. În celelalte 8 cazuri revizia plăgii a impus 
laparotomia.

Aşadar, în traumatismele deschise ale intestinului (50) în politraumatisme laparotomia de ur-
genţă a fost indicată în baza semnelor clinice la 12 pts (semne evidente de peritonită - 4; evisceraţia 
organelor interne – 5; hemoperitoneum+şoc – 3), examenului radiologic al abdomenului (pneumope-
ritoneum – 5), laparoscopiei – 4,  reviziei canalului plăgii la 29 pts. USG, fi ind utilizată la 11 pts cu 
plăgi mici, doar la 4 dintre aceştia a pus în evidenţă lichid liber în abdomen, ceea ce a impus necesi-
tatea investigaţiilor ulterioare pentru excluderea leziunii de organe cavitare. 

În leziunile închise (n-73) succesivitatea investigaţiilor a fost în funcţie de stabilitatea hemodi-
namicii. La pacienţii politraumatizaţi, hemodinamic instabili, simultan cu măsurile de resuscitare s-a 
efectuat lavajul peritoneal –  23(36,99%) pts, care a pus în evidenţă hemoperitoneumul precoce (18) 
şi în dinamică peste 5-44 ore (2), peritonită (2) şi un caz  dubios. La excluderea hemoragiei interne la 
politraumatizaţii cu traumatism abdominal închis unica indicaţie către operaţia de urgenţă este leziu-
nea intestinului. De aceea, este raţional  a lua decizia în favoarea intervenţiei chirurgicale în primele 
6-8 ore după traumatism. La 16(21,92%) dintre persoanele politraumatizate cu hemodinamică stabilă 
s-a efectuat examenul radiologic al abdomenului, inclusiv laterografi a. Nu s-a depistat patologie în 
6 cazuri, iar în celelalte  s-a stabilit pneumoperitoneum evident - 8, abces mezoceliac -1, o suspec-
ţie de pneumoperitoneum. Algoritmul ulterior de diagnosticare a continuat cu USG abdominală la 
51(69,9%) pts: fără patologie (21), neinformativă (1), în 29 cazuri lichid în abdomen: pe fl ancuri (5), 
în bazin (9), în spaţiul Morison şi în spaţiul perisplenic (3), în tot abdomenul (12), care a impus efec-
tuarea  următoarelor investigaţii. În 14(19,2%) cazuri datele ultrasonografi ce în corelaţie cu datele 
examenului clinic (semne peritoneale) au indicat laparotomia de urgenţă. Laparoscopia diagnostică 
s-a efectuat la 20(27,4%) pts, cu examen pozitiv în 100% cazuri: leziuni ale intestinului (8)‚ peritonită 
difuză (5), leziune de fi cat (2), hemoperitoneum (5). În 8 cazuri pacienţii nu au fost examinaţi para-
clinic, tactica chirurgicală fi ind elaborată în baza examenului clinic. 

Astfel,   în urma investigaţiilor paraclinice leziunea organului cavitar cu peritonită difuză a fost 
depistată în 24(32,88%) de cazuri, în celelalte cazuri prezenţa lichidului în abdomen, îndeosebi cel 
răspândit limitat pe fl ancuri, în bazin, în spaţiul Morison şi în spaţiul perisplenic (17) şi cazurile du-
bioase au impus continuarea cercetărilor diagnostice. Laparoscopia este cea mai informativă metodă 
de diagnosticare la pacienţii cu politraumatisme, la care starea gravă condiţionată de asocierea leziu-
nilor altor sisteme, îndeosebi, craniocerebrale şi ale locomotorului, nu permite lărgirea algoritmului 
diagnostic. În celelalte cazuri laparotomia de urgenţă a fost impusă de hemoperitoneum (25), leziunea 
de fi cat (2).

Examenul de laborator la spitalizare la pacienţii din lotul de referinţă a relevat un nivel mediu 
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al hematiilor de 3,88±0,07; Hb – 126±2,5; Ht – 0,35±0,01; Le – 11,29±0,52, la pts şi nu a depins de 
mecanismul traumei. 

Au fost operaţi 122 de pacienţi. Un pacient, fi ind spitalizat în stare agonală după un accident, 
cu strivirea bazinului şi a organelor genitale, a decedat fără operaţie, leziunile organelor interne fi ind 
precizate la necropsie. Toracocenteza şi drenarea cavităţii pleurale au fost efectuate  şi au precedat 
laparotomia la 22(17,9%) dintre accidentaţii cu traumatisme toracice. În primele 8 ore de spitalizare 
au fost operaţi 113(92,6%) pts: în interval de 0,2-1 oră de la spitalizare – 31 pts, 1-2 ore – 53 pts, 2-3 
ore – 17 pts, 3-4 ore – 8 pts, 4-5 ore – 1 pts, 5-6 ore – 1 pts, 6-7 ore – 2 pts, 7-8 ore – 0 pts. După 12 
ore, au fost operaţi 6(4,9%) pts, numai un pacient fi ind spitalizat peste 36 de ore de la traumatismul 
închis. În afară de leziuni abdominale aceşti pacienţi  au avut traumatisme craniocerebrale(5), ale 
locomotorului(2), ale toracelui(2). În 2 cazuri laparocenteza efectuată la spitalizare a fost negativă, 
iar la un pacient USG nu a depistat patologie intraabdominală. Diagnosticul de peritonită sau hemo-
peritoneum a fost instalat cu întârziere la intervalul de 16-44 ore. 

Intraoperator s-au depistat leziuni ale intestinului subţire în 95(77,24%) de cazuri: jejun(54), 
ileon(35), jejun+ileon(6); ale colonului în 61(49,59%) de cazuri: pe dreapta(17), ale transversului 
(27), pe stânga(12), ale rectului(1), leziuni multiple ale colonului(3).

Conform morfologiei leziunilor hepatice, în concordanţă cu clasifi carea AAST (American Asso-
ciation for the Surgery of Trauma Committee on Organ Injury Scaling), pacienţii din lotul de referinţă 
au fost repartizaţi în modul următor (tab. 1).

Tabelul 1 
Repartizarea pacienţilor conform morfologiei leziunii intestinului (AAST)

Gradul leziunii Colon Intestin subţire
Nr.pts Nr.pts

1 30 12
2 20 33
3 7 28
4 0 7
5 3 15

În total 60 95
  * - 32 pts au avut leziuni multiple pe intestinul subţire şi pe colon.
 
În afară de leziunile intestinului inspecţia intraoperatorie în 83(67,5%) de cazuri a pus în evi-

denţă şi alte leziuni intraabdominale viscerale: 2 organe lezate la 32(26,02%) pts, 3  la 33(26,83%), 
4  la 12(9,76%), 5  la 3(2,44%), 6 organe lezate la 3(2,44%) pts, cele mai frecvente fi ind fi catul (21), 
splina (18), diafragma (12), stomacul (9), vezica urinară (6), vasele mari (7) etc. Fracturi ale oaselor 
bazinului s-au depistat la  18(14,63%) pts, fracturi ale locomotorului  la 48(39,02%),  fracturi ale 
coloanei vertebrale  la 2(1,63%) pts. În baza examenului clinico-paraclinic preoperator şi a inspecţiei 
intraoperatorii severitatea politraumatismului la aceşti pacienţi, conform scorului ISS, a fost apreciată 
cu 33,45±1,91 (limite 14-66), iar RTS – 7,18±0,11. 

Atitudinea intraoperatorie şi amploarea intervenţiei chirurgicale au depins de gradul leziunii in-
testinului şi de caracterul şi răspândirea peritonitei. În leziunile intestinului subţire de gr. I  (n=11) s-a 
efectuat sutura defectelor seroasei. În leziunile intestinului subţire de gr.II (n=33) s-au realizat sutura 
plăgilor solitare parietale ale jejunului şi ileonului (32) şi rezecţia segmentară de jejun cu anastomoză 
termino-terminală în plăgi multiple într-un caz. În leziunile intestinului subţire de gr.III (n=28) s-au 
efectuat sutura plăgilor (26) şi rezecţia segmentară de ileon cu aplicarea ileostomiei terminale într-un 
caz, operat tardiv în condiţii de peritonită purulentă difuză. În leziunile intestinului subţire de gr.IV 
(n=7) s-au înfăptuit sutura leziunii transversale a jejunului (1), rezecţia de jejun cu anastomoză termi-
nio-terminală (4), rezecţia de jejun cu jejunostomie decompresivă Maydl (1) şi rezecţia segmentară 
de ileon cu aplicarea ileostomiei terminale (1) în condiţii de peritonită avansată, într-un caz operaţia 
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fi nisându-se cu laparostomie. În leziunile intestinului subţire de gr.V (n=15) s-au efectuat rezecţia 
segmentară de jejun devascularizat cu anastomoză termino-terminală (4), rezecţia de ileon devas-
cularizat cu anastomoză primară termino-terminală (10) şi rezecţia segmentară de ileon cu aplicarea 
ileostomiei terminale (1) în condiţii de peritonită purulentă difuză. Subliniem că din 15 cazuri de 
leziuni de gr.V 9 pacienţi au avut leziuni importante ale mezenterului cu devascularizarea intestinului 
fără leziuni ale intestinului sau ale altor organe cavitare sau parenchimatoase cu un hemoperitoneu 
major până la 1000 ml. Aceste cazuri au creat particularităţi diagnostice necaracteristice pentru le-
ziunile organelor cavitare, iar gradul înalt al leziunii şi lipsa peritonitei au permis aplicarea sigură a 
anastomozei primare.

În leziunile colonului de gradul I (n=30) s-a practicat sutura deserorizărilor parietale. De altfel, 
aceste leziuni au fost depistate intraoperator în cadrul laparotomiei cu alte indicaţii de urgenţă. În 
leziunile de gr.II (n=20) s-a efectuat sutura plăgilor solitare parietale ale colonului (19), cu rezecţie 
segmentară simultană de jejun, cu anastomoză termino-terminală (1) în plăgi multiple ale jejunului pe 
un segment de 25 cm, cu aplicarea descendostomiei biluminare într-un caz de plagă prin armă de foc 
cu hematom imens retroperitoneal. În leziunile colonice de gr.III (n=7) s-a practicat sutura plăgilor 
(6) şi tranversostomia biluminară cu exteriorizarea plăgii într-un caz. Două leziuni ale colonului de 
gr.V (plăgi prin armă de foc cu zdrobirea mai multor organe viscerale, inclusiv  colonul pe dreapta) 
au fost rezolvate prin hemicolectomie cu anastomoză ileotransversală (1) şi ileostomie terminală (1). 
Într-un caz de strivire a oaselor bazinului, rectului şi organelor genitale pacientul a decedat fără ope-
raţie. În cazul leziunilor multiviscerale asociate au fost rezolvate leziunile vaselor sângerânde şi cele 
ale organelor parenchimatoase pentru a asigura hemostaza. 

După rezolvarea concomitentă şi a celorlalte leziuni viscerale intraabdominale,  pacienţilor cu 
politraumatisme din lotul de referinţă li s-a efectuat un şir de operaţii cu indicaţii vitale în aceeaşi 
şedinţă de anestezie: epicistostomie (1), trepanaţia decompresivă a craniului pentru hematom sub-
dural (1), eschilectomie pentru fractură a oaselor craniului cu compresie a creierului (1), hemostază 
în lezarea a. radialis (1), formarea bontului braţului pentru o amputare posttraumatică de antebraţ 
(1), osteosinteză în fracturi osoase deschise (3), prelucrarea plăgii traumatice oculare (1), prelucrări 
chirurgicale primare ale plăgilor (4). 

Doi pacienţi la care intervenţia chirurgicală primară s-a fi nisat cu bursoomentosomie (1) şi hepa-
tostomie (1) au necesitat operaţii la a 6-7-a zi pentru înlăturarea tampoanelor, unul dintre aceştia ne-
cesitând ulterior şi necrsechestrectomie de etapă peste 5 zile. Patru pacienţi cu traumatisme ale loco-
motorului au suportat intervenţii chirurgicale programate la intervalul de 6-26 de zile de la spitalizare 
după intervenţia primară pe abdomen şi rezolvarea traumatismelor toracice: osteosinteza deschisă a 
oaselor bazinului (2), a oaselor gambei (2),  a femurului (1), a claviculei (1). Menţionăm că bolnavii 
cu fracturi ale mai multor segmente ale aparatului locomotor au fost operaţi în mai multe şedinţe pe 
diferite segmente scheletare, la intervalul de 7-13 zile. Un pacient cu politraumatism complex a su-
portat închiderea jejunostomiei peste 45 de zile în cadrul aceleiaşi spitalizări.

Perioada postoperatorie a evoluat cu complicaţii la 41(33,3%) de pacienţi. În structura compli-
caţiilor am evidenţiat: 

• complicaţii septice (14): abcese subfrenice (3), dehiscenţă de anastomoză cu peritonită difuză 
(2), anastomozită (1), fl egmon anaerob retroperitoneal (1), eventraţie postoperatorie (1), pancreatită 
posttraumatică (1), supuraţia plăgii (5);

• complicaţii sistemice (25): sindrom de distresă respiratorie acută (2), pneumonie bazală (16), 
atelectazie pulmonară (1), insufi cienţă multiplă de organ (5), delir (1);

• altele (2): eventraţie postoperatorie (1), hemoragie digestivă superioară (1).
Şapte pacienţi cu complicaţii septice au necesitat reintervenţii chirurgicale. Drenarea abceselor 

subfrenice s-a efectuat la a 7-10-a zi prin incizie paracostală (2) şi prin puncţie ecoghidată (1). Cazul 
de fl egmon anaerob retroperitoneal a fost drenat la a 3-a zi după operaţia primară. Dehiscenţa de 
anastomoză ileo-ileală a fost rezolvată prin excizia anastomozei cu ileostomie terminală, iar dehis-
cenţa anastomozei jejuno-jejunale – prin excizia anastomozei,  jejunostomia Maydl şi laparostomie. 
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Ambele cazuri de dehiscenţă a anastomozei au fost asociate cu starea de şoc la spitalizare, patologie 
concomitentă şi adresare tardivă într-un caz (17 ore).  Bolnavul cu eventraţie postoperatorie a fost 
supus relaparotomiei cu revizia cavităţii peritoneale şi lichidarea eventraţiei. Celelalte cazuri de su-
puraţie au necesitat debridare şi drenare adecvată a plăgii postoperatorii. 

Au decedat 23(18,7%) de pacienţi, iar letalitatea postoperatorie a constituit 17,9%. Cauze ale 
letalităţii au fost şocul ireversibil – 10(8,13%), insufi cienţa multiplă de organ – 7(5,7%), TCC grav 
– 2(1,6%), peritonita purulentă – 2(1,6%), embolia lipidică – 1(0,8%), coagulopatia – 1(0,8%). Leta-
litatea a fost net superioară în traumatismele închise, respectiv 21(28,77%) vs 2(4%) în traumatismele 
deschise (P<0,001). Evaluând letalitatea în raport cu gravitatea leziunilor intestinului, s-a observat că 
14 dintre decedaţi au avut leziuni de gr III-V pe intestinul subţire şi de gr.V pe colon. Astfel, factorul 
decisiv al letalităţii l-au constituit complexitatea şi severitatea leziunilor asociate ale altor sisteme: 
ISS – 48,39±2,18 şi RTS – 5,6±0,38 în leziunile de gr.III-V vs ISS – 30,01±0,83 şi RTS – 7,54±0,6 
în leziunile de gr.I-II,  respectiv (P<0,001) şi (P<0,05). Durata de spitalizare a alcătuit în medie 
12,39±0,93 (limite 1-63), inclusiv în secţia ATI şi  la reanimare 2,61±0,295 (limite 1-23).

Discuţii. Organele cavitare sunt lezate mai frecvent în traumatismele deschise. O analiză a ma-
terialelor din mai multe centre a arătat o frecvenţă de 1,2% a leziunilor organelor cavitare în trau-
matismele închise [25].  Diagnosticul leziunilor organelor cavitare rămâne a fi  o încercare în cazul 
politraumatizaţilor, iar evaluarea este determinată de mecanismul traumei. Diagnosticul întârziat şi 
leziunile neidentifi cate au consecinţe serioase în leziunile intestinului. Un studiu pe un lot de 198 
pts cu traumatisme abdominale închise şi leziuni de intestin a demonstrat o creştere semnifi cativă a 
morbidităţii şi a mortalităţii în leziunile intestinului, diagnosticate mai târziu de 8 ore [10]. De aceea, 
este important a păstra un grad înalt de suspiciune pentru evitarea leziunilor nediagnosticate ale in-
testinului. 

Mai frecvent leziunile intestinului sunt identifi cate în cadrul laparotomiei întreprinse pentru alte 
leziuni. Durerea abdominală şi contractura musculară se asociază frecvent cu leziuni intraabdomina-
le, dar examenul clinic cert poate fi  compromis de traumatisme toracice sau ale locomotorului, trau-
matisme craniocerebrale sau vertebromedulare, de starea de ebrietate sau de intoxicaţii. În asemenea 
circumstanţe sunt necesare metode paraclinice de investigare [14, 26, 29]. Printre opţiuni sunt lavajul 
peritoneal, laparoscopia, CT, deşi chiar şi laparoscopia este limitată în  evaluarea adecvată a colonului 
retroperitoneal [4]. 

USG abdominală de rutină este efectuată precoce la evaluarea pacientului cu traumatism închis. 
Depistarea lichidului în abdomen la un pacient instabil hemodinamic sugerează prezenţa unei hemo-
ragii intraabdomnale importante [20]. Însă USG nu poate diferenţia precoce după cantitatea de lichid 
din abdomen leziunile organelor parenchimatoase de cele cavitare la pacienţii stabili hemodinamic, 
care pot fi  selectaţi pentru tratament nonchirurgical. În publicaţiile recente, ca şi în studiul de faţă, 
USG abdominală, efectuată în dinamică, relevă lichid cu densitate mărită în abdomen până la 56% 
cazuri, care, corelând cu datele clinice, în 30-48% cazuri impune laparotomia de urgenţă cu suspecţie 
majoră de leziune de intestin fără alte investigaţii [13, 24].  Lavajul diagnostic peritoneal poate di-
ferenţia un tip de leziune de celălalt. De reţinut că lavajul peritoneal poate fi  fals negativ sau dubios 
în perioada precoce după traumatism [1]. CT rapid a devenit o metodă de elecţie în traumatismele 
abdominale închise la pacienţii cu hemodinamică stabilă. Semnele sugestive în leziunile colonice 
sunt aerul liber extraluminal de colon,  lichidul liber intra- sau retroperitoneal, îngroşarea peretelui 
intestinal, hematoma parietală etc. Cel mai evident semn caracteristic pentru plaga intestinului este 
prezenţa defectului parietal. Acurateţea CT în leziunile intestinului este de 82%, sensibilitatea –de 
64%, specifi citatea –de 97% [11,17,21]. 

În general, plăgile prin împuşcare şi prin armă albă necesită laparotomie exploratorie, deoarece 
poartă o incidenţă înaltă de leziuni intraabdominale, cu excepţia celor tangenţiale. În lipsa semnelor 
clinice laparoscopia poate preciza penetrarea în abdomen şi leziunea organelor interne. Există publi-
caţii care raportează despre experienţa favorabilă privind tactica expectativă în leziunile penetrante 
ale abdomenului, pacienţii fi ind monitorizaţi prin examene clinice şi paraclinice [9,16]. 
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Managementul leziunilor intestinului subţire este individual, fi ind determinat de severitatea 
acestora conform AAST.  Leziunile seromusculare ale intestinului (gr.I) se rezolvă prin suturi se-
romusculare separate. Plăgile parietale cu dimensiunile sub 50% din diametrul intestinului (gr.II) 
se suturează după o debridare economă.  Plăgile mari peste 50% din diametru (gr.III) pot fi  suturate 
cu păstrarea sufi cientă a lumenului, iar în cazuri aparte poate fi  practicată rezecţia segmentară cu 
anastomoză primară. Plăgile transversale ori multiple pe un segment mic de intestin sau cele asociate 
cu devascularizarea unui segment de intestin (gr.IV-V) sunt rezolvate prin rezecţie şi anastomoză. 
Leziunile mezenterului fără defecte ale intestinului sunt suturate, însă nu trebuie compromisă vascu-
larizarea segmentului interesat. În caz contrar, este indicată rezecţia segmentului intestinal.

Leziunile de gr.I se rezolvă prin suturi seromusculare. În leziunile nondistructive ale colonului 
(gr.II) se indică sutura primară a defectului. Drept leziuni colonice distructive, sunt defi nite plăgile 
transversale ale intestinului (gr.IV) sau cu detaşarea unui segment de intestin ori cu devascularizarea 
acestuia (gr.V). Managementul optimal al acestor leziuni este mai puţin sigur comparativ cu trata-
mentul leziunilor nondistructive. Datele studiilor randomizate şi cercetările  prospective au demon-
strat siguranţa rezecţiei de colon cu anastomoză primară [5, 7, 22, 21], deşi aceste rezultate derivează 
dintr-un număr relativ mic de cazuri raportate. Alt studiu raportează un număr mare de dehiscenţă de 
sutură în plăgile colonului [5]. De aceea, la pacienţii cu leziuni colonice şi şoc hemoragic cu riscul 
mărit de hipotermie, coagulopatie şi acidoză se recomandă stoparea hemoragiei, „damage control”,  
sutura primară rapidă a plăgilor mici, transectarea  şi închiderea cu stapler a intestinului pentru a ex-
clude segmentul intestinal cu leziuni extinse, evitarea colostomiei. În caz de hemodinamică stabilă se 
practică sutura primară a leziunilor parietale, aplicarea colostomiei se recomandă la pacienţii operaţi 
peste 24 ore de traumatism [2, 3, 6, 8]. 

În leziunile intraperitoneale ale rectului se indică sutura primară a leziunii parietale. Cele extra-
peritoneale  pot fi  mobilizate intraperitoneal sau suturate transanal. Nu se recomandă drenajul presa-
cral [18, 23]. În leziunile extinse ale rectului, cu sediu imposibil de reparat, se indică diverticulizarea 
intestinului proximal de leziune ori operaţie de tip Harmann cu drenaj presacral, îndeosebi în leziuni 
prin strivire, prin explozie sau în cele operate tardiv [12].

Concluzii
1. În plăgile penetrante ale abdomenului sediul plăgii, eliminările din plagă sau evisceraţia or-

ganelor interne, precum şi revizia canalului plăgii orientează sau precizează diagnosticul de leziune 
a intestinului. 

2. Examinarea pacienţilor cu politraumatisme cu hemodinamică stabilă trebuie să înceapă cu 
examenul radiologic al abdomenului sau cu USG abdominală, la necesitate  - examen ultrasonografi c 
repetat în dinamică peste 1-2 ore. Depistarea lichidului liber în abdomen prin USG  în mai mult de 
2 regiuni anatomice ale abdomenului impune o laparotomie de urgenţă imediată pentru hemoragie 
intraabdominală şi investigaţii diagnostice ulterioare pentru depistarea leziunilor intestinului nu sunt 
necesare.

3. Pentru depistarea la timp a leziunilor intestinului  este necesară utilizarea laparoscopiei, aceas-
ta fi ind procedeul diagnostic de elecţie în politraumatisme. 

4. În experienţa noastră, decizia oportună în favoarea laparotomiei de urgenţă poate fi  luată 
ţinând cont de corelaţia factorilor: mecanismul traumei, semnele clinice şi rezultatele pozitive ale in-
vestigaţiilor paraclinice. 

5. Amploarea intervenţiei chirurgicale în leziunile intestinului subţire este în funcţie de gradul 
leziunii şi de caracterul şi răspândirea peritonitei. Mai târziu de 12 ore de la traumatism în peritonita 
difuză jejunostomia Maydl sau ileostomia terminală sunt metode de elecţie. 

6. În leziunile colonului se recomandă aplicarea suturilor sau a anastomozelor primare până la 
6 ore de la traumatism. În leziunile de gr.V şi în condiţii de peritonită difuză este indicată colostomia 
bi- sau terminală. 
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7. Nivelul mortalităţii în leziunile intestinului depinde de mecanismul traumatismului şi este 
semnifi cativ mai înalt în traumatismele deschise. 
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Rezumat
În articol se analizează rezultatele tratamentului leziunilor intestinului la 123(18%) dintre 683  

de pacienţi politraumatizaţi, trataţi în Clinica Chirurgie nr.1 „N.Anestiadi” în perioada anilor 1998-
2006. Raportul bărbaţi/femei a fost de 6,2:1, media de vârstă fi ind de 37,98±1,25 ani.

Traumatisme închise –73(59,3%), deschise – 50(40,7%). Leziuni ale intestinului subţire au avut 
95(77,2%), iar leziuni de colon  61(49,6%) pts. 94(76,4%) dintre persoanele cu politraumatisme au 
prezentat şoc la spitalizare, 7(5,7%) pts fi ind spitalizate în comă cerebrală, iar 57(46,3%)  în stare de 
ebrietate. În 52(42,3%) de cazuri  leziunile intestinului au fost asociate cu traumatisme ale locomoto-
rului, în 61(49,6%)  cu traumatisme toracice, în 74(60,2%)  cu traumatisme craniocerebrale. Leziuni 
ale intestinului subţire de gr.I-II au avut 45 pts, de gr.III-IV - 50 pts, iar ale colonului de gr.I-II s-au în-
registrat în 50 şi de gr.III-IV  în 10 cazuri (AAST). ISS – 33,45±1,91 (limite 14-66), RTS – 7,18±0,11. 
Au fost operaţi 122 pts. Amploarea operaţiei a depins de gradul leziunii intestinului. Perioada pos-
toperatorie a evoluat cu complicaţii la 41(33,3%) de pacienţi. Au decedat 23(18,7%) de pacienţi, iar 
letalitatea postoperatorie a constituit 17,9%.

Summary
We present the treatment results of 123(18%) pts with intestinal injury from 683 politrauma 

pts treated in the 1st Surgical Departament “N.Anestiadi” during 1998-2006. M/F ratio was 6,2:1, 
mean age 37,98±1,25 years. Blunt abdominal trauma – 73(59,3%), penetrating abdominal trauma 
– 50(40,7%). Small bowel injury was established in 95(77,2%), colon injury – in 61(49,6%) cases. In 
52(42,3%) pts associated limbs trauma, in 61(49,6%) - thoracic trauma, in 74(60,2%) - head injury 
was present. Intestinal gr. I-II injury was diagnosed in 45, of gr.III-IV in 50 pts, and colonic gr. I-II 
injury - in 50, and gr. III-IV in 10 pts (AAST). ISS – 33,45±1,91 (range 14-66), RTS – 7,18±0,11. 
122 pts were operated. Surgery volume depended upon the intestinal injury grade. Postoperative 
complications occurred in 41(33,3%) pts. Postoperative mortality was 17,9%. 
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În epoca progresului tehnic şi a dezvoltării transporturilor creşte şi numărul politraumatismelor, 
inclusiv  leziunile severe ale organelor abdominale. Actualmente printre politraumatisme leziunile 
izolate ale fi catului se întâlnesc foarte rar şi se însoţesc de o letalitate majoră – 21,6-77,7% [8,9,10,12]. 
Nivelul înalt al letalităţii este determinat de prezenţa leziunilor asociate, a şocului, de pierderea sang-
vină semnifi cativă, iar ulterior de declanşarea complicaţiilor septico-purulente [11,12]. Hemoragia 
în urma traumatismelor abdominale este cea mai frecventă cauză a letalităţii precoce a persoanelor 
cu politraumatisme [3]. De aceea, managementul iniţial al leziunilor intraabdominale este un factor 
important ce condiţionează rezultatul tratamentului.

Scopul studiului este argumentarea tacticii diagnostico-curative în leziunile traumatice ale fi ca-
tului în funcţie de indicii hemodinamici şi de gradul leziunii la pacienţii cu politraumatisme.

Materiale şi metode. Cazuistica noastră include 170(24,9%) pts consecutivi cu leziuni trauma-
tice ale fi catului din 683 de pacienţi cu  politraumatisme, trataţi în Clinica Chirurgie nr.1 „N.Anestia-
di”, CNŞPMU sau transferaţi prin intermediul serviciului republican AVIASAN  din spitalele raiona-
le în perioada anilor 1998-2006. Au predominat bărbaţii – 141(82,94%), femei au fost 29(17,06%). 
Vârsta a variat de la 15 la 78 de ani, media constituind 36,56±1,1 ani. În mecanogeneză au predomi-
nat traumatismele închise -113(66,5%): prin accidente de circulaţie – 66(58,4%), catatraumatisme 
– 23(20,4%), lovituri directe prin agresiune fi zică sau cădere de la înălţimea corpului – 20(17,7%) şi 
strivire – 4(3,5%). Traumatismele deschise - 57(33,5%) au fost reprezentate de plăgi penetrante prin 
armă albă – 52(91,2%), inclusiv 14 (26,9%) cazuri asociate cu leziuni închise prin agresiune fi zică, 
plăgi prin armă de foc şi explozie – 5(8,8%) cazuri. Subliniem că 141(82,9%) de pacienţi cu poli-
traumatisme au prezentat şoc la internare, 34(20%) pts fi ind spitalizaţi în comă cerebrală (4-9 după 
GCS), iar 41,2%  în stare de ebrietate sau sub acţiunea drogurilor. Leziunile fi catului erau asociate la 
126(74,1%) pts cu traumatisme toracice (89 – închise, 37 – deschise), la 105(61,8%)  cu traumatisme 
craniocerebrale, la 64(37,6%)  cu traumatisme ale locomotorului, inclusiv la 4 accidentaţi cu leziuni 
vertebromedulare. Gravitatea traumatismelor a fost determinată şi de asocierea diversă a leziunilor 
mai multor organe din diferite sisteme: 77(45,3%) pts au avut leziuni ale organelor din 2 sisteme, 
62(36,5%)  din 3 sisteme, iar 31(18,2%) din 4 sisteme. 

Rezultate. Starea gravă a persoanelor cu politraumatisme, coma cerebrală, instabilitatea he-
modinamicii, în asociere cu lipsa simptomatologiei abdominale la 20% dintre bolnavi, au determi-
nat algoritmul de diagnosticare şi succesivitatea investigaţiilor la acest contingent de pacienţi, fi ind 
efectuat în paralel cu măsurile de resuscitare. Şocul de gradul I a fost înregistrat  la 34(20%) pts, de 
gr.II la 53(31,2%) pts, de gr.III la 11,75%, de gr.IV la 20%. Examenul de laborator la spitalizare la 
pacienţii din lotul de referinţă a relevat un nivel mediu al hematiilor de 3,72±0,05; Hb - 121±2,01; Ht 
– 0,33±0,01; Le – 12,06±0,48, iar la bolnavii decedaţi în primele ore de spitalizare aceşti parametri au 
fost 2,85±1,95; Hb – 86,27±8,05; Ht – 0,24±0,21; Le – 9,05±1,72, deşi fără diferenţă semnifi cativă. 
Examenul radiologic al abdomenului, efectuat doar la 28(16,5%) pts, a depistat pneumoperitoneu 
în 3 cazuri. Radiografi a toracică a fost efectuată la 132(77,6%) pts, la 71 dintre aceştia punând în 
evidenţă patologia toracelui (fracturi ale grilajului costal, hemo-, pneumotorace, leziuni de diafragm 
etc). USG abdominală de urgenţă s-a efectuat la 88(51,8%) de pts, depistându-se lichid în abdomen la 
59(67,01%) de bolnavi, la 23(38,98%) dintre aceştia punând în evidenţă leziuni de fi cat (12), splină 
(7), rinichi (3), pancreatită posttraumatică (1). Instabilitatea hemodinamicii a determinat utilizarea la-
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vajului peritoneal ca metodă de diagnosticare de primă intenţie la 58(34,12%) pts cu rezultat negativ 
la 10(17,24%), evident iniţial pozitiv  la 40(68,97%) accidentaţi, iar la 8(13,8%) pacienţi  hemope-
ritoneul absent iniţial a apărut în dinamică pe parcurs de 1-6 ore. La stabilizarea hemodinamicii s-a 
recurs la laparoscopie în 46(27,1%) de  cazuri, care a pus în evidenţă hemoperitoneul în 35(76,1%) de 
cazuri, leziuni de fi cat la 10(21,8%) pts, leziunea splinei, plaga toracoabdominală şi peritonita biliară 
la câte un pacient. CT efectuată doar la 3 pacienţi hemodinamic stabili a depistat hematom în paren-
chimul hepatic (3) şi hematom subcapsular renal pe dreapta (1). Alte investigaţii (examenul radio-
logic al bazinului, membrelor, coloanei vertebrale, craniului; M-Echo cranian, proba Ziuldovici etc) 
s-au efectuat după indicaţii simultan cu examinările primare şi terapia de resuscitare. În toate cazurile 
pacienţii cu politraumatisme au necesitat suport vital şi terapie antişoc în condiţii de reanimare şi un 
examen rapid multidisciplinar. 

Astfel, preoperator doar la 22(12,9%) de pacienţi au fost depistate leziuni ale fi catului, indicaţie 
la laparotomie în 8(4,7%) cazuri fi ind leziunea splinei, în 4(2,4%) peritonita perforativă sau biliară 
şi într-un caz (0,6%)  plaga toracoabdominală. În celelalte cazuri hemoperitoneul (n=142) depistat 
la USG, laparocenteză şi laparoscopie, asociat cu şoc în 63(37,1%) de cazuri, a impus laparotomia 
de urgenţă. Toracocenteza şi drenarea cavităţii pleurale a fost efectuată şi a precedat laparotomia la 
70(56%) dintre accidentaţii cu traumatisme toracice. 

Au fost operaţi 157 de pacienţi, iar 5 accidentaţi, spitalizaţi în stare agonală, au decedat fără 
operaţie, leziunea hepatică fi ind depistată la necropsie. În primele 6 ore de spitalizare au fost operaţi 
141(82,9%) pts: în interval de 0,2-1 oră de la spitalizare – 43 pts, 1-2 ore – 49 pts, 2-3 ore – 23 pts, 
3-4 ore – 18 pts, 4-5 ore – 6 pts, 5-6 ore – 2 pts. După  24 de ore, au fost operaţi 16 pts, iar tacticii 
nonchirurgicale au fost supuşi 8(4,7%) pacienţi cu leziuni traumatice de gr.I-III ale fi catului, la 3 
dintre aceştia  reuşindu-se o hemostază prin diatermocoagulare ghidată laparoscopic. Ulterior aceşti 
pacienţi au fost monitorizaţi în dinamică clinic, ultrasonografi c şi prin CT. 

Intraoperator s-au depistat leziuni ale lobului drept al fi catului în 108(65,45%) cazuri, ale lo-
bului stâng  în 40(24,24%), ale ambilor lobi  în 17(10,3%) cazuri. Conform morfologiei leziunilor 
hepatice în concordanţă cu clasifi carea AAST (American Association for the Surgery of Trauma Com-
mittee on Organ Injury Scaling),  pacienţii din lotul de referinţă au fost repartizaţi în modul următor 
(tab.1).                              

Tabelul1
 Repartizarea pacienţilor conform morfologiei leziunii hepatice (AAST)

Gradul leziunii Numărul de pacienţi %
1 10 6,06
2 51 30,9
3 67 40,6
4 25 15,15
5 12 7,27
6 - -

 În total 165 100
  *  5 pts au decedat fără investigaţii şi operaţie.
 
În afară de leziunea fi catului inspecţia intraoperatorie în 65,3% cazuri a pus în evidenţă şi alte 

leziuni intraabdominale viscerale: 2 organe lezate la 66(38,8%) pts, 3  la 30(17,6%), 4  la 9(5,3%), 5  
la 3(1,8%), 6 organe lezate la 3(1,8%) pts. Fracturi ale oaselor bazinului s-au depistat la 23(13,5%) 
pts, ale locomotorului  la 39(22,9%), iar fracturi ale coloanei vertebrale  la 8(4,7%) pts. Asocierea 
organelor intraabdominale lezate este reprezentată în tabelul 2. 
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Tabelul 2 
 Asocierea leziunii hepatice cu alte leziuni viscerale intraabdominale

Organul lezat asociat leziunii hepatice Numărul de pacienţi %
Colecistul 11 6,5
Duodenul 6 3,53
Stomacul 12 7,06
Pancreasul 13 7,65
Splina 26 15,3
Colonul 14 8,24
Intestinul subţire 12 7,06
Mezoul 21 12,4
Diafragma 42 24,7
Rinichii 21 12,4
Cordul 5 2,94
Vezica urinară 4 2,35
Uretra 3 1,76
Aorta 2 1,18
Vena cava inf. 3 1,76
A. şi v. renale 3 1,76
A.toracică internă 1 0,59
Venele iliace drepte 1 0,59
A.epigastrica sup. 1 0,59

Astfel, în urma examenului clinico-paraclinic preoperator şi a inspecţiei intraoperatorii severita-
tea politraumatismului la aceşti pacienţi, conform scorului ISS, a fost apreciată cu 37,81±0,97 (limite 
13-75), iar RTS – 6,88±0,12. 

Tactica intraoperatorie şi amploarea intervenţiei chirurgicale au depins de gradul leziunii fi catu-
lui şi a altor organe intraabdominale. În leziunile fi catului de gradul I (n-10) s-a practicat hepatorafi a 
în 4 cazuri şi hemostaza efi cace prin diatermocoagulare la 6 pts, inclusiv la 3  prin laparoscopie cu 
tratament conservativ ulterior. În leziunile hepatice de gr.II (n=51) s-au efectuat tratamentul conser-
vativ, diatermocoagularea şi hemostaza prin aplicare de TachoComb în câte un caz. În celelalte cazuri 
(n=44) hemostaza s-a realizat prin hepatorafi e, în 2 cazuri completată cu omentopexie, TachoComb 
(1) şi tamponare (1). În leziunile hepatice de gr.III (n=67) hemostaza s-a efectuat prin tratament con-
servativ (1), iar în 66 cazuri prin hepatorafi e combinată cu omentopexie (9), TachoComb (2), aplicare 
de tampon (7). În leziunile hepatice de gr.IV (n=25) hemoragia a fost controlată prin hepatorafi e (23), 
asociată cu epiploon pediculat (2) cu aplicarea tampoanelor (11). Într-un caz leziunea a fost rezolvată 
prin sutură selectivă a vaselor în plagă, fi nisată cu tamponarea cu meşe a leziunii, hemostaza provi-
zorie fi ind asigurată prin manevra Pringle. Într-un caz de leziune în hilul fi catului cirotic tentativa de 
hemostază  a eşuat cu deces pe masa de operaţie la 1,7 ore de la spitalizare. Leziunile hepatice de gr.V 
(n=12) au fost rezolvate prin hepatorafi e (9), combinată cu tamponare (6). La 2 pts a fost efectuată 
rezecţia atipică de fi cat pentru avulsiunea traumatică a lobului stâng. Într-un caz de leziune centrală 
transfi xiantă prin armă albă a fi catului cu lezarea venelor hepatice, hemoperitoneum şi hemotorace 
masiv tentativa de hemostază a eşuat, constatându-se stop cardiac intraoperator. În 28 de cazuri ope-
raţia s-a fi nisat cu decompresie biliară prin colecistostomie (18), colecistectomie (5) şi drenarea retro-
gradă a căii biliare principale (5) – intervenţie chirurgicală obligatorie la pacienţii cu leziuni centrale 
ale fi catului şi  asociate cu duodenul şi pancreasul. Pe parcursul intervenţiei chirurgicale în hemope-
ritoneul masiv şi în leziunile hepatice majore am utilizat metode de hemostază temporară: manevra 
Pringle, compresia manuală a leziunii cu comprese de tifon şi tamponarea perihepatică în cadrul inter-
venţiei chirurgicale. Aceste manopere tehnice au permis evaluarea gradului leziunii, pregătirea către 
hemostaza defi nitivă, rezolvarea altor surse de hemoragie cu pierderi sangvine reduse.

În cadrul laparotomiei la 155(93,9%) pts s-a depistat hemoperitoneu: la 66(42,6%) de până la 
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500ml, la 51(32,9%)  de 500-1000 ml, la 13(8,4%)  de 1000-1500ml, la 11(7,1%)  de 1500-2000ml, 
la 14(9,03%)  mai mare de 2000ml. Sângele recoltat din abdomen în lipsa peritonitei şi din torace la 
toracocenteză sau toracotomie a fost reinfuzat la 56 de pacienţi în volum mediu de 868,75±76,43ml 
(extreme 300-2800). Concomitent au fost rezolvate şi celelalte leziuni viscerale intraabdominale. Şase 
pacienţi au suportat şi toracotomie pentru hemotorace masiv în plăgi penetrante toracoabdominale şi 
abdominotoracice: în 4 cazuri de primă intervenţie, în celelalte 2  după laparotomie în cazul debitului 
mare de sânge pe drenul de toracocenteză. Intervenţii chirurgicale simultane de amploare în aceeaşi 
şedinţă de anestezie după laparotomie au mai fost efectuate la 9 pts: epicistostomie (3), trepanaţie 
craniană decompresivă (1), operaţii pe aparatul locomotor pentru fracturi deschise (4), debridarea şi 
prelucrarea primară chirurgicală a plăgii perineului (1). 

În perioada postoperatorie 15 bolnavi, la care intervenţia chirurgicală primară s-a fi nisat cu he-
patostomie şi bursoomentostomie, au necesitat operaţii la a 6-8-a zi pentru înlăturarea tampoanelor. 
Patru pacienţi cu pancreonecroză posttraumatică au necesitat necsechestrectomii de etapă (2-3 şedin-
ţe), cu redrenarea bursei omentale la un interval de 6-7 zile fi ecare. 

O serie de pacienţi cu traumatisme ale locomotorului au suportat intervenţii chirurgicale progra-
mate la un interval de 6-31de zile de la spitalizare după rezolvarea leziunilor abdominale şi toracice: 
6 pacienţi au suportat osteosinteza deschisă a oaselor bazinului sau închisă cu dispozitiv de fi xare 
externă a fragmentelor osoase, 8 bolnavi  osteosinteză de femur, un pacient  osteosinteză deschisă de 
claviculă.

 Perioada postoperatorie a evoluat cu complicaţii la 67(39,4%) de pacienţi. În structura com-
plicaţiilor am evidenţiat: 

• complicaţii specifi ce (16): abcese subfrenice (5), abces subhepatic (1), abces intrahepatic cu 
fi stulă biliară (1), necroză de lob stâng a fi catului cu peritonită biliară difuză (1), peritonită biliară 
difuză (1), necroză intrahepatică (1), biliragie (2), fi stule biliare (2), bilom (1), hematom intrahepatic 
(1); 

• complicaţii sistemice (55): sindrom de distresă respiratorie acută (5), pleuropneumonie bazală 
(33), pielonefrită posttraumatică (3), insufi cienţă multiplă de organ (5), delir (9);

• complicaţii locale supurative (12): pancreatită posttraumatică (6), abces paravezical (1), supu-
raţia plăgii (5);

• altele (4): trombembolie a a.pulmonare (1), ocluzie aderenţială acută (1), hemoragii digestive 
superioare (2).

Procesele distructive din fi cat au necesitat monitorizare prin USG (9), diagnostic topografi c prin 
CT (3), ERCP pentru concretizarea localizării fi stulei (4) şi PSTE pentru lichidarea hipertensiunii în 
arborele biliar (2). Doar 6 dintre pacienţii cu complicaţii specifi ce au necesitat reintervenţii chirurgi-
cale: drenarea abceselor subfrenice şi subhepatice – în 2 cazuri abcesul subfrenic şi un bilom au fost 
drenate prin puncţie ecoghidată, iar celelalte prin incizie paracostală, inclusiv rezecţia coastei XII (1). 
Un bolnav cu necroză a lobului stâng al fi catului, transferat dintr-un spital raional, a fost reoperat la 
a treia zi pentru peritonită biliară difuză, la care s-a efectuat rezecţie atipică de lob stâng şi drenarea 
retrogradă a căii biliare principale. Cazul de necroză intrahepatică a fost reoperat la a 22-a zi cu nec-
sechestrectomie, drenarea abcesului intrahepatic. Fistula biliară postoperatorie la aceşti doi pacienţi, 
de asemenea şi celelalte cazuri de colecţii subfrenice, biliragie (2), fi stule biliare (2), hematom in-
trahepatic (1) s-au rezolvat spontan conservativ. Toate cazurile cu complicaţii au fost monitorizate 
postoperator prin USG. 

Patru cazuri de pancreonecroză posttraumatică au fost rezolvate prin relaparotomie, necseche-
strectomie, drenarea bursei omentale, cu necsechestrectomii ulterioare de etapă (2-3 şedinţe). Un 
bolnav cu abces paravezical  a necesitat drenare la a 16 zi postoperator cu aplicarea epicistostomiei. 
Celelalte cazuri de supuraţie au implicat debridare şi drenare adecvată a proceselor purulente. 

Au decedat 43(25,3%) de  pacienţi, iar letalitatea postoperatorie a constituit 24,2%. În structura 
letalităţii rolul de bază l-au avut şocul ireversibil - 22(51,2%) de cazuri, insufi cienţa multiplă de or-
gan - 11(25,6%), TCC gravă – 4(9,3%), TEAP – 1(2,3%). Conform mecanismului lezional, decesul 
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a survenit în traumele închise la 38(33,63%) pts, în traumele deschise – la 5(8,77%) pts (P<0,001). 
Eva luând letalitatea în raport cu gradul leziunii, s-a stabilit următoarele: în leziunile de gr.I au dece-
dat 3 pts (30%), de gr.II – 6(11,8%) pts, de gr. III – 13(19,4%) pts, de gr. IV – 9(36%) pts, de gr. V 
– 7(58,3%). În primele 24 de ore de la spitalizare au decedat 26 de pacienţi, inclusiv 5 neoperaţi, 8 
– pe masa de operaţie, 10 – în primele 6 ore postoperator, 3 – în intervalul de 6-24 ore după opera-
ţie. La intervalul de 24-48 ore au decedat 7 pts, de 3-5 zile – 2 pts, 6-7 zile – 5 pts, 8-10 zile – 2 pts. 
Nivelul înalt al letalităţii la pacienţii cu leziuni hepatice de gr.I  (30%) a fost determinat mai mult de 
traumatismele asociate din alte sisteme (ISS – 45,33±8,4), iar rata mortalităţii la bolnavii cu leziu-
ni mai severe a corelat cu gradul de leziune a organului. Durata de spitalizare a constituit în medie 
14,22±1,13 (limite 1-89), inclusiv în secţia ATI şi reanimare 3,54±0,47 (limite 1-47).

Discuţii. Trauma fi catului reprezintă un larg spectru de leziuni. Dimensiunile leziunii, necesi-
tăţile manageriale şi complexitatea procedeelor chirurgicale sunt determinate de gradul, localizarea 
anatomică şi mecanismul acesteia. Trauma închisă a fi catului este, de obicei, rezultatul accidentelor 
de circulaţie, agresiunilor fi zice sau al căderilor de la înălţime, fi ind  reprezentată prin leziuni de-
lacerate cu strivirea ţesutului hepatic. Leziunile cauzate de proiectile accelerate, împuşcăturile din 
apropiere şi cele prin strivire provoacă fragmentarea ţesutului hepatic,  strivirea vaselor sangvine şi 
hemoragii intraperitoneale masive. Plăgile penetrante prin armă albă şi armă de foc cauzează hemo-
ragii fără devitalizare importantă a parenchimului hepatic.

Scopul primar în tratamentul leziunilor abdominale severe este de a salva viaţa, iar manage-
mentul constă din 4 faze consecutive: resuscitare, evaluare, management iniţial şi tratament defi nitiv. 
Resuscitarea urmează principii standard de suport vital: eliberarea căilor respiratorii, resuscitarea 
urgentă cu fl uide, suportul ventilator,  circulator şi controlul hemoragiei interne. Un abord venos 
adecvat şi imediat asigură un suport volemic sub controlul diurezei şi pierderilor de lichide prin sonda 
nazogastrică. O leziune hepatică este suspectată la pacienţii cu traumă închisă evidentă sau cu plăgi 
prin armă albă sau de foc în cvadrantul abdominal drept sau în epigastru. Semnele clinice caracteris-
tice leziunilor severe ale fi catului sunt şocul hipovolemic, hipotensiunea, tahicardia, oliguria, redu-
cerea PVC, distensia abdominală. Însă semnele fi zicale pot fi  minime la pacienţii cu politraumatisme 
sau când porţile de intrare şi ieşire în plăgile prin împuşcare sunt la distanţă de fi cat. Diagnosticul este 
difi cil la pacienţii inconştienţi, la cei cu traumatisme craniocerebrale şi vertebromedulare. Debutul 
insidios al şocului în cazul unui pacient cu politraumatisme poate fi  uşor scăpat din vedere [2]. 

Pentru evaluarea stării pacientului politraumatizat în leziunile închise ale fi catului este necesar 
un algoritm diagnostico-curativ complex. Cea mai importantă decizie după resuscitarea iniţială este 
de a stabili necesitatea unei intervenţii chirurgicale de urgenţă. Pacienţii care răspund la resuscitarea 
cu fl uide şi rămân stabili hemodinamic pot fi  supravegheaţi cu prudenţă, investigaţi şi reevaluaţi în 
dinamică. Persoanele cu politraumatisme care rămân în stare de şoc după 3 l de infuzie continuă să 
sângereze şi necesită laparotomie de urgenţă [6]. Intervenţia nu poate fi  temporizată chiar şi în lipsa 
rezultatelor investigaţiilor speciale. Indicaţii către operaţia de urgenţă sunt: plăgile penetrante în ab-
domen, semnele peritoneale, şocul inexplicabil, evisceraţia organelor interne, hemoragia ce nu poate 
fi  controlată, deteriorarea stării clinice pe perioada de supraveghere. Similar datelor studiului de faţă, 
lichidul liber în spaţiile subfrenice, subhepatice ori în Douglas la un traumatizat hipotensiv, depistat 
prin USG abdominală, confi rmă necesitatea laparotomiei de urgenţă [7]. Aceasta se poate confi rma 
prin lavajul peritoneal. CT abdominală este utilizată doar în cazul pacienţilor cu hemodinamică stabi-
lă, cu suspecţie de leziune traumatică severă a fi catului. În cazul hematoamelor mari intrahepatice sau 
al leziunilor capsulare cu volum mic al hemoperitoneului se admite tratamentul nonoperator. Aceşti 
pacienţi necesită urmărire atentă şi investigaţii clinico-paraclinice în dinamică [2]. 

De cele mai multe ori leziunile traumatice ale fi catului pot fi  rezolvate relativ cu uşurinţă. Le-
ziunile complexe necesită un diagnostic precoce şi o intervenţie chirurgicală majoră, executată de un 
specialist cu experienţă în chirurgia hepatobiliară. Succesivitatea etapelor actului chirurgical include 
stoparea hemoragiei, înlăturarea ţesuturilor hepatice devitalizate, asigurarea hemostazei şi bilistazei 
prin ligatura sau sutura vaselor sangvine şi a ducturilor biliare lezate. 
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Tactica intraoperatorie constă în laparotomie medie mediană cu înlăturarea sângelui şi cheaguri-
lor din abdomen şi stoparea hemoragiei active din leziunile fi catului prin meşiere (packing). Această 
manieră de control lezional este necesară pentru a evita perioada lungă de hipotensiune şi a oferi 
timp pentru recuperarea volumului circulant sangvin pe durata intervenţiei chirurgicale. Alte leziuni 
ale organelor cavitare necesită rezolvare rapidă pentru a reduce contaminarea bacteriană. Plăgile cu 
hemostază spontană în timpul laparotomiei nu necesită a fi  suturate, însă comportă drenare pentru a 
preveni formarea biloamelor. Hemoragia din fi cat poate fi  uşor stopată prin împachetarea compresivă 
a fi catului, câştigând timp pentru solicitarea asistenţei chirurgicale şi anesteziologice cu experienţă 
[2,5]. La continuarea hemoragiei se practică manevra Pringle, hemostaza se obţine prin meşiere com-
presivă, aplicarea meşelor hemostatice absorbabile şi sutură pentru a asigura presiunea şi tamponarea 
hemoragiei. Abdomenul se închide fără drenare, iar meşele se înlătură cu anestezie generală la un 
interval de 2-3 zile de tratament de recuperare în ATI. Meşierea se utilizează şi în cazul declanşării 
coagulopatiei sau pentru a permite transferarea pacientului într-o unitate medicală terţiară pentru 
management defi nitiv [2]. Tactica de control lezional este considerată adecvată pentru persoanele 
politraumatizate cu ISS mai mare de 25, temperatura corpului fi ind sub 34oC şi pH-ul arterial  sub 7,1 
[4]. Hemostaza defi nitivă din fi cat poate fi  realizată atât în plagă (in loco lesionis), cât şi pe traiect 
(in loco electionis). De menţionat că cel mai sigur procedeu de hemostază defi nitivă şi de profi laxie 
a biliragiei reprezintă hepatizarea (prin apropierea marginilor plăgii) prin sutura leziunii, combinată 
şi cu aplicarea epiloonului pediculat. Sutura hemostatică şi ligaturarea selectivă a vaselor în plagă (la 
diametrul vasului mai mare de 3mm) sunt metodele de bază ale hemostazei defi nitive [11].

În leziunile închise ale fi catului cu defect considerabil distructiv de parenchim pot fi  practica-
te procedee rezecţionale de debridare. Rareori leziunile prin strivire necesită lobectomii hepatice. 
Cele mai mari difi cultăţi le creează lacerările de v.cava sau leziunile venelor hepatice posterior de 
fi cat, deoarece ocluzia temporară a fl uxului sangvin prin fi cat nu reduce pierderea sangvină prin 
defectele venelor hepatice. Prin tehnici operatorii avansate poate fi  practicată izolarea vasculară 
totală a fi catului prin clamparea venei porta şi a venei cava superior şi inferior de fi cat sau lobec-
tomia [2,5].

După afi rmaţiile lui Andercou, rata complicaţiilor postoperatorii atinge cota de 40-50% [1]. 
Recidiva hemoragiei din leziune, biliragia, necroza ischemică segmentară a fi catului şi colecţiile 
lichidiene supurative sunt cele mai frecvente complicaţii locale asociate chirurgiei traumatismelor 
hepatice. Angiografi a (cu embolizarea selectivă a vasului) este binevenită în recidivele hemoragiei 
arteriale sau în hemobilie. CT abdominală este utilizată pentru stabilirea şi aprecierea topografi că a 
colecţiilor intraabdominale, care pot fi  drenate ecoghidat prin puncţie şi aspiraţie cu ac sau cateter 
percutan. Abcesele subhepatice se declanşează la fi ecare al cincilea caz şi sunt atribuite, de obicei, 
biliragiilor, ischemiei hepatice tisulare, colecţiilor nedrenate sau leziunilor organelor cavitare. Sediul 
biliragiei este bine identifi cat prin colangiopancreatografi a retrogradă endoscopică şi rezolvată prin 
sfi ncterotomie endoscopică ori stentare [2]. Fistulele biliare apar în lipsa unui drenaj biliar decom-
presiv al căii biliare principale, fi e a unei rezolvări incomplete a leziunilor căilor biliare intra- sau 
extrahepatice sau se produce secundar unei necroze hepatice [1]. Susţinem afi rmaţiile unor autori că 
o componentă necesară la etapa defi nitivă a intervenţiei chirurgicale pentru leziuni severe ale fi catului 
este decompresia biliară externă pentru profi laxia complicaţiilor biliare [1,11].

Datele recente din literatura de specialitate arată că cele mai frecvente cauze de deces în trau-
matismele abdominale la persoanele politraumatizate sunt şocul hemoragic (26,7%), sindromul de 
distresă respiratorie acută (27,6%) şi traumatismele craniocerebrale (23,2%) [3]. După cum afi rmă 
Muhin et al., letalitatea în traumatismele fi catului este de 12,7%,  fi ind determinată de hemoragia ma-
sivă şi de peritonită [11]. În publicaţiile recente V.A. Sokolov şi coaut. susţin că cel mai gravi bolnavi 
sunt pacienţii  politraumatizaţi cu leziuni asociate craniocerebrale şi ale toracelui, iar letalitatea în 
politraumatismele severe atinge 60% [12].
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Concluzii
1. Incidenţa leziunilor traumatice ale fi catului în cadrul poiltraumatismelor este de circa 25% . 
2. La evaluarea stării pacienţilor politraumatizaţi în traumatismele fi catului este necesar a uti-

liza un algoritm raţional clinico-paraclinic de diagnosticare în funcţie de parametrii hemodinamicii 
pacientului.

3. Lavajul peritoneal, USG abdominală şi laparoscopia sunt metodele diagnostice de elecţie în 
leziunile traumatice ale fi catului în politraumatisme.

4. Managementul chirurgical al leziunilor fi catului depinde direct de gradul de leziune a organu-
lui, include principiul organomenajant faţă de parenchimul hepatic şi constă în utilizarea procedeelor 
chirurgicale de amploare minoră, dar cu efi cacitate majoră în stoparea hemoragiei. 

5. În traumatismele hepatice severe (gr.III-V) şi în cele asociate cu leziuni ale duodenului şi 
pancreasului este indicată decompresia biliară externă.
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Rezumat
În articol se analizează rezultatele tratamentului leziunilor traumatice ale fi catului la 170(24,9%) 

dintre 683 de persoane politraumatizate, tratate în Clinica Chirurgie nr.1 „N.Anestiadi” în perioada 
anilor 1998-2006. Media de vârstă – 36,56±1,1 ani (b:f – 141//29). Traumatisme închise – 113(66,5%), 
deschise – 57(33,5%). 141(82,9%) de bolnavi  politraumatizaţi au prezentat şoc la spitalizare, 34(20%) 
– traumatisme craniocerebrale şi 41,2% – stare de ebrietate. Leziunile fi catului erau asociate la 
126(74,1%) pts cu traumatisme toracice, la 105(61,8%) – cu TCC, la 64(37,6%) – cu traumatisme ale 
locomotorului şi cu leziuni vertebro-medulare. Intraoperator leziunea lobului drept al fi catului a fost 
depistată la 108(65,45%) pts, a lobului stâng  la 40(24,24%) pts, a ambilor lobi  la 17(10,3%) pts. Gr. 
I-II de leziune a fi catului au fost diagnosticate la 61 pts, gr. III-V la 104 pts (AAST). ISS – 37,45±0,97 
(limite 13-75), RTS – 6,88±0,12. Investigaţiile clinico-paraclinice s-au succedat concomitent cu mă-
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surile de resuscitare într-un serviciu multidisciplinar şi au depins de indicii hemodinamicii. Laparo-
tomiei de urgenţă au fost supuşi 157 pts. Amploarea operaţiei a depins de gradul leziunii hepatice. 
Perioada postoperatorie a evoluat cu complicaţii la 67(39,4%) de pacienţi. Letalitatea postoperatorie 
a constituit 24,2%, iar cea generală – 25,3%.

Summary
We present the treatment results of 170(24,9%) pts with liver injuries from 683 politrauma pts, 

treated in the 1st Surgical Departament “N.Anestiadi” during 1998-2006. M/F ratio was 4,86:1 with 
the mean age 36,56±1,1 years. Blunt abdominal trauma – 113(66,5%), penetrating abdominal trauma 
– 57(33,5%). 141(82,9%) politrauma pts were admitted with signs of shock, 34(20%) had cerebral 
coma and 41,2% - alcohol intoxication. In 126(74,1%) pts liver injuries were associated with thoracic 
trauma, in 105(61,8%) pts – head trauma and in 64(37,6%) with limb trauma. During surgery right 
liver lobe injury were diagnosed in 108(65,45%), left lobe – in 40(24,24%), both – 17(10,3%). Gr. I-II 
liver injury was diagnosed in 61, gr. III-V in 104 pts (AAST). ISS – 37,45±0,97 (range 13-75), RTS – 
6,88±0,12.  Investigation consequence depended upon the hemodinamic stability and was performed 
simultaneously with resuscitation measures in a multidisciplinary facility. Emergency surgery was 
performed in 157 pts. Postoperative complications occurred in 67(39,4%) pts. Postoperative mortality 
was 24,2% and general mortality was 25,3%.

TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL LEZIUNILOR TRAUMATICE 
ALE INELULUI PELVIN

Vladimir Kusturov, dr. în medicină, USMF 
“Nicolae Testemiţanu” 

Traumatismul oaselor şi conjuncţiilor inelului pelvin este unul dintre cele mai grave trauma-
tisme ale aparatului locomotor. Incidenţa traumelor închise ale bazinului în ultimile decenii a atins   
5 – 7% şi este în continuă creştere [1,2]. Fracturile de tipurile B şi C, după clasifi carea AO (1990), 
sunt cele mai difi cile traume ale bazinului, fi ind însoţite de şoc, hipovolemie şi incapacitate stabilă 
de muncă. După datele lui D. A. Rothenberger, R. P.Fischer, R. G. Strate [3], A. F.Dove, W.S.Poon, 
P.A.Weston [4], traumele asociate şi multiple ale organelor interne cu fracturi ale oaselor bazinului 
în 69% cazuri provoacă decesul la locul accidentului şi/sau în timpul transportării  spre instituţia me-
dicală. Analizând letalitatea în urma fracturilor oaselor bazinului, cercetătorii au ajuns la concluzia 
că majoritatea deceselor (69-75%) survin din cauza hemoragiilor continue, cauzate de controlul ne-
efi cient al hemoragiei [5,6,7,8,9].

Scopul  studiului este analiza rezultatelor utilizării precoce a dispozitivului pentru reducerea şi 
fi xarea oaselor pelvine la pacienţii cu traumatism multiplu şi asociat.

Materiale şi metode. Începând cu anul 1991, în secţia de traumatism asociat s-au afl at la trata-
ment mai mult de 568 de bolnavi cu traume multiple şi asociate şi cu leziuni ale aparatului locomotor. 
324 de bolnavi aveau  fracturi ale oaselor pelvine sau ale conjuncţiilor, 188 de pacienţi s-au intrenat 
cu fracturi complicate ale inelului pelvin. Aproximativ 76% dintre persoanele traumatizate au fost 
internate în stare gravă, în şoc traumatic de gradele II-III. Pacienţii au fost investigaţi conform algo-
ritmului elaborat în Clinica Chirurgie nr.1 „Nicolae Anestiadi”, prin metode clinice, de laborator şi 
instrumentale.

Examinarea radiologică a bazinului se începea cu efectuarea şi aprecierea clişeelor radiologice 
în proiecţii anteroposterioare. Pentru diagnosticarea fracturilor ascunse ale inelului pelvin şi stabilirea 
gradului de deplasare a fragmentelor s-au efectuat incidenţe oblice (caudală şi cranială) ale bazinului 
sau tomografi a computerizată. La diagnosticarea pacienţilor cu traume multiple şi asociate şi în tra-
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tamentul acestora se vor utiliza tehnologii medicale miniinvazive, pentru a minimaliza traumatismul 
iatrogen. 

Toate tipurile de fracturi ale oaselor pelvine au particularităţi singulare şi se analizează difi cil. 
Însă clasifi carea cazurilor este foarte importantă pentru cercetările clinice şi, în primul rând, pentru 
efectuarea prognosticului şi studiul rezultatelor la distanţă. Clasifi carea lui Tile, utilizată de noi, ia în 
considerare direcţia acţiunii forţelor de dislocare, localizarea şi caracterul leziunilor ligamentare şi 
stabilitatea inelului pelvin. Aceasta facilitează stabilirea diagnosticului şi alegerea tacticii chirurgica-
le.

Fractura oaselor pelvine de tipul A nu dereglează stabilitatea bazinului şi păstrează funcţia de 
sprijin al inelului pelvin. În fracturile complicate ale bazinului de tipul B apare instabilitatea rotatorie, 
iar în fracturile de tipul C este prezentă instabilitatea rotatorie şi cea verticală.

Sub supravegherea noastră s-au afl at 83 de  pacienţi cu leziuni ale bazinului de tipul B, ceea ce 
constituie 25,62% dintre toţi pacienţii investigaţi. Fracturile bazinului în 70 de cazuri au fost însoţite 
de leziuni ale organelor interne şi de fracturi ale altor segmente osoase. Persoanele traumatizate cu 
leziuni ale inelului pelvin de tipul B au fost divizate pe grupe : B1 – 43 de pacienţi, B2 – 36 de pacienţi 
şi B3 – 4 pacienţi. La dezvoltarea traumatismelor au dus compresiile anteroposterioare şi laterale ale 
masivului pelvin. Dislocarea maximă a oaselor pelvine în leziunile inelului pelvin de tipul B1.3 „carte 
deschisă” a ajuns până la 8 cm, în traumele de tipul B2 „compresie laterală, cu rotaţie internă a oaselor 
pelvine”, angrenarea fragmentelor osoase în interiorul bazinului atingea  2,7-3,2cm. La patru pacienţi 
din această grupă compresia laterală a oaselor pelvine a fost însoţită de protruzia fosei acetabulare 
cu subluxaţia capului osului femural. Tuturor persoanelor traumatizate li s-a efectuat osteosinteza 
închisă a oaselor bazinului cu dispozitiv extern pentru repoziţie şi fi xare. Bolnavilor cu leziuni ale 
inelului pelvin de tipul B1 elementele de fi xare li se introduceau în osul iliac sub unghi deschis ante-
rior. În grupa a doua a persoanelor traumatizate cu fracturi de bazin de tipul B2 elementele de fi xare 
erau introduse sub un unghi deschis posterior. În 49 de cazuri de leziuni ale bazinului de tipurile  B1.1, 
B1.2, B2.1, B2.2  s-au utilizat ca elemente de fi xare broşele adaptate ale lui Ilizarov. La pacienţii obezi cu 
leziuni de tipul B1.3 şi cu deplasarea semiinelului anterior al oaselor pelvine mai mult de 2,5 cm nu în-
totdeauna se reuşea reducerea fragmentelor, folosind elementele de bază ale dispozitivului, de aceea 
pentru întărirea fi xaţiei oaselor pelvine în perioada de mobilizare a pacienţilor s-au utilizat piloni fi laţi 
cu diametrul de 4 mm. În 67 de cazuri s-a obţinut reducerea satisfăcătoare a fragmentelor prin metoda 
închisă cu dispozitivul de fi xare externă. La 6 pacienţi s-a efectuat repoziţia deschisă a fragmentelor 
oaselor pubiene şi osteosinteza cu placă metalică. La ceilalţi pacienţi a fost necesară  utilizarea supli-
mentară a nodului vertical de repoziţie.

Leziuni ale inelului pelvin de tipul C s-au investigat la 105 pacienţi. După datele radiologice, 
dislocarea jumătăţii afectate a bazinului în direcţia cranială a fost de 7-24 mm. Pacienţii au fost di-
vizaţi după gradul leziunilor în modul următor: tipul C1.1 – 23 de pacienţi (21,9%), tipul C1.2 – 36 de 
pacienţi (34,29%), tipul C1.3 – 30 de pacienţi (28,57%), tipul C2 – 9 pacienţi (8,78%), tipul C3 – 7 pa-
cienţi (10,5%). În grupa persoanelor traumatizate supuse cercetării predominau leziunile unilaterale 
ale semiinelului pelvin posterior, aproximativ 79% (n = 83), leziunile bilaterale au constituit 21% 
(n = 22). La 75 de pacienţi cu leziune de tipul C1 şi cu traumatism toracic complicaţii intratoracice nu 
s-au înregistrat. Gradul dislocării craniale a jumătăţii bazinului era de 7-18 mm. Intervenţia chirurgi-
cală ortopedică se efectua după 9-12 zile de la impactul traumatic. Sub anestezie, pe masa ortopedică 
cu extensia de la treimea inferioară a femurului, pe partea inelului pelvin afectat s-a efectuat tracţia 
unimomentală, în mod dozat şi treptat a semiinelului dislocat. După potrivirea jumătăţilor de bazin şi 
adaptarea necesară a suprafeţelor dislocate, în planul fracturii prin osul iliac în sacru se introduc două 
broşe cu suprafeţe de sprijin una în întâmpinarea alteia. Fractura bazinului de tipurile C1, C2 la 26 de 
bolnavi  s-a asociat cu traumatizarea gravă a organelor interne: traumatismul toracic la 18 pacienţi 
s-a complicat cu pneumotorace; traumatismul abdominal închis – cu leziunea splinei la 6 pacienţi, de 
asemenea s-a constatat  lezarea intraperitoneală a vezicii urinare la 7 persoane. La etapa precoce tra-
tamentul era îndreptat spre lichidarea leziunii dominante, iar la 8 pacienţi cu hemodinamică stabilă la 
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internare s-a efectuat osteosinteza primară a bazinului. La ceilalţi pacienţi tratamentul chirurgical or-
topedic s-a realizat după stabilizarea stării generale. În primul rând, a fost instalat dispozitivul pentru 
repoziţia şi fi xarea oaselor pelvine în regim de fi xare primară, iar apoi s-a efectuat repoziţia treptată 
a fragmentelor. Repoziţia în întregime a jumătăţii dislocate a bazinului şi adaptarea ei la suprafeţele 
fracturii s-a reuşit doar la 7 pacienţi, la ceilalţi s-a instalat un punct adăugător de sprijin în clavicula de 
pe partea leziunii inelului pelvin. Pentru adaptarea completă a fragmentelor au fost necesare 12±1,5 
zile. La 4 pacienţi cu fractura semiinelului posterior bilateral (tipul C3) s-a efectuat extensia pe masă 
de femur bilateral. După repoziţia jumătăţii dislocate a bazinului, s-a realizat osteosinteza defi nitivă 
cu dispozitiv pentru repoziţie şi fi xarea oaselor pelvine.

Rezultate şi discuţii. Rezultatele tratamentului bolnavilor cu fracturi de inel pelvin de tipurile 
B şi C s-au apreciat după scara lui S. A. Majeed [10], propusă pentru pacienţii, care au suferit un trau-
matism de bazin. În sistemul de apreciere a rezultatelor funcţionale ale traumatismului bazinului se 
includ următoarele criterii: prezenţa durerii în masivul pelvin şi caracterul ei, reîncadrarea în câmpul 
muncii, mersul, păstrarea funcţiilor sexuale ale organelor bazinului mic, de asemenea, capacitatea de 
a se aşeza. La 82% bolnavi pe masa de operaţie le-a fost efectuată repoziţia satisfăcătoare a inelu-
lui pelvin, fi ind obţinută fi xarea stabilă. Bolnavii după osteosinteza bazinului puteau să-şi schimbe 
poziţia în pat şi să fi e mobilizaţi. S-a simplifi cat mult îngrijirea lor în perioada postoperatorie. După 
13-18 zile de la operaţie, ei urmau tratament ambulator. Termenul de fi xare a inelului pelvin la aceşti 
pacienţi a constituit în medie 62±1,4 zile. Studiul rezultatelor la distanţă ale tratamentului bolnavilor 
cu fracturi ale bazinului a demonstrat că majoritatea pacienţilor s-au reîntors la locul lor de muncă, 12 
schimbându-şi activitatea profesională. Acuze la durere sau la alte dereglări funcţionale ale organelor 
bazinului mic şi ale membrelor inferioare bolnavii nu au prezentat, ei şedeau liber, mergeau fără a 
şchiopăta. Rezultatele tratamentului bolnavilor din grupa majoritară s-au evaluat după scara Majeed 
şi s-au apreciat ca bune şi excelente (75-85 puncte).

Perioada postoperatorie a celorlalţi bolnavi a decurs cu unele particularităţi. Bolnavii erau mai 
puţin mobili, deşi în salon şi în spital aveau posibilitatea de a se mişca. Mult mai comfortabil se sim-
ţeau pacienţii cărora li s-a efectuat osteosinteza primară la internare. Poziţionarea dispozitivului pe 
părţile anterioare şi laterale ale masivului pelvin nu necesita o poziţie specială în decubit dorsal şi 
excludea o eventuală dislocare suplimentară a fragmentelor în timpul schimbării poziţiei şi coborârii 
jumătăţii dislocate a inelului pelvin. Peste trei săptămâni bolnavilor li s-a stabilit tratament ambula-
tor. Termenul de fi xare a inelului pelvin a constituit în medie 76,4 zile. Peste 10 luni după traumă, 4 
bolnavi s-au reîntors la serviciu. Rezultatul tratamentului lor a fost evaluat ca bun. Trei bolnavi cu 
rezultat satisfăcător al tratamentului şi-au schimbat locul de muncă şi cu rezultat satisfăcător s-a în-
cheiat tratamentul la trei bolnavi neîncadraţi în câmpul muncii. La şase pacienţi, care au avut traumă 
asociată: leziuni ale organelor interne cu fractura bazinului şi femurului, după complexitatea şi gravi-
tatea traumatismului li s-a stabilit grupa a doua de invaliditate pentru o perioadă de un an. Rezultatul 
tratamentului a fost evaluat de noi ca nesatisfăcător.

În fracturile complicate ale oaselor bazinului survine dislocarea fragmentelor tridimensional, de 
aceea repoziţia şi fi xarea stabilă este o problemă difi cilă. L.N.Ankin [11] menţionează că „în traume-
le vertical instabile ale inelului pelvin stabilitatea fi xaţiei părţii dorsale a bazinului este insufi cientă 
şi suplimentar se utilizează extensia scheletară şi se stabileşte regim de pat pe toată perioada trata-
mentului”. M. Tile et al.[12], de asemenea, subliniază că este necesară fi xarea internă posterioară şi 
cea anterioară, deoarece fi xarea externă utilizată de ei nu asigura stabilitatea necesară fragmentelor 
oaselor pelvine, din care cauză survine dislocarea lor mai mult de un centimetru. Aplicarea dispoziti-
vului pentru repoziţia şi fi xarea oaselor pelvine şi formarea unui punct de sprijin suplimentar permit 
dirijarea repoziţiei fragmentelor osoase, contribuie la oprirea hemoragiei spongioase, preîntâmpină 
recidiva. În opinia noastră, tactica utilizată de tratament este o soluţie concretă şi  de rezolvare a unei 
părţi a problemei. Aceasta permite  a diminua considerabil termenele de spitalizare a persoanelor 
traumatizate  şi  a îmbunătăţi rezultatele tratamentului lor.
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Concluzii
• În traumatismul asociat sau multiplu, cu leziuni ale oaselor şi conjuncţiilor inelului pelvin de 

tipurile B şi C, pacienţii sunt spitalizaţi, de obicei, în stare gravă; osteosinteza precoce a bazinului prin 
metode miniinvazive face parte din complexul măsurilor antişoc.

• Metodicile elaborate şi implimentate de noi şi dispozitivul pentru repoziţia şi fi xarea închisă 
a leziunilor instabile ale inelului pelvin asigură adaptarea suprafeţelor fracturii şi fi xarea lor stabilă 
până la concreşterea  osoasă.

• Sistemul complex de tratament utilizat la bolnavii cu traumatism multiplu şi asociat în le-
ziunile instabile ale inelului pelvin asigură mobilizarea precoce, previne dezvoltarea complicaţiilor, 
îmbunătăţeşte rezultatele tratamentului.
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Rezumat
Au fost studiate rezultatele tratamentului  fracturilor inelului pelvin de tipurile B şi C în cla-

sifi carea AO (1990) prin folosirea metodelor originale de osteosinteză închisă cu dispozitiv pentru 
repoziţia şi fi xarea oaselor pelvine. Pe parcursul anilor 1991-2005 în secţia de traumatism asociat a 
catedrei Chirurgie nr.1 “Nicolae Anestiadi” s-au tratat 188 de pacienţi cu traumatism multiplu şi le-
ziuni ale inelului pelvin: 83 de bolnavi  cu fracturi rotator instabile de tipul B şi 105  cu fracturi verti-
cal şi rotator instabile de tipul C. Predominau fracturile unilaterale ale semiinelului posterior – 78,2% 
cazuri, cele bilaterale constituind 21,8%. Analizând rezultatele tratamentului, se poate concluziona  
că metoda propusă de osteosinteză este una miniinvazivă, puţin traumatică şi o componentă a trata-
mentului antişoc la etapa primară. Rezultatele tardive au fost apreciate conform scorului S.I.Majeed 
(1989). La patru pacienţi cu leziuni grave li s-a stabilit grupa  a doua de invaliditate pe o perioadă de 
un an, 6 bolnavi au fi nisat tratamentul cu rezultate sătisfăcătoare, celelalţi  cu rezultate bune.

Summary
We have studied treatment results of pelvic ring fractures type B and C using original method of 

closed osteosynthesis with device for reposition and external fi xation. During 1991-2005, there were 
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188 patients with multiple trauma and pelvis injuries in division of associated trauma, Department of 
Surgery “N. Anestiadi”; 83 of them had rotationally unstable pelvis fractures type B, and 105 patients 
had vertical and rotationally unstable pelvis fractures type C. The domination of unilateral injury of 
posterior ring was observed in 78,2% of cases, bilateral fractures formed only 21,8%.The outcome 
study has demonstrated that our method of pelvis osteosynthesis is less traumatic, miniinvasive, and it 
is considered as one element of antishock management in the early period of treatment. Distant results 
of treatment were studied according to Majeed score (1989). Four patients obtained the second group 
of disability for one year; six patients fi nished the treatment with satisfactory results, other patients 
– with good results.

VAGOTOMIA LAPAROSCOPICĂ – AVANTAJE ŞI PERSPECTIVE ÎN 
TRATAMENTUL MALADIEI ULCEROASE

Elina Şor¹, doctorand,  Gheorghe Ghidirim², dr. h. în medicină, prof. univ., academician, 
Anatol Ghereg³, dr. în medicină, conf. univ., Ala Suman³, asist. univ., Petru Cârciumaru³, 

secundar clinic, Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară1, Catedra Chirurgie nr. 1 
„N. Anestiadi”2, Cursul de Endoscopie şi Chirurgie Laparoscopică FPM, USMF

„N. Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă3

Marile succese obţinute în tratamentul medicamentos modern al maladiei ulceroase necompli-
cate cu agenţi anti H2, inhibitori ai pompei de protoni, dubla sau tripla asociere antibiotică (amoxicili-
nă, claritromicină şi metronidazol 7 – 10 zile) au dus în ultimii ani la o reducere esenţială a numărului 
intervenţiilor chirurgicale pentru înlăturarea acestei afecţiuni [3]. Pe de altă parte, cazurile complicate 
de tratament, recidivele (până la 70% în primul an după o singură cură de tratament [3]), deseori 
însoţite de complicaţii, persistenţa factorilor de risc bine cunoscuţi (preparatele antiinfl amatorii  ne-
sterodiene şi fumatul), precum şi factorii socioeconomici care limitează accesul la tratamentul medi-
camentos îndelungat (uneori, necesar pe parcursul întregii vieţi) şi costisitor, constituie  argumente  
ce demonstrează că rolul chirurgiei în tratamentul maladiei ulceroase este încă enorm [6]. În prezent  
tehnicile laparoscopice existente oferă uneori alternative foarte avantajoase tratamentului medica-
mentos [3].De aceea, a crescut iarăşi interesul faţă de vagotomie – denervarea n. vagal – ceea ce duce 
la micşorarea acidităţii gastrice, realizată pe cale laparoscopică.

Evoluţia medicală şi tehnică a  vagatomiei:
• 1921 – Latarjet şi Wertheimer au publicat date despre prima vagotomie efectuată la câini, iar   

Jaboulay despre prima vagotomie trunculară la om.
• 1943 – Dragstedt a declarat despre efi cacitatea vagotomiei în tratamentul maladiei
  ulceroase.
• 1948 – Jackson şi Franckson  au publicat informaţii referitor la  vagotomia selectivă.
• 1967 – Hollender informează despre vagotomia supraselectivă.
• 1991 – Dubois a efectuat prima vagatomie pe cale laparoscopică.
Efi cacitatea vagotomiei laporoscopice depinde de disecţia adecvată a n. vagal, ceea ce reduce 

secreţia gastrică, care  se bazează, în primul rând, pe anatomia topografi că a n. vagal, care este va-
riabilă (poate avea până la  6 trunchiuri). N. vagal anterior în 27,6% cazuri are 1 trunchi, în 27,7% 
–2 trunchiuri, în 20,1% –  3 trunchiuri, n. vagal posterior în 40,0% cazuri are 1 trunchi, în 28,4% – 2 
trunchiuri, în 18,0% –  3 trunchiuri.

Clasifi carea vagotomiei  în  funcţie de nivelul disecţiei n. vagal:
1. Vagotomie trunculară –  presupune secţionarea  trunchiurilor vagali  la nivelul esofagian in-

ferior.
2. Vagotomie selectivă – păstrează ramura hepatică a vagului anterior şi cea celiacă a vagului 

posterior.
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Aceste două tipuri de vagotomii infl uenţează concomitent şi asupra motilităţii gastrice.
3. Vagotomie supraselectivă – realizează o denervare gastrică doar a sectorului acidosecretor, 

păstrându-se intactă motilitatea antropilorică.
Indicaţii pentru vagotomia  laparoscopică sunt [2, 5, 8, 9]:
• Eşecul tratamentului medicamentos.
• Pacienţii Helicobacter pylori-pozitivi, rezistenţi la tratamentul conservativ modern timp de 2 

ani.
• Pacienţii Helicobacter pylori-negativi, care se tratează cu preparate antiinfl amatoare nestero-

diene.
• Sindromul algic persistent.
• Evoluţia complicată a maladiei ulceroase – perforaţie, hemoragie.
• Imposibilitatea accesului la tratamentul medicamentos (factorul socioeconomic).
Având în vedere că tratamentul conservativ contemporan  este costisitor, în prezent creşte numă-

rul  pacienţilor din ultima grupă de indicaţii.
Contraindicaţii [1, 7]:
• Sarcina.
• Obezitatea morbidă.
• Intervenţii chirurgicale extinse suportate anterior.
• Coagulopatii ireversibile.
Examenul preoperator include:
1) Esofagofi broduodenoscopia.
2) Analizele standard pentru orice intervenţie chirurgicală:
- Analiza generală a sângelui.
- Analiza generală a urinei.
- Grupa sângelui.
- Biochimia.
- Coagulograma.
- ECG.
- Spirografi a.
Poziţia pacientului şi a echipei de chirurgi este prezentată în  fi g. 1.

Fig. 1. Poziţia pacientului şi a echipei de chirurgi (10)
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Etapele intervenţiei chirurgicale:
Intervenţia chirurgicală se efectuează cu ajutorul  anesteziei generale.
A. Introducerea laparoscopului cu revizia organelor abdominale.
B. Introducerea troacarelor – locurile tipice sunt prezentate pe fi g.2

Fig. 2. Locurile tipice pentru introducerea troacarelor (10)

C. Efectuarea vagotomiei laparoscopice.
D. Revizia organelor abdominale şi drenarea cavităţii abdominale.
E. Extragerea laporoscopului, troacarelor şi suturarea plăgii.
Materiale şi metode. Au fost analizate 5 cazuri clinice (3 femei şi 2 barbaţi) ale bolnavilor  

spitalizaţi în secţiile de chirurgie ale CNPŞDMU şi operaţi în legătură cu boala ulceroasă, cu efectua-
rea diferitor tipuri de vagotomie pe cale laparoscopică. Vârsta pacienţilor a fost între 30 – 50 de ani, 
media de vârstă fi ind  36,4 ani.

O intervenţie chirurgicală a fost efectuată în mod urgent din cauza dezvoltării complicaţiei cu 
diagnosticul clinic: maladie ulceroasă. Ulcer cronic duodenal, complicat cu perforaţie. S-a efectuat 
excizia ulcerului cu piloroplastie şi vagotomie trunculară anterioară.

Au fost realizate în mod programat 4 intervenţii chirurgicale: 
1 – la pacientul cu maladie ulceroasă, rezistentă la tratamentul conservativ.
3 – la pacienţii cu patologie asociată, efectuându-se operaţii simultane.
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- Colecistectomie + vagotomie selectivă.
- Fundoplicaţie Nissen + vagotomie selectivă.
- Colecistectomie + fundoplicaţie Nissen + vagotomie trunculară.
Durata medie de intervenţie chirurgicală a constituit  180 min. Operaţiile au fost înfăptuite cu 

ajutorul anesteziei generale.
Profi laxia infecţiei în perioada intraoperatorie şi în cea postoperatorie s-a efectuat prin admi-

nistrarea antibioticelor din clasa cefalosporinelor. Jugularea durerilor în perioada postoperatorie s-a 
realizat prin administrarea analgeticilor. 

Au fost indicaţi, de asemenea, agenţi anti H2: Famotidină – 20 mg i/v în 2 prize.
Rezultate şi discuţii. Analizând cazurile în care s-a efectuat diferite tipuri de vagotomie pe cale 

laparoscopică, putem menţiona următoarele:
Durata medie de intervenţie chirurgicală a constituit 180 min. Toţi pacienţii au fost externa-

ţi după 4–7 zile (în medie 5–6 zile). Complicaţii în timpul operaţiei şi în perioada postoperatorie 
precoce nu s-au dezvoltat. În toate cazurile plăgile postoperatorii s-au cicatrizat primar. În perioada 
postoperatorie s-a observat că pacienţii suportă operaţia mult mai uşor, iar sindromul algic este mult 
mai slab, comparativ cu intervenţiile tradiţionale. Pacienţii se pot reîntoarece rapid la activitatea fi zică 
normală.

Concluzii
Avantajele vagotomiei pe cale laparoscopică sunt următoarele:
1. Abordul miniinvaziv.
2. Traumatizarea minimală a organelor abdominale.
3. Evoluţie simplă postoperatorie – lipsa sindromului algic pronunţat şi a parezei intestinale.
4. Spitalizare de scurtă durată.
5. Reintegrare rapidă.
6. Rezultate funcţionale bune.
Procedeele menţionate constituie alternative viabile tratamentului medicamentos, îndelungat 

şi costisitor, mai ales, la pacienţii cu patologie asociată, ele făcând posibilă efectuarea intervenţiei 
simultane.
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Rezumat
Autorii prezintă un studiu clinic prospectiv realizat pe  un lot de pacienţi cu boala ulceroasă, 

spitalizaţi în secţiile de chirurgie ale CNPŞDMU, operaţi prin diferite tipuri de vagotomie laparosco-
pică. Analiza clinică confi rmă că vagotomia laparoscopică este o metodă efi cientă de tratament, care 
reduce durata de spitalizare a pacientului, fi ind posibilă o reluare rapidă a tranzitului intestinal, iar 
complicaţiile postoperatorie sunt reduse.

Summary
The authors present a prospective clinical study of a lot of patients with ulcer diseases, hospitalized 

in the surgical department of the Republical Emergency Hospital and operated by laparoscopic 
vagotomy. The performed clinical ana lysis attests that laparoscopic vagotomy is a safe and effi cient 
method, it reduces the hospitalizing period and has a low rate of complications.

PARTICULARITĂŢILE TRATAMENTULUI LEZIUNILOR TRAUMATICE 
ABDOMINOTORACALE

(Prezentare de caz clinic)

Ion Vlad1, medic, Ion Onufrei1,  dr. în medicină, Vladimir Manea1, şef secţie Chirurgie, 
Medicina de Urgenţă1, Sergiu Berliba2, dr. în medicină, Romeo Şcerbina2, dr. în medicină, 

Vadim Gheorghiţă2, Eugen Beschieru2, dr. în medicină,   Centrul Naţional Ştiinţifi co- 
Practic Medicină de Urgenţă1, USMF „Nicolae Testemiţanu”2

Traumatismul asociat grav al toracelui şi al abdomenului este  unul dintre cele mai severe trau-
matisme produse  atât în timpul confl ictelor militare, cât şi în viaţa cotidiană, el reprezentând una din-
tre cele mai difi cile probleme ale chirurgiei de urgenţă [2,4]. În ultimii 15 ani se observă o tendinţă de 
creştere a numărului acestei leziuni, deseori cu implicarea vaselor magistrale şi a organelor diverselor 
sisteme anatomice, letalitatea constituind 50-86% [1,4]. Problemele privind diagnosticul rapid şi ela-
borarea unei tactici medico-chirurgicale efi ciente în funcţie  de starea hemodinamică a pacientului şi 
profi laxia complicaţiilor posttraumatice şi postoperatorii rămân a fi   actuale. [4]. 

Conform datelor din  literatura de specialitate, traumatismele abdominotoracale constitue 1,2–
1,5% din totalitatea leziunilor asociate ale toracelui şi abdomenului [4]. Ele pot fi  intraperitoneale, 
extraperitoneale,  intrapleurale şi extrapleurale, iar după localizarea plăgilor pe peretele abdominal 
anterior – mediane, laterale stângi şi drepte [3]. O importanţă majoră pentru  alegerea tacticii chirurgi-
cale au tipul obiectului traumatizat şi aprecierea corectă a leziunilor care prevalează, scopul fi nal fi ind 
stoparea hemoragiei cu înlăturarea hipotoniei critice [3]. Nu întâmplător frecvenţa erorilor diagnostice 
variază între 27-70% [2,6]. Succesul tratamentului  pacienţilor depinde nu numai de tipul anesteziei 
şi de  volumul intervenţiei chirurgicale efectuate, dar şi de aprecierea corectă a stării traumatizatului, 
de terapia intensivă adecvată la etapele prespitalicească şi spitalicească, urmărindu-se  deşocarea pa-
cientului şi profi laxia complicaţiilor septico-purulente. În literatura de specialitate se menţionează că  
fi ecare caz necesită rezolvare individuală în funcţie de tabloul clinic, datele investigaţiilor clinice şi 
paraclinice, prevalarea gravităţii leziunilor toracelui sau abdomenului [3,4,5].

Materiale şi metode. Particularităţile tacticii medico-chirurgicale a leziunilor abdominotoraca-
le deschise cu corp metalic, ca urmare a catatraumatismului, sunt elucidate în următoarea observaţie 
clinică.

C.V., bărbat, anul naşterii 1982, a fost spitalizat în CNŞPMU după 55 min. de la traumatism pen-
tru o plagă înţepată cu corp străin (tijă metalică) toracoabdominală transfi xiantă, ca urmare a unui ca-
tatraumatism de la înălţimea de 3 metri. Pacientul a fost  transportat în staţionar cu corpul străin, care 
a fost dezincarcerat de echipele de urgenţă speciale. În secţia de internare s-a apreciat starea extrem de 
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gravă a pacientului, ea fi ind caracterizată prin obnubilare, tegumente palide acoperite cu transpiraţii 
reci. Auscultativ - lipsa respiraţiei pe stânga. Zgomotele cardiace aritmice, frecvenţa respiraţiei 22 
res./min., tensiunea arterială 80/40 mm Hg, Ps 110 b/min. S-a apreciat prezenţa emfi zemului subcuta-
nat pe stânga, cu diminuarea respiraţiei. La inspecţia abdomenului s-a determinat o algie pronunţată 
pe toată suprafaţa, cu semne peritoneale pozitive. 

Local s-a depistat prezenţa unui corp străin (tijă metalică), cu lungimea de 1 metru, diametrul 
3 cm, cu orifi ciul de intrare în regiunea iliacă dreaptă (fi g. 1), iar orifi ciul de ieşire - în regiunea he-
mitoracelui stâng, pe linia scapulară la nivelul spaţiului intercostal V (fi g. 2), traiectul tijei fi ind prin 
cavitatea peritoneală.

Fig.1. Fig.2.

Pacientul din cauza şocului hipovolemiv sever (gr. III) şi a prezenţei penetraţiei în cavitatea 
peritoneală a fost transportat în sala de operaţie.

S-a efectuat urgent laparotomia mediană superioară. Intraoperator s-a depistat: hemoperitoneum 
în volum de 1,0 l. Tija metalică cu traiect transfi xiant prin cavitatea abdominală. La revizia ulterioară 
s-a stabilit lezarea mezoului cecului şi a porţiunii distale a ileonului cu deserozări multiple. În spaţiul 
retroduodenal se evidenţia un hematom masiv, care se mărea în dimensiuni. Mobilizarea duodenului 
după Koher cu deschiderea hematomului şi stoparea hemoragiei prin suturarea vaselor retroperito-
neale. Retroperitoneal traiectul tijei metalice trecea între vena cavă inferioară şi aorta abdominală. 
S-a efectuat suturarea deserozărilor cu mobilizarea pe parcurs a venei cave inferiore şi îndepărtarea 
ei de tija metalică în scopul profi laxiei lezării acestui vas magistral la extragerea corpului străin. La 
capătul distal al tijei s-a aplicat o meşă de tifon îmbibată cu sol. Betadini. S-a efectuat extragerea 
ulterioară a corpului metalic împreună cu meşa de tifon prin orifi ciul de ieşire, meşa fi ind amplasată 
în spaţiul retroperitoneal. Orifi ciul de ieşire a fost supus prelucrării prim-chirurgicale şi drenării  cu 2 
tuburi de silicon, cu suturarea pe straturi. Lavajul cavităţii peritoneale cu 15 l sol. Furacillini 1:5000, 
drenarea cavităţii peritoneale. Ulterior s-a recurs la drenarea cavităţii pleurale tip Bulau. Tratamentul 
conservativ postoperator a avut drept scop profi laxia infecţiei anaerobe, pacientul fără complicaţii 
fi ind externat la a 9-a zi postoperator. Fiind examinat peste o lună, complicaţii postoperatorii tardive 
nu au fost depistate, pacientul complet încadrându-se în activitatea profesională şi în viaţa socială.

Rezultate şi discuţii. Cazul prezintă interes  prin raritatea acestor leziuni abdominotoracale, ele 
fi ind determinate de mecanismele dereglărilor funcţionale, care se pot dezvolta în fi ecare caz concret. 
Importantă este aprecierea stării hemodinamice a traumatizatului la internare şi în funcţie de aceasta  
elaborarea tacticii medico-chirurgicale adecvate.

Observaţiile clinice argumentează necesitatea efectuării laparotomiei cu drenarea cavităţii pleu-
rale. Laparotomia este indicată tuturor persoanelor traumatizate la care prevalează simptomele leziu-
nilor abdominale, de asemenea  şi  pacienţilor cu simptomatologie evidentă a ambelor sisteme. Starea 
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de şoc hipovolemic cu hemoperitoneum impune necesitatea intervenţiei chirurgicale concomitent cu 
măsurile de resuscitare. Înlăturarea corpului străin necesită o atenţie deosebită, mai ales în cazurile 
de vecinătate cu vasele magistrale, intraoperator fi ind necesară mobilizarea şi îndepărtarea lor de la 
obiectul traumatizat.

Concluzii
1. Leziunile deschise abdominotoracale ca urmare a catatraumatismului sunt rare în structura 

traumatismelor deschise, dar cu o înaltă frecvenţă a letalităţii.
2. Tactica medico-chirurgicală depinde de starea hemodinamică a pacientului la internare, mă-

surile de resuscitare fi ind efectuate concomitent cu intervenţia chirurgicală.
3. Înlăturarea corpului străin trebuie să fi e precedată de revizia minuţioasă a organelor cavităţii 

peritoneale.
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Rezumat
Este prezentat un caz clinic de leziune traumatică abdominotoracală deschisă cu corp metalic 

ca urmare a catatraumatismului. Autorii evidenţiază particularităţile tacticii medico-chirurgicale în 
funcţie de hemodinamica pacientului la internare, totodată, menţionându-se evoluţia postoperatorie 
precoce şi la distanţă.

Summary
We describe a clinical case of toraco-abdominal open trauma with a metalic foreign body. The 

authors highlites the tactics and treatment particularities depending on patient’s condition or admittion, 
as well as the evolution in the early p/o period.

ASPECTE MODERNE DE DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT LAPARO-
ENDOSCOPIC AL BOLNAVILOR CU COLECISTITĂ ACUTĂ 

COMPLICATĂ CU ICTER MECANIC

Ala Suman, asist. univ., curs de Endoscopie şi Chirurgie Laparoscopică FPM pe lângă 
catedra Chirurgie nr. 1 “N. Anestiadi”

   Ultimul deceniu al secolului al XX-lea se caracterizează prin creşterea considerabilă a numă-
rului bolnavilor care suferă de colecistită calculoasă. Evident că s-a majorat până la 80% şi numărul 
bolnavilor cu forme complicate de colecistită cu icter mechanic [2,5]. Cauza principală a dezvoltării 
icterului mecanic este coledocolitiaza. De menţionat că implicarea pe larg a colecistectomiei lapa-
roscopice în colecistitele calculoase a sporit numărul bolnavilor de coledocolitiază reziduală, dar 
nesemnifi cativ.
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Tratamentul pacienţilor cu icter mecanic pe un fundal de colecistită calculoasă  acută depinde 
completamente de diagnosticul mai complex al patologiei căilor biliare. Unul din principalele criterii 
în chirurgia biliară este alegerea individuală a metodei de diagnostic şi tratament [2,3,5]. De aceea 
este foarte important a ne conduce de un algoritm  optimal de  diagnostic şi de stabilit procedeul 
de tratament pentru fi ecare pacient aparte [1]. După înzestrarea clinicilor chirurgicale cu tehnologii 
miniinvazive şi   endoscopice, au apărut noi posibilităţi atât în plan diagnostic, cât şi de alegere a 
metodei de tratament al fi ecărui pacient în parte [4]. 

Materiale şi metode. A fost supus analizei un  lot de 231 de pacienţi, care s-au afl at la  tratament 
în CNPŞMU în perioada 2002 - 2006 cu obstrucţia căilor biliare de etiologie nontumorală, pacienţii 
având vârsta de 21-72 de ani. Repartizarea după sex a fost următoarea: bărbaţi- 76 (33%); femei- 155 
(67%). După cauza declanşării ostrucţiei căilor biliare,  pacienţii au fost divizaţi în următoarele grupe 
(tab. 1).

Tabelul 1
Patogenia icterului mecanic

Nozologii Numărul pacienţilor
Abs. %

1. Colecistită cronică calculoasă + 
coledocolitiază
2. Coledocolitiază
3. Structură a porţiunii distale a coledocului
4. Papilită stenozantă
5. Pancreatită cronică

98
110
8
5
10

42,4
47,6
3,5
2,2
4,3

În total 231

Pentru concretizarea cauzei icterului mecanic preoperator s-au utilizat următoarele metode para-
clinice şi instrumentale de diagnostic: USG, analiza  biochimică, CPGRE, STE, laparoscopia. Investi-
gaţia ultrasonografi că s-a efectuat cu ajutorul aparatului staţionar PHILIPS-260E. Pentru investigaţiile 
şi intervenţiile miniinvazive endoscopice, în funcţie de sarcina pusă, s-au folosit fi broesofagogastro-
duodenoscopul de tip „Olimpus” (Japonia) GIF-XQ30, videoduodenoscopul „Olimpus” (Japonia) 
CV160. Laparoscopia diagnostică s-a realizat  cu  laparoscopul cu optică MBG, prin accesul Calic 
inferior. 

Rezultate şi discuţii. USG-fi a zonei hepatopancreatoduodenale a fost efectuată la toţi pacienţii. 
Această investigaţie în situaţii critice este puţin informaivă, de aceea doar la 77 (33,3%) de pacienţi 
a fost depistată primar cauza icterului mecanic. Repetarea USG după pregătirea prealabilă a fost in-
formativă la 154 (66,7 %) de pacienţi cu coledocolitiază.

Hipertenzia biliară a fost înregistrată la toţi pacienţii (231). Difi cultăţi  de diagnostic  la USG 
apăreau preponderent în caz de calculi inclavaţi în porţiunea distală a coledocului – la 20 (8,6%) de 
pacienţi. Această situaţie necesita o diferenţiere cu formaţiune de volum în capul pancreasului sau a 
papilei duodenale mari. La toţi pacienţii cu stricturi benigne ale hepaticocoledocului, cu pancreatită 
cronică indurativă şi papilită stenozantă la USG au fost determinate semne de hipertenzie biliară, dar 
nu întotdeauna s-a stabilit  nivelul de obstrucţie. Însă USG la determinarea caracterului tipului de bloc 
în arborele biliar s-a dovedit a fi   informativă. 

Următoarea etapă de diagnostic,  în unele cazuri şi de tratament, este CPGRE. La 153 (66,2%) 
de pacienţi preoperator a fost depistată cert cauza declanşării icterului mecanic. Dar această metodă 
are şi părţile sale negative, care constau în anumite complicaţii ce  pot apărea atât în timpul investiga-
ţiei (hemoragie, perforaţie), cât şi după aceasta (pancreatita acută). La 32 de pacienţi (13,9 %) s-a re-
uşit prin intermediul CPGRE decompresia „arborelui biliar” cu instalarea drenajului nazocoledocian 
(Baylis).   
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De remarcat că la 120 (51,9%) de pacienţi s-a reuşit extragerea calculilor din calea biliară prin-
cipală cu ajutorul ansei Dormia şi revizia hepaticocoledocului. Concremenţii de dimensiuni mari, dar 
fragili, au fost striviţi şi extraşi pe porţiuni. În aceste cazuri CPGRE a fost şi tratamentul endoscopic 
de elecţie, urmat apoi de tratamentul chirurgical – colecistectomia laparoscopică. Însă în 98 (42,4%) 
de cazuri tratamentul chirurgical a precedat CPGRE, în  20 de cazuri s-a efectuat colecistectomie 
laparoscopică şi în 78 de cazuri în timpul intervenţiei s-a drenat CBP tip Holstedt (tab. 2).

Tabelul 2
Metodele de tratament chirurgical utilizate

Operaţiile Numărul pacienţilor
Abs. %

1. Colangiopancreatografi e retrogradă endoscopică +
sfi ncterotomie endoscopică + dren nazocolidocian
2. Colangiopancreatografi e retrogradă endoscopică+
sfi ncterotomie endoscopică + litextracţie
3. Colecistectomie laparoscopică
4. Colecistectomie laparoscopică + drenarea CBP tip Holstedt

23

110
20
78

10

47,6
8,6
33,8

În total 231

Laparoscopia s-a înfăptuit în cazurile în care datele clinice, de laborator şi metodele instrumen-
tale nu au permis determinarea caracterului icterului, de asemenea şi în cazul abdomenului acut de 
etiologie neclară. Această situaţie s-a întâlnit în 4 (1,7%) cazuri. 

Concluzii
1. Pe baza datelor clinice, anamnestice şi de laborator cu utilizarea USG şi a CPGRE, la 98,2% 

pacienţi cu icter mecanic s-a reuşit depistarea caracterului şi a nivelului blocului în CBP.
2. Tratamentul colecistitei acute litiazice complicate cu icter mecanic  începe cu CPGRE şi li-

textracţie, urmată de colecistectomie laparoscopică a doua zi.
3. Metoda de tratament chirurgical în caz de coledocolitiază este CPGRE cu   sfi ncterotomie 

endoscopică şi litextracţie prin monitorizare roentgen şi endoscopic.
4. În caz de stenoză primară odiană se efectuează CPGRE primară cu drenarea coledocului prin 

dren nazobiliar sub control roentgenologic şi endoscopic.

Bibliografi e selectivă
1. Eugen Târcoveanu, Tratamentul laparoscopic al icterului mecanic de etiologie non tumorală-

elemente de chirurgie laparoscopică, vol. II, Iaşi 1996, p.196.
2. Мумладзе Г.М., Чеченин М.З. и др., Диагностики и хирургического личения больных с 

механической желтухой//Анналы хир., №4, 2004, p. 41-45.
3. Ничитайло М.Е., СкумсA.B., Эндобилиарные вмешательства из череспапиллярного 

доступа//Поврeждения желчных протоков при холецистэктомии и их последствия, Макком, 
Киев, 2006, p. 248 – 274.

4. Запорожан В.Н., Грубник В.В., Лечебная тактика при холидоколитиазе. Видео 
эндоскопические операции, «Здоровя», Киев, 2000, p.90-92.

5. Juvara I. et al., Chirurgia căilor biliare extrahepatice. Editura Medicală, Bucureşti, 1989, 
p. 162-168.

Rezumat
Sunt analizate rezultatele tratamentului a 231 de bolnavi cu vârsta de la 21 până la 72 de ani, 

cu colecistită acută, complicată prin icter mecanic. Se propune algoritmul optimal de diagnostic şi 
de tratament cu întrebuinţarea metodelor moderne de tratament. Implementarea pe larg în practica 
clinică a metodelor contemporane de diagnostic şi de tratament endoscopic a schimbat tactica de 
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diagnostic şi de tratament în colecistite acute complicate prin icter mecanic. La 47,6% de bolnavi 
cu coledocolitiază s-a reuşit rezolvarea numai prin metode endoscopice. Intervenţiile miniinvazive, 
efectuate sub control radiologic şi endoscopic, sunt considerate  metode de elecţie la etapa iniţială de 
tratament al pacienţilor.   

Summary
Тhe outcomes оf treatment were analyzed in 231 patients aged 21 to 72 уеагs who had 

mechanical jaundice оf nontumor gen esis. Тhe optimum algorithm of its diagnosis and treatment 
using the currently available methods is proposed. The wide intro duction оf the latest diagnostic and 
endoscopic techniques into clinical practice has drastically changed the diagnostic and treatment 
policy in mechanical jaundice оf nontumor genesis. The analysis has indicated that in 47,6 % оf the 
patients with choledocholithiasis, jaundice could bе eliminated bу using оnlу endoscopic techniques. 
The combined and traditional surgi саl tactics is indicated if it is impossible to usе endoscopic 
techniques. Analyzing the outcomes оf operations using low-inva sive procedures performed under 
Х-гау television and endoscopic guidance allows оnе to consider them to bе the method оf choice аt 
the еагlу stages оf treatment оf patients.

URGENŢE ŞI SINDROMUL ALGIC ÎN ONCOLOGIE

Nicolae Ghidirim, Gheorghe Ţîbîrnă, Gurie Coşciug,
USMF „N.Testemiţanu, IMSP Institutul Oncologic din Moldova

Pe parcursul a 35 ani, colaboratorii catedrei Hematologie şi Oncologie  a USMF „N.Testemi-
ţanu” au tratat peste 30000 de pacienţi oncologici, acumulând o experienţă bogată în depistarea şi 
tratamentul diferitor situaţii urgente, inclusiv sindromul algic.

În maladiile oncologice adeseori se creează situaţii clinice de urgenţă, provocate de perturbările 
anatomice, metabolice şi imunologice. Aceste complicaţii apar ca rezultat al evoluţiei tumorii sau în 
urma reacţiilor nedorite ale tratamentului.

1. Complicaţii ce apar pe parcursul evoluţiei tumorii:
a) invazia locoregională, ce se manifestă prin:
– sindroame obstructive;
– sindroame de compresiune;
– hemoragii.
b) metastazarea la distanţă:
– fracturi osoase;
– compresie medulară; 
– hipertensiune intracraniană etc.
c) acţiunea produşilor tumorali:
– sindrom de hipervâscozitate în mielomul multiplu;
– diabetul insipid în cancerul pulmonar microcelular (sindrom paraneoplazic).
2. Complicaţii care apar ca reacţii nedorite în urma tratamentului:
a) citostatic:
– pancitopenie;
– cistită necrotizantă;
– insufi cienţă renală acută;
– reacţii de hipersensibilizare.
b) radioterapeutic:
– cistită hemoragică;
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– dermatite; 
– fi stule esotraheale etc.
Situaţiile de urgenţă necesită, de regulă, tratament medicamentos simptomatic şi psihoterapic 

efectuat de medicul oncolog curant.
I. Urgenţe respiratorii
1. Dispneea.
Dispneea poate surveni drept rezultat al evoluţiei tumorii ca atare sau poate fi  un simptom al 

maladiei asociate (bronhopneumonie obstructuvă cronică). În stadiile terminale dispneea este irever-
sibilă.

Cel mai frecvent dispneea este un simptom al cancerului bronhopulmonar, provocat de:
– pleurezie;
– infecţie secundară;
– obstrucţie bronhială cu atelectazie;
– pericardită cu insufi cienţă cardiacă;
– embolie pulmonară.
Pentru ameliorarea respiraţiei se recomandă schimbarea poziţiei bolnavului cu administrarea 

oxigenului prin inhalare, codeină sau chiar morfi nă iniţial în doze de 20–40 mg/z p.o., apoi intrave-
nos.

În caz de obstrucţie se aplică radioterapie sau chimioterapie paliativă.
2. Sindromul venei cava superioare (cava sindrom).
Sindromul venei cava superioare în 87-97% din cazuri se instalează în cancerul bronhopulmo-

nar cu metastaze în mediastin şi este rezultatul compresiei venei respective. Se mai întâlneşte acest 
sindrom în limfoame mediastinale, în metastazarea cancerului (de sân, testicul), în compresia extrin-
secă, guşă tiroidiană, sarcoidoză (cu sediu mediastinal).

Simptome:
– edem facial al regiunii cervicale şi dilatarea venelor superfi ciale la acelaşi nivel, inclusiv a 

braţului;
– eritem facial cu ten stacogiu;
– cefalee;
– ameţeală;
– dureri în piept;
– disfagie;
– tuse;
– voce răguşită.
Diagnosticul se face în baza examenului clinic. Pentru confi rmare se efectuează radiografi a cu-

tiei toracice, bronhoscopia, venografi a cu izotopi radioactivi. Examenele computer tomografi e şi ima-
gistică în rezonanţă magnetică nucleară nu sunt aplicate pe larg din cauza stării grave a pacientului.

Tratamentul paliativ al sindromului venei cava superioare include mai multe măsuri în funcţie 
de etiologia sindromului:

– radioterapie;
– chimioterapie;
– anticoagulante;
– trombolitice;
– proteze de înlocuire;
– angioplastie.

3. Tusea.
 Se întâlneşte în cancerul central bronhopulmonar sau în „centralizarea” celui periferic:
– pneumonie;
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– fi stule bronhoesofagiene.
Pentru combaterea tusei se va înlătura pe cât este posibil cauza, se vor administra Codeina sau 

chiar Morfi na p.o.
În tuse severă se aplică radioterapia paliativă.
4. Pleurezia se întâlneşte în:
– mezoteliom pleural;
– metastaze pulmonare;
– metastaze în ganglionii mediastinali.
Simptomele caracteristice:
– dispnee;
– dureri.
Diagnosticul este pus în baza examenelor clinic, radiologic, ecografi c. Tratamentul este paliativ 

– se aplică drenaj tubular cu cateter simplu pentru evacuarea lichidului, după care se administrează 
Bleomicină intrapleural.

5. Hemoptizie.
Se întâlneşte în cancerul pulmonar, adeseori ca primul simptom. Nu este periculoasă ca pierdere 

de sânge, dar este îngrijorătoare ca simptom de recidivă sau distrucţie a tumorii la un stadiu avansat. 
Se aplică radioterapia paliativă, brahiterapia endobronşică.

II. Urgenţe metabolice
1. Hipercalcemia (10–20% frecvenţă în cancere).
Se instalează în:
– mielom;
– limfom;
– cancer pulmonar;
– cancer renal;
– cancere ale regiunii capului şi gâtului;
– cancer de prostată.
Simptome clinice:
a) sistemul nervos:
– miopatie;
– tulburări psihice;
– oboseală;
– slăbiciune fi zică;
– hipotonie.
b) sistemul gastrointestinal:
– greaţă;
– vomă;
– constipaţie;
– dispepsie.
c) sistemul cardiovascular:
– aritmii;
– bradicardie;
– modifi cări în ECG.
d) Simptome generale:
– scădere ponderală;
– prurit;
– anorexie;
– semne de deshidratare.
Tratamentul hipecalcemiei se efectuează în concordanţă cu semnele clinice. Dacă nivelul de 

calciu seric depăşeşte 12/mg/dl, se va face tratament în condiţii spitaliceşti:
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– perfuzie cu ser fi ziologic
– corticosteroizi
– calcitonină
– Nitrat de caliu
2. Sindrom de liză tumorală.
Sindromul de liză tumorală în cele mai frecvente cazuri este provocat de tratamentul cu citosta-

tice, drept rezultat al căruia în circulaţia sangvină este deversată o cantitate mare de conţinut intrace-
lular în timp scurt. Poate să apară şi după radioterapie sau tratamentul cu glucosteroizi.

Semne clinice:
– hiperpotasemie;
– hiperuricemie;
– hipocalcemie;
– insufi cienţă renală;
– hiperfosfatemie.
Tratamentul constă în corecţia electrolitică, hidratare, hemodializă.
3. Hipoglicemie.
Apare în tumori care secretă substanţe insulin-like:
– fi bromioame;
– leiomioame;
– rabdomiosarcoame;
– liposarcoame;
– mezotelioame, insulinoame.
Hipoglicemia se depistează prin triadă Whipple: hipoglicemie, glucoza serică scăzută mai jos de 

40 mg/l, normalizarea glucozei după corecţie.
Semnele hipoglicemiei:
– astenie;
– ameţeală;
– greaţă;
– senzaţie de foame;
– tahicardie;
– cefalee;
– tulburări de vedere, confuzie, agitaţie;
– nervozitate;
Semnele sunt pronunţate până la masă şi se atenuează sau dispar după alimentare.
Fără tratament se poate instala coma hipoglicemică. Tratamentul hipoglicemiei constă în admi-

nistrarea sol. 50% Glucozae i.v. În hipoglicemia severă şi avansată se vor administra corticosteroizi 
şi Glucagon.

III. Urgenţe urologice
1. Obstrucţie ureterală sau de uretră.
În cancerul de prostată, de colon, cancerul ovarian, renal, în melanomul malign, sarcom, lim-

foame are loc obstrucţia ureterelor sau uretrei cu mase tumorale voluminoase sau prin compresii 
extrinseci ale ganglionilor retroperitoneali metastatici.

Semnele clinice şi diagnosticul:
– dureri şi o masă tumorală în abdomen;
– edem al membrului inferior;
– retenţie de urină (oligoanurie);
– ecografi e;
– urografi e intravenoasă;
– pielografi e retrogradă; 
– scanografi e (TC).
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IV. Urgenţe hematologice.
1. Anemia.
Anemia la pacienţii oncologici se poate instala din mai multe cauze:
- în urma hemoragiilor, dereglării funcţiei hematopoietice, drept consecinţă a tratamentului chi-

mio- sau radioterapeutic;
– în patologiile cronice asociate;
– la afectarea canceroasă a măduvei osoase;
– la acţiunea inhibitorilor eritropoiezei.
Anemia prezintă simptome când se ajunge la valori ale hematocritului sub 24% şi ale hemo-

globinei sub 8 mg/dl. Pacienţii acuză slăbiciune, disconfort, oboseală fi zică, cefalee. Se recomandă 
transfuzii de masă eritrocitară.

2. Trombocitopenia.
Cauzele sunt aceleaşi ca ale anemiei + sechestrarea splinei. Semnele clinice constau în apariţia 

peteşiilor, echimozelor. La scăderea trombocitelor sub 10000/mm3 pot avea loc accidente cerebrale, 
hemoragii ireversibile. Se recomandă transfuzie de masă plachetară.

3. Tulburarea funcţiei de coagulare.
Cauzele hipercoagulabilităţii în cancere sunt diverse:
– creşterea fi brinogenului;
– trombocitoza.
Clinic creşterea coagulabilităţii se manifestă prin sindromul Trousseau (trombofl ebite migrato-

rii), endocardite aseptice.
Hipercoagularea însoţeşte mai frecvent cancerele de sân, prostată, plămân, ovare, pancreas, leu-

cemii acute, adenocarcinoame.
Tratamentul:
– heparină;
– anticoagulante;
– tratamentul tumorii primare.
4. Riscul de infecţie.
Cancerul, indiferent de tip şi localizare,  duce la imunodefi cienţă, în urma căreia creşte riscul de 

infecţie. Infecţiile diseminează în scurt timp şi pot duce la şoc infecţios.
Manifestările clinice ale infecţiei:
– febra (mai mare de 38,5%). Febra mai poate fi  un simptom al maladiei canceroase ca atare 

(cancer brohhopulmonar, hepatic), o reacţie la administrarea unor citostatice. Pentru pacienţii cu fe-
bră (imunosupresie) de origine infecţioasă se recomandă antibioticoterapie de spectru larg:

– Carbenicilina + Gentamicină;
– Cefalosporină;
– Carbapeneme (cefalosporină de generaţia a IV-a);
– Acyclovir (pentru infecţii cu Herpes Zoster);
– măsuri de stimulare a stării imune a organismului;
– respectarea strictă a igienei individuale şi spitaliceşti.
5. Probleme clinice speciale.
a) Obstrucţia căilor aeriene în cancerul laringian necesită traheotomie de urgenţă, corticotera-

pie;
b) Rupturile vasculare prin invazie tumorală sunt rapide şi adeseori fatale. Necesită aplicarea 

ligaturilor sau suturarea vaselor. În practica noastră am efectuat tamponada vaselor (art. Carotidă in-
ternă şi externă) cu muşchiul sternocleidomastoidian.

c) Ocluzia intestinală care poate fi  cauzată de:
– evoluţia tumorală;
– efectele secundare ale tratamentului;
– constipaţia severă.
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Necesită intervenţii chirurgicale de urgenţă (menajarea ileostomei sau colostomei) atunci când 
pacientul are un statut fi ziologic favorabil, se poate înlătura uşor cauza obstrucţiei, pacientul doreşte 
să înfăptuiască intervenţia chirurgicală radicală. 

d) Reacţie psihotică acută. 
Apare frecvent la pacienţii alcoolici, mai ales la ieşirea din narcoză. Se va administra o doză 

iniţială de Amobarbital (250 mg i/m) sau 1,5-5 mg de Haloperidol.

Sindromul algic în cancer
Durerea este un simptom destul de frecvent în cancer (50–80%) cu o diversitate impunătoare ca 

localizare, intensitate, durată şi calitate. Mai frecvent se întâlneşte:
– în cancerul oaselor, esofagian, pancreatic – > 80% pacienţi;
– în cancerul de prostată, sân, plămân, stomac, uter, ovar, fi cat – 70–80%; 
– în cancerul renal, colon, creier, orofaringe – 60–70%;
– limfoame, leucemii – 50–60%;
În stadiile avansate procentul durerilor creşte şi se schimbă calitativ.
– durerea este absolut subiectivă, doar pacientul o simte şi o descrie;
– durerea nu este doar un simptom fi zic, ea include, mai ales, aspecte psihice.

Anatomia durerii
– Durerea se transmite şi se percepe prin 3 segmente:
– segment de recepţie, care cuprinde receptori somatici şi viscerali, denumiţi receptori noxici 

(nocireceptori);
– segment de conducere (căi nervoase aferente de conducere);
– segment central (centrul durerii al SNC).

Cauzele principale de dezvoltare a sindromului algic în cancere
I. Dureri primare în legătură cu progresia tumorală:
– compresia structurilor nervoase (trunchi, plex, radix ş.a.) de către tumoarea primară sau me-

tastaze;
– infi ltrarea şi distrucţia structurilor nervoase cu excitarea terminaţiilor nervoase senzoriale;
– infi ltrarea, distrucţia, compresia, extensia ţesuturilor cu o inervaţie abundentă;
– compresia, extensia, distrucţia organelor cavitare (tractul gastrointestinal, căile urinare etc.);
– ocluzia sau compresia vaselor sangvine;
– obstrucţia sau compresia vaselor limfatice (limfostază).

II. Dureri secundare în legătură cu complicaţiile procesului tumoral:
– fracturi patologice (membrele, coloana vertebrală);
– necroza tumorii cu infl amaţie, infectare, formarea ulcerelor.
III. Dureri iatrogene în legătură cu tratamentul antitumoral:
1. Sindrom algic postchirurgical:
a) Sindrom algic posttoracotomic – apare la 1-2 luni după toracotomie în urma lezării nervilor 

intercostali.
În regiunea cicatricei se observă zone de parestezie şi hiperestezie se înregistrează dureri cu 

caracter de arsură.
2. Sindrom algic după mastectomie – apare peste 4–6 săptămâni după operaţie. Se manifestă 

prin:
– dureri surde, compresive  în partea interioară a braţului, fosa axilară, suprafaţa anterioară a 

cutiei toracice (lezarea nervilor intercostali şi cutanaţi);
– senzaţia de “frig” la mână;
– limfostază;
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– durerile după mastectomie nu indică în mod obligator o recidivă;
– după un timp îndelungat se poate dezvolta contractură şi mioatrofi e.
3. Sindromul algic după operaţiile cap şi gât se întâlneşte mai rar decât în cele două cazuri men-

ţionate mai sus.
Pacienţii acuză dureri:
– în partea lateroanterioară a gâtului, în mandibulă, maxilă, ureche, regiunea frontală şi tempo-

rală;
– durerea adesea are un caracter acut, lancinant, nevralgic, extenuant, cu o efi cienţă redusă sau 

nulă a tratamentului antialgic.
4. Sindromul algic după amputaţie:
a) în bontul amputaţional;
b) dureri-fantomă.

Tratamentul sindromului algic postoperator:
– Se stabileşte  cu exactitate (în măsura posibilităţilor) originea durerii.
– Pentru jugularea componentei somatice a durerii se utilizează: analgetice, spasmolitice, diure-

tice (în limfostază), fi zioterapie (dacă nu este contraindicată).
– În cazurile de compresiune a nervilor periferici: blocajul nervilor cu lidocaină, corticosteroizi.
– Dacă durerile sunt de tip aferent, se administrează corticosteroizi, blocajul nervilor, antidepre-

sive, anticonvulsive, în cazuri grave se recurge la intervenţii neurochirurgicale.

IV. Sindrom algic postchimioterapeutic
Sindromul algic postchimioterapeutic prezintă difi cultăţi diagnostice din cauza efectelor toxice 

secundare provocate de citostatice, cum ar fi : (Vincristina, Cisplatina, Vinblastina), ce se manifestă 
prin neuropatii periferice:

– pseudoreumatism steroid; 
– dureri sub formă de mialgii, nevralgii, artralgii;
– necroze aseptice ale capului de femur sau humerus;
– mucozite: apar ulceraţii, stomatite pe mucoasele cavităţii bucale, nas, buze, faringe etc. în 

urma tratamentului cu metotrexat, 5-Fluoruracil;
– nevralgii postherpetice – pe fondul imunosupresiei postchimioterapeutice la bolnavii oncolo-

gici se dezvoltă suprainfecţia herpes-Zoster.
Durerile postherpetice se manifestă sub 3 forme:
– durere vie persistentă;
– parestezii dureroase;
– dureri lancinante intermitente.

V. Sindrom algic postradioterapic:
– mielopatie actinică;
– fi broză actinică a plexului humeral (parestezie, hiperestezie, limfostază).
Durerile apar mai târziu în timp şi iradiază în mână:
– tumori secundare postiradiante apar într-o perioadă de 2–20 de ani după iradiere, se manifestă 

iniţial printr-o tumefacţie dureroasă. Pentru a confi rma diagnosticul este necesară biopsia tumorii;
– necroză osoasă postradioterapică (capul femurului, osul humeral, mandibula).
Lezarea postradioterapică a organelor şi sistemelor:
– pericardite;
– pneumonite;
– nefrite;
– nefroză sclerozantă cu hipertonie secundară;
– hepatită-ciroză cu ascită.



92

În toate cazurile trebuie excluse alte cauze care pot provoca durere. Pacienţii cu sindrom algic 
sunt trataţi în condiţii de spital, iar în stadiile III-IV – în condiţii de ambulator la locul de trai. Medicii, 
asistentele, pacienţii trebuie să cunoască faptul că oncologia modernă dispune de analgetice efi ciente 
pentru a ameliora calitatea vieţii pacienţilor.
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Rezumat
Pe parcursul a 35 de ani, colaboratorii catedrei Hematologie şi Oncologie a USMF „N.Testemi-

ţanu” au tratat peste 30000 de pacienţi oncologici, acumulând o experienţă bogată în diagnosticul şi 
tratamentul urgenţelor oncologice şi al sindromului algic. A fost elaborat un algoritm de apreciere a 
stării de urgenţă şi a indicaţiilor în tratamentul sindromului algic în oncologie, implementate în asigu-
rările medicale obligatorii. Autorii descriu complicaţiile de urgenţă atât ale tumorilor, cât şi ale celor 
apărute după tratamentul chirurgical, radio- şi chimioterapic. Sunt descrise complicaţiile urgente în 
conformitate cu sediile tumorale. Succint au fost prezentate semnele clinice şi s-au recomandat meto-
de de asistenţă imediată. O atenţie deosebită este acordată sindromului algic şi metodelor de jugulare 
a acestui sindrom.

Summary
During the last 35 yearsthe collaborators of Department of Hematology and Oncology of State 

Medical University “N. Testemitanu had treated more than 30.000 oncology patients gathering a 
rich experience in the diagnosis and treatment urgent situations in oncology. There was elaborated a 
new appreciation algoritm of urgent situation, as well as prescriptions in pain syndrome treatment in 
oncology, the implementation of medical insurance. The authors describe the urgent complication of 
tumors, as well as those appeared after surgical, radiotherapy and chemotherapy. It has to emphasize 
that the urgent complications were described regarding to tumor localization. Recently are under 
evaluation clinical symptoms and are created new approaches in medical assistance. A special attention 
is according to pain syndromes and it is described jugular methods of this syndromes.

COMMOTIO CORDIS. PROTOCOALE DE DIAGNOSTICARE ŞI 
TRATAMENT LA ETAPA DE PRESPITAL

Lev Crivceanschi, dr.în medicină, conf. univ., IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
Medicină de Urgenţă, USMF „Nicolae Testemiţanu” 

În ultimii ani problema traumatismului cardiac se soluţionează mai bine, fi indcă au apărut noi 
posibilităţi  de efectuare a triajului şi de acordare a ajutorului medical în perioada precoce de la de-
butul patologiei.  Luând în considerare faptul că traumatismul cardiac închis poate fi  izolat, drept 
consecinţă a traumei cutiei toracice, verifi carea diagnosticului se efectuează individual în funcţie de  
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factorii cauzali. Conform datelor statistice, în 21 - 35% din cazuri traumatismul cardiac închis  este 
cauzat de traumatismul toracic [1,6]. 

Commotio cordis, ca formă clinică, reprezintă o afectare potenţial letală şi se întâlneşte în 45 
- 62% din numărul traumatismelor cardiace[1]. În majoritatea cazurilor se instalează aritmii cardia-
ce, ce consideră prezenţa afectării severe a miocardului, şi se tratează ca stare critică. La etapa de 
prespital diagnosticarea afectărilor miocardice în perioada precoce se realizează prin datele clinice şi 
diagnosticul electrocardiografi c. 

Scopul studiului. În orice stare critică se iniţiază efectuarea terapiei intensive în perioda  pre-
coce în vederea restabilirii şi stabilizării indicilor vitali. Medicii sunt orientaţi spre respectarea proto-
coalelor de diagnosticare şi tratament. Scopul cercetării este implementarea argumentată în practica 
medicală a protocoalelor de diagnosticare şi  tratament  în caz de Commotio cordis la etapa de pres-
pital[2,3,5].

Materiale şi metode. Lotul de cercetare l-au constituit 118 bolnavi (82 de sex masculin şi  36 
de sex femenin, vârsta medie – 35,4 ani) , iar lotul de control 30 de bolnavi cu Commotio cordis. Toţi 
pacienţii au fost examinaţi conform protocolului de diagnosticare a Commotio cordis, elaborat la ca-
tedra „Urgenţe medicale” a USMF „Nicolae Testemiţanu” în anul 2000 şi revizuit în  2005 [4,5]. 

Protocol de diagnosticare a Commotio cordis la etapa de prespital
În descrierea protocolului de diagnosticare se recomandă a respecta următoarele trepte şi criterii 

clinice şi paraclinice:
• Istoria medicală: traumatism toracic, debut brusc, starea se agravează brusc.
• Acuze: durere precordială, palpitaţie, dispnee moderată, anxietate sau adinamie.
• Examen clinic obiectiv: tegumente palide sau cianotice, diaforeză, tahipnee moderată, tahi-

cardie sau aritmie cardiacă moderată, hipotensiune arterială, asurzire a zgomotelor cardiace, ritm de 
galop.

• ECG: semne de ischemie acută, aritmii cardiace acute, extrasistolie, tahiaritmii supraventricu-
lare şi ventriculare, blocuri atrioventriculare şi de ramuri a f. His.

Verifi carea diagnosticului clinic a fost efectuată în baza datelor clinice şi electrocardiografi ce. 
După cofi rmarea diagnosticului, toţi pacienţii  lotului de cercetare au fost trataţi conform protocolu-
lui de tratament al Comotio cordis, elaborat la catedra „Urgenţe medicale” a USMF „Nicolae Teste-
miţanu” în anul  2000 şi revizuit în  2006.

Protocol de tratament al Commotio cordis la etapa de prespital
La efectuarea managementului şi descrierea protocolului de tratament se recomandă a respecta 

următoarele trepte:
• Protecţia personalului.
• Examenul primar. Protocolul ABC.
• Poziţia pacientului cu ridicarea extremităţii cefalice la 40.°
• Fluxul de oxigen 8-10 1/min.
În prezenţa semnelor de detresă vitală:
• Intubaţia endotraheală şi ventilaţia mecanică dirijată.
• Protecţie termică.
Tratament de standard:
• Analgezie sufi cientă:
- Fentanil- 0,1 mg cu Droperidol 2,5 - 10 mg i/v lent sau Morfi nă 3-5 mg i/v lent.
• Profi laxia aritmiilor cardiace:
- Amiodaronă -150 mg i/v în 10 min., urmată de 1 mg/min. în perfuzie. 
• Profi laxia sindromului de coagulare intravasculară desiminată:
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- Aspirină  - 125-325 mg oral sau sublingual.
- Enoxaparin -1 mg/kg s/c sau Nardroparin- 0,1 ml/10 kg (88 U/kg) s/c. 
Tratamentul complicaţiilor:
• În caz de şoc cardiogen:
1) PAs 70-100 mm Hg:
- Dopamină -2-4 mcg/kg/min. i/v în perfuzie şi Dobutamină -5-10 mcg/kg/min. i/v în perfuzie 

(max. 20 mcg/kg/min.).
2) PAs sub 70 mm Hg:
- Norepinefrină -0,5-1 mcg/min. i/v în perfuzie (max. 30 mcg/min.) şi/sau Dopamină -10 mcg/

kg/min. i/v în perfuzie (max 20 mcg/kg/min.).
• În caz de stabilizare a PAs la nivelul de 70-90 mm Hg:
- Dopamină -2-4 mcg/kg/min. i/v în perfuzie şi Dobutamină -5-10 mcg/kg/min. i/v în perfuzie 

(max. 20 mcg/kg/min.).
• În caz de bloc atrioventricular gr. II şi III:
- Atropină -0,5-1 mg i/v în bolus, rebolus în aceeaşi doză la 3-5 min. până la efectul pozitiv (max 

0,03-0,04 mg/kg sau 3 mg) sau Isoproterenol- 2-10 mcg/min. în perfuzie.
În caz de eşec: cardiostimulare electrică artifi cială temporară. 
• În caz de tahicardie paroxismală supraventriculară:
- Amiodaronă -150 mg i/v în 10 min., urmată de 1 mg/min. în perfuzie. 
• În caz de eşec: 
-  cardioversie- 100-200-300-360 J.
• În caz de fl utter atrial/fi brilaţie atrială:
- Amiodaronă -150 mg i/v în 10 min., urmată 1 mg/min. în perfuzie. 
• În caz de eşec:
- cardioversie- 100-200-300-360 J.
• În caz de tahicardie paroxismală cu complexe QRS lărgite:
1) Hemodinamică stabilă:
- Amiodaronă – 150 mg i/v în 10 min., urmată de 1 mg/min. în perfuzie sau Lidocaină -1-1,5 

mg/kg i/v în bolus, rebolus 0,5-0,75 mg/kg la 5-10 min. până la efectul pozitiv (max. 3-5 mg/kg) sau 
Procainamid -20 mg/min. i/v (max 17 mg/kg) sau 50 mg/min. (max. 17 mg/kg), în stare critică doza 
de întreţinere: 1-4 mg/min. i/v în perfuzie.

• În caz de eşec (după 5 min.): 
- cardioversie-100-200-300-360 J.
• În caz de extrasistolie ventriculară monomorfă sau multifocală: 
1) Tahicardie ventriculară monomorfă: 
- Amiodaronă -150 mg i/v în 10 min., urmată de 1 mg/min. 
• În caz de eşec: 
-  cardioversie-100-200-300-360J.
• În caz de tahicardie ventriculară polimorfă (Torsada de vârfuri):
1) Interval Q - T prelungit:
- Sulfat de magneziu -1-2 g (8-16 mEq) i/v în 5-60 min., urmat de 3-10 mg/min. (0,5-1 g/h) în 

perfuzie, eventual rebolus 1-2 g peste 5 min.
• În caz de eşec: 
- pacing atrial sau ventricular temporar (“overdrive pacing”) sau Isoproterenol -2-10 mcg/min. 

în perfuzie.
• În caz de eşec:
- Fenitoină -10-15 mg/kg/h i/v în perfuzie ( max. 1000 mg) sau Lidocaină -1-1,5 mg/kg i/v în 

bolus, rebolus 0,5-0,75 mg/kg la 5 min. până la efectul pozitiv (max. 3-5 mg/kg).
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1) Interval Q - T normal:
- Amiodaronă - 150 mg i/v în 10 min., urmată de 1 mg/min. 
• În caz de eşec:
- protocol de resuscitare cardiorespiratorie şi cerebrală.
• În caz de tahicardie ventriculară fără puls/ fi bralaţia ventriculară/ asistolia ventriculară/ diso-

ciaţia electromecanică:
-  protocol de resuscitare cardiorespiratorie şi cerebrală.
Pacienţii din lotul de control au fost trataţi fără respectarea protocolului de tratament.
Rezultate şi discuţii. Toţi bolnavi au fost examinaţi şi trataţi în primele minute de la debutul 

Comotio cordis la etapa de prespital.  
Conform investigaţiilor noastre, comlicaţiile cauzate de Comotio cordis au fost următoarele: tul-

burări de ritm cardiac (extrasistolie ventriculară, tahiaritmiile paroxismale supraventriculare şi ven-
triculare, fi brilaţia ventriculară) la 95,6%; tulburări de conducere cardiace (blocuri atrioventriculare 
şi ale f.His) – 12,5%  şi şoc cardiogen - la 32,8% din cazuri.

Diagnosticul precoce şi tratamentul efectuat conform protocolului de tratament al Comotio cor-
dis au dus la micşorarea complicaţiilor în 38,6% din cazuri în comparaţie cu lotul de control. Letali-
tatea constituie 8,9% în lotul de cercetare şi 24,8% în lotul de control.

Concluzii
1. La majoritatea pacienţilor cu traumatisme închise ale toracelui se apreciază afectarea miocar-

dului: Commotio cordis.
2. Înregistrarea electrocardiogramei la pacienţii cu traumatism toracic la locul accidentului este 

obligatorie. În căz de înregistrare a electrocardiogramei nemodifi cate nu se exclude afectarea mio-
cardului.

3. Terapia intensivă se efectuează în perioda precoce, conform protocoalelor (standardelor) de 
tratament, şi este continuată în Departamentul de Terapie Intensivă până la restabilirea completă şi 
stabilizarea indicilor vitali.

4. Respectarea protocolului de tratament al Commotio cordis duce la prevenirea instalării com-
plicaţiilor severe, inclusiv aritmii cardiace critice. 

5. Protocoalele de diagnosticare şi tratament al Commotio cordis sunt recomandate medicilor de 
urgenţă şi medicilor de terapie intensivă de la Departamentul Medicina de Urgenţă. 
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Rezumat
Articolul este consacrat studiului  triajului şi tratamentului Commotio cordis cauzat de trauma-

tismul închis al toracelui. Sunt prezentate protocoalele revizuite de diagnostic şi tratament al Commo-
tio cordis la etapa de prespital.

Summary
The article is devoted to triage and treatment of Commotio cordis after blunt chest trauma. 

Revision pre-hospital protocols of diagnostic and treatment for Commotio cordis are presented.

ETIOPATOGENEZA TUMORILOR MALIGNE. ONCOGENEZA. 
CONCEPŢII MODERNE

Nicolae Ghidirim, dr. în medicină, conf. univ.,USMF „N. Testemiţanu”

Tumora reprezintă rezultatul proliferării celulare ieşite de sub control, în care celula devine 
imortală. Procesele de oncogeneză sunt foarte variate şi prezintă caractere comune pentru majoritatea 
cancerelor umane. 

La început se determină o „mutaţie” a unei celule, care poate deveni canceroasă. Acest fenomen 
se numeşte „iniţiaţie”. Pentru a permite celulei să se multiplice ca să formeze o „clonă” cu potenţial 
canceros sunt necesare condiţii suplimentare. Acest proces se numeşte „promoţie”. Aceasta din urmă 
necesită şi alţi factori. Cele două etape permit a recunoaşte factorii ce o favorizează pe prima, fi ind 
numiţi „iniţiatori”, iar cei care o favorizează pe cea de a doua, au fost numiţi „promotori”. Îmbinarea 
acestor două condiţii se numeşte oncogeneză, care este foarte îndelungată şi, astfel, poate fi  explicat 
fenomenul apariţiei tumorilor maligne în majoritatea cazurilor nu mai devreme de 40-50 de ani.

De la apariţia primei celule canceroase până la creşterea unei tumori decelabile există o perioadă 
ocultă, asimptomatică sau preclinică şi numai atunci când tumora atinge dimensiunile de 1 cm, ceea 
ce corespunde numărului de celule 109 ( 1 miliard ) sau greutatea de 1 gram, se va manifesta clinic. 
Dacă va fi  efectuat tratamentul adecvat în perioada când tumora nu depăşeşte dimensiunile de 1 cm, 
bolnavul devine sănătos, este vindecat, în caz contrar – rezultatul este mai prost şi, uneori, urmează 
decesul. 

În oncogeneză participă mai mulţi factori, principalii dintre ei fi ind cei externi,  mai rar cei in-
terni. 

Printre factorii interni sunt:
1. Hormonali:
a) hiperestrogenemia în cancerul mamar;
b) hiperandrogenemia în cancerul de prostată.
2. Imunologici:
a) agamaglobulinemia X (boala Bruton), care se întâlneşte excepţional doar la băieţi;  
b) mielomul multiplu (plasmocitom);
c) macroglobulinemia (maladia Waldenström) (au suportat această maladie preşedintele Franţei 

Georges Pompidou, şeihul Iranului Muhamad Reza şi Honare Boumediene);
d) imunodefi cienţă cu timom;
e) pot fi  şi imunodefi cienţe dobândite, cum ar fi  apariţia unor cancere după un transplant sau în 

HIV SIDA.
La factorii externi se referă: 
1. Factorii chimici:
Produsele chimice au fost incriminate pentru prima dată de către Percivall Pott la sfârşitul sec. 

XVIII-lea la coşari, pielea scrotului lor fi ind „murdărită” de funingine (gudron). 
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Principalele substanţe chimice cancerigene sunt:
a) de origine culturală: tutun, betel, qat;
b) de origine profesională: benzenul, arsenicul – afectează plămânul, fi catul); amiantele - ardezia 

afectează pleura, mezoteliul; clorura de vinil - fi catul; praful de lemn, rumeguşul - etmoidul; gudronul 
şi funinginea - pielea, plămânul, vezica urinară; cromul şi nichelul - plămânul; aminele aromatice - 
vezica urinară; în industria cauciucului pot apărea leucemiile, cancerul vezicii urinare;

c) de origine alimentară: nitrozaminele afectează stomacul; afl atoxinele - fi catul; produsele ali-
mentare afumate – stomacul; grăsimile animaliere - colonul, sânul;

d) iatrogene: preparatele anticanceroase (leucemiile), estrogenii (endometrul).
2. Factorii fi zici:
Radiaţiile, care stau la originea numeroaselor cancere. Oricare  ar fi  sursele de radiere, ele au o 

energie sufi cientă pentru a cauza alterarea ADN-ului.
Radiaţiile ultraviolete solare, puţin penetrante stau la originea tumorilor cutanate: carcinomul 

spinocelular, bazocelular sau melanomul. Persoanele cu pielea „fragilă”, precum este cea a blonzilor 
sau a roşcaţilor, care posedă doar o mică cantitate de pigment melanic protector, expuse la razele sola-
re, vor face mai frecvent cancere. Astfel, la australienii de origine britanică, care au venit în Australia 
în sec. XVIII- XIX, a fost înregistrat un număr impunător de cancere. 

Radiaţiile ionizante naturale sau artifi ciale ce se utilizează în industria contemporană sau cu 
scop terapeutic (radiodiagnostic, radioterapic) au o mare putere cancerigenă. Primii radiofi zicieni 
(Marie Sclodovscaia-Curie), primii medici radiologi (Jean Bérgonié), W. Röntgen au plătit un tribut 
scump pentru dezvoltarea ştiinţei.

Tumorile mai radioinduse sunt cele cutanate, sânul, plămânul, glanda tiroidă şi leucemiile (ulti-
mele sunt un rezultat al exploziilor nucleare din 1945, în Japonia),  a antrenat un număr impunător de 
cancere a cauzat, îndeosebi cel tiroidian, în regiunile afectate de accidentul de la Cernobâl în 1986. 
Mai radiosensibile sunt celulele ce se reînnoiesc rapid (linia hematopoietică, epiteliul). Tropismul de 
iod pentru glanda tiroidă – rămâne foarte vulnerabil în prezenţa iodului radioactiv. Riscului cel mai 
mare sunt supuşi copilul şi fătul, ceea ce duce la limitarea investigaţiilor radiologice ale femeilor în-
sărcinate.

Opiniile privind responsabilitatea undelor electromagnetice în cancerogeneză sunt controversa-
te. Studiile sugerează despre o sporire a riscului tumorilor cerebrale drept rezultat al folosirii pe larg a 
telefoanelor portative (mobile), dar acest risc nu a fost confi rmat. Până în prezent nu a fost confi rmată 
nici existenţa altor tipuri de agenţi fi zici, cum  ar fi  traumatismele.

3. Factorii infecţioşi:
Studiile pe modele de animale au fost iniţiate cu mulţi ani în urmă, fi ind cercetat sarcomul Rous 

la pui, care s-a dovedit a fi  revelator, pentru că se afl ă în legătură cu un virus. Mai târziu s-au inden-
tifi cat virusuri oncogene la om, cu mecanisme moleculare în oncogeneză. Cu toate acestea puţine 
cancere sunt induse de către virus la om. Numărul lor este foarte mic:

Virusul ADN:
• HHV8 (human herpes virus) - se întâlneşte în maladia Kapoşi şi SIDA (drept rezultat al imu-

nodefi cienţei).
• EBV (Epştein-Barr Virus) - limfomul Burkitt (în Africa), limfomul imunoblastic (în toate ţă-

rile), cancerul nasofaringelui (în Asia de Sud-Est, în Africa de Nord).
• HBV (Hepatitis B virus) -  degenerează până la ciroza hepatică, pe fundalul căreia apare he-

patocarcinomul.
• HPV (Human Papilloma virus - diferite tipuri) – cauzează cancerul sferei anogenitale, cance-

rul de col uterin, cancere cutanate.
Retrovirusuri:
•  HTLV-1 (Human T-cell Leukemia virus) - leucemii ale celulelor T la adulţi (în Africa, insulile 

Caraibe, America de Sud). 
În ultimul timp tot mai insistent este susţinută ideea că una din cauzele apariţiei unui cancer 
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gastric ar fi  infecţia cu Helicobacter Pylori, care duce la apariţia ulcerului gastroduodenal, cel gastric 
malignizând în cele din urmă.

În Africa de Nord (Egipt, Algeria) a fost înregistrată cea mai înaltă incidenţă a cancerului vezicii 
urinare, cauza principală fi ind prezenţa unui parazit - şistosomul sau bilharţioza (după numele savan-
tului Thomas Bilhartz care l-a descoperit). 

Măsurile profi lactice de combatere a infecţiilor sus-numite cu eradicarea agenţilor patogeni au 
contribuit la diminuarea evidentă a cancerului de col uterin în ţările civilizate (igiena sexuală, folosi-
rea prezervativelor). 

Vaccinarea contra virusului hepatitei B brusc a redus numărul cazurilor de cancer hepatocelular 
în ţările civilizate; eradicarea virusului Epştein-Barr, de asemenea, a redus numărul limfoamelor Bur-
kitt în Africa şi al cancerului nasofaringian în Africa de Nord şi în Asia de Sud. 

Lupta contra virusului imunodefi citar uman SIDA a facilitat diminuarea virusului Epştein-Barr 
şi a tumorii Kapoşi.

4. Stările precanceroase:
Termenul de „precancer” a fost pus în circulaţie de către ilustrul savant român V. Babeş la sfârşi-

tul sec. al XIX-lea, însă, în aspectul explicării posibilităţii apariţiei unei tumori pe fundul patologiilor 
precanceroase, nu şi-a pierdut actualitatea până în prezent.

În majoritatea sediilor stările precanceroase au importanţă în mecanismul apariţiei tumorilor. 
Spre exemplu, pentru cancerul esofagian - prezenţa esofagitelor cronice, cicatricile postcombustio-
nale etc.; pentru cancerul gastric - gastritele cronice anahipoacide, ulcerul gastric, polipii solitari şi 
polipoza difuză, îndeosebi polipoza familială etc.; pentru cancerul colorectal – polipoza, colita granu-
lomatoasă, maladia Chron etc.; pentru cancerul pulmonar – bronhopneumoniile cronice obstructive, 
tuberculoza cicatrizantă, adenomul bronhial etc.; pentru glanda mamară – mastopatiile nodulare şi 
difuze, tumora fi loidă.

De menţionat că stările precanceroase sunt caracteristice pentru majoritatea organelor.
5. Factorii ereditari: 
Fragilitatea cromozomială:
a) Xeroderma pigmentosum – se caracterizează printr-o sensibilitate deosebită faţă de lumina 

solară. Pe pielea expusă la lumină apar foarte devreme (la 3-4 ani) modifi cări pigmentate, atrofi e, 
keratoză şi carcinoame (bazocelulare, spinocelulare sau melanoame).

b) Ataxia teleangiectazică (sindromul Louis-Barr se asociază cu limfoame, cr. gastrice, tumori 
cerebrale) - bolnavii sunt foarte sensibili la iradierea cu razele X, suportă dereglări de mers, pielea 
are culoarea „cafea cu lapte” cu efelide (pistrui), hipersalivaţie; se întâlneşte teleangiectazia conjunc-
tivelor ochilor.

c) Anemia Fanconi a fost descrisă în 1927 de către elveţianul Fanconi Guido şi se caracterizează 
printr-o pancitopenie apărută la naştere cu anomalii somatice, malformaţii renale, hiperpigmentarea 
pielii, întârziere în creştere, retard mental şi surditate. Bolnavii cu anemia Fanconi au predispoziţie 
pentru leucemie şi cancerul gastric.

6. Sindroamele familiale - unele cancere se manifestă, însă foarte rar, drept maladii familiale: 
retinoblastomul, care în 40% din cazuri este ereditar.

Biologia moleculară a identifi cat oncogene şi antioncogene transmise prin ereditate, care joacă 
un rol favorizant sau defavorizant în apariţia cancerului. În cazul retinoblastomului amintit ceva mai 
sus este tumora ochiului la copiii mici, din cauza absenţei antioncogenei Rb la unul dintre părinţi. 
Studiul acestor gene de-abia a început. 

Scopul oncogeneticii este de a identifi ca persoanele cu riscuri, justifi când o supraveghere sau o 
depistare specială, şi în cazurile marcante de a da un sfat   familiilor afectate: acesta este cazul agre-
gării cancerelor de sân, de colon, al corpului uterin, al ovarelor şi al prostatei.

De regulă, cancerele ereditare care nu depăşesc 5 % din totalul cancerelor localizate mamar, 
colorectal, ovarian, neoplazii endocrine multiple etc. sunt în funcţie de genele respective.

Principalele maladii ereditare cu degenerare canceroasă sunt prezentate în tab. 1.
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Tabelul 1
Maladii ereditare cu degenerare canceroasă

Maladia Gena Sediul tumorii

Sindromul Li-Fraumeni p53 sân, localizări multiple
Cancer ereditar mamar BRCA-1 sân, ovare
Sindromul Lynch - colon, stomac
Neurofi bromatoza (tipul 1)
(Recklinghauzen)

NF1 sistemul nervos, sedii multiple

Neurofi bromatoza (tipul 2) NF2 sistemul nervos
Polipoza adenomatoasă
(Sindromul Gardner)

APC colon, rect

Melanomul ereditar MTS1 pielea
Scleroza tuberoasă de Bouneville TSC2 sistemul nervos, rinichi
Retinoblastom ereditar Rb1 retina
Neoplaziile endocrine multiple (tipul 1)
Sindromul Wermer

MEN1 hipofi za, paratiroida, pancreasul

Neoplaziile endocrine multiple (tipul 2) MEN2 tiroida (medular), paratiroida, suprarenale
Maladia Von Hipel-Lindau VHL rinichi, suprarenale, sistemul nervos
Tumora Wilms WT1 rinichi
Maladia Peutz- Iegers STK-11 colon, testicul
Neuromatoza bazocelulară
(Sindromul Gorlin)

PTC carcinom cutanat

La ora actuală se efectuează studii la nivelurile imunologic şi genetic pentru a diminua riscul 
tumorilor ereditare.

Cunoaşterea factorilor cancerigeni şi a stărilor precanceroase poate servi drept bază pentru a 
efectua profi laxia tumorilor maligne. Metodele profi lactice vor fi  descrise în alt studiu. 
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Rezumat
În articol sunt descrise concepţiile moderne ale oncogenezei. La ora actuală suntem mult mai 

aproape de înţelegerea etiopatogenezei tumorilor maligne decât acum 20-30 de ani. Este bine cunos-
cut faptul că totul începe de la o anomalie a celulei sănătoase, care în urma acţiunii multor factori 
devine canceroasă. În majoritatea sediilor tumorilor sunt cunoscuţi factori fi zici, chimici şi biologici 
care ar putea favoriza apariţia unei tumori. Astăzi nu putem explica mecanismul apariţiei unei tumori 
fără a cunoaşte stările precanceroase ale fi ecărui organ.  Un rol important au, de asemenea, infecţiile, 
îndeosebi cele virale. În ultimul timp s-au descoperit un şir întreg de oncogene şi antioncogene, care 
pot explica apariţia tumorilor ereditare aproximativ în 5-10% din cazuri.

Cunoscând factorii cancerigeni, stările precanceroase, oncogenele şi genele supresoare de tu-
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mori (antioncogenele), au apărut noi posibilităţi de a implementa măsuri de profi laxie a tumorilor 
maligne.

Summary
In this article are described modern concepts of oncogenesis. It begins with the defi nition of 

this process, the steps of the cancer cells genesis. There are analyzed in details physical, chemical 
and biological factors that could lead to a malign tumor. There are also revealed the hormonal, viral, 
hereditary factors implicated in the switch on mechanis. There are shown literature data presenting 
latest aspects in the fi eld. The fi nal conclusion couldn’t be done without the interpretation of immu-
nobiological status and the description of oncogenes which give us a hope that in the near future the 
possibility to act on hereditary tumors on genetic levels will become reality. 

RISCUL ANESTEZIC LA BOLNAVII DE VÂRSTA  A TREIA  ÎN URGENŢE 
UROLOGICE

Larisa Rezneac, conf. univ., Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă

Populaţia cu vârsta  peste 60 de ani alcătuieşte 15-25%, în prezent existând tendinţa de creştere 
a numărului acesteia. În spital mai mult de 20% de operaţii se efectuează bolnavilor de vârsta a treia 
[1].

Pentru fi ecare vârstă sunt caracteristice anumite particularităţi clinice, metabolice şi evolutive, 
pe care anestezistul, de asemenea şi urologul,  trebuie să le ia în calcul la aprecierea riscului aneste-
zico-chirurgical.

 Anestezistul trebuie să cunoască particularităţile de vârstă ale pacienţilor, pentru a alege corect 
metoda de anestezie pentru intervenţia chirurgicală,  a preîntâmpina o eventuală complicaţie post-
operatorie. Multe boli ale aparatului urogenital, apar, mai ales, la vârsta înaintată, la vârsta a treia 
– la 65-74 de ani şi la oamenii bătrâni – 75-89 de ani. Multe paturi de spital sunt ocupate de persoane 
longevive – de vârsta a IV-a  (90 de ani şi peste) şi de vârsta a V-a (100 de ani), aceasta trezind îngri-
jorarea medicilor, care,  de multe ori, refuză a efectua intervenţiile chirurgicale şi anesteziile pe motiv 
că au vârstă  înaintată şi stabilesc numai tratament conservativ sau paliativ [2].

Vârsta cronologică nu refl ectă întotdeauna vârsta fi ziologică, funcţională sau biologică. La bă-
trâni compoziţia organismului se modifi că, scade, mai ales, masa musculară, creşte proporţia de ţesut 
adipos şi deshidratarea intracelulară. Scăderea volumului de distribuţie şi creşterea concentraţiei plas-
matice au fost observate, în primul rând, la bolnavii vârstnici spitalizaţi, decondiţionaţi, la bolnavii 
cronici sau hipertensivi. Creşterea cantităţii de grăsime în organism infl uenţează asupra majorării 
volumului de distribuţie a medicamentelor liposolubile.

Îmbătrânirea produce efecte minore asupra masei de globule roşii circulante, de leucocite, se 
modifi că numărul şi funcţia trombocitelor, deşi există o creştere a fragilităţii capilare. Scăderea răs-
punsului imunologic explică susceptibilitatea bătrânilor la infecţii, ce cauzează uneori decesul. La 
vârsta de 80 de ani volumul fi catului scade  cu 40%. Pierderea ţesutului funcţional hepatic şi a per-
fuziei hepatice determină micşorarea clearance-ului celor mai multe medicamente, care necesită bio-
transformare hepatică, inclusiv morfi na, petidina, fentanilul, propofol, midazolam etc. [3].  

Bolile legate de vârstă şi de viaţa sedentară generează scăderea debitului cardiac, care duce la o 
decondiţionare prelungită. Mai mult de 50% din bolnavii cu vârsta peste 70 de ani prezintă boli severe 
ale arterelor coronare cu sau fără simptome.

Debitul cardiac maxim scade după vârsta de 50 de ani cu 1% pe an. La batrâni, medicamentele 
injectate intravenos ajung mai încet la receptori, prelungind durata instalării efectului farmacologic. 
Titrarea efectului medicamentelor, administrate intravenos, la batrâni trebuie facută încet, pentru a 
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evita supradozarea. Rezerva funcţională cardiacă este mai mică la bătrânii care suferă de boli corona-
riene şi de alte boli cardiace, asociate cu vârsta.

Reactivitatea frecvenţei cardiace şi a receptorilor adrenergici ai sistemului cardiovascular la per-
soanele cu vârsta înaintată este redusă. Există o micşorare, legată de vârstă, a reactivitaţii organelor 
terminale, ceea ce explică profi lul hemodinamic al bătrânului: frecvenţa cardiacă scăzută, presarcina 
crescută şi scăderea fracţiei de ejecţie la efort maxim. 

Efectele cronotrope şi inotrope ale medicamentelor la bolnavii vârstnici sunt reduse, despre ce 
confi rmă răspunsurile scăzute ale frecvenţei cardiace la atropină, izofl uran şi izoprenalină. Disritmii 
supraventriculare şi ventriculare izolate au fost constatate la 78 %  de femei şi 88% din bărbaţii bătrâ-
ni. Alte anomalii ECG  la bolnavii bătrâni sunt scăderea amplitudinii sau inversarea undei T, blocul 
de gradul I, hemibloc anterior stâng şi bloc de ramură dreaptă [2].

Micşorarea gradată a masei musculare scheletice duce la oboseala diafragmului şi a muşchilor 
intercostali, la scăderea  capacităţii vitale, a capacităţii pulmonare totale şi capacităţii respiratorii.

Reducerea elasticităţii pulmonare şi a suprafeţei alveolare creşte progresiv spaţiul mort anato-
mic şi fi ziologic, ceea ce condiţionează tulburări în ventilaţie şi perfuzie. Modifi cările structurale şi 
funcţionale pulmonare, legate de vârstă, infl uenţează tensiunea O2 arterial din perioada perioperato-
rie. Batrânii au un răspuns ventilator scăzut la hipoxie şi hipercapnie şi prezinta mai frecvent apnee 
şi obstrucţie respiratorie în sala de operaţie. Refl exele laringiene, faringiene şi ale căilor aeriene sunt 
mai puţin active la bolnavii bătrâni, majorând riscul de aspiraţie pulmonară [4].

Nevoile scăzute de anestezice la bătrâni se explică prin reducerea activităţii SNC cu scăderea 
sensibilitaţii la stimuli dureroşi şi a densităţii neuronale. La persoanele cu vârsta de 90 de ani dispar 
30-50% din neuronii cerebrali, thalamus şi ganglionii bazali. Scăderea densitaţii neuronale este în-
soţită de o reducere paralelă în circulaţia sangvină şi în consumul cerebral de O2 [2]. 

Izolarea socială şi senzorială din spital constituie o sursă de stres. Anestezistul, ascultându-l  pe 
bătrân, conversând cu el poate alege o metodă mai bună de anestezie şi efectua o pregătire preopera-
torie adecvată, micşorând, astfel, stresul acestuia.

Sistemul excretor, ca şi toate aparatele şi sistemele organismului uman, participă la procesul de 
îmbatrânire fi ziologică. În literatura geriatrică se menţionează că acest proces de îmbătrânire a rini-
chilor începe la vârsta de peste 30 de ani şi se intensifi că după 70 de ani [2]. 

Numărul de nefroni scade progresiv o dată cu trecerea anilor, totodată, micşorându-se greutatea 
şi masa parenchimului renal. După 50 de ani, arteriolele aferente devin sinuoase, rigide. În corticală 
numărul nefronilor aglomerulari este în creştere.

Modifi cările morfologice şi structurale, care au loc o dată cu dezvoltarea procesului fi ziologic 
de îmbătrânire, sunt urmate de schimbări ale funcţiei rinichiului. Fluxul plasmatic renal scade  între 
30 şi 90 de ani aproximativ cu 53%. Modifi carile fl uxului plasmatic depind parţial şi de scăderea de-
bitului cardiac şi a patului renal vascular. Paralel cu scăderea numărului de nefroni şi o dată cu vârsta 
a fi ltraţiei glomelurale, este afectată şi funcţia tubulară [3].

Se instalează treptat modifi cările structurale şi funcţionale, care au drept consecinţă scăderea pu-
terii de concentraţie, modifi carea activităţii de reabsorbţie şi secreţie tubulară, ceea ce demonstrează 
o diminuare globală a funcţiei renale. Ca urmare a numeroaselor modifi cări structurale şi funcţionale 
apărute în organismul uman în procesul fi ziologic de îmbătrânire, reactivitatea este mult modifi ca-
tă. Această modifi care este determinată de scăderea progresivă a capacităţii de adaptare la diverse 
agresiuni, ca rezultat al diminuării intensităţii schimburilor metabolice, pe de o parte, şi al scăderii 
rezervelor funcţionale, pe de altă parte.

Fresonul din sala de operaţie, ca răspuns la hipotermia intraoperatorie, majorează consumul de 
O2 cu 400-500%, crescând nevoile aparatului cardiac şi ale celui pulmonar, la bătrâni aceasta  mani-
festându-se prin hipoxemie arterială sau ischemie miocardică. După vârsta de 30 de ani, nivelul me-
tabolismului bazal scade, determinând un metabolism redus al medicamentelor, şi creşte în frecvenţă 
hipotermia intraoperatorie [4].

Timpul de înjumătăţire a medicamentelor injectate la batrâni este prelungit, deoarece volumul 
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de distribuţie este crescut (medicamentele liposolubile depozitate în conţinutul majorat de grăsimi ale 
organismului) şi, în acelaşi timp, scade eliminarea hepatică şi renală [3].

Deşi vârsta peste 65 de ani este un factor de risc, această vârstă nu poate fi  considerată o contra-
indicaţie la anestezie şi la intervenţia chirurgicală bine administrate.

Riscul anestezic la bătrâni este mai mare decât la tineri, din cauza scăderii funcţiilor organelor 
de bază şi a bolilor concomitente. Prezenţa bolilor asociate are un rol mai mare în complicaţiile pe-
rioperatorii şi în mortalitate decât însăşi vârsta. Morbiditatea şă mortalitatea perioperatorie nu sunt 
cu mult mai înalte la vârstnicii viguroşi, sănătoşi, în comparaţie cu adulţii tineri, care au avut operaţii 
similare, dar sunt determinate, în mare măsură, de severitatea bolilor coexistente.

Riscul de complicaţii perioperatorii şi moarte este mare la bătrânii operaţi de urgenţă, cu timp li-
mitat pentru corectarea bolilor asociate. Defi citul în volumul sangvin circulant, dezechilibrul electrolitic 
şi alterarea transportului de O2 s-au constatat la 2/3 din numărul pacienţilor bătrâni, programaţi pentru 
chirurgia electivă. Leziunea chirurgicală şi consecinţele ei pot leza ireversibil pacientul bătrân [1].

Anxietatea la bătrâni este mai redusă, de aceea dozele trebuie adaptate pentru a evita sedarea ex-
cesivă, depresia respiratorie şi hipotensiunea. Medicaţia preanestezică la bătrâni trebuie să aiba efecte 
de scurtă durată din cauza sensibilităţii majorate la sedative [3]. Monitorizarea, mai ales cardiovascu-
lară, va fi  mai invazivă din cauza rezervelor fi ziologice limitate şi a bolilor concomitente.

Un procent considerabil de pacienţi de vârsta a treia sunt internaţi de urgenţă în spital cu aşa 
patologie urologică, cum este retenţia acută de urină. Imposibilitatea de a evacua conţinutul vezicii 
urinare reprezintă retenţia de urină. Consigerată, în general, ca un accident, aceasta se manifestă 
clinic prin imposibilitatea de a urina şi prin apariţia globului vezical de dimensiuni variate, legate 
de toleranţa individului.   Poate să apară brusc şi, de cele mai multe ori, este expresia clinică a unui 
obstacol subvezical: adenomă de prostată, adenocarcinom, scleroză de col vezical, stricturi uretrale, 
calculi etc. Retenţia cronică completă sau incompletă are instalare  lentă şi progresivă, iar accidental 
acut este doar ultima expresie a unei suferinţe îndelungate.

Pentru rezolvarea şi precizarea diagnosticului se propune deblocarea prin cateterism uretrovezi-
cal sau suprapubian, cu rezolvarea apoi a situaţiei defi nitive.

Complicaţiile retenţiei acute de urină sunt variate, în funcţie de cauza care a produs-o şi de 
vârsta bolnavului. Se pot instala hemoragii, ruptură de vezică, infecţii urinare ascendente. Retenţia 
cronică incompletă poate să ducă la insufi cienţă renală.

 Materiale şi metode. S-au studiat 75 de pacienţi cu vârsta înaintată, internaţi de urgenţă în 
secţia Urologie a Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă (CNŞPMU)  în perioada 
iulie 2006 – ianuarie 2007 cu diagnosticul de retenţie acută de urină. Din numărul acestora 73 de per-
soane de vârsta a treia (48 vârstnici – 65-74 de ani, 25  bătrâni – 75 – 89 de ani) şi 2 persoane (90 şi 
93 de ani) de vârsta a patra. Cauzele retenţiei  acute de urină  au fost: scleroza colului vezicei urinare 
– 2 pacienţi, adenocarcinom al prostatei–5 pacienţi; adenom de prostată gr. II-III–68 de pacienţi.  La 
32 de bolnavi pentru eliberarea urinei din globul vezical sub analgezie locală infi ltrativă cu Lidocaină 
2% s-a aplicat epicistostoma, iar la 43 s-a reuşit aplicarea cateterului urinar Foley.

 La 16 pacienţi s-au efectuat intervenţii chirurgicale pentru înlăturarea cauzei retenţiei acute de uri-
nă şi restabilirea pasagului uretral. La 14 dintre aceştia s-a realizat operaţia clasică de adenomectomie şi 
2 rezecţii transuretrale. Tuturor celor 16 pacienţi li s-a efectuat analgezie spinală la nivelul L2-L3 cu acul 
spinal G25-26. La 5 pacienţi pentru analgezia regională spinală  s-a folosit Bupivacaină 0,5% - 3ml; la 5 
pacienţi s-a introdus intratecal Lidocaină 100mg şi la 6 pacienţi  Lidocaină 100mg cu 0,05mg Fentanil.

Durata intervenţiei chirurgicale a constituit în medie  60  min. la adenomectomie şi 35 min. la 
rezecţia transuretrală. Analgezia la toate intervenţiile a fost satisfăcătoare şi  adecvată.  

După administrarea bupivacainei, blocul senzitiv s-a instalat, în medie peste 12 min., iar cel 
motor după 17 min. La pacienţii cărora  li s-a administrat   Lidocaină pură sau  Fentanil blocul sen-
zitiv şi motor s-a instalat, în medie, după 7 min. Toţi bolnavii au fost hemodinamic stabili, în timpul 
analgeziei hipotonii sau bradicardii nu s-au semnalat, preoperator (cu o oră înaintea analgeziei) au 
primit infuzii cu 1000 ml de ser fi ziologic. 
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Riscul anestetic la bolnavi a fost ASA III, din cauza vârstei înaintate şi a patologiei concomi-
tente cardiace. Trei bolnavi aveau în anamneză infarct miocardic cu vechimea de 5-7 ani 2/3 aveau 
hipertensiune apterială de gr.II, 1/3 sufereau de diabet zahărat tipul II, 2/3 din pacienţi aveau varice 
la picioare.

Pacienţii au suportat bine analgezia spinală, având un nivel bun de analgezie şi în perioada pos-
toperatorie [5]. Durata cea mai scurtă de analgezie postoperatorie a fost la grupul de bolnavi care au 
primit intratecal Lidocaină pură, constituind, în medie, o oră. La pacienţii  care au primit intratecal 
Bupivacaină sau Lidocaină cu Fentanil durata analgeziei postoperatorii a fost de 4-5 ore, apoi s-a 
menţinut analgezia postoperatorie cu antiinfl amator nesteroid – Ketorolac.

Rezultate. Pacientul  cu toate elementele sale organice şi psihice, îndeosebi cel de vârsta a treia, 
constituie obiectul preocupărilor anesteziologului, care trebuie să-l protejeze de agresiunea chirurgicală. 
Actul chirurgical este o traumă reglată şi nu poate fi  executat decât sub protecţia unei   anestezii cores-
punzătoare, care prin mecanisme farmacologice şi măsuri de menţinere a homeostaziei asigură protecţia 
organismului [1]. De subliniat faptul că raportul dintre riscul anestezic intrinsec al tehnicii de anestezie 
şi riscul chirurgical nu trebuie să fi e depăşit de cel anestezic, mai ales, la pacienţii de vârsta a treia. 

Pentru bolnavii cu vârsta înaintată şi patologii concomitente  trebuie selectate tehnicile de anes-
tezie mai puţin riscante şi stupifi ante cu toxicitate scăzută,  care ar permite infl uenţa minimal homeos-
tazia pacientului.

Concluzii
Analgezia regională spinală s-a dovedit a fi  pentru pacienţii de vârsta a treia cu boli ale apara-

tului urinar una dintre cele mai adecvate tehnici de anestezie, iar Lidocaina combinată cu Fentanil 
şi Bupivacaină - analgezic efi cient cu toxicitate minimă. Pregătirea psihică a bolnavului şi tehnica 
adecvată de analgezie determină succesul anestezistului în efortul său de micşorare a morbidităţii 
postanestezice şi de dinamizare a perioadei postoperatorii. 

Vârsta înaintată nu este un criteriu pentru a refuza acordarea de asistenţă anestezică pacien-
tului. Aprecierea corectă a riscului anestezico-chirurgical  prin corelarea stării pacientului, vârsta, 
amploarea intervenţiei, urgenţa şi prezenţa sau absenţa unui risc special anestezic determină succesul 
anesteziologului şi urologului şi majorează longivitatea vieţii pacientului, micşorează morbiditatea şi 
mortalitatea postoperatorie.
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Rezumat
Anestezia ca premisă implică şi actul chirurgical, fi ecare din ele acţionând asupra stării pacien-

tului, diminuând sau amplifi când riscul anestezico-operator. Pacienţii cu maladii ale aparatului urinar 
de vârsta a treia prezintă un risc major  din cauza vârstei înaintate, patologiei concomitente, de multe 
ori grave,  şi a stării psihologice  nesatisfăcătoare. Alegerea unei metode adecvate de anestezie pentru 
aceşti pacienţi duce la micşorarea morbidităţii postanestezice, uşurează munca chirurgului în timpul 
operaţiei şi îmbunătăţeşte starea pacientului în perioada perioperatorie. Analgezia regională spinală 
este una dintre tehnicile adecvate şi efi ciente de tratament al maladiilor aparatului urinar la pacienţii 
de vârsta a treia.



104

Summary
Urological emergency aged patients represent an high anestheziological  risk not only of their 

age. Many patients suffer of havy  concomitente patology and emotional labile nervous system that 
infl uence the choice of anestheziological methods and course of postoperative period. 

MANAGEMENTUL BOLNAVILOR CU FRACTURI DESCHISE ALE 
MEMBRELOR LA ETAPA DE DEPARTAMENT MEDICINĂ DE URGENŢĂ

Vasile Pascari, conf.univ., Boris Leonti, asist. univ.,
USMF “Nicolae Testemiţanu”

Studiul are drept scop evaluarea posibilităţilor unui tratament corect al fracturilor deschise ale 
locomotorului,  monitorizate la 7,4% din numărul total de bolnavi cu fracturi închise ale membrelor 
toracice şi pelvine, a corectitudinii asistenţei medicale  de urgenţă la etapa de Departament Medicină 
de Urgenţă.

Ponderea complicaţiilor septice [5] constituie 57,4% din numărul total de pacienţi trataţi, este 
înaltă rata fracturilor neconsolidate, a defectelor de os, rămâne  înaltă invaliditatea primară după tra-
tamentul chirurgical al   fracturilor deschise - 59,4%, rezultate mulţumitoare fi ind obţinute numai în 
40,6% cazuri din numărul total de pacienţi trataţi.

Urgenţele medicale în fracturile deschise ale membrelor necesită o asistenţă medicală bine argu-
mentată  şi în volum deplin la toate etapele, iar măsurile profesionale întreprinse de echipele de urgen-
ţă  specializate (traumatologie) vor micşora riscul complicaţiilor generale precum şi al celor locale.

Fractura deschisă se manifestă prin întreruperea integrităţii unui os cu focar  de fractură exterio-
rizat şi se caracterizează prin manifestări generale şi locale, cu distrugeri importante de ţesuturi  moi 
şi ale substratului osos (fi g.1).

  

Fig. 1.
   
Materiale şi metode. Au fost analizate cazurile fracturilor deschise ale transportaţilor în Depar-

tamnetul Medicină de Urgenţă al C.N.Ş.P.M.U., mun. Chişinău. Am constatat că în perioada  2003 -
2005 ele au constituit respectiv: 701 ( 8,31% cazuri) din 8426 de pacienţi cu fracturi, 563 ( 6,68%) din 
8552 şi 610 (7,22%) din 8445 de  pacienţi, alcătuind  8,4% din numărul total de pacienţi cu fracturi 
ale aparatului locomotor. Perioada de la accident până la spitalizare în 37% cazuri a fost până la 1 oră, 
în 61% între 1-6 ore şi în 2% cazuri peste 6 ore. În aceşti 3 ani au fost monitorizate 429 (22,89%) de 
cazuri din numărul total de pacienţi cu fracturi deschise ale segmentelor mari: humerus - 43 (10%), 
antebraţ - 94 (21,9%), femur – 35 (8,1%), gambă – 250 (59,7% ), 121 (28,2%) din ele fi ind intraarti-
culare, la 263 bărbaţi şi la 166 femei cu vârsta între 16-20 de ani – 38 de bolnavi, 21 - 30 de ani - 99, 
31 - 40 de ani – 122, 41 - 50 de ani - 65, 51 - 60 de ani - 53, 61 -75 de ani – 52 de bolnavi. 79% au 
constituit pacienţi cu fracturi deschise ale segmentelor mari cu vârstă până la 60 de ani.
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Comform clasifi cării Gustillo–Andersen (1976, 1984), leziunile au fost repartizate în următoa-
rele tipuri (Diagrama 1):

161
196

A, 30

B, 36

C, 6

I II III
Diagrama 1

Tipul I – 161de  pacienţi (37,52%).
Tipul II - 196 (45,68%).                                                       
Tipul III A - 30 (6,99%).
Tipul III B - 36 (8,39%).
Tipul III C - 6 pacienţi (1,39%).
La aprecierea multitudinii factorilor lezionali în fracturile deschise ale membrelor cele mai so-

licitate clasifi cări au fost clasifi carea Gustilo-Andersen (1976, 1984), scala Hanovra(1989,) asociată 
cu scala Tscherne (1982), şi clasifi carea A.O.

Clasifi carea Gustilo-Andersen [1] este bazată numai pe principiile clinice, la moment fi ind cea 
mai solicitată clasifi care în evaluarea fracturilor deschise ale membrelor şi utilizată la etapa de pres-
pital şi a Departamentului de Urgenţă

Clasifi carea Gustilo-Andersen (1976, 1984) a fracturilor deschise:
• Tipul I – plăgă sub 1 cm (cu leziunea ţesuturilor moi minimale).
• Tipul II – plagă peste 1 cm (fără leziuni tisulare majore).
• Tipul III – plagă cu leziuni tegumentare distructive importante.
• Tipul III A – leziuni extinse ale părţilor moi, dar cu acoperirea satisfăcătoare a focarului de 

fractură. 
• Tipul III B – pierderi importante de ţesuturi cu decolare periostală, ducând la expunerea osului 

subiacent. 
• Tipul III C – fracturi deschise asociate cu leziuni vasculare, care necesită reparaţii urgente până 

la 4-6 ore după traumă sau amputaţii.  
În traumatismele majore, însoţite de fracturi deschise de tipul III B, îndeosebi III C, au fost 

necesare elemente suplimentare, care au determinat volumul şi tipul intervenţiei chirurgicale, reali-
zate la etapa Departamentului de Urgenţă, iar în unele fracturi larg deschise de tipurile III B, III C 
a fost necesar a stabili dacă salvarea membrului respectiv este posibilă, fi ind folosite protocoalele 
H. R.Lange (1989) [3] şi D.L. Helfet (1990) [2],  care a denumit-o: „Scor de severitate a extremităţilor 
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mutelate” (mangled extremity severity score-M.E.S.S.), care permite a stabili mai corect indicaţia de 
salvare a membrului traumatizat în fracturile larg deschise de gambă.

Scor de severitate a extremităţilor mutelate MESS (Helfelt-1990)
A. Aspect lezional

• Energie mică: fracturi simple, 
deschise sau închise prin perforare 
sau împuşcare de calibru mic

• Energie medie: fracturi                
închise sau deschise, dar cu 
cominuţie mare, strivire moderată

• Energie înaltă: explozie în 
imediata vecinătate sau prin 
proiectile de înaltă viteză

• Strivire masivă: forestiere, 
feroviare etc. 

         B. Şocul 
• Absent 
• Uşor: hipotensiune pasageră
• Moderat: hipotensiune prelungită
• Avansat: fără puls, rece, parestezii 

                                                                    

Apreciere în puncte

1 punct

2 puncte

3 puncte

4 puncte

0 puncte
1 punct
2 puncte
3 puncte

C.Ischemie
• Absentă
• Uşoară: puls diminuat
• Moderat: puls absent, reumplerea 

capilară întârziată, parestezii şi 
activitate motorie absentă

• Avansată: puls absent, rece, 
parestezii cu hipo-sau anestezie şi 
activitate motorie absentă 

Punctajul se dublează la ischemie de peste 
6 ore

0 puncte
1 punct

2 puncte

3 puncte

D.Vârsta
• sub 30 de ani
• între 30-50 de ani
• peste 50 de ani

0 puncte
1 punct
2 puncte

• Sub 7 puncte: salvare posibilă
• 7 puncte sau mai mult: se recomandă 

amputare primară

Managementul fracturilor deschise ale membrelor toracice şi pelvine la etapa de Departament 
Medicină de Urgenţă

Conduita de tratament al fracturilor deschise ale  membrelor la etapa departamentului de urgenţă 
a fost determinată în funcţie de starea generală a pacienţilor, comorbidităţile lor, mecanismul de pro-
ducere, tipul fracturilor comform clasifi cărilor contemporane. Principiile de bază au fost debridarea 
primară a fracturii deschise şi drenarea adecvată, ostiosinteza stabil-funcţională, asigurarea acoperirii 
tegumentare, profi laxia complicaţiilor septice şi ortopedice. În fracturile de tipul I printr-un mecanism 
indirect prioritar s-a folosit ostiosinteza cu aparatul Ilizarov (98 de cazuri), ostiosinteza centromedu-
lară, combinată cu fi xarea extrafocară cu aparat tijat (23 de cazuri) sau cu 2 inele cu aparatul Ilizarov 
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(19 cazuri), ostiosinteza cu şuruburi şi stabilizarea externă cu aparatul tijat (14 cazuri) sau 2 inele cu 
aparatul Ilizarov (7 cazuri). Metodele de elecţie privind osteosinteza au fost diafi xarea transcorticală 
cu broşe, suplimentată cu stabilizarea extrafocară clasică cu aparatul Ilizarov (231 de cazuri) sau ul-
tima metodă ca variantă de sine stătătoare (31 de cazuri). Din cele 6 fracturi deschise de tipul III C în 
3 cazuri s-a reuşit păstrarea viabilităţii membrului, în 3 cazuri  prelucrarea primchirurgicală s-a fi nisat 
cu formarea bonturilor.

Fracturile de tipul I (printr-un mecanism direct), II, III A şi III B, cu defecte tegumentare au 
necesitat concomitent cu osteosinteza proceduri de închidere tegumentară a focarului fracturii, folo-
sind diverse plastii cutanate, în 7 cazuri defectele de ţesut tegumentar au fost apreciate în 1/3 medie 
a gambei, într-un caz în 1/3 proximală. În toate cazurile debridarea prim-chirurgicală a fost urmată 
de osteosinteza stabilă cu fi xatorul Ilizarov. Închiderea focarului de fractură s-a efectuat cu lambouri 
fasciocutanate cu baza proximală medială (1 caz) şi proximală laterală (7 cazuri) cu raportul între 
lungimea şi lăţimea lamboului de 2:1 (7 cazuri) şi 3:1 (1 caz). Selectarea plastiei a avut ca bază lipsa 
vascularizaţiei perforante septocutanate specifi ce a lambourilor cu bază proximală, cu evitarea izo-
lării lor. Principiile în formarea lambourilor au fost: 1) pielea, ţesutul subcutanat, fascia au fost inte-
resate de o singură incizie; 2) ridicarea lamboului din distal spre proximal; 3) protejarea nn. peronier 
superfi cial, sural, safen. Defectul de ţesut tegumentar donator în toate cazurile a necesitat o plastie cu 
grefon de piele liberă, despicată după 5-6 zile de la intervenţia primară, grosimea grefelor alcătuind 
½ din grosimea pielii.

Rezultate. Cazurile operate (26 de pacienţi) au fost monitorizate în termene de până la 2 ani. 
Sintezarea datelor acestui control tardiv a permis obiectivizarea rezultatelor postoperatorii după 

S. Olereud şi G. Karlstrom (1972) [4], care au fost clasifi cate în trei grade (ABC):
• Bune (Gradul A) - păstrarea unei funcţii echivalente cu partea intactă– 14 (53,84%).
• Satisfăcătoare (Gradul B) – păstrarea unei funcţii bune -5 (19,23%).
• Nesatisfăcătoare (Gradul C) – funcţie sechelară- 7 (26,92%).
Rezultatele nesatisfăcătoare au fost condiţionate de complicaţiile postoperatorii precoce, care 

s-au manifestat la 2 bolnavi prin necroza  marjinală a plăjii şi osteită reziduală. 
Complicaţiile tardive au fost monitorizate la 5 pacienţi şi s-au caracterizat la câte un bolnav cu 

fracturi deschise a gambei prin inegalităţi ale membrelor pelvine, angulare mai mult de 10°. La 2 pa-
cienţi au fost prezente pseudoartrozele localizate în 1/3 medie–distală a gambei, refuzându-se  inter-
venţiile chirurgicale reparatorii, preferându-se păstrarea unui aparat ortopedic, şi la un bolnav, căruia  
în   perioada postoperatorie i s-a aplicat aparat gipsat, s-a complicat cu atrofi e musculară, redori ale 
articulaţiilor genunchiului şi gleznei cu o funcţionalitate scăzută a membrului traumatizat.

Din numărul total de bolnavi cu fracturi descise ale membrelor au fost monitorizaţi 8, cărora li 
s-a efectuat plastii cutanate. În 7 cazuri rezultatele au fost mulţumitoare, într-un caz rezultatul fi ind 
nesatisfacător, cu necroza lamboului fasciocutanat format şi plastie ulterioară cu lambou vascularizat 
în secţia de microchirurgie.  Toate complicaţiile postoperatorii la bolnavii cu fracturi deschise ale 
membrelor au fost condiţionate de gravitatea traumatismului, fi ind consecinţe ale unor fracturi co-
minutive de tipul III şi ale unor abateri de la indicaţiile terapeutice absolut indicate în fi ecare tip de 
fractură deschisă a segmentului traumatizat. 

Concluzii
1. Bolnavii cu fracturi deschise ale membrelor necesită investigare şi tratament chirurgical de 

ultima instanţă la Departamentul Medicină de Urgenţă, preponderent în primele 6 ore.
2. Osteosinteza funcţional-stabilă în fracturile deschise ale membrelor va fi  realizată în funcţie 

de complexitatea şi gravitatea leziunilor, fi ind determinată de ansamblul de clasifi cări (scor) în fi ecare 
caz individual.

3. În fracturile grave de gambă cu defecte tegumentare, pornind de la principiile bine determina-
te şi bine cunoscute, se va realiza acoperirea tegumentară prin diferite variaţii în funcţie de dimensiu-
nile şi profunzimea defectului, mai preferabile fi ind utilizarea lambourilor pediculate. 
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Rezumat
Studiul este bazat pe analiza a 429 de pacienţi cu fracturi deschise ale membrelor toracice şi 

pelvine trataţi chirurgical în perioada 2003 -2005  la etapa de Departament Medicină de Urgenţă al 
C.N.Ş.P.M.U., mun. Chişinău. Elecţia metodelor de tratament al fracturilor deschise este în funcţie de 
mulţi factori, principiile de bază fi ind debridarea primară a fracturii, drenarea adecvată, selecţia ostio-
sintezei optime, profi laxia complicaţiilor septice. În fracturile grave cu defecte tegumentare alături de 
principiile bine determinate şi bine cunoscute sunt argumentate principiile de acoperire tegumentară 
prin diferite variaţii în funcţie de dimensiunile şi profunzimea defectului, mai preferabilă fi ind plastia 
cutanată cu tegumente viabile locale prin lambou pediculat.

Summary
The study is based on the analyse of 429 pacients with open fractures of the toracique and 

pelvique members, whiche were surgical treated in period of 2003-2005 in emergency departement 
of NPSC of EM, Chishinau. Chose of methods of treatment of open  fracture depend on a lot of 
factors: primary debridation of fracture, adequate drenage, osteosintesis and prophylaxis of septic 
complications. The principles of various methods   of skin covering, which depend on size and depth 
of defect are motivated in open fracture with  defect of skin. 

TRATAMENTUL INTOXICAŢIILOR ACUTE
LA  ETAPA  DE PRESPITAL

Eugenia Ciubotaru, asist. univ., Vitalie Buga, asist. univ.,  Natalia Scurtov, asist. univ., 
Severin Ghiţu, asist. univ., USMF “N. Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

Medicină de Urgenţă

Prin ponderea lor în asistenţa medicală de urgenţă, intoxicaţiile acute constituie în ţările dez-
voltate, ca şi în ţara noastră, o problemă primordială. Studiile de prevalenţă publicate în Europa apre-
ciază că intoxicaţiile acute reprezintă nu numai una dintre cauzele principale de spitalizare de urgenţă 
în ţările dezvoltate (20% din internările de urgenţă), dar şi cauza principală a mortalităţii în rândurile 
populaţiei cu vârsta sub 30 de ani în ţarile în curs de dezvoltare.

Tratamentul intoxicaţiilor acute necesită măsuri  complexe de reanimare şi terapie intensivă. De 
aceea sunt necesare măsuri protocolizate şi algoritme de tratament pentru a studia măsurile de asis-
tenţă medicală avansată. Aceste măsuri schematic pot fi  prezentate în modul următor:

1.  Stabilizarea funcţiilor vitale:
a) Stabilizarea respiratorie. 
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b) Stabilizarea cardiocirculatorie. 
c) Stabilizarea SNC. 
2.  Măsuri de prevenire a absorbţiei toxicului: 
a) Decontaminarea externă. 
b) Decontaminarea internă. 
c) Provocarea vomei. 
d) Lavajul gastric.
e) Administrarea de cărbune activat. 
f) Administrarea de purgative osmotice.
3. Administrarea antidotului specifi c.
4. Măsuri de creştere a eliminării toxicului absorbit:
a) Diureza forţată. 
b) Modifi carea pH plasmatic şi urinar: 
• alcalinizarea; 
• acidifi erea. 
În caz de intoxicaţii acute toţi pacienţii vor fi  investigaţi şi protocolizaţi după următorul algo-

ritm:
1. Examenul nivelului de conştiinţă.
2. Determinarea respiraţiei.
3. Examinarea cardiacă şi circulatorie.
4. Monitorizarea diurezei. 
5. Stabilizarea. 
1) Stabilizarea respiraţiei se va realiza prin: 
• asigurarea permeabilităţii căilor respiratorii;
• înlăturarea corpilor străini şi aspirarea de secreţii; 
• aplicarea pipei orofaringiene, nasofaringiene, măştii laringiene, intubaţie orotraheală; 
• ventilarea artifi cială a plămânilor, oxigenoterapie continuă. 
2) Stabilizarea cardiocirculatorie se va realiza prin:
• acces venos periferic sau central cu administrarea de soluţii pentru reechilibrare (hidroelectro-

litică, acido-bazică, suport vasopresor, inotrop); 
• în caz de stop cardiac se va  aplica protocolul general de resuscitare.
3) Stabilizarea SNC.
Hoffman şi Goldfrank[1] recomandă pentru stabilizarea SNC administrarea soluţiilor de gluco-

ză, tiamină, naloxonă. 
Măsurile pentru micşorarea absorbţiei  toxicului au ca scop îndepărtarea toxicului, ceea ce va 

micşora cantitatea toxicului absorbit. 
1.Decontaminarea externă - se practică în cazul în care poarta de intrare a toxicului o constituie 

tegumentul sau mucoasele. 
1.Decontaminarea globilor oculari – se îndepărtează corpii străini, se spală conjunctiva oculară 

cu soluţie Na Cl 0,9%, încălzită  la temperatura de 370C.
2.Decontaminarea tegumentelor - se spală tegumentele cu apă din abundenţă; este contraindica-

tă folosirea de soluţii acide sau bazice. 
2.Decontaminarea internă – se  eliberează toxicul administrat pe cale orală: 
1. Provocarea vomei - se administrează un emetic. Se foloseste siropul de ipecă -30 ml. Doza se poate 

repeta după 30 de min. Se efectuează numai dacă pacientul este conştient şi dacă intervalul de timp de la 
momentul ingestiei nu a depăşit 6 ore. Este contraindicată provocarea vomei în urmatoarele situaţii: 

• pacientul inconştient; 
• toxice cu potenţial convulsivant (antidepresive triciclice, izoniazidă); 
• sarcină avansată; 
• ingestia de corozive şi caustice. 
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2. Lavajul gastric - se introduce o sondă nasogastrică sau orogastrică, pe care se introduc 200-
300 ml ser fi ziologic şi se aspiră conţinutul gastric activ; se efectuează până când lichidul de aspiraţie 
devine limpede. Metoda se poate aplica în toate situaţiile, exceptând ingestia de corozive şi causticile 
(există riscul de perforaţie esofagiană pe o zonă de necroză).

Studiile endoscopice la pacienţii care au ingerat substanţe toxice au demonstrat că nici siropul 
de ipecă, nici spălatura gastrică nu pot elimina tot conţinutul gastric[2].

Cărbunele activat se administrează în suspensie apoasă, pe cale orală (la pacientul conştient) sau 
pe sonda nasogastrică (dacă pacientul este comatos). Doza de cărbune activat este de 1 g/kg sau de 
10 ori doza de toxic. Administrarea de cărbune activat este efi cientă în intoxicaţiile medicamentoase 
şi inefi cientă în intoxicaţiile cu alcool (etanol, metanol, etilenglicol, alcool izopropilic), cianuri, pes-
ticide, distilate de petrol [3, 4]. 

3. Creşterea eliminării din tubul digestiv - se administrează purgative, fi ind preferate purgativele 
osmotice, săruri de magneziu (citrat de magneziu-soluţie 10% - 4 ml/kg la copii şi 250 ml la adulţi, 
sulfat de magneziu -250 mg/kg la copii şi 15-20 g la adulţi) sau substanţe hiperosmolare (sorbitol- 
soluţie 70% 0,5 ml/kg la copii şi 1-2 ml/kg la adulţi). Pacienţii trebuie  monitorizaţi pentru a preveni 
dezechilibrele hidroelectrolitice[5]. Simptome ale hipermagneziemiei pot să apară după terapia pa-
renterală cu magneziu. Un bolus de 250 ml, conţinând 20 g sulfat de magneziu, poate induce insufi -
cienţă respiratorie, hipotensiune, bradicardie şi lărgirea complexului QRS şi a intervalului QT[6]. 

Creşterea eliminării toxicului absorbit se va obţine  eliminând  toxicul din sânge prin următoa-
rele metode:

1. Diureza forţată  asociată  sau neasociată cu modifi carea de pH plasmatic şi urinar: 
1) se administrează diuretice de ansă, diuretice osmotice, după repleţia volemică prealabilă; 
2) toxicele trebuie: 
• să se elimine nemodifi cat pe cale urinară; 
• să fi e distribuite preferenţial în compartimentul extracelular; 
• să fi e electrolit slab; 
• să fi e redusă legarea de proteine plasmatice. 
2. Modifi carea pH plasmatic şi urinar. 
3) Alcalinizarea - diureza alcalină creşte clearence-ul renal şi reduce timpul de înjumătăţire a 

salicilaţilor şi fenobarbitalului. Pacienţii trebuie monitorizaţi permanent (concentraţia plasmatică, pH 
urinar, balanţa hidroelectrolitică, presiunea venoasă centrală, ionograma serică). Se administrează 
bicarbonat de sodiu-8,4% în doza de 1-2 mEq/l. 

4) Acidifi erea – se administrează clorură de amoniu – 75 mg/kg/zi oral sau i.v. ori acid clorhidric 
– 0,2 mEq/kg/ora pentru acidifi ere. Este efi cientă în cazul intoxicaţiilor cu amfetamine, chinidină, 
stricnină

Materiale şi metode. Au fost studiate  2190 de  fi şe de solicitare (F nr.110 E) şi cotoarele de 
însoţire (F 114 E) ale echipelor de AMU din mun. Chişinău pe perioada anului 2006. S-a efectuat 
analiza  cazurilor cu intoxicaţii acute (tab.1) . 

Tabelul 1
Structura intoxicaţiilor acute în funcţie de natura toxicului               

Adulţi Copii La 
serviciu 

La domiciliu Intenţionat În total

Intoxicaţii cu medicamente 526 227 28 620 85 753
Intixicaţii cu alcool 822 23 37 752 12 845
Intoxicaţii cu gaz natural 68 19 4 82 0 87
Intoxicaţii cu acid acetic 39 21 4 52 0 60
Intoxicaţii cu acizi şi baze 17 6 1 21 0 23
Intoxicaţii cu gaze (CO) 28 9 3 32 2 37
Intoxicaţii cu pesticide 16 1 0 15 2 17
Alte intoxicaţii 291 77 17 329 11 368
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Rezultate şi discuţii. S-a stabilit că în structura solicitărilor cu intoxicaţii acute cele mai frec-
vente  (39%) sunt intoxicaţiile cu alcool, urmate de intoxicaţiile cu medicamente - 35%, alte intoxi-
caţii – 17%,  intoxicaţii cu gaz natural – 4%, intoxicaţii cu acid acetic – 3%, intoxicaţii cu CO – 2% 
şi intoxicaţii cu pesticide – 1,5%. Din totalul solicitărilor 17% revin copiilor cu vârsta până la 17 ani. 
Structura intoxicaţiilor după agentul etiologic este următoarea: 59% – intoxicaţii cu medicamente, 
6% – intoxicaţii cu alcool, 5% – intoxicaţii cu acid acetic. Din toate aceste cazuri 17% s-au efectuat 
cu scop suicidal, copiii având vârsta de 13-17 ani.

 La persoanele adulte structura intoxicaţiilor este diferită şi poate fi  prezentată în felul următor: 
intoxicaţii cu alcool – 45%, intoxicaţii cu medicamente – 29%, alte intoxicaţii – 4%. La domiciliu 
au fost înregistrate 83% cazuri de intoxicaţii, vârsta medie a pacienţilor fi ind de 41±2 ani. În ceea ce 
priveşte intoxicaţiile intenţionate, 77% au constituit intoxicaţiile acute cu medicamente, urmate de  
intoxicaţii cu alcool -11% şi  de alte intoxicaţii-10%. Tratamentul s-a realizat după cum este indicat 
în tab.2.

Tabelul 2
Măsurile de tratament standardizat la etapa prespitalicească

Măsurile de tratament Nr. absolut %
Restabilirea şi menţinerea permiabilităţii căilor respiratorii 784 36
Oxigenoterapia 1450 56
Stabilizarea hemodinamică 642 29
Provocarea vomei 274 13
Lavajul gastric 693 32
Administrarea de cărbune activat 572 26
Antidototerapia 361 16

Printre măsurile terapeutice realizate primul loc ocupă oxigenoterapia, care a fost efectuată la 
56% din numărul pacienţilor. 36% din pacienţi necesitau intubare orotraheală sau orofaringiană. La 
13% din pacienţi li s-a provocat voma şi la 32% li s-a efectuat lavaj gastric, preponderent la intoxicaţii 
cu pătrunderea pe cale orală a toxicului. În terapia cu antidoţi a predominat administrarea de tiamină, 
naloxonă şi atropină, în funcţie de toxicul administrat. În intoxicaţiile de etiologie necunoscută (16% 
cazuri) a fost utilă administrarea combinată de naloxonă + glucoză + tiamină. 

Evaluarea corectă, etapizată a pacientului cu intoxicaţii acute la etapa de prespital este o pre-
rogativă a personalului asistenţei medicale de urgenţă. Asistenţa medicală de urgenţă în intoxicaţiile 
acute la etapa de prespital poate fi  prezentată în felul următor: stabilizarea funcţiilor vitale, prevenirea  
absorbţiei toxicului, administrarea antidotului specifi c, efectuarea măsurilor de creştere a eliminării 
toxicului absorbit.
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Rezumat
Expunerea la un agent toxic sau la intoxicaţiile acute reprezintă o problemă semnifi cativă pentru 

etapa de prespital, Departamentul Medicină de Urgenţă şi Centrul de Toxicologie. Măsurile iniţiale 
în asistenţa urgenţelor toxice trebuie să urmeze principiile de suport  vital avansat: accesul rapid, 
asigurarea şi menţinerea permeabilităţii căilor respiratorii, oxigenarea, ventilarea, perfuzia, deconta-
minarea gastrointestinală, administrarea de antidoţi. 

Summary
Toxic exposures resulting in injury or death are a signifi cant problem for pre-hospital, Emergency 

Department, and critical care providers. The initial approach in toxicological emergencies follows 
basic ALS principles: assess and rapidly support the airway, oxygenation, ventilation, and perfusion, 
gastrointestinal decontamination, antidotes.

PARTICULARITĂŢI DE DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT 
AL EPILEPSIEI

Gabriela Lişinschi, asist. univ., USMF “N. Testemiţanu”

Incidenţa epilepsiei (numărul de cazuri noi pe an la 100000 de locuitori), potrivit studiilor rea-
lizate în Europa şi SUA, constituie aproximativ 50-70 de cazuri la 100000 de locuitori. Prevalenţa 
generală a epilepsiei (numărul de cazuri la 1000 de locuitori într-o perioadă dată de timp) alcătuieşte 
3-5% în ţările dezvoltate şi 7-13% în ţările nedezvoltate (E.M.Basch, M.E.Cruz, D.Tapia, A.Cruz, 
1997).

La circa 20-30% din numărul bolnavilor care suferă de epilepsie diagnosticul este stabilit pe 
viaţă, fi ind necesar un  tratament anticonvulsivant permanent [1;2]. Deci stabilirea corectă a diag-
nosticului, prescrierea unui tratament adecvat şi prevenirea complicaţiilor maladiei sunt probleme de 
primă importanţă.

În tratamentul epilepsiei medicamentele antiepileptice selecţionate corect, în doză şi regim de 
administrare adecvate, sunt efective în 70-80% cazuri. În cazul stabilirii şi identifi cării corecte a ti-
pului acceselor (în conformitate cu Clasifi carea internaţională a crizelor şi a sindroamelor epileptice 
– Comisia de Clasifi care şi Terminologie a ILAE, 1989) şi folosirii adecvate a monoterapiei este po-
sibilă o remisie clinică stabilă cu un pronostic favorabil [5;7].

Cu toate acestea datele din literatura de specialitate şi rezultatele noastre demonstrează că la 
stabilirea diagnosticului şi la alegerea tacticii tratamentului bolnavilor cu epilepsie se comit  greşeli: 
nu sunt defi nite forma nozologică a maladiei şi tipul acceselor, se stabileşte diagnosticul nediferenţiat 
ca “sindrom convulsiv”, nu se efectuează examinări paraclinice moderne conform standardelor [7]. 
La tratamentul bolnavilor nu se iau în considerare forma nozologică şi tipul acceselor, iar la iniţierea 
tratamentului anticonvulsivant, este indicată din start incorect combinaţia medicamentelor anticon-
vulsivante din diverse grupe farmacologice. Se indică anticonvulsivante de ordinul doi sau de ordinul 
trei, doze de medicamente insufi ciente, se stabilesc scheme neadecvate de tratament. Toate acestea 
duc în fi nal la diverse complicaţii, la dezvoltarea formelor pseudorezistente de epilepsie, la afectarea 
calităţii vieţii  pacienţilor.

Materiale şi metode. În condiţii de staţionar şi de ambulator au fost supuşi investigaţiei 175 de 
pacienţi cu diverse forme de epilepsie. Vârsta pacienţilor era cuprinsă între 14-45 de ani. Termenul de 
supraveghere a fost de 1- 4 ani.

Rezultate. Epilepsia parţială s-a stabilit la 120 de pacienţi (68,6%), în structura etiopatogenică 
plasându-se pe primul loc formele simptomatice (118 cazuri).

Analiza factorilor etiologici în epilepsia simptomatică a scos în evidenţă cauzele mai frecvente 
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de apariţie a maladiei. Astfel, traumatismele craniocerebrale constituie 63,5% (75 de cazuri), conse-
cinţele BCVA (infarct cerebral, ictus hemoragic) – 23% (27 de cazuri), consecinţele neuroinfecţiei 
(meningite, meningoencefalite) – 5% (6 cazuri); tumorile SNC – 6% (7 cazuri); consecinţele patolo-
giei perinatale (traumatism intranatal) – 2,5% (3 cazuri).

Manifestările clinice de bază ale epilepsiilor parţiale simptomatice le reprezintă crizele par-
ţiale complexe, înregistrate la 43% pacienţi. Accese parţiale complexe cu generalizare secundară 
au fost determinate la 36% pacienţi, iar accese parţiale simple la 21% pacienţi. Epilepsia parţială 
idiopatică a fost stabilită la 2 pacienţi şi se manifestă prin crize parţiale complexe, cu debut în 
copilărie. Epilepsia generalizată a fost diagnosticată la 55 de pacienţi (31,4%). În structura ei pre-
domina epilepsia cu crize generalizate la trezire - 27 de pacienţi (49%). La majoritatea pacienţilor 
forma dată se manifesta prin accese tonico-clonice (80%), accese tonice (12,5%) şi clonice (7,5%). 
La 60,5% accesele s-au înregistrat în momentul trezirii, la 22,5% - în momentul adormirii şi la 17%  
ziua în timpul somnului.

Crize generalizate de tip absans au fost stabilite la 7 pacienţi  (13%), cu debutul la 12-14 ani, 
manifestându-se prin accese de tip absans simple. Epilepsia generalizată simptomatică a fost diag-
nosticată la 9 pacienţi  (16%), cauzele fi ind consecinţele traumatismului craniocerebral – 5 cazuri, 
consecinţele neuroinfecţiei – 3 cazuri, consecinţele neurocisticercozei – 1 caz, manifestându-se prin 
crize generalizate tonico-clonice, generalizate mioclonice, atonice şi generalizate tonice. La 12 pa-
cienţi  (22%) care dezvoltau accese generalizate etiologia maladiei nu a fost stabilită.

La  stabilirea corectitudinii diagnosticului s-au inregistrat următoarele greşeli:
• tipul acceselor şi forma nozologică a epilepsiei au fost stabilite corect în 47% cazuri. Majori-

tatea pacienţilor aveau diagnosticul “Sindrom convulsiv”, fără concretizarea formei nozologice şi a 
tipului acceselor;

• examinările paraclinice necesare pentru concretizarea diagnosticului, aprecierea tacticii în tra-
tament (CT-cerebrală, RMN cerebrală; EEG etc.) erau incomplete (38%);

• monoterapia cu anticonvulsivant de linia I era administrată în doze neadecvate, insufi ciente, 
fără a ţine cont de vârsta şi masa corporală a pacientului (53%);

• nu se respectă regimul optimal de administrare a drogului antiepileptic (12%);
• nu s-a determinat concentraţia serică a anticonvulsivantului (85%);
• în 16% cazuri a fost iniţiat un  tratament cu două droguri antiepileptice, neluându-se în consi-

derare interacţiunea lor farmacocinetică, cea mai frecventă combinaţie fi ind barbituricile cu un medi-
cament anticonvulsivant din altă grupă farmacologică;

• din cauza politerapiei s-a dezvoltat pseudorezistenţa (persistenţa acceselor, frecvenţa crizelor, 
lipsa efectului în urma administrării anticonvulsivanţilor);

• în urma administrării combinaţiilor incorecte ale drogurilor antiepileptice s-au înregistrat în 
17% cazuri efecte adverse, mai frecvent manifestându-se prin dereglări de memorie, atenţie, prin 
somnolenţă, ataxie, depresie, greţuri, dureri abdominale.

Cauzele iniţierii incorecte a tratamentului anticonvulsivant au fost:
a) aprecierea greşită a formei epilepsiei şi a tipului acceselor;
b) administrarea tradiţională a politerapiei;
c) factorii sociali.
Corijarea tratamentului anticonvulsivant :
1. Modifi carea monoterapiei  în funcţie de tipul acceselor, forma etiopatogenică a epilepsiei.
2. Stabilirea regimului adminsitrării drogului în doză adecvată (în conformitate cu vârsta şi masa 

corporală a pacientului).
3. Trecerea de la tratamentul combinat la monoterapia adecvată.
4. Administrarea politerapiei raţionale cu două droguri antiepileptice de linia I în combinaţie 

recomnadată.
Pentru tratament au fost folosite medicamente anticonvulsivante de linia I din grupele Carbama-

zepinei (Timonil, Finlepsin), Valproatului (Orfi ril, Depachin), Lamotriginei (Lamictal). S-a acordat 
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preferinţă formelor prolongate cu administrare în două prize. Pe parcursul tratamentului la 97 de 
pacienţi s-a apreciat concentraţia serică a anticonvulsivantului.

În urma corijării tratamentului accesele au fost înlăturate în 65% cazuri, în 27% cazuri s-a mic-
şorat frecvenţa crizelor (mai mult de 50%). La 18% din pacienţi s-a stabilit diagnosticul epilepsie 
farmacorezistentă, cauzele fi ind leziunile structurale de focar sau multiple în urma traumatismului 
craniocerebral, neuroinfecţiei.

Concluzii
Pentru tratamentul efectiv sunt necesare:
• Stabilirea corectă a diagnosticului şi a tipului acceselor.
• Administrarea tratamentului anticonvulsivant în funcţie de forma epilepsiei şi de tipul accese-

lor.
• Administrarea monoterapiei adecvate.
• Respectarea regimului de administrare a drogului antiepileptic în doză adecvată.
Administrarea politerapiei raţionale, folosirea drogurilor antiepileptice de ordinul I în corespun-

dere cu interacţiunea lor farmacocinetică au permis controlul crizelor (65%), a micşora semnifi cativ 
frecvenţa acceselor (27%) şi înlăturarea efectelor adverse, cauzate de administrarea incorectă a anti-
convulsivantelor. Toate acestea au condiţionat îmbunătăţirea calităţii vieţii pacienţilor.
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Rezumat
Studiul scoate în evidenţă unele greşeli făcute la stabilirea diagnosticului de epilepsie. Au fost 

indicate greşelile comise mai frecvent la  iniţierea tratamentului anticonvulsivant şi efectele adverse 
în urma  acestuia. S-au specifi cat metodele de corecţie în terapia antiepileptică pentru obţinerea unui 
control optimal asupra acceselor epileptice şi îmbunătăţirea calităţii vieţii pacienţilor.

Summary
The study prezents some peculiarities and mistakes occuring in establishment of epilepsy 

diagnosis and mention major problems of treatment tactic in case of patients wilh such pathology. We 
discuss and analyse most frequent mistakes made during initiation and prescribtion of antiepileptic 
treatment and adverse effects caused occuring in the course of therapy. Methods of correction of 
antiepileptic treatment are discussed in order to obtain a better control of epileptic seizures and 
improve the quality of life of the patients.
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ELECTROCARDIOGRAMA ÎN DIAGNOSTICUL SINDROMULUI 
CORONARIAN ACUT LA ETAPA DE PRESPITAL

Ala Rabovila, asist. univ., Lev Crivceanschi, dr. în medicină, conf. univ., 
Eugenia Ciubotaru,  asist. univ., Taisia Dumbravă, medic cardiolog, USMF 

“N. Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă

Electrocardiograma (ECG) are un rol-cheie în evaluarea pacienţilor la etapa de prespital. Sco-
pul principal al înregistrării ECG la etapa de prespital este diagnosticul sindromului coronarian acut. 
Modifi cările segmentului ST ale undei T apar în multe stări patologice, prima cauză fi ind sindromul 
coronarian acut.

Scopul studiului este analiza retrospectivă a diagnosticului electrocardiografi c efectuat la etapa 
de prespital de către serviciul Asistenţă Medicală de Urgenţă în perioada 1.I.2006 - 31.XII.2006, op-
timizarea diagnosticului de SCA la etapa de prespital.

Materiale şi metode. S-au studiat fi şele de solicitare a AMU F nr.110 E şi cotoarele de însoţire 
F 114 E. La studiu au participat 3671 de pacienţi cu diagnosticul de SCA, stabilit în baza datelor cli-
nice şi a ECG, care au fost deserviţi de Asistenţa Medicală de Urgenţă din  mun. Chişinău în perioada 
1 ianuarie - 31 decembrie 2006. 

Toţi pacienţii au fost cercetaţi după aceleaşi metode: observaţia clinică şi analiza comparativă a 
datelor în funcţie de următorii parametri: vârsta, sexul, ECG.

Rezultate. În anul 2006 serviciul prespitalicesc de AMU a asigurat cu asistenţă medicală urgen-
tă 222292 de pacienţi. Din totalul solicitărilor  61392 (27,61%) au fost urgenţe cardiovasculare. La  
25775 (42%) de persoane s-au înregistrat urgenţe cardiovasculare majore. 

Diagnosticul de sindrom coronarian acut a fost stabilit în 3371 de cazuri, ceea ce constituie 
14,2%. 322 de pacienţi au prezentat  IMA confi rmat ECG şi 3349 - API. Distribuirea după sex: bărbaţi 
- 2043 (61%), femei –1306(39%).

Distribuirea după vârstă: bărbaţi cu vârsta până la 40 de ani -49 (2,4%), 40-50 de ani - 214 
(10,5%), 50-60 de ani – 335 (16,4%) şi până la 60-70 de ani – 637 (31,2%); femei: cu vârsta  până la 
40 de ani – 5 (0,4%), 40-50 de ani – 70 (5,4%), 50-60 de ani – 265 (20,3%) şi până la 60-70 de ani 
– 211 (16,2%).

La 2679 de pacienţi (73%)  s-a stabilit diagnosticul de sindrom coronarian acut în baza anamne-
zei, examenului clinic şi a modifi cărilor ECG, la 692 (20%) diagnosticul de SCA în baza anamnezei 
şi a examenului clinic, fără modifi cări ale traseului ECG.

Modifi cările electrocardiografi ce depistate: 
1. La 135 (42%) de pacienţii cu IMA a fost prezentă  unda Q patologică, la 219(68%) suprade-

nivelarea segmentului ST, la 109(34%) subdenivelarea segmentului ST. 
2. Supradenivelarea segmentului ST a fost stabilită la 823 (31%) de pacienţi cu API, subdenive-

larea segmentului ST la 1834 (69%) de pacienţi. Fară modifi cări ale ECG s-au înregistrat 692 (20%) 
de cazuri.

Analiza cazurilor tratate a demonstrat că 414 (11,3%) pacienţi, la care la etapa de prespital s-a 
stabilit diagnosticul de SCA, prezentau, de fapt, alte patologii cardiace. SCA a fost exclus în baza exa-
minărilor de laborator CPK, troponinei I şi T, radiografi ei pulmonare şi a ecocardiografi ei, efectuate 
în Departamentul Medicină de Urgenţă.  Aceşti pacienţi au prezentat anevrism–6%  cazuri, pericar-
dite acute–5%, bloc de ramură stângă–20%, sindrom de repolarizare– 11%, hipertrofi e ventriculară 
stângă–32%, miocardite acute–5%, alte patologii–11%  cazuri. La  5% din 692 de pacienţi cu clinica 
de SCA fără modifi cări ale ECG diagnosticul a fost confi rmat în Departamentul Medicină de Urgenţă 
prin examinarea marcherilor de necroză.

Discuţii. Modifi cările segmentului ST şi ale undei T apar în multe stări patologice, dar principa-
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la cauză este sindromul coronarian acut. Electrocardiograma este un instrument util de screening în 
cazul pacienţilor cu manifestări atipice şi prezintă date pentru diagnostice alternative, ca pericardita, 
trombembolismul pulmonar sau cardiomiopatiile. În mod ideal, traseul ar trebui obţinut în momen-
tul în care pacientul este simptomatic şi comparat cu un traseu realizat după dispariţia simptomelor. 
Comparaţia cu un traseu realizat anterior are importanţă, mai ales, în cazul pacienţilor cu o patologie 
cardiacă adiţională, cum sunt, de exemplu, hipertrofi a ventriculară stângă  sau infarctul miocardic 
vechi [1,6]. Undele Q patologice, ce coincid cu un infarct miocardic, în antecedente sunt foarte su-
gestive pentru prezenţa unei ateroscleroze avansate, dar nu indică în mod obligatoriu instabilitatea 
leziunilor ateromatoase în momentul dat.

Modifi cările segmentului ST şi ale undei T sunt cele mai sigure indicaţii ale unei boli corona-
riene instabile. Supradenivelarea segmentului ST arată ischemie transmurală prin ocluzia unei artere 
coronare. Supradenivelarea persistentă de segment ST indică un infarct miocardic în evoluţie. Cea 
tranzitorie poate fi  observată în sindroame coronariene acute, în special, în cazul anginei Prinzmetal 
[2]. 

Supradenivelarea segmentului ST mai poate apărea în sindromul repolarizării precoce a ventri-
colelor, în anevrismul postinfarct, pericardita acută, miocardita acută, traumatismul cardiac, cordul 
pulmonar acut, hipertrofi a ventricolului stâng, blocul de ramura stângă, sindromul Brugada, în hiper-
kalemie. Sindromul de repolarizare precoce a ventricolelor se caracterizează prin supradenivelarea 
concavă a segmentului ST în derivaţiile V1-V3 şi unda T înaltă, modifi cări ce apar la adulţii sănă-
toşi.  

Aspectul ECG în pericardite acute reprezintă supradenivelarea concavă a segmentului ST în 
toate derivaţiile, însoţită de unda T pozitivă şi de subdenivelarea segmentului PR. În dinamică mo-
difi cările ECG evoluează spre negativarea undei T şi revenirea la linia izoelectrică a segmentului 
ST. 

Supradenivelarea segmentului ST din anevrismul ventricular postinfarct, numită aspect “ înghe-
ţat “, poate exista mulţi ani nemodifi cată. Traumatismul cardiac poate fi  însoţit de supradenivelarea 
segmentului ST sau de subdenivelarea segmentului ST şi negativarea undei T [4]. Subdenivelarea 
segmentului ST cu >1 mm (0,1 mV) în două sau în mai multe derivaţii concordante, în context clinic 
sugestiv, indică, cu mare probabilitate, existenţa unui sindrom coronarian acut. Ea poate apărea, de 
asemenea, la pacienţii trataţi cu digitalice, în hipokalemie, hipertrofi e ventriculară, bloc de ramură, în 
cardiomiopatii etc.

Unda T negativă, adâncă şi  simetrică în derivaţiile precordiale anterioare, se afl a frecvent în re-
laţie cu o stenoză importantă în segmentul proximal al arterei descendente anterioare. Alte modifi cări 
de segment ST şi de unde T (<0,1 mV) sunt mai puţin specifi ce. In cadrul episoadelor ischemice mai 
pot fi  semnalate şi blocuri de ramură însă tranzitorii. 

ECG permite diferenţierea pacienţilor cu suspiciune de sindrom coronarian acut în două catego-
rii, care necesita abordare terapeutică diferită: 

a) supradenivelarea de segment ST– obstrucţia totală a unei artere coronare majore,  fi ind reco-
mandată terapia de reperfuzie imediată; 

b) modifi cări de segment ST, dar fără supradenivelare persistentă de segment ST, sau ECG nor-
mal (51% din cazuri); 

c) în câteva cazuri (7%) apar modifi cări ale ECG nespecifi ce, ca blocul de ramură sau ritmul de 
pacemaker [3]. 

In ultimele două cazuri sunt necesari markerii biochimici de necroză miocardică, pentru apre-
cierea diagnosticului,  troponinele cardiace T sau I. Dacă se evidenţiaza concentraţii crescute ale 
troponinelor sau ale enzimelor cardiace, se produc modifi cări celulare ireversibile şi se consideră că 
pacienţii au un infarct miocardic[5]. 

Monitorizarea ECG trebuie iniţiată cât mai repede posibil la toţi pacienţii, pentru a detecta 
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aritmiile maligne. De menţionat că o ECG complet normală nu exclude posibilitatea existenţei unui  
sindrom coronarian acut. In unele studii aproximativ 5% din pacientii cu ECG normală, externaţi din 
serviciile de urgenţă, au fost ulterior diagnosticaţi fi e cu infarct miocardic acut, fi e cu angină instabilă 
[6]. In orice caz, o ECG perfect normală, efectuată în timpul unui episod de durere toracică importan-
tă, ar trebui să atragă atenţia asupra existenţei unor alte cauze ale suferinţei bolnavului.

Concluzii
1. Modifi cările segmentului ST şi ale undei T apar în multe stări patologice, dar principala cau-

ză este sindromul coronarian acut. Însă aceste modifi cări nu întotdeauna sunt specifi ce, dar în core-
laţie cu diagnosticul clinic această problemă difi cilă poate fi  soluţionată. 

2. În cazul suspiciunii de sindrom coronarian acut trebuie efectuată monitorizarea continuă a 
ECG a pacientului în timpul transportării într-o secţie specializată.

3. Măsurarea troponinei T sau I la etapa de prespital este foarte utilă. Ea ar facilita mult stabili-
rea diagnosticului şi ar permite internarea imediată a bolnavului într-o secţie de teparie intensivă din 
centrele specializate, iniţierea rapidă a tratamentului trombolitic.

4. Serviciul Asistenţă Medicală de Urgenţă ar putea asigura administrarea de fi brinolitice. Tre-
buie de ţinut cont de faptul că administrarea fi brinoliticului la etapa de prespital este cea mai efi cientă 
cale de reducere a timpului de la debut până la iniţierea tratamentului .
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Rezumat 
ECG este, practic, unica metodă de diagnostic al multor maladii, utilizată de asistenţa medicală 

de urgenţă. In studiu este indicat rolul diagnosticului ECG în depistarea sindromului coronarian acut 
la etapa de prespital.

Summary
ECG is virtually the only method for diagnosing a number of diseases in the conditions of 

emergency aid. The article describes current notions of the interpretation of ST-T changes important 
for differtial diagnostics.
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EPIDEMIOLOGIA  ŞI  ASISTENŢA  MEDICALĂ  DE  URGENŢĂ  LA  
ETAPA DE PRESPITAL  A  PACIENŢILOR  CU  INFARCT  MIOCARDIC  

ACUT  COMPLICAT  CU  ŞOC  CARDIOGEN

 Ala Rabovila, asist. univ., Olimpia Gherman, medic rezident, Eugenia Ciubotaru, asist. 
univ., Natalia Scurtov, asist. univ., USMF “N. Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-

Practic Medicină de Urgenţă

În ceea ce priveşte incidenţa ŞC din IMA, există opinii diferite. Unii autori (Gusto1) [2]   apreci-
ază că incidenţa în ultimele trei  decenii ale secolului trecut a ramas neschimbată – 5-15% din cazurile 
de IMA – în timp ce alţii (Hasdai şi colab., 1999) [9] consideră că  probabilitatea de a dezvolta ŞC în 
condiţiile actuale de monitorizare şi terapie modernă – în era trombolizei şi a cardiologiei interven-
ţionale – s-a redus de la 10-17% la 6-7%.

Golberg şi colab.(1999), analizând retrospectiv o perioadă de 25 de ani, au ajuns la concluzia că 
incidenţa ŞC care complică IMA se menţine nemodifi cată substanţial şi că din anii ΄90 ai secolului 
trecut se remarcă o scădere apreciabilă a mortalităţii cel puţin pe termene scurt şi mediu, ceea ce se 
explică prin intensifi carea utilizării procedurilor de reperfuzie.

Indifi rent de faptul dacă incidenţa şocului cardiogen este scăzută sau nu, mortalitatea de care 
acesta este responsabil rămâne înaltă, fi ind apreciată destul de variabil: de la 70-80% la 50-60% [4].

Materiale şi metode. S-au studiat aspectele clinice la pacienţii cu IMA, la etapa de prespital, în 
mun. Chişinău în perioada 1.VII.2005-31.XII.2005 şi perspectivele în tratamentul IMA complicat cu 
şoc cardiogen. În studiu au fost implicaţi 166 de pacienţi cu diagnosticul de IMA stabilit în baza da-
telor clinice şi ECG, care au fost deserviţi de Asistenţa Medicală de Urgenţă din Chişinău în perioada 
iulie-decembrie a anului 2005. Toţi pacienţii au fost cercetaţi după aceleaşi metode: observaţia clinică 
şi analiza comparativă a datelor în funcţie de următorii parametri: vârsta, anamneza, simptome, co-
morbidităţi, ECG, tratament, complicaţii şi evoluţia după tratament.

Rezultate. Raportul bărbaţi/femei este de 1,02: bărbaţi - 84 (50,60%) şi femei –82 (49,93%). 
Distribuirea pe vârste: până la 40 de ani- 3 (1,8%) pacienţi, 40-60 de ani- 45(27,10%), 60 de ani şi 
mai mult – 118 (71,08%) (fi g.1).
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Fig. 1. Distribuirea pe vârste

Din 166 de pacienţi cu IMA au prezentat şoc cardiogen 36 de pacienţi (21,68%), disritmii cardi-
ace 32 (19,27%), edem pulmonar 13 (7,8%), moarte subită  6 (3,6%). Au fost înregistrate următoarele 
comorbidităţi: HTA - 45 (27,10%), DZ - 6 (3,6%), IMA vechi - 21 (12,65%). Datele sunt prezentate 
în fi g.2 şi 3.

pînă la 40 ani 40-60 ani 60 ani-m. mult
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Fig. 2. Comorbidităţi la pacienţii cu IMA
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Fig. 3. Complicaţii ale IMA

Raportul bărbaţi/femei la pacienţii cu IMA complicat cu şoc cardiogen şi însoţit de alte comor-
bidităţi în cifre absolute este indicat în fi g.4 şi 5.
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Fig. 4.  Raportul bărbaţi/ femei la pacienţii cu IMA şi comorbidităţi
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Fig. 5. Raportul bărbaţi / femei la pacienţii cu IMA complicat

După sex pacienţii cu ŞC au fost repartizaţi în modul următor: bărbaţi –21 (58,33%),  femei –15 
(41,66%). Vârsta medie a fost de 70,36 ani, până la 50 de ani – 2 femei/1 bărbat, 51-60 de ani – 4 
bărbaţi, 61-70 de ani – 8 bărbaţi/3 femei, 71-80 de ani – 8 femei/6 bărbaţi, 81 de ani şi mai mult – 2 
femei /2 bărbaţi (fi g.6). 
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Fig. 6.  Distribuirea la pacienţii cu IMA complicat cu ŞC pe vârste şi sexe

Mortalitatea la etapa de prespital a pacienţilor cu ŞC a alcătuit 16, 66% (6 din 36), dintre ei 
3 femei şi 3 bărbaţi cu vârsta de 61-70 de ani – 3, de 71 - 80 de ani – 1, de 81 ani şi mai mult – 2. 
Spitalizarea pacienţilor: 21 au fost internaţi la Spitalul „Sfânta Treime”, 7 la Centrul Cardiologic şi 2 
pacienţi au refuzat internarea.

La pacienţii cu IMA complicat cu şoc cardiogen au fost înregistrate şi alte complicaţii: la 15 
pacienţi s-au  depistat aritmii (41,6%), la 4 edem pulmonar (11,1%), la 2  trombembolia arterei pul-
monare (5,5%) şi la 5 infarct miocardic vechi (13,8%) (fi g.7).

până la 50 de ani 51-60 de ani 61-70 de ani 71-80 de ani – peste 80 de ani
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Fig. 7. Complicaţii şi comorbidităţi la pacienţii cu IMA complicat cu ŞC

La toţi cei 36 de pacienţi cu şoc cardiogen IMA era localizată după cum urmează: IMA non Q 
– 1, IMA transmural inferior – 9, IMA anterior transmural -11, IMA septal – 5, IMA lateral – 6, IMA 
posterior – 4 (fi g.8).
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Fig. 8. Localizarea IMA la pacienţii cu ŞC

   În urma studiului s-a stabilit că bărbaţii fac IMA complicat cu ŞC mai frecvent (58,33%) decât 
femeile (41,66%). Incidenţa ŞC la pacienţii cu vârsta înaintată este mai mare decât la cei cu vârsta 
tănără. Mortalitatea cauzată de ŞC este mai înaltă la pacienţii cu vârsta peste 75 de ani şi la persoanele 
de sex femenin. Rezultatele obţinute coincid cu datele din literatura de specialitate [6].

Discuţii. În cazul în care şocul cardiogen s-a instalat, prognosticul este grav, chiar dacă vor fi  
utilizate cele mai noi metode de tratament, cum ar fi  revascularizarea [7]. De aceea scopul primar al 
managementului pacienţilor cu ŞC constă în prevenirea instalării şocului, dacă aceasta este posibil. 
Măsuri de prevenire: identifi carea stărilor de preşoc, tratarea ischemiei, controlul şi prevenirea arit-
miilor, optimizarea parametrilor hemodinamici cu droguri inotrope şi utilazarea pentru susţinerea 
miocardului viabil a soluţiei  de glucoză-insulină-potasiu [10]. 

1) fără complicaţii;           2) EPA;           3) infarct miocardic vechi.
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Pacientul cu şoc cardiogen necesită următoarele măsuri de stabilizare: asigurarea unei ventilaţii 
şi oxigenări efi ciente, obţinerea unei tensiuni arteriale sistolice medii de 70 mmHg, repleţia volemică 
în caz de hipovolemie, cuplarea durerii, combaterea aritmiilor severe şi echilibrarea acidobazică [5]. 
Se recomandă menţinerea dozelor minime de dopamină sau norepinefrină, efi ciente hemodinamic, 
din cauza potenţialului aritmogen al vasopresoarelor simpatomimetice. 

În IMA complicat cu şoc cardiogen al VD, după încărcarea volemică necesară, dobutamina este 
drogul de elecţie, datorită scăderii postsarcinii prin vasodilataţie pulmonară. Ea duce la creşterea 
contractilităţii prin stimulare beta-1 adrenergică, având efecte mai modeste, beta-2 periferice şi alfa-1 
miocardice. Avantajul principal constă în faptul că este un drog cu efect tahicardizant mult mai redus 
decât dopamina, nemodifi când în mod semnifi cativ rata cardiacă.

Dacă dopamina nu redresează hemodinamica, pacientului i se va administra norepinefrină (2-
10mcg/min), ca ultim resort vasopresor farmacologic. În şocul cardiogen epinefrina se va utiliza doar 
în situaţii în care se impune resuscitarea cardiovasculară.

Un agent nou inotrop este levosimendanul, care poate avea efecte mai bune decât dobutamina. 
În ŞC utilizarea acestui medicament a redus cu 50% mortalitatea în primele 72 de ore, cu menţinerea 
rezultatelor până la 6 luni [11].

Dacă dobutamina este inefi cientă, în cazul hipertensiunii pulmonare se recomandă administra-
rea inhibitorilor de fosfodiesterază, milrinona (0,375-0,75 micrograme/kg/min) [11].

Cotter [10] a descris efectul inhibiţiei oxid-nitric–sintetazei, mortalitatea micşorându-se cu 40%, 
valoare cu semnifi caţie înaltă, dacă se ia în considerare faptul că în trialul ŞHOCK [6] procedurile de 
revascularizare precoce au redus mortalitatea cu mai puţin de 20%.

Abordarea agresivă de corectare a hipotensiunii se face doar ca o etapă de moment în aşteptarea 
realizării reperfuziei prin tromboliză sau angioplastie. O alternativă care permite administrarea de 
doze de dopamină mai puţin agresive este utilizarea balonului de contrapulsaţie aortică, care se va 
face la nivelul aortei toracice descendente, prin abord percutan. Expandarea ritmică a balonului la în-
ceputul fi ecărei diastolii asigură creşterea perfuziei coronariene, a debitului cardiac, presiunii sistoli-
ce şi reduce postsarcina, respectiv consumul miocardic de oxigen, dar aceasta se va realiza în viitor.

Concluzii. Rezultatele studiului nostru, după criteriile: sex, vârstă, comorbiditate, coincid cu 
datele mondiale. Şocul cardiogen, ce complică IMA, se întâlneşte mai frecvent la bărbaţi decât la 
femei (58,33%/41,66%), anume la pacienţii cu vârsta înaintată (până la 60 de ani – 19,4%, după 60 
de ani – 80,6%). Mortalitatea din cauza  ŞC este mai înaltă la pacienţii cu vârsta peste 75 de ani şi la 
femei. La etapa de prespital, nivelul mortalităţii cauzate de ŞC este destul de înalt (16,66%).

Abordarea agresivă de corectare a hipotensiunii efectuată cu dopamină sau cu epinefrină este 
necesară  şi efi cientă la etapa de prespital, urmărindu-se realizarea reperfuziei prin tromboliză sau 
angioplastie. O alternativă pentru micşorarea mortalităţii este utilizarea balonului de contrapulsaţie 
aortică.
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Rezumat
Şocul cardiogen este o complicaţie gravă a IMA chiar în condiţiile actuale de monitorizare şi 

terapie modernă, mortalitatea din cauza lui este înaltă, fi ind apreciată în mod diferit.

Summary
Cardiogenic shock is still a severe complication of AMI even in conditions of monitoring and 

up to date medication, and the mortality rate although variable according to different sources still 
remains elevate .

MODIFICĂRILE MORFOLOGICE DIN PERETELE ESOFAGIAN DUPĂ 
LIGATURAREA ENDOSCOPICĂ A VARICELOR ESOFAGIENE

Gheorghe Ghidirim1, dr. h. în medicină, prof. univ., academician, Igor Mişin1, dr. în 
medicină, conf. univ., Sergiu Russu2, dr. în medicină, conf. univ., Gheorghe Zastavniţchi1, 
asist. univ., Catedra Chirurgie nr.1 “N. Anestiadi” şi Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-
Pancreatică1, Catedra Morfopatologie, USMF “N.Testemiţanu”, Spitalul Clinic Municipal 

de Urgenţă2

 Particularităţile schimbărilor morfologice din peretele esofagian, condiţionate de utilizarea cli-
nică a scleroterapiei endoscopice (SE) a varicelor esofagiene (VE), sunt bine studiate pe un vast 
material secţional, acestea fi ind detaliat descrise în literatura anglo-saxonă [1-3]. În acelaşi timp, 
particularităţile histopatologice în locurile ligaturării endoscopice (LE) a VE timp îndelungat au fost 
cerecetate doar în condiţii experimentale de către fondatorii metodei – grupul chirurgilor din Denver 
(USA) [4]. Cercetările clinice ulterioare au demonstrat lipsa corelării datelor experimentale cu cele 
clinice, ceea ce a stimulat studierea problemei în cauză în câteva centre unde este utilizată LE a VE. 
Astfel, în ultimii ani, în literatura anglo-saxonă au fost descrise schimbările morfologice în opt pre-
parate de esofag la zilele 1,2,5,7,22 după LE [5,6].

Luând în considerare lipsa datelor complete referitor la cronologia proceselor reparative din 
peretele esofagian la diferite termene după LE, precum şi lipsa corelării datelor cercetărilor experi-
mentale cu cele clinice, am considerat argumentată studierea problemei în cauză. 

Materiale şi metode. În acest aspect au fost studiate, pe material cadaveric, particularităţi-
le macro- şi microscopice ale 7 preparate de esofag la diferite termene (zilele 3,3,4,5,6,9,15) după 
LE, efectuată cu scop de hemostază în caz de VE hemoragice. Datele clinice sunt prezentate în 
tab. 1.

Este important de menţionat că în majoritatea cazurilor hipertensiunea portală şi VE compli-
cate cu hemoragie au survenit drept rezultat al cirozei hepatice (CH) (n=6) şi doar într-un caz (#4) 
– cancerul primar al fi catului pe fond de CH (gr, III K. Okuda). În toate cazurile rezerva funcţională 
hepatică intravitală a corespuns clasei „C”, conform clasifi cării modifi cate Child-Pugh. Pentru LE au 
fost utilizate inele standarde de cauciuc şi seturi uni- sau multiinele pentru aplicarea acestora.
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Preparatele au fost studiate macroscopic, fi xate în formalină 10%, colorate cu hematoxilină-eo-
zină şi după van Gieson pentru studiere microscopică.

Tabelul 1 
Datele clinice ale pacienţilor după LE

Nr. 
d/o

Vârstă/sex Caracteristica endoscopică a 
VE*

Cauza decesului

#1 47/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insufi cienţă hepatică
#2 71/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insufi cienţă hepatică
#3 61/F F3,Li+m,Cb, RCS(+++) DPI – hemoragie din VE
#4 46/M F2,Li,Cb, RCS(+++) IPO
#5 40/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insufi cienţă hepatică
#6 61/М F3,Li+m,Cb, RCS(+++) DPI – hemoragie din VE
#7 49/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insufi cienţă hepatică

DPI – decolara precoce a inelelor, IPO – insufi cienţă poliorganică.
* Conform clasifi cării Japanese Research Society of Portal Hypertension (1991)

Rezultate şi discuţii. La examinarea macroscopică a preparatelor esofagiene după LE, au fost 
studiate 33 de locuri de aplicare a inelelor şi în 12 (36,4 %) inelele au fost depistate in situ. Însă pentru 
veridicitatea calculelor au fost excluse din prelucrarea statistică 3 preparate de esofag, deoarece într-
un caz studierea a fost efectuată peste 15 zile după LE (#1), iar în două cazuri s-a determinat (conform 
datelor endoscopice) detaşarea precoce a inelelor (#3,#6). Astfel, prezenţa inelelor in situ a constituit 
12/18(75%). Rezultatele examinării morfopatologice a esofagului după LE sunt prezentate în tab. 2. 
Datele obţinute de noi diferă de cele publicate în studiul lui J.M. Polski  et al. (2001) [6], unde inlele 
in situ au fost depistate în 13/16(81%) cazuri. Procentul mai mare de inele „restante” în lucrarea citată 
poate fi  explicat prin durata mai mică de examinare a macropreparatelor esofagiene (de la 9 ore la 2 
zile după LE).

Tabelul 2 
Rezultatele studierii morfopatologice a esofagului după LE

Nr. 
d/o

Ziua după LE Numărul de inele 
aplicate la LE 

Numărul de inele in situ 
în momentul cercetării

Prezenţa VE trombate

#1 15 6 0 ++
#2 9 6 3 ++
#3 6 6 0 -
#4 4 2 2 +
#5 3 3 2 +
#6 3 3 0 -
#7 5 7 5 ++

(-)  lipsa trombozei VE; (+)   tromboza venelor stratului mucos şi parţial submucos; (++) tromboza venelor stratului 
mucos şi submucos.

Examinând macroscopic locurile ligaturărilor, în termene de la 3 la 6 zile, am  remarcat prezenţa 
„pseudopolipilor” pe mucoasa esofagiană în diferite stadii evolutive, la intervale egale din momentul 
aplicării inelelor (fi g. 1). În cazul prezenţei inelelor in situ, locurile ligaturărilor sunt reprezentate în 
formă de formaţiuni polipoase cu pedicul marcat la bază, format de inel. Dacă inelele in situ lipsesc, 
locurile ligaturării sunt reprezentate de „polipi” fără pedicul (fi g. 2). Totodată, studierea macroscopică 
a preparatelor în fazele tardive după LE a demonstrat prezenţa pediculului cu inel (ziua a 9-a., #2) 
sau prezenţa ulcerelor esofagiene în diverse faze de epitelizare în locurile de aplicare a inelelor (ziua 
a 15-a., #1).
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Fig. 1. Aspect macroscopic al esofagului la 3 zile de la LE, două inele in situ

Fig. 2. Aspect macroscopic al esofagului la 5 zile după LE: 
locurile aplicării inelelor la diferite faze evolutive (# 6)
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Mecanismul trombozei şi obliterării VE în caz de LE (în interval de la 24 ore până la 60 de zile) 
este detaliat descris în condiţii experimentale, modelând hipertensiunea portală la câini [4]. Autorii 
au demonstrat absenţa inelelor de cauciuc în preparatele esofagiene la animalele experimentale, spre 
ziua a 3-a – 5-a. Studiul nostru demonstrează că cronologia modifi cărilor din esofag după LE nu poate 
fi  pe deplin extrapolată din cercetarea experimentală în cea clinică, deoarece caracterul modifi cărilor 
observate nu coincide după timp. Legităţile observate de către noi au coincis, practic în totalitate, cu 
datele obţinute în studiile clinice efectuate anterior [5,6].

La examenul microscopic, interpretarea rezultatelor a fost efectuată conform următoarelor cri-
terii: 1) descrierea histoarhitectonicii apexului, corpului şi pedicului „pseudopolipilor” esofagieni 
după LE; 2) caracterul şi particularităţile proceselor mofologice din peretele esofagian (mucoasa, 
submucoasa, musculară şi stratul adventiţial); 3) determinarea termenelor şi fi nalizării trombozei 
fl ebectaziilor din mucoasă şi submucoasă.

Apexul şi corpul „pseudopolipului” sunt reprezentate de vene varicos-dilatate, trombate cu pă-
strarea doar a conturului acestora şi a structurilor glandulare, cu elemente de necroză ischemică (fi g. 
3). În unele secţiuni au fost observaţi „pseudopolipi” detaşaţi de la peretele esofagian. Examinarea 
suprafeţei „pseudopolipului” a demonstrat unele legităţi. Astfel, practic în toate preparatele, la ziua a 
3-a a fost observată prezenţa epiteliului plat al mucoasei esofagiene, iar la termene mai tardive (ziua 
a 5-a – a 6-a) acesta lipsea parţial sau total.

Fig. 3. „Pseudopolip” esofagian, ziua a 3-a după LE (HE, x 40)

În regiunea bazei pediculului (în locul aplicării ligaturii), „pseudopolipul” este alcătuit din aglo-
merări compacte de fi bre de ţesut conjunctiv, colorate în roşu cu picrofuxină, fără reacţie infl amatorie. 
Baza „pseudopolipului” este constituită dintr-o reţea fi nă de fi brile de colagen şi elemente celulare 
în distrucţie cu infi ltraţie infl amatorie nesemnifi cativă. În locul fi xării acestuia pe peretele esofagian 
se determină ţesut de granulaţie în faza de maturizare, cu carcasă de ţesut conjunctiv bine evidenţiat. 
Reacţia infl amatorie din această regiune este nesemnifi cativă, fi ind reprezentată de infi ltraţie limfo-
plasmocitară microfocală, iar în unele locuri de infi ltraţie macrofagală. 

Stratul submucos conţine o cantitate semnifi cativă de fi bre de colagen, colorate cu picrofuxină 
(după van Gieson) în roşu, iar în unele locuri ţesutul interstiţial este edemaţiat. În celulele stratului 
muscular (straturile circular şi longitudinal) se determină distrofi e parenchimatoasă nesemnifi cativă 
sau moderată. În zona intermusculară există celule nervoase solitare ale plexului Auerbach, iar fi brele 
nervoase – cu semne de edem. În această regiune a esofagului, precum şi în tunica adventiţială, a fost 
observată staza venoasă şi spasm moderat al patului arterial.

La studierea locurilor aplicării ligaturilor la ziua a 9-a (#2) a fost observată erodarea tunicii 
mucoase pe tot traiectul preparatului, până la nivelul tunicii musculare proprii. Fundul eroziei este re-
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prezentat de un strat fi n de necroză, sub care se determină ţesut de granulaţie. Particularitatea acestui 
ţesut este prezenţa unei cantităţi mari de fi broblaşti proliferativi şi celule musculare netede, amplasate 
solitar sau formând mici conglomerate, cu direcţionare variată.

Spre ziua a 15-a (#1) a fost observată activarea semnifi cativă a proceselor reparative în locul 
eroziei (ulceraţiei) esofagiene – apariţia stratului de ţesut conjunctiv între celulele tunicii musculare 
a mucoasei şi începutul epitelizării defectului mucoasei.

Un deosebit interes prezintă aprecierea şi răspândirea trombozei fl ebectaziilor la diferite ter-
mene după LE. În caz de prezenţă a inelelor in situ tromboza fl ebectaziilor a fost observată în toate 
cazurile, gradul acesteia depinzând de termenul examinării preparatului după LE. Noi am stabilit că 
deja spre ziua a 2-a este prezentă tromboza trunchiurilor venoase ale mucoasei şi parţial a submucoa-
sei (+). Din ziua a 3-a – a 5-a a fost remarcată tromboza completă a venelor varicos dilatate din stratul 
mucos şi cel submucos (++). Începând cu ziua a 7-a şi mai tardiv, trunchiurile venoase din submu-
coasă sunt ocupate de trombi cu elemente de organizare şi obliterarea completă a lumenului vascular. 
Date analogice referitor la cronologia procesului de trombare a VE au fost obţinute şi în cadrul altor 
cercetări [6].

O descoperire surprinzătoare, anterior nedescrisă în literatură, care a fost observată doar 
într-un singur preparat, a fost fenomenul de formare a dublicaturii mucoasei esofagiene cu afundarea 
şi contopirea epiteliului plat pluristratifi cat şi formarea unei benzi profunde, constituită din epiteliu 
necornifi cat (fi g. 4). A fost remarcată, de asemenea, fi broza pronunţată în regiunea dublicaturii pere-
telui esofagian, mai ales, în jurul benzii epiteliale, precum şi în jurul vaselor trombate.

Fig. 4. Formarea dublicaturii mucoasei cu afundarea şi 
contopirea  epiteliului plat pluristratifi cat (HE, x 40)

În două preparate (#3,#6), în caz de detaşare precoce a ineleror, în locul ligaturării, au fost obser-
vate vaste defecte ale mucoasei, reprezentate de ulcere, cu trunchiuri venoase netrombate amplasate 
subiacent.

Examenul microscopic al preparatelor în caz de detaşare precoce a inelelor după LE a demon-
strat o deosebire cardinală a caracterului modifi cărilor din peretele esofagian comparativ cu perioa-
da necomplicată după aplicarea ligaturilor. Astfel, mucoasa prezintă  ulceraţii pe o vastă suprafaţă,  
– epiteliul plat pluristratifi cat este parţial descuamat, fi ind reprezentat doar de stratul spinos şi bazal, 
ultimul având semne de regenerare. Sub epiteliu este prezentă o reţea vastă de capilare dilatate în 
membrana fi broasă, unde se determină infi ltraţie lifoplasmocitară abundentă. În sectoarele superfi -
ciale ale mucoasei – zonă de necroză de coagulare cu vase varicos dilatate ischemiate şi netrombate. 
Pe fundul ulcerului se observă detrit tisular, sub care este amplasat un sector vast de infi ltrat limfo-
leucocitar.
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Sunt determinate focare de hemoragie şi necroză. Ulterior urmează vase sangvine ale stratului 
submucos, unele conţinând trombi limfoleucocitari. Sunt depistate grupuri de glande esofagiene pro-
prii, separate de incluziuni vaste de ţesut conjunctiv. În lumenul unor glande se determină infi ltrate 
celulare infl amatorii, epiteliu descuamat. Lamina musculară a mucoasei este laxă, în unele locuri cu 
distrucţie; celulele musculare netede prezintă schimbări distrofi ce marcate. Reţeaua venoasă din stra-
tul submucos este moderat dilatată, cu elemente de stază. Ţesutul interstiţial conţine multiple fi bre de 
colagen, infi ltraţie celulară difuză moderată, foliculii limfoizi, elementele Meisner fi ind atrofi ate.

Stratul muscular circular (intern) este edemaţiat, cu stază capilară şi stromă de colagen fi nă, con-
ţine elemente celulare unice. Stratul intermuscular este fi bros schimbat, edemaţiat, conţine infi ltraţie 
limfoplasmocitară şi stază venoasă. Plexul intramural (Auerbach) prezintă fi broză moderată şi mo-
difi cări degenerative ale celulelor nervoase. Stratul muscular longitudinal extern este lax, edemaţiat, 
în unele locuri – fragmentat, reţeaua microcirculatorie este dilatată, perivascular – infi ltraţie celulară 
difuză, sunt observate fl ebectazii cu elemente de stază. În tunica adventiţială a esofagului se observă 
edem moderat şi scleroză perivasculară.

Astfel, procesele care au loc în caz de detaşare precoce a inelelor după LE pot fi  caracterizate 
drept necrotico-purulente cu implicarea tuturor straturilor peretelui esofagian. Detaşarea precoce a 
inelelor provoacă necroza ischemică a mucoasei şi varicelor cu lipsa ocluziei lumenului acestora de 
către trombii formaţi [7,9], fapt observat începând cu ziua a doua din momentul LE. Complicaţia în 
cauză reprezintă risc potenţial major de hemoragie după LE [6-9]. 

Concluzii 
Apariţia potenţialelor complicaţii după LE este infl uenţată de o multitudine de factori, inclusiv 

efectuarea procedurii în caz de hemoragie activă din VE, rezervă funcţională redusă (Child-Pugh C) 
şi în caz de utilizare a inelelor din neopren. În caz de detaşare precoce a inelelor, sunt observate vaste 
defecte ale mucoasei, reprezentate de ulcere, cu trunchiuri venoase netrombate.
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Rezumat
Procesele reparative din peretele esofagian după ligaturarea endoscopică (LE) a varicelor esofagie-

ne (VE) sunt studiate pe un lot mic de material cadaveric, în literatura de specialitate fi ind publicate doar 
două lucrări la acest subiect. Autorii prezintă rezultatul studierii macro- şi microscopice a 7 preparate 
de esofag prelevate prin autopsie, de la pacienţi cu hipertensiune portală (ciroza hepatică), la interval 
de la 3 la 15 zile din momentul LE a VE. În toate cazurile, rezerva funcţională intravitală a fi catului a 
corespuns clasei funcţionale Child-Pugh „C”. Inele in situ au fost depistate în 75% cazuri, fapt ce poate 
fi  explicat prin durata mai mare de examinare a macropreparatelor esofagului după LE.  

În cazul prezenţei inelelor in situ, tromboza fl ebectaziilor este observată deja la ziua a doua de la 
LE, iar la ziua a 3-a – 5-a se observă tromboză fi nalizată a VE ligaurate. În caz de detaşare precoce a 
inelelor se observă necroza ischemică a mucoasei şi VE cu lipsa ocluziei lumenului acestora de către 
trombii formaţi, această complicaţie reprezintă risc potenţial major de hemoragie după LE. Studierea 
cronologiei modifi cărilor din esofag după LE a demonstrat că apariţia potenţialelor complicaţii după LE 
a VE este infl uenţată de o multitudine de factori, inclusiv efectuarea procedurii în caz de hemoragie ac-
tivă din acestea, rezervă funcţională redusă (Child-Pugh C) şi în caz de utilizare a inelelor din neopren.

Summary
The reparative processes in the human esophagus after endoscopic band ligation (EBL) are 

studied on a small number of specimens, and there are only two studies published concerning this 
subject. The authors describe the result of morphological investigation of 7 autopsy human esophageal 
specimens in cadavers with portal hypertension (liver cirrhosis), within 3 to 15 days after EBL of 
bleeding esophageal varices (EV). All the patients were classifi ed as „C” according to the modifi ed 
Child-Pugh classifi cation. Bands insitu were detected in 75% cases, fact that could be explained by a 
longer period of time after EBL.

In cases of bands in situ EV thrombosis was noticed on the second postligation  day, starting with 
the 3-5 day a fi nalised EV thrombosis is determined. In specimens with early band slippage, ischemic 
mucosal necrosis  without EV thrombosis in the ligation sites was detected and this situation is a 
potential fatal condition for rebleeding after EBL. The present study demonstrates that the possible 
fatal complications after endoscopic variceal band ligation are determined by various factors, but 
most important are active variceal bleeding at the moment of ligation, poor liver function (Child-Pugh 
“C”) and if using neoprene bands.

TROMBOLIZA SISTEMICĂ INTRAVENOASĂ ÎN ACCIDENTELE 
VASCULARE CEREBRALE ISCHEMICE

Stanislav Groppa 1, dr. h. în medicină, prof. univ., Eremei Zota1, dr. în medicină, 
Viorel Grigor1, cercet. ştiinţ., Ion Artemi1, dr. în medicină, Valeriu More2, neurolog, Sorin 
Plotnicu1, asist. univ.,  USMF „Nicolae Testemiţanu”1, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

Medicină de Urgenţă2

AVC-ul este a doua cauză a morţii în lume. Impactul AVC-ului va creşte considerabil în urmă-
torii 50 de ani. După pronosticurile experţilor în problema dată, incidenţa AVC-ului va spori atât în 
ţările înalt dezvoltate, cât şi în ţările în curs de dezvoltare. Prelungirea duratei vieţii şi succesele în 
combaterea maladiilor cardiace rezultă în creşterea numărului persoanelor cu un risc sporit pentru 
AVC. În ţările dezvoltate din 100000 de persoane, aproximativ 150 anual fac AVC ischemice (A.D. 
Lopez et al., 1998). În SUA la fi ecare 53  sec. este înregistrat un caz de “stroke” (L. Magliano et al., 
2005). Aproximativ 31% de pacienţi cu accidente vasculare cerebrale (AVC) decedează în decursul 
primului an. Acest indice este mai mare la pacienţii cu vârsta peste 65 de ani. Incidenţa ictusului la 
bărbaţi este cu 19% mai mare decât la femei. (Hall M.J. et al., 2003).
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AVC–ul este şi cauza principală a disabilitării severe pe timp îndelungat: cel puţin 30% din 
supravieţuitorii AVC sunt incomplet restabiliţi şi alte 20% necesită asistenţă în activitatea cotidiană 
(Bonita et al., 1997), astfel cheltuielile economice fi ind enorme. El este, de asemenea, cauza princi-
pală a invalidităţii şi a spitalizării îndelungate a pacienţilor, a doua cauză de demenţă după maladia 
Alzheimer, totodată, agravând decurgerea acestei maladii (M.A, Sprangers et al., 2000). 

În Republica Moldova accidentele vasculare cerebrale în ultimii 25 de ani constituie una din prin-
cipalele cauze de deces. Datele statistice recente caracterizează următoarea situaţie: în Republica Mol-
dova rata mortalităţii prin accidente vasculare cerebrale este net superioară celor din ţările dezvoltate. 

Soluţionarea problemei mortalităţii înalte prin ictus cerebral este posibilă prin implementarea 
unor programe, care ar combate factorii de risc, prin crearea unui serviciu de asistenţă specializată 
pentru pacienţii cu ictus acut (Stroke Unit) şi implementarea noilor strategii terapeutice. 

Conceptul tratamentului maladiilor cerebrovasculare permanent evoluează. Până nu demult ma-
nagementul AVC-ului era caracterizat de un “nihilism” terapeutic, care se manifesta prin “lipsa ur-
genţei” – timpul spitalizării varia geografi c, dar amânarea prelungită a acesteia era foarte comună. S-a 
menţionat deja că răspunsul prompt şi tratamentul efectiv pot proteja arii largi de ţesut cerebral de la 
leziunea ireversibilă – cel puţin în AVC ischemic, care apare în mai mult de 80% cazuri de “stroke”. 
Pacienţii cu patologii cerebrovasculare trebuie să considere că suferă de o maladie care poate fi  tratată 
cu succes (C. Patrono et al., 2004).

O nouă direcţie de perspectivă a tratamentului AVC acut de tip ischemic este terapia tromboliti-
că prin utilizarea rt-PA. Trialurile recente cu folosirea rt-PA au demonstrat un efect pozitiv în evoluţia 
statutului neurologic după 3 luni, la pacienţii care fuseseră trataţi cu rt-PA după 3 ore de la ictus, în 
comparaţie cu placebo (Thomas Brott, Julien Bogousslavsky, 2000). În Republica Moldova, ca şi în 
alte ţări ale Europei, actualmente sunt create toate condiţiile ca acest preparat  să se administreze în 
tratamentul specifi c al AVC-ului ischemic.

Astfel, în cadrul secţiei Neurologie CNPŞDMU funcţionează salonul de terapie intensivă a paci-
enţilor cu ACV acut sau Unitatea de Management a Stroke-ului Municipală, care deserveşte simultan 
7 pacienţi, iar la necesitate poate fi  lărgită. În “Stroke Unit” activează neurologul, neuroreanimato-
logul, logopedul, internistul, asistente specializate, kinetoterapeutul, la necesitate – neurochirurgul 
consultant, neuropsihiatrul, cardiologul, oftalmologul.

În Republica Moldova au fost organizate brigăzi neurologice specializate pentru acordarea ajuto-
rului prespitalicesc adecvat pacienţilor cu AVC,  elaborate algoritme de diagnostic precoce al AVC. 

Tratamentul adecvat al AVC depinde de diagnosticul cert şi cât mai urgent, de Serviciul Neuro-
logic Specializat, care este dotat cu utilaj neuroimagistic modern (CT) şi  cu laborator clinic perfor-
mant. Scanarea CT este cel mai valoros test iniţial; următoarele investigaţii includ: ECG, radiografi a 
cutiei toracice, ultrasonografi a Doppler şi testările de laborator.

Scopul lucrării a fost demonstrarea posibilităţii efectuării tratamentului trombolitic intravenos 
cu rt-PA la pacienţii cu accidente cerebrale vasculare ischemice în cadrul unităţii de stroke a efi caci-
tăţii clinice şi a siguranţei lui în condiţiile Republicii Moldova, prezentarea şi analiza primelor cazuri 
de aplicare a tratamentului cu rt-PA la pacienţii cu AVC ischemic.

Materiale şi metode. Sunt prezentate primele cinci cazuri de aplicare a tratamentului trombo-
litic cu rt-PA. Pacienţii au fost internaţi în primele trei ore de la debutul ictusului cerebral ischemic. 
Au fost examinaţi clinic şi neurologic pentru aprecierea prezenţei şi a gradului de defi cit neurologic 
după scara NIHSS. 

În mod urgent s-a colectat  sânge pentru aprecierea indicilor de coagulare, a parametrilor bio-
chimici şi s-au efectuat hemograma cu trombocitele, ECG şi consultaţia internistului. Pacienţii au fost 
examinaţi prin tomografi e computerizată pentru excluderea hemoragiei intracerebrale şi subarahnoi-
diene sau a altor maladii ce decurg cu defi cit neurologic de focar şi s-au apreciat, de asemenea, sem-
nele timpurii ale unui AVC ischemic. După CT-scan cerebral, pacienţii au fost spitalizaţi în unitatea 
de stroke, unde s-a efectuat Doppler transcranian pentru aprecierea prezenţei şi localizării ocluziei 
arteriale.
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În sala de tromboliză pacienţii au fost conectaţi la monitorul polifuncţional, pentru monitori-
zarea electrocardiografi că, a presiunii arteriale, pulsului, respiraţiei, SaO2. Glicemia a fost apreciată 
cu ajutorul glucometrului, fi ind posibilă monitorizarea glicemiei în dinamică. După pregătire, s-au 
reevaluat în consiliu starea pacientului în dinamică, indicii semnelor vitale, rezultatele de laborator, 
prezenţa indicaţiilor şi lipsa contraindicaţiilor. După obţinerea acordului  rudelor, consiliul lua deci-
zia de administrare a tratamentului trombolitic. S-a administrat Actilize în doză de 0,9 mg/kg masă 
corporală, 10% fi ind administrate i/v în bolus, restul – în perfuzie timp de o oră. Se monitorizau pe 
parcursul procedurii semnele vitale şi defi citul neurologic fi ecare 5 minute. După prima oră, evalua-
rea pacientului se efectua fi ecare 15 min. timp de 3 ore, apoi următoarele 6 ore - fi ecare 30 min., după 
aceasta din oră în oră pentru 12 ore. Ulterior, pacientul se monitoriza fi ecare 3 ore până la  stabilizarea 
completă.

Rezultate. Studiul este bazat pe analiza a cinci cazuri de tromboliză intravenoasă, aplicată la 3 
bărbaţi şi 2 femei cu vârsta medie de 62 ± 6,5 ani. Pacienţii au ajuns în Departamentul Medicina de 
Urgenţă al CNŞPMU în 71 ± 12,4 min. de la debutul maladiei. Ei au fost transportaţi de echipa neu-
rologică. Evaluarea neurologică demonstrează un defi cit neurologic sever – 17,2 ± 4,1 puncte după 
NIHSS, CGS – 13 ± 1,4 puncte. Tratamentul trombolitic a fost administrat peste 135 ± 27,4 min. de la 
debut. Timpul necesar pentru pregătirea către tratamentul trombolitic a constituit 64 ± 21,6 min. Din 
cinci pacienţi trataţi, patru au avut o evoluţie pozitivă marcată. Un pacient, după o uşoară ameliorare, 
a avut o evoluţie nefavorabilă, decedând după 7 zile. La examenul morfologic s-a apreciat o zonă 
ischemică masivă pe fundalul unui proces avansat de ateroscleroză.

La patru pacienţi, peste 12 ore s-a determinat o evoluţie neurologică pozitivă marcată: 5,25 ± 
2,5 puncte după NIHSS.

Prezentăm două cazuri de tromboliză sistemică. Primul pacient supus tratamentului trombolitic 
cu rt-PA a fost un bărbat, în vârstă de 57 de ani, internat în unitatea stroke după o oră de la debut.  
Starea generală a pacientului – gravă, dereglarea cunoştinţei la nivel de obnubilare superfi cială, Glas-
gow Coma Scale (GCS) – 13 puncte. Defi citul neurologic – 18 puncte după scara NIHSS. Factori 
de risc: cardiopatie ischemică, fi brilaţie atrială, tabagism. În timp de 50 min. pacientul a trecut toate 
etapele pregătitoare către tromboliză, fi ind posibilă iniţierea tratamentului specifi c. În momentul ini-
ţierii tratamentului: GCS – 13 p., NIHSS – 18 p., PA – 130/80 mm Hg, Ps – 88 /min. Timp de 35 min. 
de la iniţierea tratamentului trombolitic, defi citul neurologic a regresat de la 18 p. la 8 p. după scara 
NIHSS, GCS – de la 13 la 15 p. După 12 ore, defi citul neurologic a regresat până la 5 puncte după 
NIHSS. Peste 2 săptămâni, pacientul s-a reîntors la serviciu.

Al doilea caz: o pacientă, în vârstă de 58 de ani, internată în unitatea stroke după o oră  de la 
debut. Starea generală gravă, GCS – 11 puncte, defi citul neurologic – 20 puncte NIHSS. Factori de 
risc: cardiopatie ischemică, fi brilaţie atrială, hipertensiune arterială esenţială, diabet zaharat de tipul 
II. Timpul necesar pentru pregătirea pacientului către tromboliză a constituit 45 min. Peste o oră de 
la iniţierea tratamentului trombolitic, defi citul neurologic a regresat de la 20 la 15 puncte după scara 
NIHSS. După 12 ore de la iniţierea tratamentului trombolitic, pacienta cu cunoştinţa deplină, afazie 
sensorie moderată, insufi cienţă piramidală pe dreapta, scorul NIHSS 6 puncte.

Discuţii.  Studiul demonstrează posibilitatea administrării tratamentului trombolitic şi siguranţa 
relativă la pacienţii selectaţi cu accidente cerebrale vasculare în cadrul unităţii neurovasculare.

În lotul studiat defi citul neurologic a diminuat în primele 12 ore de la 17,2 puncte la 5,25 puncte 
după scara NIHSS. Toate acestea permit reducerea timpului afl ării pacientului în staţionar, precum şi 
a cheltuielilor legate de tratament, măsurile de reabilitare şi îngrijire a unui asemenea pacient. Tra-
tamentul poate fi  aplicat în unităţile care se ocupă cu managementul pacienţilor cu AVC, care au la 
dispoziţie un serviciu neuroradiologic, dotat cu echipament necesar, activând în regim nonstop.

Concluzii
Datele obţinute sugerează că tratamentul prin tromboliză sistemică, administrat în primele 3 ore 

după debutul ictusului la pacienţii strict selectaţi, este net superior tratamentului convenţional.
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De menţionat că metoda dată de tratament are o efi cacitate maximă şi poate fi  recomandată pen-
tru utilizare în practica cotidiană a secţiilor specializate în AVC. 
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Rezumat 
AVC–ul este cauza principală a disabilitării severe pe timp îndelungat: cel puţin 30% din supra-

vieţuitorii AVC sunt incomplet reabilitaţi şi alte 20% necesită asistenţă în activitatea cotidiană. Con-
ceptul tratamentului maladiilor cerebrovasculare permanent evoluează. O nouă direcţie de perspectivă 
a tratamentului AVC acut de tip ischemic este terapia trombolitică prin utilizarea rt-PA. În Republica 
Moldova sunt create toate condiţiile pentru tratamentul specifi c al AVC ischemic. 

În articol sunt expuse primele 3 cazuri de AVC ischemic, tratate prin metoda trombolizei siste-
mice conform protocolului unic. 

Summary 
Ischemic stroke is one of most disabilitating disorder: 30% of patients are incomplete recovered 

and 20% requests continue nurse assistance. Treatment concept this disorders is in permanent 
evolution. A new, perspective treatment direction is thrombolytic therapy by using of rt-PA. Presently, 
in Moldova are created all conditions for implementing of this treatment method. 

Thus, in this article we reviewed fi rst three cases of systemic thrombolysis in ischemic stroke.

MIGRENA – PARTICULARITĂŢI CLINICE

Eremei Zota1, dr. în medicină, Viorel Grigor1, cercet. ştiinţ., Neli Sicora-Ungureanu2, 
neurolog, Igor Crivorucica2, neurolog, Stanislav Groppa1, dr. h. în medicină, prof. univ., 

1Clinica de Neurologie, Neurochirurgie şi Genetică Medicală, USMF “N. Testemiţanu”1, 
Centrul Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă2 

Migrena reprezintă o cefalee episodică, însoţită de simptome neurologice, gastrointestinale şi 
autonome. Ea nu este doar o cefalee severă, ci o patologie. Cefaleea este un simptom al migrenei, 
însă, spre deosebire de cefalee, migrenei i se asociază aşa simptome ca: greaţa, voma, aura, sensibili-
tatea crescută la lumină, sunetul, mirosul, amorţeala şi dereglările de vorbire.
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Migrena este o afecţiune care apare, în special, la tineri. Evaluarea calităţii vieţii la persoanele 
care suferă de migrenă are indicii mult mai scăzuţi comparativ cu alte patologii cronice, aşa ca hiper-
tensiunea arterială, diabetul zaharat şi boala ischemică a cordului.

Scopul studiului a fost cercetarea particularităţilor clinice ale migrenei, aprecierea particularită-
ţilor vârstei de debut, a gradului de adresabilitate a pacienţilor, a corectitudinii diagnosticului, precum 
şi a efi cienţei tratamentului indicat.

Materiale şi metode. Studiul a fost efectuat pe un lot de 300 de paciente, care s-au adresat la 
clinica de neurologie cu acuze la cefalee, dintre care la 101 s-a stabilit diagnosticul de migrenă.

Criteriile de includere în studiu au fost:
1. Subiecţii de sex feminin.
2. Limitele de vârstă 18- 65 de ani.
3. Caracteristicile cefaleei să corespundă criteriilor de diagnostic pentru migrena cu aură şi mi-

grena fără aură, elaborate de Societatea Internaţională a Cefaleelor (1988, 2004). 
Actualmente, nu există teste de laborator sau date imagistice, care ar permite diagnosticarea 

migrenei. Diagnosticul se bazează pe datele anamnezei, caracteristicile durerii, ale semnelor aso-
ciate şi examenului clinic. Ghidurile, elaborate de International Hadache Society, permit stabilirea 
diagnosticului de migrenă şi s-au dovedit a fi  foarte utile pentru studii clinice. Potrivit ultimelor date, 
elaborate de această societate, migrena fără aură şi cea cu aură pot fi  diagnosticate conform următoa-
relor criterii:

Migrena fără aură. Cel puţin 5 atacuri, care corespund următoarelor criterii:
 1. Atacurile de cefalee au durata de 4-72 de ore (fără tratament sau după tratamentul fără suc-

ces).
 2. Cefaleea are cel puţin două din următoarele caracteristici: 
� Localizare unilaterală.
� Caracter pulsatil.
� Intensitate moderată sau severă.
� Agravare sau evitarea activităţii fi zice de rutină (de ex., mersul sau urcatul scărilor).
3. În timpul durerii de cap apare cel puţin una din următoarele caracteristici:
� Greaţă şi/sau vomă.
� Fotofobie.
� Fonofobie.
4. Nu este atribuită altor afecţiuni.
Migrena cu aură. Cel puţin două atacuri, care corespund următoarelor criterii:
1. Aura constă din cel puţin două din următoarele caracteristici, dar fără slăbiciune motorie:
� Simptome vizuale absolut reversibile, inclusiv fenomene pozitive (sclipiri, pete şi linii) şi/ sau 

fenomene negative (pierderea vederii).
� Simptome senzitive absolut reversibile, care includ fenomene pozitive (înţepături) şi / sau 

fenomene negative (amorţeală).
� Disfazie complet reversibilă.
 Cel puţin două din următoarele:
� Simptome vizuale omonime şi / sau simptome senzitive unilaterale.
� Cel puţin un simptom al aurei se dezvoltă treptat în ≥ 5 min. şi /sau simptome diferite apar în 

succesiune ≥ 5 min.
� Fiecare simptom durează ≥5 min. şi ≤ 60 min.
2. Nu este atribuită altor afecţiuni.
Rezultate. Din cele 300 de femei luate în studiu, 101 au prezentat migrenă, 18 cu aură 

(17,82 %) şi 83 fără aură (82,18%). Au avut migrenă menstruală 32,7 %. S-a determinat un debut mai 
înalt al migrenei până la vârsta de 20 de ani - 50,5 %, precum şi în a treia decadă a vieţii – 30,7 %, ca 
după 40 de ani să debuteze mult mai rar - 6,9 % cazuri.

Frecvenţa atacurilor migrenoase, la fel, pare să se modifi ce în funcţie de vârstă. Astfel, frecvenţa 
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acestora a constituit 3,2 crize pe lună până la 20 de ani (12,58 %), fi ind în creştere cu 4,1 - 4,2 crize/
lună în grupul de paciente cu limitele de vârstă de 20-40 de ani (39,79 %), iar la vârsta de după 40 de 
ani s-a determinat o descreştere până la 3,8 crize/lună. După 50 de ani, frecvenţa crizelor a diminuat 
aproximativ de 2 ori, constituind 2,6 crize/lună. Aşadar, o dată cu înaintarea în vârstă, debutul şi frec-
venţa atacurilor migrenoase au fost în descreştere.

Pe lotul de pacienţi cercetaţi au predominat atacuri migrenoase cu durata de 24-48 de ore 
(46 %), o durată mai mică de 24 de ore s-a determinat la 23,7 % paciente; 48-72 de ore la 23,4 % şi 
mai mult de 72 de ore la 6,9 %.

Dintre cele 101 de femei luate în studiu 32,7% au avut migrenă menstruală şi 41,2 % au relatat o 
creştere a frecvenţei şi intensităţii crizelor în perioada perimenstruală. O incidenţă mai mare a migre-
nei s-a depistat la femeile căsătorite – 68,3 % faţă de 22,8 % la femeile necăsătorite şi 8,9 % la cele 
divorţate. Prin urmare, migrena are o infl uenţă devastatoare nu numai asupra persoanei care suferă de 
migrenă, dar şi asupra familiei sale.

O mare parte din pacienţii cu migrenă descriu scăderea performanţei intelectuale şi fi zice în 
perioada atacului migrenos. Conform studiului, reiese că suferă mai des de migrenă persoanele din 
sfera intelectuală - 54,5 %. 

Cefaleea, la 89,1% paciente, a avut localizare unilaterală, alternând în timpul diferitelor atacuri, 
20,8% din paciente au menţionat localizare strict unilaterală, iar 10,9 % – bilaterală. Localizare bila-
terală s-a apreciat mai frecvent la pacientele de vârstă tânără şi la adolescente. Durerea a fost locali-
zată în diferite zone ale capului sau ale feţei, însă cel mai frecvent a avut localizare frontotemporală 
– 54,06 %.

Manifestările sistemice au avut loc cu următoarea frecvenţă:
Simptom asociat Migrenă cu aură Migrenă fără aură

Greaţă 100 % 90 %
Vomă 60 % 50 %
Fotofobie 100 % 90 %
Fonofobie 90 % 80 %
Dereglarea
mirosului

50 % 50 %

Pacientele nu au menţionat careva modifi cări ale manifestărilor sistemice ale migrenei pe par-
cursul timpului.  Deşi la o mare parte din paciente cefaleea interferă activitatea cotidiană, această 
afecţiune a rămas cu adresabilitate medicală scăzută. Astfel, 27 % din paciente nu au consultat me-
dicul, tratând de sine stătător migrena. Preparatele mai des administrate au fost: Analgina, Paraceta-
molul, No-şpa, Spasmalgonul, Aspirina şi Citramonul; 59 % din paciente au consultat medicul, dar 
li s-au stabilit un diagnostic greşit. Diagnosticarea greşită a migrenei drept o altă afecţiune a dus la 
indicarea unui tratament incorect, neefi cient şi chiar periculos pentru pacient; 14%  din paciente au 
consultat medicul şi li s-au stabilit diagnosticul de migrenă.

Concluzii
Migrena este o boală frecventă, care afectează indivizii de orice vârstă, însă are debut şi frec-

venţă mai înaltă în a II-a şi a III-a decade ale vieţii, cu regres clinic după vârsta de 40-50 de ani. Mai 
mult decât atât, are o incidenţă mai mare la persoanele tinere, căsătorite, apte de muncă, preponderent 
intelectuale, având o infl uenţă devastatoare nu numai asupra persoanei care suferă, dar şi asupra fa-
miliei acesteia, a colegilor, prezentând prin dizabilităţile induse un cost economic şi social important. 
Adresabilitatea scăzută şi diagnosticarea greşită duc la subestimarea migrenei şi la medicaţie analge-
zică nespecifi că. 
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Rezumat
În studiu s-au cercetat aspectele clinice, particularităţile vârstei de debut al migrenei, gradul de 

adresabilitate a pacienţilor, aprecierea corectă a diagnosticului, precum şi efi cienţa tratamentului in-
dicat. Studiul a fost efectuat pe un lot de 101 pacienţi cu diagnosticul de migrenă cu aură şi migrenă 
fără aură.

Rezultatele studiului au evidenţiat o frecvenţă şi o durată mai mari ale atacului migrenos la per-
soanele tinere, apte de muncă. Neglijarea migrenei de către pacienţi, precum şi subestimarea ei prin 
stabilirea unui diagnostic greşit duc la un impact socioeconomic negativ.

Summary
In the study here in, the authors have been researching the clinical aspects of migraine, the 

particularities on the age onset of migraine, the grade of patients’ addressing, the right appreciation of 
the diagnosis, as well as the effi ciency of the indicated treatment. The study has been made on a lot 
of 101 patients with the diagnosis of migraine with and without aura.

The results of the study show that the migraine attack is more frequent and lasts longer at young 
work able people. The patients’ neglecting of the disease and the wrong diagnosis made by the doctors 
have a negative socio-economic impact.

EVALUAREA MODIFICĂRILOR SISTEMULUI ANTIOXIDANT ŞI A 
PEROXIDĂRII LIPIDICE ÎN ERITROCITE LA PACIENŢII CU ACCIDENT 

VASCULAR CEREBRAL ISCHEMIC

Sorin Plotnicu, asist. univ., USMF “N. Testemiţanu”, Catedra Neurologie FPM, Centrul 
Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă

Conform datelor European Stroke Initiative (EUSI), accidentul vascular cerebral (AVC) este 
defi nit ca un defi cit neurologic apărut brusc din cauza unei hemoragii sau ischemii nervoase centrale. 
El este cauzat de ocluzia focală vasculară şi duce la oprirea fl uxului de oxigen şi glucoză spre creier 
cu întreruperea consecutivă a proceselor metabolice în teritoriul afectat.
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Ne vom opri în continuare asupra accidentelor vasculare cerebrale ischemice (AVCI), care re-
prezintă aproximativ 75% din toate AVC. 

În ischemia cerebrală acută există trei stadii de afectare hemodinamică şi metabolică: stadiul 
autoreglării, în care debitul vascular cerebral rămâne nemodifi cat, stadiul olighemic, în care debitul 
vascular cerebral este redus, dar fracţia de extracţie a oxigenului este crescută, şi stadiul ischemic, în 
care se prăbuşeşte metabolismul aerob la nivel de celulă. 

Reducerea fl uxului de oxigen şi de substanţe nutritive sub pragul necesităţilor metabolice şi 
celulare ale ţesutului cerebral determină:

• eliminarea defectuoasă a dioxidului de carbon;
• comutarea metabolismului glucidic de la calea aerobă la calea anaerobă;
• creşterea producţiei intracelulare de acid lactic;
• scăderea PH-ului intracelular;
• epuizarea stocului energetic de fosfaţii;
• creşterea concentraţiilor neurotransmiţătorilor excitatori (a “excitotoxinelor” glutamat şi as-

partat);
• deschiderea canalelor de calciu;
• infl uxul intracelular al calciului ;
• activarea fosfolipazelor membranare;
• eliberarea acizilor graşi liberi (mai ales, a acidului arahidonic), din a căror metabolizare rezul-

tă eicosanoizi şi leucotriene;
• generarea de substanţe rapid oxidabile (SRO) cu potenţial citotoxic.
Materiale şi metode: Studiul a fost efectuat pe un lot de 100 de persoane: 70 de pacienţi cu 

accident vascular cerebral ischemic (AVCI), care s-au afl at la tratament în SCMU în perioada anilor 
2002-2006, şi lotul martor – 30 de persoane aparent sănătoase. 

Criterii de includere şi excludere a pacienţilor în studiu
Criterii de includere Criterii de excludere

Pacienţi cu AVC acut Pacienţi cu AVC nediferenţiat, mixt sau hemoragic
Examenul CT ce confi rmă prezenţa unui AVCI Pacienţi cu AVCI în bazinul ce manifestă prezenţa 

unui sindrom bulbar
Vârsta 35-75 de ani, ambele sexe Vârsta ‹ 35 de ani şi › 75 de ani
Prezenţa modifi cărilor spectrului lipidic Severitatea AVCI ‹ 15
Severitatea AVCI NIHSS › 15
Acordul pacientului sau al rudelor

Cercetările s-au  axat pe aprecierea indicilor POL la pacienţii cu AVCI, pe evaluarea hidropero-
xizilor lipidici (HPL) timpurii, intermediari şi tardivi, determinarea dialdehidei malonice şi a activi-
tăţii oxidante totale(AOT) în  eritrocite. 

Rezultate: Valorile eritrocitare ale indicilor POL şi AOT apreciate la pacienţii cu AVCI şi la 
lotul martor sunt prezentate în tab. 1. 

Tabelul 1 
Rezultatele testării în eritrocite a peroxidării lipidelor la pacienţii cu AVCI
Parametri Lot martor Lot pacienţi

HPL timpurii (UC) 15,1 ± 1,34 (100%) 48,7 ± 11,26* (323%) 
HPL intermediari (UC) 26,7 ± 2,81 (100%) 35,7 ± 6,46* (134%)
HPL tardivi 15,4 ± 1,34 (100%) 24,4 ± 3,86 * (158%)
Dialdehida malonică (nmol/l) 2,90 ± 0,18 (100%) 7,37 ± 0,83* (254%)
AOT în ser 24,80 ± 2,63 (100%) 66,72 ± 3,38 * (269%)

Notă: *  semnifi caţie statistică în raport cu martorul.
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Valorile eritrocitare în lotul de control al HPL au fost următoarele: 15,1 ± 1,34 UC pentru HPL 
– timpurii, 26,7 ± 2,81 UC pentru HPL – intermediari şi 15,4 ± 1,32 pentru HPL – tardivi. DAM a fost 
evaluată la 2,90 ± 0,18 nmol/l. 

Modifi cările eritrocitare ale HPL au fost impunătoare atât din punct de vedere valoric, cât şi 
procentual. HPL-timpurii au fost apreciaţi la 48,7 ± 11,26 UC, ceea ce constituie o majorare de 3,2 
ori sau de 323% în comparaţie cu lotul de control. HPL intermediari au crescut de 1,3 ori (35,7 ± 
6,46 UC) sau cu 123%, iar cei tardivi de 1,6 ori (24,4 ± 3,86 UC) sau cu 158% în comparaţie cu lotul 
martor.

Nivelul DAM eritrocitare a fost testat la 7,37 ± 0,83 nmol/l, ceea ce indică o majorare de 2,5 ori 
în comparaţie cu martorul sau cu 254%. 

Datele prezentate ne permit să evidenţiem un nivel crescut al parametrilor testaţi. Acest fapt 
demonstrează o activitate sporită a proceselor de oxidare peroxidică a lipidelor, cu creşterea conţi-
nutului produşilor POL intermediari (HPL-timpurii, HPL-intermediari, HPL-tardivi) şi a celor fi nali 
(DAM). O creştere a conţinutului produşilor POL (HPL) în eritrocite atestă o majorare de 2 ori. În 
cazul dialdehidei malonice se observă o majorare de 2,5 ori faţă de lotul martor. 

Majorarea indicilor POL intermediari (HPL) şi fi nali (DAM) în eritrocite confi rmă o declanşare 
a stresului oxidativ (SO). Unul dintre factorii fi ziologici care ar putea fi  contrapus reacţiilor de pero-
xidare lipidică este sistemul antioxidant (SAO). Protecţia antioxidantă la pacienţii incluşi în studiu a 
fost testată prin determinarea sistemului antioxidant fermentativ în eritrocite cu elucidarea activităţii 
antioxidante totale (AAT), catalazei, superoxiddismutazei (SOD) şi a glutation-reductazei, cerulo-
plasminei. 

Sistemul antioxidant nefermentativ a fost prezent în studiu prin determinarea în eritrocite a to-
coferolului, retinolului şi a grupelor sulf-hidrice (SH-grupe) lente şi rapide. 

Valorile eritrocitare ale SAO fermentativ, determinate la pacienţii cu AVCI şi la lotul de control, 
sunt prezentate în tab 2. 

Tabelul 2 
Rezultatele testării sistemului antioxidant în eritrocite la pacienţii cu AVCI 

Parametri Lot martor Lot pacienţi
SOD (UC/ml.) 78,30 ± 4,61 (100%) 86,04 ± 2,02 (110 %) 
Catalaza 35,80 ± 3,33 (100%) 27,24 ± 2,90 (76,1%)
Glutationreductaza (Mkmol(s.l) 821,50±56,45 (100%) 742,15±32,19 (90%)
Ceruloplasmina (mg/l) 300,40±23,10 (100%) 235,37±14,74 (78,4%)
AAT (% /gHb) 57,85 ± 2,04 (100%) 42,82 ± 2,14 (74,0%)

Valorile sistemului antioxidant nefermentativ apreciat la pacienţii incluşi în studiu şi la persoa-
nele din lotul martor sunt prezentate în  tab. 3. 

Tabelul 3
 Rezultatele testării sistemului antioxidant nefermentativ în eritrocite la pacienţii cu AVCI

Parametri Lot martor Lot pacienţi
α–tocoferol mkmol/l 18,20 ± 0,87 (100%) 12,13 ± 0,70* (67%) 
Retinol 1,90 ± 0,14 (100%) 1,35 ± 0,07* (71%)
SH – grupe lente 1459,2 ± 56,78 (100%) 1132,30 ± 90,00 * (78%)
SH – grupe rapide 95,30 ± 7,56 (100%) 72,54 ± 6,42* (76%)

Notă: *  semnifi caţie statistică în raport cu martorul.

Studiul comparativ al indicilor activităţii antioxidante în eritrocitele pacienţilor cu AVCI prezin-
tă o micşorare procentuală şi valorică neomogenă faţă de persoanele din lotul de control.
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Pentru SOD datele obţinute (86,04±2,02UC/ml.) denotă o majorare de 1,1 ori sau de 110% faţă 
de martor. În cazul catalazei se semnalează o micşorare de 0,7 ori (27,24 ± 2,90 Mmol/s.l) sau de 
76%. Glutationreductaza a suportat o diminuare de 0,9 ori (742,15 ± 32,19 Mmol/s.l) sau de 90%, 
având o diminuare statistic nesemnifi cativă. AAT a diminuat în comparaţie cu martorul de 0,74 ori 
sau până la 74% (42,88 ± 2,14%). 

Valorile martor ale SAO nefermentativ, apreciate în eritrocite, au fost cifrate la 18,2 ± 0,87 
mmol/l pentru α-tocoferol, 1,9 ± 0,14 pentru retinol, 1459,2 ± 56,78 pentru SH-grupe lente şi 
95,3 ±7,52 pentru SH-grupe rapide.

Indicii SAO nefermentativ, apreciaţi la pacienţii cu AVCI, indică o diminuare semnifi cativă 
pentru toţi parametrii vizaţi. α-tocoferolul, ca marker clasic al sistemului antioxidant nefermentativ, 
suferă o diminuare de 0,67 ori (12,13 ± 0,7mkmol/l) sau  67% faţă de martor. Această tendinţă de di-
minuare a stării funcţionale a SAO este confi rmată prin valorile retinolului, diminuat de 0,7 ori (1,35 
±0,07) sau de 71%. În acest context diminuarea valorilor SH-grupelor lente de 0,78 ori (1132,3 ±90,0) 
şi a celor rapide de 0,76 ori (72,54 ± 6,42), evaluate în raport procentual respectiv la 78% şi 76%, 
confi rmă suplimentar despre o tendinţă de epuizare a activităţii antioxidante nefermentative. 

Concluzii
Datele prezentate indică o activare intensă a proceselor de oxidare peroxidică a lipidelor în 

cadrul ischemiilor cerebrale. Prezenţa produşilor intermediari (HPL) şi fi nali (DAM) ai POL denotă 
o declanşare a stresului oxidativ, capacitatea oxidantă cu lezarea membranelor celulare prin mecanis-
me de peroxidare a lipidelor membranale. Acest proces poate fi  interceptat farmacologic cu ajutorul 
agenţilor antioxidanţi, ceea ce justifi că administrarea preparatelor antioxidante în tratamentul com-
plex al AVCI. 

Rezumat 
Accidentul vascular cerebral ischemic (AVCI) induce eliberarea de factori excitatori, precum 

sunt radicalii liberi şi peroxizii, care activează procesele de peroxidare lipidică a membranelor ce-
lulare. Unul din factorii fi ziologici care poate fi  contrapus acestor procese distructive este sistemul 
antioxidant. Studiul prezentat argumentează utilizarea preparatelor cu proprietăţi antioxidante în tra-
tamentul complex al pacienţilor cu AVCI.

Summary
Stroke could induce releasing of exiting factors such as free radicals and peroxides, which 

activates processes of membrane lipids peroxidation. One of physiological factors which could 
opposite this process is antioxidant system. In our study we validate the necessity of inclusion in 
stroke treatment scheme of drugs with antioxidant proprieties which could be benefi cial for clinical 
outcome as well for pathogenesis reasons. 

ASPECTE  DE  ETIOPATOGENIE, DIAGNOSTIC, TRATAMENT ŞI 
PROFILAXIA LARINGITELOR CRONICE

Elvira Gariuc, doctorand, USMF „Nicolae Testemiţanu”

Morbiditatea populaţiei prin afecţiuni laringiene
Incidenţa laringitelor cronice, după datele din literatura de specialitate contemporană, este dife-

rită. Studiul literaturii efectuat de E. V. Demcenko (2000)  a arătat că laringitele cronice se întâlnesc 
frecvent şi au fost semnalate de la 24,6 până la 50,0% din numărul persoanelor examinate. Dereglări 
vocale s-au depistat la 65% dintre profesioniştii care s-au adresat în cabinetele foniatrice [19]. Cer-
cetările savantului I.V. Otvaghin (2004) au stabilit că morbiditatea populaţiei prin laringite cronice, 
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raportată la morbiditatea generală a bolilor cronice ale căilor respiratorii, constituie 0,24%, iar I.E. 
Stepanova (2000), referindu-se la datele statistice, afi rmă că afecţiunile aparatului vocal alcătuiesc de 
la 6% până la 41%. 

Conform investigaţiilor realizate de  Vl.A. Popa (1977), laringita cronică la muncitorii de la fabri-
cile de fermentare a tutunului alcătuieşte 0,5% din structura afecţiunilor ORL  şi 12,1% potrivit datelor 
cercetătoarei O. Makuşkina (2004). Cunoaşterea morbidităţii populaţiei prin afecţiunile laringelui are o 
mare importantă, atât din cauza frecvenţei înalte a acestor maladii şi fi indcă bolile aparatului vocal au un 
caracter socioprofesional [4]. Ţinând cont de morbiditatea populaţiei şi de experienţa practică acumula-
tă, Organizaţia Mondială a Sănătăţii a ajuns la concluzia că este nevoie de un medic foniatru la 200 mii 
de locuitori, iar Federaţia Internaţională a Societăţii de Otorinolaringologie recomandă un medic ORL  
la 20 mii de locuitori [4], ceea ce demonstrează rolul şi importanţa serviciului ORL pentru populaţie, în 
general, şi medicină, în special. Aceste date demonstrează încă o dată că laringitele cronice ocupă un loc 
important în patologia umană şi necesită  a fi  diagnosticate şi tratate la timp.

Etiologia laringitelor
Deşi patologia laringelui este cunoscută încă de pe vremurile lui Hippocrates din Cos (460-370) 

[4], etiologia laringitelor prezintă şi în zilele noastre o problemă difi cilă. Iar fără a cunoaşte cauzele 
laringitei este imposibil a efectua un tratament adecvat. În opinia lui M.B. Daineak (1997), cauzele 
laringitelor sunt diverse, multiple şi, totodată, controversate. E.V. Demcenko. (2000) afi rmă că nu 
există o opinie unică referitor la etiologia laringitelor. În continuare vom prezenta rezultatele investi-
gaţiilor specialiştilor în domeniu. 

Unul din simptomele principale ale laringitei - disfonia, apare la persoanele care activează în 
condiţii neadecvate funcţionării normale a laringelui [19 ş.a.]. Etiologia laringitelor, după datele B. 
Оrеска (2005), depinde de factorii profesionali şi de expunerea persoanelor la condiţiile nefavorabile 
ale mediului înconjurător. Printre cauzele laringitei cronice, conform rezultatelor investigaţiilor efec-
tuate [4, 18, 21 ş.a.], sunt factorii favorizanţi: anotimpul de toamnă, iarnă, primăvară, temperatura 
joasă, presiunea atmosferică scăzută, alcoolul, tutunul, praful, atmosfera poluată, suprasolicitarea 
vocii, infecţiile rinosinusogene, faringiene, refl uxul gastroesofagian, infecţiile virale, bacteriene, mi-
cotice, iritanţii respiratori, cauzele alergice, termice, caustice şi autoimune, înrăutăţirea situaţiei eco-
logice, virusul herpes simplex, unii paraziţi, alergia, traumele, precum şi factorii emoţionali. 

Utilizarea imunosupresoarelor poate, de asemenea, favoriza apariţia laringitelor cronice [5]. 
Conform datelor lui M.A. Breukels (1998), epiglotita, ca o formă a laringitei, preponderent este 

cauzată de Haemophilus infl uenzae . Bacilul difteric este factorul declanşator al laringitei infecţioase 
difterice [7 ş.a.]. Cazuri de laringită specifi că tuberculoasă au fost descrise de G. Mincu et al. (1998). 
Se întâlnesc şi cazuri de  laringită sifi litică, despre care a scris Iu.P. Fedorov. (2002), cazuri de epi-
glotită, cauzată de  Streptococcus pyogenes . În ultimii ani tot mai frecvent se comunică despre He-
licobacter pylori şi de refl uxul gastroesofagian (RGE), care condiţionează apariţia laringitei cronice 
[2,8]. Laringita cronică, cauzată de virusul Herpes simplex, cu coexistenţa Candidei albicans, a fost 
cercetată şi descrisă de S. Zhang (2000) . 

Este cunoscut faptul că micozele căilor aerodigestive au creeat probleme atât medicilor, cât şi 
bolnavilor în toate timpurile, dar mai ales, în prezent, când pe larg se folosesc antibioticele. Unii spe-
cialişti, printre care şi  P. Kuo (1996), anunţă despre aspirgiloza laringiană, iar alţii informează despre 
actinomicoza corzilor vocale sau blastomicoza laringiană,  ca afecţiuni difi cile în concretizarea etiolo-
giei.   Primele cazuri de laringită provocată de Coxiella burneti, au fost descrise de G.  Pappas (2004). 
E. Demcenko (2000) a constat că la 12 bolnavi cu faringolaringită catarală recidivantă motivul îm-
bolnăvirii a fost infecţia cu Hlamidii, iar G. Zhang (2000) presupune că Hlamidia pneumonie este un 
factor determinant în etiologia faringolaringitelor. Disfuncţia hormonală, mai ales, la vocaliştii pro-
fesionişti, constituie o cauză a afecţiunilor laringiene. Un caz de infecţie citomegalovirală disiminată 
şi de laringită ulceronecrozantă este descris de M. Lopez-Amado (1996). Printre cauzele laringitelor 
mai sunt menţionate şi cauze toxice, traumatice, idiopatice, diverse infecţii ale căilor respiratorii, 
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astmul bronşic [15 ş.a.]. Infecţiile virale ocupă locul întâi, mai ales, în etiologia laringitelor acute, 
costituind 45,7% din toate infecţiile.

În literatura de specialitate au mai fost descrise şi alte cauze ale laringitelor cronice, care n-au 
fost menţionate mai sus, cum ar fi : diferite infecţii cronice sau acute ale căilor respiratorii, variaţii de 
infecţii virale, condiţiile de război, cărbunele activat, infecţia paragripală, vaccinarea contra difteriei. 
În urma unui studiu [19] principalele cauze ale laringitelor au fost grupate în biologice, profesionale 
şi psihologice. 

Patogenia laringitelor
În mecanismele de dezvoltare a laringitelor, după cum reiesă din informaţiile ştiinţifi ce contem-

porane, participă mai multe verigi patogenice, despre aceasta fi ind elaborate diferite teorii. Majori-
tatea specialiştilor consideră că veriga principală, care duce la dezvoltarea laringitelor, o constituie 
factorul vascular – dereglarea permeabilităţii vaselor sangvine. G.G. Aslanean în 1997  a descris unii 
receptori celulari pentru histamină şi bradikidină, considerându-i factori importanţi în mecanismele 
care infl uenţează microcirculaţia şi permeabilitatea  vaselor sangvine şi, astfel, iau parte nemijlocit la 
dezvoltarea proceselor infl amatorii, alergice şi distrofi ce în organism, inclusiv în laringe. Rezultatele 
obţinute de H. Kutta (2003)  confi rmă că există o reacţie imunologică specifi că din partea mucoasei 
aparatului respirator în caz de pătrundere în organism a diferitor antigeni ai mediului înconjurător. 
IgE intermediar şi IgE neintermediar sunt unii dintre factorii patogenici ai laringitei cronice. Unii 
autori susţin că laringita cronică s-a dezvoltat prin mecanisme de alergie imediată. Investigaţiile [23] 
au demonstrat că dereglările din sistemul nervos vegetativ au favorizat dezvoltarea proceselor distro-
fi ce în laringe. Sistemul nervos, mai ales, sistemul nervos vegetativ, asigură funcţionarea normală a 
sistemelor şi organelor din organismul uman.

Simptomatologia, diagnosticul şi diagnosticul diferenţial al laringitelor cronice
Batista Morgani (1687–1771), numit „Sa Majesté, L’Anatomie”, la vârsta de 80 de ani a publicat 

celebra lucrare „Sediul şi cauzele bolii”, în care a arătat că procesele patologice au loc în organele 
organismului, iar dereglările funcţiilor acestor organe prezintă manifestările clinice ale bolilor. Cer-
cetările savanţilor contemporani au confi rmat aceste adevăruri. Fiecare afecţiune a organismului se 
manifestă prin dereglări ale funcţiilor organului afectat [1 ş.a.].

Simptomul patognomonic al laringitelor cronice este disfonia [1]. Disfonia înseamnă dereglarea 
vocii de origine laringiană. Marele savant şi foniatru român Constantin I.Bogdan (2001) scria: „Dis-
fonia este, de obicei, primul şi cel mai important simptom al unei afecţiuni laringiene, dar ea poate 
apărea ca simptom secundar în anumite situaţii, când aparatul respirator, sistemul nervos, endocrin 
sau psihic sunt afectate, iar laringele nu prezintă nici o leziune organică”. 

Disfonia  este condiţionată de hipofuncţia laringelui.  Simptomele laringitei cronice sunt extrem 
de variate ca amploare, dar disfonia, tusea (uscată sau productivă) şi, mai rar, dispneea sunt prezente 
în asociaţii diferite. Acuzele bolnavului cu laringită cronică, după datele I. Ababii, V. Popa, (2002), 
sunt: tusea uscată, periodică, senzaţia de corp străin, pruritul, uscăciunea, arsurile, odinofagia, disfa-
gia, disfonia şi dispneea. Ultimele trei simptome ei le numesc plângeri subiective specifi ce. Conform 
datelor acestor autori, simptomatologia laringitelor şi evoluţia clinică a lor în laringitele cronice de-
pind de cauza bolii, vârsta bolnavului, timpul care a trecut de la apariţia maladiei, de sediul şi ca-
racterul schimbărilor patomorfologice. Disfonia, ca simptomul principal al laringitelor cronice, este 
apreciată şi de alţi autori. Disconfortul în gât este descris  ca un simptom patognomonic al laringitei 
citomegalovirale, iar tusea şi disfonia au fost simptomele de bază ale laringitei criptococale. Ponderea 
simptomelor subiective la pacienţii examinaţi cu laringită cronică a fost următoarea: tusea la 38% de 
bolnavi, disfonia la 36%. Iar 77% dintre cei examinaţi manifestau simptome ale RGE [6].

Pentru un diagnostic corect al laringitelor cronice în afară de simptome subiective, pe care le 
declară bolnavul, este necesar de efectuat endoscopia laringelui şi de folosit şi alte metode de exa-
minare. Endoscopia laringiană [1 ş.a.] pune în evidenţă un aspect endolaringian diferit în funcţie de 
forma laringitei cronice:
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● în forma catarală mucoasa este difuz hiperemiată;
● în forma hipertrofi că are loc îngroşarea şi hiperemia difuză a corzilor vocale, în fonaţie corzile 

vocale sunt limitate în deplasarea lor;
● în forma atrofi că, corzile vocale sunt subţiate, relaxate, concave, mucoasa devine translucidă, 

pală şi frecvent mată din cauza secreţiilor scunde ce se usucă pe ea.
Cele două surse de informaţie - anamneza şi endoscopia - deşi sunt principalele metode de 

examinare nu totdeauna sunt sufi ciente pentru a stabili corect diagnosticul de laringită cronică şi a 
identifi ca forma clinică a ei. De aceea în unele cazuri este nevoie de a aplica şi metode de laborator, 
radiologice (TC, RMN), examenul stroboscopic, videostroboscopia, fi brolaringotraheobronhoscopia 
şi altele pentru a pune diagnosticul defi nitiv [1,44,22 ş.a.]. Metoda citologică poate fi  folosită, mai 
ales, la persoanele din grupul de risc. Diagnosticul diferenţial dintre laringita cronică şi alte afecţiuni 
prezintă o problemă difi cilă, deoarece cauzele laringitelor sunt diverse şi multiple, iar semnele clini-
ce, anamnestice şi endoscopice diferă de la o persoană la alta. Acest diagnostic se face dintre diferite 
forme de laringită nespecifi ce, specifi ce, precum şi dintre laringita cronică şi tumorile laringelui, 
corpii străini ai laringelui, traheobronşitele, astmul bronşic, pneumonia, refl uxul gastroesofagian, pa-
rezele şi paraleziile laringelui, traumatismele laringotraheobronşice, afecţiuni ale aortei, esofagului, 
mediastinului etc.[1,4,7,15,17]. 

Analiza minuţioasă a informaţiilor din ultimii ani referitor la capitolul simptomatologie , diag-
nostic  şi diagnosticul diferenţiat al laringitelor cronice ne permite să facem următoarea concluzie. 
Simptomatologia laringitelor cronice include în sine semne clinice specifi ce: disfonia, dispneea şi 
modifi cările aspectului endoscopic al laringelui, fapt ce face posibilă stabilirea unui diagnostic corect 
şi la timp. Însă  din cauza multitudinii de plângeri subiective, pe care le prezintă un bolnav cu suspec-
ţie la laringită cronică, acest diagnostic este difi cil. Diagnosticul diferenţiat dintre diferite afecţiuni 
ale laringelui şi laringitei cronice, pe de o parte, şi dintre alte procese patologice cu localizări în alte 
organe şi sisteme, dar cu răsunet clinic în laringe, pe de altă parte, totdeauna prezintă difi cultăţi. În 
aceste cazuri pentru stabilirea corectă a diagnosticului se folosesc toate mijloacele clinice şi tehnice. 
Aşadar, diagnosticarea laringitelor cronice este difi cilă.

Tratamentul laringitelor cronice
Una din problemele difi cile ale afecţiunilor laringiene este tratamentul laringitelor cronice. Acest 

fapt se explică prin aceea că atât cauza, cât şi factorii favorizanţi şi declanşatori sunt diferiţi, iar me-
canismele de dezvoltare şi evoluţie clinică a laringitelor cronice sunt complexe şi diverse. În această 
ordine de idei foarte concludentă este opinia profesorului Constantin I.Bogdan (2001) privind trata-
mentul nodulilor vocali, care  afi rmă că nu disfonia este dată de nodul, ci nodulul este o consecinţa a 
disfoniei. Disfonia hiperfuncţională, rămânând nemodifi cată, va întreţine în continuare tulburarea de 
fonaţie. Constantin I.Bogdan subliniază că trebuie tratată, în primul rând, cauza, adică disfonia hiper-
funcţională, care, netratată la timp, duce la apariţia proceselor infl amatorii şi edematoase în laringe. 
Autorii [1, 4 ş.a.]propun următoarele principii de tratament al laringitelor cronice:

● asanarea proceselor cronice infl amatorii:rinita, sinuzita, tonsilita, adenoidita ş.a.;
● asigurarea unui microclimat cât mai favorabil pentru mucoasa laringiană;
● repaus vocal complet sau reducerea la minimum a efortului vocal;
● alimentaţia trebuie să corespundă vârstei şi stării generale a organismului;
● tonifi carea stării generale prin vitaminoterapie (vitaminele A,E,C) şi calciu;
● regenerarea mucoasei laringiene prin inhalaţii sau aerosoli cu soluţie de apă alcalină sau sulfu-

roasă, se pot efectua instilaţii cu soluţii de uleiuri (gomenolad 5-10%, eucaliptol 2-3%) pentru a cură-
ţa secreţiile şi a ameliora hipersecreţia. Soluţia de bicarbonat  de sodiu 1-2% se foloseşte în laringita 
uscată pentru favorizarea eliminărilor crustelor;

● măsuri profi lactice adecvate, în raport cu condiţiile de muncă, trai, chiar şi schimbarea profe-
siei;

● aplicarea undelor ultrascurte (cu durata sediului de 20 min);
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● supravegherea prin dispensarizare a bolnavilor de către medicul de familie, otorinolaringolog 
şi de foniatru;

● tratamentul specifi c al laringitelor specifi ce (tuberculoză, sifi lis, sclerom ş.a.).
Procedurile fi zioterapice – electroforeză cu soluţie de 2% de Kaliu iodat, fonoforeză cu hi-

drocortizon, inhalaţii cu corticosteroizi, precum şi administrarea preparatelor dimedrol, diazolin ş.a. 
- au fost utilizate cu efect pozitiv. S-au înregistrat rezultate pozitive în tratamentul cu pantoprozol 
al bolnavilor care prezentau tulburări de voce şi simptome de refl ux gastroesofagian. În tratamentul 
laringitelor cronice şi refl ux gastroesofagian  A. Fraser (2000) a folosit omeprazolul la 67 de bolnavi. 
Efi cacitatea acestui tratament a constituit 55%. Unii autori recomandă tratamentul de scurtă durată cu 
omeprazol, care poate fi  utilizat în confi rmarea diagnosticului clinic al refl uxului gastroesofagian la 
bolnavii cu laringite cronice, alţii au folosit în tratamentul  bolnavilor cu laringită cronică preparatul 
Flagenzim. A. Fraser presupune că regimul vocal infl uenţează negativ la bolnavul cu afecţiuni ale 
aparatului vocal din cauza psihotraumatismului acestui regim la vocalişti. În afară de metodele de 
tratament al laringitelor cronice menţionate au fost utilizate şi alte metode, inclusiv microchirurgicale 
. Deşi  metodele şi medicamentele utilizate în tratamentul laringitelor cronice sunt multiple şi diverse, 
ele nu totdeauna corespund patogeniei complexe a laringitelor cronice.

Profi laxia laringitelor cronice
În literatura de specialitate informaţiile referitor la această problemă lipsesc aproape totalmente. 

Există doar unele lucrări, în care sunt descrise anumite aspecte ale profi laxiei laringitelor cronice. 
Se menţionează că profi laxia laringitelor cronice constă, în primul rând, în combaterea cauzelor şi a 
factorilor favorizanţi;  diagnosticarea corectă şi la timp a laringitelor şi a factorilor de risc;  aplicarea 
tratamentului adecvat şi cât posibil mai precoce. Un compartiment aparte în activitatea otorinolarin-
gologului îl constituie dispensarizarea bolnavilor cu laringite cronice [1], ceea ce contribuie la profi -
laxia nu numai a laringitelor cronice, dar şi la reducerea esenţială a afecţiunilor cu caracter tumoral.

Timp de un an [18] au fost examinaţi 802 muncitori de la fabrica de tutun şi 702 lucrători de la 
o asociaţie farmaceutică cu scopul de a determina nivelul morbidităţii la aceste întreprinderi, a stabili 
factorii de risc şi de a forma grupele de dispensarizare a lucrătorilor din sfera producţiei. Astfel, au 
fost formate trei grupe de persoane, care urmau să fi e supuse dispensarizării:

1. Persoane sănătoase, dar care activează în condiţii unde persistă factori de risc.
2. Persoane care aveau diferite afecţiuni otorinolaringologice.
3. Persoane care prezentau procese hiperplastice în faringe şi laringe.
Dispensarizarea prevedea depistarea, evidenţa, tratamentul şi supravegherea bolnavilor din sfe-

ra ORL [1]. În ceea ce priveşte laringitele cronice, pentru a preveni dezvoltarea lor este necesar  a:
● micşora morbiditatea populaţiei prin afecţiuni virale, bacteriene, micotice, traumatologice, 

neurologice ale căilor respiratorii şi tractului digestiv;
● diagnosticarea  cât mai precoce a patologiei aparatului respirator;
● tratamentul medical şi chirurgical la timp al afecţiunilor nasului şi al faringelui,
● fortifi carea forţelor de apărare a organismului.

Bibliografi e selectivă
1. Ababii Ion, Popa Vladimir, Otorinolaringologie pentru medici de familie, Chişinău, 2002, 

235 p.
2. Borkowski G., Sudhoff H. et al., A possible role of Helicobacter pylori infection in the etio-

logy of chronic laryngitis,Germany,: Eur Arch ORL, 1997; 254(9-10):481. 
3. Breukels M.A., Sanders E.A. et al., Invasive infection with Haemophilus infl uenzae type b in 

spite of complete vaccination, Ned Tijdschr Geneeskd., 1998 ,14:586-9. 
4. Constantin I. Bogdan,  Foniatrie clinică, Bucureşti, 2001, p. 250 – 251.
5. Demchenko E.V., Ivanchenko G.F., Prozorovskaia K.N., Chlamydial laryngitis: clinical pic-

ture and amixine treatment,  Vestn Otorinolaringol, 2000; (5):58-60.



143

6. Fraser A.G., Morton R.P., Gillibrand J., Presumed laryngo-pharyngeal refl ux: investigate or 
treat?, New Zealand: J LaryngolOtol, 2000 Jun;114(6):441-7. 

7. Garlicki A., Bociaga M. et al., Laryngeal diphtheria in a young woman causes diagnostic 
diffi culties–case report, Krakowie, Przegl Lek, 1996;53(10):761-2. 

8. Gorbonosov I.V., Semenov F.V., Relationship of pathological gastroesophageal refl ux and 
some symptoms of chronic laryngeal and pharyngeal infl ammation, Vestn Otorinolaringol, 2002; 
(6):43-45

9. Kuo P.H., Lee L.N. et al., Aspergillus laryngotracheobronchitis presenting as stridor in a 
patient with peripheral T cell lymphoma,Taiwan,TThorax,1996, 51(8):869.

10. Kutta H., Steven P., Tillemann B.N. et al., Region-specifi c immunological response of the 
different laryngeal compartments: signifi cance of larynx-associated lymphoid tissue, Cell Tissue Res. 
2003, Mar; 311(3):365-71. 

11. Lopez-Amado M. et al., Cytomegalovirus causing necrotizing laryngitis in a renal and car-
diac transplant recipient, Spain., Head Neck., 1996 ,18(5):455-7.

12. Mincu G., Mihălţan F.et al., Tuberculoza faringo-laringiană – o entitate    istorică revenită 
actualitate, XXIX Cong. O.R.L. România, 1998, Oradia, p.170.

13. Orescka B. et al., Videostroboscopy assesment in pacients with vocal fold hypertropy under-
went microsurgery, Pol Merkuriusz Lek., 2005,19 (111):289.

14.  Pappas G., Giannoutsos C., Christou L. et al., Coxiella burnetii: an unusual ENT pathogen, 
Am J Otolaryngol, 2004 Jul-Aug; 25(4):263-5. 

15. Zhang G., Ning B., Li Y. et al., Detection of Chlamydia pneumonia DNA in nasopharyngo-
laryngeal swab samples from patients with rhinitis and pharyngolaryngitis with polymerase chain 
reaction, Chin Med J (Engl), 2000;113(2):181-3. 

16. Асланян Г.Г., Возрастные различия топической концентрации и активности Н2 и В2–
рецепторов в гортани и трахее // Вестник оториноларингологии. 1,1997, 36.

17. Дайняк М. Б., Особые формы острых и хронических ларингитов // Вестник 
оториноларингологии, 5, 1997, стр. 45 – 48.

18. Макушкина О.В., Хроническая патология лор-органов в условиях мелкодисперсного 
загрязнения воздуха рабочей зоны у работников табачной и фармацевтической промышлен-
ности, Вестник оториноларинг. 5, 2004, стр. 25– 27. 

19. Орлова О.С., Василенко Ю.С., Захарова А.Ф. и др., Распространенность, причины и 
особенности нарушения голоса у педагогов // Вестник оторинолap, 5, 2000.

20. Отвагин И.В., Хронические заболевания в.д.п. и органа слуха у населения Центрального 
федерального округа // Вестник оториноларинголог., 6, 2004, 38-40.

21. Попа В.А., Заболевания лор-органов у работников табачного производства, Изд. 
Штиинца, Кишинев, 1977, 122 стр.

22. Степанова Ю.Е., Современная диагностика нарушений голоса у детей // Вестник 
оториноларингологии, 3, 2000, стр. 47 – 49.

23. Юрков А.Ю., Шустова Т.И., Степанова Ю.Е.,  Функциональное состояние вегетативной 
нервной системы у больных с полипами голосовых складок // Вестник оториноларингологии, 
3, 2000, стр. 52-54.

Rezumat
În studiu sunt prezentate  rezultatele investigaţiilor privitor la etiopatogenia, diagnosticul, tra-

tamentul şi profi laxia laringitei cronice. Incidenţa laringitelor cornice, după datele din literaturа de 
specialitate contemporană, este diferită. Necunoaşterea nivelului  îmbolnăviri nu permite organizarea 
unor acţiuni concrete în profi laxia patologiei date. Scopul urmărit a fost de a studia literatura referi-
toare la răspândirea laringitei cronice în rândurile populaţiei, apărută în ultimii zece ani, concretizarea 
etiopatogeniei, dignosticului  laringitei cronice, pentru a propune măsuri de tratament al bolnavilor 
de laringită cronică.
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Summary
In this article are presented the results of the investigations of specialists in this area, concerning 

the aetiopathogenesis, diagnosis, treatment and profi laxy of the chronical laryngitis. The incidence of 
the chronical laryngitis, in accordance with the contemporary bibliographical informations, is different. 
The ignorance of the level of the pathology doesn`t avoid the organization of some concrete actions in 
the profi laxy of this pathology. Our aim was the study of the international bibliography during the last 
ten years concerning the spreading of the chronical laryngitis in the population, the concretization of 
the aetiopathogenesis, the diagnosis of the chronical laryngitis, to propose the measures of treatment 
for the patients suffering from chronical laryngitis.

STUDIU CLINIC AL PREPARATULUI NOOCETAM UTILIZAT  LA
PACIENŢII CU DEREGLĂRI CRONICE ALE CIRCULAŢIEI CEREBRALE

Sergiu Durbailov2, neurolog, Viorel Grigor1, cercet. ştiinţ, Eremei Zota1, dr. în medicină, 
Stanislav Groppa1, dr. h. în medicină, prof. univ., 1Clinica de Neurologie, Neurochirurgie şi 

Genetică Medicală, USMF „Nicolae Testemiţanu”1, Centrul Ştiinţifi co-Practic Medicină 
de Urgenţă2

Dereglările circulaţiei cerebrale ocupă un loc de frunte în cadrul morbidităţii, mortalităţii şi han-
dicapului atât în plan mondial, cât şi în Republica Moldova.

În legătură cu creşterea numărului de bolnavi cu dereglări cerebrovasculare de tip ischemic, tot 
mai stringentă devine problema aplicării unui tratament efectiv la timp, precum şi a profi laxiei acci-
dentului cerebral vascular ischemic. Cercetările efectuate estimează un efect clinic mai exprimat la 
administrarea preparatelor combinate, care ar creşte fl uxul sangvin cerebral şi ar avea un efect neuro-
protector în ischemia cerebrală. Metodele de perspectivă sunt: 1) normalizarea circulaţiei cerebrale 
cu ajutorul preparatelor vasoactive şi al celor ce infl uenţează reologia şi coagulabilitatea sangvină şi 
2) neuroprotecţia cu preparate, ce infl uenţează metabolismul cerebral. 

În studiul nostru am cercetat infl uenţa preparatului Noocetam asupra stării generale, simpto-
matologiei neurologice şi funcţii neuropsihologice  în cadrul tratamentului bolii cerebrovasculare 
cronice. Fiecare capsulă de Noocetam conţine 400 mg Piracetam şi 25 mg Cinarizină.

Scopul studiului a fost evaluarea clinică, neurologică şi neuropsihologică, în dinamică, a pa-
cienţilor cu boală cerebrovasculară cronică, precum şi a fl uxului sangvin cerebral prin examinarea 
dopplerografi că.

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 46 de pacienţi cu vârstele de la 40 la 70 de ani 
(media 55,8 ± 7,39), cu semne de insufi cienţă circulatorie cerebrală cronică, ce corespundeau criterii-
lor de includere şi excludere (tab. 1). La toţi pacienţii s-a apreciat creşterea presiunii arteriale cu/sau 
fără semne de afectare aterosclerotică a vaselor cerebrale. Pacienţilor li s-a administrat câte o capsulă 
de Noocetam de trei ori în zi pe parcursul a 2 luni.

Tabelul 1
Criteriile de includere şi excludere

Criterii de includere
• Diagnostic cert de boală cerebrovasculară cronică
• Vârsta cuprinsă între 40 - 70 de ani
• Acordul pacientului sau al familiei / rudelor la participare în studiu 

Criterii de excludere
• Participarea la alt trial de studiu al neuroprotecţiei
• Pacienţii cu boli concomitente severe care fac difi cilă evaluarea:

– HTA incontrolabilă (peste 200 / 100 mmHg)
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– Infarct miocardic acut
– Insufi cienţă cardiacă severă
– Cardiopatie ischemică severă cu disritmie cardiacă
– Demenţă severă sau moderată preexistentă AVC
– Boli hepatice cronice severe complicate cu insufi cienţă hepatică
– Insufi cienţă renală severă

• Sarcina şi perioada de alăptare
• Refuzul pacientului sau al rudelor de a lua parte la trial

Starea clinică, statutul neurologic şi neuropsihologic au fost evaluate în prima zi, la a 10-a zi, 
a 30-a zi şi la a 60-a zi. S-au efectuat dopplerografi a vaselor magistrale cervicale şi dopplerografi a 
transcorticală. S-au evaluat aşa simptome ca: cefaleea, vertijul, acufene, fatigabilitatea, ataxia, disar-
tria, hipestezia. 

Pentru evaluarea neuropsihologică a fost utilizată scara Mini Mentală (MMS).
Evoluţia maladiei a fost apreciată cu ajutorul indicelui Barthel, scara pronosticului Orpington, 

impresia clinică globală. Fluxul vascular cerebral a fost apreciat cu ajutorul aparatului Doppler „Ni-
colet Pionier”. Prelucrarea statistică s-a realizat în programul Excel. Sunt prezentate mediile aritme-
tice şi deviaţiile standard.

Rezultate. Din motivul refuzului de a continua tratamentul 2 pacienţi din 46 au fost excluşi din 
studiu.

Este prezentă o evoluţie pozitivă, manifestată prin regresia exprimării simptomelor subiective. 
Astfel, s-a observat o scădere importantă sau dispariţia cefaleei la 90,2%, a vertijului la 76,2%, acufe-
nelor la 66,7%, fatigabilităţii la 89,7%. Evoluarea statutului neurologic a evidenţiat că la 33 (94,3%) 
de pacienţi s-a diminuat ataxia în poziţia Romberg şi în timpul mersului (tab. 2).

Tabelul 2
Evoluţia simptomatologiei timp de două luni

% Cefalee Vertij Acufene Fatigabilit. Ataxie Dizartrie Hipestezie
Prima zi 93,2 95,5 81,8 88,6 79,5 22,7 45,5
A10-a zi 79,5 86,4 68,2 65,9 72,7 15,9 38,6
A 30-a zi 45,5 52,3 40,9 18,2 43,2 9,1 29,5
A 60-a zi 9,1 22,7 27,3 9,1 4,5 4,5 25,0

La examinarea dopplerografi că repetată se evidenţiază o dinamică pozitivă a indicelui de pul-
saţie şi reactivitatea vasculară cerebrală, precum şi o acţiune neînsemnată asupra presiunii arteriale 
sistemice (tab. 3).

Tabelul 3
Evaluarea indicelui de rezistenţă a vaselor cerebrale, a presiunii arteriale sistolice şi diastolice

Ind Rezistenţă
(± SD)

PA sistolică
(mmHg ± SD)

PA diastolică
(mmHg ± SD)

Prima zi 0,60 ± 0,03 147,8 ± 12,69 87,4 ± 7,03

A30-a zi 0,59 ± 0,02 142,8 ± 9,91 85,1 ± 7,27

A 60-a zi 0,57 ± 0,02 142,5 ± 11,02 83,9 ± 8,68

Se observă o ameliorare în statutul neuropsihologic cu 8,8% după MMS, îmbunătăţirea după 
scara pronosticului Orpington cu 14,7% şi o creştere a indicelui Barthel cu 6,8% (tab. 4).
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Tabelul 4
Evaluarea pacienţilor după scara Mini Mentală, indicele Barthel şi scara pronosticului 

Orpington (±SD)

MMS Ind Barthel Scara Orpington
Prima zi 26,4 ± 2,04 90,9 ± 8,02 2,4 ± 0,49
A10-a zi 27,7 ± 1,29 95,7 ± 7,82 2,1 ± 0,32
A 30-a zi 28,7 ± 1,25 97,0 ± 7,5 2,0 ± 0,32

Aprecierea stării pacientului după scara impresiei clinice evidenţiază la a 10-a zi o ameliorare 
la aproximativ jumătate din pacienţi. La a 60-a zi se observă un efect benefi c la 97,7%, moderat la 
38,6% şi un efect exprimat la 59,1% (tab.5).

Tabelul 5
Impresia clinică globală

+ 1 (bine) + 2 (f. bine)
A 10-a zi 50,0 2,3
A 30-a zi 88,6 6,8
A 60-a zi 38,6 59,1

Preparatul a fost bine tolerat de pacienţi pe tot parcursul administrării. Totuşi, la 12 (27,3 %) 
pacienţi s-a observat o somnolenţă neînsemnată şi xerostomie la 6 (13,6%) pacienţi, care nu au ne-
cesitat abandonarea studiului sau reducerea dozei.

Discuţii. La administrarea preparatului Noocetam se observă un efect benefi c exprimat atât asu-
pra parametrilor neurologici, cât şi neuropsihologici. Este cunoscut faptul că combinaţia Piracetam 
plus Cinarizina are o acţiune complexă antihipoxică, metabolică (nootropă) şi vasculară. Noocetamul 
are un efect normotimic, compensând efectul sedativ al Cinarizinei cu efectul activator al Piracetamu-
lui. Preparatul creşte metabolismul cerebral, atât prin efectul metabolic al Piracetamului, cât şi prin 
creşterea fl uxului sangvin cerebral şi îmbunătăţirea microcirculaţiei.

Toţi pacienţii au menţionat toleranţa bună a preparatului şi comoditatea administrării unei cap-
sule Noocetam în loc de două pastile de Piracetam şi Cinarizină.
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Rezumat
O direcţie modernă în abordarea terapeutică a maladiilor cronice este elaborarea şi utilizarea 

preparatelor combinate, cu un efect clinic mai evident. Preparatul Noocetam reprezintă un preparat 
combinat, produs de Europharmaco, cu efect dublu, îmbunătăţind circulaţia cerebrală şi metabolis-
mul neuronal. S-a stabilit că utilizarea preparatului Noocetam la pacienţii cu dereglări cronice ale 
circulaţiei cerebrale are un efect clinic marcat, ceea ce permite o aplicare mai largă a lui în practica 
neurologică.

Summary
A new trend in treatment of chronic cerebral vascular pathology is using of combined drugs, 

with more expressed clinical effi cacy. “Noocetam” is new produce of Europharmaco Company with 
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double effect – improving of cerebral blood fl ow and neuronal metabolism. Our experience in trea-
ting chronic cerebral vascular pathology with “Noocetаm” proved to have high clinical effect, which 
allowed its wide application in Neurology practice. 

NEUROCITOPROTECŢIA CU INSULINĂ LA PACIENŢII CU ACCIDENTE 
CEREBRALE VASCULARE ISCHEMICE ŞI HIPERGLICEMIE

Viorel Grigor, cercet. ştiinţ., Stanislav Groppa, dr.h. în medicină, prof. univ., Clinica de 
Neurologie, Neurochirurgie şi Genetică Medicală, USMF „Nicolae Testemiţanu”

Hiperglicemia şi insulinorezistenţa se întâlnesc frecvent la pacienţii cu accidente vasculare ce-
rebrale (AVC). Dereglarea glicemică este comună stărilor de stres şi maladiilor acute. Se dezvoltă 
o insulinorezistenţă relativă şi are loc o creştere a gluconeogenezei hepatice. Citokinele şi hormo-
nii contrreglatori, aşa ca glucagonul, catecolaminele, glucocorticoizii, hormonul de creştere, care se 
produc în exces în stările acute, duc la o exacerbare a insulinorezistenţei [5]. Este dovedit faptul că 
hiperglicemia poate agrava evoluţia pacienţilor cu AVC prin creşterea morbidităţii şi a mortalităţii, 
recuperării inefi ciente [7]. Controlul glicemic, prin administrarea insulinei, se pare, ar avea un efect 
de neurocitoprotecţie la pacienţii cu AVC şi hiperglicemie la spitalizare.

Două studii ample au determinat o corelare între tratamentul cu insulină şi un pronostic favo-
rabil [9]. Efectele benefi ce ale insulinei sunt determinate de controlul glicemic şi, posibil, de efectul 
direct al insulinei, independent de efectul de micşorare a glicemiei [1]. Se presupune că insulina are 
efect tisular direct şi controlul glicemic nu va mai fi  un scop al administrării ei, efectul benefi c fi ind 
observat şi la indivizii normoglicemici.

În cadrul unor studii mici la pacienţii supuşi unor intervenţii cardiochirurgicale, infuzia soluţiei 
glucoză-insulină-potasiu (GIK) a fost asociată cu o durată de spitalizare mai scurtă şi o restabilire mai 
bună. La pacienţii cu infarct miocardic acut, infuzia GIK micşorează concentraţia acizilor graşi liberi, 
diminuează insufi cienţa cardiacă şi are tendinţa de a îmbunătăţi pronosticul de scurtă durată [4]. 

Pe lângă tratamentul GIK un interes sporit îl prezintă efectele directe ale insulinei asupra anor-
malităţilor şi complicaţiilor apărute la pacienţii în stare critică [8]. Insulina are un efect vasodilatator, 
mediat cel puţin parţial prin stimularea eliberării oxidului nitric. La modelele animale de ischemie 
miocardică insulina administrată timpuriu reduce volumul necrozei cu mai mult de 45% [8].

Tratamentul cu insulină este asociat cu îmbunătăţirea profi lului fi brinolitic, reducerea fi bri-
nogenului şi a nivelului PAI-1 (inhibitorul activatorului plasminogenului) [4]. Pentru explicarea 
rolului dualist al glucozei şi insulinei, Levetan şi Magee [3] au propus următoarea relaţie: creşte-
rea hormonilor contrareglatori accelerează catabolismul, gluconeogeneza hepatică şi lipoliza, care 
majorează glucoza plasmatică, acizii graşi liberi, cetonele şi lactatul. Creşterea glicemiei inhibă 
secreţia insulinei prin mecanismul toxicităţii glucozei, rezultând în continuare creşterea glicemiei. 
Acest cerc vicios al hiperglicemiei, induse de stres, şi al hipoinsulinismului absolut sau relativ de-
reglează răspunsul imun, precum şi sinteza mediatorilor, ceea ce cauzează, la rândul lor, disfuncţia 
ţesuturilor şi organelor [3].

În cadrul patologiilor neurologice acute s-a determinat o legătură între hiperglicemie şi creşte-
rea mortalităţii. Capes et al. [2], analizând relaţia dintre hiperglicemie şi mortalitate în 26 de studii 
efectuate din 1966 până în 2000, a observat o creştere a riscului de deces intraspitalicesc la pacienţii 
nediabetici cu ictus cerebral ischemic şi nivelul glicemic >110 – 126 mg/dl (>6,1-7 mmol/l) (RR 3,8 
95% CI 2,32-4,64). Pacienţii care au suportat un accident vascular cerebral la un nivel glicemic >121 
– 144 mg/dl (6,7-8 mmol/l) au un risc relativ de 1,44 (1,16-1,73) pentru un pronostic mai rezervat. 
Numai 43% din pacienţii cu un nivel glicemic >120 mg/dl s-au reîntors la lucru, pe când cei cu gli-
cemia < 120 mg/dl – 76% [2].
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Există numai un singur raport ce menţionează încercarea controlului glicemic la pacienţii cu 
AVC. Acesta este Glucose Insulin in Stroke Trial (GIST), care a examinat siguranţa administrării 
soluţiei GIK (glucoză-insulină-potasiu) cu scopul menţinerii glicemiei la nivelul 72-126 mg/dl (4-7 
mmol/l). Scăderea glucozei plasmatice s-a dovedit a fi  fără un risc mare de hipoglicemie [2]. Însă 
nu au fost raportate date privind recuperarea funcţională şi pacienţii incluşi în studiu aveau un timp 
mediu de la debut la spitalizare mai mare de 6 ore.

Scopul studiului. Aprecierea posibilităţii aplicării unui tratament intensiv cu insulină pentru 
corijarea hiperglicemiei uşoare şi moderate (>6,1 şi <11,1 mmol/l) la pacienţii cu AVC ischemic acut 
în primele 6 ore de la debut şi a impactului său asupra pronosticului.

Materiale şi metode. Studiul se bazează pe un lot de 75 de pacienţi cu accidente vasculare cere-
brale, internaţi în secţia specializată (Neurologie BCV) a Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină 
de Urgenţă (CNŞPMU). În studiu au fost incluşi pacienţii cu AVC ischemic acut, spitalizaţi în primele 6 
ore de la debut.

Pacienţii au fost divizaţi în două loturi: 
Lotul I – 45 de pacienţi cu un nivel glicemic sporit (> 6,1 mmol/l şi <11,1 mmol/l), cu tratament 

convenţional (lotul hiperglicemic). 
Lotul II – 30 de pacienţi cu un nivel glicemic sporit (> 6,1 mmol/l şi <11,1 mmol/l), care au primit 

un tratament intensiv cu insulină în perfuzie (lotul cu insulină).
La pacienţii din lotul II, insulina s-a administrat intravenos, în perfuzie, cu scopul menţinerii glice-

miei în intervalul 4,0 – 6,1 mmol/l, timp de cel puţin 24 de ore. Glicemia s-a apreciat prin metoda clasică 
cu glucooxidază. Monitorizarea glicemiei s-a efectuat cu ajutorul glucometrului la intervale de 1–4 ore, 
în funcţie de nivelul glicemiei, verifi cându-se la necesitate prin metoda standard în laboratorul clinic. 

Pacienţii au fost examinaţi clinic şi paraclinic. Toţi pacienţii au fost supuşi investigaţiei prin to-
mografi a computerizată a encefalului pentru concretizarea diagnosticului de AVC ischemic, aprecierea 
semnelor timpurii ale unei ischemii cerebrale.

S-a apreciat defi citul neurologic după scara NIHSS (The National Institute of Health Stroke Scale), 
nivelul conştienţei după GCS (Glasgow Coma Scale), volumul intervenţiilor terapeutice după TISS-28 
(Therapeutic Intervention Scoring System - 28), evaluarea funcţională şi reabilitarea după Indicele Bart-
hel, Scara de handicap Rankin, Scara pronosticului Orpington şi ICG (Impresia clinică globală). Evalua-
rea s-a efectuat după aceste scări la prima, a VII-a şi a 14-a zi. În evaluarea statistică s-a utilizat media 
aritmetică şi deviaţia standard.

Rezultate. Repartizarea pacienţilor după vârsta medie: lotul I – 69 ± 9,5 ani, lotul II – 66,8 ± 9,2 
ani. Indicele masă corporală: lotul I – 35,6 ± 7, lotul II – 34,2 ± 5. Se determină la pacienţii cu hipergli-
cemie o greutate corporală mai mare (obezitate). 

În lotul I letalitatea, în primele 14 zile, a fost de 26,7 %. 70,4 % au fost externaţi la domiciliu şi 
7,4 %  au fost transferaţi în Centrul de Neuroreabilitare. Pacienţii din lotul II au avut o letalitate de 6,7%, 
supravieţuitorii fi ind externaţi la domiciliu - 100%. 

Pacienţii trataţi cu insulină i/v au avut un termen total de spitalizare mai mic (8,7 faţă de 9,8 zile), 
au necesitat o afl are în salonul de terapie intensivă de 2 ori mai scurtă decât pacienţii cu hiperglicemie şi 
tratament convenţional (tab. 1).

Tabelul 1   
Durata spitalizării (zile)

Salonul terapie intensivă Salonul general În total

Lotul I 4,5 ± 4,9 7,2 ± 3,5 9,8 ± 4,5

Lotul II 2,1 ± 2,2 7,3 ± 2,3 8,7 ± 2,8
Glicemia la spitalizare constituia 8,5 ± 1,6 mmol/l în primul lot şi 7,7 ± 1,3 în lotul II.
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Evaluarea defi citului neurologic după scara NIHSS şi volumul intervenţiilor terapeutice după TISS-
28 demonstrează o regresie mai evidentă a defi citului neurologic (de 2 ori după NIHSS) la lotul de pa-
cienţi, cărora li s-a administrat un tratament i/v cu insulină (tab. 2). Necesitatea intervenţiilor terapeutice 
la pacienţii din lotul II a scăzut la a 7-a zi cu 50,8 %, pe când în lotul 1 cu 18,8 % .

Tabelul 2  
Evaluarea pacienţilor după scara NIHSS şi  TISS28

 
NIHSS TISS28

prima zi a 7 zi a 14 zi prima zi a 7 zi
Lotul I 11,3 ± 5,9 13,2 ± 11,4 11 ± 11,3 12,4 ± 5,4 10,1 ± 8,4
Lotul II 13,3 ± 4,7 6,8 ± 3,7 5,7 ± 3,6 12,2 ± 4,9 6 ± 4,2

Aprecierea evoluţiei recuperării pacienţilor, prin aplicarea scării Orpington, Indicelui Barthel, scării 
de handicap după Rankin şi impresiei clinice globale, evidenţiază o reabilitare mult mai rapidă şi mai 
importantă la pacienţii din lotul II (tab. 3, 4).

Tabelul 3  
Evaluarea pacienţilor după scara Orpington şi ICG

Orpington ICG
prima zi a 7 zi a14 zi prima zi a 7 zi a 14 zi

Lotul I 4,8 ± 1,5 4,5 ± 1,9 4 ± 1,7 0 -0,8  ± 1,4 0,3 ± 1,3
Lotul II 5,5 ± 1,1 3,8 ± 1,5 2,7 ± 1,3 0 1,8 ± 1,3 2,2 ± 1,3

Tabelul 4 
Evaluarea pacienţilor după indicele Barthel şi scara Rankin

Indicele Barthel Scara Rankin
prima zi a7 zi a14 zi prima zi a7 zi a14 zi

Lotul I 30,1 ± 30,9 32,8 ± 33,6 48,3  ± 33 4,1  ± 1,2 3,8  ± 1,5 3,5  ± 1,3
Lotul II 23,7 ± 23,4 50,3 ± 29 66,5 ±28,5 4,3  ± 0,9 3,3  ± 1,3 2,6  ± 1,3

La pacienţii hiperglicemici s-au determinat complicaţii mult mai frecvente în comparaţie cu pa-
cienţii normoglicemici. În lotul I s-au apreciat date de infecţie urinară la 53,3 % din pacienţi, pneumo-
nie la 35,5 %, decubitusuri la 35,6%. În lotul II infecţie urinară la 6,7% pacienţi, pneumonie la 6,7 %, 
decubitusuri – 3,3%.

Concluzii
Utilizarea exogenă a insulinei pentru menţinerea glicemiei la un nivel nu mai mare de 6,1 mmol/l 

reduce morbiditatea şi mortalitatea la pacienţii cu accidente vasculare cerebrale ischemice, independent 
de anamnesticul de diabet zaharat. Se observă o ameliorare evidentă a stării pacientului, net superioară, 
ceea ce  vorbeşte de un posibil efect neurocitoprotector al insulinei, pe lângă efectul de scădere a glice-
miei.

Este necesar ca la toţi pacienţii cu AVC să se aprecieze glicemia cât mai timpuriu, cu ajutorul glu-
cometrului (avantaj – aprecierea rapidă). Este indicată o monitorizare a glicemiei în perioada acută a 
AVC, inclusiv pacienţii care nu au diabet zaharat. Nu se recomandă administrarea soluţiilor glucozate, 
cu excepţia indicaţiilor absolute (hipoglicemie). Soluţia glucoză 5%, de asemenea, nu se utilizează, din 
cauza hipotonicităţii sale, care favorizează dezvoltarea edemului cerebral.

Creşterea glicemiei > 6,1 mmol/l necesită o atenţie sporită din partea clinicianului şi, posibil, o 
tactică mai agresivă în vederea normalizării glicemiei. Hiperglicemia uşoară şi moderată poate fi  corijată 
prin administrarea insulinei.
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Insulina cu durată de acţiune scurtă se va administra în perfuzie i/v, începând cu doza de 1–2 UA 
bolus i/v, urmată de perfuzia a 0,01 UA/kg masă corporală/oră, ajustându-se în dinamică după nivelul 
glicemiei. Glicemia se va aprecia fi ecare oră până la găsirea dozei optime şi stabilizarea glicemiei, apoi la 
2 – 4 ore, apreciind cu ajutorul glucometrului şi verifi când la necesitate în laborator prin metoda clasică.
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Rezumat
Creşterea nivelului glucozei în serul sangvin este un fenomen frecvent întâlnit în primele zile ale 

accidentului vascular cerebral (AVC). Studii experimentale pun în evidenţă efectele adverse ale hiper-
glicemiei, cu un rol negativ pentru pronostic şi recuperare. Hiperglicemia la spitalizare este asociată 
cu un pronostic mai rezervat. Rezultatele obţinute demonstrează că hiperglicemia este uzual depistată 
şi reprezintă un indicator al recuperării difi cile şi mortalităţii crescute la pacienţii cu hiperglicemie. 
Controlul glicemic ar putea fi  indicat chiar şi la pacienţii nediabetici, la care hiperglicemia de stres 
este asociată cu o creştere de 2,6 ori a mortalităţii, comparativ cu pacienţii normoglicemici.

Summary 
Elevated blood glucose is common in the early phase of stroke. Extensive experimental evidence 

in stroke models supports that hyperglycemia has adverse effects on tissue outcome. On admission 
hyperglycemia is associated with worsened clinical outcome. Our results indicate that hyperglycemia 
is a common fi nding and represents an important marker of poor clinical outcome and mortality in 
patients with and without a history of diabetes. Glycemic control may be indicated also in nondiabetic 
patients, in which stress hyperglycemia was associated with a 2,6-fold risk of fatal outcome, as 
compared with normoglycemic patients.
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PARAMETRII HEMODINAMICII CENTRALE AI PERFUZIEI TISULARE 
ŞI PERFUZIEI SPLANHNICE ÎN PANCREATITA ACUTĂ

Boris Pîrgari, dr.h.în medicină,  Ruslan Baltaga, doctorand,  Serghei Cobîleţchi, medic 
anesteziolog-reanimatolog, U.S.M.F. “N. Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

Medicină de Urgenţă

Pancreatita acută este o patologie des întâlnită, care are numeroase cauze, o patogenie obscură, 
remediile terapeutice efective fi ind puţine şi având frecvent o evoluţie imprevizibilă [1]. Unii autori 
afi rmă că incidenţa pancreatitei este în creştere, coefi cientul de multiplicare fi ind 10. Conform datelor 
OMS, incidenţa pancreatitei acute variază de la 200 la 800 de  cazuri la 1 mln. populaţie. Ponderea 
formelor severe de pancreatită acută constituie 15-20 %,  letalitatea atingând 45-70% [2], ceea ce 
este în legătură cu dezvoltarea şocului pancreatogen, disfuncţiei multiple de organe, sepsisului şi a 
sindromului de intoxicare endogenă.

Factorul etiologic condiţionează lezarea celulelor acinare cu eliberarea granulelor de zymogen 
şi a hidrolazelor lisosomale, activarea prematură a tripsinei, autodigestie. Secvenţa fenomenelor ul-
terioare se prezintă în felul următor: lezarea celulelor acinare;  infl amaţie locală; infl amaţie sistemică 
– SIRS (Systemic Infl amatory Response Syndrome); disfuncţie multiplă de organe – MODS (Multi-
ple Organ Dysfunction Syndrome), cu insufi cienţă respiratorie, cardiovasculară, renală, intestinală 
etc. Efectele sistemice la distanţă ale pancreatitei acute severe au multe tangenţe cu cele din cadrul 
septicemiei, traumei, arsurilor grave. Aceste efecte la distanţă sunt mediate în prima fază de efectele 
toxemiei şi, în mare măsură, de eliberarea în circulaţie a citokinelor proinfl amatorii din macrofagele 
activate  [3].

În patogenia pancreatitei acute, dereglările respiratorii şi hemodinamice, drept componente de 
calcul în formula de transport, consum şi extracţie a oxigenului, au un rol principal în declanşarea şi 
susţinerea disfuncţiei multiple de organe. Prin urmare, depistarea şi corecţia modifi cărilor respiratorii, 
ale hemodinamicii centrale, în complexul măsurilor de monitoring continuu şi tratament intensiv au 
un rol central în managementul pacientului cu pancreatita acută.

Scopul studiului a fost evaluarea profi lului hemodinamic, a parametrilor transportului şi consu-
mului de oxigen, perfuziei splanhnice la pacienţii cu pancreatită acută în faza iniţială.

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 31 de pacienţi cu pancreatită acută confi rmată 
clinic, paraclinic, spitalizaţi în secţia ATI. S-au  monitorizat următorii parametri: FCC (frecvenţa 
contracţiilor cardiace), PAS (presiunea arterială sistemică), PAD (presiunea arterială diastolică), PAM 
(presiunea arterială medie), VB (volumul bătaie), DC (debitul cardiac), IC (indexul cardiac), RVTP 
(rezistenţa vasculară totală periferică), TVS (travaliul ventricolului stâng)– parametri apreciaţi prin 
metoda reovazografi ei integrale după Tiscenco; DO2 (transportul de oxigen la ţesuturi), VO2 (con-
sumul de oxigen de către ţesuturi), VO2/DO2 (indexul de utilizare a oxigenului de către ţesuturi) 
– apreciate după formulele care au componente hemice, respiratorii, circulatorii [4]; PCO2g (presiu-
nea parţială a bioxidului de carbon la nivelul mucoasei stomacale) – apreciat prin metoda tonometriei 
gastrice saline.

Rezultate şi discuţii. La momentul internării pacienţii au prezentat valori quasinormale ale pre-
siunii arteriale, pe când FCC a avut tendinţă de tahicardie, constituind 95,52 95,52 ± 18,75 c/min.

Parametrii hemodinamicii centrale înregistraţi se înscriu în varianta de răspuns hemodinamic 
hiperdinamic, caracterizat prin creşterea moderată a VB, DC, IC, TVS şi scăderea valorilor RVTP 
(fi g. 1).
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Fig. 1. Parametrii hemodinamici

Valorile presiunii parţiale a oxigenului în sângele arterial, saturaţiei cu oxigen a sângelui arterial 
– component respirator în formula de calcul al DO2-, deşi se încadrează în limitele normale, totuşi au 
o tendinţă de scădere (fi g. 2). În contrast, valorile presiunii parţiale ale oxigenului în sângele venos, 
ale saturaţiei cu oxigen a sângelui venos – componente respiratorii ale formulei de calcul pentru 
consumul de oxigen – sunt sporite. Componentul hemic al formulelor de calcul al transportului şi 
consumului de oxigen reprezintă 143,9 ±38,7, posibil din cauza hemoconcentraţiei.

0

50

100

150
PaO2, mmHg

PaCO2, mmHg

SaO2, %

PvO2, mmHgPvCO2, mmHg

SvO2, %

Hb, g/L

norma
pancretita

Fig.  2. Parametrii respiratori şi hemic de calcul ai transportului şi consumului de oxigen

Transportul de oxigen, care refl ectă integral perfuzia tisulară globală, a prezentat valori sporite, 
în mare măsură, din contul componentului hemodinamic şi al celui hemic, pe când componentul res-
pirator s-a afl at la limita de jos a normei. Consumul de oxigen este la nivelul normei (fi g. 3). 
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Fig. 3. Transportul, consumul de oxigen, presiunea parţială a CO2 la nivel gastric

În schimb, rata extracţiei de oxigen a sângelui de către ţesuturi, care reprezintă raportul dintre 
consum şi transportul de oxigen, are valori mici, ceea ce indică la dereglări iniţiale în perfuzia tisulară 
globală la pacienţii cu pancreatită acută de la debutul patologiei.

Presiunea parţială a bioxidului de carbon la nivel de stomac, apreciată prin metoda tonometriei 
gastrice saline, ca marcher al performanţei hemodinamice şi al perfuziei regionale splanhnice, a pre-
zentat valori sporite faţă de PaCO2 arterial, ceea ce indică la redistribuirea fl uxului sangvin din zona 
splanhnică în cazul pancreatitei acute.

Concluzii
1.Pacienţii cu pancreatită acută severă, prezintă de la debutul afecţiunii profi l hemodinamic 

hiperdinamic.
2.Indexul de extracţie a oxigenului este diminuat prin scăderea consumului de oxigen, pe de o 

parte, şi creşterea contribuţiei de oxigen la şeuturi, pe de altă parte.
3.Tonometria gastrică reprezintă o metodă efi cientă de revelare precoce a modifi cărilor perfuziei 

tisulare globale, în special, a suferinţei perfuziei regionale splanhnice.
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Rezumat
Problema pancreatitei acute este actuală din cauza ratei sporite de morbiditate şi mortalitate în-

altă în formele severe. Patogenetic procesul debutat cu infl amaţie locală ulterior îşi manifestă efectele 
aupra organelor la distanţă, prin intermediul mediatorilor răspunsului infl amator sistemic, cu dez-
voltarea disfuncţiei multiple de organe. Dereglările respiratorii şi hemodinamice au un rol central în 
dezvoltarea şi susţinerea disfuncţiei multiple de organe. În studiu au fost evaluate profi lurile hemo-
dinamic, respirator, hemic, drept componente ale transportului şi consumului de oxigen, şi presiunea 
parţială a CO2 intragastral la pacienţii cu pancreatită acută.

DO2, ml/min/m2          VO2, ml/min/m2           PCO2g, mmHg
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Summary
Acute severe pancreatitis is associated with high rate of mortality. Pathophysiologicaly the 

process starts with local infl ammation in the pancreas and later affects distant organs, via mediators 
of systemic infl ammatory response syndrome. Respiratory and homodynamic changes have central 
role in the development of multiple organ dysfunctions in acute severe pancreatitis. In this study we 
examined respiratory, hemodynamic, hemic components of delivery and consumption of oxygen, as 
well as intragastral pressure of CO2 in patients wit acute severe pancreatitis.

EFECTELE MEDICAŢIEI BARBITURICE ASUPRA HEMODINAMICII 
CENTRALE LA PACIENŢII CU LEZIUNI CEREBRALE GRAVE

Svetlana Plămădeală, asist. univ., Boris Pîrgari, dr.h. în medicină, prof. univ., Alexandru 
Condraşov,  medic reanimatolog,  USMF „ N. Testemiţanu”, CNŞPMU

Sedarea pacientului neurochirurgical nu este un obicei de rutină pentru terapia intensivă, ci o 
componentă a neuroprotecţiei, care reprezintă un complex de măsuri de prevenire şi tratament al 
leziunilor ischemice, ce au ca obiectiv păstrarea şi restabilirea integrităţii morfofuncţionale a neuro-
ciţilor. [1.2] 

Obiectivele sedării pacientului neurochirurgical sunt:
y Controlul agitaţiei.
y Controlul hipertensiei.
y Suprimarea refl exului de tusă.
y Cuparea convulsiilor. 
y Excluderea “luptei pacientului cu ventilatorul”, asigurarea sincronizării şi ventilării efi ciente 

în vederea oxigenării cerebrale adecvate.
y Controlul hiperpirexiei (pentru a reduce lucrul musculaturii respiratorii în timpul hiperven-

tilării şi cu scop de reducere a termogenezei ulterioare ).
y Reducerea necesarului metabolic la nivel cerebral.
y Controlul dereglărilor neurovegetative.
y Reducerea necesarului metabolic în cazul nivelului critic de oxigenare.
y Facilitarea îngrijirii bolnavului.
Scopul fi nal al sedării, în esenţă, nu este altceva decât reducerea presiunii intracerebrale  (PIC)  

şi asigurarea unei perfuzii cerebrale satisfăcătoare prin intermediul efectelor sistemice [3,4,5].
Îndeplinirea condiţiilor enumerate face posibil controlul asupra stabilităţii hemodinamice sistemi-

ce şi cerebrale cu menţinerea în echilibru a aportului şi necesarului metabolic O2 la nivel cerebral [6].
Sedarea barbiturică a fost promovată datorită efectelor sale neuroprotective, explicate prin scă-

derea ratei metabolice la nivel cerebral (CMRO2) [2,3,7,8], ceea ce provoacă o reducere a fl uxului 
sangvin cerebral (FSC ) prin vasoconstricţie la nivel cerebral, scade infl uxul de Ca ++ la nivelul neu-
rociţilor [1,9], cauzează efect anticonvulsivant. Însă sedarea are şi neajunsuri. Problema principală 
ce apare în cazul pacienţilor sedaţi este stabilitatea hemodinamică, de care, la rândul său, depinde 
perfuzia sistemică, în special, cea cerebrală.

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 30 de  pacienţi cu leziuni cerebrale acute cu vâr-
sta medie de 40,19±14,44 ani, dintre  care  femei – 12,5%  şi bărbaţi – 87,5%, care au fost internaţi 
în mod urgent în secţia reanimare a CNŞPMU şi care în protocolul de tratament au necesitat seda-
re medicamentoasă. În toate cazurile a fost utilizată sedarea continuă monocomponentă barbiturică 
– Tiopental de Na. Dozele de încărcare 4-5 mg/kg/h timp de 30 min. cu doze de menţinere ulterioare 
de 1,5- 4 mg/kg/h. Durata sedării varia de la 24 la 96 de ore.

Toţi pacienţii incluşi în lot au fost monitorizaţi: statutul neurologic a fost evaluat în baza scalelor 
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Glasgow (GCS) şi Pittsburgh; respirator: frecvenţa respiratorie (FR), pulsoximetrie (SpO2),  presiu-
nile maxime în contur (Pi max), coefi cientul de oxigenare (PaO2/FiO2); hemodinamic – presiunea 
arterială sistolică, diastolică şi medie  (Tas, Tad, Tam) prin metodă indirectă, intervalul măsurări-
lor setat la fi ecate 30 min. electrocardiografi c (ECG), parametrii hemodinamicii centrale – volumul 
bătaie (VB), indice cardiac (IC), debit cardiac  (DC), presiunea telediastolică a ventricolului stâng 
(PTDVS), rezistenţa perferică sistemică (RPS), presiunea venoasă centrală (PVC) - au fost cercetaţi 
prin metoda reografi ei integrale după (Tishenco),  metabolic – presiunea parţială a oxigenului în sân-
gele arterial (PaO2), presiunea parţială a oxigenului în sângele venos (PvO2),  presiunea parţială a CO2 
în sângele arterial (PaCO2), presiunea parţială a CO2 în sângele venos (PvCO2),  pH, saturaţia la nivel 
arterial (SaO2), saturaţia la nivel venos (SvO2).

Parametrii hemodinamicii centrale au fost evaluaţi în cadrul următoarelor  examinări consecu-
tive:

� La etapa de presedare.
� La interval de 6 ore de la instituirea perfuziei sedative continui cu ajutorul seringii automate 

BBRAUN.
� La interval de 24 ore de la iniţierea terapiei sedative.                                                              
 Rezultate şi discuţii. Pacienţii incluşi în studiu au fost evaluaţi neurologic la etapa de internare 

în clinică, afectarea neurologică variind de la 12 până la 6 puncte GCS. Raportul procentual şi expre-
sia grafi că a repartiţiei bolnavilor în funcţie de statutul neurologic sunt prezentate în fi g. 1. 
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Fig. 1. Raportul procentual şi expresia grafi că a repartiţiei bolnavilor 

La evaluarea pacienţilor conform Scalei Pittsburgh în 31 %  cazuri s-au înregistrat leziuni la 
nivel de trunchi cerebral.

Din totalul pacienţilor incluşi în studiu la internare semne de insufi cienţă respiratorie au fost 
prezente în 69,2% cazuri, care au necesitat protezare respiratorie şi suport ventilator. Toţi bolnavii cu 
GCS <8 puncte au fost protezaţi respirator, fi ind instituită ventilaţia pulmonară.

În cadrul prelucrării statistice a parametrilor hemodinamici la pacienţii supuşi sedării barbiturice 
s-a constatat o descreştere a cifrelor Tas (tensiunea sistiolică) cu 4,5% la interval de 6 ore de la debu-
tul sedării şi cu 10,18% la interval de 24 ore. În ceea ce  priveşte Tad, se remarcă o descreştere doar 
de 2,84% în primele 6 ore de sedare şi la 17,38% la interval de 24 ore. Variaţiile TAm pentru aceleaşi 
intervale de timp sunt de 4,55% şi 8,34 respectiv (tab. 1)  

                                                                                                               Tabelul 1
Timpul Tas Tad Tam

presedare 131,7±18,89 85,73±13,78 105,4±15,02
6 ore sedare 125,46±16,60 (p=0,12) 82,06±11,44 (p=0,1) 100,6±12,69 (p=0,1)
24 ore sedare 120,7±16,47(p=0,036)* 78,8±9,34 (p=0,02)* 96,6±10,18 p=0,036)*
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Cu referinţă la VB (volumul bătaie) se observă o reducere a valorilor în primele 6 ore cu 11,79%, 
ca mai apoi să se constate o sporire a lui cu 7,08% în raport cu datele predecesorii. IC (indicele car-
diac) se comportă la fel ca şi VB, în primele 6 ore, valoarea lui scade cu 8,74%, dar indicii la distanţa 
de 24 ore nu diferă de cei din start decât doar cu 3,03%. 

Variaţiile PTDVS (presiunea telediastolică a ventriculului stâng), parametru care în mod indirect 
refl ectă gradul de umplere volemică, în primele 6 ore de sedare înregistrează o reducere de 10,39%, 
ca mai apoi să sporească cu  4,08% în raport cu datele precedente (tab.2)

                                                                                     Tabelul 2
Intervalul Volumul bătaie IC PTDVS

presedare 72,6±27,47 3,292±1,53 10,39±2,32

6 ore sedare 64,06±24,45 (p=0,032)* 3,004±1,59 (p=0,038)* 9,31±2,20 (p=0,023)*

24 ore sedare 68,6±15,59 (p=0,126) 3,19±1,0 (p=0,242) 9,69±2,86 (p=0,039)*

Concluzii
Monitorizarea parametrilor hemodinamicii centrale în cazul bolnavilor cu leziuni cerebrale acu-

te,  supuşi sedării, este o cerinţă obligatorie. Deoarece dispune de parametri, vom putea lua decizia 
corectă în vederea corijării hipotensiunii survenite pe fond de sedare, care poate fi  cauza  hipovole-
miei relative, şi atunci soluţia este refacerea volumului circulant, iar dacă apar semne de insufi cienţă 
cardiacă, vom recurge la preparate inotrop pozitive. La necesitate pot fi  utilizate şi substanţele va-
soactive şi nicidecum să nu admitem hipotensiunea arterială, care, la rândul său, va reduce perfuzia 
cerebrală şi, astfel, va induce progresarea edemului cerebral, sporirea PIC (presiunea intracerebrală) 
şi încheierea cercului vicios, rezultatul fi nal al căruia este angajarea trunchiului şi moartea cerebrală.
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Rezumat
 A fost realizat un studiu prospectiv, în care sunt cercetate efectele hemodinamice ale sedării 

barbiturice continui la pacienţii cu leziuni cerebrale grave, internaţi în CNŞPMU, secţia reanimare.  
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Hipotensiunea, ca rezultat al efectului cardiodeprimant al Tiopentalului de Na şi vasoplegiei,  nediag-
nosticată la timp,  poate fi  fatală în cazul pacienţilor cu leziuni cerebrale acute.

Summary
The authors of this article present the hemodynamic effects of barbituric sedation on the patients 

with heavy cerebral injury, who were treat in intensive care of the Emergency Hospital. The result 
of depressant effect on the cardiovascular system (decrease cardiac output) is hipotention. If the 
hipotention is not diagnosed on the time it can be fatal for the patient with cerebral injury.

EVOLUŢIA CLINICO-MORFOLOGICĂ A CHISTULUI HIDATIC HEPATIC 
NECOMPLICAT ŞI COMPLICAT

Constantin Ţîbîrnă, dr. h. în medicină, prof. univ., academician de onoare al A.Ş.M., Liviu 
Andon, dr. în medicină, conf. univ., Elvira Andon, dr. în medicină, Galina Pavliuc, dr. în 

medicină, Sergiu Pisarenco, chirurg, cercet. ştiinţ., Catedra Chirurgie nr. 2, USMF “Nicolae 
Testemiţanu”, clinica chirurgie SCM “Sfânta Treime”

Hidatidoza, ca boală parazitară, este cauzată de prezenţa şi acţiunea patogenă a larvei de Taenia 
echinococcus granulosus. 

Taenia echinococcus face parte din clasa cestode, familia taeniidae, genul echinococcus. Este un 
vierme plat, care în stare adultă se găseşte în intestinele câinelui, pisicii, lupului, vulpii etc. (fi g.1).

Fig.1. Taenia echinococcus granulosus

În stare larvară, cunoscută sub numele de chist hidatic, se dezvoltă la ovine, bovine şi acciden-
tal la om [И.Ю. Геллер, 1968, V. Manzullo, 1984, Е.С. Лейкина,1985, A.F. Petavy şi coaut., 1990 
etc.].

După pătrunderea parazitului în tubul digestiv, oncosfera lui (fi g.2) se eliberează de învelişul 
extern, sub acţiunea sucurilor digestive, scolexul (fi g.3) pătrunde în circuitul sangvin din sistemul 
portal, foarte precoce se veziculează şi la a 9-10-a zi chistul hidatic este format. După aproximativ 30 
de zile, chistul hidatic are diametrul de 0,5mm, se dublează la 2 luni, ajungând la 15-20 mm la 3 luni 
şi după 5-6 luni la un diametru de circa 60 mm. Procesul de dezvoltare a chistului hidatic depinde de 
diferite împrejurări. 

              

                      Fig. 2. Oncosfera    Fig. 3. Scolex
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Factorii determinanţi sunt gradul de păstrare a activităţii embrionului parazitar după acţiunea 
asupra lui a factorilor mediului extern, durata procesului de decapsulare şi de fi xare, prezenţa sau 
absenţa condiţiilor optime de dezvoltare în locul fi xaţiei. O importanţă deosebită are particularităţile 
anatomo-fi ziologice şi imunologice ale organismului uman. În cazul existenţei unor condiţii favorabi-
le pentru dezvoltarea parazitului, chistul hidatic creşte rapid, însă embrionul fi xat poate fi  distrus sau 
incapsulat ca un corp străin. În mod obişnuit ciclul parazitului evoluează astfel:

- gazda intermediară - echinococ;
- veziculă;
- scolex;
- gazda defi nitivă - tenia adultă;
- mediul extern – oul;
- gazda intermediară - embrion hexacant;
- echinococ.
Această modalitate evolutivă este numită „marele ciclu echinococic”. În afară de această cale 

F. Deve a demonstrat existenţa unui ciclu echinococic specifi c pentru gazda intermediară:
- gazda intermediară echinococ;
- veziculă proligeră;
- ruptură;
- scolex;
- echinococ.
Prin această modalitate evolutivă este generată echinococoza secundară, afecţiune mult mai 

gravă dătorită atât fenomenelor anafi lactice, cât şi localizărilor multiple. În acest caz este vorba de o 
însămânţare pornind de la o primă localizare. Asemenea eventualitate face uneori difi cil diagnosticul 
localizării iniţiale, cu atât mai mult că după un timp localizările secundare pot fi  sursa unor noi însă-
mânţări. Această posibilitate a însămânţării secundare este una din cauzele polimorfi smului bolii.

Chistul hidatic poate avea formă rotundă sau ovală, cu un înveliş exterior alcătuit din două mem-
brane: membrana cuticulară şi membrana proligeră sau germinativă (fi g. 4). 

Fig. 4. Membrana cuticulară şi germinativă

Membrana cuticulară este alcătuită din suprapunerea mai multor lamele concentrice, care îi dau 
o mare elasticitate şi îi conferă rezistenţă. Situată la exteriorul chistului hidatic, membrana cuticulară 
are o culoare albă-mată ca albuşul de ou, când parazitul este viu şi examinat în stare proaspătă. Ea este 
impermeabilă pentru microbi şi permeabilă pentru unele substanţe minerale şi organice, în special 
fracţiunea glucidică şi albumine, care au un rol în imunologia bolii.

În interiorul cuticulei se găseşte membrana germinativă, formată dintr-o masă plasmatică cu mai 
multe nuclee veziculare, ce constituie elementul viu, proliferativ al chistului. Ea contribuie la forma-
rea straturilor cuticulare la exterior, iar în interior formează veziculele fi ice şi secretă lichidul hidatic 
[A. Gerlach şi coaut.,1974]. 

La început membrana germinativă este acefalochistă şi numai după câteva luni de dezvoltare, 
când chistul hidatic atinge anumite dimensiuni sub infl uenţa unor factori încă necunoscuţi, membra-
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na germinativă prezintă zone de înmugurire, încep să genereze veziculele proligere. În unele cazuri 
membrana proligeră nu mai înmugureşte şi rămâne sterilă sau acefalochistă. Cu timpul veziculele 
proligere prin diferite mecanisme se rup de membrana proligeră şi plutesc la început în lichidul hida-
tic, apoi se sedimentează, formând aşa-numitul “nisip hidatic”.

Veziculele fi ice au o structură asemănătoare cu a chistului hidatic şi iau naştere prin două me-
canisme: din fragmente de masă proligeră, care se insinuează între lamele cuticulare, sau printr-un 
proces de involuţie a protoscolecşilor. Prin primul mecanism se pot organiza vezicule fi ice endogene 
sau exogene. 

Când dezvoltarea este exogenă chistul hidatic are aspect polilobat, deoarece veziculele fi ice mo-
difi că forma şi conturul chistului. Veziculaţia exogenă este considerată una dintre cauzele de recidivă 
locală postoperatorie în chistul hidatic [A. Kalovidouris şi coaut., 1992, И.М. Байбеков şi coaut., 
1994 etc ]. 

И.М. Байбеков şi coaut.,1994 în urma examinării a 311 cazuri de chist hidatic cu diverse locali-
zări a stabilit că în membrana fi broasă sunt chisturi de dimensiuni mici şi deci ea poate fi  sursă de re-
cidivă a îmbolnăvirii. A. Settaf şi coaut.,1994 a efectuat examinarea histologică cu scop de depistare 
a parazitului în perichist şi în parenchimul hepatic la 378 a chisturi hidatice şi în 129 (34%) de cazuri 
a fost depistat parazitul în perichist. 

O importanţă mare pentru dezvoltarea parazitului are starea spaţiului periparazitar. În unele 
cazuri se creează condiţii nefavorabile şi chistul hidatic se mortifi că. Este cazul de menţionat încă o 
condiţie care favorizează mortifi carea parazitului, şi anume localizarea chistului hidatic în organul 
stăpânului intermediar. Chisturile hidatice mortifi cate mai frecvent se întâlnesc localizate pe suprafaţa 
fi catului, iar cele care au picioruş, de obicei, sunt mortifi cate.

Este cunoscut faptul că chistul hidatic viu conţine lichid hidatic limpede şi lipsit de vezicule 
fi ice. Formarea veziculelor fi ice se consideră ca reacţie de apărare contra factorilor nefavorabili de 
dezvoltare a parazitului. Prezenţa veziculelor fi ice încă nu înseamnă mortifi carea parazitului. Mem-
brana cuticulară a veziculelor fi ice prezintă rezistenţă la factorii nefavorabili şi dacă se mortifi că, apoi 
treptat, nu toate dintr-o dată. În clinică deseori se întâlnesc chisturi hidatice mortifi cate, care conţin 
vezicule vii şi vezicule cu diverse grade de mortifi care. În unele cazuri chistul hidatic are membrană 
cuticulară bine dezvoltată, conţine lichid hidatic şi vezicule fi ice. Această formă a chistului hidatic 
poate fi  numită „chist hidatic viu cu vezicule fi ice vii” (fi g. 5).

Fig. 5. Ecografi a chistului hidatic cu generaţii

Această formă poate fi  numită şi primul stadiu de mortifi care a chistului hidatic. Pe măsura de-
reglării procesului de nutriţie a chistului hidatic, membrana cuticulară se discompune, astfel chistul 
hidatic prezintă veziculă umplută cu lichid tulbure şi vezicule fi ice neschimbate. Acesta este al doilea 
stadiu de mortifi care a chistului hidatic – „chist hidatic mortifi cat cu vezicule fi ice vii”. Pe parcurs ve-
ziculele fi ice parţial se mortifi că şi se începe al treilea stadiu de mortifi care a chistului hidatic – „chist 
hidatic mortifi cat cu vezicule fi ice parţial mortifi cate”. Urmează al patrulea stadiu, care se manifestă 
cu autoliza totală a chistului hidatic, de asemenea şi a viziculelor fi ice, şi se numeşte „chist hidatic 
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mortifi cat cu vezicule fi ice mortifi cate”. În ultimul rând calităţile sale îşi pierd membrana cuticulară 
şi atunci conţinutul chistului include conţinut patologic pătruns în el din ţesuturile vecine, inclusiv 
agenţi patogeni, care accelerează supurarea chistului. Chistul hidatic în această perioadă de dezvol-
tare sau spontan se rupe, sau perforează în momentul creşterii tensiunii în organul gazdă ori la efort 
fi zic al bolnavului [Н.М. Волынкин, 1949 etc.].

Chistul hidatic supurat poate să perforeze. Direcţia perforării depinde de localizarea chistului şi 
de prezenţa aderenţelor cu organele vecine. Cauza perforării în fi ecare caz particular nu întotdeauna 
poate fi  stabilită şi totuşi cauza de bază este legată de starea chistului hidatic. 

În exteriorul chistului hidatic, ca expresie a reacţiei infl amatorii a organismului gazdă, se formează 
un înveliş dens, care este membrana adventice sau fi broasă, alcătuită din fi bre de colagen (fi g. 6).

Fig.6. Chist hidatic

Între membrana fi broasă sau perichistică şi cuticulară se formează un spaţiu, care devine real 
numai în momentul evacuării chistului sau infecţiei lui. Cercetările referitoare la structura membranei 
fi broase au stabilit 3 zone: zona internă în vecinătatea chistului hidatic, formată din ţesut conjunc-
tiv; zona mijlocie alcătuită din ţesut conjunctiv cu numeroase eozinofi le, ca răspuns alergic local al 
organismului gazdă, şi zona externă, care este reprezentată de atelectazie a organului invadat şi care 
continuă treptat cu zona de ţesut normal al organului invadat [Gh. Lupaşcu şi coaut., 1968, В.Я. 
Глумов, 1980 etc.]. De remarcat faptul că în jurul chistului hidatic este o vascularizare abundentă. 
În ceea ce priveşte chistul hidatic, trebuie menţionat faptul că atât timp cât chistul nu este infectat se 
înregistrează o creştere progresivă a lui cu o expansiune a parenchimului hepatic. Când chistul hidatic 
se dezvoltă într-o porţiune exterioară a fi catului, perichistul este format de ţesut conjunctiv întărit de 
capsula lui Glisson şi de peritoneu. Ficatul împedică, într-o măsură oarecare, dezvoltarea chistului 
hidatic, iar după un timp opune o rezistenţă considerabilă, ce duce la o reţinere în dezvoltare. Alteori 
chistul hidatic se dezvoltă foarte rapid, devenind voluminos. Termenul „chist hidatic voluminos” este, 
într-o măsură oarecare, termen subiectiv, deoarece nu există noţiunea precisă „chist hidatic mare şi 
voluminos”. И.А. Рябухин şi coaut. (1979), Р.Г. Григорьянц (1991) consideră că chisturile hidatice 
mari şi voluminoase au diametru de la 15 cm şi mai mult. Chisturile hidatice hepatice voluminoase se 
întâlnesc în 15-35% cazuri, iar după unii autori [В.В. Вахидов, 1979, В.С.Помелов, 1979, C.Brati-
loveanu, 1987 etc.] frecvenţa lor ajunge până la 38%. Mai frecvent ele sunt localizate în lobul drept 
al fi catului, sub diafragm, mai rar în cel stâng şi asociat cu localizări în alte organe. În cadrul compli-
caţiilor chisturilor hidatice hepatice volminoase se includ nu numai destrucţia parenchimului hepatic, 
dar şi dereglările vasculobiliare în urma dereglării circulaţiei sangvine hepatice, care este direct pro-
porţională cu dimensiunile chistului şi localizarea lui [А.В. Вахидов şi coaut., 1987 etc.].

Este semnifi cativ faptul că complicaţiile ce survin la chisturile hidatice voluminoase sunt de o 
gravitate cu mult mai mare decât la cele de volum mediu, ce pun deseori probleme difi cile în diagnos-
ticul, tactica şi tehnica chirurgicală. 

Tot grav decurg şi chisturile hidatice hepatice multiple. Dintre toate chisturile hidatice hepatice 
multiple cel puţin unul prezintă una sau mai multe complicaţii, care apar mai precoce şi reiese din 
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mărimea şi vechimea chistului hidatic. Se întâlnesc chisturi  hidatice hepatice multiple în 20-50% 
cazuri [Р.П. Аскерханов, 1976, О.Г.Бабаев, 1987, M. Safi oleas şi coaut.,1994, B.C. Golematis şi 
coaut.,1995 etc.].

Г. Д. Иоселиани şi coaut. (1987) din 56 de pacienţi cu chisturi hidatice la 21 a depistat chisturi 
hidatice multiple şi la 15 au fost forme clinice complicate. Chisturi hidatice multiple a descoperit 
Б. Р. Бабаджанов  şi coaut. (1989) la 31% de bolnavi, inclusiv la 54 pacienţi câte 2 chisturi, 11 - câte 
3, 12 - câte 4, 8 - câte 5 şi la restul câte 6 chisturi. 

P. Magistrelli şi coaut. (1991) a depistat chisturi hidatice multiple la 26% de pacienţi, dintre 
care 17 pacienţi au avut localizări extrahepatice. O analiză retrospectivă a efectuat A. Settaf  şi coaut. 
(1994) la 378 de pacienţi cu chisturi hidatice hepatice în ultimii 10 ani. Pacienţii cu 2 şi mai multe 
chisturi au alcătuit 32%. Aşadar, bolnavii cu chisturi hidatice multiple alcătuiesc o treime din toate 
formele chistului hidatic hepatic, iar ele, la rândul lor, se complică în 40-50 % cazuri. În dezvoltarea 
chisturilor hidatice multiple are importanţă nu numai molipsirea primară cu oncosfere multiple, dar 
şi desiminarea secundară în urma pierderii integrităţii chistului hidatic. Ele pot fi  de o vârstă şi de o 
mărime sau de vârste şi de mărimi diferite, localizate într-un lob, în ambii lobi ai fi catului, în fi cat şi 
în alte organe. Ca urmare, chisturile hidatice multiple provoacă schimbări în parenchimul fi catului 
legate de dimensiunile şi numărul chisturilor, ce impun aplicarea măsurilor tactice şi tehnice atât de 
diagnostic, cât şi de tratament. Pe măsura dezvoltării sale, chistul hidatic intră în mod obişnuit în 
confl ict cu parenchimul hepatic, vasele sangvine şi căile biliare intrahepatice, situate în imediata ve-
cinătate cu chistul, apoi cu cele de la distanţă, fi ind incluse în fenomenele de fi broză.

De aceste modalităţi evolutive ale chistului hidatic sunt legate şi complicaţiile sale, care prezintă 
difi cultăţi atât în studiul clinic, cât şi la selectarea tacticii chirurgicale [V.Manzullo, 1984 etc.].

Evoluţia chistului hidatic de cele mai dese ori este întreruptă de complicaţii, condiţionate de 
diferiţi agenţi endo-şi exogeni spre involuţie, calcifi care, infectare şi ruptură. Chisturile hidatice com-
plicate în lotul studiat de F. Abi şi coaut. (1988) alcătuiesc 83%, iar А.А. Червинский şi coaut. (1989) 
aduce date că aceste forme clinice în ultimii 15 ani s-au micşorat şi alcătuiesc 8-10%. 

Raportul chisturilor hidatice complicate în ansamblul chisturilor hidatice hepatice, conform 
datelor aduse de I.R. Hankis (1963), G.C. Langer şi coaut. (1984), L. Buligescu şi coaut., (1991), 
M. Valle (1992), K. Shamsi şi coaut. (1993), Р.П. Аскерханов (1976), Р. Абижанов (1980), Б.Х. 
Абасов şi coaut. (1989), Р.Ю. Омиров şi coaut. (1994) etc., variază de la 10% până la 40%. 

Prin noţiunea de chist hidatic complicat înţelegem nu numai schimbările evolutive: mortifi carea, 
supurarea, perforarea şi calcifi carea chistului hidatic, dar şi schimbările patologice din organismul 
stăpânului intermediar, provocate de chistul hidatic.Cele mai frecvente complicaţii ale chistului hi-
datic hepatic sunt supurarea şi perforarea, care se întâlnesc în 20-90% de cazuri [G.A. Androulakis, 
1986, M. Moumen şi coaut.,1991, A. Bilge şi coaut.,1994, B. Bastani şi coaut.,1995, В.С. Помелов 
şi coaut.,1979 etc.].

Mai frecvent se supurează chisturile hidatice solitare. Tabloul clinic al chistului hidatic hepatic 
supurat este asemănător cu cel al abcesului hepatic. Supuraţia evidentă survine însă întotdeauna cu 
importante dureri sub rebordul costal, cu temperatură oscilantă ridicată, deseori subicter, alterarea 
stării generale. La doi bolnavi supurarea chistului hidatic s-a manifestat cu febră şi dureri acute sub 
formă de accese sub rebordul costal drept, care au fost asemănătoare cu colecistita acută.

Bineînţeles că prezenţa tuturor acestor semne nu este obligatorie şi în unele cazuri unul sau altul 
din simptomele amintite lipsesc. Particularităţi deosebite prezintă chistul hidatic supurat localizat 
pe suprafaţa subfrenică a fi catului. Localizarea profundă a acestor chisturi hidatice întotdeauna este 
urmată de diagnosticul tardiv şi în majoritatea cazurilor ele se depistează când chistul hidatic ajunge 
la dimensiuni mari şi cu supurare [Б.В. Петровский şi coaut.,1985, Ю.С. Гилевич şi coaut., 1988, 
С.А. Абдуллаев şi coaut., 1994 etc.]. 

Chistul hidatic supurat poate să perforeze. Direcţia perforării depinde de localizarea chistului şi 
de prezenţa aderenţelor cu organele vecine. Cauza perforării în fi ecare caz particular nu întotdeauna 
poate fi  stabilită şi totuşi cauza de bază este legată de starea chistului hidatic. 
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Cea mai precoce şi mai frecventă complicaţie care se observă la chistul hidatic este formarea 
veziculelor fi ice, care se consideră prima perioadă de mortifi care a parazitului. Primele semne de 
mortifi care apar pe faţa internă a membranei cuticulare a chistului, pe care se ivesc fi suri şi sectoare 
de necroză. Într-un stadiu mai avansat membrana cuticulară devine tot mai translucidă şi începe a se 
fragmenta, iar lichidul hidatic devine tulbure. Se mortifi că şi unele vezicule fi ice, altele fi ind neschim-
bate sau puţin schimbate, şi chistul hidatic devine parţial mortifi cat (fi g.7).

Fig.7. Chistul hidatic cu generaţii parţial mortifi cate

Această formă a fost întâlnită în 24 de cazuri. Involuţia cu retractarea membranei cuticulare, 
mortifi carea veziculelor fi ice, micşorarea cantităţii de lichid hidatic deja foarte tulbure, uneori prezen-
ţa bilei indică mortifi carea aseptică totală a chistului hidatic întâlnită la 147 de bolnavi. Mortifi carea 
chistului hidatic în unele cazuri poate duce la altă formă de involuţie, la calcifi carea chistului (fi g.8). 

    

Fig.8. Tomografi a computerizată. Calcifi carea chistului hidatic

Calcifi carea reprezintă o complicaţie evolutivă şi este periculoasă prin alterarea parenchimului 
hepatic, deschiderea în căile biliare intrahepatice, infectarea chistului şi uneori prin existenţa gene-
raţiilor încă vii în interiorul chistului. Aceste şi alte particularităţi ale chistului hidatic calcifi cat sunt 
motive pentru încadrarea lui în sfera complicaţiilor. 

Chisturile hidatice pot fi  calcifi cate în întregime sau parţial. Cele calcifi cate în întregime prezin-
tă corpi străini în fi cat şi pot avea consecinţe grave asupra ţesutului hepatic, care în timp poate duce la 
ciroză hepatică de colostază. Spre deosebire de cele calcifi cate în întregime, cele cu calcifi care parţia-
lă conţin şi elemente parazitare vii, care se pot disemina şi  duc la recidiva îmbolnăvirii. Din punct de 
vedere parazitar calcifi carea şi prezenţa puroiului în chistul hidatic scade, în mare măsură, vitalitatea 
parazitului, în schimb complicaţiile evolutive ale acestor forme sunt întotdeauna grave.

Chistul hidatic calcifi cat a fost înregistrat la 41 de bolnavi. Calcifi carea întâlnită mai frecvent la 
sexul feminin se explică prin faptul că în lotul studiat au fost mai multe femei şi din cauza că la sexul 
feminin mai frecvent se întâlnesc dereglări ale metabolismului. Mai frecvent a fost întâlnită calcifi -
carea parţială în 28 de cazuri, şi anume a chisturilor hidatice localizate în domul hepatic. În 13 cazuri 
au fost depistate chisturi hidatice complet calcifi cate. Lobul drept a fost afectat în 32 de cazuri, lobul 
stâng în 2 cazuri şi ambii lobi în 7 cazuri. 

La 6 bolnavi în paralel cu fi catul au fost depistate chisturi hidatice calcifi cate în epiploon şi în 
bazinul mic. Chisturi hidatice calcifi cate unice au fost depistate la 22 bolnavi, multiple la 19, din care 
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în 2 cazuri au fost chisturi hidatice calcifi cate gemene. Chisturi hidatice în diferite etape de mortifi -
care şi calcifi care au fost la 34 de bolnavi, cu generaţii la 19 şi rupte în 6 cazuri. Mai frecvent a fost 
întâlnită comunicarea cu căile biliare. Supurarea chistului calcifi cat a fost constatată la 9 bolnavi, la 
20 de bolnavi a fost asociat cu alte îmbolnăviri. Chistul hidatic mortifi cat este premisă pentru compli-
caţii şi mai grave ca supurarea, ruptura etc. Supurarea chistului hidatic mortifi cat reprezintă perioada 
a doua de complicaţii, care a fost întâlnită la 143 de bolnavi. La supurarea chistului hidatic infecţia 
pătrunde în cavitatea adventiceală prin fi surile şi sectoarele de necroză ale membranei cuticulare, 
cel mai frecvent din căile biliare, din perichist. La începutul mortifi cării chistului tensiunea hidatică 
scade, moment foarte favorabil pentru pătrunderea bilei şi a microbilor din căile biliare în hidatidă. 
Mortifi carea şi, îndeosebi, supurarea chistului hidatic duc la perforarea lui, care reprezintă perioada 
a treia de complicaţii. Conform datelor aduse de W.Q.Chen (1992), A. Duseja şi coaut. (1997), Эль-
Муалля (1987) etc., aceste complicaţii variază de la 5% până la 60% cazuri.

La chisturile hidatice supurate se creează condiţii pentru pătrunderea infecţiei din chist în paren-
chimul organului gazdă, însă se admit şi cazuri contrare când agenţii patogeni care au pătruns în chist 
duc la mortifi carea lui. Este foarte difi cil de stabilit care din aceste procese este primar.

Astfel, chistul hidatic complicat include nu numai schimbările patologice din chist – mortifi ca-
rea, supurarea, ruptura şi calcifi carea, dar şi procesele patologice din organele stăpânului intermediar 
provocate de chistul hidatic complicat. Manifestările clinice depind de complicaţiile instalate. 
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Rezumat
Evoluţia chistului hidatic frecvent este întreruptă de complicaţii condiţionate de diferiţi agenţi 

endo- şi exogeni spre involuţie mortifi care, supurare şi ruptură. Chistul hidatic complicat include nu 
numai schimbările patologice din chist, dar şi din organele stăpânului intermediar, iar manifestările 
clinice sunt în funcţie de complicaţiile instalate. 

Summary 
The evolution of hidatid cyst is often interrupted by complications which conduct to mortifi cation, 

suppuration and rupture of the cyst. Complicated hidatid cyst includes not only pathological changes 
directly in the cyst, but also changes in the organs of the intermediate owner, and clinical manifestations 
depend on the

EVALUAREA CALITĂŢII ANALGEZIEI POSTOPERATORII, 
REALIZATE PRIN UTILIZAREA UNUI PROTOCOL STANDARDIZAT
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Combaterea efi cientă a sindromului algic perioperator a devenit una dintre problemele prioritare 
ale anesteziologiei începând cu anii ’80 ai sec. al XX-lea. Însă obstacolele unei analgezii postopera-
torii efi ciente sunt preponderent de ordin organizaţional şi logistic şi nu de ordin ştiinţifi c sau tehnic. 
Deşi există de peste un deceniu recomandări clare pentru tratamentul durerii acute perioperatorii, iar 
numeroase studii au demonstrat efi cienţa şi benefi ciul acestor recomandări, durerea rămâne a fi  şi la 
ora actuală insufi cient tratată în toată lumea [1, 2]. Au fost identifi cate mai multe „niveluri de rezis-
tenţă” în combaterea durerii:

1. Nivelul administrativ, ce impune o legislaţie restrictivă în privinţa utilizării opioizilor şi anal-
gezicelor de diferite clase; sprijinul insufi cient al programelor de evaluare şi combatere a sindromului 
algic de către autorităţile sanitare; nerecunoaşterea benefi ciului unei analgezii calitative de către auto-
rităţile fi nanciare (companiile de asigurare) [3].

2. Nivelul personalului medical, pregătit insufi cient în domeniul evaluării şi combaterii durerii, 
de asemenea şi conservatismul lui în acceptarea tehnicilor şi protocoalelor noi de analgezie. 

3. Nivelul pacienţilor, care nu declară prezenţa durerii din motive de educaţie, religie, convinge-
re, necunoştinţă de cauză sau din motive obiective [4, 5].

Principiile general-acceptate de combatere a durerii perioperatorii sunt următoarele: 
• Autoevaluarea intensităţii durerii (în cazuri speciale – heteroevaluarea) şi documentarea.
• Formarea şi informarea personalului medical şi a pacientului.
• Asocierea tehnicilor şi medicamentelor. 
• Acţionarea în baza unui protocol scris şi validat. 
• Administrarea analgezicelor înainte de debutul durerii, în mod programat şi la intervale egale 

de timp, cu ajustări de doză la necesitate. 
Prin urmare, scopul nostru a fost de a evalua calitatea analgeziei postoperatorii, realizate prin 

executarea unui protocol de analgezie standardizat. Pentru realizarea scopului au fost formulate sar-
cinile următoare:

1. Înregistrarea intensităţii durerii postoperatorii la fi ecare 6 ore în primele 24 de ore postopera-
tor, apreciate cu ajutorul scorului vizual-analogic (SVA).

2. Înregistrarea consumului de morfi nă în primele 24 de ore postoperator în funcţie de vârstă.
3. Înregistrarea reacţiilor adverse, manifestate în procesul executării protocolului.
Materiale şi metode. Studiul a fost realizat în mod prospectiv pe un lot de 18 pacienţi conse-

cutivi, supuşi intervenţiilor chirurgicale majore în cavitatea toracică. Debutul şi durata studiului: din 
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momentul internării pacientului în unitatea de terapie intensivă timp de 24 de ore postoperator. Para-
metrii lotului de pacienţi studiaţi sunt expuşi în tab.1. 

Tabelul 1 
Parametrii lotului de pacienţi studiaţi

Parametri M±SD (n=18)
Vârsta, anii 66,3±11,4
Sex (bărbaţi/femei), % 55,6/44,4
Masa corporală, kg 75,2±20,5
Înălţimea, cm 165±11
Suprafaţa corporală, m2 1,81±0,25
Durata anesteziei, min. 280± 59

Protocolul de analgezie utilizat a constat în următoarele:
Analgezia postoperatorie a fost instituită în mod programat în primele 30 min. de la internarea 

pacientului în unitatea de terapie intensivă. S-a administrat morfi nă, concentraţia 1 mg/mL, cu o vi-
teză de perfuzare de 1 mg/h (în cazul unui pacient cu o masă >80 kg – 2 mg/h) pe seringă automată, 
asociată cu administrarea i.v. de paracetamol 1g la 6 ore. Perfuzarea de morfi nă a fost menţinută până 
la revenirea în cunoştinţă a pacientului sau, maximal, 20 de ore. După ce pacientul  şi-a recăpătat 
cunoştinţa, în caz de necesitate, s-a utilizat titrarea i.v. a morfi nei, câte 2 mg la 3-5 min. până la un 
scor vizual-analogic (SVA) ≤3. 

La fi ecare 6 ore se înregistra intensitatea durerii prin utilizarea scorului vizual-analogic. Un 
SVA ≤3 corespunde unui nivel de analgezie calitativ; o durere cotată la un SVA >7 este califi cată in-
tensă. 

Consumul de morfi nă în funcţie de vârstă a fost apreciat prin metoda regresiei lineare şi prin cal-
cularea coefi cientului Spearman (r2). O corelare slabă între parametri este considerată dacă 0<r2<0,29; 
medie: 0,30<r2<0,69; înaltă: 0,7<r2<1. 

Rezultate. Evoluţia intensităţii durerii postoperatorii este prezentată în fi g. 1. Astfel, de o cali-
tate bună a analgeziei (SVA≤3) au benefi ciat 95% din pacienţi în momentul T0, 72% – în momentul 
T+6; 89% – în T+12 şi 83% – în momentele T+18 şi T+24 (efectele adverse nu au fost luate în con-
siderare). Totodată, restul pacienţilor au avut de suferit o durere de intensitate medie sau înaltă, în 
parte secundară efectului de hiperalgezie, întâlnit în cazul perfuzării de durată a unui opioid sau al 
efectelor adverse acompaniatoare (ex: tusea şi voma postoperatorie amplifi că semnifi cativ intensita-
tea durerii).

T0 T+6 T+12 T+18 T+24
0

20

40

60

80

100
SVA 0
SVA 2
SVA 3
SVA 4
SVA 5
SVA 7

ore

%
 p

ac
ie

n
ti

Fig. 1. Evoluţia intensităţii durerii postoperatorii în primele 
24 de ore după extubare
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A fost înregistrată o corelaţie dintre vârsta pacienţilor şi necesarul nictimeral de morfi nă (r2=0,3; 
p=0,017) (fi g.2).

Consum morfi nă vs vârstă
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Fig. 2. Consumul postoperator nictimeral de morfi nă 
în funcţie de vârstă

Efectele adverse înregistrate în primele 24 de ore, incriminate analgeziei, sunt prezentate în 
tab. 2.

Tabelul 2
Efectele adverse înregistrate

Evenimente adverse Pacienţi, % Cota nozologică, %
Hiperalgezie 5,5 8,3
HTA 11,1 16,6
GVPO 33,3 50,2
Disfuncţie cognitivă 5,5 8,3
SpO2 <90% 11,1 16,6
În total 66,5 100

Discuţii. Considerăm utilă începerea discuţiilor cu aspectele organizaţionale, în special, pri-
vind obstacolele asigurării unei analgezii postoperatorii efi ciente. Datele din  literatura de specialitate 
demonstrează că acestea sunt de ordin organizaţional şi logistic şi nu de ordin ştiinţifi c sau tehnic; 
în fond, nu tipul de medicament, ci modul de gestiune a medicamentului (şi pacientului) determină 
efectele clinice, duratele de trezire, extubare,  calitatea analgeziei, sejurul în spital [6]. 

Volens-nolens, recunoaştem existenţa tuturor celor trei niveluri de rezistenţă (administrativ, ni-
velul personalului medical şi nivelul pacientului) în asigurarea efi cienţei şi a calităţii managementului 
sindromului algic, prezente, de altfel, în instituţiile medicale din majoritatea ţărilor. Investigaţiile 
noastre confi rmă necesitatea protocolizării şi standardizării combaterii sindromului algic periope-
rator, ca o primă etapă de reformă, fi ind măsura ce ameliorează calitatea analgeziei perioperatorii, 
garantează pacienţilor accesul egal la tratamentul cel mai efi cient şi mai sigur – concluzie, susţinută 
de numeroase echipe de cercetare [7, 8, 9].

În topul evenimentelor adverse s-a afl at greaţa şi voma postoperatorie (GVPO). Frecvenţa spo-
rită a GVPO este cauzată de utilizarea opioizilor (de altfel, indispensabili pentru actul anestezic), fapt 
ce argumentează instituirea unui tratament profi lactic antiemetic în componenţa premedicaţiei (ne-
efectuat, în cazul nostru).

Creşterea calităţii analgeziei se poate face prin adaptarea protocolului. Adăugarea în seringa de 
50 ml, ce conţine opioidul destinat analgeziei, a 5 mg de ketamină evită instalarea fenomenelor de 
hiperalgezie morfi nică, ce reprezintă în studiul nostru 10% din cota tuturor reacţiilor adverse. Efectul 
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antihiperalgezic al ketaminei a fost descoperit recent şi se manifestă anume în doza recomandată, fără 
nici un efect advers propriu. Explicaţia constă în interacţiunea specifi că dintre receptorii presinaptici 
opioizi şi cei postsinaptici  pentru glutamat şi aspartat (AMPA, NMDA). 

Bineînţeles, protocoalele de analgezie sistemică, astfel «optimizate», nu au pretenţia unei efi ci-
enţe de 100%. Anumiţi pacienţi vor necesita adaptarea clinică, prin titrare, a dozei analgezice. Aceas-
ta datorită variabilităţii interindividuale a pragului durerii şi diferenţei extrem de mici dintre concen-
traţia plasmatică maximă nonefectivă şi cea analgezică minimală.

În pofi da efortului depus, 5 - 28% din pacienţii noştri au avut experienţa unei dureri moderate 
sau severe în postoperator. Acest procentaj corespunde datelor raportate (8,4-39,4%, în funcţie de teh-
nica analgezică) de către S.Dolin, J.Cashman şi J.Bland, (2002) într-o metaanaliză ce vizeză efi cienţa 
managementului durerii perioperatorii. Una dintre concluziile metaanalizei a fost că standardele de 
calitate a analgeziei, impuse de Comisia de Audiere a Marii Britanii (1997), nu pot fi  respectate, uti-
lizând tehnicile analgezice contemporane.

Concluzii
1. Protocolul testat asigură o analgezie postoperatorie calitativă în 72-95% de cazuri.
2. Pacienţii vârstnici au un necesar nictimeral de morfi nă diminuat cu 30-40%.
3. Frecvenţa înaltă a greţurilor şi a vomei postoperatorii impune instituirea unui tratament anti-

emetic profi lactic în componenţa premedicaţiei. 
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Rezumat
Studiul, realizat în mod prospectiv pe un lot de 18 pacienţi consecutivi, supuşi intervenţiilor chi-

rurgicale pe cavitatea toracică, a avut drept scop evaluarea calităţii analgeziei postoperatorii, realizate 
prin executarea unui protocol de analgezie standardizat (paracetamol 1g×4 ori + morfi nă în perfuzare 
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i.v. 1mg/oră, cu titrare în caz de necesitate). A fost înregistrată intensitatea durerii cu ajutorul scorului 
vizual-analogic, necesarul nictimeral de morfi nă fi ind în funcţie de vârstă şi de incidenţa reacţiilor ad-
verse. Rezultatele au indicat o calitate bună a analgeziei în 72-95% de cazuri, un necesar nictimeral de 
morfi nă diminuat cu 30-40% la pacienţii vârstnici. Frecvenţa înaltă a greţurilor şi a vomei postopera-
torii (50,2%) impune instituirea unui tratament antiemetic profi lactic în componenţa premedicaţiei.

Summary
The study was realised prospectively on a group of 18 consecutive patients, submitted to a 

thoracic surgical intervention. The aim was to evaluate the postoperative analgesia quality, performed 
by using a standardised protocol (paracetamol 1g×4 times for 24 hours and morphine in continuous 
i.v. perfusion 1 mg/h, with titration in case of necessity). It was recorded the pain intensity using the 
visual analogical score, the nictimeral morphine consumption depending on age and the incidence 
of analgesia secondary effects. The results indicated a good pain relief in 72-95% of cases, the 
nictimeral morphine consumption was lower with 30-40% in elderly patients. The high frequency of 
postoperative nausea and vomiting (50,2%) requires to institute a prophylactic antiemetic treatment 
as a premedication component. 

  
OSTEOMIELITA TOXICĂ A OASELOR MAXILARE ŞI 

PARTICULARITĂŢILE TRATAMENTULUI CHIRURGICAL ŞI MEDICAL

Mihai Radzichevci, asistent, Dumitru Şcerbatiuc, prof. univ.,  Natalia Rusu, asistent, 
USMF „Nicolae Testemiţanu”

În perioada anilor  2004 - 2006 în clinica de chirurgie oromaxilofacială a CNPŞDMU şi OMU 
au fost trataţi 8 pacienţi cu vârsta cuprinsă între 20 - 35 de ani, majoritatea de sex masculin (8/2), cu 
simptomatică asemănătoare unor afecţiuni cronice distrofi ce ale oaselor maxilare, mai ales ale man-
dibulei. Afecţiunea maxilarelor a fost diagnosticată clinic ca osteomielită cronică difuză a maxilarelor 
de etiologie necunoscută.

Din studiul anamneziei s-a stabilit că toţi pacienţii erau sau au fost consumatori de substanţe 
narcotice. Pacienţii pe parcurs au folosit droguri – heroină, cocaina-, iar în ultimul timp  perventin (un 
drog sintetizat clandestin pe bază de efedrină, care se administrează atăt intravenos, cât şi per os).

Afecţuini ale oaselor maxilare au apărut după drogarea cu perventină pe parcursul a 1-2 ani. Debu-
tul bolii este, practic, identic la toţi pacienţii din lotul de studiu - dureri limitate în regiunea a 1-2 dinţi şi 
mobilitate patologică progresivă. În momentul adresării la stomatolog roentgenografi c s-a depistat os-
teomielită localizată cu lărgirea spaţiului parodontal, fără evidenţierea zonei de demarcare a sechestru-
lui. S-a decis extracţia acestor dinţi sub acoperirea tratamentului antimicrobian de rutină. Vindecarea nu 
a avut loc, procesul continuând să se răspândească, reliefăndu-se  un tablou de osteomielită difuză fără 
limite de demarcare. Peste un anumit  timp au fost afectate  ţesuturile moi adiacente (abcese, fl egmoane, 
fi stulizare, care periodic se acutizează), pacienţii adresându-se din nou la  serviciul OMF. Prezintă in-
teres tabloul clinic diferit de osteomielită odontogenă clasică – dezgolirea totală a procesului alveolar, 
radiologic, se apreciază proces distructiv difuz al ţesutului osos fără de marcarea zonelor de sechestrare 
(fotografi a cu maxilarul). La aceşti pacienţi în afară de perturbări în regiunea maxilarelor  se observă şi 
alte dereglări somatice, ca: hepatită toxică, pielonefrită, hepertensiune arterială.

La pacienţii care au fost trataţi în secţia Chirurgie OMF a fost înregistrat un caz letal al unui 
pacient cu osteomielită toxică. Cauza decesului a fost amiloidoza renală. Pentru reducerea gradului de 
intoxicare pe fundalul infl amaţiei cronice, pacienţii din grupul de studiu zilnic au fost supuşi lavajelor 
antiseptice ale plăgilor şi fi stulelor, periodic s-au efectuat analiza generală a sângelui, analiza bio-
chimică a sângelui, analiza urinei. Intraoperator s-a apreciat clinic limita de sângerare relativă osoasă 
(limita zonei de alimentare sangvină) şi s-a recurs la sechestrectomie.



170

În plăgile postoperatorii suturate în cavitatea orală s-a constatat în a 4-a-5-a zi postoperator 
slăbirea suturilor fără semne de regenerare, în a 8-a-10-a zi – deschiderea totală a plăgii intraorale 
cu dezgolirea osului suprainfectat. În urma tratamentului chirurgical şi medicamentos (antimicro-
bian, desensibilizant şi dezintoxicant) s-a obţinut o ameliorare relativă pe o perioadă anumită de timp 
(~1-3 luni), după care pacienţii se adresau iarăşi cu aceleaşi complicaţii iniţiale (abcese, fl egmoane), 
fi ind supuşi din nou tratamentului chirurgical şi medicamentos. La adresările repetate s-a constatat o 
osteomielită cronică acutizată, care a cuprins noi porţiuni de os. La unii pacienţi s-a efectuat rezecţia 
parţială de mandibulă, care a permis stoparea nesemnifi cativă a procesului.

În două cazuri la pacienţii cu osteomielită toxică a mandibulei s-a efectuat rezecţia totală (în 
cazul necrozei totale fără limite de sechestrare) şi subtotală a corpului mandibulei (delimitarea fi ind 
la nivelul unghiurilor mandibulare), defectul fi ind înlocuit cu plăci reconstructive de titan cu scopul 
fi xării muşchilor linguali pentru prevenirea asfi xiei dislocative.

În cazul înlăturării totale a mandibulei, efectuate de prof. D.Şcerbatiuc, suplimentar s-a recurs 
la traheostomie, pentru prevenirea asfi xiei dislocative. S-a observat că periostul infl amat, hipertrofi c 
pe toată suprafaţa mandibulei, sau parţial la unii pacienţi este decolat de la ţesutul osos şi aderă intim 
la ţesuturile moi înconjurătoare. Pe unele suprafeţe aderenţa era într-atât de puternică, încât nu a fost 
posibilă decolarea periostului de la ţesuturile moi. Prezenţa acestor fragmente este cauza proceselor 
infl amatoare cronice în regiunea feţei.

La un pacient cu necroza corpului mandibulei, după intervenţia chirurgicală, procesul infl amator 
s-a stopat mai rapid decât la pacientul cu necroza totală a mandibulei.

Aceasta se explică prin faptul că revizia ţesuturilor moi în regiunea corpului mandibulei este 
mai facilă decât în regiunea proceselor articulare. Periostul ramului ascendent şi al proceselor articu-
lare formează aderenţe cu ţesuturile înconjurătoare, fi ind imposibilă înlăturarea totală a periostului 
schimbat. 

Scopul studiului a fost stabilirea etiologiei şi a patogeniei acestui proces cronic distructiv  in-
vaziv al oaselor maxilare pentru determinarea algoritmului de tratament, analiza datelor clinice şi 
a unor mecanisme patogenetice, implicate în dezvoltarea osteomielitei difuze a oaselor maxilare la 
persoanele consumatoare de substanţe narcotice şi a particularităţilor de tratament.

Materiale şi metode. Studiul a fost efectuat pe un lot de 8 pacienţi, care s-au tratat repetat în 
clinica de chirurgie OMF a CNŞPDMU. Pentru realizarea studiului s-au folosit:

Metode clinice:
• anamneza amănunţită a evoluţiei maladiei la fi ecare pacient;
• examenul clinic amănunţit;
• fotografi a.
Metode suplimentare:
1. De laborator:
• analiza generală a sângelui;
• analiza biochimică a sângelui;
• analiza generală a urinei.
2. Radiografi a:
• retroalveolară;
• ortopantomograma.
Rezultate şi discuţii. Unul din factorii importanţi în aprecierea cauzei şi a mecanismului dez-

voltării acestei afecţiuni este studiul componenţei substanţei administrate şi a interrelaţiei componen-
telor cu ţesutul osos. Din spusele pacienţilor, s-a tras concluzia că afecţiunea dată a apărut după con-
sumul drogului numit „perventin”, obţinut clandestin de către narcomani în condiţii casnice. Acest 
drog conţine în afară de substanţa de bază efedrina şi alte substanţe, printre care fosforul roşu şi 
iodul, care, acumulându-se în ţesuturi, duc la schimbări de trofi citate. De menţionat faptul că toate 
componentele substanţei consumate au fost administrate pe parcursul unei perioade îndelungate de 
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timp, fi ecare doză conţinând o cantitate toxică, cu mult prevalentă, a normei zilnice de administrare, 
descrisă în literatura de specialitate (И.В. Маркова, В.В. Афанасьева, 2000).

Din cele relatate se poate conclude că este vorba de o intoxicaţie cronică a pacienţilor cu sub-
stanţele componente: efedrină, fosfor şi iod. Intoxicaţia fosforică este confi rmată de aspectul necrotic 
şi sclerozant al oaselor afectate de etiologie obscură. Analizând datele obţinute în urma studiului ma-
croscopic al regiunilor afectate de os din literatura de specialitate (А.И. Струнов, В.В. Серов, 1995), 
se poate afi rma că în aceste cazuri are loc o schimbare distrofi că a osului, care se caracterizează prin 
afectarea microcirculaţiei sangvine în os, cu apariţia sectoarelor de necroză aseptică în spongioasă cu 
afi lierea suprainfectării secundare. Această schimbare poate apărea fi e drept rezultat al acţiunii toxice 
a unor substanţe neorganice (fosfor, fl uor şi alţi compuşi chimici), fi e din cauza disfuncţiei alimentare 
ori a disfuncţiei metabolice. Având în vedere că pacienţii  studiaţi nu sufereau de maladii generale 
metabolice şi gastroenterale, putem conclude că afecţiunea osoasă pare a fi  indusă de acţiunea toxică 
a unor substanţe administrate excesiv cronic,  mai ales la intoxicaţia cu iod, administrat per os (pa-
cienţii studiaţi consumau drogul atât intravenos, cât şi per os şi afi rmau că schimbările majore osoase 
surveneau anume după consumul oral al perventinei). Apăreau dureri în faringe, gust metalic, dureri 
dentare, creşteau în volum glandele salivare parotidiene şi submandibulare. 

Efedrina stimulează adrenoreceptorii alfa şi beta. După acţiunea simpatomimetică periferică, 
efedrina este apropiată de adrenalină. În urma administrării apare vasoconstricţia, se majorează ni-
velul de glucoză în sânge (despre ce confi rmă analiza sângelui pacienţilor studiaţi, care continuau 
să  consume droguri). În comparaţie cu adrenalina efedrina are o acţiune mai lentă, însă cu mult mai 
prelungită. Supradozarea duce la disfuncţia circulaţiei sangvine. 

La intoxicaţia cu efedrină se perturbă transmiterea impulsurilor nervoase, apare hipercaliemia, 
hiperglicemia. Acest preparat declanşează dezvoltarea sindromului adrenergic (hipertensiunea arte-
rială, mucoase uscate, hipertermia). Ciclitatea proceselor de excitare–depresie duce la instalarea unei 
depresiuni nervoase adânci, însoţite de patologie somatică severă: cardiomiopatie, complicaţii sep-
tico-purulente. Efedrina induce un spasm vascular îndelungat, după care apare angiopatia. Conform 
datelor din literatura de specialitate, microangiopatia poate fi  cauza parodontitei marginale, urmată de 
distrucţia osoasă (A. И. Струков, pag. 646).

La intoxicarea cu substanţele componente ale pervertinei sunt atacate, practic, toate sistemele 
organismului: nervos, cardiovascular, digestiv (mai ales, fi catul) şi urologic – rinichii, schimbările 
fi ind evidenţiate prin intermediul analizei biochimice a sângelui. La 5 din 7 pacienţi sunt majoraţi 
indicii hepatici ALAT şi ASAT. La analiza biochimică a sângelui s-a depistat, de asemenea,  prezenţa 
sporită a fosforului de 2-3 ori mai mult faţă de normală. Însă în literatura de specialitate nu se descriu 
detaliat shimbările patologice în os, infl uenţate de intoxicaţia fosforică. 

În organism fosforul este prezent  în ţesuturile nervos, muscular şi osos. În oase se găseşte sub 
formă de săruri [fosfat de calciu Ca(PO4)2]. Se poate de presupus că surplusul de fosfor se acumulea-
ză în ţesuturi, iar în oase se leagă cu calciul, reţinându-se în cantităţi mari, sclerozând şi distrugând 
terminaţiunile vasculare şi nervoase.

Luând în considerare mediul septic intraoral, cavitatea orală fi ind “poartă de infectare”, care 
comunică cu oasele maxilare prin intermediul parodonţilor, se poate explica mecanismul suprainfec-
tării, şi anume acţiunea electivă asupra oaselor maxilare.

După tratamentul chirurgical, rezultate pozitive apar numai în urma unei revizii minuţioase a 
plăgii, ceea ce este foarte difi cil de efectuat în regiunea ramurilor ascendente şi a proceselor articula-
re. Este foarte important tratamentul complex, şi anume asocierea terapiei dezintoxicate cu cea anti-
microbiană pre- şi postoperator. 

La pacientul cu necroza subtotală s-a efectuat rezecţia corpului mandibulei cu conservarea ra-
murilor ascendente şi a proceselor articulare bilateral. Intraoperator, în acelaşi timp, s-a realizat osteo-
sinteza cu placă reconstructivă de titan, muşchiul geneoglosus fi ind fi xat la porţiunea centrală a plăcii 
cu scopul fi xării limbii şi prevenirii asfi xiei dislocative.

Plaga postoperatorie a fost minuţios suturată atât extraoral, cât şi intraoral. La pacientul cu ne-
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croza totală a mandibulei aceasta a fost înlăturată complet, însă periostul în regiunea ramurilor ascen-
dente şi a  proceselor articulare a fost difi cil de separat de ţesuturile moi adeacente, cu care a format 
aderenţe. S-a efectuat substituţia osului cu placă reconstructivă de titan, cu condili de titan. Muşchii 
linguali au fost fi xaţi, de asemenea, de porţiunea centrală a plăcii. Plăgile au fost suturate minuţios. 
Peste 3-4 zile postoperator marginile plăgilor se desfac intraoral, dezgolindu-se placa reconstructivă, 
mai ales în poziţiunea centrală. După 30 de zile de la intervenţie plăcile de titan încep să se acopere 
parţial de mucoasă (în porţiunile distale).

La pacientul cu înlăturarea totală a mandibulei eliminările purulente extraorale au continuat 2,5 
luni postoperator prin fi stulele nou-formate retramandibular, ceea ce se explică prin continuarea des-
compunerii periostului necrotizat şi continuarea administrării drogului, starea generală rămânând, de 
asemenea, alterată.  

Concluzii
În urma analizei datelor clinice de laborator şi din literatura de specialitate se poate concluziona 

că schimbările patologice osoase sunt induse de o interrelaţie a mai multe mecanisme de acţiune a 
componentelor drogului consumat, şi anume:

1. Efedrina prin acţiune condiţionează un spasm vascular îndelungat, care, menţinându-se, indu-
ce angiopatii, implicit urmând perturbarea alimentaţiei osoase. Efectul toxic  al efedrinei se datorează 
consumului ei îndelungat în doze foarte mari.

2. Fosforul acumulat în ţesuturile organismului duce la intoxicaţii şi tulburări de trofi citate.
3. Schimbările patologice osoase, iniţial fără componentă septică, prin suprainfectarea din veci-

nătate, conturează tabloul clinic de osteomielită difuză fără limite de demarcare a sechestrelor, ceea 
ce nu este tipic pentru osteomielita clasică.

4. Rezultate pozitive apar numai în urma unei revizii chirurgicale minuţioase a plăgii, ceea ce este 
foarte difi cil de efectuat în regiunea ramurilor ascendente şi a proceselor articulare ale mandibulei.

5. Tratamentul complex prin asocierea terapiei dezintoxicate cu cea antimicrobiană pre- şi pos-
toperator este oportun.
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Rezumat
Au fost studiate datele clinice şi de laborator obţinute de la  8 pacienţi trataţi în clinica de chirurgie 

oromaxilofacială a CNPŞDMU în perioada anilor 2004-2006, cu diagnosticul “osteomielită cronică a 
maxilarilor”. S-a întreprins o tentativă de a stabili factorii patogenetici implicaţi în apariţia maladiei. 
Pacienţii studiaţi au fost consumatori de droguri. În urma analizei datelor clinice de laborator şi din 
literatura de specialitate s-a determinat că schimbările patologice osoase sunt induse de o interrelaţie 
a mai multe mecanisme de acţiune ale componentelor drogului consumat, produse clandestin. După 
tratamentul chirurgical, rezultate pozitive se constată numai în urma unei revizii minuţioase a plăgii, 
ceea ce este foarte difi cil de efectuat în regiunea ramurilor ascendente şi a proceselor articulare.

Summary
At studying of the clinical and laboratory data of some patients, treated in clinic of oral and 

maxillofacial surgery of the CNPSDMU during 2004 – 2006 years, who were diagnosed with “chronic 
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osteomielitis of maxillary bones” , was tried to see pathogenic factors involved in etiology of the 
disease. Studied patients were or are drugs consumer till present. After analyses of the clinical data 
of laboratory and studied literature, we can affi rm that pathological bone changes are induced of the 
interrelation of the more action mechanisms of the consumed drugs components, non legal produced. 
Positive results of surgical therapy of de toxical osteomyelitis depend on bridment (complete disection 
of necrotizing periosteal  coverage locus) and post surgical wound car

PROBLEME DE MONITORIZARE A STĂRII DE SĂNĂTATE A 
POPULAŢIEI ÎN RELAŢIE CU FACTORII DE MEDIU

(Reviu bibliografi c)

Grigore Friptuleac1, dr. h. în medicină, Vladimir Bernic2, Marina Lupu2, Eugenia 
Dobreanschi2, dr. în biologie, USMF,,Nicolae Testemiţanu”1, Centrul Naţional Ştiinţifi co-

Practic Medicină Preventivă2

Condiţiile evolutive ale civilizaţiei umane determină necesitatea găsirii soluţiilor de rezolvare 
a problemelor de sănătate a populaţiei în relaţie cu factorii de mediu. În acest context Organizaţia 
Mondială a Sănătăţii a mers pe calea selectării indicilor relevanţi pentru monitorizarea socioigienică 
[10,12].

Recomandările OMS în acest domeniu au început a se implementa în mai multe ţări. Există deja 
o anumită experienţă, care a evidenţiat unele impedimente pe parcursul acestei activităţi, precum şi 
necesitatea armonizării legislaţiei naţionale cu cea europeană, indiscutabil, ţinând cont de condiţiile 
locale.

În corespundere cu aceste recomandări în Republica Moldova din 01.01.2005 s-a implementat 
sistemul de monitoring socioigienic. Evident, în acest scop s-a luat în considerare experienţa altor 
ţări, dar pentru structurarea mai viabilă a monitoringului sunt încă necesare multiple cercetări ştiinţi-
fi co-practice.

Conform opiniei OMS, sănătatea populaţiei este determinată, în mare măsură, de condiţiile fi -
zice, sociale şi economice de viaţă şi mai puţin de calitatea asistenţei medicale şi poate fi  fortifi cată 
prin ameliorarea mediului de trai şi de muncă [8]. La ora actuală în ţările dezvoltate s-a creat sistemul 
de monitoring al stării de  sănătate şi al factorilor de mediu, ceea ce a devenit actualitate şi pentru 
Republica Moldova.

MSI (Monitoringul Socioigienic) reprezintă un sistem de măsuri organizaţionale, medico-so-
ciale şi ştiinţifi co-tehnice, care asigură supravegherea bunăstării sanitaro-epidemiologice a populaţiei 
şi a calităţii mediului de viaţă, analiza, estimarea şi prognosticarea indicilor ce caracterizează, de-
termină corelaţiile cauză-efect pentru elaborarea măsurilor orientate spre prevenirea, excluderea sau 
reducerea impactului factorilor nocivi de mediu asupra sănătăţii [2,4].

Experienţa mondială demonstrează că implementarea MSI poate avea loc pe etape. De exemplu, 
la realizarea etapei I a MSI de către Serviciul Sanitaro-Epidemiologic al Rusiei s-a urmărit dinamica 
morbidităţii conform anumitor nozologii, factori de mediu şi teritoriilor cu nivel înalt al morbidităţii 
[14,19,21,28,29,35].

E.Беляев şi coaut. [4] menţionează că realizarea acestui sistem a evidenţiat un şir de neajunsuri:
• caracteristica unilaterală a habitatului uman;
• înclinarea preponderent spre indicatorii igienici;
• munca anevoioasă şi voluminoasă de acumulare şi prelucrare a materialului. 
Implementarea etapei a II-a a  MSI a permis [14]:  
• unifi carea sistemului de acumulare, prelucrare şi apreciere a informaţiei privind poluarea me-

diului înconjurător şi indicii stării de sănătate a populaţiei în instituţiile medicale la diverse niveluri 
( regional, local etc.);
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• concretizarea listei substanţelor monitorizate, ţinând cont de gradul de nocivitate;
• clasifi carea ramurilor industriei şi a surselor, care contribuie la poluarea mediului înconjurător 

după factorii prioritari;
• determinarea poluanţilor primordiali, evidenţierea celor mai importanţi pentru MSI şi  optimi-

zarea controlului de laborator al poluanţilor.
Complexitatea problemelor soluţionate de către MSI este condiţionată de varietatea schemei 

conceptuale a lui: starea de sănătate - factorii de mediu- stabilirea relaţiilor dintre mediu şi sănătate 
- luarea deciziilor fi nale [29,30,37].

Problema de bază la analiza acestei scheme constă în stabilirea veridicităţii ştiinţifi ce a relaţiilor 
depistate. Teoretic această analiză este simplă în cazul dereglării stării de sănătate, determinate de ac-
ţiunea factorilor de mediu (boli profesionale, patologii nontransmisibile, unele boli infecţioase). Mai 
complicată devine analiza în cazul studierii stărilor prepatologice, reacţiilor refl ectorii şi emoţionale, 
precum şi a altor reacţii ,, nespecifi ce’’ la acţiunea factorilor de mediu [14,15,28,29,47,48].

Biroul Regional European (OMS ) a stabilit că în anul 2015 populaţia Europei va locui într-un 
mediu fi zic inofensiv, cu expoziţie la poluanţii nocivi pentru sănătate ce nu depăşeşte standardele in-
ternaţionale [9,10]. 

Se disting 4 aspecte privind cercetarea modernă a mediului înconjurător: soluţionarea problemei 
protecţiei aerului atmosferic, apei şi solului contra poluării; menţinerea echilibrului ecologic şi natu-
ral; protecţia mediului în sens larg; problema ,, calităţii vieţii ’’ [22,26,27]. 

Un element important al MSI reprezintă normativele igienice, care, pe de o parte, determină 
structura informaţiei acumulate, iar, pe de altă parte, au importanţă  pentru formarea concluziilor 
fi nale şi a recomandărilor conform analizei informaţiei recepţionate. În legătură cu aceasta condiţiile 
principale de dezvoltare a MSI sunt [24,25,31,36]:

• perfecţionarea principiilor şi a metodelor normării igienice;
• analiza profundă a corespunderii bazei normative cu datele ştiinţifi ce moderne despre efectele 

nocive ale factorilor de mediu;
• armonizarea raţională a normativelor igienice naţionale cu cele ale organizaţiilor internaţionale.
Conform datelor OMS, principalii factori de risc al sănătăţii sunt: obezitatea, apa contaminată, 

condiţiile abiotice de trai, malnutriţia, sexul neprotejat, hipercolesterolemia, fumul în interiorul încăpe-
rilor de la arderea combustibilului solid, utilizarea alcoolului, fumatul, hipertensiunea arterială [12].  

Implementarea MSI deja demonstrează rezultate efi ciente. Astfel, conform datelor lui G. Oni-
şenko şi coaut.[30], în regiunea Sverdlovsk (Rusia) au fost evidenţiaţi factorii prioritari, teritoriile şi 
grupele de populaţie cu risc exprimat. Elaborarea şi realizarea măsurilor profi lactice bazate pe datele 
MSI au permis timp de 5 ani a reduce mortalitatea de la 16,7 până la13,9 cazuri la 1000 de locuitori.  
S-au îmbunătăţit indicatorii sănătăţii reproductive, s-a redus mortalitatea cu 10 %, mortalitatea neo-
natală cu 27 %, perinatală cu 15 %, cea maternă cu 28 %.

În regiunea Permi [14] utilizarea metodelor contemporane de diagnostic prepatologic, analiza 
xenobioticilor în mediile biologice au permis a aprecia starea de sănătate a populaţiei infantile din 
oraşe, a efectua biomonitoringul conţinutului de substanţe toxice în organismul copiilor şi în baza 
datelor obţinute de a elabora şi realiza un complex de măsuri de reabilitare, a reduce de 4 ori nivelul 
morbidităţii prin bolile sângelui, pielii şi ţesutului adipos subcutanat la copii, ale organelor hemato-
poetice. 

Actualmente poluanţii prioritari ai aerului atmosferic (cu depăşirea normativelor) rămân a fi  
dioxidul de azot (NO2), monoxidul de carbon (CO), substanţele în suspensie, aldehida formică, amo-
niacul (NH3), fenolul, hidrogenul sulfurat (H2S), dioxidul de sulf (SO2), plumbul (Pb), fl uorura de 
hidrogen (HF), xilolul, benzolul,3-4benz[a]pirenul[11].  

Sistemul de monitoring al calităţii aerului atmosferic asigură realizarea următoarelor funcţii ale 
MSI [13,17,40]:

• depistarea şi sistematizarea surselor ce determină acţiunea nocivă asupra stării de sănătate a 
populaţiei;
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• stabilirea şi supravegherea concentraţiilor maximal admisibile (CMA), care asigură condiţii 
inofensive şi de confort ale habitatului;  

• elaborarea, planifi carea şi organizarea măsurilor de prevenţie;
• monitorizarea realizării măsurilor elaborate de prevenţie;
• evaluarea igienică a teritoriilor ecologic-nefavorabile cu scopul stabilirii dimensiunilor zone-

lor de protecţie sanitară.
O sursă principală de poluare a aerului atmosferic în or. Moscova este transportul auto, unităţile 

de transport, numărul cărora a crescut în ultimii ani până la 3 mln. O dată cu majorarea nivelului de 
poluare  pe contul transportului auto în ultimii 10 ani în or. Moscova s-a majorat de 2 ori morbiditatea 
populaţiei prin astm bronşic, s-au răspândit bolile sistemului circulator [3,7,41].

Elaborarea nomenclatorului unic pentru ţară privind indicatorii calităţii se poate efectua în baza 
Recomandărilor UE, în care sunt incluşi 40 de indicatori, cu excepţia pesticidelor, deoarece nomen-
clatura utilizării acestora în diferite regiuni variază [23,48]. De aceea se consideră că doar studiile 
anuale vor evidenţia indicii calităţii mediului, care au o corelaţie mai înaltă cu starea sănătăţii popu-
laţiei şi, respectiv,  tipul de  acţiune combinată. 

Un rol important în ceea ce priveşte circulaţia substanţelor chimice în mediul înconjurător îi 
revine solului. O legătură directă veritabilă dintre nivelul conţinutului de elemente chimice în sol, 
produse alimentare şi starea de sănătate a populaţiei a fost stabilită de către cercetătorii OMS. S-a 
evidenţiat infl uenţa nefavorabilă a acestor elemente asupra stării de sănătate a populaţiei infantile şi 
celei mature [29,30].

 Solul reprezintă factorul prioritar în răspândirea agenţilor helmintiazelor. S-a stabilit un nivel 
înalt de corelaţie dintre gradul de însămânţare a solului cu ouă de ascaridă şi morbiditatea prin asca-
ridoză:¸ r = 0,97 în regiunea Breansk, r = 0,62 în regiunea Rostov [38].

 Datele obţinute de către N.A. Romanenko şi coaut. [38] în or. Moscova au permis a evidenţia 
obiectele cu risc majorat. S-a stabilit că pericol epidemic  extrem reprezintă solul şi nisipul din ni-
sipiere, în care s-a depistat Salmonella, virusuri, ouă de helminţi respectiv, 49,5%, 30% şi 28%; iar 
pe terenurile de joacă - 37,5%, 18,7% şi 22,2%. Mai puţin poluate au fost solurile de pe teritoriile 
şcolilor şi parcurilor: 16,7%, 8,3% şi 22,2%.

Cercetările din 1999, efectuate de către U.M. Usmanov [43], au demonstrat că pătrunderea 
plumbului în organismul copiilor de vârstă preşcolară are loc, în primul rând, prin intermediul pro-
duselor alimentare; pe locul II se plasează solul; pe locul III aerul atmosferic. În regiunea poluată 
cu plumb acţiunea prin intermediul solului asupra copiilor care frecventează instituţiile preşcolare 
este de 2,9 ori mai mare, iar prin intermediul aerului de 2 ori mai înaltă decât în regiunea de control 
[16,39,43,45].

O parte componentă esenţială a MSI este determinarea riscului acţiunii factorilor habitatului 
asupra sănătăţii [28,30,34].

Implementarea intensă a polimerilor şi materialelor de construcţie insufi cient studiate, a diferi-
ţilor aditivi chimici; utilizarea diverselor aparate electrice de încălzire, în blocurile locative a gazu-
lui natural, detergenţilor sintetici, produselor cosmetice a contribuit la suprasolicitarea organismului 
uman cu factori fi zici şi chimici, care deseori transformă habitatul relativ confortabil într-un spaţiu 
locativ cu risc ecologic pentru om [28,29,32,42]. Materialele de construcţie şi de fi nisare mobila sunt 
surse de degajare a fenolului şi aldehidei formice [20,46]. 

Rezultatele monitoringului trebuie evaluate ţinând cont de următorii indici [26,44]:
• normaţi actual;
• studiaţi, dar care încă nu sunt reglementaţi;
• insufi cient studiaţi, dar care este raţional să fi e reglementaţi.
Conform opiniei autorilor Iu. Gubernski, N. Kalinina [20], drept rezultat al monitoringului, vom 

obţine: 
• metodologia efectuării monitoringului igienico-ecologic al habitatului uman: varianta deplină 

(în scopuri ştiinţifi ce); varianta redusă (în scopuri practice);
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• baza de date privind caracteristica fondului locativ şi a factorilor de risc ai habitatului, docu-
mentele normative şi regulamentele referitoare la habitatul uman;

• indicii complecşi ai calităţii habitatului uman;
• paşaportul sanitaro-igienic al blocului locativ, al vilei, apartamentului;
• prognosticul infl uenţei calităţii habitatului uman asupra stării de sănătate a populaţiei şi deter-

minarea direcţiei modifi cărilor proceselor habitatului uman.
Obiectele de supraveghere pentru monitorizare sunt [34]:  
• mediul înconjurător  al microraionului locativ;
• magistralele autointracartierale;
• sursele de poluare ale mediului din microraion;
• gradul de înverzire şi zonele de recreaţie;
• blocul locativ: tipurile de bază ale clădirilor (conform planifi cării arhitecturale şi gradului de 

amenajare); tipurile de construcţie(beton, beton-armat, cărămidă cu / fără adaosul reziduurilor indu-
striale).

Problema supravegherii se complică de procesele de transformare a substanţelor, care ulterior 
duc la formarea compuşilor intermediari mai toxici şi nocivi decât substanţele iniţiale. S-a stabilit că 
dintr-o substanţă în aer s-au format până la 20 şi mai multe produse de transformare. Printre produsele 
de transformare au fost substanţe mai toxice şi mai periculoase decât  cele iniţiale, de exemplu: din 
benzol s-a format nitrobenzol, din toluol - nitrotoluol - nitrofenoli [27,37].

Până în prezent cea mai răspândită metodă de tratare a apei potabile este clorinarea acesteia, cu 
toate că ea duce la formarea unor produse toxice şi periculoase – a compuşilor halogeni, unii dintre 
ei având proprietăţi cancerigene. La utilizarea metodei alternative clorurării – ozonare, la fel se de-
termină produsele toxice şi nocive de transformare. Exemplu: din toluol s-au format mai mult de 10 
substanţe, unele fi ind şi mai toxice: aldehida benzoică, acetona, acetofenona. La ozonarea compuşilor 
alchiloaromatici este posibilă formarea aldehidelor, cetonelor, bromaţilor etc. [27].

În Republica Moldova s-au realizat studii pentru elaborarea principiilor de funcţionare şi de 
organizare a monitoringului ecologo-igienic [31], au fost elaborate şi aprobate prin Hotărârea Guver-
nului R.M. nr.717 din 07.06.02 Conceptul de organizare şi funcţionare a monitoringului socioigienic 
şi Regulamentul privind monitoringul socioigienic [2].

De la 01.01.2004 s-a început implementarea MSI în raioanele-pilot, în conformitate cu Ordinul 
M.S. al R.M. nr. 127 din 27.04.04 ,,Cu privire la organizarea monitoringului socioigienic în teritorii 
administrative ,,pilot’’, iar de la 01.01.2005 - implementarea MSI în tot teritoriul ţării, conform Ordi-
nului M.S. R.M. nr.395 din 28.12.2004 „Cu privire la realizarea măsurilor de organizare şi funcţiona-
re a monitoringului socioigienic în Republica Moldova”.

Deşi există un şir de recomandări ale OMS, multiple publicaţii în diferite ţări şi o experienţă 
bogată a specialiştilor din Republica Moldova, care au elaborat setul de indici ai sănătăţii şi mediului 
pentru monitorizare, astăzi putem menţiona cu certitudine că în scopul optimizării MSI sunt necesare 
încă multe cercetări ştiinţifi ce. Trebuie argumentaţi indicii selectaţi pentru monitorizare, studiate po-
sibilităţile de reducere a numărului de indici monitorizaţi.

Pentru a dirija relaţiile dintre sănătate şi mediu este necesar a studia, a argumenta şi a elabora un 
sistem bine structurat de evidenţă strictă a indicilor de sănătate şi de calitate a mediului, de informa-
tizare printr-un sistem integrat al Serviciului Sanitaro-Epidemiologic de Stat şi al medicinei primare, 
de sistematizare a informaţiei, de extrapolare, de evidenţiere a problemelor existente şi de elaborare a 
măsurilor viabile pentru monitorizarea medicală permanentă a categoriilor respective de populaţie şi 
profi laxia maladiilor nontransmisibile. 

Rezolvarea acestei probleme ar permite luarea unor măsuri concrete în vederea dezvoltării dura-
bile, fi xarea principiilor de profi laxie pe una din treptele principale ale asistenţei medicale.
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Rezumat

Articolul prezintă o analiză bibliografi că a publicaţiilor în problema selectării indicatorilor stării 
de sănătate şi ai calităţii mediului înconjurător pentru monitoringul socioigienic. Se argumentează 
necesitatea unui sistem informaţional integrat al Serviciului Sanitaro-Epidemiologic de Stat şi al 
medicinei primare.

Summary
The article represents an analysis of bibliographical sources in the problem of selection of 

indicators of the state of health an the quality of the environment for socio-hygienic monitoring. It is 
proved the necessity of informational integrated system of Sanitary- Epidemiological State Service 
and primary medicine.

ROLUL  DENSITĂŢII  OASELOR  MAXILARE 
ÎN  IMPLANTOLOGIA  ORALĂ

 Aureliu Gumeniuc, asist. univ., Valentin Topalo, prof. univ.,
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă, 

Clinica Chirurgie Oro-Maxilo-Facială, USMF „Nicolae Testemiţanu”

Unul dintre cei mai importanţi factori care infl uenţează succesul şi longevitatea implantelor în 
protetica dentară este densitatea (D) oaselor maxilare [4, 8, 14]. Ea a fost studiată de mai mulţi savanţi  
[5, 6, 8,13], care au ajuns la concluzia că gradul D al oaselor maxilare depinde de raportul proporţio-
nal dintre stratul cortical şi cel spongios şi de particularităţile acestor componente.  

Au  fost propuse unele clasifi cări ale D, care sunt utilizate în implantologia orală. Prima clasi-
fi care a fost descrisă în 1970 de către  L. Linkov [6], care a divizat osul maxilar după densitate în 3 
clase:

I    -  os constituit din spongie cu spaţii uniforme şi corticală cu spaţii mici.
II   -  os cortical cu spaţii mari şi spongie neuniformă,
III  -  os cu spaţii voluminoase în spongie.
În 1985, Lekholm şi Zarb  [5] au propus o clasifi care originală a D oaselor maxilare, care este 

cea mai răspândită  în implantologia orală:
D1   -  os compact omogen.
D2   -  os  compact gros care înconjoară o spongie densă.
D3   -  os compact subţire care acoperă o spongie densă.
D4   -  os cu corticală subţire care circumscrie o spongie rară.
Este răspândită, de asemenea, şi clasifi carea densităţii oaselor maxilare, descrisă de  către Carl 

Misch:   [7]
D1   -  os compact dens.
D2   -  os  compact dens care înconjoară un os trabecular dens.
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D3   -  os compact poros subţire care acoperă un os trabecular fi n.
D4   -  os trabecular fi n.
D5   -  os imatur nemineralizat.
V. Paraschevici   [13, 14], analizând arhitectonica oaselor maxilare, relatează că structura şi den-

sitatea osului sunt infl uenţate, în mare măsură, de starea osului trabecular, în care metabolismul este 
de 8 ori mai intens decât în osul compact [15]. Prin aceasta şi explică  faptul că spongia reacţionează, 
în primul rând, la schimbările metabolice şi funcţionale ale ţesutului osos.  Pornind de la cele  men-
ţionate, precum şi în baza studiului tomografi c computerizat al oaselor maxilare,  autorul precizează 
şi completează clasifi caţia Lekholm şi Zarb. La aprecierea gradului densităţii autorul propune de luat 
în considerare grosimea stratului compact al apofi zelor alveolare: pentru osul  cu D2 el este de 3 – 5 
mm şi mai mult, pentru D3 –  de 2-3 mm, iar pentru  D4 – de 1-2 mm. V. Paraschevici completează 
clasifi carea Lekholm şi Zarb cu două variante de arhitectonică a oaselor maxilare, care apar drept 
consecinţă a resorbţiei şi atrofi ei osului în urma edentaţiei, numite de autor osteoporoză regională 
[13]. Al cincilea tip de os (numit de noi D5 ) apare ca rezultat al regresiei osului D3 şi se manifestă 
printr-o corticală cu grosimea de 2-4 mm şi prin absenţa aproape totală a spongiei. Al şaselea tip de 
os (numit de noi D6) este consecinţa regresiei osului D4, fi ind prezentat de o corticală  cu grosimea 
nu mai mare de 1-1,5 mm şi absenţa completă a osului spongios. După cum menţionează V. Paras-
chevici, oasele cu densitatea D1 -  D4  variante de oase normale ale maxilarelor, fi ind întâlnite  atât 
în sectoarele  dentate, cât şi în sectoarele edentate. Osul cu D5 şi D6 se întâlneşte în sectoarele cu 
edentaţie cu vechime mai mare de 2 ani. 

În timpul de faţă gradul densităţii osului cu mare precizie poate fi  apreciat prin intermediul 
tomografi ei computerizate [9,14]. Radiografi ile convenţonale (retroalveolară, cefalometrică laterală, 
panoramică, ortopantomografi că) în aprecierea gradului densităţii osului maxilar au valoare redusă  
[4]. Majoritatea specialiştilor, care se ocupă cu implantologia dentară, apreciază densitatea osului în 
timpul preparării locaşului pentru inserţia implantului. 

  Inserţia implantelor dentare endoosoase de orişice tip trebuie să se fi nalizeze cu o ancorare fer-
mă a lor în osul maxilar, asigurându-le  stabilitate imediat postoperatorie. Acest deziderat este numit 
stabilitate primară (SP) a implantelor.

Se consideră că SP a implantelor depinde de mai mulţi factori: respectarea cu stricteţe a proto-
colului operaţiei, densitatea osului, lungimea şi diametrul implantului, vârsta pacientului, instalarea 
bicorticală a implantului, raportul abutment–corpul implantului etc. SP este indispensabilă pentru 
obţinerea osteointegrării implantelor de stadiul II  [4,14]. Ea are o importanţă şi mai mare în cazul 
utilizării implantelor dentare endoosoase  de stadiul I cu încărcare protetică precoce sau imediată  
[3,14]. Gradul de SP în practica implantologică dentară, de obicei, este determinat subiectiv (clinico-
manual), după metodele de apreciere a mobilităţii dinţilor, utilizate în stomatologie  [2].

În ultimii ani au fost propuse procedee şi aparate speciale de apreciere obiectivă a stabilităţii 
implantelor de stadiul II în a doua etapă chirurgicală la conectarea abutmentului. În aşa mod pot fi  
făcute concluzii argumentate referitor la gradul de osteointegrare a lor. De către fi rma „Siemens” a 
fost elaborat aparatul „Periotest”, care cu succes este folosit la aprecierea stabilităţii implantelor în a 
doua etapă chirurgicală  [1,10,11]. În literatura de specialitate noi n-am găsit comunicări referitor la 
aprecierea obiectivă a SP a  implantelor de tip rădăcină autofi letante de stadiul I în funcţie de gradul 
densităţii oaselor maxilare.

Scopul studiului a fost aprecierea frecvenţei densităţii oaselor maxilare şi a infl uenţei ei asupra 
SP a implantelor dentare endoosoase conice de stadiul I de tip rădăcină autofi letante.

Materiale şi metode.  În studiu au fost incluse 196 de persoane – 88 de bărbaţi şi 111 femei cu 
vârsta  între 22 şi 71 de ani. Pacienţilor cu diverse forme de edentaţii li s-au instalat 572 de implan-
te dentare de stadiul I de tip rădăcină autoforante – sistemul СТИ – ИОЛ  (Sankt Petersburg). La 
maxilă au fost inserate 230 de implante, la mandibulă – 342.  Numărul de implante instalate unui 
pacient varia de la 1 până la 13. Aceste implante conice cu diametrul maximal de 4,0 mm reprezintă 
o modifi care a implantului şurub de compresie, conceput de  Bauer (Germania). Au fost instalate 
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77 de implante cu lungimea de 10 mm, 331– de 13 mm şi cu lunjimea de 16 mm – 144 de implante.  
Prepararea neoalveolei s-a  efectuat cu ajutorul fi ziodispenserului la 800–1200 turaţii/minută, fo-
losind frezele conice ale sistemului respectiv de implante. Densitatea osului (clasifi carea Lekholm 
şi Zarb) a fost apreciată  în timpul inserării implantelor după C. Misch  [9].  Prezenţa şi grosimea 
stratului compact, precum şi densitatea osului trabecular, au fost apreciate intraoperator, începând 
cu forajul iniţial (freza pilot) şi terminând cu inserţia implantului. Au fost luate în considerare re-
zistenţa şi modul de avansare ale frezei, care erau apreciate subiectiv (senzitiv) atât la forajul corti-
calei, cât şi al osului trabecular. Maxilarele au fost împărţite în sectoarele frontal (incisivii, caninii) 
şi lateral (premolarii, molarii).

Gradul de SP a implantelor în direcţie vestibulo-orală a fost determinat cu aparatul “Periotest 
Siemens”. Piesa manuală a aparatului era îndreptată perpendicular pe stâlpul protetic în proiecţia cen-
trului lui, la o distanţă de 1,5 – 2,0 mm de el. În caz de nerespectare a acestei distanţe aparatul emite 
un sunet specifi c. La conectarea piesei din ea cu o frecvenţă constantă (16 lovituri în 4 secunde) este 
“aruncată”  afară o tijă metalică cu greutatea de 8 g, care percutează stâlpul protetic al implantului şi 
se întoarce în poziţia iniţială. Microcalculatorul aparatului înregistrează timpul de contact al tijei cu 
stâlpul protetic, care este în funcţie de rezistenţa şi capacitatea de amortizare a implantului şi a osului 
care îl înconjoară. Intervalul indicilor cantitativi ai aparatului Periotest sunt cuprinşi între –8 şi +50. 
S-a constatat  [2] că valorile de la –8  până la +9 corespund mobilităţii dinţilor, apreciate manual cu 
“0”, adică ea nu este decelabilă clinic. Valorile periotestului în caz de mobilitate de gradul I variază 
între  +10 şi +19 , de gradul II –între +20 şi +29 şi de gradul III - între +30 şi +50.

Rezultatele obţinute au fost studiate statistic  [12].
Rezultate şi discuţii. În  urma cercetărilor efectuate s-a  constatat  (tab. 1) că în maxilare cel 

mai frecvent este întâlnită densitatea D3 - 60% cazuri, D2 – 28%, D4 – 8,5% şi D1 numai   în 3,5%   
cazuri.  

Tabelul 1 
Frecvenţa densităţii osului în funcţie  de sector şi de maxilar

Gradul de
densitate (D)

Maxila Mandibula În total
Sector frontal Sector lateral Sector frontal Sector lateral

        abs % abs % abs % abs % abs %

D1 1  2 0 0 14 32,5 5 2 20 3,5
D2 14 28 3 2 12 28 132 44 161 28
D3 29 58 139 77 17 39,5 157 52,5 342 60
D4 6 12 38 21 0 0 5 1,5 49 8,5

În total 50 100 180 100 43 100 299 100 572 100

Din  cele  20 de implante   instalate  în  os cu densitatea D1  70% au fost în sectorul frontal man-
dibular, 25% în sectorul lateral al mandibulei, 5% în sectorul frontal al maxilei şi nici unul în sectorul 
lateral al maxilei. Din  161 de cazuri de D2 132 (82%) au fost localizate în sectorul lateral mandibular, 
9% în sectorul frontal maxilar, 7% în sectorul frontal mandibular  şi în 2% cazuri în sectorul lateral al 
maxilei. 342 de implante au fost inserate în os D3, dintre care 157 (46 %) în sectorul lateral mandi-
bular, 139 (40,5%) în sectorul lateral al maxilei, 29 (8,5%) în sectorul frontal al maxilei şi 17 (5%) în 
sectorul frontal al mandibulei. Os D4 a fost întâlnit în 49 de cazuri, dintre care 38 (78%) în sectorul 
lateral al maxilei, 6 (12%) în sectorul frontal al maxilei, 5 (10%) în sectorul lateral al mandibulei şi 
nici un caz n-a fost întâlnit în sectorul frontal mandibular.  

Rezultatele investigaţiilor demonstrează localizarea diferită a densităţii osului în sectoarele ma-
xilarelor. Datele obţinute de noi puţin diferă de cele expuse în literatura de specialitate  [9,14], însă, 
în linii generale, refl ectă aceeaşi tendinţă – osul cu densitatea cea mai înaltă (D1)  este localizat pre-
ponderent în sectorul frontal al mandibulei, iar osul cu densitatea cea mai joasă (D4) – în sectorul 
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posterior al maxilei. De menţionat că  aprecierea intraoperatorie a densităţii osului în aşa mod este 
subiectivă şi divergenţa dintre rezultatele obţinute de autori este fi rească.

Stabilitatea primară a implantelor în direcţia vestibuloorală  în funcţie de densitatea osului în 
care au fost inserate este redată în tab. 2.

Tabelul 2
SP  vestibuloorală  în funcţie de lungimea implantelor şi  densitatea osului

Valorile
stabilităţii 
primare

Densitatea D2 Densitatea D3 Densitatea D4 În 
totalLunj. impl. (mm) Lunj. impl. (mm) Lunj. impl.(mm)

10 13 16 Total 10 13 16 Total 10 13 16 Total
-7 1 1 1
-6 2 2 2
-5 3 9 12 1 1 13
-4 12 23 4 39 4 4 43
-3 15 28 5 48 3 19 2 24 72
-2 6 21 9 36 11 39 13 63 1 1 100
-1 5 3 8 6 31 20 57 1 1 66
0 3 3 8 33 18 59 5 2 7 69
1 2 2 8 42 18 68 3 1 4 74
2 4 4 18 15 33 5 5 42
3 1 3 4 2 8 11 21 4 3 7 32
4 1 1 2 1 6 1 8 7 2 9 19
5 1 1 2 1 2 2 5 7
6 2 2 2 1 3 5
7 1 1 1
8 1 1 2 2
9 2 2 2

10 şi > 1 1 2 2
În total 36 95 30 161 39 204 99 342 2 32 15 49 552

Analiza datelor obţinute demonstrează că SP  a implantelor inserate în os  D2 a variat între + 4 şi 
–7, însă  149 (92,54 %) au avut SP de la 0 până la –7.  SP la   majoritate din ele  (135 - 90,6%) a variat   
între –2 şi –5, SP a implantelor inserate  în os cu  D3 – între  + 5 şi – 5. La  325 (95,0%) din 342 de 
implante valorile periotestului au variat  între + 3 şi – 3. Stabilitatea primară la cele 49 de implante 
instalate în os cu D4 a variat între + 12  şi – 2. De menţionat că valori negative ale periotestului au 
fost obţinute numai la 2 implante, deci  majoritatea implantelor, (95,9%) instalate în os cu D4 au SP 
cu  valori pozitive. În os cu densitatea D1 au fost instalate 20 de implante. În aceste cazuri inserţia 
implantelor a fost posibilă numai după crearea neoalveolei cu tarodul. Din aceste considerente SP a 
implantelor instalate după  tarodarea osului  în studiu n-au fost incluse.

Analiza statistică comparativă a rezultatelor obţinute în ansamblu a demonstrat o corelaţie po-
zitivă veridică (r = +0,60, p < 0,001) dintre densitatea osului maxilarelor şi stabilitatea primară a im-
plantelor dentare endoosoase de tip şurub autofi letante – cu cât este mai mare densitatea, cu atât este 
mai pronunţată stabilitatea primară a implantelor.

Concluzii
1. Densitatea osului variază şi depinde de sectorul maxilarelor.
2. Densitatea D1 se întâlneşte rar (3,5%),  preponderent în sectorul frontal mandibular.
3. Densitatea D4  se întâlneşte în 8,5% cazuri, cu predilecţie în sectorul lateral al maxilei.
4. În oasele maxilare cele mai frecvente sunt densităţile D3 (60%) şi D2 (28%).
5. Implantele endoosoase conice de tip rădăcină, instalate prin înfi letare,  obţin stabilitate prima-

ră datorită compresiei, care se dezvoltă la fi nele operaţiei.
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6. Gradul SP a implantelor este în funcţie directă de densitatea osului – cu cât este mai mare 
densitatea, cu atât este mai pronunţată stabilitatea primară   a  implantelor;

7. Datele obţinute pot contribui la sporirea efi cacităţii reabilitării protetice a edentaţilor în caz de 
utilizare a implantelor dentare endoosoase  autofi letante.  
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Rezumat

În timpul inserării a 572 de implante dentare de tip rădăcină autoforante la 196 de persoane cu 
diverse forme de edentaţii a fost apreciată densitatea oaselor maxilare (clasifi carea Lekholm şi Zarb).  
Densitatea D1 a fost  întâlnită în 3,5% cazuri, D2 - în 28%,  D3 – în 60% şi D4 - în 8,5%  cazuri. Cu 
ajutorul aparatului „Periotest Siemens” a fost apreciată stabilitatea primară  a implantelor în funcţie 
de densitatea osului. A fost constatat că densitatea osoasă infl uenţează în mod direct stabilitatea pri-
mară a implantelor (r = +0,60, p < 0,001). 

Summary
During the insertion of 572 screw root type dental implants to 196 persons with various forms of 

partial-arch clinical situations, the jawbones density was estimated (Lekholm and Zarb classifi cation). 
Type 1 bone occurred in 3.5% cases, type 2 bone – 28%, type 3 bone – 60% and type 4 bone in 8.5% 
of the total cases. 
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With the help of “Periotest Siemens” device, depending on bone density the primary (initial) 
stability of implants was determined. It was ascertained that bone density has a direct impact on the 
primary stability of implants (r = +0.60, p < 0.001).

CĂILE CONTEMPORANE DE REGLARE A REGENERĂRII 
TEGUMENTARE ÎN TRATAMENTUL PLĂGILOR REGIUNII 

MAXILOFACIALE

Rusu Natalia, asist. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu”

Reglarea regenerării tegumentare în tratamentul plăgilor regiunii maxilofaciale este o problemă 
actuală, mai ales în ceea ce priveşte  plăgile din regiunea feţei, unde cicatricea joacă un rol deosebit.

Procesul formării cicatricei constă din urmatoarele etape:
1) Infl amaţie traumatică, epitelizarea plăgii- 2-7 zile.
2) Dezvoltarea ţesutului conjunctiv-de la a 4-a-6-a zi.
3) Formarea şi reconstruirea cicatricei se începe la a 10-a -14-a zi.
4) Stabilizarea cicatricei – de la câteva luni până la câţiva ani.
La etapele iniţiale ale formării cicatricei este foarte important ca perioada infl amaţiei traumati-

ce să fi e cât mai scurtă. Sensul biologic al acestei etape este curăţarea plăgii de microorganisme, de 
corpi străini şi de produsele dezintegrarii ţesuturilor. Finalizarea incompletă a acestui proces împie-
dică vindecarea. Epitelizarea joacă rolul principal în închiderea plăgilor superfi ciale şi în cicatrizarea 
per primam intentionem. Multiplele observări certifi că interacţiunea proceselor de epitelizare şi rege-
nerarea ţesutului conjuctiv. Ca răspuns la excitarea receptorilor epiteliului se secretă substanţe, care 
actionează asupra regenerării tegumentare (И.И. Афанасьева, В.И. Горячкина, Гистология, 2001). 
În acest scop se foloseşte lampa d’arcenvali, care creează impulsuri de frecvenţă  înaltă şi excită re-
ceptorii epiteliului.

Conform datelor din literatura ştiinţifi că (И.И. Афанасиева, Н.А.Юрина, 1999, В.В. Серов, 
1981), a fost folosit colagen  în formă de burete sau de peliculă pentru stimularea regenerării tegu-
mentare. Pelicula de colagen intensifi că reacţia macrofagală, atrage monocite în plagă, accelerează 
regenerarea şi joacă un rol de „crustă artifi cială” la prima etapă de regenerare. S-a stabilit că macrofa-
gii stimulează regenerarea şi rezorbţia cicatricelor. Pentru formarea cicatricei postoperatorii estetice 
este foarte important a stimula schimbul acizilor nucleici şi sinteza proteică. În acest scop indicăm 
pacienţilor administrarea acidului folic şi a vitaminei B12. Este deosebit de important  a utiliza aceste 
vitamine în scopul stimulării regenerării la pacienţii cu defi cit de acid folic şi de vitamina B12, care 
deseori apare în urma tratamentului îndelungat cu antibiotice în doze mari (se blochează sinteza aci-
dului folic în intestin, cauzată de perturbarea absorbţiei intenstinale).

Vitamina B12  participă la sinteza proteinelor (asigură activarea aminoacizilor şi includerea lor 
în proteine) şi a acizilor nucleici. Aceste procese sunt mai intensive în ţesuturile afl ate pe cale de 
regenerare. De aceea vitamina B12 se consideră stimulator de regenerare în general şi în hematopoie-
ză. Acidul folic se transformă în acid folinic şi în aşa formă aprovizionează sinteza bazelor purinice 
şi pirimidinice, care sunt necesare pentru sintezarea acizilor nucleici. Împreună cu vitamina B12 ele 
participă la transformarea aminoacizilor. Astfel, funcţiile vitaminelor B12 şi ale acidului folic se com-
pletează reciproc, ambele fi ind necesare pentru sinteza acizilor nucleici şi a proteinelor.

Pelicula de colagen intensifi că creşterea şi diferenţierea fi broblaştilor, producerea colagenului 
şi fi brinogeneza, infl uenţează asupra agregării trombocitelor care limitează factorul de proliferare a 
fi broblaştilor.

Vitamina B12 şi acidul folic sunt factori de creştere, necesari pentru hematopoieza normală. Vi-
tamina B12 activează sistemul de coagulare a sângelui, rezultatul căruia este adeziunea şi agregarea 
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trombociltelor →  trombarea vaselor (după traumă) → trombocitele elimină în spaţiul extracelular 
substanţe intracelulare, care intensifi că procesele de reparaţie a plăgii. 

Luând în considerare aceste date, noi propunem pentru stimularea regenerării tegumentare uti-
lizarea următorului mecanism: 

1. Stimularea hematopoiezei normale şi a metabolismului ţesutului conjunctiv cu vitamina B12 
şi cu acid folic. 

2. Folosirea peliculei de colagen pe suprafaţa plăgii cu scopul de a acumula monocite în plagă.
3. Excitarea receptorilor epiteliului cu ajutorul d’arsenvalizării, în vederea stimulării regenera-

rea tegumentare. 
Scopul studiului a fost cercetarea particularităţilor regenerării tegumentare în tratamentul plă-

gilor regiunii maxilofaciale, analiza efi cacităţii regenerării tegumentare prin indicarea vitaminelor 
B12 şi a acidului folic, excitarea receptorilor epiteliului cu lampa d’arcenvali şi folosirea peliculei de 
colagen.

Materiale şi metode. Pentru analiza rezultatelor utilizării vitaminoterapiei în tratamentul plăgi-
lor regiunii maxilofaciale au fost examinaţi pe parcursul anilor 2004-2006 20 de pacienţi cu plagi în 
regiunea feţei, având vârsta de 20-50 de ani. Raportul bărbaţi-femei este de 1:1. 

S-au studiat două loturi de pacienţi:
1) grupul de control – 10 pacienţi cu plăgi în regiunea maxilofacială fără reglarea regenerării 

tegumentare prin metoda propusă;
2) grupul de studiu – 10 pacienţi, la care a fost folosită metoda propusă.
 S-au utilizat  metode de control al vindecării plăgii: 
• Metode stiinţifi ce–fotografi ce de cercetare a plăgii la diferite etape.
• Metodele planimetrice de studiere a vitezei epitelizării plăgii sunt bazate pe analiza modifi cării 

suprafeţei plăgii într-o unitate de timp. În practica clinică  am folosit testul L.N. Popova (1942). Pe 
suprafaţa  plăgii se aplică o placă sterilă de celofan, pe care se marchează conturul plăgii. Desenul  se 
transferă pe hârtie milimetrică şi se calculează suprafaţă plăgii. Măsurarea se repetă peste o perioadă 
de timp şi se calculează procentul micşorării suprafeţei plăgii în timp de 24 de ore în raport cu rezul-
tatul precedent după formula:

                                                         
S = (S – Sn)*100 

            St 
,

unde S este suprafaţa plăgii la măsurarea precedentă; Sn – suprafaţa plăgii în timpul prezent; St 
– numărul de zile între măsurări.

• Metode de laborator: 
1) Analiza generală a sângelui.
Despre prezenţa şi pericolul complicaţiilor mărturisesc modifi cările în analiza generală a sân-

gelui – majorarea vitezei de sedimentare a eritrocitelor, leucocitoză cu diviere spre stânga a formulei 
leucocitare. În caz de evoluţie normală a procesului vindicării plăgii aceşti indici trebuie sa se norma-
lizeze la a 6-a - 7-a zi după operaţie.Un anumit rol în diagnostic îl are indicele Calif –Calif. Formula 
indicelui leucocitar ale intoxicaţiei (L II ) este:

LII = (4Mi +3Me +2Ne+ Seg)(Pl+1)
(L+Mo) (Eo + 1) 

,

unde Mi sunt mielocitele, Me – metemielocitele, Ne – nesegmentate, Seg – segmentate, Pl – ce-
lulele plasmatice, L – limfocitele, Mo – monocitele, Eo – eozinofi lele.

 În evoluţia   abortivă a perioadei postoperatorii L II este egal cu 0,6 + 0,09, dar dacă depăşeşte 
1,4, de regulă, indică dezvoltarea complicaţiilor. 

2) Examenul citologic, metoda examinării frotiului amprentei din plăgi după M.P. Pokrovskaia, 
M.S. Makarov (1942). Această metodă este relativ simplă şi permite a aprecia obiectiv dinamica  re-
generării plăgilor.
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Valoarea frotiului citologic din plagă constă în aceea că cu ajutorul lui este posibilă „selectarea” 
pe sticlă a celulelor mai puţin diferenţiate ale regeneratului, care nu sunt încă unite trainic intre ele şi 
cu substanţa de bază a ţesutului conjunctiv. Aceasta permite a studia celulele mai puţin diferenţiate ale 
straturilor superfi ceale ale plăgilor, care înlocuiesc defectul de ţesut. În preparat sunt elemente celula-
re din două straturi ale plăgii (leucocitar şi vascular), care constă, în fond, din elemente nediferenţiate 
ale ţesutului conjunctiv în diferite forme tranzitorii ale dezvoltării sale, care oglindesc adecvat dina-
mică regenerării reparatorii. Schimbările depistate în frotiu sunt determinate de stadiul regenerării şi 
pot fi  clasifi cate  ca unul din 6 tipuri de citograme:

1) Tipul necrotic – se caracterizează prin areactivitate celulară – preparatul contine detritus şi 
resturi de neutrifi le distruse.

2) Tipul degenerativ–infl amator–indică simptome neînsemnate ale reacţiei infl amatorii. Prepa-
ratul conţine un număr mare de microbi şi de neutrofi le. 

3) Tipul infl amator–prezintă procesul care decurge normal. Neutrofi lele au rate de 85 – 95%, 8 
– 12% revin macrofagilor şi poliblaştilor.

4) Tipul de citogramă infl amator–regenerator. 
5) Tipul regenerator–infl amator în funcţie de predominarea componentelor. Numărul de neutro-

fi le se micşorează până la 60 – 70%. 25 – 30% de celule sunt poliblaşti (macrofagi liberi). Creşterea 
numărului lor caracterizează procesul de curăţare a plăgii. 

6) Tipul regenerator-caracterizează evoluţia celei de-a doua faze a procesului de regenerare.
Predomină, în mare măsură, celulele tinere ale ţesutului granulos pro- şi fi broblaşti, macrofagi, 

endoteliu, poliblaşti. Numărul de neutrofi le se micşorează până la 40 – 50%. Concomitent decurge 
procesul de epitelizare marginală.

Rezultatele citogramelor se citesc după următorul formular de laborator (М.И. Кузин, 
П. Костючок, Рана и раневая инфекция, 1990):

Nr. Elemente celulare Fază de infl amaţie Fază de regenerare
I II III IV V VI

1. Numarul leucocitelor în 
câmp

45 + detri-
tus

127 138 49 37 6

2. Distrucţia leucocitelor 100 95 68 58 55 71
3. Componenţa celulară, %
4.  - neutrofi le 87 86 91 78 64 46
5.  - eozinofi le 0,8 0,3 0,1 0,026 0,13 0,13
6.  - limfocite 0,1 1,6 1,7 2,9 5,75 6,1
7.  - monocite - - 0,004 - 0,34
8.  - poliblaşti 1,4 4,2 4,4 13,8 16,9 21,8
9.  - macrofagi 0,13 2,6 1,55 4,6 9,2 15,25
10.  - fi broblaşti - - 0,2 0,9 3,04 8,87
11.  - celule plasmatice - - 0,038 0,0399 0,07 0,37
12.  - endoteliu - 0,06 - - 0,48 0,45
13.  - epiteliu - 0,06 - - - -

Rezultate şi discuţii. Pentru accelerarea proceselor de regenerare tegumetară în tratamentul 
plăgilor din regiunea maxilofacială  am folosit la 10 pacienţi cu vârsta de 20–50 de ani. D’arsenvali-
zarea locală a fost efectuată la etapa iniţială a formării cicatricei, numită faza de infl amaţie traumatică 
sau de epitelizare a plăgii.

Epeteliul are capacitatea de a stimula dezvoltarea ţesutului conjunctiv. Efectele terapeutice ale  
metodei respective sunt următoarele:

- spasmolitic;
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- stimulează trofi citatea;
- antiinfl amator;
- bactericid.
D’arsenvalizarea locală are o infl uenţă terapeutică pe sectoare separate ale capului şi gâtului 

pacientului prin imitarea impulsurilor de curent alternativ de frecvenţă medie şi de tensiune înaltă. 
Impulsurile provoacă excitarea segmentelor terminale ale fi brelor nervoase ale pielii, ceea ce duce la 
modifi carea excitabilităţii lor şi la activarea microcirculaţiei (prin mecanismul refl ex axonic).

În grosimea epidermului se găsesc celulele Merkel cu funcţie tactilă, în citoplasma carora există 
granule nucleate, care conţin unii factori de creştere epidermică,  precum  Bombezinul, VIP, Enche-
falina şi alte substanţe de tip hormonal. Se consideră că celulele Merkel participă la stimularea rege-
nerării epidermului şi la reglarea tonicităţii vaselor dermale. Sub infl uenţa d’arsonvalizării locale se 
excită celulele Merkel, care elimină factorii de creştere a epidermului.

Pentru aceste proceduri am folosit aparatul portativ „Corona”, care este înzestrat cu o trusă cu 
opt electroade vidate de diferite confi guraţii, dintre care mai mult am folosit electrodul în confi guraţie 
de ciupercă:

Metodă: Impulsurile de curent cu frecvenţă medie se apropie de tegumentele locoregionale prin 
electrodul condensator. În timpul procedurii se poate varia frecvenţa: mică, medie, înaltă.

 Există două metode de folosire a d’arsonvalizării: 
1. Metoda labilă de contact frecvenţă mică şi contact neîntrerupt al electrodului cu pielea bol-

navului.
2. Metoda la distanţă – frecvenţa creşte, iar electrodul se îndepărtează de la suprafaţa pielii. 
În această metodă factorul activ este „descărcarea în scânteie” pe suprafaţă pielii prin micro-

unde electrice. Sub acţiunea descărcării electrice în piele se formează focare de micronecroză, care 
stimulează fagocitoza şi eliminarea substanţelor biologic active (heparină, prostoglandine, citochine) 
şi a mediatorilor (histamină), iar apoi a inhibitorilor acestor substanţe.

Deplasându-se în patul microcirculator, produşii dezintegrării moleculelor proteice stimulează 
mecanismele umorale secundare ale imunităţii şi activează procesele trofi ce în ţesuturile adiacente. 
Excitarea puternică a fi brelor nervoase amielinice ale pielii (c-fi bre) duce la blocarea conductibilităţii 
şi la limitarea fl uxului impulsurilor aferente din focarul de dureri. „Descărcarea în scânteie” provoacă 
distrugerea membranelor microorganismelor şi moartea lor. Acest efect se potenţează cu oxid de azot 
şi cu ozon, care se elimină prin d’arsonvalizarea locală.

În ambele metode electrodul se mişcă uşor în regiunea de acţiune. Pentru îmbunătăţirea alunecă-
rii electrodului pe piele, înainte de procedură se prelucrează cu talc, iar electrodul se şterge cu alcool. 
Durata unei proceduri este de 10 min. Durata tratamentului presupune efectuarea a 10-15 proceduri.

 Vitamina B12 se produce numai de către microorganismele din fl ora normală a intestinului gros 
al omului. Pereţii gastrici şi duodenul conţin o substanţă specială (mucopolizaharida), care, legându-
se cu vitamina B12 , determină absorbţia în patul sangvin. 

 Acidul folic se găseşte în frunzele plantelor. În componenţa acidului folic intră: pteridina, acizii 
glutamic şi paraaminobenzoic. Prin alimentarea normală omul obţine un surplus de acid folic. În afară 
de aceasta în cantităţi semnifi cative acidul folic se sintetitează de către microfl ora intestinală. Numai 
în timpul deprimării microfl orei la tratamentul cu antibiotice şi la dereglarea procesului de absorbţie 
în cazuri de afectare a intestinului subţire se observă defi cit de această vitamină.

Luând în considerare faptul că alimentaţia omului nu este, de obicei, sufi cientă, adăugător se 
recomandă vitamina B12 şi acidul folic, care sunt factori de creştere, necesari pentru hematopoieza 
normală. Vitamina B12 activează sistemul de coagulare a sângelui, rezultatul căruia este  agregarea 
trombociltelor →  trombarea vaselor (după traumă) → trombocitele elimină în spaţiul extracelular 
substanţe intracelulare, care intensifi că procesele de reparaţie a plăgii. 

Pentru formarea cicatricei postoperatorii estetice este foarte important a stimula schimbul acizi-
lor nucleici şi sinteza proteică. În acest scop indicăm pacienţilor acidul folic şi vitamina B12. Aceste 
vitamine trebuie utilizate în scopul stimulării regenerării la pacienţii cu defi cit de acid folic şi de 
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vitamina B12, care deseori apare în urma tratamentului îndelungat cu antibiotice în doze mari (se blo-
chează sinteza acidului folic în intenstin, cauzată de perturbarea absorbţiei intenstinale).

Vitamina B12  participă la sinteza proteinelor ( asigură activarea aminoacizilor şi includerea lor în 
proteine) şi a acizilor nucleici. Acest proces se desfăşoară mai intensiv în ţesuturile afl ate pe cale de 
regenerare. De aceea vitamina B12 se consideră stimulator de regenerare şi în hematopoieză. 

Acidul folic se transformă în acid folinic şi în aşa formă aprovizionează sinteza bazelor puri-
nice şi pirimidinice, care sunt necesare pentru sintetizarea acizilor nucleici. Impreună cu vitamina 
B12 el participă la transformarea aminoacizilor. Astfel, funcţiile vitaminelor B12 şi ale acidului folic 
se completează reciproc, ambele fi ind necesare pentru sinteza acizilor nucleici şi a proteinelor. Se 
indică tratament în comprimate cu doza de 0,01, 0,03 o dată sau de 3 ori pe zi timp de 3-4 săptă-
mâni. 

Acoperirea plăgii cu pelicula de colagen după suturare asigură o hidratare sufi cientă în perioada 
epitelizării, ca rezultat având loc migrarea superfi cială şi mai rapidă a celulelor epiteliale. Plăgile 
care sunt acoperite cu peliculă de colagen regenerează fără semne de infl amaţie şi fără crustă. Plaga 
asemănătoare, supusă uscării la aer, necesită pentru regenerare cel puţin de 1,5-2 ori mai mult timp şi 
lasă adânciri din cauza plasării epiteliului sub crustă.

Concluzii
1. Mecanismul regenerării tegumentare nu este studiat sufi cient. La bază regenerării tegumen-

tare stă interacţiunea proceselor de epitelizare şi de regenerare  a ţesutului conjunctiv. Ca răspuns la 
excitanţii senzitivi ai epiteliului se elimină factori, care acţionează asupra regenerării tegumentare. 
În acest scop se foloseşte d’arsenvalizarea locală. Pentru stimularea schimbului acizilor nucleici şi a 
sintezei proteice se indică vitamina B12 şi acidul folic. Pelicula de colagen intensifi că creşterea şi dife-
renţierea fi broblaştilor, producerea colagenului şi fi brilogeneza, infl uenţează agregarea trombocitelor, 
care elimină factorul de proliferare a fi broblaştilor.

2. Pe bază rezultatelor examinărilor prin metode clinice, fotografi ce şi de laborator s-a constatat 
că în cazurile când este utilizată metoda propusă, vindecarea plăgii este mai efecientă în comparaţie 
cu cazul pacienţilor din grupul de control.
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Rezumat
Reglarea regenerării tegumentare prin folosirea d’arsonvalizării locale la etapele iniţiale de forma-

re a cicatricei este foarte importantă în tratamentul plăgilor regiunii maxilofaciale. Descărcărea electrică 
provoacă distrugerea membranelor microorganismelor şi moartea lor, în piele se formează focare de 
micronecroză, care stimulează fagocitoza şi eleminarea substanţelor biologic active. Pentru formarea ci-
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catricei postoperatorii estetice este foarte importantă stimularea schimbului acizelor nucleici şi sintezei 
proteice. Pelicula de colagen reglează regenerarea tegumentară în regiunea maxilofacială.

Summary
The regulation of tissular regeneration in the maxillofacial wounds treatment by the use of 

local d`arsonvalization in an infant state of cicatrices formation is very important. Electric discharges 
promote microorganisms’ membrane rupture and cause their expiration. Micronecrosis focuses are 
formed in skin which stimulates phagocytosis and elimination of biologically active substances. The 
usage of vitamins with the object to stimulate the regeneration and appearance of esthetic cicatrix 
is very important during the treatment of the wounds. The application of the collagen in the pellicle 
form for stimulation of tegumentary regeneration during the treatment of patients with maxillofacial 
region wound.

 РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И СТРУКТУРА АНОМАЛИЙ ПРИКУСА 
I КЛ. ANGLE У ВЗРОСЛЫХ

В. Григориев, докторант, Кишинeвский Государственный Университет Медицины и 
Фармации им. Н. Тестемицану

Распространенность патологий прикуса I Кл. Энгля достаточно велика. Так Garliner 
(1990), исследуя детей в возросте 5-15 лет, установил, что 65% из них можно отнести к лицам 
имеющим данную патологию. Долг  исследуя детей 11-12 лет отмечает частоту в 63%, в то вре-
мя как Фостер и Day у детей той же возрастной категории определили аномалии прикуса I Кл. 
Энгля в 44,3% случаев (1990). В Румынии в различных регионах, разными авторами, получены 
следующие данные: 41,9% (Schapira); 46,7%(Câmpeanu и соавторы); 40% (Boboc).

Распространенность исследуемой патологии у детей разного возраста различна, так как с 
возрастом срабатывает механизм саморегулирования. Это подтверждают исследования Dragoş 
Stanciu и Valentina Scântei-Dorobăţ (1991). Так, у детей в возрасте 8-9 лет скученность зубов 
отмечается в 30-40%, а в 14 лет, всего 10-20% случаев. В Республике Молдова по данным 
Л. Памужак, В. Трифан, Е. Виноградова (2001) аномалии I Кл. Angle составляют 39% общего 
числа зубочелюстных аномалий.

Упомянутые данные были получены у детей, но многие из них не обращаются за помо-
щью в этом возрасте, а из числа обратившихся, по данным Г. Шиловой (1971), 37,8% прерыва-
ют ортодонтическое лечение, не завершив его. Таким образом, получается несбалансирован-
ная окклюзия, которая может осложнять течение патологии.

К сожалению, в доступной нам литературе мы не обнаружили данных о распростра-
ненности I Кл. Angle у взрослых, поэтому мы решили провести собственное исследование 
данной проблемы на базе научной лаборатории кафедры ЧЛХ и „Clinica stomatologică prof.
D.Şcerbatiuc” SRL. В основу работы была положена следующая классификация, предложенная 
Dragoş Stanciu и Valentina Scântei-Dorobăţ, которая, на наш взгляд, наиболее полно отображает 
всю гаму аномалий, относящихся к I Кл. Angle.

Клинические формы I Кл. Angle:
1. Дентоальвеолярные нарушения (скученность, диастемы, тремы).
2. Аномалии в вертикальной плоскости (открытый и глубокий прикусы).
3. Аномалии в сагиттальной плоскости (обратное перекрытие).
4. Аномалии в трансверсальной плоскости (обратный и лингвализованый (прикус).
5. Аномалии зубов:
- числа (анодонтия, плейодонция).
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- объемы (микро- и макродонтия).
- формы (конусные зубы, Моссера, Тюрнера, Хотчкинсона и т.д.).
- позиции: сагитальные (вестибулооропозиция, мезиодистопозиция). Трансверсальные 

(вестибулооропозиция, мезиодистопозиция); вертикальные (инфрапозиция, супрапозиция).
- положения (эктопия, транспозиция, инклюзия, гетеротопия).
- структуры (гипоплазии).
- нарушения ритма (позднее или ранее прорезывание).
Цель исследования. Выяснить распространенность аномалий I Кл. Angle среди взрослых. 
Материалы и методика. Исследование проводилось на базе научной лаборатории кафе-

дры Челюстно-Лицевой Хирургии Кишиневского Государственного Университета Медицины 
и Фармации им. Н.Тестемицану и «Clinica stomatologică а prof. D.Şcerbatiuc». В исследовании 
приняли участие 1005 первичный пациент в возрасте от 18-35 лет, так как в более старшем воз-
расте чаще идет речь о деформациях, ввиду различных причин, нежели об аномалиях. Иссле-
дование проводилось в течение всего 2006 года. Нами были разработаны специальные карты 
статистического учета, куда вносились данные каждого первичного пациента, попадающего в 
интересующую нас возрастную группу. Мы регистрировали возраст пациента, пол и наличие 
или отсутствие аномалий прикуса I Кл. Angle. При обнаружении интересующей патологии 
вносились данные о ее конкретной разновидности, согласно выше представленной классифи-
кации (группа №1). Лица, имеющие ортогнатический прикус или другие аномалии статиче-
ской окклюзии, были включены в одну группу, названную нами: «Люди, не имеющие анома-
лий I Кл. Angle» (группа №2). К 3 группе были причислены пациенты, у которых невозможно 
определить наличие или отсутствие аномалий прикуса  I Кл. Angle, ввиду отсутствия передних 
зубов, наличия протезов во фронтальном участке, а так же лица с тотальной и субтотальной 
адентией. Полученные данные были подвергнуты статистической обработке, что позволило 
провести анализ встречаемости и структуру исследуемой патологии среди взрослых.

Результаты и их обсуждения. Нами было клинически обследовано 1005 первичных па-
циентов (627ж. – 62,4% и 378м. – 37,6%) в возрасте от 18-35 лет (ср. возраст составил 27,5 
лет: 27,3 ж. и 27,6 м. лет). У 462 – (45,9% ), из них 9303 ж. и 159 м., относящихся к 1 группе, 
обнаружены аномалии    

I кл. Angle. Ко 2 группе были причислены 507 обследованных (303 ж. и 204 м.). Их доля 
составила 50,4% от общего числа пациентов. В 3-ю группу были включены 36 пациентов (21 
ж. и 15 м.), их составная часть равна 3,7%. Для наглядности полученной информации была со-
ставлена круговая диаграмма (рисунок 1).

1 
2 
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Рисунок 1. Распространенность аномалий I Кл. Angle среди взрослых пациентов:
                                                   1 кв. – группа №1 (45,9%).
                                                   2 кв. – группа №2 (50,4%).
                                                   3 кв. – группа №3 (3,7%).

Анализируя полученные данные видно, что достаточно большое количество взрослого 
населения (45,9%) имеют аномалии прикуса  I Кл. Angle. Учитывая тот факт, что во 2 группу 
были включены пациенты с другими аномалиями прикуса и с ортогнатическим прикусом, с 
уверенностью можно сказать, что большая часть обследованных пациентов имеет интересую-
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щую нас патологию различной степени выраженности. Причем рассматривая структуру ано-
малий I Кл. Angle, согласно указанной классификации, мы обнаружили, что наиболее часто 
встречается скученность зубов – 324 пациента (210 ж. и 114 м.) – что составляет 70% из всей 
патологии фронтального участка зубных дуг и 32,2% от общего числа обследованных паци-
ентов. На втором месте стоят диастемы, тремы и их комбинации – 84 человека (57 ж. и 27 м.) 
– это 8,4% от общего числа исследуемых и 18,4% пациентов, относящихся к группе №1. Дру-
гие виды аномалий I Кл. Angle встречаются значительно реже и составляют 11,6% из людей с 
изучаемой патологией (54 пациента) (рисунок 2).
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Рисунок 2. Структура аномалий  I Кл. Angle у обследованных пациентов: 
   1 кв. – скученность (70%).
   2 кв. – диастемы, тремы и их комбинации (18,4%).
      3 кв. – другие разновидности аномалий I Кл. Angle (11,6%).

Описывая данную патологию нельзя не упомянуть об осложнениях, которые могут воз-
никать при наличие изучаемой группы аномалий прикуса. Собирая информацию, мы пришли 
к выводу, что наиболее часто сопровождается осложнениями скученность зубов. При данной 
клинической ситуации чаще встречается кариес в 36,1 % и парадонтит в 9,3 %. При других 
видах аномалий I Кл. Angle осложнения встречаются значительно реже.

Выводы
1) Аномалии I Кл. Angle занимают ведущую позицию среди патологий прикуса у взрос-

лых.
2) Самой распространенной патологией во фронтальном участке зубного ряда является  

скученность зубов.
3) Лечение изучаемой патологии, помимо основной цели, является профилактикой воз-

можных осложнений.                                     
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Rezumat
Articolul prezintă date obţinute în urma cercetărilor efectuate la 1005 pacienţi în vârstă de 18- 35 

de ani. La 45,9% au fost evidenţiate anomalii ocluzale de clasa I Angle, la 50,4% nu a fost observată 
o astfel de patologie şi la 3,7% nu se poate descoperi prezenţa sau lipsa acestei patologii. Cercetarea 
dată ne-a permis efectuarea analizei răspândirii deformării ocluzale în partea frontală şi a structurii 
acesteia.  

Summary
The article presents the dates received when investigated 1005 patients at the age between 18 

and 35 years. 45,9% of them have the I cl. Angle anomalies of bite. 50,4%  don’t have such anomalies 
and at 3,7% of this patients is diffi cult to fi nd this pathologies or may be they don’t even have it. This 
research allowed making the analysis of the frontal bite anomaly’s prevalence and its structure. 

PRINCIPIILE TRATAMENTULUI CONSERVATOR AL COXARTROZEI

Gheorghe Croitor1, dr. în medicină, conf.univ., Mihail Darciuc1, dr. în medicină, conf.
univ., Corina Moraru2, dr. în medicină, conf.univ.,  Alexandru Beţişor1, asist.univ., 
Alexandru Gherghelijiu3, medic traumatolog, Rodica Croitor1, doctorand, Catedra 
Traumatologie, Ortopedie şi Chirurgie de Campanie, USMF „Nicolae Testemiţanu”1, 
Catedra Sănătate publică  şi Management „Nicolae Testemiţanu”2, USMF „Nicolae 

Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă3 

Principiile de tratament al coxartrozei sunt axate pe recomandările Colegiului American de Re-
umatologie (ACR), ale Ligii Europene de combatere a reumatismului (EULAR) şi ale Asociaţiei 
Chirurgilor Ortopezi din SUA (AAOS). Conform acestor recomandări, managementul coxartrozei 
include 3 paşi, care trebuie urmaţi, indiferent de stadiul evolutiv al maladiei, în ordine succesivă, de la 
simplu la compus, trecând la următorul pas, dacă răspunsul curativ la măsurile curente este neadecvat 
[1,2,3].

Pasul 1 reprezintă terapia nemedicamentoasă, pasul 2 include terapia medicamentoasă şi pasul 
3 constituie tratamentul chirurgical. 

Materiale şi metode. Pe parcursul anilor 2001–2005, în serviciul de ortopedie-traumatologie 
al Spitalului Clinic Municipal de Urgenţă Chişinău, de tratament conservator (nemedicamentos şi 
medicamentos) au benefi ciat 251 de pacienţi cu coxartroză de diferite grade şi etiologie. S-au afl at la 
evidenţă 106 (42,23%) bărbaţi şi 145 (57,27%) de femei, la care a fost înregistrată patologia a 375 de 
şolduri, în 124 (49,40%) de cazuri afecţiunea fi ind bilaterală. Numărul pacienţilor incluşi în studiu, 
care au benefi ciat de  tratament conservator, repartizarea cazurilor pe anii tratamentului şi durata me-
die de spitalizare sunt prezentate în tab. 1.

Tabelul 1
Repartizarea pacienţilor cu coxartroză, trataţi conservator  în funcţie 

de anul tratamentului şi de durata de spitalizare

Anul tratamentului Numărul
de cazuri

Durata medie
de spitalizare (zile) Variaţia Dev Std 

2001 21 8,8571 33,7286 5,8076
2002 24 6,3750 4,8533 2,2030
2003 38 6,8889 10,1016 3,1783
2004 71 7,9155 10,4785 3,2370
2005 97 8,6392 8,4622 2,9090

În total 251 7,7351 15,5248 3,4669
Din tab. 1 se observă o creştere continuă a numărului de pacienţi cu coxartroză, spitalizaţi pen-
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tru tratament conservator. Aceasta se datorează, în mare măsură, trecerii medicinei naţionale la siste-
mul de asigurare obligatorie, care permite accesul la asistenţa medicală al păturilor social vulnerabile, 
dintre care fac parte şi majoritatea pacienţilor cu afecţiuni ale articulaţiilor coxofemurale.

Analiza cazurilor de coxartroză tratate conservator în funcţie de vârstă şi de sex a demonstrat o 
prevalenţă a coxartrozei la grupele cu vârsta de la 41 la 60 de ani, cu o frecvenţă majoră a maladiei la 
sexul feminin. La grupul cu vârsta după 60 de ani s-au înregistrat doar 39 de cazuri (15,54%), iar cu 
vârsta după 80 de ani – un singur caz. Aceste date denotă o tendinţă spre întinerirea coxartrozei în ţara 
noastră, în comparaţie cu datele din literatura de specialitate, potrivit cărora majoritatea pacienţilor 
au vârsta de peste 60 de ani [6]. 

Conform etiologiei, coxartroza primară a fost depistată în 86 (34,26%) de cazuri, cea displazică 
în 74 (29,48%) de cazuri, coxartroza posttraumatică în 62 (24,70%) de cazuri, consecinţele NACF în 
18 (7,17%) cazuri, celelalte tipuri etiologice (4,39%) fi ind întâlnite mult mai rar. Afecţiunea bilaterală 
a articulaţiilor coxofemurale a fost întâlnită în 124 (49,40%) de cazuri, cu o prevalenţă la pacienţii 
cu coxartroză idiopatică (54 de cazuri – 43,2%) şi displazică (52 de cazuri – 41,6%). Bilateralitatea 
a fost semnalată mai frecvent la sexul feminin (87 de cazuri – 69,6%) în coxartrozele displazice şi 
în cele idiopatice. La bărbaţi, afecţiunea bilaterală a fost mai frecventă în grupul celor cu coxartroză 
– consecinţă a NACF (9 cazuri – 7,2%).

După timpul scurs de la apariţia primelor simptome, am constatat că o durată mai mică a ma-
ladiei a fost înregistrată la persoanele cu coxartroză idiopatică şi posttraumatică, pe când la cele cu 
coxartroză displazică, cu consecinţe ale maladiei Pertes, ale afecţiunilor septice şi infl amatorii, durata 
maladiei a fost  mai mare. Repartizarea pacienţilor cu coxartroză, trataţi conservator în funcţie de 
factorul etiologic al maladiei şi de durata manifestărilor clinice, este indicată în tab. 2.

Tabelul 2 
Repartizarea pacienţilor cu coxartroză, trataţi conservator în funcţie 

de durata manifestărilor clinice şi de factorii etiologici
Durata (ani) Displ. Idiop. Infl amat. NACF Pertes Posttr. Septic În total

<1 2 10 0 0 0 7 0 19
2 – 5 2 27 0 6 0 30 0 65
6 – 10 19 25 0 7 1 12 0 64
11 – 15 10 7 0 1 2 1 0 22

> 15 40 17 1 4 4 12 3 81

În total 73
(29%)

86
(34%)

1
( 0,4%  )

18 
(7,5%)

7 
(2,9%)

62
 (24,9%)    

3 
(1,2% )   251

Conform gravităţii leziunilor articulare (apreciate după stadializarea Severin), 15 şolduri au fost 
apreciate ca având o coxartroză de gradul I, 130 de şolduri – de gradul II, 131 de şolduri – de gradul 
III şi 99 de şolduri – de gradul IV. 

La momentul internării, potrivit scorului Merle D’Aubigne [4], în 1,8% cazuri funcţionalitatea 
şoldului a fost apreciată cu 17 puncte (foarte bună), în 9,1% cazuri cu 16 puncte (bună), în 22,5% ca-
zuri cu 13 – 15 puncte (relativ bună), în 33,3% cazuri cu 9 – 12 puncte (mediocru) şi la 33,3% pacienţi 
funcţionalitatea şoldului a fost apreciată cu mai puţin de 9 puncte (nesatisfăcător). Nivelul excelent al 
funcţionalităţii şoldului (18 puncte) nu a fost determinat.

Luând în considerare gradul afecţiunii articulare şi gradul de păstrare a funcţionalităţii şoldului, 
putem menţiona că la aproximativ ½ din pacienţi, din cauza lipsei posibilităţilor pentru tratament 
chirugical, în primul rând, pentru artroplastie totală de şold, tratamentul conservator a fost efectuat la 
un grad avansat al afecţiunii. 

În studiul nostru, metodele de tratament al coxartrozei s-au perfectat continuu, atât în baza date-
lor din literatura de specialitate, cât şi a experienţei proprii. Aceste metode au fost divizate în metode 
de tratament conservator şi de tratament chirurgical. Tratamentul conservator a inclus tratamentul 
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nemedicamentos şi medicamentos. Tratamentul chirurgical este reprezentat de osteotomii femurale 
proximale, artrodeze şi artroplastii ale şoldului. 

De menţionat faptul că o dată cu trecerea la medicina prin asigurare şi cu crearea noilor standar-
de de asistenţă medicală, a fost simplifi cat tratamentul conservator al coxartrozei. Conform standar-
delor existente, tratamentul medicamentos al coxartrozei este redus la 20 de supozitoare Diclofenac, 
20 de pastile Diazepam, vitaminele B1, B6 şi B12 şi 2-3 blocade intraarticulare cu Lidocaină de 2%. 
Potrivit cerinţelor contemporane, această schemă terapeutică nu are la bază nici un concept patoge-
netic şi necesită de a fi  revăzută. 

Majoritatea pacienţilor internaţi în clinică au fost consultaţi de către medicul fi zioterapeut şi de 
instructorul pentru gimnastica curativă, pentru coordonarea tratamentului nemedicamentos.

Tratamentul fi zioterapic a inclus electroforeza cu novocaină, undele ultrascurte, lasero- şi mag-
netoterapia, toate având un caracter empiric. Pe parcursul ultimilor ani, în clinica insistent sunt apli-
cate principiile termoterapiei. Căldura are efi cacitate în atenuarea durerii şi în reducerea contracturii 
musculare, dar la unii pacienţi, în special în prezenţa infl amaţiei locale acute, aplicarea căldurii poate 
acutiza coxalgiile. În aceste cazuri, pacienţilor li se recomandă aplicarea în regiunea şoldului a unei 
pungi reci sau masajul local cu gheaţă.

În menţinerea mobilităţii articulare rolul principal îi revine kinetoterapiei, care asigură tonifi erea 
musculaturii periarticulare şi profi laxia sau înlăturarea poziţiilor vicioase ale şoldului. 

Principalele programe de exerciţii recomandate pacientului cu coxartroză şi efectuate în clinica 
noastră sunt: 

- pacientul în decubit dorsal, fl ectează şoldul bolnav, cu/şi fără fl exie de genunchi, eventual, 
pentru accentuarea fl exiei, cu ajutorul mâinilor îşi trage spre piept genunchiul;

- pacientul din decubit dorsal îşi ridică trunchiul în poziţie verticală, apoi prin aplecarea aces-
tuia deasupra coapselor forţează fl exia coxofemurală;

- din decubit dorsal, pacientul execută abducţii ample ale şoldului cu membrul inferior întins 
sau cu genunchiul fl ectat;

- pacientul în decubit dorsal, cu membrele inferioare întinse, execută rotaţii interne şi externe 
ale membrului afectat; 

- în decubit dorsal, pacientul îşi ţine cu mâinile coapsa sănătoasă fl ectată la piept: kinetotera-
peutul face o priză la nivelul condililor femurali şi execută rotaţia internă şi abducţia;

- pacientul în decubit ventral, pe pat înalt sau pe o masă, cu bazinul la marginea acesteia, exe-
cută extensii ale coapsei de partea bolnavă, cu genunchiul fl ectat la 90° şi apoi cu gamba în extensie. 
La începutul tratamentului şi în stadiile avansate ale maladiei, este preferabil ca instructorul să ajute 
la efectuarea acestei mişcări;

- decubit ventral, genunchiul omolog şoldului afectat va fi  fl ectat la 90°. Pacientul încearcă 
aplecarea gambei în afară (rotaţie internă a şoldului) sau spre interior (rotaţie externă a şoldului). Este 
indicat ca aceste mişcări să fi e asistate la început de instructorul de gimnastică curativă;

- din poziţia “4 labe” pacientul îşi apleacă trunchiul înainte, forţând fl exia coxofemurală.
- din decubit lateral pe partea sănătoasă, se execută fl exii şi extensii forţate ale şoldului de dea-

supra;
- din decubit lateral pe partea sănătoasă, se ridică cât mai sus (abducţie) membrul inferior afec-

tat;
- pacientul în decubit lateral pe partea sănătoasă face extensia coapsei în timp ce kinetoterapeu-

tul împinge înainte bazinul;
- pedalarea pe bicicletă; dacă nu este posibil se execută bicicleta din decubit dorsal.
Pentru menţinerea puterii muşchilor periarticulari şi asigurarea unui mers echilibrat, este nece-

sară tonifi erea musculară, care vizează următoarele grupe musculare:
- abductorii şoldului;
- extensorii şoldului;
- rotatorii interni ai şoldului;
- extensorii genunchiului.
Cele mai răspândite exerciţii de tonifi ere musculară sunt:
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- pacientul în decubit heterolateral, cu şoldul afectat deasupra, membrul inferior sănătos fi ind 
cu şoldul şi glezna fl ectate, iar cel bolnav - în extensie. Pacientul inspiră adânc şi ridică cât mai mult 
posibil membrul afectat (abducţie), îl menţine 3-5 sec. la nivelul maxim atins, apoi îl coboară foarte 
încet şi expiră. După o odihnă de câteva secunde, acest exerciţiu se repetă până la oboseală. În cazul 
în care forţa abductorilor permite, se adaugă o greutate adecvată pe gambă la 1/3 distală a acesteia sau 
exerciţiile se efectuează cu rezistenţa instructorului, care poate fi  aplicată la nivelurile genunchiului, 
gambei sau piciorului;

- pacientul în decubit dorsal efectuează contracţii izometrice ale abductorilor -  încercări de a 
realiza abducţia şoldului împotriva unei rezistenţe imobile, coordonând contracţiile şi relaxările cu 
inspiraţia şi expiraţia;

- realizarea “triplei extensii”: pacientul în decubit dorsal, cu fl exie în articulaţiile coxofemurală, 
genunchiului şi gleznei; kinetoterapeutul se opune mişcării “triplei extensii”;

- pacientul în decubit ventral, culcat cu trunchiul pe o masă, bazinul afl ându-se la marginea me-
sei, având prinse de gleznă greutăţi de 0,5 kg sau de 1,0 kg, efectuează extensia şoldului cu/sau fără 
fl exia genunchiului;

- pacientul în decubit dorsal, cu membrele inferioare întinse; membrul inferior afectat este în 
rotaţie externă, cu piciorul în eversie. Kinetoterapeutul face priză cu o mână pe faţa internă a ante-
piciorului, iar pacientul execută o inversie cu fl exie plantară, continuând apoi cu rotaţia internă a în-
tregului membru;

- pacientul în decubit dorsal cu gambele atârnând la marginea mesei, piciorul de partea afectată 
se aşează pe coapsa sănătoasă, astfel încât şoldul este în fl exie - abducţie - rotaţie externă: kinetote-
rapeutul ia priză pe faţa internă a genunchiului, iar pacientul “luptă” contra încercării acestuia de a 
deplasa genunchiul în afară;

- pacientul în decubit dorsal, cu genunchiul membrului afectat extins, ridică membrul inferior 
spre verticală; pe gambă, în treimea distală, se ataşează greutăţi progresive;

- pacientul în ortostatism se ţine cu mâinile de bară sau de perete, cu piciorul membrului infe-
rior afectat, plasat pe o treaptă cu înălţimea de 10 – 15 cm, ridică greutatea corpului pe treaptă. 

Un rol important în profi laxia şi tratamentul poziţiilor vicioase, în afară de exerciţii, le revine 
posturilor, ce au caracter preventiv în stadiul iniţial, sunt corectoare în stadiul evolutiv, dar deseori 
sunt inutile în stadiul fi nal, când apar schimbări severe ale suprafeţelor articulare. Luând în considera-
re faptul că prin mecanismele sale patogenetice coxartroza are tendinţa de a instala poziţii vicioase ale 
şoldului, de fl exie, abducţie şi rotaţie externă, care agravează disfuncţionalitatea membrului bolnav, 
posturile trebuie îndreptate spre profi laxia şi corecţia acestor vicii.

Au fost utilizate şi sunt recomandate următoarele posturi.
1) Pentru evitarea poziţiei de fl exie: 
- pacientul în decubit ventral, pe o suprafaţă dură, eventual cu un sac de nisip pe sacru şi o pernă 

mică sub genunchi;
- pacientul în decubit dorsal, cu o pernă sub fese, şoldul afectat întins (eventual cu sac de nisip 

pe genunchi), iar celălalt în fl exie maximă (cu genunchiul la piept);
- pacientul în decubit dorsal, cu partea afectată la marginea patului, lăsând membrul inferior să 

atârne în jos.
2) Pentru evitarea poziţiei de abducţie:
- pacientul în ortostatism se străduie să menţină picioarele îndepărtate;
- în clinostatism şi în timpul somnului, între picioare se plasează o pernă sau un sul din poli-

uretan, pentru a menţine picioarele îndepărtate;
3) Pentru evitarea rotaţiei externe:
- pacientul, şezând în genunchi pe podea, cu gambele fl ectate rotate extern, în aşa fel ca tălpile 

să se afl e în afara coapselor;
- pacientul, şezând pe un scaun cu picioarele pe podea şi genunchii apropiaţi unul de altul, tinde 

să plaseze picioarele cât mai în afara scaunului;
- uneori, în timpul somnului, pot fi  folosite suporturi pentru picior şi gambă, confecţionate din 

materiale termoplatice, ca nişte jgheaburi cu două susţinătoare laterale, care obligă membrul inferior 
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să rămână în poziţie anatomică (picior cu degete spre zenit), blocând tendinţa spre rotaţie externă 
(picior cu degete spre exterior). 

Tratamentul medicamentos al coxartrozei a avut drept scop înlăturarea sindromului algic, de-
contracturarea medicamentoasă a articulaţiei, stoparea proceselor catabolice din cartilajul articular şi 
ameliorarea proceselor anabolice [5].

În scopul ameliorării sindromului algic, pe parcursul timpului au fost utilizate diferite grupe 
de preparate, aşa ca aspirina, analgina, paracetamolul, midocalmul şi AINS. Conform standardelor 
existente, în majoritatea cazurilor pacienţilor li s-a administrat Diclofenac 75 mg şi numai în cazuri 
unice au fost indicaţi inhibitorii selectivi ai ciclooxigenazei II (misulid sau nimisil). Efecte adverse 
sau complicaţii după administrarea acestor preparate nu au fost înregistrate. Faptul se explică prin 
durata relativ scurtă de tratament staţionar şi prin aceea că majoritatea pacienţilor anterior au admi-
nistrat preparatele respective şi în caz de efect advers în antecedente, acestea n-au fost administra-
te. Analiza efi cacităţii fi ecărui dintre preparate nu a fost o sarcină a lucrării, aceasta fi ind imposibil 
de efectuat în condiţiile noastre. Totodată, trebuie menţionat faptul că în tratamentul complex al 
coxartrozei, acestor preparate le revine un rol important în înlăturarea sindromului algic. În opinia 
noastră, este raţional a administra inhibitori selectivi ai ciclooxigenazei II câte 100 mg/zi, împreună 
cu midocalmul sau cu alte preparate cu efect spasmolitic central. În lucrare ne-am pus drept scop 
de a explica pacienţilor raţionalitatea administrării dozelor mici de AINS, inadmisibilitatea admini-
strării simultane a 2 sau mai multe AINS şi raţionalitatea administrării secvenţiale şi nu permanente 
a acestor preparate.

La 22 de pacienţi tratamentul medicamentos a fost suplimentat cu administrarea intravenoasă a 
inhibitorilor de proteaze metaldependente. La 17 pacienţi a fost administrat în infuzii Contrical câte 
20000 un cu 300 ml ser fi ziologic peste o zi, 3 – 5 infuzii. La 5 pacienţi s-au administrat în acelaşi 
regim infuzii cu Trasilol 200 UI. Conform inscripţiilor din fi şele de operaţie, sindromul algic la aceşti 
pacienţi a diminuat mai rapid în comparaţie cu restul pacienţilor. Aşadar, la majoritatea pacienţilor 
din acest grup, sindromul algic s-a diminuat după a 2-a sau a 3-a infuzie şi în nici un caz n-au avut loc 
reacţii adverse sau acutizarea sindromului algic. Totodată, trebuie menţionată necesitatea unor studii 
mai aprofundate în acest domeniu, care ar argumenta în baza dovezilor introducerea preparatelor în 
cauză în lista standardelor de tratament al coxartrozei.

A fost problematică şi aprecierea efi cacităţii preparatelor cu efect chondroprotector, care, con-
form datelor din literatura de specialitate, stimulează metabolismul condrocitelor şi inhibă enzimele 
distrugătoare ale matricei. În pofi da faptului că la un grup de 108 (43,03%) pacienţi au fost admini-
strate preparatele cu efect chondroprotector (Alfl utop, Terafl ex şi Structum), din motivul duratei re-
lativ scurte de spitalizare, care, în medie, a constituit 7,7 zile, aprecierea efi cacităţii acestor preparate 
a fost imposibil de efectuat. 

În opinia noastră, cortizonicele nu-şi au indicaţia în tratamentul coxartrozei, din cauza riscurilor 
efectelor adverse (osteonecroza, osteoporoza, hipertensiunea, hipercoagulabilitatea, boala ulceroasă, 
etc.), care depăşesc net efectele benefi ce ale acestor preparate, din acest motiv nefi ind administrate 
nici sub o formă.

Rezultate şi metode. Analiza rezultatelor tratamentului conservator al pacienţilor cu coxartroză 
a fost efectuată conform inscripşiilor din fi şele de observaţie. S-au cercetat inscripţiile din punctul 16 
al fi şei medicale (formularul nr. 003/u) despre starea pacientului la externare. Conform acestor date, 
174 (69,33%) de pacienţi au fost externaţi cu ameliorare, la 61 (24,30%) de pacienţi, drept rezultat al 
tratamentului conservator, nu a fost înregistrată nici o schimbare şi la 16 (6,37%) de pacienţi s-a sem-
nalată o agravare a coxalgiilor. Din totalul pacienţilor, la care s-a determinat acutizarea coxalgiilor, 7 
au fost externaţi la propria dorinţă la a 3-a zi de spitalizare. Toate cazurile de acutizare a durerilor au 
fost înregistrate la pacienţii vârstnici, cu proces degenerativ-distrofi c avansat. În opinia noastră, cauza 
principală a acutizării sindromului algic la aceşti pacienţi a fost utilizarea neargumentată a solicitări-
lor articulare în stadiile avansate ale maladiei, dorinţa fi ind restabilirea mobilităţii articulare.

Pornind de la cele expuse mai sus, ne-am pus drept scop a ameliora rezultatul tratamentului 
nemedicamentos al coxartrozei, bazându-ne pe datele contemporane despre patogenia maladiei, în 
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funcţie de stadiul evolutiv al acesteia, manifestările clinice, profesia pacientului şi posibilităţile com-
pensatorii ale organismului. 

Datele anamnezice şi studiul radiologic nu sunt sufi ciente pentru aprecierea gradului schimbă-
rilor patologice intraarticulare şi a tipului de evoluţie a procesului patologic. În această situaţie, sunt 
obligatorii atât aprecierea minuţioasă a funcţionalităţii articulaţiei afectate şi a celor învecinate, cât şi 
a schimbărilor din muşchii periarticulari. 

Experienţa noastră a confi rmat conceptul despre lipsa unei interdependenţe stricte dintre gravi-
tatea schimbărilor articulare, intensitatea sindromului algic şi gradul de implicare al staticii şi dina-
micii articulare. De asemenea, a fost determinată eşalonarea apariţiei diferitor schimbări ale staticii 
şi dinamicii articulare din coxartroză, ceea ce a permis elaborarea complexelor de măsuri kinetotera-
peutice profi lactice ţintite. 

O dată cu instalarea procesului patologic, progresează limitarea mişcărilor de rotaţie internă şi 
abducţie. Paralel, se dezvoltă contractura abductorilor şi fl exorilor şoldului, cu hipotrofi a progresivă 
a abductorilor, rotatorilor interni şi extensorilor. Diminuarea forţei abductorilor este cauza principală 
a pierderii stabilităţii articulare, cu înclinaţia bazinului în plan frontal şi scurtarea membrului bolnav. 
Poziţionarea îndelungată a şoldului în fl exie şi abducţie duce la înclinarea bazinului în plan sagital cu 
dezvoltarea hiperlordozei lombare. 

 În funcţie de schimbările existente,  am divizat pacienţii în 3 grupuri, care, practic, oglindesc 3 
stadii evolutive ale maladiei: 

a) Dereglări neînsemnate ale staticii şi dinamicii articulare. Acesta este stadiul iniţial, în care 
dereglările statodinamice sunt nesemnifi cative, durerile apar după efort fi zic şi la mers prelungit şi 
dispar în repaus. Simptomul Trendelenburg este negativ, pacienţii acuză oboseală musculoarticulară 
locală, sunt  reduse doar amplitudinile maxime de mişcare ale soldului, care, de regulă, nu afectează 
activitatea cotidiană. 

b) Dereglări statodinamice moderate. În acest stadiu durerile sunt mai persistente, se acutizează 
la orice efort sau în ortostatism, redoarea articulară cuprinde zona amplitudinilor de utilizare curentă, 
apar atitudini vicioase corectabile pasiv sau chiar activ, mersul devine şchiopătat.

c) Dereglări statodinamice articulare severe. În stadiul dereglărilor stato-dinamice severe, se 
determină o limitare marcată a mobilităţii, până la dispariţia completă, atitudinile vicioase devin ire-
ductibile, durerile sunt permanente şi se pot acutiza la orice mişcare. De regulă, aceşti pacienţi nu se 
pot autodeservi, fi ind dependenţi de alte persoane. 

Aprecierea gradului dereglărilor statodinamice ale şoldului trebuie să o facă medicul kinetote-
rapeut, tot el fi ind responsabil de elaborarea programului de recuperare medicală, în care elementul 
principal este kinetoterapia. În lipsa medicului specialist kinetoterapeut, programul de recuperare 
funcţională a şoldului pe aceleaşi principii trebuie alcătuit de către ortopedul-traumatolog şi realizat 
sub supravegherea acestuia de către instructorul de gimnastică curativă. 

În cazul dereglărilor statodinamice uşoare, scopul tratamentului funcţional este păstrarea mobi-
lităţii şi mărirea stabilităţii articulare, prin fortifi carea grupelor musculare paraarticulare. Exerciţiile 
pentru muşchii coapsei includ atât contracţiile izotonice, cât şi cele izometrice. Acest complex cuprin-
de exerciţiile ce duc la mobilizarea articulară şi la tonifi erea fl exorilor, extensorilor şi a abductorilor 
şoldurilor, care trebuie efectuate fără sprijin pe picior.

În cazul dereglărilor statodinamice moderate, programul tratamentului funcţional include: rela-
xarea postizometrică a muşchilor abductori şi fl exori, aplicarea diferitor tipuri de masaj şi electrosti-
mularea muşchilor fesieri. În acest scop, tracţiunea manjetară continuă cu o greutate de 2–3 kg prin 
scripete la capătul patului, poate fi  recomandată atât în decursul zilei, cât şi al nopţii. Gimnastica 
curativă este bazată pe acţiunea selectivă a exerciţiilor asupra diferitor grupe musculare. Se practică 
exerciţiile ce duc la întinderea şi relaxarea abductorilor şi fl exorilor şi cele care condiţionează tonifi e-
rea extensorilor şi a abductorilor. Aceste exerciţii se efectuează fără împovărarea membrului în raza 
mişcărilor articulare păstrate.

În cazul dereglărilor statodinamice considerabile, scopul tratamentului de recuperare constă în 
menţinerea şi optimizarea proceselor compensator-adaptive şi în diminuarea sindromului algic. Pen-
tru aceasta, în afară de electroforeza cu preparate anestezice, magnetoterapia şi termoterapia, se prac-
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tică electrostimularea muşchilor şoldului, masajul tonifi ant pentru muşchii slăbiţi şi masajul relaxant 
pentru muşchii contracturaţi. Poziţionarea corectă a membrului în timpul zilei şi, îndeosebi, în timpul 
somnului, poate preîntâmpina apariţia poziţiilor vicioase. Exerciţiile fi zice îndreptate spre tonifi erea 
extensorilor şi abductorilor sunt efectuate în regim de contracţie şi relaxare izometrică, fără mobiliza-
rea articulară, care este dureroasă. La această grupă de pacienţi  este necesară şi tonifi erea muşchilor 
abdomenului, porţiunii lombare ale coloanei vertebrale şi piciorului.

Concluzii
1. În stadiile incipiente ale maladiei, diminuarea sindromului algic se obţine prin despovărarea 

articulaţiei, îmbunătăţirea circuaţiei sangvine articulare cu păstrarea amplitudinii mişcărilor.
2. În cazul dereglărilor statodinamice marcate, refacerea mobilităţii articulare, care este ireală şi 

dureroasă, nu mai poate fi  scopul tratamentului. În această situaţie, este necesar a majora stabilitatea 
articulară prin tonifi erea musculaturii periarticulare şi a gradului de compensare a funcţiei pierdute, a  
muşchilor spatelui, abdomenului şi piciorului.
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Rezumat
Analiza datelor despre patogenia maladiei şi rezultatelor obţinute în urma tratamentului con-

servator a 251 de pacienţi cu coxartroză (375 şolduri) a permis autorilor să precizeze indicaţiile şi 
principiile tratamentului conservator al coxartrozei. Conform acestor principii, în stadiile incipiente 
ale maladiei, diminuarea sindromului algic se obţine prin despovărarea articulaţiei, îmbunătăţirea 
circuaţiei sangvine articulare cu păstrarea amplitudinii mişcărilor. În cazul dereglărilor statodinamice 
marcate, refacerea mobilităţii articulare, care este ireală şi dureroasă, nu mai poate fi  scopul trata-
mentului. În această situaţie, este necesar  a majora stabilitatea articulară prin tonifi erea musculaturii 
periarticulare şi a gradului de compensare a funcţiei pierdute, prin tonifi erea muşchilor spatelui, ab-
domenului şi piciorului.

Summary
The analysis of data on the pathology of the disease and the outcomes of the conservative 

treatment in 251 patients with coxarthrosys. According to this principle in the initial stages of the 
disease, the relief of pain is obtained by unloading of the joint, improvement of blood supply to the 
joint with preserving the range of movement. In case of marked stato-dynamic abnormalities, the 
restoring of joint mobility, that is not real and painfull can’t be any more the goal of the treatment. 
In this case, it si necessary to improve the joint’s stability by strengthening the periarticular muscles 
and resotring the degree of compensation of the lost function, by strengthening the muscles of back, 
abdomen and inferior limb.
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INTEGRARE  ÎN  PROGRAMUL
UNIUNII  EUROPENE

FORTIFICAREA SERVICIULUI ASISTENŢĂ MEDICALĂ URGENTĂ 
ÎN REPUBLICA MOLDOVA ÎN ANII 2006 – 2010

Gheorghe Ciobanu, d.h.în medicină, director al 
IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă 

Guvernul Republicii Moldova prin Hotărârea nr.564 din 22.05.2006 a aprobat Programul de stat 
privind dezvoltarea Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă pe anii 2006-2010 şi Planul de realizare 
a acestui  program.

Serviciul Asistenţă Medicală Urgentă, ca parte componentă a sistemului de sănătate şi de 
protecţie socială din Republica Moldova, este bine conturat din punct de vedere organizatoric. Au 
fost elaborate şi implementate standarde profesionale de educaţie şi cercetare, s-a procurat transport 
sanitar, echipament special şi aparataj medical. Însă posibilităţile de intervenţie medicală şi de acordare 
a asistenţei medicale urgente rămân a fi   limitate din cauza insufi cienţei acestora. 

În conformitate cu prevederile Hotărârii Guvernului nr.891 din 17.07.2003 „Cu privire la 
crearea Serviciului de Asistenţă Medicală Urgentă în Moldova” a fost creată structura Serviciului 
Asistenţă Medicală Urgentă, s-au  elaborat actele normative ce reglementează structura organizatorică, 
obligaţiunile şi responsabilităţile fi ecărei subdiviziuni, modalitatea de acordare a asistenţei medicale 
de urgenţă, conlucrarea serviciului cu alte sectoare ale sistemului de sănătate şi сu administraţia 
publică centrală şi cea locală. 

Serviciul Asistenţă Medicală Urgentă include Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de 
Urgenţă, patru Staţii Zonale de Asistenţă Medicală Urgentă, din componenţa cărora fac parte 41 de 
substaţii de asistenţă medicală urgentă din municipii şi centrele raionale şi 84 de puncte de asistenţă 
medicală urgentă din localităţile rurale, asigurându-se, astfel, accesul populaţiei la asistenţa medicală 
de urgenţă. Pe parcursul anului 2006 au fost înregistrate 949170 de solicitări, comparativ cu 609744 
de solicitări  în 2003 sau cu 339426 (55,6%) de solicitări mai mult.

Incidenţa solicitărilor la 1000 de persoane s-a majorat de la 168,8 în 2003 până la  264,4 în 2006. 
În localităţile rurale incidenţa solicitărilor a crescut de la 104,5 până la 222,0 de solicitări la 1000 
de locuitori, normativul constituind 250 de solicitări la 1000 locuitori pe an. În anul 2006 Serviciul 
Asistenţă Medicală Urgentă a spitalizat 237871 de bolnavi, inclusiv 23,6% adulţi şi 30,8% copii. 

Ponderea solicitărilor în populaţia rurală deservite în 2006 constituie 49,2% şi este permanent în 
creştere, fapt ce confi rmă sporirea accesului ei la serviciile de urgenţă.

În cadrul Serviciul Asistenţă Medicală Urgentă activează în regim nonstop 230 de echipe de 
asistenţă medicală urgentă. Indicile de asigurare a populaţiei cu echipe de asistenţă medicală urgentă 
alcătuieşte 0,63 la 10000 de locuitori, normativul fi ind 0,7. 

Statele de personal ale Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă cuprind 4529,25 unităţi, inclusiv 
1033,5 medici, 1645,25 felceri, 573,25  infi rmieri şi 1277,25 alte categorii de personal, inclusiv şoferi 
pe ambulanţe. Completarea Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă: medici - 55,0%, felceri – 70,1% 
şi cu alt personal - 68,9%. 

În anii 2004-2005 Ministerul Sănătăţii al Republicii Moldova a procurat 160 de ambulanţe,  la 
01.01.07 parcul de ambulanţe constituia 301 unităţi sau 67,4%, necesarul de ambulanţe fi ind de 439. 

Dispunând de posibilităţi tehnico-materiale de reacţionare operativă, ajustând sistemul medicinei 



200

de urgenţă la necesităţile populaţiei, ridicând califi carea cadrelor medicale şi implementând tehnologii 
moderne de stabilizare şi menţinere a funcţiilor vitale ale organismului, sistemul de medicină de 
urgenţă infl uenţează considerabil asupra indicilor mortalităţii, morbidităţii şi invalidităţii, cauzate de 
urgenţele medico-chirurgicale şi de calamităţi. 

Asistenţa medicală urgentă este alcătuită din trei compartimente distincte: serviciul prespitalicesc 
asistenţă medicală urgentă, departamentele medicinei de urgenţă (secţiile de primire) şi etapa 
intraspitalicească. Aceste trei compartimente asigură întregul spectru al asistenţei medicale de 
urgenţă, datorită unui  personal specializat şi permanent instruit. Personalul din sectorul medicinei 
primare, lucrătorii poliţiei şi pompierii, activitatea cărora este în permanentă tangenţă cu urgenţele 
medico-chirurgicale, necesită, de asemenea, o instruire, pentru îndeplinirea cu succes a obligaţiunilor 
de acordare a asistenţei medicale de urgenţă. 

În pofi da rezultatelor obţinute în activitatea de acordare a asistenţei medicale de urgenţă şi a 
calităţii serviciilor prestate, starea de lucruri din medicina de urgenţă, infl uenţată de consecinţele 
calamităţilor naturale, incidenţa în creşterea accidentelor de circulaţie şi îmbătrânirea populaţiei, 
necesită a fi  îmbunătăţită şi perfecţionată. 

Programul de Stat  privind dezvoltarea Serviciului de Asistenţă Medicală Urgentă refl ectă politica 
Guvernului Republicii Moldova în vederea fortifi cării serviciului, care are  o importanţă vitală şi 
trebuie să corespundă necesităţilor şi aşteptărilor populaţiei în ceea ce priveşte asistenţa medicală 
de urgenţă. Acest program, care este parte componentă a Programului de activitate a Guvernului 
Republicii Moldova pe anii 2005 – 2009 „Modernizarea ţării – bunăstarea populaţiei”, are drept scop 
realizarea indicatorilor de sănătate, incluşi în obiectivele de dezvoltare a Mileniului, şi a Hotărârii 
Guvernului Republicii Moldova nr.242 din 01.03.05 „Cu privire la aprobarea Programului Naţional 
„Satul Moldovenesc”. Programul este, de asemenea, parte componentă a Serviciului Informaţional 
Medical Integrat, adoptat prin Hotărârea Guvernului Republicii Moldova nr.1128 din 14.10.2004, şi a 
Programului de stat privind dotarea Instituţiilor Medico-Sanitare Publice cu Tehnică Medicală pentru 
anii 2005 – 2008.   

În scopul utilizării efi ciente a resurselor disponibile, atragerii investiţiilor străine şi intersectoriale 
pentru întărirea bazei tehnico-materiale şi multiplicarea capacităţilor serviciului de asistenţă medicală 
urgentă, Guvernul şi-a asumat patronatul în politica de dezvoltare a Serviciului, urmărindu-se 
respectarea drepturilor populaţiei la asistenţa medicală de urgenţă.  

Scopul şi obiectivele Programului 
Scopul principal al Programului constă în asigurarea accesului echitabil al populaţiei rurale 

şi urbane la servicii medicale de urgenţă calitative, în dotarea programată cu aparataj medical de 
diagnostic şi de tratament, cu transport sanitar şi echipament special pentru asigurarea rezolvării 
operative a cazurilor de urgenţă şi a telemedicinei în strictă corespundere cu standardele existente în 
ţările Comunităţii Europene.

Obiectivele Programului
• Ameliorarea şi perfecţionarea în continuare a calităţii asistenţei medicale de urgenţă prin im-

plementarea tehnologiilor moderne şi fortifi carea capacităţilor serviciului în acordarea asistenţei me-
dicale de urgenţă.  

• Ajustarea standardelor de dotare cu aparataj medical portativ de diagnostic şi tratament în 
conformitate cu cerinţele naţionale şi internaţionale în domeniu.

• Elaborarea şi implementarea standardelor de dotare cu transport medical, echipament special, 
îmbrăcăminte iarnă-vară pentru personalul medico-sanitar conform exigenţilor şi experienţei interna-
ţionale în domeniu. 

• Consolidarea bazei tehnico-materiale a edifi ciilor Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă, 
creând condiţii necesare şi obligatorii pentru personalul medico-sanitar, deservirea tehnicii medicale 
şi a transportului sanitar. 

• Dezvoltarea serviciului operativ, ca element-cheie, implementarea telemedicinei şi a sistemu-
lui informaţional integrat de monitorizare, evaluare şi evidenţa statistică în domeniul medicinei de 
urgenţă. 
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• Fortifi carea cadrului legislativ în scopul asigurării stabilităţii în politica de cadre, perfecţionă-
rii bazei tehnico-materiale şi mobilizării resurselor fi nanciare disponibile. 

• Perfecţionarea continuă a sistemului de pregătire a cadrelor în domeniul medicinei de ur-
genţă. 

• Elaborarea şi implementarea programelor de instruire a poliţiştilor şi pompierilor privind acor-
darea asistenţei medicale urgente. 

Măsurile de consolidare a bazei tehnico-materiale a serviciului Asistenţă Medicală Urgentă
1. Asigurarea cadrului normativ de organizare şi dotare tehnico-materială a Serviciului Asistenţă 

Medicală Urgentă, de pregătire a cadrelor medico-sanitare conform exigenţelor Comunităţii Europe-
ne în domeniul serviciilor de urgenţă impune standardizarea tuturor verigilor serviciului de urgenţă în 
scopul asigurării unui nivel calitativ de prestare a asistenţei medicale de urgenţă populaţiei. 

2. Activitatea de  asigurare a subdiviziunilor Serviciului Asistenţă  Medicală Urgentă cu trans-
port sanitar, aparataj medical, echipament special şi cu cadre medico-sanitare necesită a fi  perfecţio-
nată în conformitate cu cerinţele  înaintate faţă de domeniu. 

3. Elaborarea proiectelor şi organizarea subdiviziunilor-tip, acoperirea geografi că a populaţiei 
cu subdiviziuni ale Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă în raza de până la 25 km vor asigura ac-
cesul populaţiei urbane şi rurale la asistenţa medicală de urgenţă. 

4. Fortifi carea serviciilor operative şi de dispecerat va permite reducerea timpului de apel (de la 
solicitare la start) până la 90 sec., a timpului de ajungere la caz (de la solicitare la sosirea la caz) până 
la 10 min. în localităţile urbane şi până la 15 min. în localităţile rurale. 

5. Noile tehnologii medicale, implementarea telemedicinei, stabilirea de noi legături operative 
şi de intervenţie în teren vor spori calitatea asistenţei medicale de urgenţă la locul solicitării, în timpul 
transportului şi în departamentele Medicină de Urgenţă. 

6. Implementarea tehnologiilor medicale moderne, a telemedicinei va face posibil  accesul pu-
blicului la defi brilare, sporirea posibilităţilor de stabilizare a pacienţilor critici şi reducerea mortalită-
ţii la etapa de prespital cu 6%. 

7. Pregătirea cadrelor medico-sanitare pentru Serviciul Asistenţă Medicală Urgentă, Sectorul 
Medicinei Primare, a personalului Departamentelor Medicină de Urgenţă se va efectua conform ce-
rinţelor de instruire şi asigurare a continuităţii în deservirea urgenţelor medico-chirurgicale. 

8. Elaborarea şi unifi carea programelor de instruire a poliţiştilor, pompierilor şi a populaţiei în 
vederea acordării asistenţei medicale de urgenţă şi a primului ajutor, ceea ce va asigura îmbunătăţirea 
recunoaşterii urgenţelor medico-chirurgicale, acordarea la timp a serviciilor de urgenţă, motivaţia 
participării la ameliorarea serviciilor de urgenţă în comunitate şi conştientizarea utilizării efi ciente a 
capacităţilor serviciului.  

9. Standardele naţionale vor fi  elaborate în concordanţă cu recomandările Forţelor globale de 
armonizare în domeniul aparatajului medical (The Global Harmonization Task Force (GHTF). Se 
vor respecta standardele europene ale ambulanţelor de tip C, de tip B şi de tip A, elaborate de CEN 
cu numărul NARK 1.1/1.2 nr.04-98. Standardele vor prevedea specifi cări privind pregătirea cadrelor, 
implementarea telemedicinei, dotarea serviciului cu aparataj medical, echipament special, transport 
sanitar, îmbrăcăminte iarnă-vară în culorile internaţionale oranj-albastru ale serviciilor de urgenţă. 

Perfectarea cadrului legislativ şi a calităţii asistenţei medicale 
urgente acordate populaţiei

1. Ajustarea actelor normative şi legislative în vigoare la noile cerinţe de dezvoltare şi organiza-
re a asistenţei medicale urgente în Republica Moldova, întru sporirea responsabilităţilor autorităţilor 
publice centrale şi locale şi ale comunităţii în organizarea şi acordarea asistenţei medicale de urgenţă 
calitative în scopul reducerii morbidităţii, invalidităţii şi mortalităţii populaţiei cauzate de urgenţe 
medico-chirurgicale.

2. Perfectarea şi îmbunătăţirea sistemului de acordare a asistenţei medicale urgente prin orga-
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nizarea, dotarea şi acordarea asistenţei medicale calitative de  urgenţă şi îmbunătăţirea conlucrării 
intersectoriale a serviciului în scopul asigurării optime a asistenţei medicale urgente atât  în situaţii 
obişnuite, cât şi în situaţii excepţionale. 

3. Elaborarea şi aprobarea de către Ministerul Sănătăţii al Republicii Moldova a normativelor de 
dotare cu aparataj medical, inventar moale, transport sanitar, aparataj special pentru asigurarea legă-
turilor operative şi implementarea telemedicinei, asigurarea cu cadre medico-sanitare a serviciului şi 
sporirea responsabilităţii pentru utilizarea efi cientă a resurselor serviciului atât a factorilor de decizie, 
cât şi a populaţiei. 

4. Pentru  pregătirea poliţiştilor şi a pompierilor se cere elaborarea şi unifi carea programelor de 
instruire şi de perfecţionare obligatorie în domeniul acordării asistenţei medicale de urgenţă şi conlu-
crării cu Serviciul Asistenţă Medicală Urgentă. 

5. Se impune necesitatea creării în cadrul Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de 
Urgenţă a unei baze de reparaţii a transportului sanitar şi a aparatajului medical portativ de diagnostic 
şi tratament. 

 Finanţarea durabilă şi mobilizarea resurselor fi nanciare
Ministerul Sănătăţii al Republicii Moldova de comun acord cu alte ministere interesate, cu Com-

pania Naţională de Asigurări în Medicină vor aproba planul de fortifi care a infrastructurii serviciului  
Asistenţă Medicală Urgentă în Republica Moldova. 

Finanţarea măsurilor preconizate se va efectua din contul mijloacelor fondurilor pentru asigu-
rarea obligatorie a asistenţei medicale, mijloacelor bugetului de stat centralizate, ale Ministerului 
Sănătăţii în limita prevederilor pentru perioada respectivă, al creditelor şi granturilor, precum şi din 
contul mijloacelor instituţiilor medico-sanitare.  

Evaluarea şi estimarea anuală a mijloacelor fi nanciare pentru realizarea măsurilor planului ela-
borat şi propunerile pentru elaborarea proiectului anual al bugetului de stat pentru ocrotirea sănătăţii 
şi protecţia socială  vor fi  corelate cu volumul fondurilor pentru asigurarea obligatorie a asistenţei 
medicale în limitele cheltuielilor preconizate.  

Cadrul de coordonare, monitorizare şi evaluare
Ministerul Sănătăţii al Republicii Moldova va asigura prin IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-

Practic Medicină Urgentă monitorizarea şi evaluarea Programului de Stat privind dezvoltarea Ser-
viciului de Asistenţă Medicală de Urgenţă în baza implementării unui sistem informaţional integrat, 
care va permite evaluarea anuală a serviciului, dirijarea operativă, soluţionarea la distanţă a proble-
melor de diagnostic şi tratament al urgenţelor medico-chirurgicale. 

Monitorizarea efi cienţei utilizării aparatajului medical, a standardelor de acordare a asistenţei 
medicale de urgenţă, a transportului medical specializat şi a întregului patrimoniu al serviciului de 
urgenţă va asigura respectarea exigenţelor în acordarea asistenţei medicale de urgenţă populaţiei. 
Monitorizarea nivelului de pregătire a cadrelor medico-sanitare, a procesului de instruire va favoriza 
menţinerea unui nivel profesional adecvat al lucrătorilor din domeniul medicinei de urgenţă.

 Asigurarea transparenţei şi a responsabilităţii în realizarea Programului
Pentru elaborarea proiectelor de dotare cu aparataj medical, echipament special, transport sani-

tar şi argumentarea lor vor fi  antrenate şi vor participa organizaţii nonguvernamentale, reprezentanţi 
ai societăţii civile şi mass-media.

 Opinia publică va fi  familiarizată cu situaţia reală în domeniu, cu rezultatele evaluării activităţii 
Serviciului de Asistenţă Medicală Urgentă şi a nivelului de satisfacere a populaţiei cu asistenţă me-
dicală de urgenţă. 

Dispoziţii fi nale
Ministerul Sănătăţii al Republicii Moldova va prezenta anual Guvernului un raport privind rea-

lizarea prezentului Program, va asigura coordonarea activităţilor preconizate, va informa prin sursele 
mass-media societatea civilă despre rezultatele îndeplinirii sarcinilor înaintate. 
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Anexa nr.1
ASIGURAREA SERVICIULUI ASISTENŢĂ MEDICALĂ URGENTĂ

CU TRANSPORT SANITAR SPECIALIZAT
Transportul sanitar specializat (ambulanţele) constituie unul dintre componentele obligatorii ale 

Serviciului Prespitalicesc Asistenţă Medicală Urgentă, care asigură capacitatea de intervenţie, promp-
titudinea şi, împreună cu alte elemente constituente, accesibilitatea populaţiei la asistenţa medicală 
urgentă. 

Datorită transportului sanitar specializat, se acordă asistenţă medicală la locul accidentului şi/
sau îmbolnăvirii şi în timpul transportului bolnavului spre spital. El trebuie  să corespundă anumitor 
standarde tehnice şi medicale, care asigură transportarea pacientului critic, securitatea lui şi a perso-
nalului, calitatea şi posibilitatea stabilizării funcţiilor vitale ale organismului, precum şi standardelor 
europene elaborate de CEN cu numărul NARK 1.1 / 1.2 nr.04-98.

Există următoarele tipuri de transport sanitar specializat, cu care este dotat serviciul Asistenţă 
Medicală Urgentă: 

• Ambulanţă de Resuscitare şi Terapie Intensivă (A.R.T.I) (Tip C, conform standardului cu nu-
mărul NARK 1.1 / 1.2, nr.04-98 al CEN). 

• Ambulanţă de Urgenţă şi Resuscitare (A.U.R.) (Tip B, conform standardului  cu numărul 
NARK 1.1 / 1.2, nr.04-98 al CEN). 

• Ambulanţă de Prim Ajutor – Discarcerare (A.P.A.D.) (Tip B, conform standardului  cu numă-
rul NARK 1.1 / 1.2, nr.04-98 al CEN). 

• Ambulanţă de Intervenţie rapidă şi Transport Asistat 1 şi 2 [ (A.I.R.T.A 1 şi 2) pentru un pa-
cient şi respectiv pentru mai mulţi pacienţi (Tip A1 şi A2), conform standardului cu numărul NARK 
1.1 / 1.2, nr.04-98 al CEN)].   

Transportul sanitar specializat nu poate fi  folosit pentru exploatare în cadrul serviciului dacă 
coefi cientul de uzură depăşeşte 50%. El poate fi  transmis pentru utilizare altor servicii din sfera ocro-
tirii sănătăţii. 

ASIGURAREA SERVICIULUI ASISTENŢĂ MEDICALĂ URGENTĂ
AL MS CU TRANSPORT SANITAR SPECIALIZAT

IMSP  Serviciul Asistenţă Me-
dicală Urgentă

Numărul  ambulan-
ţelor 

conform normativu-
lui 1 autosanitară  la 

10000 populaţie

Real 
exis-
tente 

% din 
normati-

vul 
de asigu-

rare 

Coefi cientul de uzură  în %, 
2005 

popula-
ţia 

normativul 
de autosani-

tare 

2005 2005 100 100-50 50-30 30-10

Mun.Chişinău 780,1 78,1 66,0 84,5
Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializate de psihiatrie

2,6

Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializate de reanima-
re maturi/copii  

3,12

Serviciul operativ  IMSP 
CNŞPMU 

10

Autosanitare pentru efectuarea 
controlului de linie 

3

Serviciul Republican Aviasan 3599,8 12,0 4,0 33,3
În total 780,1 109,0 70,0 64,7 27 - 39 4
Staţia Zonală AMU Nord 1030,5 103,05
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Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializate de psihiatrie

3,93

Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializată de reanima-
re maturi/copii  

4,12

Autosanitare pentru efectuarea 
controlului de linie 

3

Serviciul Zonal Aviasan 5
În total 1030,5 119 98,0 82,3 44 6 37 11
Staţia Zonală AMU Sud 289,9 28,99
Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializate de psihiatrie

1

Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializată de reanima-
re maturi/copii  

2

Autosanitare pentru efectuarea 
controlului de linie 

2

Serviciul Zonal Aviasan 2
În total 289,9 36,0 31 86,1 11 4 13 3
Staţia Zonală AMU Centru 1340,3 134,03
Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializate de psihiatrie

4,46

Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializată de reanima-
re maturi/copii  

5,36

Autosanitare pentru efectuarea 
controlului de linie 

3

Serviciul Zonal Aviasan 5
În total 1340,3 152,0 82 53,9 7 11 4 60
Staţia Zonală UTA Găgăuzia 159,0 15,9
Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializate de psihiatrie

1

Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializată de reanima-
re maturi/copii  

2

Autosanitare pentru efectuarea 
controlului de linie 

2

Serviciul Zonal Aviasan 2
În total 159,0 23,0 21 91,3 13 - 7 1
Total MS RM 3599,8 359,98 302 102 21 100 79
Echipe de asistenţă medicală 
urgente specializate de psihiatrie

12,99

Echipe de asistenţă medicală 
urgentă specializată de reanima-
re maturi/copii  

16,6

Serviciul operativ  IMSP 
CNŞPMU 

10

Autosanitare pentru efectuarea 
controlului de linie 

13,0

Serviciul Zonal Aviasan 14,0
Serviciul Republican Aviasan 12,0
În total MS al RM 3599,8 439,0 302 68,79 102 21 100 79

Notă: Până la fi nele anului vor fi  procurate încă 35 de autosanitare, în total parcul de autosani-
tare va constitui 337 de unităţi de  transport sau 76,76% din necesităţile normative. 
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Din 302 de unităţi de transport sanitar specializat din dotarea Serviciului Asistenţă Medicală 
Urgentă, 102 unităţi au un coefi cient de uzură mai mare de 100%, 21 mai mare de 50%, 100 de unităţi 
au coefi cientul de uzură 50-30% şi 75 de unităţi de 30-10%. 

Folosirea şi exploatarea în regim nonstop a transportului sanitar specializat impune reînoirea 
anuală a 20% din parcul de autosanitare. Luând în considerare starea tehnică şi asigurarea reală cu 
transport sanitar a Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă, pentru anii 2006 – 2009 se preconizează 
reînnoirea completă a parcului de autosanitare, ca, începând cu anul 2010, să se asigure reînnoirea 
anuală a 20%, conform normativelor în vigoare vizând asigurarea cu transport sanitar specializat a 
Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă. 

PROCURAREA TRANSPORTULUI SANITAR SPECIALIZAT PENTRU SERVICIUL 
ASISTENŢĂ MEDICALĂ URGENTĂ, anii  2006 – 2010

Ramura OS 
Normativul de 
autosanitare a 

MS 

Real 
existente 
a.2005

Procurarea autosanitarelor

2006 2007 2008 2009 2010

Serviciul AMU din RM 439 337 164 111 82 82 88
  
Luând în considerare structura administrativ-teritorială a Republicii Moldova, structura organi-

zatorică a Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă şi asigurarea posibilităţilor de intervenţie şi acor-
dare a asistenţei medicale de urgenţă, Serviciul  Asistenţă Medicală Urgentă necesită să fi e dotat cu 
următoarele tipuri de transport sanitar specializat: 

• Ambulanţe de Resuscitare şi Terapie Intensivă (A.R.T.I), tip C – 31 de unităţi. 
• Ambulanţe de Urgenţă şi Resuscitare (A.U.R.), tip B – 44 de unităţi .
• Ambulanţă de Prim Ajutor – Discarcerare (A.P.A.D.), tip B – 44 de unităţi. 
• Ambulanţe de Intervenţie Rapidă şi Transport Asistat  – 320 de unităţi. 
Ambulanţele de Resuscitare şi Terapie Intensivă de tip C vor fi  destinate Serviciului Republican 

Aviasan şi echipelor Asistenţă Medicală Urgentă, specializate în  reanimarea maturi/copii. 
Fiecare substaţie din raioanele republicii va dispune de o Ambulanţă de Urgenţă şi Resuscitare 

şi de o Ambulanţă de Prim Ajutor – Descarcerare. Ambulanţele de Intervenţie Rapidă şi Transport 
Asistat vor  fi  repartizate în conformitate cu normativele în vigoare, inclusiv punctelor AMU din lo-
calităţile rurale. 

Anexa nr.2
PLANUL DE ACŢIUNI 

 PRIVIND DEZVOLTAREA  SERVICIULUI ASISTENŢĂ  MEDICALĂ 
URGENTĂ PENTRU ANII 2006 – 2010

№ Denumirea acţiunii Instituţiile responsabile Termenul de 
realizare

1. Formarea bazei de date a stării tehnico-materiale a Serviciului   
Asistenţă Medicală Urgentă din Republică Ministerul Sănătăţii 2006

2. Ajustarea standardelor naţionale de dotare a Serviciului 
Asistenţă  Medicală Urgentă la standardele Comunităţii 
Europene 

Ministerul Sănătăţii 2006 - 2007

3 Dotarea Serviciului Asistenţă  Medicală Urgentă cu transport 
sanitar specializat în corespundere cu standardele Comunităţii 
Europene CEN, cu numărul NARK 1.1 / 1.2, nr. 04-98, cu 
reînnoirea permanentă a unităţilor de transport care au atins 
coefi cientul de uzură 50% 

Ministerul Sănătăţii 2006 - 2010

4. Crearea în cadrul IMSP CNŞPMU a unei baze specializate 
de reparaţie, revizie tehnică a autosanitarelor şi control 
metrologic al aparatajului medical pentru întreg Serviciul 
AMU din republică şi dotarea cu utilaj tehnologic necesar   

Ministerul Sănătăţii 2006 – 2008
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5. Stabilirea unui număr de înmatriculare naţional al transportului 
sanitar din Serviciul  Asistenţă Medicală Urgentă „AMU” 

Ministerul Sănătăţii 
Ministerul Afacerilor 

Interne
2006

6. Dotarea Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă cu 
autosanitare echipate cu aparataj de discarcerare şi elaborarea 
cadrului legislativ

Ministerul Sănătăţii 2006 - 2207

7. Elaborarea proiectului–tip al staţiei, substaţiei şi al punctului 
de asistenţă medicală urgentă din cadrul Serviciului Asistenţă  
Medicală Urgentă 

Ministerul Sănătăţii 2006

8. Reparaţia capitală a  edifi ciilor instituţiilor medico-sanitare 
publice din Serviciul Asistenţă Medicală Urgentă Ministerul Sănătăţii 2006 - 2010

9. Procurarea şi instalarea în instituţiile medico-sanitare publice 
ale Serviciului Asistenţă  Medicală Urgentă a reţelelor 
computerizate, centralizate la nivel naţional în conformitate 
cu cerinţele Sistemul Informaţional Medical Integrat

Ministerul Sănătăţii şi 
Protecţiei Sociale 2006 - 2010

10. Dotarea Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă cu sisteme 
de legături operative zonale şi integrate la nivel naţional Ministerul Sănătăţii 2006

11. Stabilirea necesităţilor de pregătire a cadrelor medico-sanitare 
în domeniul medicinei de urgenţă (medici de urgenţă, felceri) 
şi completarea serviciului din republică  

Ministerul Sănătăţii 2006 - 2010

12. Reprofi larea secţiilor de primire a IMSP spitaliceşti în 
Departamente Medicină de Urgenţă în care vor activa medicii 
de urgenţă, iar personalul încadrat se va bucura de aceleaşi 
privilegii ca şi personalul Serviciului  AMU 

Ministerul Sănătăţii 2006

13. Dotarea IMSP CNŞPMU cu un elicopter sanitar în scopul 
asigurării intervenţiilor operative AVIASAN pe întreg 
teritoriul republicii 

Ministerul Sănătăţii 2006 - 2008

14. Dotarea Centrelor de instruire din cadrul CNŞPMU şi 
Staţiilor Zonale AMU Centru, Nord, Sud, UTA Găgăuzia cu 
materiale didactice şi mijloace tehnice de instruire, unifi carea 
programelor  de instruire a instructorilor şi personalului 
medico-sanitar 

Ministerul Sănătăţii 2006 - 2008

15. Dotarea Centrului Consultativ-Diagnostic la Distanţă din 
IMSP CNŞPMU cu aparataj de transmitere şi recepţionare 
a ECG de pe întreg teritoriul republicii, implementarea 
telemedicinei şi asigurarea asistenţei consultative înalt 
califi cate în regim nonstop 

Ministerul Sănătăţii 2006 - 2007

16. Asigurarea personalului Serviciului Asistenţă Medicală 
Urgentă cu îmbrăcăminte iarnă-vară în culorile internaţionale 
ale serviciului de urgenţă albastru-oranj 

Ministerul Sănătăţii 2006

17. Elaborarea şi unifi carea programelor de instruire şi de 
perfecţionare continuă a poliţiştilor în vederea acordării 
asistenţei medicale de urgenţă. 

Ministerul Sănătăţii 
Ministerul Afacerilor 

Interne 
2006 - 2007

18. Stabilirea unui număr de telefon naţional consultativ unic al 
Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă, de care vor benefi cia 
echipele de urgenţă de pe întreg teritoriul ţării, în scopul 
transmiterii şi primirii consultaţiei din Centrul de Diagnostic, 
descifrării ECG la distanţă. 

Ministerul Sănătăţii 
Agenţia Naţională 

pentru Reglementare 
în Telecomunicaţie şi 

Informatică Ministerul 
Telecomunicaţiilor

2006

19. Elaborarea actelor normative de dotare, exploatare, a 
termenelor de valabilitate a transportului sanitar, aparatajului 
medical, echipamentului special, inventarului moale, tare, de 
asigurare cu surse autonome de iluminare, sisteme de legături 
operative, ţinându-se cont de exploatarea în regim nonstop. 

Ministerul Sănătăţii 2006
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Note: 
• Pentru măsurile preconizate la capitolul dezvoltarea, consolidarea şi asigurarea funcţionali-

tăţii Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă în Republica Moldova este prevăzută  suma de 278710 
lei, care va fi  acoperită din contul alocaţiilor bugetare anuale pentru IMSP din Serviciul Asistenţă 
Medicală Urgentă. 

• În scopul dezvoltării şi consolidării sistemului de instruire a cadrelor medico-sanitare a fost 
alocată suma de 1141000 lei: din contul alocaţiilor anuale bugetare ale IMSP – 25000 lei; de MS prin 
Fondul de Investiţii în Sănătate –503750 lei şi al  proiectelor înaintate spre fi nanţare – 612250 lei. 

• Pentru fortifi carea bazei tehnico-materiale a Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă sunt pre-
conizate activităţi şi achiziţii  în sumă  de 454631940 lei, inclusiv pentru procurarea transportului  
sanitar specializat sunt prevăzute 285897500 lei, care vor fi  acoperiţi din contul alocaţiilor CNAM 
– 300 unităţi x 35000 Euro x 15,5 lei – 162750000 lei. Anual din contul alocaţiilor CNAM vor fi  pro-
curate 60 de autosanitare în sumă de 32550000 lei, 50000000 lei vor constitui alocaţiile din bugetul 
de stat  şi 73147500 lei din proiecte şi granturi.  23870000 lei  sunt destinaţi pentru  procurarea a 44 
autosanitare pentru acordarea primului ajutor – discarcerare. 

• Crearea unei baze specializate de reparaţie în cadrul IMSP CNŞPMU. Pentru deservirea cen-
tralizată a transportului sanitar din întreaga republică sunt prevezute lucrări de construcţie capitale 
sau transmiterea la balanţă a sediilor bazelor existente şi înzestrarea  lor cu echipament şi aparataj teh-
nologic în sumă de 1400000 lei, care vor fi  acoperiţi din bugetul de stat – 700000 lei – şi din proiecte 
şi granturi înaintate spre fi nanţare – 700000 lei.  

• Finanţarea lucrărilor de reparaţie capitală a edifi ciilor în volum de 46000000 lei va fi  efectuată 
din contul alocaţiilor bugetare prevăzute în acest scop – 16000000 lei,– şi din proiecte înaintate spre 
fi nanţare în scopul fi nisării construcţiei blocului curativ IV al IMSP CNŞPMU – 30 mln. lei. 

• Dotarea subdiviziunilor Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă cu sisteme de legătură opera-
tivă în sumă de 3710140 lei. Cheltuielile vor fi  suportate de MS prin Fondul de Investiţii în Sănătate 
- 1920140 lei - şi de IMSP - 1779000 lei pentru deservirea anuală, programe şi întreţinerea tehnică.

• Reprofi larea secţiilor de primire ale IMSP spitaliceşti din Departamentele Medicină de Ur-
genţă - 18750000 lei. Vor fi  dotate cu aparataj  şi echipament special prin Programul MS Fondul de 
Investiţii în Sănătate 37 de secţii de primire. 

• Pentru asigurarea personalului cu îmbrăcăminte specială în culorile albastru-oranj ale ser-
viciului de urgenţă este necesară suma de 37200000 lei, care va fi  acoperită din bugetele anuale ale 
IMSP din cadrul Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă. 

• Dotarea Centrului Consultativ–Diagnostic la Distanţă din cadrul IMSP CNŞPMU cu aparataj 
necesar pentru implementarea telemedicinei şi stabilirea unui număr de telefon naţional consultativ 
vor da posibilitate tuturor echipelor AMU să acorde în mod operativ asistenţă consultativă de urgenţă. 
Suma necesară în aceste scopuri de 452400 lei va fi  obţinută prin granturi înaintate spre fi nanţare. 

• Dotarea Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă cu aparataj medical în sumă de 55221900 lei 
se va efectua din contul Programului de Stat privind dezvoltarea bazei tehnico-materiale a Instituţiilor 
Medico-Sanitare Publice pentru anii 2005-2008. 

• Dotarea Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă cu un elicopter sanitar în suma de 4500000 
lei se va efectua prin granturi înaintate spre fi nanţare. 

Cheltuielile pentru realizarea Programului de Stat de dezvoltare a Serviciului Asistenţă Medica-
lă Urgentă constituie 456051650 lei, inclusiv: 

• Finanţarea din granturi aprobate – 22673890 lei.
• Finanţarea din proiecte şi granturi înaintate spre fi nanţare  – 188051650 lei. 
• Finanţarea din bugetul public naţional – 245326110 lei, inclusiv 190256110 lei alcătuiesc 

alocaţiile bugetare anuale ale IMSP din Serviciul Asistenţă Medicală Urgentă şi 55070000 lei din 
bugetul de stat.



211

Rezumat
Guvernul Republicii Moldova prin Hotărârea nr.564 din 22.05.2006 a aprobat Programul de stat 

privind dezvoltarea Serviciului Asistenţă Medicală Urgentă pe anii 2006-2010 şi Planul de acţiuni 
vizând realizarea Programului nominalizat. 

Scopul principal al Programului constă în asigurarea accesului echitabil al populaţiei rurale şi 
urbane la servicii medicale de urgenţă calitative, dotarea programată cu aparataj medical de diag-
nostic şi tratament, transport sanitar şi echipament special pentru asigurarea legăturilor operative de 
rezolvare a cazurilor de urgenţă şi a telemedicinei în strictă corespundere cu standardele existente în 
ţările Comunităţii Europene.

Summary
The Government of Moldova has approved through its Decision no.564 of 22.05.2006 the 

National Programme regarding the Development of Emergency  Medicine Service for 2006-2010 
along with the Action Plan for its implementation.

The main objective of the Programme is the provision of an access of rural and urban population 
to quality emergency medicine services, the supply with modern diagnostic and treatment medical 
equipment, medical transportation and specialized equipment for ensuring emergency communication 
and telemedicine in line with European standards.   
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TRAUMATISMELE  CRANIOCEREBRALE  ÎN  ACTIVITATEA 
MEDICULUI  DE  URGENŢĂ

Gheorghe Ciobanu, dr.h.în medicină, şef catedră,
Clinica Urgenţe Medicale USMF “N.Testemiţanu”,

Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă

Epidemiologie
Conform datelor lui V. Crâlov şi V. Lebedev [19], incidenţa TCC constituie 180-220 de cazuri 

la 100 mii de locuitori. Letalitatea prin TCC alcătuieşte, în medie, 7%, majorându-se până la 40% în 
TCC grave cu o letalitate postoperatorie de 28-32%. Incidenţa TCC în populaţia urbană este de 2,18-
7,2 cazuri, în medie, 4 cazuri la 1000 de locuitori. Nivelul TCC la bărbaţi este de 2-3 ori mai înalt 
decât la femei. Cei mai afectaţi sunt copiii, începând cu vârsta de 5 ani, adolescenţii de 15-18 ani, 
adulţii de 20-39 de ani, în special, bărbaţii.

În structura TCC comoţia cerebrală constituie 81-90%, contuzia cerebrală 5-13% şi dilacerarea 
cerebrală 1-9%. Traumatismele izolate ale scalpului în structura TCC alcătuiesc 38-40%, întâlnindu-
se preponderent la copii şi la vârstnici,  12%  dintre acestea, conform investigaţiilor lui А.А.Şodiev, 
necesitând spitalizare [20].

În opinia lui А.А.Аrtarean şi colab. [16], incidenţa TCC la vârsta pediatrică constituie 4,1‰. 
Nivelul spitalizării populaţiei urbane cu TCC alcătuieşte 0,9-2,5‰.

Etiologia traumatismelor craniocerebrale
• Accidente de circulaţie: rutieră, feroviară, maritimă, aeriană. 
• Căderi de la înălţime şi pe acelaşi plan.
• Agresiuni.
• Traumatologia marilor catastrofe naturale (cutremure de pământ, inundaţii, alunecări de teren) 

şi de război.
• Accidente de muncă, de sport şi casnice.
• Frecvenţa înaltă a asocierii TCC cu abuzul de alcool.
Printre factorii etiologici în ordinea frecvenţei constatăm: accidentele rutiere, agresiunile, acci-

dentele de muncă şi sportive. Mai mult de jumătate dintre traumatismele grave sunt determinate de 
accidente rutiere, de căderi şi violenţe fi zice, adesea fi ind cauzate de consumul de alcool. Incidenţa 
TCC este legată cu “epidemia traumatică”, care afectează societatea contemporană, constituind cauza 
principală de deces sau de invaliditate psihică restantă în anii de maximă activitate. Prin sechelele pe 
care le lasă, TCC determină repercursiuni fi nanciare, psihologice, familiare şi sociale[16, 18, 19,20].

Mecanismele de producere a TCC
Mecanismele TCC se clasifi că în directe şi indirecte. Mecanismele directe sunt cele în care 

agentul traumatic acţionează ca un impact nemijlocit prin:
• Acceleraţie: capul este lovit de agentul traumatic în mişcare, care cu diverse energii cinetice 

asigură transmiterea energiei agentului traumatizant structurilor craniocerebrale, afl ate în repaus ab-
solut sau relativ. Acceleraţia este liniară sau rotatorie, după cum traiectoria agentului traumatic este 
continuă sau nu în raport cu un ax al capului.

• Deceleraţie: capul în mişcare cu diverse viteze la oprirea bruscă se loveşte de un plan dur şi 
mobil.

MATERIAL  DIDACTIC
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• Compresiune: capul este strivit între două planuri dure, care reprezintă agentul traumatic.
Mecanismele indirecte sunt variabile, ele putând fi  leziuni prin contralovitură (masa cerebrală 

se loveşte de planul osos).
• Mecanismul de tip whiplash constă în acceleraţie bruscă sau în deceleraţie bruscă, fără impact 

asupra craniului; leziunile se produc prin contactul brusc al masei cerebrale cu reliefurile endocra-
niene.

• Mecanismul prin cădere accelerată gravitaţional în picioare sau pe şezute, energia traumatică 
fi ind mediată de axul coloanei vertebrale.

• Factorii biologici, vârsta, starea creierului anterioară TCC, starea arterelor cerebrale (atero-
scleroză), stările toxice (alcoolism).

Scalpul, craniul, meningele şi encefalul reacţionează la agresiuni ca o unitate morfofuncţională, 
traumatismele extremităţii cefalice fi ind numite traumatisme craniocerebrale. Agenţii traumatici, care 
sunt diverse energii cinetice, vor provoca leziuni craniocerebrale în funcţie de masă, formă, consis-
tenţa şi viteza agentului traumatic.

Vascularizarea şi hemodinamica cerebrală 
Encefalul este vascularizat de două sisteme arteriale: arterele vertebrale şi arterele carotide in-

terne. Arterele vertebrale se unesc, formând trunchiul vertebrobazilar. Prin unirea ramurilor sisteme-
lor carotidian şi vertebral se formează la baza craniului poligonul lui Willis.

Arterele carotide interne irigă globii oculari, 2/3 anterioare ale emisferelor cerebrale, ganglionii 
de la baza creierului şi regiunea capsulei interne. Arterele vertebrale irigă trunchiul cerebral, cerebelul 
şi 1/3 posterioară a emisferelor cerebrale.

Debitul sangvin cerebral este de 750-850 ml/min., inclusiv aproximativ 360 ml/min. ajungând la 
creier prin arterele carotide interne, iar 380 ml/min. prin sistemul vertebrobazilar. Creierul primeşte 
15%-20% din debitul cardiac, de repaus, deşi constituie doar 2% din greutatea totală a corpului.

Rata metabolică cerebrală necesită un consum de oxigen de 3,4 ml/100 g ţesut cerebral/min. 
sau 40 ml/min. (creier = 1400g), echivalent a 20% din consumul total al organismului. Rezervele 
organismului sunt de aproximativ 1500 ml O2,  fi ind sufi ciente pentru susţinerea funcţiilor vitale timp 
de 6 minute.

Volumul sangvin cerebral(VSC) sau capacitatea patului vascular cerebral este la om de aproxi-
mativ 100 ml. Această valoare corespunde unei reînnoiri a sângelui cerebral de la 8 până la 11 ori pe 
minut. Suprafaţa capilarelor cerebrale este de aproximativ 100 cm2/g  – până la 180 cm2/g de ţesut 
nervos.

Debitul sangvin cerebral (DSC)
Debitul sangvin cerebral (DSC) este dependent de presiunea de perfuzie cerebrală (PPC), dar se 

menţine constant la valori de 50-55 ml/100 g ţesut cerebral/min. prin mecanisme de autoreglare cu 
valori de 20 ml sânge/100g/min în substanţa albă şi 80 ml/100g/min în substanţa cenuşie. DSC pentru 
întreg creierul constituie 750-850 ml/min.

Legătura strânsă între aportul de oxigen şi glucoză şi funcţia SNC se explică prin faptul că opri-
rea fl uxului sangvin în cortexul cerebral este urmată de pierderea stării de cunoştinţă după 10 sec. şi 
de modifi cări ireversibile la nivel celular după 3-5 min.

DSC = (PAM-PIC) R, 
unde R este rezistenţa vasculară cerebrală.
Rezistenţa vasculară cerebrală (RVC) este reprezentată de suma factorilor, care se opun trecerii 

fl uxului sangvin prin patul vascular: presiunea intracerebrală (intraparenchimatoasă), văscozitatea 
sângelui, tonusul şi calibrul vaselor cerebrale. RVC reprezintă presiunea în mm Hg necesară pentru 
a propulsa 1 ml de sânge în 100 g de ţesut cerebral, timp de 1 minut, care la subiectul sănătos este 
de 1,6 mm Hg/ml/100g/min. Valorile acceptabile pentru RVC sunt cuprinse între 1,8 şi 2 mm Hg/
ml/100g/min.
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Presiunea de perfuzie cerebrală
Presiunea de perfuzie cerebrală (PPC) este defi nită ca forţa de propulsie a sângelui în patul vas-

cular cerebral.
PPC  = PAM-PIC.
PAM = (TA sist.+2TA diast.) 

= 97-103 mm Hg.
                3
PAM – presiunea arterială medie.
La valorile TA sistolice 100-140 mm Hg/TA diastolice 60-90 mm Hg PAM = 73-107 mm Hg.
PIC – presiunea intracraniană
Presiunea de perfuzie cerebrală este cuprinsă între 80-100 mm Hg, fi ind menţinută între aceste 

limite prin mecanisme de autoreglare vasculară cerebrală.
Conţinutul endocranian este reprezentat de:
• Parenchimul cerebral 80-83,5%, inclusiv aproximativ 10% este reprezentat de lichidul inter-

stiţial parenchimatos.
• Lichidul cefalorahidian – 10%.
• Sânge şi vase cerebrale – 7-10%.
Volumul intracranian constant = volumul parenchimatos + volumul de LCR + volumul sangvin.
Pentru valori ale PPC de minimum 70 mm Hg, DSC se menţine normal, scăderea PPC sub 70 

mm Hg este urmată de micşorarea DSC, iar la valori mai mici de 40 mm Hg se produce o scădere 
marcată către colaps.

Presiunea intercraniană (PIC)
Presiunea intracraniană este presiunea dezvoltată de structurile endocranio-spinale (parenchim 

nervos, LCR şi sânge), fi ind rezultatul exercitării forţelor tensionale (de expansiune) ale conţinutului 
asupra învelişului dural limitant. Variaţiile PIC refl ectă relaţia dintre modifi cările conţinutului cra-
niospinal şi capacitatea de acomodare la un volum suplimentar. 

Valorile normale ale PIC în corelare cu vârsta sunt:
Vârsta PIC (mm Hg)

Nou-născut în termen 2 mm Hg
1 an 5 mm Hg
7 ani  6-13 mm Hg cu maxime apreciate normale 

10  mm Hg

Adult 2-12 mm Hg cu maxime apreciate normale 
15 mm Hg

PIC = 15 – 20 mm Hg corespunde posibilităţilor presionale compensatorii şi sindromului de 
hipertensiune intracraniană.

Creşterea PIC peste 20 mm Hg echivalează cu hipertensiunea intracraniană ca boală, reprezen-
tând decompensarea sindromului de HIC. Din acest moment creşterea PIC are două efecte: 

a) tulburarea circulaţiei cerebrale cu afectarea fl uxului sangvin cerebral; 
b) deplasările de substanţă cerebrală cu herniere între compartimentele supratentorial, subtento-

rial şi spinal, prin gradientul de presiune.    
Craniul este constituit din calotă şi din baza craniului. Calota în regiunile temporale este subţire 

şi fragilă. Baza craniului este neregulată, cu criste şi adâncituri, favorizând TCC prin acceleraţie şi 
deceleraţie. În baza craniului deosebim 3 regiuni sau fose: anterioară, medie şi posterioară.

Prin mecanismul direct sau indirect, transferul energiei agentului traumatizant structurilor cra-
niocerebrale generează o serie de efecte:

• Contuzii şi plăgi ale scalpului.
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• Fracturi ale calotei sau ale bazei craniului cu/sau fără leziuni ale nervilor cranieni sau apariţia  
fi stulelor de LCR.

• Rupturi traumatice ale vaselor meningiene sau cerebrale şi ocluzii traumatice imediate ale 
sistemului arterei carotide interne.

• Comoţia, contuzia, leziuni axonale difuze, dilacerarea.
În afară de acestea se produc revărsate sau colecţii lichidiene intracraniene.
Aceste colecţii, fi ind înlocuitoare de spaţiu, şi datorită inextensibilităţii cutiei craniene, com-

primă masa cerebrală şi generează sindromul de hipertensiune intracraniană cu amplifi carea leziuni-
lor cerebrale deja existente. Tot secundar pot apărea infecţii: meningoencefalită şi abcesul cerebral 
posttraumatic sau hernierea substanţei cerebrale prin plagă, fongusul cerebral. Secundar TCC sunt, 
de asemenea, edemul cerebral şi revărsatele intracraniene, care pot precipita herniile masei cerebrale 
prin incizura cortului cerebelului sau prin gaura occipitală mare.

La politraumatizatul cu TCC, şocul hipovolumic şi disfuncţia cardiocirculatorie şi respiratorie 
agravează perfuzia şi oxigenarea cerebrală, cu amplifi carea până la ireversibilitate a disfuncţiei ce-
rebrale. Din aceste considerente, ca la orice politraumatism, susţinerea funcţiilor vitale la niveluri 
optime constituie măsura terapeutică de primă necesitate. Insufi cienţa cardiorespiratorie şi circulato-
rie este consecinţa directă a TCC doar în forme grave. Această situaţie impune căutarea şi stabilirea 
cauzelor posibile ale instabilităţii funcţiilor vitale [2].

Circulaţia sangvină cerebrală este o circulaţie privilegiată. Debitul sangvin cerebral este perfect 
reglat [16,17]. 

Factorii determinanţi ai debitului sangvin cerebral sunt:
• Metabolismul cerebral - există o legătură între metabolismul cerebral şi DSC. Factorii care 

majorează metabolismul cerebral (hipertermia, durerea, crizele convulsive) determină creşterea DSC 
şi a PIC.

• Presiunea de perfuzie cerebrală (PPC) corespunde unui gradient de presiune, care permite 
sângelui să circule prin creier. Prin refl exe miogene, creşterea presiunii arteriale determină vasocon-
stricţia la nivelul vaselor cerebrale, menţinând constant DSC.

• Conţinutul arterial de O2 - situaţiile care determină scăderea conţinutului arterial de  O2 (ane-
mia, intoxicaţia cu CO), o creştere a DSC şi a PIC pentru a menţine constant aportul de O2.

• Presiunea parţială a CO2 în sângele arterial PaCO2 infl uenţează DSC. Hipercapnia acută cau-
zează o creştere a DSC şi a PIC. Hipocapnia determină scăderea DSC.

Leziunile în TCC implică:
• Scalpul.
• Cutia craniană (calota şi baza craniului).
• Creierul.
Orice combinaţie posibilă între ele.
Clasifi carea TCC
• TCC recente (acute) - de la producerea cărora s-au scurs cel mult 10-14 zile, este perioada 

critică de formare a hematomului intracranian şi a edemului cerebral.
• TCC vechi (cronice) - de la producerea cărora s-au scurs de la 10-14 zile până la 6 luni (ence-

falite, abscese posttraumatice).
TCC deschise:
• Fracturi ale calotei.
• Fracturi ale oaselor bazei craniului.
• Fracturi prin arme de foc.
 TCC închise:
• Fracturi ale calotei.
• Fracturi craniocerebrale la naştere.
• Traumatisme cerebrale propriu-zise:
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a) comoţie cerebrală;
b) contuzie cerebrală minoră, medie şi gravă;
c) dilacerare cerebrală;
d) leziuni axonale difuze.
Fracturile neurocraniului pot afecta calota sau baza craniului şi se clasifi că în:
• Fracturi incomplete - afectează o singură tablie osoasă.
• Fracturi complete - sunt fracturate ambele compacte osoase.
• Fracturi cominutive - există mai multe fragmente osoase.
• Fracturi compuse - cu leziuni de scalp şi mucoase.
• Fracturi penetrante - cu lezarea meningelor cu/sau fără scurgere de lichid cefalorahidian 

(LCR).
După aspect se desting fracturi lineare, stelate, cominutive, prin înfundare.
Revărsatele sau colecţiile lichidiene intracraniene posttraumatice pot fi :
• Sangvine - hematoame: epidural, subdural sau intracerebral. Pot conţine LCR - hygroma, me-

ningita serioasă, chisturile leptomeningiene sau intracerebrale.
Hematoamele intracraniene posttraumatice sunt denumite în funcţie de rapiditatea de con-

stituire:
• Supraacute - în decurs de minute.
• Acute - în câteva ore (până la 48 ore).
• Subacute - până la 2 săptămâni.
• Cronice - până la 6-8-12 săptămâni.

Clasifi carea traumatismelor craniocerebrale
Aprecierea severităţii traumatismului craniocerebral în funcţie de scorul  Glasgow Coma Scale 

(1974):
• Traumatism craniocerebral minor -13-15 baluri GCS.
• Traumatism craniocerebral moderat (mediu) -9-12 baluri GCS.
• Traumatism craniocerebral grav (sever) -3-8 baluri GCS.
În tab. 1 prezentăm grupele de risc pentru traumatismele craniocerebrale minore (GCS = 13 

– 15) după Miller (1986) şi conduita medicală.
             Tabelul 1  

Grupe (nivelurile) de risc pentru traumatismele craniocerebrale minore 
(GCS=13-15), după Miller (1986)

Nivel (grad) de risc Manifestări clinice Conduita medicală

TCC minor, nivelul 0

• Fără pierdere de conştienţă
• Durere la locul impactului
• Echimoze, escoriaţii, hematoame 

epicraniene

Tratament la domiciliu.
Instrucţiuni privind simptomele de 
alarmă

TCC minor, nivelul 0 cu 
risc

• Alcoolism
• Droguri
• Vârsta la externare
• Terapie anticoagulantă
• Epilepsie. Intervenţii 

neurochirurgicale în antecedente 
(şunturi etc.)

Examen CT
Internare pentru 24 ore

TCC minor, nivelul 1

• Pierdere de cunoştinţă
• Amnezie posttraumatică 
• Cefalee persistentă
• Vărsături
• Plăgi mari ale scalpului

Examen CT în primele 6 ore de la 
traumatism
Internare pentru 24 ore chiar dacă CT 
este normal
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TCC minor, nivelul 2

• GCS =14-13
• Pierderea de conştienţă <30 
    minute
• Somnolenţă
• Fără semne focale

Examen CT
Internare în neurochirurgie până la 
remiterea simptomatologiei 

La copii de 0-3 ani efectuarea CT este obligatorie în toate gradele, deoarece anamneza este in-
sufi cientă pentru determinarea pierderii conştienţei [5].

Glasgow Coma Scale (GCS)
Scala GCS (Teasdale şi Jennett, 1974) pentru evaluarea neurologică a traumatizatului cranioce-

rebral include trei parametri (tab. 2):
• Deschiderea ochilor.
• Cel mai bun răspuns motor.
• Cel mai bun răspuns verbal.

Tabelul 2 
Scala Glasgow Coma Scale (GCS)

Deschiderea ochilor
Deschidere spontană 4
Deschidere la comandă 3
Deschidere la stimul dureros 2
Absenţa deschiderii la stimuli 1

Cel mai bun răspuns motor
Execută comenzi verbale 6
Localizează durerea 5
Răspuns motor în fl exie anormală (decorticare) 3
Răspuns motor în extensie (decerebrare) 2
Absenţa răspunsului motor 1

Cel mai bun răspuns verbal
Răspuns orientat temporospaţial 5
Răspuns confuz 4
Răspuns inadecvat 3
Sunete fără înţelegere 2
Lipsa răspunsului verbal 1

Notarea corectă se face prin consemnarea scorului general, dar şi a celor trei parametri în mod 
explicit (ex: GCS 8 = M4, V2, O2).

Scala GCS se evaluează după resuscitarea şi stabilizarea cardiorespiratorie, în timpul examenu-
lui secundar.

Pornind de la această scală, cei doi autori defi nesc  starea de comă (GCS: 3 - 8) ca fi ind:
• Absenţa deschiderii ochilor.
• Absenţa activităţii verbale.
• Absenţa răspunsului motor.
În tab. 3 sunt prezentate datele vizând corelarea scorului GCS cu gradele de dereglare a con-

ştienţei în TCC. 
Tabelul 3

Scala Glasgow corelată cu dereglările de conştienţă  în TCC
Scorul GCS Starea de conştienţă

15 puncte Vigil
13-14 puncte Răspunsuri oculare, verbale, motorii discret întârziate 
9-12 puncte Somnolenţă, confuzie, obnubilare
8 puncte Comă superfi cială, gradul 1
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6-7 puncte Comă, gradul II
4-5 puncte Comă, gradul III
3 puncte Comă profundă, gradul IV

Tabelul 4
Gradele de severitate a comelor (World Federation of Neurosurgical Societies, 1988). Scala 

comelor WFNS
Gradul comei WFNS Criterii clinice

1 Pacientul nu se trezeşte la stimuli nociceptivi
Lipsa defi citelor neurologice focale

2
Pacientul nu se trezeşte la stimuli nociceptivi
Tulburări pupilare şi/sau prezenţa parezelor

3 Pacientul nu se trezeşte la stimuli nociceptivi
Crize tonice în fl exie (decorticare) sau extensie (decerebrare)

4

Comă profundă cu arefl exie fl ască a extremităţilor
Absenţa reacţiei de apărare la durere
Midriază areactivă bilaterală
Respiraţie proprie păstrată

Tabelul 5
Corelarea gradelor comei WFNS cu scorul GCS

Scorul GCS Gradul comei WFNS
GCS 8 Comă, gradul 1

GCS 7-6 Comă, gradul 2
GCS 5-4 Comă, gradul 3
GCS 3 Comă, gradul 4

Tabelul 6
Scala HISS (Head Injury Severity Scale) 

după Stein S.C., Spettell C. (1991)
Gradul de severitate Scorul GCS

Minimal 15 TCC fără amnezie sau pierdere de conştienţă 
Minor 14 TCC cu amnezie sau scurtă pierdere de conştienţă (<5 min.)
Moderat 9-13 sau pierdere de conştienţă egală sau mai mare de 5 min sau defi cite 

neurologice focale

Sever 5-8
Critic 3-4

Leziunile traumatice ale creierului:
A. Leziuni traumatice primare .
B. Leziuni traumatice secundare .
Leziunile traumatice cerebrale
a. Leziuni primare:
1. Difuze: leziuni axonale difuze.
2. Focale (localizate): contuzii şi dilacerări.
b. Leziuni secundare:
1. Extracraniene: hipoxia, hipotensiunea.
2. Intracraniene: hematomul, infecţia.
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c. Consecinţe şi complicaţii:
- Edem cerebral, hipertensiune intracraniană.
- Tracţionarea trunchiului.
- Leziuni cerebrale hipoxice / ischemice.
C. Leziunile cerebrale secundare unui hematom, edem, ischemiei şi hipoxiei.
Cauzele hipoxiei sau hipotensiunii după traumatismul craniocerebral
Hipoxia
• Obstrucţia căilor aeriene.
• Leziuni toracice (fracturi, volet, hemo/pneumotorax).
• Infecţii şi colaps pulmonar.
• Şunt pulmonar.
• Embolie lipidică.
• Sindromul de detresă respiratorie a adultului.
• Edem pulmonar neurogenic (rar).
Hipotensiunea
• Multiple leziuni cu pierderi de sânge.
• Asocierea leziunilor medulare.
• Sângerarea mare a scalpului de la o fractură de bază de craniu sau la copil cu hematom extra-

dural.
• Leziuni miocardice sau infarct.
Leziunile scalpului
Leziunea scalpului este prezentă la 38-40% dintre pacienţii care au suferit şi necesită spitalizare. 

Plăgile scalpului sunt extrem de sângerânde, vasele fi ind menţinute deschise prin traveele conjuncti-
ve, care se concresc cu peretele vascular.

Contuziile scalpului produc colecţii sangvine limitate când sunt localizate în ţesutul celular sub-
cutanat al scalpului (bosa serosangvină, cucuiul). 

Acumularea sângelui între scalp şi periostul neurocraniului (hematomul subaponeurotic) este 
uneori importantă cu detaşarea întregului scalp de pe calota craniană.

Plăgile scalpului pot fi :
• Prin tăiere cu margini netede, regulate.
• Prin contuzie cu margini neregulate.
O caracteristică a scalpului este mobilitatea lui pe planul osos şi vascularizarea abundentă. Da-

torită tracţiunii exercitate de muşchii frontali şi occipitali, asupra aponeurozei epicraniene, plăgile 
scalpului se caracterizează prin tendinţa de retracţie a buzelor plăgii, cu lărgirea defectului cutanat.

Aceste particularităţi structurale vor determina două caracteristici ale leziunilor scalpului: plăgi 
foarte sângerânde şi decolarea parţială sau totală de pe structurile osoase.

Plăgile scalpului sunt frecvente,  constituind sursa hemoragiei externe şi a infecţiilor secundare 
prin intermediul venelor emisare între sistemul venos epicranian şi sinusurile durei mater. Hemos-
taza provizorie se asigură prin compresiune, iar atunci când există fracturi ale calotei craniene, prin 
pensarea vaselor în rană cu prelucrarea chirurgicală ulterioară a plăgii şi suturarea vaselor. Vindeca-
rea rapidă a scalpului după toaleta şi sutura chirurgicală refl ectă vascularizaţia bogată, care în cazul 
leziunilor masive ce sângerează abundent pot cauza instalarea şocului hemoragic, mai ales la copii şi 
vârstnici [2].

Traumatismul craniocerebral se caracterizează prin:
• Modifi carea stării de conştienţă (obnubilare, stupor, comă).
• Amnezie (tulburări de memorie retrograde, anterograde, pentru evenimentul traumatic în 

sine).
• Fracturi ale calvariei.
• Tulburări neurologice (modifi cări ale funcţiilor motorii, senzitive sau ale refl exelor, tulburări 

de vorbire sau crize epileptice).
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• Modifi cări psihologice (dezorientare, agitaţie, confuzie, tulburări ale cogniţiei, personalităţii 
de comportament).

• Leziuni intracraniene (contuzii, dilacerări, hemoragie subarahnoidiană, hematoame sub/epi-
durale, intracerebrale etc.).

Fracturile neurocraniului
Diagnosticul se stabileşte în baza examenului clinic complex cu radiografi a craniului, din dife-

rite incidenţe, CT, RMN.
În fracturile bazei craniului semnele clinice pot fi  absente. Alteori apar scurgeri de LCR, hemo-

ragii sau hematoame sau sunt prezente semnele neurologice de lezare a nervilor cranieni. 
Fracturile etajului anterior al bazei craniului se manifestă prin:
• Epistaxis, rinolicvoree, echimoze periorbitale şi sufaziuni conjunctivale bilaterale sau contra-

laterale zonei de impact.
• Exoftalmie traumatică.
• Leziuni ale nervilor cranieni II, III, IV, V şi VI.
Fracturile etajului mijlociu al bazei se manifesta prin:
• Otoragie.
• Otolicvoree.
• Echimoză retro- şi perimastoidiană.
• Leziuni ale nervilor V, VI, VII, VIII.
Fracturile etajului posterior al bazei se manifestă prin:
• Otoragie.
• Ororahie.
• Echimoză faringiană sau a cefei.
• Leziuni ale nervilor IXX, XI, XII (în fracturi ale stâncii temporalului şi leziuni ale nervilor 

V-VIII).
Fracturile craniene simple lineare fără deplasare se spitalizează pentru supraveghere dinamică 

timp de 24 de ore, interval în care poate surveni o deteriorare neurologică prin hematoame intracra-
niene.

Fracturile craniene cu înfundare sunt cauzate de unii corpi contondenţi ce acţionează pe o supra-
faţă mică de impact (lovituri de ciocan). Tablia internă osoasă este mai afectată decât cea externă. 
Se asociază frecvent cu leziuni ale meningelor şi produc dilacerare cerebrală. Fracturile cu înfundare 
vor fi  elevate când înfundarea este mai mare de 1 cm. Leziunile nervilor cranieni sunt prezentate în 
tab. 7.

Tabelul 7
Leziunile nervilor cranieni

Nervii cranieni Semnele clinice
I. Nervul olfactiv  (n. olfactorii) Se perturbează sau se pierde sensibilitatea olfactivă (anosmie, 

hiposmie)
II. Nervul optic (n. opticus) Perturbări ale câmpurilor vizuale şi acuităţii, schimbări patologice 

ale fundului de ochi, îngustări de câmp vizual (hemianopsie)
III. Nervul oculomotor 
(n. oculomotorius)

Ptoza palpebrală, modifi carea diametrelor pupilelor, strabism 
divergent

IV. Nervul trohlear 
(n. trochlaris)

Strabism (se intensifi că privirea în jos)

V. Nervul trigmen 
(n. trigeminus)

Parestezii faciale, dureri, dereglări de sensibilitate, pareza 
muşchilor masticatori

VI. Nervul abducens 
(n. abducens)

Strabism convergent

VII. Nervul facial (n. facialis) Pareză facială ce include musculatura mimicii (frunţii şi 
orbiculari)
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VIII. Nervul vestibular 
(n. vestibulocochlearis)

Perturbări ale auzului, nistagm, dereglări de echilibru

IX. Nervul glosofaringian 
(n. glosopharyngeus)

Disfonie, dereglări de deglutiţie, dereglări gustative în 1/3 
posterioară a limbii, dereglări de sensibilitate în porţiunea 
superioară a laringelui

X. Nervul vag (n. vagus) Distonie, dereglări de deglutiţie, de respiraţie a activităţii 
cardiace şi a funcţiei altor organe interne

XI. Nervul accesor 
(n. accesorius)

Paraliza m.sternocleidomastoideu şi trapez

XII. Nervul hypoglos 
(n. hipoglosus)

Paralizi muşchilor periferici ai limbii (devierea limbii în partea 
bolnavă) în afecţiuni bilaterale, dereglări de vorbire, deglutiţie 
şi mastecare

Leziunile axonale difuze 
(Diffuse axonal injury – DAI)

Leziunile axonale difuze (DAI) reprezintă leziuni posttraumatice difuze, icroscopice, la nivelul 
axonilor din emisferele cerebrale, corpul calos, trunchiul cerebral şi cerebel. 

Termenul de DAI a fost folosit pentru prima dată de către J.H. Adams şi colab. în 1982 pentru 
a descrie un spectru de leziuni cerebrale posttraumatice, microscopice, caracterizat, în principal, prin 
swelling axonal, transsecţiune axonală şi „bulbi axonali de retracţie”. În 1989 Adams J.H. şi colab. 
defi nesc DAI ca leziuni difuze la nivelul axonilor din emisferele cerebrale, corpul calos, trunchiul ce-
rebral şi cerebel. Aceste leziuni asociate, de obicei, cu traumatisme craniocerebrale grave  reprezintă 
principalele cauze de deces. 

Bulbii de retracţie (sau bulbii axonali) sunt leziuni la nivelul terminaţiunilor proximale şi distale 
ale secţiunii axonale microscopice şi prezintă dilatări ovale sau sferice, cu dimensiuni de 5-40 μm, 
specifi ce DAI. 

Swellingul axonal, ca rezultat al intrării masive a Ca+2 intracelular, cu activarea enzimelor pro-
teolitice, produce „compactarea citoscheletului” şi blochează transportul axonal. Axonul afectat apa-
re tensionat şi edemaţiat („swelling axonal”) la nivelul regiunii lezate. 

Markerii microscopici în leziunile axonale difuze
Pentru DAI sunt caracteristice diferite tipuri de leziuni vasculare: 
• hemoragii punctiforme la nivelul structurilor centrale ale creierului (periventricular, talamus, 

ganglioni bazali etc.); 
• hemoragii punctiforme situate parasagital la nivelul substanţei albe a lobilor frontali şi parie-

tali; 
• focare hemoragice macroscopice în corpul calos şi/sau la nivelul cadranului dorsolateral al 

pedunculilor cerebeloşi superiori. 
Clasifi carea leziunilor axonale difuze 

Clasifi carea J.H Adams şi colab. (1989) presupune trei grade de severitate progresivă a leziuni-
lor axonale difuze. 

DAI, gradul I (leziuni specifi ce gradului, care sunt exclusiv microscopice):
• Swelling axonal.
• Bulbi axonali de retracţie.
• Clusteri de microglie. 
• Produşi de degenerare ai mielinei. 
DAI, gradul II (includ leziunile microscopice şi markerii vasculari vizibili, uneori CT): 
• DAI, gradul I.
• Leziuni vasculare focale la nivelul corpului calos.
DAI, gradul III (includ leziunile microscopice şi markeri vasculari vizibili câteodată CT): 
• DAI, gradul I.
• DAI, gradul II.
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Leziune focală în cadranul dorsolateral al regiunii rostrale a trunchiului cerebral.
Diagnosticul clinic al leziunilor axonale difuze

DAI clinic se manifestă prin comă prelungită (mai mult de 6 ore) în lipsa unor procese înlocui-
toare de spaţiu sau a leziunilor ischemice, în funcţie de durata stării de comă şi prezenţa semnelor de 
trunchi cerebral.  

Au fost descrise trei grade clinice (Gennarelli, 1993). 
DAI minore: 
• GCS ≤ 8.
• Stare de comă - 6-24 ore. 
• Semnele de trunchi cerebral, dacă sunt prezente, dispar în câteva ore.
• După 24 de ore, pacienţii execută comenzile. 
• Prognosticul este, în genere, bun.
DAI moderate: 
• Cel mai frecvent întâlnite în clinică. 
• GCS ≤ 8.
• Stare de comă de la câteva zile până la câteva săptămâni. 
• Semne de trunchi cerebral de tipul decorticării sau decerebrării prezente la internare, dar care 

dispar timp de 24 ore. 
DAI sever: 
• GCS ≤ 8.
• Stare de comă profundă şi persistentă (săptămâni).
• Semnele de trunchi cerebral se menţin mai mult de 24 de ore.
• Accentuarea tonusului simpatic (hipertensiune arterială, hipersudoraţie generalizată, hiperter-

mie).
• Starea vegetativă persistentă este una dintre evoluţiile frecvente în aceste cazuri.
• Mortalitatea peste 50%, iar recuperarea bolnavilor rămaşi în viaţă este constant incompletă. 
• Tratamentul DAI este tratamentul TCC severe.  
Comoţia cerebrală 
Se manifestă clinic imediat după traumatism printr-o abolire a stării de cunoştinţă de scurtă 

durată. Este asociată de o amnezie totală a evenimentului. Comoţia cerebrală este mai mult o noţiune 
clinică şi fi ziopatologică, fără substrat lezional morfopatologic. Bolnavul prezintă tulburări tranzitorii 
neurologice (hipotonie musculară, diminuarea sau abolirea refl exelor osteotendinoase) şi vegitative:

- tensiune arterială cu oscilaţii tranzitorii;
- puls tahicardic, cu extrasistolie, mai rar bradicardie;
- respiraţia este modifi cată constant, având o evoluţie fazică: apnee postimpact, urmată de hi-

perpnee şi revenire la normal;
- vărsăturile sunt prezente, dar inconstante, de regulă, există o singură vărsătură cu conţinut 

alimentar.
Comoţia se datorează unor tulburări funcţionale (total reversibile), care constau dintr-o bruscă 

depolarizare a membranei neuronilor din formaţia reticulată a trunchiului cerebral.
Comoţia cerebrală constituie un efect posttraumatic primar difuz. Termenul de comoţie cerebra-

lă este folosit pentru a certifi ca prezenţa posttraumatică a unor tulburări neurologice de tipul cefaleii, 
confuziei, ameţelilor, greţurilor, amneziei, pierderii de conştienţă etc., cu caracter tranzitoriu şi rever-
sibil (în cel mult 6 ore de la traumatism). 

În prezent nu există un consens în ceea ce priveşte defi nirea explicită a acestui cadru nosologic. 
Controversele sunt legate, în primul rând, de durata pierderii de conştienţă. Se consideră că în como-
ţia cerebrală pierderea de conştienţă poate varia de la câteva secunde până la 6 ore. În aceste condiţii 
comoţia cerebrală se încadrează în traumatismul craniocerebral moderat. 

Când forţa generatoare de traumatism craniocerebral este mai puternică cu interesarea structuri-
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lor cerebrale profunde (trunchiul cerebral), clinic comoţia se manifestă prin pierderea de conştienţă, 
simptome vizuale şi/sau auditive, greaţă, vărsături, ataxie. 

T.A.Gennarelli (1993) distinge patru grade de comoţie (tab.8). 
Tabelul 8 

Gradul de gravitate a comoţiei cerebrale Gennarelli (1993)
Tipul de comoţie Gradul Simptomele 

Comoţie blândă (sindroame) 

I Confuzie 
Dezorientare 

II

Confuzie 
Dezorientare 
Amnezie retrogradă (pentru evenimentele anterioare 
traumatismului bolnavul nu îşi aminteşte impactul) 

III

Confuzie 
Dezorientare 
Amnezie retrogradă
Amnezie anterogradă (pentru evenimentele posterioare 

traumatismului – se mai numeşte amnezie posttraumatică)

Comoţie clasică IV

Confuzie 

Dezorientare 

Amnezie retrogradă

Amnezie anterogradă 

Pierdere de cunoştinţă

Simptome postcomoţionale
TCC cu comoţie cerebrală (chiar fără pierdere de cunoştinţă) într-o proporţie de 50%, după 

Mandel S. (1989) poate fi  urmată de o simptomatologie extrem de polimorfă, care a fost mai târziu 
sistematizată de R.W. Evens (1992). 

Simptome postcomoţionale (R.W. Evens, 1992)

Cefalee Semne şi simptome de 
nervi cranieni

Simptome psihologice şi 
somatice Tulburări cognitive

De tip „contracţie 
musculară”
Migrenă
Nevralgie occipitală
Nevralgie supra/ 
infraorbitară etc.

Ameţeli
Vertij
Tinitus
Hipoacuzie
Vedere înceţoşată
Diplopie
Sensibilitate la lumină şi 
zgomot
Tulburări de gust şi 
miros 

Iritabilitate 
Anxietate 
Deprimare
Modifi cări de 
personalitate
Fatigabilitate
Insomnie
Scăderea libidoului
Scăderea apetitului 

Tulburări de memorie
Scăderea atenţiei
Creşterea timpului de reacţie 

În literatura de specialitate această simptomatologie este numită generic sindrom postcomoţio-
nal (I. Strauss, N. Savitsky, 1934). 

Se consideră că aceste acuze, care se pot prelungi în majoritatea cazurilor până la 3 luni (spora-
dic şi până la 6 luni şi mai mult), sunt cauzate de o combinaţie de factori: 

• De leziunile cerebrale posttraumatice. 
• Educaţionali. 
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• Psihologici. 
• Emoţionali. 
• Motivaţionali.
S.Thornhill, G.M. Teasdale et. colab. (2000) accentuează prezenţa unor indicatori prognostici 

pentru simptomatologia postcomoţională: 
• Sexul feminin.
• Vârsta mai mare de 40 de ani. 
• Antecedente de traumatisme craniocerebrale. 
• Cefaleea în primele 24 de ore după TCC minor.

Tabloul clinic
Simptomatologia comoţiei cerebrale este corelată cu mărimea forţei generate de agentul trau-

matic. 
În traumatismele cauzate de forţe mici survin disfuncţii la nivel cortical, exprimate clinic prin: 

confuzie, dezorientare temporospaţială, tulburări de memorie (amnezie retro-sau/şi anterogradă). 
Familia va fi  instruită să observe şi să semnaleze medicului:
• Creşterea somnolenţei bolnavului sau imposibilitatea de a-l trezi din somn.
• Modifi carea unilaterală a diametrului pupilei.
• Strabism, imposibilitatea mersului sau a utilizării unui membru.
• Convulsii, modifi cări de comportament.
• Vărsături persistente, cefalee intensă.
Aproximativ 3% din pacienţii care au avut o comoţie vor avea o hemoragie intracraniană (sub-

durală, extradurală sau parenchimatoasă).
Comoţia cerebrală impune un repaus de 8-10 zile, supraveghere şi la nevoie medicaţie sedativă.
Contuzia cerebrală
Constituie un efect traumatic organic cu perturbări vasculare şi extravazare în parenchim a con-

ţinutului vascular, determinând hipoxie şi leziuni hemoragice, precum şi perturbări biochimice în 
parenchim.

Clinica contuziei cerebrale nu are specifi citate clinică. 
Manifestările clinice sunt dependente de: 
• Localizarea focarului de contuzie.
• Mărimea focarelor de confuzie. 
• Numărul focarelor de contuzie. 
• Patologia concomitentă. 
• Vârsta pacienţilor. 
Deosebim contuzie cerebrală minoră, medie şi gravă. Clinic se manifestă:
- abolirea stării de conştienţă de la 20 - 30 min. până la câteva zile sau chiar săptămâni;
- fenomene neurologice de focar;
- sindromul de hipertensiune intracraniană;
- sindromul meningeal;
- tulburări vegetative;
- tulburări de deglutiţie;
- semne locale traumatice craniofaciale.
Se stabileşte tratament medical, chirurgical şi de recuperare neuromotorie.
Contuzia cerebrală este urmată de efecte sechelare, organice sau funcţionale, reversibile sau 

ireversibile (cefalee, ameţeli, agitaţie, defi cit motor, diplopie), grupate sub denumirea de sindrom 
postcontuzional.

Dilacerarea cerebrală traumatică
Constă în distrugerea ţesutului cerebral, care se asociază eventual cu hematom subdural sau in-

tracerebral şi se produce în TCC închise sub zona de impact, la polul opus al acesteia sau sub plăgile 
prin glonţ.
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Focarul de dilacerare cerebrală interesează cortextul şi substanţa albă subiacentă, fi ind format 
dintr-o mixtură de parenchim cerebral, constituit din multiple zone de necroză tisulară, focare hemo-
ragice şi edem vasogen. 

Simptomatologia dilacerării cerebrale este determinată de: 
• mărimea focarului de dilacerare; 
• zona cerebrală dilacerată; 
• leziunile asociate (hemoragie, hematoame etc.); 
• patologia preexistentă. 
Tabloul clinic posttraumatic este al unei false comoţii sau contuzii cerebrale, care se agravează 

cu fenomene de hipertensiune intracraniană şi neurologice de focar. Clinica se suprapune peste cea a 
unui hematom. Coma uşoară iniţial, cu sau fără fenomene neurologice de focar, se agravează secun-
dar.

Explorare C.T. sau R.M.N., angiografi e carotidiană. Tratament chirurgical cu evacuarea ţesutu-
lui cerebral dilacerat şi a eventualelor hematoame asociate.

Manifestările clinice ale contuziei şi dilacerării cerebrale sunt în funcţie de localizarea lor. 
Localizarea centrelor în formaţiunile cerebrale:
• lobul frontal - centrii motorii şi emoţionali;
• lobul occipital- centrii vederii;
• lobul temporal - centrii auzului, memoriei;
• lobul parietal- centrii sensibilităţii;
• cerebelul - centrii de coordonare a mişcărilor;
• trunchiul cerebral  - centrii respiraţiei şi cardiovascular trec toate căile de conducere.
 Leziunile cerebrale secundare
Leziunile cerebrale secundare apar după un interval liber şi pot fi  tratate sau prevenite. Ele sunt, 

în ultimă instanţă, rezultatul ischemiei, secundare unui debit neadecvat de oxigen,  de obicei, fi e 
consecinţa unei scăderi a oxigenării sângelui, fi e a unui fl ux sangvin cerebral necorespunzător. Dife-
renţa dintre presiunea arterială sistemică şi presiunea intracraniană (PIC) este denumită presiunea de 
perfuzie cerebrală [14].

În mod normal, creierul face faţă scăderii oxigenării sângelui sau presiunii de perfuzie cerebra-
lă prin adaptarea circulaţiei cerebrale la menţinerea unui fl ux sangvin şi oxigenării adecvate. Iniţial 
leziunile cerebrale interferă cu mecanismele sale de autoreglare, aşa încât fl uxul poate deveni total 
dependent de presiunea de perfuzie şi, de aceea, creierul este şi mai vulnerabil după un traumatism 
craniocerebral.

Complicaţii extracraniene
Cea mai importantă complicaţie a pierderii imediate a stării de conştienţă, caracterizând un trau-

matism craniocerebral, este obstrucţia căilor respiratorii şi/sau ventilaţia insufi cientă. Atât timp cât 
conştienţa este abolită, mai ales dacă pacientul are şi alte leziuni grave, există mai mulţi factori care 
pot duce la hipoxie sau hipotensiune. Hipoxia şi hipotensiunea apar, probabil, mai frecvent în timpul 
transportului intraspitalicesc sau interspitalicesc al pacientului. 

Complicaţiile intracraniene
Hematomul intracranian traumatic
Deşi doar 1 din 500 de pacienţi spitalizaţi are o sângerare intracraniană, imposibilitatea preve-

derii acesteia este cauza caracterului neprevăzut al traumatismelor craniocerebrale.
Intervalul dintre traumatism şi manifestările clinice este, de obicei, de ore, zile, dar poate fi  şi de 

câteva minute, mai rar de câteva săptămâni [17]. 
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Riscul unui hematom intracranian în traumatismele craniocerebrale 
ale adultului. Pacienţi evaluaţi la momentul iniţial de îngrijire

TCC Procentajul de leziuni 
craniocerebrale Risc de hematom

Fără fractură craniană
Total orientaţi
Dezorientaţi
Cu fractură craniană
Total orientaţi
Dezorientaţi

91
7

1
1

1 din 6000
1 din 120

1 din 30
1 din 4

Riscul unui hematom
În timpul “intervalului liber”, informaţiile despre prezenţa sau absenţa unei fracturi craniene sau 

dacă starea de conştienţă a pacientului este alterată sau nu pot fi  utile în estimarea riscului de apariţie 
ulterioară a unui hematom [17].

Hematome epidurale (HED)
 Frecvenţa: 1,4% - 3% din totalitatea traumatismelor craniocerebrale şi 20% din totalitatea re-

vărsatelor sangvine intracraniene.
Frecvenţa pe sexe: 73%-85% bărbaţi; 27-15% femei. Media vârstei – 34 de ani. Majoritatea 

HED (61%) au survenit în condiţii de traumatism craniocerebral închis. Incidenţa HED în traumatis-
mele craniocerebrale la copii constituie 0,8 – 1,3%, maximum de incidenţă între 11-15 ani. 

Sursa sângerării:
• Artera meningee medie în mai mult de 50% cazuri.
• Venele meningeale diverse în 1/3 din cazuri.
• Sinusurile venoase responsabile de mai puţin de 10% din cazuri.
• Venele diploice implicate, mai ales, în hematoamele epidurale subacute şi cronice.
Hematomul subdural şi contuzia cerebrală sunt frecvent asociate HED.
Localizare:
Tipică – regiunea temporoparietală (fosa temporală – zona decolabilă Gerard-Marchand, unde 

aderenţa durei mater este mai redusă).
Regiunile frontală şi occipitală sunt pe locul doi, urmate de regiunea vortexului şi fosa cerebrală 

posterioară prin ruptura sinusurilor venoase durale.
De obicei, HED are localizare unilaterală, însă poate fi  şi bilaterală.
Clinica hematomului epidural este infl uenţată de: 
• Localizarea leziunii – prezenţa hematomului în regiunea temporală predispune la manifestări 

clinice precoce, datorită vecinătăţii trunchiului cerebral.
• Sursa de sângerare  - hematoamele epidurale cu sursă de sângerare arterială se manifestă mai 

rapid ca cele cu surse venoase.
• Prezenţa leziunilor asociate (contuzii, hematoame subdurale ş.a.).
• Reactivitatea generală pretraumatică (prezenţa coagulopatiilor, bolilor de nutriţie ş.a).

Evoluţia clinică, considerată „clasică” a HED, este prezentă la 1/3 din pacienţi
Traumatism craniocerebral

↓
Pierdere de cunoştinţă posttraumatică

↓
Interval liber

↓
Comă posttraumatică
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Tabloul clinic este infl uenţat de mai mulţi factori. Brain Trauma Foundation (2005) semnalează 
prezenţa intervalului liber la 47% din cei operaţi pentru hematoame extradurale.

Tipuri de evoluţie clinică a HED ( R. P. Cooper, 1993)
R.P. Cooper (1993) semnalează despre 5 tipuri de evoluţie clinică posibilă a pacienţilor cu 

HED.
1. Cu stare de conştienţă păstrată posttraumatic.
2. Cu stare de comă instalată posttraumatic imediat.
3. Cu conştienţa păstrată imediat posttraumatic şi comă instalată ulterior.
4. Cu comă posttraumatică şi revenire la conştienţă ulterior.
5. Comă posttraumatică cu revenire la o perioadă de luciditate şi reinstalarea stării de comă 

ulterior.
Clinica hematomului epidural
Clinica se desfăşoară clasic în trei faze: a) faza de suferinţă cerebrala (tip comoţie sau contuzie); 

b) faza de formare a hematomului sau intervalul liber (de la câteva ore pana la câteva zile) şi c) faza 
clinică de agravare cu efecte compresive cerebrale.

Semnele neurologice de focar constau din monohemipareze - plegii predominant brahiale, pa-
reză de nerv facial de partea opusă leziunii, crize comitiale, ptoză palpebrală şi midriază de aceeaşi 
parte cu hematomul. Semnele de HIC constau din cefalee intensă generalizată, greaţă, vărsături, bradi 
– sau tahicardie.

Semnele vegetative cuprind alterări ale respiraţiei şi de termoreglare (hipertermie), bradicar-
die.

Starea de conştienţă se poate modifi ca progresiv de la somnolenţă, obnubilare până la confuzie 
şi comă.

Tratament chirurgical sau conservativ.
Tratamentul hematomului epidural

Tratamentul conservativ:
• Pacient conştient.
• Lipsa semnelor de HIC.
• Lipsa semnelor neurologice de focar.
• Lipsa semnelor imagistice CT de HIC.
• Masa lezională cu grosimea de câţiva milimetri pe CT cu un volum de < 40 ml şi nelocaliza-

tă la nivelul fosei temporale.
• Lipsa unor leziuni asociate (contuzii, alte hematoame ş.a.).
Recomandările Brain Trauma Foundation vizând tratamentul HED (2005): 
• Hematoamele epidurale cu un volum >30 cm3, indiferent de scorul pe GCS trebuie să fi e ope-

rate.
• Hematomul epidural cu un volum de < 30 cm3, cu o grosime de < 15 mm şi care determină o 

deplasare a liniei mediane < 5 mm, la un scor pe GCS > 8, fără defi cite de focar, poate fi  tratat con-
servativ într-o clinică cu posibilitate de evaluare şi facilităţi neurochirurgicale.

• Se operează în urgenţă cât mai operativ HED acute, în comă cu anicroze.
• Dintre tehnicile neurochirurgicale, craniotomia determină evacuarea HED.
Mortalitatea 5% - 43%.
HEMATOMUL SUBDURAL (HSD)
Frecvenţa: 1,15% din toate traumatismele craniocerebrale. In literatura de specialitate datele 

variază de la 1- 18% în traumatismele craniocerebrale grave. La copii 1-2% din traumatismele cere-
brale se asociază cu HSD.

Sursa: a) prin ruperea directă a vaselor corticale contuzionate sau implicate în zona de dilacera-
re; b) prin ruperea unui hematom intracerebral posttraumatic cu revărsarea în spaţiul subdural.

Localizare: zona de elecţie a contuziilor şi a dilacerărilor cerebrale – zona frontotemporală, de 
obicei HSD acut, este unilateral, preponderent pe stânga.
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Volumul: 50 – 150 ml - secundare contuziilor cerebrale; 200 – 250 ml – secundare dilacerărilor 
cerebrale

Clinica hematomului subdural (HSD)
• Tulburări de conştienţă: bolnav conştient, somnolent, confuz, comatos.
• Fenomene de HIC: cefalee, greţuri, vărsături, bradicardie. 
• Semne meningeale - redoarea cefei, fotofobie, febră.
• Sindrom neurologic de focar: hemipareze – plegii în majoritatea cazurilor (90%) de partea 

opusă hematomului, pareză de nerv facial, pareză de nerv oculomotor, crize comitiale, ipsilateral-
ptoză palpebrală şi midriază.

• Tulburări vegetative: bradicardie sau tahicardie, tahipnee, vărsături, hipertermie, tulburări 
sfi ncteriene.

Se consideră semnifi cativă pentru diagnostic asocierea de manifestări clinice:
1. Prezenta mărcii traumatice cefalice.
2. Modifi carea stării de conştienţă.
3. Starea pupilelor, în special anizocoria sau midriază unilaterală.
4. Pareza unuia sau a ambelor membre de o parte.
5. Inegalitatea refl exelor superfi ciale şi profunde (hemipareze, hemiplegii, posturi unilaterale de 

tip decorticare sau decerebrare).
6. În  majoritatea acestor cazuri HSD se afl ă de partea pupilei modifi cate şi contralateral defi ci-

tului membrelor. 
Manifestările clinice ale hematomului subdural sunt determinate de:
• Severitatea traumatismului craniocerebral. 
• Rapiditatea constituirii hematomului. 
• Patologia posttraumatică asociată.
Tratamentul conservativ este indicat: 
• Lipsa semnelor de HIC sau a deteriorării neurologice.
• Lipsa semnelor de HIC pe CT (deplasarea structurilor liniei mediane cu mai mult de 5 mm, 

compresia cisternelor bazale). 
• Grosimea hematomului sub 3 mm pe CT sau o grosime mai mică decât grosimea calvariei.
• Vârsta bolnavului sub 40 de ani.
Recomandările „Brain Trauma Foundation” în tratamentul HSD: 
• Un hematom subdural acut cu o grosime >10 mm sau care produce o deplasare a liniei medi-

cale >5 mm trebuie evacuat chirurgical, indiferent de scorul pe GCS al pacienţilor.
• Presiunea intracraniană trebuie monitorizată la toţi pacienţii în comă (scor GCS  ≤ 8) cu un 

hematom subdural acut. 
• Toţi pacienţii afl aţi în comă cu un hematom subdural acut cu o grosime < 10 mm, care produce 

o deplasare a liniei mediane < 5 mm, trebuie operaţi dacă: 
- scorul pe GCS scade cu 2 puncte sau mai mult în dinamică; 
- pacientul prezintă anizocorie; 
- PIC este mai mare de 20 mm HG.
Pacienţii cu HSD acut cu indicaţii chirurgicale trebuie operaţi cât mai rapid posibil. 
Simptomatologia HSD cronic 
Variantele clinice: 
• Pseudotumorală cu evoluţie progresivă a semnelor neurologice de  focar. 
• Evoluţie de tip HIC cu cefalee, vărsături, fără semne neurologice de focar. 
• Cu tulburări psihice. 
• Sindrom meningeal cu redoare de ceafă, fotofobie, fără semne neurologice de focar. 
• Cu tulburări de tip ateroscleroză generalizată cu cefalee, apatie, amnezie, tulburări de mers.
• Forma ce mimează un AVC cu debut brusc al defi citelor neurologice de focar. 
• Forma de tip insufi cienţă circulară – cerebrală, care poate mima un AIT. 
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• Forme de crize comiţiale. 
Hematomul intracerebral (HIC)
Frecvenţa: 15-20% din cazurile de traumatism craniocerebrale se complică cu un HIP (intrapa-

renchimatos) sau cu HIV (intraventricular), la vârsta pediatrică incidenţa hematomului intracerebral 
în TCC constituie 0,4%.

Localizare: Mai frecvent frontotemporală, mai rar occipitală. Deosebim hematoame intraparen-
chimatoase şi intraventriculare. Lobul frontal - 48%; lobul temporal - 34%; lobul parietal - 21%; lobul 
occipital - 2% şi cerebel - 5% (14).

Sursa: Hematoame intraparenchimatoase – secundar leziunilor traumatice- paranchim cerebral 
lezat, contuzie.

Hematoame intraventriculare – apar în urma hemoragiilor din plexurile coroide.
Volumul: 20 –25 ml secundare traumatismelor craniocerebrale prin mecanism de deceleraţie. 
Clinica hematomului intracerebral
• Marca traumatică cefalică.
• Fenomene neurologice de focar contralateral: hemipareze, hemiplegii, pareze de nervi facial 

şi oculomotor, afazie, crize comiţiale, ipsilateral-midriază.
• Fenomene de HIC, tulburări de conştienţă graduale, până la starea de comă.
• Tulburări vegetative, cardiorespiratorii, transpiraţie, febră.
Hemoragiile intraventriculare si intracerebeloase dau o mortalitate înaltă.
Traumatism craniocerebral uşor (GCS 13-15)
Management 
• 80% din traumatismele craniocerebrale. 
• Analiza a 658 de pacienţi cu pierderi de conştienţă de scurtă durată sau amnezie.
• 8% au avut schimbări la TC.
• 5% au necesitat intervenţie chirurgicală.
• Nici un bolnav fără schimbări patologice la TC nu a prezentat ulterior deteriorări de conştienţă  

a stării de sănătate.
• Căile respiratorii şi respiraţia.
• Capul în poziţie ridicată cu 30° (poziţie anti-Trendelenburg) pentru a facilita drenajului venos 

cerebral.
• De spitalizat şi de observat în dinamică 12 - 24 de ore următoarele categorii de pacienţi:
- Lipsa posibilităţilor de cercetare TC.
- TCC cu schimbări patologice.
- TCC penetrante.
- Fracturi ale calotei. 
- Scurgeri de LCS.
- Persoane fără posibilităţi de supraveghere la domiciliu.
Traumatism craniocerebral moderat (GCS 9-12)
Pacientul îndeplineşte comenzile simple, fi ind confuz sau somnolent, şi 10 - 20% din pacienţi 

dezvoltă ulterior coma.
Management
• Examen computer-tomografi e.
• 341 de pacienţi: 40% au avut schimbări la CT şi 8% au necesitat intervenţii chirurgicale.
• Deseori schimbări neurologice la pacienţii cu examen CT normal.
• 80 - 90% din bolnavi prezintă o ameliorare şi 10% - 20% o deteriorare a stării de conştienţă.
• Spitalizare obligatorie. Tratament conservativ sau operator.
Traumatism craniocerebral sever (GCS 3-8)
Management
• ABC`s.
• Examenul primar şi imobilizarea regiunii cervicale.
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• Examenul minineurologic.
• Oxigenoterapie.
• Intubaţie orotraheală.
• De menţinut: TA normală, Pa O2 > 80 mm Hg, Pa CO2 30-35 mm Hg
• Profi laxia şi tratamentul sindromului de HIC şi a edemului cerebral - prin administrarea de 

manitol şi hiperventilaţie.
• Examen TC şi RMN.
• Angiografi e.
• Radiografi e.
Din 100 de pacienţi cu TCC sever spitalizaţi:
Mai frecvent se întâlneşte în asociere cu:
- Fractura oaselor tubulare lungi – 32%.
- Fractura maxilarului sau a mandibulei – 22%.
- Traumatisme majore ale cutiei toracice – 23%.
- Leziuni viscerale ale cavităţii abdominale – 7%.
- Leziuni ale măduvei spinării – 2%.
Coma
Din 100 de pacienţi spitalizaţi:
• 30% cu hipoxemie (PaO2 < 65 mm Hg).
• 13 % cu hipotensiune (TA sistolică < 90 mm Hg).
• 12 % cu anemie posthemoragică  (hematocritul <  30 %).  
Stabilizarea cardiopulmonară şi cerebrală este esenţială!
Scopul resuscitării cerebrale
• Menţinerea unei presiuni de perfuzie şi a unui aport de oxigen adecvate.
• Scăderea şi menţinerea presiunii intracraniene în limite cât mai aproape de normal.
• Întreruperea activităţii anticonvulsivante.
• Scăderea metabolismului cerebral.
• Întreruperea căilor autolitice.
• Fixarea radicalilor liberi.
Tehnici de resuscitare cerebrală
• Stabilitate hemodinamică.  
• Hiperventilaţie.    
• Poziţie anti-Tredelenburg.  
• Diuretice.
• Medicaţie anticonvulsivantă.
• Barbiturice.
•  Blocanţi ai canalelor de calciu.
• Hipotermia.
• Intubaţia endotraheală a tuturor bolnavilor cu TCC sever, hiperventilaţia este indicată la scă-

derea scorului GCS sau creşterea midriazei.
• De asigurat menţinerea PaCO2 – 30 - 35 mm Hg.
Bolnavii intubaţi vor fi  curarizaţi şi sedaţi, agitaţia lor, datorită prezenţei endotraheale a sondei, 

poate duce la creşterea PIC.
Hiperventilaţia
Produce scăderea PaCO2 cu efect de vasoconstricţie cerebrală şi reduce presiunea intracraniană. 

La PaCO2 < 25 mm Hg se alterează grav perfuzia cerebrală.
Hipercapnia PaCO2 > 45 mm Hg şi hipoxemia PaO2 < 50 mm Hg produc vasodilataţie cu îm-

bibarea elementelor celulare cu apă. Acest tip de edem (citotoxic, hipercapnic, anoxic) se datorează 
tulburărilor metabolismului celular, şi anume insufi cienţei  pompei Na - K, care permite Na şi apoi 
apei să se acumuleze intracelular. Edemul se dezvolta rapid, dar tot atât de rapid poate să cedeze.
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Circulaţia
• Hipotensiunea nu este caracteristica pentru TCC.
• De identifi cat sursa hemoragiilor interne:
- abdomen: USG, DPL, TC;
- cutia toracică: examen radiologic;
- bazinul: examen radiologic.
Terapie de infuzie
Normovolemia şi stabilitatea hemodinamică este esenţială. De asigurat compensarea volemică 

cu soluţii SN sau RL, de exclus soluţiile glucozate şi cu efect hipotonic.
Diuretice osmotice : Manitol, Soluţie 10% - 20% - 25% - 1,0 –1,5 –2,0 g/kg, doza maximă în zi 

3 g/kg; Glicerol, soluţie 10% - 1,5 – 2,0 g/kg, intravenos, în ser fi ziologic.
De menţinut osmolaritatea serică 300-320 mosm/l, monitorizare repetată.
Sunt indicate în edemul cerebral şi sindromul de hipertensiune intracraniană.
Manitolul creşte osmolaritatea plasmei şi mobilizează activ apa din ţesuturi şi din alte comparti-

mente lichidiene. Doza este de 1,5 – 2 g/kg, administrată în bolus sau în decurs de 10-20 min., urmată 
de 0,25 g/kg la 4-8 ore, timp de 48-72 de ore. Glicerol 1,5-2,0 g/kg, soluţie 10%, intravenos, la fi ecare 
6 ore. Au acţiune maximă după 15-90 min. Acţiunea de scădere a PIC durează 4-8 ore.

Reduc edemul cerebral, deoarece administrat intravenos rămâne în plasmă, realizând gradientul 
osmotic, care deplasează apa din creier spre lumenul capilar şi încetineşte producţia de lichid cefalo-
rahidian.

Diuretice de ansă
Acţionează rapid la bolnavii cu risc de insufi cienţă cardiacă congestivă sau cu edem pulmonar. 

Administrarea lor înaintea monitolului previne creşterea volumului intravascular.
Furasemidul reduce intrarea clorului în celulele lezate, scăzând edemul celular. Diureticele de 

ansă produc deschidratarea cerebrală prin creşterea diurezei şi scăderea secreţiei de lichid cefalorahi-
dian. Furosemid 0,5 mg/kg, intravenos în bolus, 40-80 mg, într-o singură priză, în caz de edem pro-
nunţat şi de efect diuretic slab doza poate fi  mărită până la 120-160 mg. Furosemidul nu se amestică 
în seringă cu alte preparate. 

Terapia anticonvulsivantă
Epilepsia posttraumatică se întâlneşte în 5% din totalitatea TCC închise şi în 15% din TCC se-

vere. Se administrează cu scop profi lactic timp de o săptămână. Fenitoin 300-400 mg/24h; copii 6-10 
mg/kg/24h i.v., doza de încărcare, iar ulterior per os în doze de 5 mg/kg/24h. Fenobarbital 60-300 
mg/24h; copii 2-4 mg/kg/24h.

Convulsiile cresc activitatea metabolică cerebrală până la 300%, putând determina leziuni cere-
brale permanente. Orice activitate cerebrală convulsivantă trebuie tratată prompt şi agresiv. Fenitoi-
nul şi/sau barbituricele sunt medicaţia de elecţie.

Barbituricele
Barbituricele în doze crescute reduc PIC prin scăderea metabolismului cerebral.
Produc vasoconstricţie cerebrală şi reduc procesele metabolice cerebrale, scăzând necesarul 

energetic şi în O2.
Fenobarbital (Luminal) adulţi 60-300 mg/zi (1-5 mg/kg), copii 2-4 mg/kg în zi, se poate admi-

nistra într-o singură priză.
Blocanţii ionilor de calciu
Ionii de Ca2 au rol major în vasospasmul cerebral şi în moartea neuronală consecutivă, ischemie. 

Creşterea concentraţiei ionilor de calciu determină accentuarea vasoconstricţiei, reduce vasodilataţia 
produsă de acidoză.

Nifedipina – administrare orală 10 mg la 4 ore timp de 21 de zile.
Sumar
GCS ≤- 8 bolnavi în comă şi necesită intubaţie endotraheală.
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Respiraţie în regim de hiperventilaţie – PaCO2  = 30-35 mm Hg.
De tratat agresiv şocul şi de suprimat cauzele şocogene.

Bibliografi e selectivă
1. Adams J.H., Doyle D., Ford J., Gennarelli T.A., Graham D.I., Mclellan D.R., Diffuse axonal 

injury in head injury: defi nition, diagnosis and grading// Histopathology, 15, 1989,p.49-59, 
2.  Adams J.H., Gennarelli T.A., Graham D.I., Brain damage in nonmessile head injury: obser-

vation in man and subhuman primates. Smith W.T., Cavangh J.B., Recent Advances in Neuropatho-
logy, nr.2, Edinburgh: Churchill Livingstone, 1982, p. 165-190,. 

3.  Bullock R., Chesnut R., Ghajor J. et al., Surgical Management of Traumatic Brain Injury 
Brain Trauma Foundation, 2005.

4. Cooper R.P, Post traumatic intracranial mass lesions Cooper R.P., Head injury, Welliams 
Wilkins, 1993.

5. Drake C.G., Report of World Tederation of Neurological Surgeons Committee en o universal 
subarachnoid hemorrhage grading scale. J. Neurosurg., 68, p. 985-986, 1988. 

6. Evans R.W., The postconcussion syndrome and the sequelae of mild head injury// Neurol. 
Clin North Am. 10, pp. 815-847, 1992.

7. Gennarell T.A., Cerebral Concussion and Diffuse Brain Injury. Head Injury-Cooper R.P., 
Williams & Wilkins, 1993, p. 137-158, 

8. Mandel S., Minor head injury may not be „minor” Post-grad. Med. 85: 1989, p. 213-225.
9. Miller J.D., Minor, Moderate and Severe Head Injury: Neurosurg. Rev. 9; 1986, p.135-139.
10. Stein S.C., Speltell C., The Head Injury Servity Scale (HISS) a practical classifi cation of 

head injury. Brain Injury, 5 : 1991, p. 437 – 444.
11. Strauss J., Savitsky N., Head injury: Neurologic and psychiatric aspects. Arch. Neurol. 

Psych., 31, p. 893-955.
12. Teasdale G.M., Jennelt B., Assessment of coma and impaired consciousness Lancet, 1974, 

1031 – 1034. 
13. Thornhill S., Teasdale G.M. et.al., Disability in young people and adult sone year after head 

injury: prospective cohort study. BMJ, 320: 2000,p. 1631-1636.
14. Trabold F., Cerfon J.F., Levy T., Vigue B., Traumatismele craniene grave izolate ale adultu-

lui. Abordare în prespital. Urgenţe Practice, nr. 1, 2001, p. 5 - 8. 
15. Weatherall D.I., Ledingham J.G.G., Warrell D.A., Tratat de neurologie, Editura Tehnică, 

Bucureşti, 2000, p. 277-284. 
16. Артарян А.А., Непомнящий В.П., Королев А.Г., Эпидемиология острой черепно-моз-

говой травмы у детей г,Москвы// Мат. Всес. конф нейрохирургов, Одесса,1991, с. 13-14.
17. Васин Н.Я., Шевелев И.Н., Кутин В.А., Некоторые вопросы хирургической тактики 

при острых внутричерепных гематомах // Всесоюзный съезд нейрохирургов 3-й Тезисы до-
кладов, М., 1982, с. 30-31.  

18. Коновалов А.Н., Лихтерман Л.Б., Потанов А.А., Клиническое руководства по черепно-
мозговой травме, Москва, Том 1,2, “Антидор”, 1998 -2001. 

19. Крылов В., Лебедев В., Черепно-мозговая травма // Врач, № 11, 2000, с. 13-18.
20. Шодиев А.Ш., Непомнящий В.П., Распространенность травмы головы в Самарканд-

ской области // Мед. журнал Узбекистана, №9, 1990, с. 47 - 49.

Rezumat
Leziunile craniocerebrale constituie cauza cea mai frecventă de deces prin traumatisme. Aproxi-

mativ 50% din decesele prin traumatisme sunt asociate cu traume craniocerebrale şi mai mult de 60% 
din decesele prin accidente de circulaţie sunt cauzate de trauma craniocerebrală. Majoritatea acestor 
victime au vârsta de 16-30 de ani. TCC sunt categorisite după gravitate în traumatisme minore, medii 
şi grave în funcţie de disfuncţiile neurologice în momentul evaluării iniţiale. 
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Responsabilitatea principală a medicului care efectuează evaluarea primară a pacientului cu 
TCC este de a asigura managementul calitativ terapeutic al ventilării optime şi compensării hipovole-
miei în scopul profi laxiei leziunilor cerebrale secundare. Factorul decisiv în acordarea asistenţei me-
dicale de urgenţă pacientului cu TCC este profi laxia leziunilor cerebrale secundare prin tratamentul 
agresiv al factorilor de risc. 

Summary
Central nervous system injury is the most common cause of death from trauma. Approximately 

50% of all trauma deaths are associated with head injury, and more than 60% of vehicular trauma 
death are due to head injury. The majority of these victims are between the ages of 16 and 30 years. 
Traumatic brain injuries are categorized as mild, moderate or severe depending on the level of 
neurologic dysfunction at the time of initial evaluation. One of the most important responsibilities of 
physicians initially evaluating such a patient is in the management of ventilation and hypovolemia, 
thereby obviating potential secondary brain damage. The key factor for head-injured patient is 
secondary injury, which must be prevented whenever possible and aggressively treated if it does 
occur.

INSUFICIENŢA CARDIACĂ ACUTĂ. DIAGNOSTICUL ŞI TRATAMENTUL 
LA ETAPA DE PRESPITAL ŞI ÎN CONDIŢIILE DEPARTAMENTULUI  

MEDICINĂ DE URGENŢĂ

Lev Crivceanschi, dr. în medicină, conf. univ., IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
Medicină de Urgenţă 

Insufi cienţa cardiacă acută (ICA) este o urgenţă majoră şi se înregistrează anual în 4,7% cazuri 
la femei şi în 5,1% la bărbaţii spitalizaţi [1]. Incidenţa anuală a ICA constituie 2,3 – 3,7 per 1000. ICA 
se instalează la bolnavii cu  hipertensiune arterială şi hipertrofi a ventriculului stâng –  53% cazuri, cu 
diabet zaharat –  27%, boli renale –17%, boli  pulmonare - 32%. Prevalenţa disfuncţiei miocardice la 
pacienţii cu boli coronariene acute constituie în caz de infarct miocardic acut  30 – 35% şi în caz de 
angină instabilă – 9% [1].

Insufi cienţa cardiacă acută  este defi nită drept criză de instalare rapidă a simptomelor şi sem-
nelor secundare de dereglare a funcţiei cardiace. ICA poate surveni pe fond sau fără boli cardiace 
anterioare. Disfuncţia cardiacă poate fi  legată cu disfuncţia sistolică sau diastolică sau cu dereglările 
ritmului cardiac ori cu instabilitatea pre- şi postsarcinei cardiace. ICA este stare critică cu pericol pen-
tru viaţă şi necesită tratament urgent. ICA poate avea două forme: acută de “novo” şi acută pe fond de 
insufi cienţă cardiacă cronică  decompensată [1].         

Cauzele principale ale apariţiei insufi cienţei cardiace sunt:
• Decompensarea insufi cienţei cardiace cronice preexistente (de ex., cardiomiopatia).
• Sindromul coronarian acut: infarct miocardic/angină instabilă cu prezenţa ischemiei extinse 

şi a disfuncţiei ischemice; complicaţie mecanică în infarct miocardic acut şi infarct al ventriculului 
drept.

• Urgenţa hipertensivă.
• Aritmia acută (tahicardie ventriculară, fi brilaţie ventriculară, fl utter ventricular, alte forme de 

tahicardie supraventriculară).
• Regurgitaţia valvulară/endocardite/ruptură de cordaj.
• Stenoza aortică severă.
• Miocardita acută severă.
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• Tamponada cardiacă.
• Disecţia de aortă.
• Cardiomiopatia postpartum.
• Factorii principali noncardiaci: tratamentul medical neargumentat, suprasolicitarea volemică, 

infecţii, pneumonii specifi ce, septicemie, insult cerebral sever, diferite intervenţii chirurgicale majo-
re, reducere de funcţie renală, astm bronşic, abuz de droguri, abuz de alcool şi feocromocitomă.

• Sindromul de secreţie (producţie) crescută: septicemie, criză tiriotoxică, anemie şi sindrom de 
şunt [1,5].

Etiopatogenia insufi cienţei cardiace acute
Mecanismele insufi cienţei cardiace acute includ:
– disfuncţia diastolică şi/sau sistolică a miocardului (infarctul miocardic acut, miocarditele, di-

strofi a miocardică şi disritmiile cardiace);
– supraîncărcarea miocardică instalată brusc (în aortă -urgenţă hipertensivă; în artera pulmonară 

–trombembolismul pulmonar acut masiv, criza prelungită de astm bronşic – ”status asmaticus”);
– tulburări acute ale hemodinamicii intracardiace determinate de ruptura septului interventricu-

lar sau dezvoltarea insufi cienţei valvulare;
– suprasolicitarea  miocardului decompensat la pacienţii cu insufi cienţă miocardică cronică [5].

Formele de evoluţie clinică a ICA
I - decompensarea acută a insufi cienţei cardiace congestive.
II - ICA cu hipertensiune arterială/urgenţă hipertensivă.
III - ICA cu edemul pulmonar.
IVa - şoc cardiogen/sindrom de debit cardiac mic.
IVb - şoc cardiogen sever.
V - sindrom cu debit cardiac crescut.
VI - ICA a ventriculului drept [1].

Clasifi carea Killip
Stadiul I – insufi cienţă cardiacă absentă. Semnele clinice de decompensare cardiacă absentează.
Stadiul II – insufi cienţă cardiacă. Criterii diagnostice sunt: raluri, zgomotul III de galop şi hi-

pertensiunea venoasă pulmonară, congestia pulmonară cu prezenţa ralurilor în jumătatea inferioară a 
câmpului pulmonar.

Stadiul III – insufi cienţă cardiacă severă. Frank edem pulmonar cu prezenţa ralurilor extinse ale 
câmpului pulmonar.

Stadiul IV – şoc cardiogen. Criterii clinice sunt: hipotensiunea (PAs ≤ 90 mmHg) şi vasocon-
stricţia periferică evidenţiată, aşa ca: oliguria, cianoza şi diaforeza [1,5,6].

Sindromele clinice ale ICA
• ICA mixtă (stângă şi dreaptă) este cauzată de sindromul coronarian acut, miocardita acută, 

disfuncţia valvulară acută, embolismul pulmonar sau de tamponada pericardiacă.
• Insufi cienţa izolată a cordului stâng este legată cu disfuncţia ventricolului stâng.
• Insufi cienţa izolată a cordului drept  este legată cu disfuncţia ventricolului drept [1,5].

Protocolul de diagnosticare a ICA
La  descriera protocolului de diagnosticare se recomandă respectarea următoarelor trepte şi cri-

terii clinice şi paraclinice:
1) Istoria medicală: criza se instalează rapid pe fond sau fără boli cardiace anterioare.
2) Insufi cienţa cardiacă acută dreaptă: turgerscenţa jugularelor, hepatomegalia, simptomul 

Kussmaul (turgescenţa jugularelor în inspir), durere intensă în hipocondrul drept.
3) Insufi cienţa cardiacă acută stângă: dispnee, pusee de tuse seacă sau cu expectoraţii spumoa-
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se, ortopnee, raluri diseminate pe ambele câmpuri pulmonare: astmul cardiac - raluri subcrepitante 
localizate, edemul pulmonar - raluri crepitante desiminate; respiraţie stertoroasă şi zgomotoasă.

4) Şocul cardiogen: scăderea PA sistolice sub 80-90 mm Hg sau cu 30 mm Hg sub nivelul „de 
confort” la pacienţii cu hipertensiune arterială; scăderea PA medie cu 25-20 mm Hg; semne de tulbu-
rări ale microcirculaţiei şi ale perfuziei tisulare: scăderea diurezei sub 20 ml /oră, tegumente palide, 
reci şi marmurate; diaforeză, vene periferice colabate.

5) ECG: tahicardie sinusală sau tahiaritmie cardiacă ori bradiaritmie cardiacă; semne de ische-
mie acută; semne de suprasolicitare acută a ventriculului dreapt şi a atriului drept (semne de cord 
pulmonar acut).

6) Doppler EcoCord: scăderea fracţiei de ejecţie sub 40%; prezenţa zonelor de diskinezie sau 
akinezie în miocard; semne de afectare a aparatului valvular cardiac; dilatarea cavităţilor cardiace.

7) X-rază toracică: cardiomegalie sau cord normal radiologic; vase dilatate în hil, cu limite es-
tompate; redistrtibuţie de fl ux în zonele pulmonare superioare; desen perivascular accentuat, în speci-
al perihilar şi în câmpuri medii şi inferioare, însoţit de micronoduli;  voalarea câmpurilor pulmonare, 
mai ales în 2/3 inferioare; modifi cări infi ltrative, cu margini imprecise, situate perihilar (aspectul “în 
aripi de fl uture”) sau în câmpuri inferioare; eventual semne de revărsat pleural în cavitatea pleurală 
sau în scizuri [1,5,6,7,8,9,10].

Modele de diagnostic funcţional (preventiv)
• Sindromul coronarian acut. Infarctul miocardic acut anterior al VS posibil (25.04.06). ICA. 

Şocul cardiogen (25.04.06). 
• Sindromul coronarian acut. Angina instabilă cl.III. ICA. Edemul pulmonar acut alveolar 

(21.04.06). 
Diagnosticul diferenţial

Diagnosticul diferenţial în caz de  ICA se stabileşte: în caz de edem pulmonar acut cu exacerba-
rea de astm bronşic, acces de asfi xie la bronşita cronică obstructivă, pneumopatia bilaterală extensivă, 
stenoza acută a laringelui, sindromul de detresă respiratorie acută şi starea de rău epileptic -“status 
epilepticus”; în caz de şoc cardiogen cu: sindromul vagal (sincopă), sindromul de debit cardiac scăzut 
(colaps), hipotensiune arterială la hipertensivi pe fond de supradozarea antihipertensivelor, hipoten-
siune arterială, insufi cienţă circulatorie periferică acută şi comă [5,9,10].

Protocolul de management al ICA
La efectuarea managementului şi descriera protocolului  se recomandă respectarea următoarelor 

trepte:
• Protecţia personalului.
• Poziţia pacientului cu ridicarea extremităţii cefalice la 40.°
• Protecţia termică.
• Examenul primar. Protocolul ABC.
• Restabilirea permeabilităţii căilor aeriene (în EPA alveolar).
• Oxigen şi ventilaţia asistată:
– SaO2 – 95-98 %; FiO2 – normală;
– ventilaţia suportată cu intubaţie endotraheală;
– ventilaţia mecanică cu intubaţie endotraheală;
– Fluxul de Oxigen 8-10 l/min.
• Furosemid – 0,5-1 mg/kg i/v în bolus sau 5-40 mg/h în perfuzie sau Bumetanid -1-4 mg i/v ori 

Torasemid -10-20 mg în bolus, cu sau fără:
 Nitroglicerină spray -0,4 mg s/l la 5 min. max. în 3 prize sau Nitroglicerină -0,5 mg (0,4 mg) s/l 

la 3-5 min. max. în 3 prize, sau Isoket -1,25 mg s/l la 5 - 10 min. max. în 3 prize ori Isosorbid dinitrat 
-1-3 mg bucal (sub controlul presiunii arteriale).

• PAs peste 100 mm Hg:



236

– Nitroglicerină – 20 mcg/min. i/v în perfuzie până la efectul pozitiv (max 200 mcg/min.) sau 
Isosorbid dinitrat -1 – 10 mg/h i/v în perfuzie, sau Nitroprusiad de sodiu – 0,3-5 mcg/kg/min. în per-
fuzie ori Nesiritide- 2 mcg/kg i/v în bobus, urmat de 0,015-0,03 mcg /kg/min. în perfuzie.

În caz de eşec:
• Asistenţa cu dispozitivul mecanic. 
• Dopamină -5 mcg/kg/min. şi/sau Norepinefrină- 0,2-1 mcg/min. în perfuzie. 
• PAs 85 - 100 mm Hg:
– Nitroglicerină – 20 mcg/min. i/v în perfuzie până la efectul pozitiv (max 200 mcg/min.) sau 

Isosorbid dinitrat -1 – 10 mg/h i/v în perfuzie, sau Nitroprusiad de sodiu - 0,3-5 mcg/kg/min. în per-
fuzie, sau Nesiritide – 2 mcg/kg i/v în bobus, urmat de 0,015-0,03 mcg /kg/min. în perfuzie şi / sau 
Dobutamină – 2-20 mcg/kg/min. în perfuzie şi/sau Milrinon – 25-75 mcg/kg în bobus la fi ecare 10-
20 min. 0,375-0,75 mcg/kg/min. în perfuzie ori Enoximon – 0,25-0,75 mg/kg i/v în bobus; 1,25-7,5 
mcg/kg/min. în perfuzie sau Levosimendan – 12-24 mcg/kg i/v în bobus la fi ecare 10 min., 0,05-0,2 
mcg/kg/min. în perfuzie.

În caz de eşec:
• Asistenţa cu dispozitivul mecanic. 
– Dopamină – 5 mcg/kg/min. şi/sau Norepinefrină 0,2-1 mcg/min. în perfuzie. 
• PAs sub 85 mm Hg:
– Dobutamină - 2-20 mcg/kg/min. în perfuzie şi/sau Milrinon - 25-75 mcg/kg în bobus la fi ecare 

10-20 min.0,375-0,75 mcg/kg/min. în perfuzie, sau Enoximon- 0,25-0,75 mg/kg i/v în bobus; 1,25-
7,5 mcg/kg/min. în perfuzie sau Levosimendan- 12-24 mcg/kg i/v în bobus la fi ecare 10 min. 0,05-0,2 
mcg/kg/min. în perfuzie şi/sau Dopamină - 5 mcg/kg/min., şi/sau Norepinefrină 0,2-1 mcg/min. în 
perfuzie.

În caz de eşec: 
• Asistenţa cu dispozitivul mecanic. 
• Tratamentul suplimentar:
– Enoxaparină -40 mg subcutanat sau Heparină nefracţionat 5,000 UI i/v 3 ori pe zi.
În caz de agitaţie psihoemoţională:
– Morfi nă -3 mg i/v în bolus.
Terapia metabolică:
• Soluţie polarizantă (Clorură de Potasiu 3 g şi Sulfat de Magneziu -1-2 g) i/v în perfuzie, sau 

Panangin 20-40 ml i/v în perfuzie.
În prezenţa hipovolemiei: 
– Hidroxietilamidon -500 ml i/v în perfuzie sau Dextran -70 - 500 ml i/v în perfuzie, sau Ser 

fi ziologic- 0,9% - 200 ml i/v în perfuzie în 10-15 min., perfuzia repetată în aceeaşi doză până la PAs 
peste 100 mm Hg.

Remarcă: Toate protocoalele de management sunt bazate pe recomandările Societăţii Europene 
de Cardiologie, 2005(1,2,3,4,5,8,9,10). 

Criterii de stabilizare a bolnavului
Pentru aprecierea stării pacientului după efectuarea protocolului de  management se recomandă 

următoarele criterii:
• Bolnavii au conştiinţă, răspund adecvat la întrebări.
• Ritmul cardiac normal.
• Frecvenţa respiratorie – 22-25/min.
• Presiunea arterială sistolică este egală sau peste 90 mm Hg.
• Presiunea arterială medie peste 50 mm Hg.
• Diureza peste 50-70 ml/h.
• Timpul de recolorare cutanată sub 2 sec [5,8].
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Spitalizarea
Vor fi  spitalizaţi de urgenţă toţi bolnavii cu ICA. Transportarea bolnavilor va fi  cruţătoare, în 

poziţie, cu ridicarea extremităţii cefalice la 40° sau în poziţie anti-Trendelenburg (EPA asociat cu 
hemodinamica instabilă).

Supravegherea pacientului în timpul transportării se face după următoarele criterii: starea de 
conştiinţă, coloraţia tegumentelor, auscultaţia cardiopulmonară, controlul: Ps, PA, FR, monitorizarea 
ECG şi supravegherea ventilaţiei mecanice FiO2, SpO2, VC, F, presiune de insufl aţie, capnometria, 
spirometria.

Se continuă oxigenoterapia şi perfuzia.
Bolnavii sunt spitalizaţi în Departamentul Terapie Intensivă pe lângă Departamentul Medicină 

de Urgenţă [5,9].
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Rezumat
Autorul articolului se referă  la urgenţa majoră - insufi cienţa cardiacă acuta. 
Protocoalele revizuite de diagnosticare şi tratament al insufi cienţei cardiace acute sunt prezenta-

te pentru etapa de prespital, în condiţiile Departamentului  Medicină de Urgenţă.

Summary
The article is devoted to major urgence - acute heart failure. Pre-hospital and department of 

urgence medicine revision protocols of acute heart failure’s diagnostic and treatment are presented.
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PLĂGILE FACIALE

Dumitru Hîţu, conf. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu”

Trauma este o acţiune subită asupra organismului a factorilor externi, care provoacă în ţesuturi, 
organe şi sisteme leziuni anatomice şi funcţionale, manifestate prin reacţii locale şi generale. Ter-
menii „traumă, plagă, rănire, lezare, traumatism” sunt sinonimi. Frecvenţa: În 40  - 50% din cazuri 
participă numai părţile moi [12]. Traumatismul maxilofacial, după datele ChOMF (1998 – 2002),  
ocupă locul doi - 23% [9].

Clasifi carea plăgilor faciale
Datorită particularităţilor anatomotopografi ce ale regiunii maxilofaciale şi  factorilor etiologi-

ci, plăgile sunt foarte variate. Diversitatea lor variază de la leziuni limitate la zdrobiri întinse, de la 
leziuni superfi ciale la cele profunde, de la izolate la asociate, cu ori fără defect etc. Clasifi carea este 
difi cilă, fi ind determinată de variabilitatea extrem de complicată a aspectelor anatomoclinice: 

• Topografi a plăgii (obrazului, buzei, limbii, planşeului bucal, mentonului, cervicale).
• Agentul traumatizant: agresiune, cădere, sport, animal, armă de foc, muşcături, iatrogene, ca-

tatraumatism, accidente rutiere, accidente de muncă.
• Numărul de plăgi: unice ori multiple.
• După suprafaţă: plăgile sunt limitate ori întinse.
• După profunzime: superfi ciale ori profunde.
• După gravitate: uşoare, medii ori grave (ce afectează nervii, glandele şi ducturile salivare, 

canalul lacrimonazal, arterele principale).
• Cu ori fără perdere de substanţă (adevărate ori false).
• Izolate ori asociate cu oasele faciale, craniul, toracele, extremiăţile.
• Leziuni închise (contuzii, hematom).
• Leziuni deschise (excoriaţii, plagă).

Etiologia plăgilor părţilor moi faciale
În structura cauzelor generatoare de traumatisme, agresiunea ocupă primul loc - 49%, suscitând 

vigilenţa organelor de coerciţiu, dar şi intervenţii legislative şi  sociale pentru prevenirea acestor plă-
gi. Agresiunea a crescut de la  38% în 1998 până la 58% în anul 2000; căderile s-au redus de la 37% 
în anul 1998 până la 25% în 2000. Căderile cauzate de  agresiuni alcătuiesc 31,71% (de obicei, acci-
dentatul nu doreşte să-l numească pe agresor). Accidentele rutiere constituie 9,76% din traumatismele 
majore cu consecinţe grave şi ocupă locul trei, permanent existând tendinţa de creştere a numărului 
lor. Anual în Republica Moldova sunt comise în medie 3000 de accidente rutiere. Rata mortalităţii 
populaţiei din cauza traumatismului în anul 2003  a alcătuit 103,15 la 100 mii de locuitori şi,  compa-
rativ cu anul 2002, a crescut cu 5,11%. În urma accidentelor de transport în anul 2003 au decedat 15 
persoane la 100 mii locuitori(1-20).

Particularităţile anatomotopografi ce ale ţesuturilor moi în traumatism
1. Faţa refl ectă personalitatea, intelectul, este permanent descoperită, orientată spre agentul trau-

matic.
1. Suprafaţa - 9%.
3. Stratul dublu: pielea, mucoasa. Mobilitatea pielii este neuniformă: nas, ureche – defecte. Pie-

lea – şanţuri, plici, gropiţe- este fi nă, mobilă.
4. Muşchii mimicii - plagă biantă (căscată), aspect înspăimântător, înfăţişarea accidentatului nu 

coincide cu gradul leziunii, defecte „false” şi „adevărate”.
5. Organale feţei sunt legate cu alte organe ale organismului:
a) gust;
b) secreţie gastrică;
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c) orientare.
6. Bogat inervată – şoc dolor, pareze, paralizii, dereglări funcţionale. Vecinătatea cu creerul - 

comoţie, contuzii, insulte, encefalite, meningite.
7. Bogat vascularizate - hemoragii, emboli, colaps hematogen, edem.
8. Prezenţa orifi ciilor: bucal, nazal, orbitar, auricular cu strat dublu.
9. Prezenţa glandelor salivare.
10. Prezenţa cavităţilor - bucală, nazală, faringele - infectarea plăgii.
11. Dereglări funcţionale - fonaţie, masticaţie, deglutiţie, văz, auz, respiraţie (SCODA), sensibi-

litate (Vincent), dereglarea mirosului, alimentaţie, sialoree, epiforă, emfi zem, echilibru, orientaţie în 
spaţiu. Auzul şi văzul - accidentatul nu se orientează, nu îndeplineşte indicaţiile personalului medical 
– trebuie de condus, are vorbirea neclară - nu poate răspunde la întrebările medicului.

12. Lipsa fasciei superfi ciale a corpului la faţă ori parţială. Ţesutul adipos-funcţia fi zionomică, 
amortizare, spaţiile adipoase comunică între ele.

Clinica plăgilor   depinde de:
1. Aspectul obiectului traumatic (cuţit, obiect plat, suprafaţa regulată ori rugoasă).
2. Forţa distrugătoare a agentului traumatic.
3. Caracterul plăgilor provocate (oarbă, bipolară, penetrantă, tangenţială).
4. Caracterul leziunilor asociate (rejiunii, organ).
5. Timpul trecut de la cauzarea rănii.
6. Complicaţiile apărute.
7. Condiţiile mediului înconjurător (cald, rece, uned, uscat).
8. Calitatea ajutorului medical acordat la etapele precedente.
9. Reactivitatea şi rezistenţa organismului.

Tipurile de plăgi
Plagă contuză (zdrobită) - lezare a ţesuturilor cu soluţii de continuitate a pielii (mucoasei). Etio-

logia: ca rezultat al acţiunii asupra ţesutului a unui obiect bont, cu o viteză mare. Agentul traumatic 
poate cauza leziuni suprafeţei şi adâncimi pielii. Clinica: marginile plăgii sunt neregulate, rupte, re-
tractate, strivite, cu decolări de lambouri cutanate de pe fragmentele osoase şi pierderi de substanţă în 
funcţie de agentul traumatic aplicat. Plăgile contuze sunt însoţite de leziuni ale vaselor şi nervilor ma-
gistrali, glandelor şi ducturilor salivare, iar în cazul în care se asociază cu fracturi ale oaselor faciale, 
aspectul plăgii determină mutilări importante. Fiind acoperite de chiaguri, ţesut zdrobit, corpi străini, 
secreţii nazale, salivare lacrimale, au un aspect murdar. Asimetria feţei este creată de infi ltratul din 
jurul plăgii, hematoame şi echimoze. Distrugerea conturilor părţilor moi dă plăgii un aspect mutilant, 
disfi gurări înspăimântătoare. Mai des plăgile zdrobite sunt însoţite de pierderi de substanţă. Durerea 
este mai mare decât la plăgile tăiate. Pentru plaga zdrobită este caracteristic „craterul plăgii”, aşa-nu-
mitul focar traumatic. Ţesutul muscular este foarte des afectat. În cavitatea plăgii putem întâlni: ţesut 
muscular zdrobit, fascii, tendoane, vase sangvine, corpuri străine, iar în jur inervaţia şi vascularizarea 
ţesuturilor este compromisă. 

În timpul prelucrării chirurgicale a plăgii multe ţesuturi necrotizate vor fi  înlăturate, creând 
asimetrii, cele contuze pot să se necrotizeze puţin mai târziu, ceea ce va duce la infectarea plăgii, 
prelucrarea chirurgicală repetată, la compromiterea rezultatelor estetice şi funcţionale. La distanţă de 
focarul traumatic există o zonă de ţesuturi alterate funcţional (stupoarea traumatică). Această zonă 
este ca la plaga prin armă de foc „contuzia la distanţă”. În această zonă, unde reactivitatea ţesuturilor 
este mică, procesele reparatorii decurg mai lent şi pot apărea diferite complicaţii ca: hemoragii, for-
marea hematoamelor, infectarea plăgii, formarea de trombi cu consecinţele lor. 

Plagă tăiată - tăietură făcută cu un cuţit sau cu orice instrument tăios. Etiologia: cuţit, bisturiu, 
sticlă, sabie. Plăgile tăiate pot afecta vasele sangvine, nervii, ducturile şi glandele salivare, muşchii. 
Clinica: marginile regulate, netede, liniare, marginile plăgii apropiate ori biante depind de profunzi-
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mea plăgii şi de implicarea muşchilor mimici. Unghiurile plăgii sunt ascuţite la capete. Dacă agentul 
vulnerabil implică muşchii rotunzi ai feţei, atunci aspectul plăgii este unul caracteristic. Localizarea 
mai deasă la părţile proeminente ale feţei, lezarea patului sangvin provoacă hemoragii masive. Hemo-
ragiile ce însoţesc plăgile tăiate sunt în jet mai des.

Plagă  înţepată (punctiformă) - rană îngustă cauzată cu un instrument sau cu o armă ascuţită. 
Clinica: orifi ciul mic cu/ori fără sângerare. Marginile pot fi  netede, stelate. Plaga conţine orifi ciul de 
intrare, canalul plăgii, fundul, care poate fi  orb, penetrant într-o cavitate, şi orifi ciul de ieşire. Plăgile 
care au un orifi ciu de intrare şi altul de ieşire se numesc bipolare, iar cele care au un orifi ciu de intrare 
şi se termină orb se numesc unipolare sau oarbe. Orifi ciile de intrare pot fi  la tegumen ori mucoasă. 
Orifi ciul de intrare, de obicei, se strânge repede, deci hemoragia va fi  minimă, dar în schimb asime-
tria feţei va fi  mare, cauzată de hematoame deformatorii. La revizia canalelor plăgii uneori poate fi   
găsit şi agentul traumatic: aşchie de lemn, bucată de creion, cui, alice şi glonte, vârf de cuţit. Plăgile 
înţepate pot fi  provocate de insecte, ghimpii unei plante sau de animal cu clinica respectică şi conse-
cinţele lor. 

Plagă penetrantă - plagă ce pătrunde într-o cavitate (nazală, sinusală, bucală, orbită, regiunea 
temporală, parafaringiană) a corpului. 

Semnele clinice locale comune tuturor plăgilor faciale
Anamneza ne furnizează următoarele date: identitatea accidentatului, locul de trai, în ce condiţii 

s-a produs traumatismul, care a fost cauza, s-a folosit ori nu alcool, mecanismul de producere, timpul 
expirat de la cauzarea traumei, care dintre semnele clinice s-au determinat şi tratamentul administrat 
până în prezent.

Clinic plaga se manifestă prin semne şi simptome obligatorii: durere, hemoragie, prezenţa plă-
gii şi facultative. Cele facultative sunt: anestezia, paralizia, fi stule salivare şi orosalivare, tulburări 
funcţionale, hipersialia, scurgeria salivei din cavitatea bucală. Semenle şi simptomele generale sunt: 
asfi xia, hemoragia, dereglările de conştienţă.

Durerea este spontană sau provocată de atingeria suprafeţei traumate, constantă ori periodică. 
Ea este cauzată de implicarea terminaţiilor nervoase (contuzii, lezări mecanice, elongarea nervului, 
comprimarea lui între fragmentele fracturate). Particularităţile anatomotopografi ce ale regiunii maxi-
lofaciale, caracterul plăgii, dimensiunile ţesutului afectat vor determina durerea în fi ecare caz  aparte. 
În cazul şocului bolnavul nu percepe senzaţia de durere. Plăgile contuze, zdrobite sunt mult mai dure-
roase decât cele tăiate. Cauza durerii mai poate fi  şi asocierea infecţiei în plagă. Durerea dispare după 
10 – 12 ore spontan ori în urma unui tratament adecvat. Deci în cazul unui traumatism vom administra 
antidolorante. Durerile de intensitate variabilă şi intensitatea lor depind de volumul ţesutului lezat de 
durata timpului expirat după cauzarea traumei. Durerile  se înteţesc la excursia oaselor faciale ori a 
muşchilor, în timpul vorbirii, alimentaţiei şi respiraţiei.

Hemoragia cauzată de lezarea unui vas (arteră ori venă) poate fi  superfi cială ori profundă, în jet 
(hemoragie arterială) şi continuă (hemoragie venoasă), difuză ori în masă (hemoragie capilară). In-
tensitatea hemoragiei  depinde de topografi a afectată, numărul şi calibrul vaselor lezate, de presiunea 
în ele, prezenţa alcoolemiei, capacităţile organismului de a lupta contra hemoragiei, prezenţa mala-
diilor ce acţionează asupra coagulării sângelui. Tactica de tratament în hemoragii duce la o hemostază 
defi nitivă şi la crearea condiţiilor ulterioare de vindecare a plăgii. Hemoragia poate fi  în get ori difuză, 
în funcţie de calibrul şi numărul vaselor lezate. În cazul în care sunt lezate  ţesuturi importante, dar 
orifi ciul este mic, se formează un hematom difuz, voluminos, cu tulburări funcţionale importante, mai 
periculoasă este asfi xia.

Prezenţa plăgii: este semnul principal, care are importanţă clinică şi legală. Apare sub acţiunea 
unui factor extern momentan ori de durată cu un corp ascuţit ori contondent. Soluţia de continuitate 
(plaga, rana) poate apărea drept rezultat al separării (lezării, distrugerii) de către obiectul traumatic a 
planurilor moi de suprafaţă (piele, mucoasă). Pentru soluţia de continuitate  este caracteristic apari-
ţia ţesuturilor subiacente şi de profunzime (muşchi, glande, vase, nervi, fascii, os), care sunt expuse 
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mediului extern, dar care în normă sunt protejate de mucoasă ori de piele. Agentul traumatic poate 
leziona: pielea, stratul adipos, fasciile, muşchii, tendoanele, glandele, articulaţiile, oasele şi mucoasa. 
În diagnostic este necesar de inclus: plaga curată ori infectată (de obicei, se indică numai cele in-
fectate, pentru că celelalte sunt „curate”), numărul plăgilor (una, două, multiple), suprafaţa implicată 
(cm.), profunzimea, lungimea (cm.), lăţimea (cm.), aspectul marginilor (are importanţă în aspect le-
gal: dreaptă, neregulată, punctiformă, imprignată cu pietre, sticlă ori praf de puşcă), care straturi sunt 
lezate, plaga este izolată ori asociată cu: fracturi, leziuni ale altor regiuni şi organe. De  inclus toate 
elementele în diagnostic este imposibil, dar este obligatoriu de descris în status localis amănunţit, 
deoarece plaga până la tratament are un aspect, iar după tratament altul, adică toate se transformă, mai 
mult sau mai puţin, în plăgi operatorii (liniare). 

Deformaţia: cauza deformaţiei este prezenţa extravagării lichidului din patul sangvin, trauma-
tizarea vaselor sangvine, deplasarea fragmentelor fracturate, prezenţa infecţiei, tumori cu creştere 
expansivă congenitale, hematoame. 

Semnele şi simptomele facultative sunt: anestezia, paralizia, fi stula salivară şi orosalivară, tulbu-
rări funcţionale, hipersialia, scurgerea salivei din cavitatea bucală.

Anestezia - diminuarea sensibilităţii la durere sau sensibilitatea tactilă. Anestezia  apare în ca-
zul în care obiectul traumatic secţionează, zdrobeşte, comprimă (elongare) un nerv, mai des apare în 
plăgile osoase. 

Paralezia - se instalează când agentul traumatic secţionează nervii motori ai muşchilor din te-
ritoriu. Paralizia facială unilaterală a muşchilor faciali este cauzată, de obicei, de o leziune limitată a 
nervului (VII) facial. Paralizia facială periferică este numită şi paralizia Bell. Aceste  traume au loc în 
cazul unei plăgi a ţesuturilor moi în regiunea preauriculară ori a ţesutului osos pe traiectul nervului. 
La secţionarea nervului facial provoacă imobilizarea zonei controlate de el. Secţionarea trunchiului 
marelui hipoglos suprimă mobilitatea unei jumătăţi de limbă. 

Fistula salivară - ia naştere la secţionarea glandei salivare sau a canalelor de excreţie. Previzia 
plăgii nu se face minuţios şi în plagă rămân corpi străini, în infecţii. Mai des sunt lezate glanda pa-
rotidă şi canalul Stenon. Fistula este un canal anormal patologic ori artifi cial creat, stabilit între două 
organe interne sau între un organ şi suprafaţa corpului, în general este în funcţie de organele cu care 
comunică. Fistula orofacială apare în cazul plăgilor penetrante în cavitatea bucală, amestecul de sali-
vă cu sânge drenând conţinutul prin orifi ciul creat de plagă în mediul extern.  

Tulburări funcţionale - masticaţie, fonaţie, deglutiţie, gustative, limitarea mişcării mandibulei 
(în cazul lezării muşchilor mobilizatori ai mandibulei), respiraţie,  dinamica mişcării mandibulei, 
senzitive-hiposomii-pareze, estetice, salivaţia, dereglări psihice.

Hipersialia. În cazul traumei organelor cavităţii bucale sângele în amestec şi saliva, care mă-
reşte cantitatea lichidului din cavitatea orală, nu pot fi  controlate de accidentat, formând un aspect 
dezagreabil. Dacă accidentatul este inconştient, amestecul sangvino-salivar poate fi  inspirat şi poate 
bloca căile respiratorii superioare, producând asfi xia mecanică. Intervenţia promtă în deblocarea căi-
lor aeriene superioare poate preveni moartea. 

Scurgerea lichidului din cavitatea bucală este posibilă în cazul plăgilor buzelor şi creează im-
posibilitatea închiderii fantei labiale. 

Semnele clinice distinctive ale plăgilor
Semnele clinice ale plăgilor faciale asociate cu fracturi: dureri, edem, echimoze, hematoame, 

excoriaţii, plăgi, hemoragii (nazală uni- ori bilaterală, faringiană, otoragie), deformaţia feţei (alun-
girea ori lăţirea), trism, dereglarea sensibilităţii, epiforă, crepitaţii gazoase (nas, zigomatic, maxilă). 
Orbita - deplasarea globulului ocular inferior, diplopie, limitarea mişcării globulului ocular, hemora-
gie în conjunctiva-chimoz, exoftalm, hemozis. Hemoragia, pleoapelor-echimoza - apare îndată după 
cauzarea traumei - fractura maxilarului superior. Hemoragia, care nu depăşeşte muşchii circulari ai 
orbitei-echimoze- apare după 24 – 48 de ore de la cauzarea traumei - fractura bazei craniului. Lic-
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vorea - din nas, ureche, nazofaringe ori din plagă, greu de depistat din cauza hemoragiei, simptomul 
„petei duble-în centru sânge (roş) şi la periferie licvorul sau plasma sangvină (roz)”.

Culoarea pielii se va modifi ca în funcţie de timpul scurs după cauzarea traumei. Agentul trau-
matic va leza vasul sangvin, ceea ce va duce la extravazarea sângelui din patul sangvin şi ulterior la 
coagularea lui. La rândul său coagularea va duce la distrugerea eritrocitelor, cu formarea de dezoxi-
hemoglobină (methemoglobina). Culoarea se va schimba de la roşie iniţială în normă la vânătă, verde, 
galbenă. Schimbările culorii au loc datorită transformării eritrocitelor (culoarea roşie) în verde (după 
4-6 zile, dezoxihemoglobina trece în verdihemoglobină). La rândul său verdihemoglobina după 10-
14 zile se transformă în hemosiderin, care are o culoare galbenă.

Clinica plăgilor părţilor moi faciale cu defect veritabil
Datorită particularităţilor anatomomorfologice, diagnosticul leziunilor traumatice ale ţesuturilor 

moi creează difcultăţi pentru diagnosticul şi tratamentul plăgilor faciale. Prezenţa muşchilor mimici dă 
plăgii un aspect biant (marginile plăgii sunt căscate), înspăimântător, care nu corespunde gravităţii trau-
mei. Examenul vizual minuţios permite a stabili dacă lipsa ţesutului este falsă ori adevărată. Prezenţa 
defectului de ţesuturi moi după apropieria marginilor plăgii este indicaţie pentru a stabili diagnosticul de 
plagă cu defect adevărat. Defectul este uşor de depistat în plăgile nazale, frontale, pavilionului auricular, 
mai difi cil în locurile unde sunt prezenţi muşchii mimici. Clinic ele însoţesc aceleaşi semne ca orice 
plagă, numai că în cazul apropierii marginilor plăgii ele pun în evidenţă prezenţa defectului. 

Diagnosticul plăgilor faciale
1. Studierea documentaţiei medicale: foaia de trimitere, extrasul din spital.
2. Anamneza şi istoricul dezvoltării bolii.
3. Clinica: palparea corpilor străini; examinarea canalului plăgii cu sonda.
4. Puncţia regiunii respective.
5. Explorarea plăgii în faza de diagnostic şi continuarea în timpul tratamentului.
6. Roentgen: pentru a depista un corp străin ori, posibil, o fractură fără deplasare.
7. Materia, lemnul, sticla, materialele organice nu sunt roentgnencontraste - examenul clinic în 

dinamică.
8. Antibioticograma.
9. Examenul de laborator.
10. Termometria.
11. Angiografi a.
12. Electrocardiograma după 40 de ani.
13. Fotoînregistrarea.

Tratamentul plăgilor faciale
În timpul impactului faţa nu este protejată, în cele mai dese cazuri fi ind orientată spre agentul 

traumatic. Dacă elasticitatea şi rezistenţa ţesutului cedează acţiunii mecanice externe, apare leziunea. 
Restabilirea formei şi a funcţiei este scopul principal al tratamentului. Tratamentul plăgilor din regiunea 
maxilofacială respectă regulile chirurgiei generale şi ale chirurgiei plastice. Scopul tratamentului este 
crearea condiţiilor pentru vindecarea plăgii, reabilitarea cât mai precoce a bolnavului, micşorarea com-
plicaţiilor posttraumatice, asigurarea cât mai fi zionomic a aspectului accidentatului după tratament. 

Tratamentul traumatizantului 
• Tratamentul complicaţiilor posttraumatice ce duc la un risc vital - şoc, asfi xie, hemoragie, 

dereglări de cunoştinţă. 
• Tratamentul general al accidentatului.
• Tratamentul local al accidentatului.
• Tratamentul defi nitiv.
• Tratamentul plăgilor asociate cu fracturi faciale şi cu leziuni ale corpului.
• Tratamentul tardiv al plăgilor.
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Tratamentul de urgenţă sau imediat al plăgilor faciale
• Restabilirea aerodinamicii.
• Hemostaza.
• Restabilirea cunoştinţei bolnavului.
• Profi laxia şocului: analgezice, tranchilizante.
• Profi laxia dezvoltării infecţiei (antibiotice în focarul plăgii).
• Imobilizarea temporară.
• Asigurarea transportării bolnavului.
• Restabilirea funcţiilor dereglate.

Tratamentul medicamentos al plăgilor faciale
1. Antibiotice – profi laxia infecării plăgii.
2. Analgezice - analghin, tramal, chetanov.
3. Hiposalivaţie - tinctură de beladonă de 3 ori pe zi câte 5-8 picături, atropină.
4. Profi laxia tetanusului - 0,5 ser antitetanic.
5. Profi laxia rabiei în plăgile muşcate.

Termenele tratamentului plăgilor faciale
       Tratamentul trebuie efectuat la timp (cât mai repede, cât mai precoce), cât mai amplu, radi-

cal, cu folosirea elementelor de  plastie.
• PChPP - prelucrarea chirurgicală primară a plăgii- 24-48 de ore, datorită vascularizării şi in-

ervaţiei bogate, trofi ca este bună, regenerarea bună.
• PChPA - prelucrarea chirurgicală a plăgii amânată - 5-8 zile   după ce a fost în plagă puroi, se 

acoperă cu ţesut granular, apoi se efectuează prelucrarea chirurgicală a plăgii.
• PChP repetată - ..., după PChPP s-a infectat şi se efectuează prelucrarea repetată.   
• PChP parţială - bolnavul cu traumatism asociat grav, TCC; şoc hemoragic; fractura mandibu-

lei, reanimatologul şi neurochirurgul nu permit PChP, dar se fac numai intrevenţiile vitale - hemos-
tază, lupta cu asfi xia, imobilizarea temporară. După ce starea generală s-a ameliorat, se efectuează 
PChP secundară defi nitivă. 

• PChÎ - prelucrarea chirurgicală a plăgii întârziată - după 10 zile. 

Tratamentul local al plăgilor faciale
1. PChPP cu imobilizarea fracturii.
2. Extracţia dinţilor cu suturarea alveolei.
3. Injectarea în jurul plăgii (linia fracturii) a antibioticelor.
4. Pansamente zilnice ale plăgii.
5. Igiena cavităţii bucale: periaj, lavaj, gargare.
6. Alimentaţia bolnavului.
7. Repaos al ţesutului traumat.

Particularităţile de ordin curativ
1. La locul impactului este necesar de stabilit existenţa morţii biologice (înfăţişare îngrozitoare 

- accidentatul nu este lăsat, dar examinat).
2. Acordarea ajutorului medical în diferite forme de asfi xii.
3. Antrenarea populaţiei pentru a acorda ajutor în cazul hemoragiei (garou, pansament compre-

siv, comprimarea vasului pe parcurs), în cazul accidentelor rutiere, de muncă, calamităţilor.
4. PChP include: incizii cruţătoare, excizii econome (pentru a nu crea asimetrii), trebuie să fi e 

primară, defi nitivă, timpurie.
5. Evacuarea accidentatului din zona periculoasă (şosea, de sub perete, din apă) în poziţia ne-

cesară (culcat pe partea unde este rana, capul în decubit lateral şi pe o parte).
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6. Consultaţia ORL, oftalmologului, neruchirurgului, traumatologului, chirurgului.
Etapele PChPP

• Prelucrarea câmpului operator: alcool de 3 ori, Furacilină, K2MnO4; H2O2. Izolarea câmpului 
operator.

• Anestezia: anestezie generală; anestezie locală cu premedicaţie. Curăţarea mecanică şi anti-
septică a cavităţilor feţei. Prelucrarea se face metodic, de la suprafaţă spre profunzime, cu soluţii 
antiseptice.

• Asanarea cavităţii bucale – iniţial se efectuează  difi cil, mai des se face în mod planic.
Revizia

• Hemostază minuţioasă, defi nitivă. Vasele magistrale ligaturate cu aţă de mătase, iar cele mici 
cu praf de K2MnO4; H2O2 3%, electrocoagularea, suturat cu catgut.

• Examinarea plăgii cu instrumentul ori degetul pentru a determina profunzimea ei, dacă pene-
trează în cavitatea bucală ori nu, prezenţa canalelor, corpilor străini, suprafaţa osului.

• Înlăturarea corpilor străini - chiaguri, nisip, pământ, lemn, sticlă, fragmente de os, dinte - se 
poate efectua cu ajutorul irigaţiei cu ser fi ziologic, penceta, peria, chiurete mic, sub controlul vizual, 
cu ajutorul unui instrument bont ori cu aparate roentgen. 

• Explorarea plăgii începe în faza de diagnostic şi continuă în timpul tratamentului.
Indicaţiile ablaţiilor corpilor străini

• Pericolul leziunilor suplimentare.
• Pericolul lezării vaselor magistrale.
• Pericolul infectării ţesuturilor adiacente.
• Pericolul deplasării „secundare” a corpului „străin”.

Modelarea plăgii
• Incizii cruţătoare - marginile plăgii se avivează şi se regularizează foarte econom. Se decolea-

ză şi se mobilizează atât cât este necesar pentru a permite suturarea fără tensiune.
• Excizii econome - regularizarea marginilor plăgii trebuie să fi e cruţătoare, fără excizii majore, 

deoarece creează asimetrii şi riscă secţionarea nervilor. Se excizează numai ţesutul necrotizat.
• Efectuând elementele de plastie, este necesar maximal a exclude traumatizarea lor cu ajutorul 

micropencetelor, ligaturilor cu aţă de suspendare uşoară, utilizând cârlige. După PChP, aspectul ei 
trebuie să fi e asemănător cu o plagă chirurgicală.

• Închiderea plăgii se face prin suturare, cu fi re nerezorbabile, cu ajutorul substanţelor adezive, 
al benzilor adezive sau al clamelor. Consecutivitatea suturării - plan cu plan, pe straturi, din profun-
zime la suprafaţă. Firele de sutură pot fi  separate, în fi r continuu, în saltea, intradermice, rezorbabile 
şi irezorbabile. Suturile separate - se aplică la 0,5 cm de la marginile plăgii, la 0,5 cm una de alta. Cu 
catgut se suturează ţesuturile moi. Sutura planului subcutan la închiderea unei plăgi trebuie de realizat 
în aşa fel ca marginile cutanate ale plăgii să vină în contact, fără tensiune şi fără suprapunere. Margi-
nile plăgii trebuie să fi e afrontate, contenţia bună, ele nu trebuie să invagineze sau să se răsfrângă în 
afară. Se exclud spaţiile moarte - condiţii pentru formarea hematoamelor care se pot infecta.

• Nodul nu trebuie să fi e strâns, nodus situat pe partea inferioară a plăgii.
• Respectarea consecutivităţii suturării ţesuturilor: mucoasa, muşchii, fascii, ţesutul adipos, pie-

lea.
• Ace atraumatice pentru piele din nailon, păr de cal ori mătase.
• Aplicarea suturii de direcţie, de poziţie (punctele-cheie): linia cupidon, aripile nazale, plicile 

feţei, marginea ciliară şi sprâncenele, apoi se aplică şi suturi separate.
• Suturile intradermice se aplică în plăgile mici.
• Drenarea cu panglică; cu tuburi.
• Infi ltrarea cu antibiotice. Ser antitetanic. Pansament.
PChP întărziată  se realizează la plăgile cu care pacientul s-a prezentat tardiv  sau sunt supra-

infectate. Se efectuează pansamente la fi ecare 6 ore până când semnele de infl amaţie dispar. Irigarea 
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plăgii cu soluţii de antibiotice se efectuează cu un tub ciuruit de plastic, introdus în plagă şi fi xat de 
marginile plăgei printr-un fi r de mătase. Peste 4 - 5 zile, când infecţia cedează şi începe epitelizarea, 
după curăţarea mecanică şi avivarea mărginilor plăgii, se decolează şi se mobilizează marginile plă-
gii, ca să fi e fără tensiune, se suturează plaga plan cu plan. În plagă se introduce dren şi se efectuează 
pansamente zilnice. PCh secundară precoce - se efectuează după 10 - 20 de zile de la accident. PCh 
secundară tardivă - după 20 de zile de la accident. 

Particularităţi de tratament al plăgilor în diferite situaţii clinice
• Plagă asociată cu fractură - se începe cu reducerea şi imobilizarea fracturii, izolarea plăgii de 

cavitatea bucală - suturarea etanş a mucoasei şi apoi pe straturi cu catgut.
• În cazul lezării capsulei glandelor ori ducturilor este necesar ca aceasta să fi e suturată etanş, 

fără drenare, iar ductul să fi e reconstruit ori îndreptat în cavitatea bucală. 
• Lezarea terminaţiilor nervoase poate avea un caracter temporar, dar uneori sunt lezaţi nervii 

principali, ca nervul facialul ori alţii. În aceste cazuri trebuie, în primul rând, de identifi cat nervul şi 
de suturat. Nu este de prisos consultarea microchirurgului ori a neurochirurgului. 

• P.P. începe de la mucoasă - în plaga penetrantă cu izolarea cavităţii bucale (infecţia).
• Plaga abuzei – de început cu suturarea muşchilor, apoi se efectuează bordura roşie a buzelor la 

limita pielii şi a mucoasei, se suturează ţesutul adipos, apoi mucoasa buzelor.
• Suturi etanşe, mai ales, ale glandelor salivare (buze, pleoape, aripile nazale, pavilionul auricu-

lar, mucoasa bucală, sprâncene).
• Dacă este defect adevărat,  se suturează mucoasa cu pielea (izolarea ţesutului adipos de mi-

crobi şi de aer.
• Replantarea unui fragment total secţionat de nas ori a pavilionului auricular se rezolvă în pri-

mele 24 de ore, dacă au fost bine conservate plaga şi sectorul amputat.
• În plăgile cu defect redus de substanţă marginile acestora se mobilizează şi plaga se închide 

prin plastie locală.
• În plăgile întinse cu defect se închide plaga prin suturarea pielii cu mucoasa. 
• Sutura de poziţie - este o sutură parţială, incompletă, provizorie, care are scopul să apropie 

marginile plăgii, să micşoreze tensiunea marginilor acesteia. Se efectuează suturi de direcţie în poziţie 
anatomică cât mai fi ziologică, astfel asigurând alimentaţia şi fonaţia bolnavului, pentru a-l transporta 
şi temporar a îngriji plaga până la un tratament defi nitiv. Indicaţii - în cazul unui traumatism grav, 
când PChPP este contraindicată, pe plagă se aplică suturi cu aţă nerezorbabilă (groasă), care apropie 
marginile plăgii. Firele, ca să nu taie ţesuturile, se leagă de nasturi, rulon de tifon, de care se fi xează 
aţa de susţinere. Etapele: prelucrarea cu soluţii de antiseptice a plăgii, efectuăm o curăţarea mecanică 
printr-un chiuretaj uşor, îndepărtarea corpilor străini, instalarea unei hemostaze corespunzătoare, nu 
se efectuează excizii ale marginilor plăgii, plaga se drenează. Marginile plăgii se apropie şi se trece 
fi rul după cum s-a indicat mai sus.

Toaleta plăgii
În 30% cazuri la răniţii pe timp de război  nu este necesar a efectua PChPP, se realizează doar 

toaleta plăgii. Indicaţii: plăgi punctiforme prin armă de foc, leziuni superfi ciale ale ţesuturilor moi, 
unele leziuni osoase fără deplasare (nas, arcada zigomatică). Toaleta plăgii-îngrijire şi curăţare loca-
lă a unei plăgi şi a pielii înconjurătoare. Toaleta chirurgicală a plăgii include: prelucrarea cu soluţii 
de antiseptice, înlăturarea corpilor străini, prelucrarea marginilor plăgii cu tinctură de iod, aplicarea 
pansamentului aseptic.

Pansamentul plăgilor  faciale
Pansamentul chirurgical reprezintă actul prin care se realizează şi se menţine asepsia unei plăgi, 

în scopul cicatrizării ei. În sens larg, pansamentul reprezintă totalitatea mijloacelor şi a metodelor care 
realizează protecţia unui ţesut sau a unui organ faţă de acţiunea agresivă a diverşilor agenţi. Materia-
lele necesare: substanţe antiseptice - alcool 70%, apă oxigenată 3%, cloramină, furacilină, perman-
ganat de caliu. Materiale - comprese de tifon (să fi e uşoare, să nu fi e iritante, pentru tegumente, să se 
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poată steriliza, să aibă putere absorbantă, să se opună pătrunderii germenilor din afară, să realizeze o 
compresie elastică uşoară a plăgii). Mijloace de fi xare - leucoplast (impermiabil pentru aer, se aplică 
pe tegument ras şi degrasat), bandaj, galifi x (mastisol). Faşa - cu banda de tifon, pânză sau ţesătură 
elastică, de lungime şi lăţime diferite. Se aplică în locurile în care substanţele adezive nu îşi ating 
scopul (păr), în cazul efectuării unui pansament compresiv (de transport, de compresie, hemostază, 
de imobilizare - luxaţii ATM, imobilizare de mandibulă şi maxilă). Pansamentul aplicat trebuie să fi e 
elastic, să nu producă jenă circulaţiei, dureri, să acopere plaga în întregime.

Tipurile de înfăşare pe regiunea craniofacială în formă de capinele (bonetă), la nivelul colotei 
craniene şi la nivelul feţei capastru în regiunea nazală şi praştia în regiunea mentonului. Instrumente 
chirurgicale - pencete, spatulă, seringă pentru irigare, oglindă, chiurete. Alte materiale - eter, benzină, 
acetonă - pentru degrasarea tegumentelor. Unguente - unguent de levosin, levomicol, heparină, sulfa-
diazină. Condiţiile unui bun pansament: să fi e făcut în condiţii antiseptice, să fi e absorbant, protector, 
să nu fi e dureros, să fi e schimbat la timp. 

Tehnica efectuării unui pansament: medicul să aibă mănuşi sterile, mască, ochelari, bonetă şi in-
strumentariul necesar servit de asistentă. Dezlipirea vechiului pansament, îndepărtarea (cu blândeţe, 
după umezirea cu eter sau alcool, H2O2 3%, K2MnO4) şi analiza lui - este uscat ori umed, conţinutul 
hemoragic, purulent, seros, chistos. Degrasarea tegumentului. Curăţarea pielii din jurul plăgii de crus-
te, puroi, dezinfectarea tegumentului din jurul plăgii.

Tratamentul plăgii
• Prelucrarea plăgii cu soluţii de antiseptice.
• La necesitate se înlătură conţinutul necrotic din plagă.
• Mobilizarea drenului sau schimbarea lui.
• Introducerea remediilor medicamentoase în plagă.
• Pansament steril.
• Fixarea pansamentului: leucoplast, feşe, galifi x.
Tipurile de pansament: compresiv – unde este hemoragie, de protecţie – pe plăgi care nu secretă 

şi nu sunt drenate, adsorbant – pe plaga drenată sau secretantă, de imobilizare.
Plăgile superfi ciale mici pot fi  lăsate deschise sau se aplică pansamente de menţinere, fi xate cu 

benzi de leucoplast. Pansamentul compresiv se aplică pe plăgi cu scopul de a limita edemul şi a pre-
veni formarea hematoamelor. Benzi adezive - se aplică pe plăgile majore, pentru a reduce tensiunea. 
Pansamentul compresiv - se aplică pe plagă pe o perioadă de 2 - 3 zile. Suturile se înlătură la 7 zile, 
dar ele pot fi  scoase şi pe etape, la 3 - 4 zile se înlătură fi rele peste una şi sunt înlocuite cu benzi de 
leucoplast, iar după 6 - 7 zile se scot restul fi relor. Plăgile infectate sunt pansate mai des, deoarece 
secreţiile au un miros greu de suportat atât de către bolnav, cât şi de către cei din jur. 

Îngrijirea plăgii poate fi  efectuată numai printr-o supraveghere atentă şi continuă a regiunii ope-
rate.

Dacă există senzaţii de presiune dureroase, rapid progresive la nivelul plăgii, cu pansament 
îmbibat serohematic sau pătat cu sânge, este necesară inspecţia plăgii operatorii. Dacă bombează sau 
este echimotică, iar printre fi rele de sutură se prelinge sânge, apar suspecţii de prezenţă a unui hema-
tom, consecinţă a unui hemostaze difi citare, trebuie efectuată revizia plăgii cu evacuarea urgentă a 
hematomului, hemostaza chirurgicală repetată şi resuturarea plăgii în condiţii de asepsie perfectă. 

În cazul unei plăgi operatorii, care evoluează normal după 24 de ore, este necesar de efectuat 
pansamentul, se atrage atenţia la aspectul pansamentului, dacă este curat ori îmbibat, uscat sau umed, 
cu miros fetid sau fără, la aspectul plăgii – edemat, hiperimit, tensionat, bombat, cu/sau fără fl uc-
tuenţă. Dacă totul este în limitele normei – plagă curată, fără tensiune ori moderată, culoarea plăgii 
roz-palidă, fără eliminări, fără dureri, se recomandă de efectuat prelucrarea medicamentoasă a plăgii, 
mobilizarea drenului, aplicarea pansamentului de protecţie.

Uneori plaga operatorie evoluează bine 3-4 zile, după aceasta apar febră, dureri locale, cu al-
terarea stării generale (indispoziţie, inapetenţă), iar la examenul plăgii se constată roşaţă difuză, cu 
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tumefacţie difuză şi fl uctuenţă - semne clinice care demonstrează infectarea plăgii. Deschiderea plăgii 
şi prelucrarea chirurgicală repetată trebuie efectuate urgent. 

Îngrijirea plăgilor faciale
Datorită suprimării ori limitării funcţiei masticatorii, autocurăţarea cavităţii bucale este supri-

mată. Prezenţa atelelor şi a suturilor reprezintă un factor de retenţie a alimentelor.
Pentru îngrijirea plăgilor faciale sunt necesare:
• Instruirea privind igiena cavităţii bucale.
• Crearea posibilităţilor de irigare a cavităţii bucale (ambalaj, antiseptice).
• Diete speciale (de sondă, maxilară).
• Instruirea accidentatului privind autoalimentarea.
• Îngrijirea de către personalul medical în primele zile a bolnavului grav.
• Familiarizarea bolnavului cu igiena cavităţii bucale şi controlul respectării ei.
• Gargarea cavităţii bucale din cana Ărisman, seringa Jane, Guyon, para de cauciuc.
• Soluţii dezinfectante: K2MnO4 1: 1000, H2O2  3%, Na2CO3 1-2%, sol. NH3 de 0,25%, sol. Fura-

cilini 1:5000, sol. Rivanol 1: 2000, clorhexidină 0,2%, ser fi ziologic, stomatidină  - irigare abundentă.
• Prelucrarea cu tifon a mucoasei cavităţii bucale – înlăturarea mecanică.
• Perie şi pastă de dinţi, scobitoare.
• De urmărit ca atelele şi ligaturile de sârmă să nu traumeze mucoasa.
• Familiarizarea bolnavului cu regimul de igienizare.
• Iluminarea sanitară.
• Igiena vestibulară, care este suplimentată cu periaj după fi ecare masă. Pentru periaj se utilizea-

ză perii moi cu smocuri (perişori) rare, care pot pătrunde printre sârme.
 Se stabileşte regim de pat în poziţie semişezândă - profi laxia pneumoniei, se propun exerciţii 

pentru cutia toracică, bolnavul întors pe o parte şi pe alta de câteva ori pe zi. Pieptul bolnavului se 
va acoperi cu un şorţ de polietilenă, pentru că eliminările salivare sunt abundente şi alimentaţia este 
difi cilă. Pentru a micşora eliminările salivare, se administrează tinctură de beladonă de 3 ori pe zi 
câte 5-8 picături. Mobilizarea ligaturilor (4-5 zile) şi controlul integrităţii mucoasei a doua zi după 
imobilizare la control.

Drenajul
Indicaţiile drenării: plăgi zdrobite, penetrante, anfractuoase, plăgi infectate, asociate cu fracturi 

ale regiunii maxilofaciale.  Plăgile în care nu pot fi  evitate spaţiile moarte (regiunile temporală, retro-
malară, planşeului bucal) trebuie drenate, cu excepţia unor situaţii clinice, de exemplu, lezarea cap-
sulei glandelor salivare. Formele de drenaj: lame de cauciuc, tuburi de polietilenă, drenaj fi liforme, 
care pot fi  fabricate şi confecţionate individual. Pentru a preveni pătrunderea drenajului în interiorul 
plăgii, acesta trebuie fi xat de marginile plăgii ori de atelă. 

Drenarea (evacuarea, scurgerea) unor secrete din organism în mediul extern ori dintr-o cavita-
te în alta se efectuează pe cale artifi cială ori patologică. A drena înseamnă a elimina fl uidul dintr-o 
cavitate, în special, imediat după crearea ei, a extrage lichidul dintr-o cavitate a corpului. Drenajul 
este elimenarea continuă a fl uidului dintr-o cavitate sau dintr-o rană. Se cunosc mai multe tipuri 
de drenaje: de aspiraţie, capilar, deschis, închis, spinal, de colectare, pumnal, aparatul profesorului 
D. Şcerbatiuc:

• Drenaj de aspiraţie - drenajul vezicii urinare paralizate prin intermediul unui aparat de irigare 
(aspiraţia sângelui, salivei, puroiului, conţinutului din sinus). 

• Drenaj deschis - drenaj al cavităţii toracice (fl egmonului, al altui proces infecţios) printr-o des-
chidere realizată în peretele toracelui fără etanşeizarea zonei.  

• Drenaj închis - drenaj al cavităţii toracice cu asigurarea unor măsuri de precauţie pentru îm-
piedicarea pătrunderii aerului din exterior în cavitatea toracică (plagă cu lezarea sinusului maxilar, 
nasului, etmoidalului). 

• Drenaj de colectare - dren alcătuit din două tuburi, cel mai mare conţine un tub mai subţire, 
care este ataşat la o pompă de aspiraţii (în infl amaţii). 
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• Drenaj pumnal - dren trecut printr-o secţiune chirurgicală la distanţă de incizia operatorie (în 
cazul fl egmonului - contrapertura). 

• Drenaj capilar - drenaj efectuat prin intermediul unei meşe de tifon, al unei şuviţe de păr sau 
al altor materiale. 

Puncţia poate fi  considerată  ca o metodă de drenare. Se efectuează prin străpungerea cu un in-
strument ascuţit a unui ţesut. Puncţia (hematom, colecţie purulentă) se realizează pentru a extrage un 
lichid în scop diagnostic, pentru ingectarea unor medicamente, evoluţia cavităţii în dinamică.

Efi cienţa tuburilor de drenaj (condiţie a unui drenaj corect: direct, decliv, efi cient) se apreciază 
după cantitatea şi aspectul drenajului, dacă intervenţia chirurgicală evoluează normal sau a apărut o 
complicaţie. Tuburile de drenaj pot fi  lăsate în plagă sau recordate la pungi colectoare în eliminările 
din plagă abundente. Unirea drenajului la colector protejează plaga operatorie şi bolnavul de senzaţia 
neplăcută a pansamentului umed tot timpul şi cu miros fetid. Posibilitatea de urmărire a cantităţii şi a 
aspectului secreţiilor, permite, de asemenea, aprecierea abaterilor de la normal.  

Complicaţiile plăgilor faciale
Complicaţii timpurii: insufi cienţă respiratorie acută – asfi xie – DOSCA, hemoragie, şoc, colaps, 

comă, infecţie, sindromul dereglărilor acute ale metabolismului hidrosalin.
Complicaţii secundare: infecţii locale, infecţii la distanţă – trombofl ebite, septicemii, pneumo-

nii, hemoragii secundare, timpurii – 1–2 zile, târzii -7 zile, complicaţii bronhopulmonare, osteomie-
lite, sinusite.

Tardive: cicatrici vicioase, retractile sau hipertrofi ce, pierderi de substanţă ale ţesuturilor moi, 
lacrimaţii, dacriocistite, fi stule, cicatrici deformatorii, constricţii de maxilar prin bride musculare, 
paralizii ale nervului facial, nevralgii faciale, hipopigmentarea.

Profi laxia plăgilor faciale
„Profi laxie” - măsuri luate pentru prevenirea unei boli. Profi laxia se reduce la următoarele mă-

suri: combaterea alcoolismului ca problermă socială, respectarea regulilor de circulaţie, combaterea 
violenţei în societate, protecţia muncii, lupta cu armele de foc.

Micşorarea numărului cauzelor de traumatism se poate obţine pe următoarele căi: crearea lo-
curilor de muncă, organizarea petrecerii timpului liber al tinerilor, organizarea de măsuri sportive 
accesibile tuturor păturilor sociale, practicarea unui mod sănătos de trai, fără alcool, familiarizarea 
populaţiei cu complicaţiile traumei, cu cauzele ce duc la traumatism şi responsabilitatea juridică pen-
tru comiterea lor.

Structurarea cauzală a traumatismului facial demonstrează necesitatea elaborării unui cadru ju-
ridic, care ar contracara  agresiunea şi ar preveni alcoolizarea în masă a populaţiei. Măsurile sociale, 
cum ar fi  crearea locurilor de muncă, protecţia muncii şi sportul, ar permite profi laxia traumatismului. 
Respectarea regulilor de circulaţie de către persoanele participante la trafi c se  poate realiza prin pro-
pagarea în masă a regulilor de circulaţie de la o vârstă mică şi prin sancţiuni  legislative.

Evoluţia plăgilor faciale
Mecanismul de vindecare a plăgilor a fost numit cicatrizare, iar ceea ce rezultă prin cicatrizare 

se numeşte cicatrice. „Cicatrice” – urma (formată din ţesut conjuctiv) lăsată de o rană, plagă, după 
vindecare. (Cicatricea este un ţesut fi bros format în timpul vindecării unei răni). Evoluţia plăgii pre-
supune parcurgerea, în linii generale, a trei etape clasice consecutive: 

• De infl amaţie nespecifi că - I  (autolitică, catabolică, de latenţă).
• De granulaţie (faza anabolică, colagenă sau proliferativă).
• De organizare şi epitelizare.
Schwartz (1994) şi Simpson (1995) menţionează că procesul de vindecare a plăgilor se produce 

în câteva etape consecutive. 
• Hemostaza (vasoconstricţie, coagulare).
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• Infl amaţia (reacţie celulară şi vasodilatare).
• Proliferaţia sau reparaţia (fi broplazie şi reepitelizare).
• Maturizare (remodelare).
Acest proces durează de la câteva zile până la circa două săptămâni. Remodelarea şi formarea 

iniţială a ţesuturilor durează aproximativ 12 luni (Key, 1995). Cicatrizarea primară (per prima) - plă-
gile care se vindecă în 6-8 zile. Această cicatrice se formează în plăgile accidentale fără tratament ori 
după efectuarea prelucrării chirurgicale a plăgii. Cicatrizare secundară - vindecarea plăgii are loc prin 
faza de infl amaţie. Plăgile cu pierderi mari de substanţă, infectate primar, trec prin faza de infl amaţie, 
cu formarea granulaţiei. Cicatrizarea secundară (per secunda) sfârşeşte printr-o cicatrice pigmentată, 
neregulată, stelată, retractilă, hipertrofi că, deformatorie, cheloidă.   

După câteva minute ori câteva ore, sângele, datorită proprietăţii sale de coagulare, se transformă 
într-o crustă hematică. Dacă bolnavul intenţionat ori întâmplător îndepărtează crusta, au loc dureri şi 
hemoragii. În cazul în care plaga nu s-a asociat cu infecţie ori infecţia a fost minimală şi nu a putut 
declanşa un proces infecţios, în timp de 6-7 zile sub crustă se formează un strat de ţesut epitelial neo-
formatoriu. Îndepărtarea crustei ori a peliculei după 7-8 zile lasă o suprafaţă cicatrizată de o culoare 
modifi cată (mai deschisă, mai pronunţată), care se deosebeşte de ţesutul învecinat. Aceasta are însem-
nătate din punct de vedere medico-legal şi permite determinarea cu aproximaţie a datei când a avut 
loc impactul şi a obiectului care a produs rana. 

Alimentaţia bolnavului cu plăgi faciale
Bolnavul are nevoie de 2100 calorii, ceea ce constituie 150 - 170% din raţionul stabilit până la 

traumă.
1) Alimentaţia trebuie să fi e triturată, în formă da terci, semilichidă şi lichidă.
2)  Alimentaţia are loc prin cavitatea bucală, dacă lipseşte un dinte, prin spaţiul retromolar, prin 

nas cu sonda, rectal – în cazul în care plaga este asociată cu fractură.
3) Alimentaţia se efectuează prin sonda nazogastrică la bolnavii care au fost operaţi cu anestezie 

generală, cu plăgi endobucale, fără cunoştinţă, cu politraumatism: supă concentrată, carne conservată 
pentru sugari, sucuri, gemuri, legume şi fructe paserate, piureuri, lactate. Frecvenţa - nu mai puţin de 
6 ori pe zi. Intravenos – hidrolizate de proteine de 5%, vitamine, săruri minerale. 

4) Plăgile orbitei, nasului, frunţii, regiunii zigomatice nu vor infl uenţa asupra alimentaţiei bol-
navului.

Reabilitarea plăgilor părţilor moi faciale
1. Cultura fi zică medicală o organizează specialiştii din primele zile după rănire.
2. Exerciţii la trenajoare speciale. 
3. Angajarea la lucru special.
4. Reabilitare specială.
5. Aplicarea intervenţiilor chirurgicale plastice – recuperarea defi nitivă.

Bibliografi e selectivă
1. Burlibaşa C., Chirurgie orală şi maxilofacială / C. Burlibaşa, Editura medicală, Bucureşti, 

2003, p. 653-697.
2. Buruiană M., Aspecte clinice în traumatismele faciale / M. Buruiană // Otorinolaringologia, 

nr. 1-2, 2001, p. 23-25. 
3. Chele N., Unele aspecte etiologice ale traumatismelor faciale. Materialele Conferinţei Ştiin-

ţifi co-Practice “Urgenţele medico-chirurgicale”, Chişinău, 1997, p. 9-10.
4. Ciobanu Gh., Evaluare clinico-epidemiologică şi managementul strategic al urgenţelor me-

dico-chirurgicale în Republica Moldova, Chişinău, 2001, p. 19-28.
5. Corlăteanu M., Structura politraumatismelor şi componentele asistenţei medicale specializa-

te de urgenţă în SCMU. USAID / F. Gornea, T. Ciobanu/ Conferinţa practico-ştiinţifi că “Parteneriat în 
sănătatea publică, Chişinău, 1998, p. 1-2.



250

6. Ghicavîi V., Farmacoterapia afecţiunilor stomatologice: ghid / V. Ghicavîi, S. Sârbu, N. Ba-
cinschii, Ed. a 2-a revăz. şi compl., Chişinău, 2002, p.  80-88.

7. Gogâlniceanu D., Etape de tratament în traumatismele maxilofaciale produse prin împuşcare 
/ D. Gogâlniceanu, M. Barna, C. Vicol // Congresul II al stomatologilor, Chişinău, 1994, p. 70.

8. Godoroja P., Leziunile dento-maxilofaciale la copii / P. Godoroja, I. Lupan, S. Răilean // Con-
gresul II al stomatologilor, Chişinău, 1994, p. 180.

9. Hîţu D., Traumatismul etajului mijlociu al feţei cu optimizarea diagnocticului şi tratamentu-
lui fracturilor oaselor nasale, Teză de doctor în ştiinţe medicale, 2004, p. 113.

10. Lupan I., Unele aspecte ale asistenţei de urgenţă oro-maxilofacială pediatrică / I. Lupan, 
Iu. Cuja, S. Ţatova,// Materialele conferinţei anuale a colaboratorilor USMF  “N. Testemiţanu”, Chi-
şinău, 1999, p. 494.

11. Matcovschi C., V. Procopişin, B. Parii, Chid farmacoterapeutic, Chişinău, 2004. 
12. Pălărie V.,  The maxillofacial traumatism caused by fi re arms in peace conditions. VIII Ogol-

nopolka Konferencja  Studenskich kol naukowych akademii medycznych., Polonia, Wroclaw, 28-30, 
III, 2003, p. 18.

13.  Răilean S., Actualităţi în tratamentul traumatismelor oro-maxilofacială la copii,  Chişinău, 
2001, p.  23-28.

14.  Rotaru A., Implicaţii multidisciplinare în durerea orală şi craniofacială / A. Rotaru, C. Sîr-
bu, C. Cîmpean, I. Munteanu. Cluj-Napoca: Clusium, 2001, p. 388-397.

15.  Timoşca G., Chirurgie oro-maxilofacială / G. Timoşca, C. Burlibaşa, Universitas, Chişinău, 
1992, p. 265-298.

16. Александров Н.М., Травмы челюстно-лицевой облaсти / Н.М. Александров,  Медицина, 
Москва, 1999, 170 -197.

17.  Балин В. И., Клиническая и оперативная челюcтно-лицевая хирургия / В. И. Балин, Н. 
М. Александров, Санкт-Петербург, 1998, c. 304-330.

18.  Бернадский  Ю.И., Травматология и восстановительная хирургия черепно-челюстно-
лицевой облaсти / Ю. И. Бернадский, Москва, 1999, c. 1-33.

19. Гуцан А. Е., Справочник челюстно-лицевых операций / А. Е. Гуцан, И. Бернадский, П. 
Д. Годорожа, Щербатюк, Д. И., Кишинев, 2001, c. 67-70. 

20. Щербатюк, Д. И., Профилактика и лечение воспалительных заболеваний челюстно-
лицевой облaсти, „Штиинца”, Кишинев,  1987, c. 34.

Rezumat
Pe parcursul anilor 1994-2004 au fost spitalizaţi cu plăgi faciale 826 de bolnavi, ceea ce consti-

tuie 23,16% din numărul bolnavilor trataţi în Centrul Republican de Chirurgie Orală şi Maxilo-Facia-
lă din mun. Chişinău. 

Summary
During the period of 1994 – 2004, there were admitted 826 patients which wound consist 23,16% 

of the treated number of the department at the Republican Centre of Oral and Maxillo-Facial Surgery 
in Chişinău.



251

Cerinţe pentru autorii
revistei  “Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei. Ştiinţe Medicale”

1. Revista “Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei. Ştiinţe Medicale” este o ediţie ştiinţifi că 
periodică, în care vor fi  publicate articole ştiinţifi ce de valoare fundamentală şi aplicativă în domeniul 
medicinei ale autorilor din ţară şi de peste hotare, informaţii despre cele mai recente noutăţi în ştiinţa 
şi practica medicală, invenţii şi brevete obţinute, teze susţinute pentru titlul de doctor şi de doctor 
habilitat, studii de cazuri clinice, recenzii de cărţi şi reviste, referate din literatura de specialitate, 
corespondenţe (opinii, sugestii, scrisori).

2. Materialele ce se trimit pentru publicare la redacţia revistei “Buletinul Academiei de Ştiinţe 
a Moldovei. Ştiinţe Medicale” vor include: varianta dactilografi ată la două intervale cu mărimea 
caracterelor  de 14 puncte, pe o singură faţă a foii, într-un singur exemplar (cu viza conducătorului 
instituţiei în care a fost elaborată lucrarea respectivă, confi rmată prin ştampila rotundă) şi două recenzii 
la  articol, versiunea electronică pe o dischetă 3.5 în format Microsoft Word 6.0-10.0.

3. Manuscrisele, însoţite de o cerere de publicare din partea autorilor, vor fi  prezentate la  redacţia 
revistei pe adresa MD-2001, Chişinău, bd. Ştefan cel Mare 1, Secţia de Ştiinţe Medicale a Academiei 
de Ştiinţe a Moldovei, et. 3, biroul 330, tel: 27-07-57, 21-05-40.

4. Nu vor fi  primite pentru publicare articole ce au apărut în alte publicaţii medicale.
5. Una şi aceeaşi persoană poate să publice în paginile revistei (poate fi  autor sau coautor) nu 

mai mult de trei articole.
6. Articolele vor cuprinde în ordinea respectivă următoarele elemente:
a) titlul concis, refl ectând conţinutul lucrării;
b) numele şi prenumele complet ale autorului, titlurile profesionale şi ştiinţifi ce, denumirea 

instituţiei unde activează autorul;
c) introducere, materiale şi metode, rezultate, discuţii şi concluzii, bibliografi e;
d) rezumatele  în limbile română  şi  engleză cu titlul tradus (obligatoriu);
e) referinţele bibliografi ce, care vor include obligatoriu: autorii (numele şi iniţiala prenumelui), 

titlul articolului citat (în limba originală), revista (cu prescurtarea internaţională), anul apariţiei, 
volumul, numărul paginilor. Ex.: 1. Devaney E. J., Esophagectomy for achalasia: patient selection 
and clinical experience. Ann Thorac Surg., 2001; 72(3):854-8.

7. Dimensiunile textelor (inclusiv bibliografi a) nu vor depăşi 11 pagini pentru un referat general, 
10 pagini pentru o cercetare originală, 5 pagini pentru o prezentare de caz, 1 pagină pentru o recenzie, 
1 pagină pentru un rezumat al unei lucrări publicate peste hotarele republicii. Dimensiunea unei fi guri 
sau a unui tabel va fi  de cel mult 1/2 pagină tip A4, iar numărul tabelelor şi al fi gurilor din text va fi  
de cel mult jumătate minus unu din numărul paginilor dactilografi ate.

8. Fotografi ile, desenele vor fi  de  calitate, fi ind prezentate în original (sau scanate la o rezoluţie 
de 300 dpi în format TIFF).

9. Articolele ce nu corespund cerinţelor menţionate vor fi  returnate autorilor pentru modifi cările 
necesare.

10. Redacţia nu poartă răspundere pentru veridicitatea materialelor publicate.

        COLEGIUL DE REDACŢIE

DRAGI  CITITORI,

“Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei. Ştiinţe Medicale” oferă spaţiu publicitar 
întreprinderilor de fabricare a preparatelor medicamentoase autorizate pentru a atrage interesul 
public asupra producţiei lor, organizaţiilor care se ocupă cu importul şi exportul medicamentelor, 
instituţiilor de cercetări ştiinţifi ce în domeniile medicinei în scopul popularizării activităţii lor, 
realizărilor obţinute, instituţiilor curativ-profi lactice pentru a face reclamă mijloacelor terapeutice, 
metodelor de tratament tradiţionale şi moderne, experienţei avansate şi altor organizaţii.



252

Lista  fondatorilor
Publicaţiei periodice  “Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei.

Ştiinţe Medicale”

1. Academia de Ştiinţe a Moldovei. Secţia de Ştiinţe Medicale.
Adresa juridică: MD 2001, Chişinău, bd. Ştefan cel Mare 1

Ghidirim Gheorghe, academician,
coordonator al Secţiei de Ştiinţe Medicale

2. Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie “N. Testemiţanu”. Adresa juridică: MD 2004, 
Chişinău, bd. Ştefan cel Mare, 165
      Ababii Ion, academician, rector

3. Institutul de cercetări Ştiinţifi ce în domeniul Sănătăţii Mamei şi Copilului. Adresa juridică: 
MD 2060, str Burebista,93

Eţco Ludmila, profesor universitar, director

4. IMPS Institutul de Cardiologie. Adresa juridică: MD 2025, Chişinău, str. N. Testemiţanu, 20
Popovici Mihai, membru corespondent, director  

5. IMPS Institutul Oncologic. Adresa juridică: MD 2025, Chişinău, str. N. Testemiţanu, 30
Sofroni Mircea, profesor universitar, director 

6. IMPS Institutul de Ftiziopneumologie . Adresa juridică: MD 2025, Chişinău, str. C. Vîrnav, 13
Sofronie Silviu, profesor universitar, director 

7.Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Preventivă. Adresa juridică: MD2028, Chişinău, 
str. Gh. Asachi,67-A

Bahnarel Ion, doctor în medicină, director  

8. Centrul Ştiinţifico-Practic de Chirurgie Cardiovasculară. Adresa juridică: MD 2025, 
Chişinău, str. Testemiţanu, 29

Ciubotaru Anatol, doctor în medicină, director  

9. Centrul Ştiinţifico-Practic Sănătate Publică şi Management Sanitar. Adresa juridică: MD 
2009, Chişinău, str. A. Cozmescu, 3

Ciocanu Mihai, doctor în medicină, director  

10. Centrul Ştiinţifico-Practic de Neurologie şi Neurochirurgie. Adresa juridică: MD 2028, 
mun. Chişinău, str. Corolenco,2

Rusu Ozea, director

11. Institutul Naţional de Farmacie. Adresa juridică: 2028, Chişinău, str. Corolenco,2.
Parii Boris, profesor universitar, director

12. Centrul Naţional de Sănătate a Reproducerii şi Genetică Medicală. Adresa juridică: MD 
2060, str. Burebista, 82

Moşin Veaceslav, profesor universitar, director



253

Bun de tipar 13.12.2006
Format 60x84/8
Coli de tipar 39

Tiraj 200
Comanda nr. 116 

Tipografi a Academiei de Ştiinţe a Moldovei,
mun. Chişinău, str. Petru Movilă, 8


