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SĂNĂTATE  PUBLICĂ  ŞI  MANAGEMENT  SANITAR

MANAGEMENTUL  ORGANIZATORIC  ŞI  TERAPEUTIC 
AL  ACCIDENTELOR  VASCULARE  CEREBRALE

Gheorghe Ciobanu, dr.h. în medicină,  
director al Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă 

Defi niţie. Bolile cerebrovasculare acute includ patologiile sistemului vascular ce cauzează is-
chemia şi infarctarea parenchimului cerebral  sau hemoragii în creier ori în spaţiile lichidiene cefalo-
rahidiene. 

Terminologie
Atacul ischemic tranzitor (AIT) – reprezintă un defi cit acut neurologic focal sau pierderea ca-

pacităţii vizuale monoculare cu durata mai mică de 24 ore, de origine ischemică, secundar unui embol 
sau trombus şi diminuarea sau întreruperea circulaţiei sangvine intr-un vas cerebral.

Accident vascular cerebral (AVC) – accident neurologic localizat, cu durata mai mare de 24 
ore, cauzat de o leziune vasculară cerebrală.

Accident vascular cerebral ischemic (AVCI), numit şi infarct cerebral (In.C) sau ramolisment 
cerebral – apare secundar unui trombus (cheag de sânge care se formează într-o arteră), unui embol 
sau unei îngustări a arterei favorizate de ateroscleroză.

Accident vascular cerebral hemoragic (AVCH) – se datorează unei scurgeri de sânge în ţesutul 
cerebral. 

Prin accidente cerebrovasculare ischemice înţelegem totalitatea tulburărilor funcţionale şi ana-
tomice, determinate de diminuarea sau de întreruperea debitului sangvin cerebral (DSC). 

Bolile vasculare cerebrale ischemice (BVCI) includ [4,5]: 
BVCI acute. • 
BVCI cronice. • 

BVCI acute localizate: 
Atacul ischemic tranzitor (AIT).• 
Atacul ischemic în evoluţie (progresiv, regresiv, reversibil).• 
Atacul ischemic complet (infarctul cerebral). • 

BVCI acute generalizate:
Encefalopatia hipertensivă.• 
Ischemia cerebrală globală.• 

Bolile vasculare cerebrale ischemice cronice sunt generalizate şi cuprind diferite grade de ate-
roscleroză cerebrală.

Prin accidente vasculare cerebrale hemoragice (AVCH) înţelegem prezenţa unor colecţii acute 
intracraniene netraumatice de sânge, intraparenchimatoase sau subarahnoidiene [3].

BVCH pot fi  grupate în: 
Hemoragie intracerebrală.• 
Hematom intracerebral.• 
Hemoragie subarahnoidiană.•  

Atacul ischemic tranzitor (AIT)
AIT - constituie un defi cit neurologic focal, episodic,  cu remisie completă până la 24 ore, se-

cundar  unui debit sangvin cerebral regional diminuat.
De obicei, AIT nu depăşeşte ca durată câteva minute, mai frecvent 2-15 min., fi ind deseori 

un episod anamnestic. AIT poate să fi e o manifestare clinică izolată, însă frecvent precede infarctul 
cerebral (aproximativ în 50% din cazuri). AIT survin aproximativ în 90% din cazuri în teritoriul ca-
rotidian, în 7% în teritoriul vetrebro-bazilar şi în 3% în ambele teritorii. 
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Cauza obişnuită a unui AIT este embolia arterială. In AIT cu durată mai scurtă de 30 min. em-
bolul pare să aibă o sursă arterială carotidiană. Când durata AIT este de peste 30 min., sunt implicaţi 
emboli mari cu origine în cord. 

Indicatorii de risc crescut la pacienţii cu AIT 
Succesiune de două AIT-ii în mai puţin  de 30 de zile.           • 
AIT-ii în repetiţie (5 AIT-ii în mai puţin de 90 de zile).      • 
Apariţia unui AIT cu toată terapia (considerată corectă şi sufi cientă) administrată.                                           • 
AIT hemodinamic.                                               • 
AIT pe fondul unei stenoze arteriale avansate.                  • 
AIT apărut pe fondul unei complicaţii a plăcii ateromatoase (tromboză, ulcerare).                                             • 
Evidenţierea de lacune cerebrale (la examenul computer tomografi c).• 

Caracterul repetitiv al AIT este întâlnit la 80% dintre pacienţi. Frecvenţa episoadelor ischemice 
este mai mare în primul an. Aproximativ 50% din AIT-ii  sunt urmate în primele 24-72 de ore de un 
infarct cerebral în acelaşi teritoriu vascular. Un AIT trebuie tratat ca o urgenţă majoră. Rata morta-
lităţii la 5 ani după primul AIT atinge 20-25%, dar se apreciază că majoritatea acestor decese sunt 
consecutive, mai ales, infarctului miocardic decât infarctului cerebral [3,5].

Conform OMS, AVC afectează anual aproximativ 20 mln. de oameni,  dintre care 5 mln. dece-
dează. 

Din cei 15 mln, care supravieţuiesc, aproximativ o treime sunt cu sechele invalidizante şi ne-
cesită îngrijire. 

Aproximativ 1 din 6 bolnavi în următorii cinci ani vor suporta un AVC repetat. • 
Conform datelor lui Wolfe (2000), fi ecare al patrulea bărbat şi fi ecare a patra femeie după 45 • 

de ani pot aştepta dezvoltarea unui accident vascular cerebral. 
Ţările Uniunii Europene şi SUA au înregistrat în ultimii 20-30 de ani o scădere a mortalităţii • 

populaţiei prin AVC datorită implementării măsurilor efi ciente de prevenţie primară şi secundară, 
incidenţa constituind de la 15,0 până la 10 mii de locuitori. 

Se estimează că aproximativ 10-19% din totalul deceselor sunt condiţionate de bolile vascu-• 
lare cerebrale. 

Tabelul 1
 Prevalenţa şi incidenţa populaţiei Republicii Moldova prin boli cerebrovasculare,  

anii 2000 – 2006 (la 10 mii de locuitori)

Unităţi nosologice Indicii A N I I
2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Boli cerebrovasculare 

cu hipertensiune 

arterială

Caz nou (abs) 3102 3244 2947 3329 3887 4610 3986
Incidenţă 7,3 8,9 8,1 9,2 10,8 12,8 11,1
Inregistraţi 

bolnavi (abs)
12068 11241 11466 12960 15023 17937 19052

Prevalenţă 28,2 30,9 31,7 35,9 41,7 49,9 53,1

Boli cerebrovasculare 

fără hipertensiune 

arterială

Caz nou (abs) 5580 5572 4503 5256 6006 5887 5210
Incidenţă 13,1 15,3 12,4 14,6 16,7 16,4 14,5
Inregistraţi 

bolnavi (abs)
16564 14285 13246 14223 16344 15759 15796

Prevalenţă 38,8 39,3 36,6 39,4 45,4 43,8 44,1

Boli 

cerebrovasculare, 

total

Caz nou (abs) 8682 8816 7450 8585 9893 10497 9196
Incidenţă 20,4 24,2 20,5 23,8 27,4 29,2 25,6
Inregistraţi 

bolnavi (abs)
28632 25526 24742 27183 31367 33696 34848

Prevalenţă 67,0 70,2 68,3 75,3 87,1 93,7 97,2

La 01.01.2007 în R.Moldova erau 34 848 de bolnavi care au suportat un accident vascular • 
cerebral. 
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Din totalul morbidităţii prin BCV (34 848 de cazuri)  19 052 (54,67%) au hipertensiune arte-• 
rială şi 15 796 (45,32%) sunt  cazuri fără aceasta. 

Morbiditatea prin BCV cu hipertensiune arterială a crescut de la 12 068 de cazuri în 2000 până • 
la 19 052 de cazuri în 2006 sau cu 57,9%. 

Se atestă o morbiditate înaltă a populaţiei prin BCV fără hipertensiune arterială – 16564 de • 
cazuri în 2000 şi 15796 de cazuri în 2006. 

Din 9196 de cazuri noi de BCV, 3986 (43,35%) au fost pe fond de hipertensiune arterială şi • 
5210 (56,65%) cazuri fără aceasta. 

Cele mai înalte niveluri ale mortalităţii, ce depăşeşte cifra de 300 de cazuri şi mai mult la 100 
mii locuitori, au fost înregistrate în raioanele: Briceni – 351,95; Ocniţa – 333,63; Floreşti – 328,63; 
Taraclia – 322,94; Drochia – 319,87; Râşcani – 317,77;  Donduşeni – 316,58; Edineţ – 308,51.

Niveluri de la 200 până la 300 de cazuri la 100 mii de locuitori s-au înregistrat în raioanele:  
Vulcăneşti – 269,08; Ceadâr-Lunga –263,89; Leova – 255,05; Glodeni – 245,28; Ungheni – 245,14; 
Cahul – 238,59; Basarabeasca – 236,49; Şoldăneşti – 230,94; Căuşeni – 229,95; Dubăsari – 214,69; 
Făleşti – 212,92; Nisporeni – 201,03; Soroca – 200,99. Niveluri de până la 200 cazuri de decese la 100 
mii locuitori s-au semnalat în raioanele: Anenii Noi – 198,32; Călăraşi – 121,50;  Criuleni – 169,87; 
Cantemir – 191,66; Teleneşti – 174,60; Ialoveni – 113,24; Hânceşti – 172,16, Comrat – 167,86; Stră-
şeni – 153,01; mun.Bălţi – 144,31; Ştefan Vodă – 136,24; Sângerei – 131,51; Cimişlia – 186,56; mun.
Chişinău – 120,96; Orhei – 113,24;  Rezina – 88,01. 

În anul 2006 în republică au decedat 6964 de bolnavi cu AVC, inclusiv 3066(44,02%) bărbaţi şi 
3898 (55,97%) femei. Nivelul mortalităţii populaţiei pe medii de provenienţă prin boli cerebrovascu-
lare este prezentat în tabelul 2.

Tabelul 2
Nivelul mortalităţii populaţiei Republicii Moldova prin boli cerebrovasculare pe medii de 

provenienţă, anii 2000-2006 (la 100 mii de locuitori)
Cauza decesului Mediul 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Boli

cerebrovasculare

Urban 143,8 141,1 145,2 154,7 144,8 152,6 152,0
Rural 199,8 202,8 208,3 220,6 219,4 232,7 224,0
În total 176,5 177,4 182,2 193,0 188,0 199,6 194,2

Conform datelor prezentate, mortalitatea prin boli cerebrovasculare a crescut de la 176,5 cazuri 
în 2000 până la 194,2 cazuri la 100 mii de locuitori în 2006. Observăm o dinamică ascendentă a mor-
talităţii la populaţia urbană, de la 143,8 cazuri până la 152,0 cazuri, şi o supramortalitate la populaţia 
rurală, de la 199,8 până la 224,0 cazuri la 100 mii de locuitori sau  cu 12,1%. Bolile cerebrovasculare 
în structura mortalităţii populaţiei ocupă locul doi cu 194,2 cazuri după cardiopatia ischemică cu 
407,5 cazuri, fi ind urmate de tumori, afecţiuni digestive, traume şi otrăviri, afecţiuni respiratorii ş.a. 

Fiecare al şaselea deces în R. Moldova  este cauzat de BCV (43137 : 6964 = 6,2),  inclusiv fi e-
care al şaptelea bărbat ( 22620 : 3066 = 7,4) şi fi ecare a cincea femeie (20517 : 3898 = 5,3) decedează 
de boli cerebrovasculare. 

Pentru  comparaţie în cifre absolute drept cauză de deces în 2006 au servit:
Cardiopatia ischemică – 14608 cazuri  (33,86%). 
• BCV – 6964 de cazuri (16,14%). 
• Tumorile maligne – 5438 de cazuri (12,61%).
• IMA –1263 de cazuri (2,92%).
În total decese – 43137 de cazuri (100%).  
În 2006 serviciul prespitalicesc AMU a deservit 16 824 de solicitări ale bolnavilor cu accidente 

vasculare cerebrale, dintre care 5 742 au fost spitalizaţi, ceea ce constituie 34,12% din numărul total 
de pacienţi.

Cauzele care duc la infarct cerebral (In.C) sunt:
Tromboza arterială.• 
Embolia arterială.• 
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Bolnavii cu AVC la etapa de prespital sunt deserviţi de echipe specializate:
De reanimare. • 
Cardiologie.  • 
2 echipe AMU specializate neurologice. • 

Acordarea AMU bolnavilor cu AVC începe în familie de către medicul de familie şi în colec-
tivul unde ei activează. Conform datelor noastre, 84,7% din AVC survin în cadrul familiei şi numai 
15,3% în colective, locuri publice etc [1,2]. 

Factorii de risc al accidentelor vasculare cerebrale 
 Factori modifi cabili: A. 

• Patologia cardiacă.
• Hipertensiunea arterială.
• Fumatul.
• Diabetul zaharat sau scăderea toleranţei la glucoză.
• Obezitatea.
• Istoricul personal de atac ischemic tranzitor.
• Stenoza carotidiană. 
• Creşterea colesterolului total plasmatic.
• Anomalii hematologice şi hemoglobinopatii.
• Consum exagerat de alcool.
B. Factori nemodifi cabili: 

Vârsta. • 
Rasa.• 
Sexul.• 
Istoricul familial de AVC.• 
Istoricul personal de AVC în antecedente.• 

Manifestările clinice ale accidentelor vasculare cerebrale:
Dereglări de conştienţă de diferite grade (stare de confuzie cu agitaţie psihomotorie), obnu-• 

bilare, stare de stupor, comă).
Cefalee pronunţată, persistentă, intermitentă, cu debut brusc, asociată cu grade diferite de • 

dereglare a conştienţei.
Dureri faciale sau cervicale (acute şi neobişnuite).• 
Asimetrie facială (paralizie a muşchilor faciali, observată, de obicei, când bolnavul vorbeşte • 

sau zâmbeşte), care poate fi   de aceeaşi   parte sau de partea opusă ale  membrului paralizat.
Slăbiciuni, necoordonare, paralizie şi pierderi de sensibilitate în unul sau în mai multe mem-• 

bre, de obicei, într-o jumătate a corpului, în special, în membrul superior (hemiplegie sau hemipareză, 
hemiparestezii).

Ataxie (imposibilitatea coordonării mişcărilor active), mers difi cil, mişcări neîndemânatice.• 
Tulburări ale vederii (mono- sau binoculară), scăderea activităţii vizuale, diplopie (vedere • 

dublă).
Disartrie (tulburări de pronunţare a sunetului), disfazie (tulburări de vorbire), afazie (tulburări • 

de limbaj, vorbire slabă şi difi cilă).
Tulburări de auz (pierderea unilaterală a auzului), de gust, de miros şi ale tactilităţii.• 

Semnele AVC sunt determinate de [4,5]: 
Vârsta  medie peste 60 de ani.• 
Antecedentele: absenţa, de obicei, a HTA, prezenţa aterosclerozei stenozante şi a unor afec-• 

ţiuni în raport cu ateroscleroza - infarct miocardic, cardiopatie ischemică, arterite ale membrelor 
inferioare, atacuri ischemice tranzitorii.

Debutul brusc al unor semne neurologice, care dispar complet în câteva minute sau ore, ma-• 
ximum în 24 de ore.

Instalarea relativ progresivă, rar ictiformă, frecvent noaptea, mai ales, la trezirea din somn.• 
Repetarea AVCIT la intervale diferite, de cele mai multe ori cu caracter steriotip.• 
Absenţa, de obicei, a stării de comă: când există, succede debutul cu 1-2 zile, este superfi cială • 

şi rareori are caracter progresiv.
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Absenţa semnelor neurologice obiective între AVCIT.• 
Absenţa, în general, la instalare a tulburărilor vegetative, vasomotorii, respiratorii, transpira-• 

ţii, vărsături.
Defi citul neurologic masiv, coexistând cu absenţa tulburărilor de vigilenţă, sau un defi cit • 

foarte focalizat (hemiplegie motorie pură sau defi cit senzitiv pur).
Evidenţierea la examenul clinic a unui sufl u cervical, a unei cardiopatii emboligene.• 
Semnele prodromale: pareze sau parastezii, defecte de vorbire, tulburări de vedere, vertij • 

(aceste semne nu preced hemoragia cerebrală).
În favoarea unui AVCH sunt: 

Vârsta medie sub 60 de ani.• 
Prezenţa constantă a HTA în antecedente.• 
Debutul brusc, de obicei, în plină activitate după o masă copioasă, abuz de alcool sau efort • 

fi zic intens.
Instalarea rapidă a defi citului neurologic (de obicei, hemiplegie), care se poate completa în • 

mai puţin de 2 ore: este însoţit de cefalee brutală, vărsături.
Coma însoţeşte frecvent accidentul, de cele mai multe ori fi ind profundă, uneori cu stare de • 

agitaţie.
Prezenţa tulburărilor vegetative grave: facies vultuos, transpiraţii profuze, respiraţie sterto-• 

roasă, uneori de tip Cheyne-Stokes, hipertermie, tahicardie (aceste semne nu apar în ischemia cere-
brală).

Semne de iritaţie meningiană cu vărsături, cefalee, fotofobie, redoarea cefei, semnul Kernig • 
şi Brudzinski pozitiv.

Cefalee violentă, ameţeli care preced coma.• 
Hemoragia subarahnoidiană: 

Debut brutal.• 
Cefalee severă localizată.• 
Greţuri, vărsături, vertij.• 
Oftalmopareză, midriază ipsilaterală.• 
Obnubilare, comă.• 
Iritaţie meningeală.• 
Hipertermie şi HTA.• 
Uneori crize comiţiale• . 

Motivaţia actuală a tacticelor terapeutice şi organizatorice în stoke-ul acut este argumentată 
de:

• Predominarea în structură a accidentelor vasculare ischemice (76-80%) prin tromboză (30%), 
embolie (45%) şi ischemie globală (5%) faţă de AVC hemoragice (20%).

•Aplicarea tratamentului fi brinolitic face posibilă limitarea defi citului neurologic şi ameliorarea 
prognosticului bolnavului cu AVC. 

Mortalitatea prin CI şi IMA s-a redus în ultimii 20-30 de ani datorită progreselor în terapia 
cardiacă de urgenţă. 

Sistemul de acordare a asistenţei medicale bolnavilor cu AVC trebuie să asigure identifi carea 
precoce, suportul terapeutic şi stabilizarea pacientului cu spitalizarea lui în unităţi de Stroke cu facili-
tăţi combinate medico-chirurgicale care au obligaţiunea de a trata AVC şi complicaţiile lor [2]. 

Componentele obligatorii al lanţului de supravieţuire în Stroke (1) 

903

H
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Promptitudinea stabilizării bolnavului cu AVC.1. 
Transportul operativ în unităţile de Stroke.2. 
Identifi carea şi accesul imediat la serviciul de urgenţă 903.3. 
Precocitatea aplicării Suportului vital avansat în Stroke.4. 

Lanţul de supravieţuire în Stroke 
1. Recunoaşterea primelor manifestări clinice ale AVC şi activarea sistemului prespitalicesc de 

AMU.
2. Aplicarea promptă a resuscitării cardiorespiratorii şi cerebrale.
3. Suportul vital avansat în Stroke.
Evaluarea şi asistenţa medicală de urgenţă a bolnavului cu AVC includ 7 trepte, denumite de 

Asociaţia Americană de Cardiologie 7-D’s:
 1. Detection – identifi carea primelor semne de AVC.
 2. Dispatch – activarea sistemului de urgenţă şi răspunsul promt la apel.
 3. Delivery – spitalizarea bolnavului în unitatea spitalicească cu înştiinţarea ei despre timpul 

sosirii şi internarea pacientului cu Stroke. 
 4. Door – internare şi triajul în DMU.
 5. Data – evaluarea bolnavului în DMU şi investigarea CT.
 6. Decision – decizia terapeutică.
 7. Drug – terapia medicamentoasă.

1.  Detection – identifi carea, recunoaşterea precoce a semnelor şi simptomelor de AVC: 
Programe educaţionale pentru comunitate. • 
Programe de instruire a personalului medical din sectorul medicinei primare, Serviciul pre-• 

spitalicesc AMU şi  DMU. 
2. Dispatch – dispecerul secţiei operative trebuie să aibă pregătirea necesară  pentru a evalua 

plângerile şi manifestările clinice ale bolnavului cu AVC. Alarmarea sistemului AMU şi reacţionarea 
prioritară la apel pe motiv de Stroke. Asigurarea Suportului de dispecerat  distribuit în Stroke [1].

Obligaţiunile Dispeceratului 903
Alertează şi expediază prompt echipa de urgenţă pentru deservirea urgenţei majore – AVC.
Semnele şi simptomele de AIT şi AVC: 

Hemipareză – slăbiciune musculară, difi cultăţi ale mişcărilor pe un hemicorp. • 
Hemiparestezie – pierdere a sensibilităţii pe un hemicorp. • 
Tulburări de limbaj – difi cultăţi în înţelegere sau vorbire (afazie) sau de articulare (dizar-• 

trie). 
Cecitate unilaterală – pierderea vederii, deseori  descrisă ca o perdea peste ochi.  • 
Vertij – senzaţie de ameţeală care persistă şi în repaus. • 
Ataxie – instabilitate, incoordonare pe un hemicorp. • 

 Suportul vital distribuit de Dispecerat [1,2].
Bolnavul este conştient sau inconştient.• 
Se mişcă, merge, mers nesigur (instabilitate la mers).• 
Vorbirea este coerentă, clară sau cu difi cultăţi.• 
Criză convulsivă primară. • 
Amorţeală, dereglări de sensibilitate.• 
Vertij, cefalee pronunţată. • 
Dereglări vizuale acute. • 
Schimbări în statusul mental. • 
Asimetria feţei, prezenţa parezei şi a paraliziilor uni- sau bilaterale. • 

3. Delivery – evaluarea prespitalicească a bolnavului cu AVC  de echipa AMU, transportul me-
dicalizat şi managementul bolnavului cu AVC. 

Identifi carea şi recunoaşterea manifestărilor clinice ale AVC. Stabilirea timpului de debut (al • 
primului simptom) al AVC.

Suportul funcţiilor vitale.• 
Transferul operativ în unitatea spitalicească ce recepţionează bolnavii cu AVC. • 
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Înştiinţarea telefonică şi alertarea unităţii spitaliceşti despre spitalizarea bolnavului.•  
Personalul serviciului prespitalicesc AMU în evaluarea bolnavului cu AVC: 
– Va utiliza scala prespitalicească de evaluare a bolnavului cu AVC Cincinati, Los Angeles.
– Va folosi scala Glasgow de evaluare a dereglărilor de conştienţă.
– Va asigura  suportul funcţiilor vitale:  
– Căi aeriene. 
– Respiraţie.
– Circulaţie. 
– Monitorizarea funcţiilor vitale  şi stabilizarea pacientului.
Evaluarea prespitalicească a Stroke-ului 

Scala Cincinati de evaluare a AVC:  A. 
1. Pareză facială. 
Modul de evaluare: pacientul este rugat să arate dinţii sau să zâmbească:

Normal – ambele părţi ale feţei se mişcă  simetric, în mod egal.• 
Anormal – o parte a feţei nu se mişcă la fel de bine ca  cealaltă, evidenţiind • 

pareza facială, asimetria şi coborârea unghiului gurii.
2. Pareza mâinii. 
Modul de evaluare: pacientul închide ochii şi ţine mâinile întinse înainte timp 

de 10 secunde:
Normal – ambele mâini se mişcă la fel sau nu se mişcă deloc. • 
Anormal – o mână nu se mişcă sau coboară mai repede în jos în comparaţie • 

cu cealaltă.
3. Dereglări de vorbire 
Modul de evaluare: pacientul este rugat să repete o propoziţie. De exemplu, 

“Nu poţi  învăţa un câine bătrân trucuri noi”:
Normal – pacientul foloseşte şi pronunţă corect cuvintele. • 
Anormal – pacientul utilizează cuvintele incorect, estompează sunetele, nu pronunţă corect • 

cuvintele sau nu poate vorbi.
Interpretare: În caz dacă cel puţin unul din aceste 3 semne sunt anormale, probabilitatea stroke-

ului este de 72%. 
B. Scala prespitalicească Los-Angeles a Stroke-ului (LAPSS)
Criteriile:

Vârsta peste 45 de ani. 1. 
Istoric de epilepsie sau absenţa convulsiilor.2. 
Durata simptomelor < 24 ore.3. 
La etapa de evaluare pacientul nu se afl ă în scaun cu rotile sau în pat.4. 
Glucoza în sânge este cuprinsă între valorile 60- 400.5. 
Asimetrie evidentă (partea dreaptă faţă de cea stângă) în oricare din urmă-6. 

toarele categorii de examinare (asimetrie unilaterală):

 

 

 

 

Egal      Dreapta mai slab        Stânga mai slab  

Zâmbet/Grimas  facial  

Puterea  muscular  

For a bra ului 

Coborâre 

Strângere slab

Coborâre (declin) 

Strângere nu 
este 

Strângere slab  

Strângere nu este 

Coboar  în jos 

Cade repede 

Coboar  în jos 

Cade repede 
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Se utilizează pentru evaluarea unor manifestări clinice acute, nontraumatice şi la pacienţii ne-
comatoşi.

Interpretare: Dacă punctele 1-6 sunt toate marcate cu răspunsul „D” (sau „necunoscut”, se în-
ştiinţează spitalul înainte de sosire despre un pacient cu posibil AVC. Dacă apare cel puţin un „nu”, se 
revine la protocolul de tratament adecvat, 93% din pacienţi cu AVC vor avea un scor LAPSS pozitiv 
(sensibilizare – 93%), iar 97% din cei cu scor LAPSS pozitiv vor avea AVC (specifi caţie – 97%). 

4. Door – Spitalizarea pacientului. Triajul în  DMU.
Limite de timp care trebuie respectate pentru încadrarea  bolnavului în tratamentul fi bri-• 

nolitic de până la 3 ore. 
Spitalizare – medic DMU  - 10 min.• 
Evaluarea statusului neurologic - 25 min.• 
Spitalizare – investigare CT - 25 min.• 
Spitalizare – rezultat CT - 45 min.• 
Spitalizare – indicare de tratament fi brinolitic - 60 min.• 
Admiterea şi tratamentul în unitatea de stroke de la primele manifestări  BCVA – 3 ore.  • 

Evaluarea şi managementul în DMU includ:
A. Evaluarea neurologică: 

 Nivelul conştienţei.• 
 Tipul AVC.• 
 Localizarea AVC.• 
Gradul de severitate. B. 
Evaluarea stării generale  a pacientului. C. 
Diagnosticul diferenţial.D. 
Investigaţii de diagnostic. E. 
 CT.• 
 PL în hemoragii subarahnoidiene.• 
 ECG – 12 derivaţii.• 
 Examen – analiza generală a sângelui, glucoza, electroliţii, echilibrul acidobazic, coagulo-• 

grama.
 RMN.• 
Angiografi a. • 

Diagnosticul diferenţial al AVC  
AVC Hemoragic.• 
AVC Ischemic.• 

Traumatism craniocerebral şi/sau cervical.
Meningită/encefalită.• 
Formaţiuni de volum intracraniene.• 
Tumori.• 
Hematom subdural/epidural.• 
Convulsii cu semne neurologice persistente.• 
Migrenă cu semne neurologice persistente.• 

Dereglări metabolice: 
Hiperglicemie (coma hiperosmolară).• 
Hipoglicemie.• 
Ischemie secundară stopului cardiac.• 
Cauze toxicologice.• 
Dereglări endocrine (mixedemă).• 
Uremie• 

Syndroame psihiatrice.
Shok şi hipoperfuzia SNC. 

 5. Decision
Tratamentul specifi c al Stroke-ului. Pacien• tul cu AVC prezintă risc pentru aspiraţie şi hipo-

ventilare. 
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Oxigenarea normală a ţesuturilor se menţine prin oxigenoterapie sub monitorizare pulsoxi-• 
metrie. 

Acces intravenos. Administrare de soluţii SN, RL. Administrare Sol.Glucoză 50% în hipogli-• 
cemie. Sol. Tiamină 100 mg la bolnavii caşectizaţi, cu malnutriţie şi alcoolici cronici cu suspecţie de 
Stroke. 

Monitorizarea volumelor de lichide administrate şi a diurezei.  Tratamentul hipertensiunii • 
arteriale  

 6. Drugs – terapia fi brinolitică bolnavilor cu AVC ischemic. 
Tratament fi brinolitic în limitele de timp de până la 3 ore de la debut.• 
Terapie fi brinolitică intraarterială în ocluziile arterei cerebrale medii în limitele de 3-6 ore de • 

la debut

Complicaţiile generale ale accidentelor vasculare cerebrale constituite
Respiratorii Pneumonii

Aspiraţie traheobronşică
Embolii pulmonare

Cardiovasculare Infarct miocardic
Insufi cienţă cardiacă
Aritmii cardiace
Edem pulmonar acut neurogen

Infecţii Pneumonii
Infecţii urinare
Infecţii cutanate
Septicemii

Metabolice Deshidratări
Tulburări electrolitice
Hiperglicemii

Mecanice Spasticitate 
Contracturi
Osteoporoze

Altele Escare
Depresie, anxietate, apatie
Crize epileptice
Tromboză de vene profunde
Ulcere gastrice acute
Incontenenţă urinară /de fecale

Complicaţiile  cerebrale în AVC [1,2]
Edem cerebral.• 
Hernierea substanţei cerebrale.• 
Hematom compresiv.• 
Spasm vascular cerebral (între zilele 3-14).• 
Ramolisment al zonei infarctate.• 
Resângerare.• 
Convulsii.• 

Algoritmul de tratament al accidentului vascular cerebral la etapa de prespital
Măsuri generale:

ABC.• 
Stabilirea datei şi a orei debutului accidentului vascular cerebral.• 
Starea de conştienţă (GCS).• 
Status neurologic.• 
Poziţie în decubit dorsal, cu extremitatea cefalică ridicată la 30º.• 
Controlul, restabilirea şi menţinerea permeabilităţii căilor aeriene (aspiraţia secreţiilor).• 
Oxigenoterapie prin mască cu debit de 2-4 sau 4-6 l/min. (bolnav conştient) sau • 
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Intubaţ• ie orofaringiană.
Intubaţie endotrahială şi ventilaţie mecanică (bolnav inconştient).• 
Cateterizarea unei vene centrale sau a 1-2 vene periferice.• 

Monitorizarea hemodinamică continuă: 
Tensiunea arterială.• 
Puls.• 
Puls capilar.• 
Monitorizarea ECG.• 
Pulsoximetrie.• 
Sonda gastrică administrată nazal şi aspiraţia conţinutului gastric.• 
Cateterizarea vezicii urinare.• 
Repaus alimentar.• 
Monitorizarea diurezei.• 
Termometrie.• 
Protecţie termică.• 
Pungă de gheaţă la extremitatea cefalică. • 

Măsurile terapeutice de bază comune  în  toate
tipurile  de accidente vasculare cerebrale

ABC.• 
Controlul, restabilirea şi menţinerea permeabilităţii căilor respiratorii.• 
Profi laxia pneumopatiei de deglutiţie.• 
Aspiraţia conţinutului traheobronţic.• 
Poziţia de sigurantă a pacientului.• 
Intubaţie orofaringiană cu pipa Guedel, tubul Safar, sonda Lifeway-Weinmam.• 
Oxigenoterapie 2-4 l/min. sau 4-6 l/min.• 
 Intubaţie endotraheală şi ventil• aţie asistată (bolnav inconştient).

• 
Stabilizarea funcţiilor sistemului cardiovascular şi a hemodinamicii

Nivelul TA  
mmHg

Tratamentul

A. Bolnavi fără  indicaţie pentru tratament fi brinolitic
TAs ≤220 sau 
TAd ≤120

Evaluează afectarea organelor-ţintă (anevrism disecant de aortă, IMA, EPAC, • 
encefalopatie hipertensivă)
Tratează alte simptome ale • Strok-lui (cefalee, durere, agitaţie, vărsături)
Tratează complicaţiile • Strok-lui (hipoxie, HIC, convulsii, hipoglicemie)

TAs >220 sau 
TAd 121-140

Labetalol 10-20 mg în piv în 1-2 min., se poate de repetat la fi ecare 10 min. (doza max. • 
300 mg), sau
Nicardipină 5 mg/oră în piv ca doză iniţială cu creşterea dozei cu 2,5 mg/oră fi ecare 5 • 
min. până la doza max. De 15 mg/oră)
Scopul reducerea HTA cu 10-15 %• 

TAd >140 Nitroprusiat de sodiu 0,5 mg/kg/min. în piv ca doză iniţială cu monitorizarea continuă • 
a TA
Scopul reducerea HTA cu 10-15 %• 

B. Bolnavi cu  indicaţie pentru tratament fi brinolitic
Pretratament
TAs > 185 sau 
TAd > 110

Labetalol 10-20 mg în piv timp de 1-2 min.• 
Se poate de repetat cu Nitroprusiat  de sodiu 0,5 mg/kg/min. o singură dată•  

În timpul tratamentului şi după el
Monitorizarea TA Monitorizarea TA fi ecare 15 min. timp de 2 ore, apoi fi ecare 30 min. în decurs de 6 ore • 

şi, în sfârşit, fi ecare oră timp de 16 ore
TAd > 140 Nitroprusiat de sodiu 0,5 mg/kg/min. în piv • 
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TAs > 230 sau
TAd 121-140

Labetalol 10  mg în piv timp de 1-2 min.• 
Se poate de repetat fi ecare 10 min. până la doza max. de 300 mg• 
Nicardipină 5 mg/ora în piv • 
De repetat cu creşterea dozei de 2,5 mg/oră fi ecare 5 min. până la doza max. de 15 • 
mg/oră
Dacă valorile TA nu scad, de indicat Nitroprusiat de sodiu• 

TAs 180-230 sau 
TAd 105-120

Labetalol 10 mg în piv timp de 1-2 min.• 
Se poate de repetat fi ecare 10 min. până la doza max. de 300 mg• 

Stabilizarea funcţiilor sistemului cardiovascular şi a hemodinamicii:
Nu se va scădea PA<180-160/100-90.• 
Dacă bolnavul sau aparţinătorii constată niveluri scăzute ale PA (PAs-90-100 mm Hg), se • 

poate de menţinut nivelul PA cu 10-15 mmHg mai crescut decât cel iniţial.
Înlăturarea disritmiilor cardiace: ¾ 
Bradidisritmii.• 
Sol.Atropină 0,1%- 1 ml (1 mg/ml) – 0,5 – 1 mg intravenos în bolus, rebolus în aceeaşi doză • 

la fi ecare 3-5 min. (max. 3 mg).
Tahidisritmiile supraventriculare¾ 
Sol.Verapamil (Isoptin, Fenoptin) 0,25% - 2 ml (2,5 mg/ml) – 0,075-0,15 mg/kg intravenos • 

în bolus sau 
Sol.Metaprolol 1 mg/ml (5 ml) – 5 mg intravenos în bolus ori • 
Sol.Amiodaronă (Cordaronă)  5% - 3 ml (50 mg/ml) – 150 - 300 mg intravenos, lent timp de • 

10 min. 
Tahidisritmiile ventriculare:¾ 
Sol.Lidocaină (Xilină) 1% - 10 ml (10 mg/ml) – 1 - 1,5 mg intravenos în bolus, rebolus în • 

aceeaşi doză la fi ecare 3-5 min. (max. 3-5 mg/kg)
Sol. Amiodaronă (Cordaronă) 5% - 3ml (50 mg/ml) – 150 - 300 mg intravenos, lent timp de • 

10 min.
În hipotensiunea arterială (colaps, şoc):¾ 
Sol.Dopamină 0,5%-5 ml (5 mg/ml) – 2 -20 mcg/kg/min. intravenos în perfuzie sau• 
Sol.Norepinefrină (Noradrenalină) 0,2%- 1 ml (2 mg/ml) – 0,05 - 0,2 mcg/kg/min, intravenos • 

în perfuzie.
Profi laxia sindromului convulsiv şi a excitaţiilor psihomotorii:¾ 
Sol.Phenytoin 50 mg/ml (5 ml) -15-20 mg/kg intravenos cu viteza 50 mg/min. sau• 
Sol.Diazepam 0,5%-2 ml (5 mg/ml) – 10-20 mg intravenos, lent. • 
În prezenţa convulsiilor epileptice:¾ 
Sol. Diazepam (Relanium, Seduxen, Apaurin) 0,5%-2 ml (5 mg/ml) – 2 - 4 ml intravenos, • 

lent, dacă timp de 5-10 min. convulsiile nu dispar, doza se repetă. În lipsa efectului se administrează 
Sol. Tiopental Sodic 500 mg-1%-300-400 intravenos, lent. 

În sindromul hipertermic (t>38,5`C):¾ 
Hipotermie craniocerebrală.• 
Sol. Droperidol 0,25%-10 ml (2,5 mg/ml)  - 5 - 10 mg intravenos, lent sau• 
Aspirină 500 mg - 500 mg per os ori sublingual sau• 
Sol.Droperidol 0,25%-10 ml (2,5 mg/ml) –2 - 4 ml, Sol. Diazepam 0,5%-2 ml (5 mg/ml) • 

–2-4 ml, Sol.Clorpromazină (Aminazină) 2,5% - 2 ml (25 mg/ml) –1-2 ml intravenos, lent.
Profi laxia edemului cerebral¾ 
Ventilaţie asistată în regim de hiperventilare.• 
Sol.Manitol 20%-250 ml (200 mg/ml) – 1 - 1,5 g/kg/24 ore cu • 
Sol.Furasemid (Lazix) 1%-2 ml (10 mg/ml) – 40-80 mg intravenos în perfuzie. • 
Oxigenoterapie 8-10 l/min.• 
Hipotermie craniană.• 
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În vărsături:¾ 
Aspiraţie gastrică.• 
Sol.Metoclopramid (Cerucal, Reglan) 10 mg/2 ml – 10 mg intravenos în perfuzie sau• 
Sol.Clorpromazină (Aminazină) 2.5%-2 ml (25 mg/ml) – 25-70 mg intravenos în perfuzie.• 
Sol.Prometazină (Pipolphen) 2,5%-2 ml (25mg/ml)– 50-70 mg intramuscular.• 
Terapia neuroprotectoare şi antihipoxantă ¾ 
Sol.Nimodipină (Nimotop) – 0,02%-50 ml (0,2 mg/ml) – 0,06 mg intravenos în perfuzie, • 

fi ecare 4 ore.
Sol. Tocoferol (Vitamina E) – 200 mg (1 capsulă) – 200 mg per os de 2 ori în zi.• 
Sol. Piracetam – 1000 mg/5 ml-12 g/24 ore, câte 3g intravenos în perfuzie la fi ecare 4 ore • 

(contraindicat în come profunde şi agitaţie psihomotorie).
Sol. Acid Ascorbinic 5%-1ml-5.0 ml  intravenos în perfuzie.• 
Inhibitori ai enzimelor proteolitice:¾ 
Sol. Aprotinină (Contrycal, Trasylol, Gordox) 10000 UI – 30000 UI, intravenos în perfuzie, • 

după controlul probei la toleranţă, Aprotinina este incompatibilă cu dextranul (creşte efectul sensibi-
lizant).

Stabilizarea permeabilităţii barierei hematoencefalice:¾ 
Sol.Prednisolon 30 mg/ml - 60-90 mg intravenos în perfuzie, la fi ecare 8 ore sau• 
Sol.Dexametason 0,6% - 1 ml (4 mg/ml) – 0,2-0,3 mg/kg intravenos în perfuzie, apoi 4 mg • 

intramuscular la fi ecare 4 ore sau
Sol.Hidrocortison hemisuccinat 100 mg/2ml – 100 - 200 mg, intravenos în bolus, la fi ecare • 

4 ore.

Tratamentul trombolitic
Tromboliza intravenoasă (rt-PA).• 
rt-PA (Actilyse, Activase, Alteplasă) 20 mg (11,6 mln.U) – 15 mg în bolus, urmat de 0,75 mg/• 

kg (max 50 mg) intravenos în perfuzie în 30 min., urmat în continuare de 0,5 mg/kg (max. 35 mg), 
intravenos în perfuzie în următoarele 60 minute. După 24 ore de la administrarea tratamentului trom-
bolitic, se va administra:

Sol.Heparină 5 mii UI/ml (5 ml) – 1000 UI/h intravenos în perfuzie sau • 
Sol.Heparină 60UI/kg intravenos în bolus, urmat de 100UI/h intravenos în perfuzie. • 
Aspirină 325 mg, per os.• 

Tratamentul AVCH
De redus riscul sângerării şi vasospasmului.• 
Tratamentul analgezic şi sedativ al bolnavului.• 
PA va fi  menţinută la 170-160/ 100-90 mm Hg.• 
Blocanţii canalelor de calciu: Sol.Nimodipină (Nimotop S) 0,02% - 50 ml (0,2 mg/ml) – 15 • 

mcg/kg/h intravenos în perfuzie sau 60 mg per os la fi ecare 4 ore.
Sol.Manitol 20%-250 ml (200 mg/ml) – 0,25-0,5 g/kg intravenos în perfuzie, fi ecare 4 ore, • 

timp de 5 zile.
Sol.Ringer lactat 1500-2000 ml/24 h intravenos în perfuzie. • 
Tratament neurochirurgical.• 

Supravegherea pacientului în timpul transportului 
Măsuri generale:

ABC.• 
Transport pe brancardă în decubit dorsal, cu extremitatea cefalică ridicată la 30º.• 
Controlul şi menţinerea permeabilităţii căilor aeriene(aspiraţia secreţiilor).• 
Profi laxia sindromului de aspiraţie.• 
Oxigenoterapie prin mască cu debit 2-4 l/min (bolnav conştient) ori intubaţie orofaringiană • 

sau
Intubaţie endotrahială şi ventilaţie mecanică (bolnav inconştient).• 
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Monitorizarea stării de conştienţă (GCS) şi a statusului neurologic.• 
Monitorizare hemodinamică :

Tensiune arterială.• 
Puls.• 
Puls capilar.• 
Monitorizare ECG.• 
Pulsoximetrie.• 
Monitorizarea diurezei.• 
Termometrie.• 
Aspiraţia gastrică în vărsături.• 
Continuarea tratamentului intensiv iniţiat la domiciliu.• 
Anunţarea instituţiei care recepţionează bolnavul despre starea critică şi ora sosirii la spital.• 
Spitalizarea obligatorie până la 3 ore de la debutul AVC în secţia specializată în AVC acute • 

sau în secţiile reanimare-terapie intensivă pentru tratament coordonat multidisciplinar.

Bibliografi e selectivă
1. American Heart Association, Advanced Cardiovascular Life Support, 2006, pp. 103-117.
2. American Heart Association, American Stroke Association Ghid pentru prevenţia secundară a Stroke-

ului la pacienţi cu istoric de AIT-uri sau AVC-uri ischemice constituite, Asociaţia Naţională Română de Stroke, 
2006, pp. 1-71

3. Green G.B., Harris L.S., Lin G.A. et al., Manual de terapeutică medicală Washington, Ediţia 31, Edi-
tura Medicală, Bucureşti, 2006, pp.660-665.

4. Mahadevan S.V., Garmel G.M., An Introduction to Clinical Emergency Medicine, Cambridge Uni-
versity Press, 2006, pp. 517-530.

5. Plantz S.H., Wipfl er E.J., Emurgency Medicine, Second Edition, Lippincott Welliams Wilkins, 2007, 
pp. 256-262. 

Rezumat
Identifi carea precoce şi managementul prompt al pacientului cu Stroke acut sunt esenţiale, deoarece 

tratamentul fi brinolitic trebuie efectuat în primele  trei ore de la debut. 
Scopul managementului în Stroke este minimalizarea leziunilor cerebrale şi maximalizarea gradului 

de recuperare. Programele educaţionale comunitare şi profesionale sunt importante şi au infl uenţat creşterea 
ponderii pacientului care a benefi ciat de terapie fi brinolitică. 

Sistemul prespitalicesc de AMU, spitalele şi comunitatea trebuie să perfecţioneze dezvoltarea sistemului 
şi să amelioreze efi cienţa şi efi cacitatea acordării asistenţei medicale în Stroke.  

Summary
The early identifi cation and initial management of patients with acute stroke is important because fi bri-

nolytic treatment must be provided within 3 hours of onset of symptoms. The goal of stroke care is to minimize 
brain injury and maximize the patient’s recovery Community and professional education is essential, and it 
has been successful with fi brinolytics. EM prehospital system, hospitals, and communities must continue to 
develop systems to improve the effi ciency and effectiveness of stroke care.   
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STUDII  ŞI  SINTEZE

REZECŢII ŞI ANASTOMOZE PRIMARE ÎN CONDIŢII DE OCLUZIE 
TUMORALĂ COMPLETĂ A COLONULUI STÂNG – STUDIU PILOT

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

univ., USMF „N. Testemiţanu”

Cancerul colorectal este frecvent diagnosticat, iar circa 15-20% din pacienţi necesită intervenţii 
chirurgicale de urgenţă pentru ocluzie intestinală [7]. Leziunile tumorale obstructive prezintă un sta-
diu mai avansat, cu grad semnifi cativ de invazie locală şi incidenţă sporită de metastaze la distanţă, 
comparativ cu leziunile nonobstructive [12]. Intervenţiile chirurgicale urgente pe un colon tensionat, 
nepregătit, la un pacient tarat sunt asociate cu morbiditate şi mortalitate semnifi cativă [7,9]. Din aceste 
considerente la momentul actual managementul pacienţilor cu ocluzie tumorală colorectală reprezintă 
subiectul unor discuţii aprinse. În prezent, procedeele chirurgicale de urgenţă, preferate de majorita-
tea chirurgilor pentru acest contingent de pacienţi, sunt intervenţiile chirurgicale în două etape [3]. 
Neajunsul semnifi cativ al acestor intervenţii este necesitatea aplicării stomei, pacienţii fi ind impuşi 
să se adapteze fi ziologic şi psihologic de a trăi cu aceasta, 60% din stome rămân a fi  permanente, 
morbiditatea fi ind semnifi cativă [2]. Recent, în literatura de specialitate au fost publicate lucrări refe-
ritoare la intervenţiile chirurgicale urgente într-o singură etapă (rezecţie segmentară sau colonectomie 
subtotală) cu sanarea mecanică (manuală) a lumenului colonului sau lavaj intraoperator şi fi nalizarea 
operaţiei prin aplicarea anastamozei primare [10]. În acest context, prezentăm experienţa noastră în 
tratamentul ocluziilor complete tumorale de colon stâng într-o singură etapă.

Scopul studiului: Aprecierea rezultatelor tratamentului ocluziei complete tumorale de colon 
stâng într-o singură etapă.

Materiale şi metode: În perioada decembrie 2006 – decembrie 2007 în clinica noastră au fost 
operaţi de urgenţă 17 pacienţi cu ocluzie completă tumorală a colonului stâng într-o singură etapă. În 
grupul de studiu au fost incluşi 12 bărbaţi şi 5 femei cu vârsta medie de 65,12 ± 3,1 ani. Timpul mediu 
de la debut la spitalizare a constituit 4,4 ± 0,33 zile. La toţi pacienţii a fost efectuată irigografi a în mod 
urgent (fi g. 1 a), intraoperator fi ind determinată ocluzia intestinală joasă (fi g. 1 b). 

    

Fig. 1 a, Irigografi e demonstrând ocluzie 
intestinală completă 

Fig. 1 b, Aspect intraoperator, ocluzie totală a 
intestinului gros
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Localizarea leziunii tumorale a fost următoarea: în 5(29,4%) cazuri tumora a fost localizată la 
nivelul unghiului lienal al colonului, în 2(11,7%) în colon descendent, în 6(35,3%) – sigmoid, iar la 
4(23,5%) pacienţi la nivel de rectosigmoid. 

Rezultate: La toţi pacienţii a fost efectuată decompresia intraoperatorie cu lavaj anterograd al 
colonului suprastenotic, la 14 pacienţi lavajul retrograd fi ind utilizat în 3 cazuri (fi g. 1 c). 

Fig. 1 c, Lavaj „on-table” retrograd

Volumul mediu de soluţie utilizată pentru lavaj a constituit 14,1 ± 0,78 litri. Pentru stabilirea 
volumului intervenţiei chirurgicale la toţi pacienţii s-au determinat preoperator Mannheim Perito-
nitis Index (MPI) şi Peritonitis Severity Score (PSS), indicii general-acceptaţi pentru acest scop 
[1]. Valoarea media a MPI şi PSS a fost, respectiv, de 19,76 ± 1,29 (de la 14 până la 26) şi 8,18 ± 
0,36 (de la 6 până la 10). Valoarea PSS şi MPI la pacienţii care au suportat dehiscenţa anastomozei 
a constituit respectiv 9 şi 26. Comparând valoarea PSS la pacienţii fără complicaţii specifi ce şi cu 
insufi cienţă de anastomoză, s-a înregistrat diferenţă statistic semnifi cativă – 8,07 vs. 9 (p<0,05), 
o tendinţă similară fi ind observată şi în cazul scorului MPI – 18,93 vs. 26 (p<0,001). Scorul PSS 
s-a utilizat pentru determinarea volumului intervenţiei chirurgicale, astfel pentru valorile PSS < 8 
au fost efetuate hemicolonectomii stângi (n=9), iar în cazul valorilor de la 9 până la 11 – rezecţii 
segmentare (n=8) (fi g. 1 f). 

Fig. 1 f, Piesă de sigmoid cu tumoare rezecat

În toate cazurile au fost aplicate anastomoze termino-terminale cu fi re separate în 2 straturi 
(n=13), iar în 4 cazuri s-au aplicat anastomoze mecanice cu stapler CEEA Premium Plus™ (Auto 
Suture®) (fi g. 1 d, e).
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Fig. 1 d, Aspect intraoperator anastomoză 
mecanică cu stapler CEEA Premium Plus™ 

(Auto Suture®)

Fig. 1 e, Anastomoză mecanică cu stapler, 
aspect fi nal

Conform nomenclaturii morfologice, pacienţii s-au repartizat în felul următor: pT3N0M0 – 
11(64,7%) – stadiul IIA; pT3N0M1 – 2(11,76%) – stadiul IV; pT3N1M1 – 2(11,76%) – stadiul IV; 
pT4N1M0 – 2(11,76%) - stadiul IIIB. Rata complicaţiilor specifi ce postoperatorii a constituit 11,76% 
(n=2), un caz necesitând aplicarea sigmostomiei terminale. Letalitatea postoperatorie – zero. Durata 
medie de supravieţuire a constituit 30,51 ± 4,3 (2-52) săptămâni.

Discuţii: Tratamentul pacienţilor cu ocluzii complete tumorale de colon stâng reprezintă ac-
tualmente un subiect controversat din cauza morbidităţii şi a mortalităţii sporite, existând mai multe 
opţiuni chirurgicale [7,12]. La momentul actual majoritatea chirurgilor împart intervenţiile în două 
etape, însă recent în literatura de specialitate au fost publicate comunicări referitoare la utilizarea cu 
siguranţă a tratamentului ocluziilor complete tumorale de colon stâng într-o singură etapă [4]. Inter-
venţiile chirurgicale într-o singură etapă sunt efi ciente în cazul acestor pacienţi, fi ind evitată aplicarea 
stomei, intervenţia chirurgicală şi anestezia repetată. În clinica noastră au fost operaţi în mod urgent 
17 pacienţi cu ocluzie tumorală completă a colonului stâng. Pentru determinarea volumului interven-
ţiei chirurgicale la toţi pacienţii a fost stabilit preoperator MPI şi PSS [1].

Cu scop de decompresie şi de pregătire preoperatorie la unii pacienţi poate fi  efectuată stentarea 
transtumorală prin plasarea stenturilor metalice [8], în cazul pacienţilor din prezentul lot de studiu 
această soluţie a fost imposibil de utilizat din cauza ocluziei tumorale complete. Alternativa stentării 
transtumorale este decompresia intraoperatorie prin lavaj anterograd sau retrograd [4,12], soluţie uti-
lizată în lotul de studiu prezentat, fi ind efectuată respectiv în 14 şi 3 cazuri. Tipul de lavaj este însă 
controversat (anterograd vs. retrograd), în literatura de specialitate fi ind descrise benefi ciile lavajului 
anterograd prin reducerea duratei de spitalizare şi a frecvenţei insufi cienţei de anastomoză [12]. Mai 
mult ca atât, lavajul intraoperator cu povidon iodine 10% previne recidiva tumorii în locul aplicării 
anastomozei [5,11], soluţie utilizată şi în prezentul studiu.

Susţinem opinia autorilor referitoare la gradul de invazie parietală, implicarea nodulilor lim-
fatici şi prezenţa metastazelor la distanţă. Preponderent în fi cat, nu prezintă contraindicaţie pentru 
rezecţia de colon cu aplicarea anastomozei primare, scopul fi ind asigurarea unei calităţi a vieţii cât 
mai bune posibil pe durata limitată de supravieţuire a acestor pacienţi [10]. Astfel, în lotul de pacienţi 
incluşi în studiu volumul intervenţiei a fost stabilit în baza punctajului PSS şi MPI – în cazul pacien-
ţilor cu valorile MPI şi PSS care au depăşit respectiv 20 şi 8, volumul intervenţiei chirurgicale a fost 
redus la rezecţii segmentare, iar în cazurile cu punctaj MPI şi PSS sub 20 şi 8 au fost efectuate hemi-
colonectomii stângi. La momentul actual rămâne controversată tactica chirurgicală în cazul valorilor 
intermediare (9 – 11) ale PSS [1]. Astfel, în lotul prezentat au fost înregistrate 2 cazuri de dehiscenţă a 
anastomozei la pacienţii cu scor PSS 9, diferenţa fi ind statistic semnifi cativă, însă rezultatele obţinute 
necesită a fi  confi rmate pe un lot mai mare de pacienţi.
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Un alt subiect de discuţii este metoda aplicării anastomozei, fi ind accesibilă sutura manuală sau 
mecanică [4]. În literatura de specialitate au fost descrise cazuri de recidivă a tumorii în locul aplică-
rii anastomozei mecanice [5,6]. În lotul prezentat s-au aplicat anastomoze manuale în 13 cazuri, iar 
sutura mecanică – în 4 cazuri de localizare rectosigmoidiană a tumorii.

Concluzii
Pacienţii cu ocluzii tumorale complete de colon stâng pot fi  trataţi prin intervenţii chirurgicale 

într-o singură etapă. Rămân însă nesoluţionate următoarele aspecte: metoda de lavaj; volumul inter-
venţiei; metoda de sutură. Pentru soluţionarea lor sunt necesare studii suplimentare pe loturi mai mari 
de pacienţi.
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Rezumat
Tratamentul pacienţilor cu ocluzie tumorală completă stângă este controversat, aceştia reprezentând 

15 – 20% din numărul total de pacienţi cu ocluzie intestinală care necesită intervenţie chirurgicală urgentă. 
Intervenţia chirurgicală impusă, pe un colon ocluziv, nepregătit, la un pacient tarat s-a soldat cu morbiditate 
şi mortalitate sporite. Leziunile obstructive ale colonului stâng sunt tradiţional soluţionate prin intervenţii în 
două etape – soluţie „temporară,” care deseori rămâne a fi  permanentă. Recent în literatura de specialitate au 
fost publicate comunicări referitoare la soluţionarea acestei dileme prin intervenţii într-o singură etapă. În 
acest studiu  prezentăm experienţa noastră de tratament într-o singură etapă a pacienţilor cu ocluzii tumorale 
complete de colon stâng.

Summary
Treatment options for colorectal cancer are controversial, about 15 – 20% of patients present with in-

testinal obstruction needing emergency surgery. Emergency surgery on a distended and unprepared bowel in 
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a high risk patient is associated with elevated morbidity and mortality rates. Traditionally, left-sided colonic 
malignant obstructions are treated by two-stage surgical procedures – “temporary” option which often is a life-
time solution. Recently in the literature were published reports regarding single-stage solutions for this clinical 
dilemma. In the present paper, the authors describe their experience with single-stage left-sided malignant 
colonic obstruction treatment.

UTILIZAREA VACUUM ASPIRAŢIEI (V.A.C.) ÎN TRATAMENTUL 
CHIRURGICAL AL PANCREATITEI ACUTE SEVERE INFECTATE

Gheorghe Ghidirim, dr. h. în medicină, prof. univ., academician, Ion Gagauz, dr. în 
medicină, conf. univ., Igor Mişin, dr. în medicină,  conf. univ., Sergiu Ignatenco, dr. în 
medicină, conf. univ., Marin Vozian, asist. univ.,  Gheorghe Zastavniţchi, asist. univ., 

USMF „Nicolae Testemiţanu” 

Materiale şi metode. În clinica noastră a fost iniţiat un studiu, care în prezent include 10 paci-
enţi cu pancreatită acută severă infectată, trataţi pe parcursul anilor 2006-2007 prin metoda deschisă, 
utilizându-se aspiraţia cu presiune negativă. Toţi pacienţii se încadrau în gradul D-E, conform inde-
xului computer tomografi c Balthazar, datele fi ind confi rmate intraoperator. 

Pacienţii au benefi ciat de tratament conservativ intensiv şi de antibioticoterapie potrivit con-
sensurilor existente. Bursa omentală a fost tamponată cu burete de polyurethane, cu dimensiunile 
porilor de 400-600 μm. Prin burete au fost trecute două tuburi de evacuare cu orifi cii laterale. Pentru 
a asigura etanşeitatea, peste orifi ciul bursoomentostomiei s-a aplicat o peliculă adezivă cu rezervă de 
3-5 cm peste margini. Tuburile au fost conectate la un aspirator reglabil, care poate fi  reglat conform 
timpului de lucru (intermitent vs continuu) şi intensităţii efectului vacuum. Presiunea negativă s-a 
menţinut la nivelul de 120 mm Hg cu ciclu intermitent de funcţionare de 6 secunde pornit şi de 40 
de secunde oprit. Necrectomiile de etapă şi schimbul bureţilor au fost efectuate la intervale de 3-4 
zile. La fi ecare etapă de necrectomie  s-au  prelevat frotiuri citologice de pe pereţii bursei omentale în 
scopul determinării  etapelor de regenerare a plăgii.

Rezultate. Durata medie de la intervenţia primară până la închiderea plăgii a fost de 20,43±1,02 
zile. Criteriile de închidere a plăgii erau prezenţa granulaţiilor şi tipul infl amator–regenerator al fro-
tiurilor citologice din plagă. Rata mortalităţii constituia 20%. Cauza decesului a fost SIRS (sindrom 
de răspuns infl amator sistemic).

Discuţii. Vacuum aspiraţia este o tehnologie relativ nouă cu posibilităţi de aplicare într-o va-
rietate de plăgi acute şi cronice. Metoda a fost denumită diferit - TNP (topical negative pressure – 
presiune negativă topică), SPD (sub-atmospheric pressure – presiune subatmosferică), VST (vacuum 
sealing technique – tehnica de ermetizare vacuum) şi SSS (sealed surface wound suction – aspiraţie 
închisă a suprafeţei plăgii) [3]. 

Această metodă constă în aplicarea buretelui pe o plagă corespunzătoare, în fi xarea peliculei 
adezive şi apoi aplicarea presiunii subatmosferice în regim controlat [16]. De facto metoda transformă 
o plagă deschisă într-un mediu controlat temporar închis. În literatura de specialitate au fost publicate 
rezultate promiţătoare în ceea ce priveşte rata şi durata vindecării, însă studii controlate randomizate 
care să conţină un număr sufi cient de cazuri pentru a susţine rezultatele sunt puţine. În acest articol au 
fost trecute în revistă unele din lucrările publicate şi se explică mecanismele de acţiune implicate ale 
metodei, precum şi unele aplicaţii ale acesteia.

Vacuum aspiraţia a fost iniţial studiată de Morykwas şi Argenta et al. în 1997 [16]. Studiul lor 
porneşte de la  cercetările presiunii negative anterioare, în care se menţionează că aceasta ar putea 
grăbi vindecarea plăgilor. Primele lucrări sugerau că presiunea negativă amplifi că fl uxul sangvin, 
demonstrat de hiperemie [10]. Morykwas şi Argenta [16] au cercetat efectul presiunii negative asupra 
vindecării plăgilor pe model porcin, presupunând că metoda ar putea fi  utilizată în plăgile cronice, 
însă nu au avut la dispoziţie un model animal pentru a simula această stare. Aceşti autori au produs 



25

plăgi acute şi au încercat să extrapoleze rezultatele ale ceea ce ar fi  putut aştepta în plăgile cronice. 
Ei au comparat aspiraţia cu presiune negativă cu tratamentul standard al plăgilor – pansamente cu 
soluţii saline. Fiecare subiect al studiului a avut două plăgi, una tratată cu presiune negativă şi alta  de 
control prin pansamente clasice. 

Autorii au determinat că fl uxul sangvin maximal, evaluat prin Doppler ultrasonografi e, a fost în-
registrat la setările aspiraţiei de 125 mmHg. În continuare fl uxul a fost în scădere, ajungând sub limita 
înregistrată la presiunea atmosferică la setările de 400 mmHg. Fluxurile scădeau, de asemenea, după 
5-7 min. de aplicare a presiunii, mărindu-se iar la restabilirea aspiraţiei cu o pauză optimă de 2 min. 
şi cu ciclul optim de lucru de 5 min. pornit şi 2 min. oprit – regim preferat în prezent de majoritatea 
specialiştilor. Totuşi din experienţa de tratament a 300 de plăgi, recent raportată [2], autorii recomandă 
o aspiraţie continuă iniţială de 48 de ore, urmată de regimul intermitent standard. Aceasta este însă o 
experienţă clinică limitată şi nu o dovadă clinică riguroasă. Cu atât mai mult, că din studiul experimental 
[16] presiunile intermitente au produs rate de vindecare semnifi cativ mai bune (63,3 vs. 103,4%).

Alţi autori recomandă regimuri diverse pentru diferite situaţii clinice, iarăşi preponderent din 
experienţa clinică limitată. La general, presiunile reduse (50-75 mmHg) sunt aplicate pentru ulcerele 
cronice sau în alte situaţii în care predomină durerea ori pentru stimularea prinderii grefelor cutanate 
[2]. Presiunile mai ridicate pot fi  utilizate pentru cavităţi mai mari sau pentru leziuni traumatice acute 
[2], aceste recomandări fi ind făcute în baza experienţelor clinice limitate. Banwell et al. [3] au înre-
gistrat rezultate bune ale aspiraţiei cu presiune negativă după aplicarea imediată a metodei după lezi-
une/debridare (din experienţa lor cu plăgi acute şi cronice). Ei recomandă schimbarea pansamentului 
la fi ecare 4-5 zile (sau la 48 de ore în caz de apariţie a infecţiei).

În studiu s-a evaluat şi epurarea bacteriană – plăgile au fost inoculate cu S. aureus şi S. epider-
midis şi cantitatea bacteriilor s-a redus semnifi cativ după ziua a 4-a de vacuum aspiraţie. În grupul 
tratat convenţional nivelul bacterian s-a mărit, ajungând la maxim în ziua a 5-a, acest fapt fi ind con-
fi rmat la pacienţi, cu reducerea necesităţii în tratamentul antibacterial [5,11].

Ulterior, alţi cercetători au utilizat aspiraţia cu presiune negativă cu scopul de a spori ratele de 
prindere a grefelor/supravieţuire. Teoretic, metoda asigură condiţii perfecte pentru prinderea grefe-
lor: un plan convenabil al plăgii, fi xare sigură şi prevenirea forţelor de dislocare, adaptarea la diverse 
suprafeţe concave/convexe, evacuarea hematoamelor şi seroamelor subiacente şi reducerea infecţiei 
[3]. Rata de prindere a grefelor a atins peste 90% [3].

Mullner et al. [17] au efectuat un studiu prospectiv pe 45 de pacienţi cu diverse plăgi, la care a 
fost aplicată aspiraţia cu presiune negativă. La studiu nu a participat o grupă de control şi recoman-
dările pentru setările aspiraţiei s-au făcut în baza unei experienţe limitate, însă a fost demonstrată o 
reducere de 80% a dimensiunilor escarelor în 12 din 17 cazuri. Mai mult ca atât, toate cele 12 leziuni 
au evoluat destul de favorabil pentru a permite grefarea precoce. În primele 48 de ore au fost aplicate 
pansamente convenţionale, apoi aspiraţia cu presiune negativă.

Odată cu utilizarea vacuum aspiraţiei, apar şi probleme  noi în ceea ce priveşte utilizarea mai 
reuşită a acesteia. Aspiraţia cu presiune negativă a fost implementată pentru a obţine închiderea plă-
gilor care se infectează sau când închiderea este difi cilă [11,15]. Totuşi în unele cazuri s-au înregistrat 
efecte hemodinamice negative [7].

Drept  exemplu al controverselor utilizării vacuum aspiraţiei pot servi fi stulele enterocutana-
te. Anterior, fi stulele fi gurau printre contraindicaţiile aplicării vacuum aspiraţiei, însă unii autori au 
raportat despre anumite succese în acest domeniu. Două cazuri clinice publicate relevă utilizarea cu 
succes a aspiraţiei cu presiune negativă atât în tratamentul accelerat a două fi stule enterocutanate, cât 
şi la ameliorarea modifi cărilor cutanate produse din eliminările fi stulare [1,8]. Ambii pacienţi au fost 
trataţi prin abolirea aportului enteral cu nutriţie parenterală totală şi aspiraţie cu presiune negativă lo-
cal. În tratamentul fi stulelor, în prezent se recomandă să nu se  utilizeze aspiraţia cu presiune negativă 
la fi stulele neexplorate.

În plăgile tratate prin aspiraţie cu presiune negativă s-a demonstrat reducerea contaminării bac-
teriene [16], de asemenea, că plăgile tratate prin aspiraţie cu presiune negativă necesită mai puţine 
cure de antibioticoterapie,  comparativ cu plăgile tratate convenţional [5,11].

Ilizarov et al. au demonstrat că stresul mecanic aplicat ţesuturilor stimulează mitoza şi că drept  
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rezultat se formează vase noi [13,18]. Acest fapt, precum şi reducerea edemului ar putea explica 
modifi cările fl uxului sangvin şi formarea vaselor noi. Alte teorii sugerează totuşi că vacuum-ul poate 
afecta direct tonusul vasomotor şi mediatorii vasoactivi, are un efect mecanic simplu, forţând fl uxul 
sangvin mai rapid prin ţesuturi şi înlăturând excesul de lichid, presupunându-se că din acest motiv se 
restabileşte circuitul sangvin şi cel limfatic [3].

Se consideră că vacuum-ul încurajează migrarea keratinocitelor prin defectele tisulare. Acest 
fapt este bine evidenţiat la plăgile abdominale tratate prin aspiraţie cu presiune negativă, unde se ob-
servă un efect centripet [9]. Efectul respectiv poate fi  comparat cu întinderea ţesutului prin expandere 
tisulare, utilizate anterior de grefarea cutanată.

La utilizarea aspiraţiei cu presiune negativă conform recomandărilor complicaţiile sunt rare 
însă se întâlnesc.

Durerea. Majoritatea plăgilor tratate prin aspiraţie cu presiune negativă sunt dureroase apriori, 
spre exemplu, combustii, escare şi plăgi infectate. Totuşi, ca la toate „pansamentele”, durerea poate fi  
exacerbată de schimbarea pansamentului. Deşi aspiraţia prin presiune negativă are avantajul interva-
lelor mai mari între pansamente, este necesară implementarea strategiilor de minimalizare a durerilor 
[14]. Un procent mic de pacienţi [2] au raportat aspiraţia ca fi ind dureroasă de la sine, însă nimeni nu 
a renunţat la tratament.

Infecţia. A fost publicat un caz clinic care a demonstrat sindrom de şoc toxic după tratament 
cu aspiraţie cu presiune negativă [12], alt caz a raportat fl egmon anaerob, care s-a rezolvat la sistarea 
aspiraţiei şi la administrarea unei cure de antibiotice [6]. Puroi evident în plagă este contraindicaţie 
pentru tratamentul prin aspiraţie cu presiune negativă. În literatura de specialitate se menţionează că 
plaga trebuie să fi e debridată şi pregătită anterior până la aplicarea aspiraţiei şi a unei cure de antibi-
otice indicate. Totuşi în unele studii se raportează despre epurarea bacteriană puternică la pacienţii 
trataţi prin aspiraţie cu presiune negativă. Experienţa clinică a mai multor specialişti demonstrează un 
efect pozitiv în ceea ce priveşte evitarea infecţiei. 

Hemoragia. În literatura medicală nu au fost găsite menţiuni despre hemoragie drept o com-
plicaţie a aspiraţiei cu presiune negativă. Însă sunt recomandări de a nu utiliza metoda la pacienţii cu 
plăgi care hemoragiază activ sau când hemostaza a fost difi cilă. Utilizarea aspiraţiei controlate la o 
plagă sângerândă ar putea avea consecinţe adverse evidente.

Pierderi de lichid. Recent au fost publicate două cazuri cu pacienţi cu vârste extreme (10 luni 
şi 82 de ani) [4]. Ambii au suferit de pierderi de lichid după aspiraţie cu presiune negativă, aplicată 
pentru defecte cutanate drept consecinţă a septicemiei meningococice şi ulcere trofi ce cronice ale 
membrelor inferioare. În ambele cazuri  cantităţi mari de lichid au fost pierdute prin plăgi pe parcur-
sul tratamentului. Această problemă trebuie să fi e luată în consideraţie şi rezolvată adecvat în caz de 
colectare a unor cantităţi mari de efl uent prin aspiraţie.

Concluzii
Experienţa noastră şi datele din literatura de specialitate arată că vacuum aspiraţia este o tehno-

logie nouă promiţătoare în vindecarea plăgilor şi în controlul infecţiei. Domeniul de aplicare a meto-
dei sunt atât plăgile acute, cât şi cele cronice sau se foloseşte ca tratament adiţional pentru a ameliora 
rezultatele diferitor procedee chirurgicale [3]. Baza ştiinţifi că pentru aspiraţia cu presiune negativă 
a fost testată riguros, fi ind studiate şi mecanismele de acţiune, însă pentru a formula concluzii fi nale 
sunt necesare studii suplimentare. Mai multe centre medicale continuă să cerceteze diverse aplicaţii 
ale metodei şi încearcă să amelioreze procedeele de utilizare a acesteia. 
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Rezumat
În prezent metoda de vacuum aspiraţie este frecvent utilizată în tratamentul plăgilor compromise cu 

diferite localizări. Proprietăţile de drenare a aspiraţiei cu presiune negativă pot fi  considerate drept o opţiune 
de tratament în controlul infecţiei abdominale. Însă, conform datelor din literatura de specialitate mondială, 
experienţa de utilizare a vacuum aspiraţiei în tratamentul pancreatitei acute severe infectate este limitată. Acest 
articol refl ectă experienţa noastră în domeniu.

Summary
Recently the vacuum sealing technique is used frequently for the treatment of compromised wounds 

with different locations. The drainage characteristics of the vacuum sealing technique appear to be a treatment 
option for abdominal sepsis control. Still there is limited experience using negative pressure for the treatment 
of severe infected pancreatitis. This issue highlights our own experience and the relevant literature review.

SCORURILE DE SEVERITATE ÎN MANAGEMENTUL BOLNAVULUI 
POLITRAUMATIZAT CRITIC 

Gheorghe Ciobanu, dr. h. în medicină, 
director al Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Majoritatea studiilor evaluează traumele drept principala cauză de deces la populaţia cu vârsta 
sub 50 de ani, iar politraumatismele reprezintă circa 20-25% din totalul traumelor. Vârsta medie a 
pacientului politraumatizat este de 34 de ani, la 80% trauma fi ind cauzată de  accidentele de circula-
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ţie,  dintre care 60% au loc seara sau noaptea, de aceea îngrijirea acestor pacienţi revine serviciilor de 
gardă de noapte. 

Selectarea metodelor optimale de apreciere a severităţii politraumatismelor se efectuează în 
baza analizei comparative a utilizării Scalelor GCS, APACHE II, ISS şi a determinării efi cacităţii 
acestora în clinică [3,4,5]. Scalele de severitate ISS, APACHE II, GCS constituie criterii obiective de 
evaluare a gravităţii politraumatismelor şi contribuie la ameliorarea deciziilor terapeutice, a calităţii 
asistenţei acordate pacienţilor [8,13].

Scorul de Severitate a Leziunilor (ISS) reprezintă un criteriu predictiv mai efi cient în condiţi-
ile serviciilor de terapie intensivă în comparaţie cu GCS şi APACHE II pentru evaluarea obiectivă 
a severităţii politraumatismelor, prognozarea complicaţiilor infecţioase, a mortalităţii (p<0,001), de 
asemenea şi pentru  perfecţionarea protocoalelor terapeutice [1,2].

Scalele de severitate APACHE II şi GCS pot fi  utilizate pentru evaluarea obiectivă a severităţii 
politraumatismelor şi prognozarea letalităţii în primele 72 de ore de tratament în staţionar [12]. Sca-
lele de severitate APACHE II şi ISS au valoare predictivă şi o validitate mai puţin semnifi cativă în 
comparaţie cu GCS în politraumatismele cu componentă craniocerebrală gravă [6,7].

Conform datelor statistice ale OMS, traumatismele în plan mondial deţin al patrulea loc în 
structura mortalităţii pentru toate grupurile de vârstă după maladiile cardiace, tumori şi bolile cere-
brovasculare.

Politraumatismele se caracterizează prin multiple asocieri lezionale care se  soldează cu grave 
consecinţe anatomo-clinice, metabolice, hemodinamice, ce se interferează, se sumează şi se accentu-
ează reciproc, dând naştere reacţiilor locale şi sistemice. Partea esenţială a răspunsului organismului 
este determinată de o reacţie infl amatorie acută, care se desfăşoară în primele zile.

Activarea în cascadă a cercurilor vicioase: insufi cienţă respiratorie, şoc, hemoragie, infecţie se-
cundară, insufi cienţă multiplă de organe infl uenţează complexitatea evaluării clinice şi corectitudinea 
protocoalelor terapeutice.

Conceptele moderne de terapie intensivă, noile mijloace de investigaţii ( CT, RMN, ultrasono-
grafi a) au contribuit decisiv în ultimele decenii la progresul terapeutic în tratamentul politraumatis-
melor şi aceasta se refl ectă în scăderea apreciabilă a mortalităţii la început de mileniu. 

Politraumatismul este accidentul care prezintă leziuni traumatice în două şi în mai multe regiuni 
topografi ce ale corpului (cap, torace, abdomen, membre), dintre care cel puţin una din leziuni prezintă 
risc vital prezent sau potenţial.

Incidenţa deceselor în traumatismele severe înregistrează trei niveluri.
Primul nivel - 50% de decese – se înregistrează în primele 30 min. după traumă, secundare 

leziunilor incompatibile cu viaţa, datorită dilacerărilor majore cerebrale, viscerale şi de vase mari.
Al doilea nivel - 30% de decese – se înregistrează de la câteva minute până la câteva ore după 

traumă  şi se datorează:
Hematoamelor subdurale şi epidurale.• 
Hemotoraxului masiv, pneumotoraxului deschis sau cu supapă (sufocant).• 
Rupturilor de splină sau de fi cat.• 
Voletului costal.• 
Fracturilor pelviene sau altor fracturi multiple.• 
Obstrucţiei căilor aeriene.• 
Tamponadei cardiace.• 

Al treilea nivel - 20% de decese – se înregistrează în perioada de la câteva zile  până la câteva 
săptămâni şi este cauzat de complicaţiile septice sau de insufi cienţele poliorganice.

Cuantifi carea severităţii politraumatizaţilor critici rămâne şi în continuare o problemă ce nece-
sită studii aprofundate. 

Luarea deciziilor medicale se bazează pe multiple informaţii clinice şi paraclinice, completate 
suplimentar de integrarea unor parametri clinici şi paraclinici în aşa-numitele sisteme de scor. Scoru-
rile de apreciere a severităţii pacientului critic sunt utilizate pentru:

Triajul şi luarea deciziilor clinice. • 
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Determinarea prognosticului pacienţilor.• 
Evaluarea unor măsuri terapeutice.• 
Organizarea asistenţei medicale în situaţiile de criză.• 
Evaluarea efi cacităţii asistenţei medicale în traumatisme.• 
Evaluarea costurilor.• 

Scopul studiului. Selectarea metodelor optimale de apreciere a severităţii politraumatismelor 
în baza analizei comparative a utilizării Scalelor GCS, APACHE II, ISS şi determinarea efi cacităţii 
utilizării lor în clinică [2,12,13].

Materiale şi metode
Studiul se bazează pe analiza retrospectivă a 1200 de fi se de observaţie a bolnavilor politrau-• 

matizaţi afl aţi la tratament în Clinica anesteziologie-reanimatologie a CNŞPMU în perioada anilor 
2002-2005. 

Vârsta medie a pacienţilor constituie 46,4±12,4 ani şi variază de la 14 ani până la 89 de ani. • 
Bărbaţi-76,2%, femei - 23,8%. 

Pacienţii cu vârsta până la 50 de ani au constituit 69,4% şi peste 60 de ani -29,6%. Din 1200 • 
de bolnavi au decedat 324, ceea ce alcătuieşte 27%.

A fost utilizat sistemul de codifi care a politraumatismelor propus de Spitalul de Urgenţă Bu-
cureşti, conform căruia se notează cele patru regiuni anatomice principale ale corpului:

C = extermitatea cefalică (craniu şi faţă).• 
T = toracice.• 
A = abdomen.• 
L = aparatul locomotor (membre, coloana, bazin).• 

În felul acesta, în funcţie de distribuţia topografi că a leziunilor, se pot realiza următoarele tipuri 
de politraumatisme: 

politraumatisme biregionale (6 tipuri):• 
C.T, C.A, C.L, T.A, T.L, AL.  

politraumatisme triregionale (4 tipuri): • 
C.T.A, C.T.L, C.A.L, T.A.L. 

politraumatisme cvadriregionale (1 tip): • 
C.T.A.L. 
Structura etiologică a politraumatismelor incluse în studiu:

Accidente rutiere – 45%.• 
Accidente de muncă – 19%.• 
Accidente casnice – 12%.• 
Heteroagresiuni -10%.• 
Autoagresiuni – 7%.• 
Alte cauze – 7%.• 

În scopul determinării efi cacităţii utilizării Scalei Glasgow, APACHE II şi ISS au fost supuse 
unui studiu retrospectiv fi şele de observaţie a 490 de pacienţi cu aprecierea gradului de severitate, 
determinarea şi încadrarea pacienţilor în scalele nominalizate, atribuindu-le un scor de severitate de-
terminat (gravitate medie, gravă, foarte gravă). 

Tabelul 1
Grade de severitate conform scalelor GCS, APACHE II şi ISS

Scala de severitate Gradul de severitate a leziunii

Medie Gravă Foarte gravă

Scala Glasgow 15-13 12-9 8-3
APACHE II Până la 15 15-24 24 şi mai mult
ISS (Scorul de severitate a leziunilor) Până la 25 25-49 49-75
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Tabelul 2
Repartizarea politraumatizaţilor şi a mortalităţii în conformitate

 cu Scorul Scalelor de severitate (n=490)
Scala de severitate Grupe de severitate a pacienţilor politraumatizaţi şi decedaţi (abs-%)

Medie Gravă Foarte gravă
Scala Glasgow 67(2-2,9%) 208(52-25%) 215(100-46,5%)
APACHE II 234(9-3,8%) 117(41-35%) 139(104-74,8%)
ISS (Scorul de severitate a 
leziunilor) 197(11-5,6%) 160(44-27,5%) 133(99-74,4%)

Din 490 de pacienţi cu politraumatisme au decedat 154, ceea ce constituie 31,4%. Ca rezultat, 
toţi politraumatizaţii au fost repartizaţi în trei grupe (de gravitate medie, gravă şi foarte gravă). 

În scopul deducţiei statistice şi testării efi cacităţii utilizării Scalelor de evaluare a severităţii 
politraumatismelor la bolnavii din lotul de studiu, am recurs la testarea neparametrică - testul χ², 
denumit de K Pearson, şi “pătratul contingenţelor” sau “testul de concordanţă”, cu utilizarea tabelei 
cvadruple şi a coefi cientului de corelaţie a rangurilor dat de Spearman. 

Tabelul 3
Testarea neparametrică şi corelarea statistică

Deducţia statistică Gcs Apache ii Iss

TESTUL χ²
Pearson 564,29 386,56 849,17

Coefi cientul de corelaţie a rangurilor după 
Spearman 0,85 0,78 0,95

Conform datelor obţinute, cei mai înalţi indici ai testului χ² Pearson şi ai coefi cientului de core-
laţie a rangului Spearman au fost determinaţi pentru Scala ISS, urmată de Scala Glasgow şi apoi de 
Scala APACHE II (11).

Pentru a determina reproductibilitatea (consistenţa) sau gradul de stabilitate a scalelor utili-
zate şi corespunderii cu rezultatele de expertiză, am folosit coefi cientul de corelaţie intraclasă sau 
coefi cientul de concordanţă Kappa(K) şi procentul de concordanţă (Po) sau coefi cientul simplu de 
reproductibilitate.

Tabelul 4
Concordanţa rezultatelor de expertizare cu indicii Scalelor de severitate GCS, APACHE II 

ISS
Scala de severitate K Po Pe

GCS
APACHE II

ISS

0,720
0,580
0,934

0,804
0,790
0,924

0,454
0,439
0,421

Potrivit datelor obţinute, cea mai înaltă concordanţă a fost înregistrată în cazul Scalei ISS 
K (coefi cientul de concordanţă)=0,934, Po (coefi cientul simplu de reproductibilitate) =0,924.

Analiza validităţii scalelor sau a capacităţii de a identifi ca corect, măsurată prin sensibilitatea 
şi specifi citatea pentru fi ecare scală utilizată (GCS, APACHE II, ISS), demonstrează că toate scalele 
sunt valide şi obiectiv refl ectă gradul de severitate a gravităţii pacienţilor [2]. În acelaşi timp, valoarea 
predictivă de prognostic este mai înaltă la Scala severităţii leziunilor (ISS), care a prezentat o specifi -
citate de 0,89 şi o sensibilitate de 0,92.

În vederea determinării corelării termenelor deceselor cu Scorurile Scalelor de severitate la 
bolnavii din lotul de studiu, am analizat letalitatea după cauze şi perioade de deces. 
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Tabelul 5
Corelarea deceselor cu Scorurile Scalelor de severitate a Scalelor ISS,

 APACHE II şi GCS

Scala de severitate
Termenul de deces

<24 ore,
gr I

24 – 72 ore,
gr II

>72 ore,
gr III

În total

ISS  gr.1 (> 25 puncte) 0 0 11 11
ISS  gr. 2 (25-49 puncte) 0 14 30 44
ISS  gr. 3 (> 49 puncte) 45 15 39 99
În total (abs - %) 45 – 29,2% 29 – 18,8% 80 – 51,9% 154 – 100%
APACHE II  gr. 1 (>15 puncte) 0 4 5 9
APACHE II  gr. 2 (≥15-24 puncte) 9 19 13 41
APACHE II  gr. 3 (>24 puncte) 36 6 62 104
În total (abs - %) 45-29,2% 29-18,8% 80-51,9% 154-100%
GCS  gr.1 (15 – 13 puncte) 0 0 2 2
GCS  gr. 1 (12 – 9 puncte) 10 14 28 52
GCS  gr. 1 (8 – 3 puncte) 35 15 50 100
În total 45-29,2% 29-18,8% 80-51,9% 154-100%

Letalitatea în primele 24 de ore a constituit 45 de cazuri – 29,2%. Cauzele principale ale dece-
selor în grupul I au fost traumatismele craniocerebrale grave cu angajare, hemoragia masivă şi şocul 
hipovolemic (traumatic, hemoragic şi neurogen). 

În grupul II au fost incluse cazurile de deces survenite în 24 – 72 de ore după spitalizare.  În 
calitate de cauze de deces au servit edemul şi angajarea cerebrală secundară traumatismelor cranioce-
rebrale grave şi hemoragia masivă. Letalitatea a alcătuit 29 de cazuri - 18,8%

În grupul III de decese au fost incluşi decedaţii în termene de peste 72 de ore – cauzele prin-
cipale de deces au fost complicaţiile infecţioase, IMO, SDRA. Letalitatea a constituit 80 de cazuri 
– 51,9%

Tabelul 6
Corelarea termenelor de deces cu Scorul Scalelor de severitate 

GCS, APACHE II şi ISS

Scale de severitate
Decese în funcţie de timp

24 ore I gr 24 – 72 ore II gr > 72 ore III gr

ISS 74,6 ± 6,2(+) 59,8 ± 9,2(++) 49,9 ± 7,5(++)

APACHE II 32,6 ± 7,4(+) 28,6 ± 11,2(+) 20,4 ± 7,7(+)

ICS 56,8 ± 12,8(++) 58,6 ± 6,2(+) 45,7 ± 8,3(+)

Notă: (+) – diferenţe statistic concludente între grupul I şi grupele II şi III (P<0,01)
        (++) – diferenţe statistic concludente între grupele II şi III (P<0,01)

Astfel, scorul mediu al severităţii politraumatismelor corelează statistic concludent (p<0,01) pe 
scala ISS cu termenele de deces, constituind  74,6 (gr I); 59,8 (gr II) şi 49,9 (gr III). 

S-a constatat, de asemenea, o corelare statistic concludentă între prima şi a doua grupe de de-
cedaţi pe scalele GCS şi APACHE II şi o corelare neconcludentă între grupele II şi III de decedaţi 
[9,10]. Aceasta confi rmă lipsa valorii predictive a Scalelor GCS şi APACHE II în prognozarea leta-
lităţii tardive.

După cum s-a menţionat, cauza deceselor după 72 ore este determinată, în principal, de com-
plicaţii infecţioase.

Pentru a evidenţia valoarea predictivă a ISS în prognozarea complicaţiilor infecţioase şi efi ca-
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citatea măsurilor terapeutice, a fost efectuată analiza retrospectivă a 1200 de fi şe ale bolnavilor poli-
traumtizaţi, vizând complicaţiile infecţioase care au fost stabilite în 145 de cazuri, ceea ce constituie 
12,1% . În continuare am repartizat pacienţii cu complicaţii pe grupe de severitate a Scalei severităţii 
leziunilor (ISS).

Tabelul 7
Complicaţii infecţioase pe grupe de severitate ale bolnavilor politraumatizaţi

Complicaţii infecţioase

Grade de severitate ISS

gr I < 25 
puncte (medie)

n = 480

gr II 25-49 
puncte (gravă)

n = 490

gr III > 49 
puncte

(f.gravă)
n = 230

În total
n = 1200

Meningoencefalite - 12 (2,4%) 16 (6,95%) 28 (2,3%)
Pneumonii, traheobronşite, empiem 
pleural 2 (0,4%) 45 (9,1%) 90 (39,1%) 137 (11,4%)

Înpuroierea plăgii operatorii sau a  
traumei 2 (0,4%) 27 (5,5%) 29 (12,6%) 58 (4,8%)

Trombofl ebite - 14 (2,8%) 17 (7,4%) 31 (2,5%)
Peritonită - 1 (0,2%) 2 (0,8%) 3 (0,25%)
Sepsis - 3 (0,61%) 9 (3,9%) 12 (1%)
În total bolnavi cu complicaţii septice 4 (0,8%) 102 (20,8%) 163 (70,8%) 269 (22,4%)
Letalitate - 19 (3,8%) 60 (26,1%) 79 (6,58%)

Datele prezentate atestă că în prima grupă de bolnavi cu scorul de severitate pe ISS < 25 puncte 
s-au înregistrat 4 complicaţii infecţioase sau 0,8% 

În grupele II şi III de severitate după scala ISS numărul complicaţiilor infecţioase creşte propor-
ţional cu majorarea scorului ISS, date statistic concludente (p<0,001), ceea ce argumentează necesi-
tatea terapiei antimicrobiene precoce cu scop profi lactic [11].

Ponderea complicaţiilor infecţioase a constituit în grupul I de severitate– 0,8%, gr II –20,8% şi 
gr III–70,8%

Concluzii
Scalele de severitate ISS, APACHE II, GCS constituie criterii obiective de evaluare a gravi-1. 

tăţii politraumatismelor şi contribuie la ameliorarea deciziilor terapeutice, a calităţii asistenţei acor-
date acestor categorii de pacienţi.

Scorul severităţii leziunilor (ISS) reprezintă un criteriu predictiv mai efi cient în condiţiile 2. 
serviciilor de terapie intensivă, în comparaţie cu GCS şi APACHE II, pentru evaluarea obiectivă 
a severităţii politraumatismelor, prognozarea complicaţiilor infecţioase, a mortalităţii (p<0,001) şi   
perfecţionarea protocoalelor terapeutice

Scalele de severitate APACHE II şi GCS pot fi  utilizate pentru evaluarea obiectivă a severi-3. 
tăţii politraumatismelor şi prognozarea letalităţii în primele 72 de ore de tratament în staţionar.

Scalele de severitate APACHE II şi ISS au valoare predictivă şi o validitate mai puţin sem-4. 
nifi cativă, în comparaţie cu GCS, în politraumatismele cu componentă craniocerebrală gravă.
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Rezumat
Majoritatea studiilor evaluează traumele ca principala cauză de deces la populaţia cu vârsta sub 50 de 

ani, iar politraumatismele reprezintă circa 20-25% din totalul traumelor. 
Vârsta medie a pacientului politraumatizat este de 34 de ani, la 80% trauma fi ind cauzată de accidentele 

de circulaţie,  dintre care 60% au loc seara sau noaptea, de aceea îngrijirea acestor pacienţi revine serviciilor 
de gardă de noapte. 

Selectarea metodelor optimale de apreciere a severităţii politraumatismelor se efectuează în baza ana-
lizei comparative a utilizării Scalelor GCS, APACHE II, ISS şi a determinării efi cacităţii folosirii acestora 
în clinică. Scalele de severitate ISS, APACHE II, GCS reprezintă criterii obiective de evaluare a gravităţii 
politraumatismelor şi contribuie la ameliorarea deciziilor terapeutice, a calităţii asistenţei acordate acestor 
categorii de pacienţi [8,13].

Scorul de severitate a leziunilor (ISS) constituie un criteriu predictiv mai efi cient în condiţiile serviciilor 
de terapie intensivă, în comparaţie cu GCS şi APACHE II, pentru evaluarea obiectivă a severităţii politrauma-
tismelor, prognozarea complicaţiilor infecţioase, a mortalităţii (p<0,001), de asemenea pentru  perfecţionarea 
protocoalelor terapeutice. 

Scalele de severitate APACHE II şi GCS pot fi  utilizate pentru evaluarea obiectivă a severităţii poli-
traumatismelor şi prognozarea letalităţii în primele 72 de ore de tratament în staţionar. Scalele de severitate 
APACHE II şi ISS au valoare predictivă şi o validitate mai puţin semnifi cativă, în comparaţie cu GCS, în po-
litraumatismele cu componentă craniocerebrală gravă.

Summary
The majority of studies assess the traumas as the main causes of deaths in population under 50 years old, 

with polytraumas representing 20-25% of total trauma cases. The average age of patients with polytrauma is 
34 years old, with 80% of the cases occurring in road accidents, including 60% taking placed in the evenings 
and at nights, hence the need for medical care delivery mostly by night shift services. The objective of the 
paper is two-fold: the selection of most suitable methods of determining the polytrauma severity based on the 
comparative analysis of using the GCS, APACHE II, ISS Scores, as determining the effectiveness of using 
these in hospital care. The ISS, APACHE II, GCS scores are objective criteria for assessing the severity of 
polytrauma and contribute to improving the therapy decisions, and of the quality of care offered to this group 
of patients. In objectively evaluating the polytrauma severity, forecasting the infectious complications, the 
mortality (p<0.001), as well as in improving the therapy protocols, the Injury Severity Score (ISS) is a pre-
dictive criterion, which is more effi cient in conditions of intensive care services as compared to the GCS and 
APACHE II Scores. The APACHE II and GCS Scores may be used for the objective evaluation of the severity 
of polytrauma and forecasting the lethality during the fi rst 72 hours of hospital care treatment.
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MANAGEMENTUL PACIENŢILOR CU TRAUMĂ RENALĂ ÎN 
CONDIŢIILE SECŢIEI UROLOGIE A CNŞPMU

Alin Axenti1, dr. în medicină, asist. univ., Ion Dumbraveanu2, dr. în medicină, conf. univ.,  
Dumitru Poneatenco1, medic urolog, Artur Bragaru1, medic urolog, 

Veaceslav Ciubotaru1, medic urolog, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină 
Urgentă1, USMF “Nicolae Testemiţanu”2

Traumatismul prezintă o problemă majoră de sănătate publică. La persoanele cu vârsta de 20 
– 35 de ani trauma este cauza principală a mortalităţii. La evaluarea şi tratamentul pacientului trauma-
tizat participă medici de diferite specialităţi (chirurgi, traumatologi, urologi). Deoarece aproape 10 % 
din pacienţii cu politraumatism suportă trauma genitourinară, medicul urolog este o fi gură importantă 
în echipa multidisciplinară, participând la evaluarea şi tratamentul acestor bolnavi.

În structura generală a traumatismului cota traumei renale constituie de la 1 până la 5 % (relaţia 
bărbaţi : femei alcătuieşte aproximativ 3:1). Progresele recente în domeniul tehnologiilor imagistice, 
strategiile noi de evaluare şi tratament al pacienţilor cu traumatism renal au determinat micşorarea 
ratei explorărilor renale chirurgicale şi  creşterea numărului de rinichi prezervaţi.

Scopul studiului a fost  evaluarea rezultatelor managementului pacienţilor cu traumă renală în 
condiţiile secţiei Urologie a CNSPMU în perioada anilor 2002 – 2006. 

Materiale şi metode: A fost efectuat un studiu retrospectiv al grupului de pacienţi cu traumă 
renală, spitalizaţi în secţia Urologie a CNSPMU în perioada anilor 2002 – 2006. Eşantionul exa-
minat prezintă un grup de 78 de pacienţi, care au urmat tratamentul în condiţiile secţiei Urologie a 
CNSPMU. Vârsta medie a pacienţilor a fost 32 +/- 11 ani. Grupa cea mai afectată o prezintă persoa-
nele cu vârsta între 20 - 40 de ani – 54 de persoane (69,2%). Majoritatea pacienţilor (79,5 %) au fost 
de genul masculin – 62 de persoane. Trauma renală nonpenetrantă a avut loc la 70 de bolnavi (89,7 
%), la 6 persoane s-a înregistrat trauma penetrantă cu arma albă şi la 2 persoane – plagă prin armă de 
foc. Sursa majoră a traumatismului nonpenetrant a fost traumatismul rutier (39 de cazuri).

Pacienţii au fost examinaţi în Departamentul Medicină de Urgenţă. Volumul de examinare ini-
ţială – evaluare clinică, ecografi e abdominală, examenul radiologic (la necesitate) şi testele de labo-
rator.

Pacienţilor cu un hematom retroperitoneal în creştere şi suspecţie de leziune renală li s-a efec-
tuat tomografi a computerizată cu substanţă de contrast în condiţiile stabilităţii hemodinamice (11 
pacienţi).

Toţi pacienţii cu traumă renală penetrantă au suportat explorare chirurgicală prin laparotomie 
mediană. Indicaţiile laparotomiei au fost: prezenţa hematomului paranefral şi necesitatea corecţiei 
leziunilor organelor intraabdominale (intestinul subţire, duodenul, fi catul, splina etc). În 3 (37,5 %) 
cazuri de traumă renală penetrantă (gr. III - IV AAST) s-a efectuat suturarea defectului de parenchim 
renal (nefrorafi e) şi într-un caz de lezare a polului renal inferior s-a realizat heminefrectomia (12,5 
%). În cazul leziunii renale majore (AAST gr IV - V) s-au efectuat 4 (50,0 %) nefrectomii din cauza 
dilacerării renale importante.

Letalitatea în grupul pacienţilor cu trauma renală penetrantă a constituit 12,5 % (1 pacient cu 
traumatism renal prin armă de foc). Pacientul a decedat în urma sindromului CID, care s-a dezvoltat 
din cauza hemoragiei masive pe fondul lezării mai multor organe intraabdominale (rinichi, colon, 
splina).

Din grupul pacienţilor cu trauma renală nonpenetrantă 53 (75,7 %) au urmat tratament con-
servativ (tactica activ-expectativă). În acest grup (70 de cazuri) explorarea renală s-a efectuat la 17 
pacienţi (24,3 %). A fost prezervat rinichiul lezat (AAST gr II - IV) în 8 (61,5 %) cazuri şi efectuată 
nefrectomia la 5 (38,5 %) pacienţi (AAST gr IV - V). 
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Letalitatea în grupil pacienţilor cu traumă renală nonpenetrantă a constituit 1,4 % (o pacientă, 
care a decedat în urma sindromului de detresă respiratorie a adultului).

Discuţii.  Clasifi carea AAST (American Association for the Surgery of Trauma) a afecţiunilor 
renale traumatice permite a stabili atitudinea diagnostică şi terapeutică selectivă pentru diferite gru-
puri de pacienţi cu trauma renală (tab. 1).

Tabelul 1
Clasifi carea AAST a afecţiunilor renale traumatice

Gradul leziunii 
renale traumatice

Descrierea leziunii

Gradul I Contuzie renală sau un hematom subcapsular localizat

Gradul II Hematom paranefral localizat. Ruptură traumatică corticală < 1 cm adâncime fără 
extravazare a urinei

Gradul III Ruptură traumatică corticală > 1 cm adâncime fără extravazarea urinei

Gradul IV
Ruptură traumatică corticomedulară cu lezarea calicelor
Leziunea arterei sau a venei segmentare cu formarea hematomului sau tromboza 
vasculară segmentară

Gradul V Dilacerarea renală. Leziuni majore (avulsie) ale pedicolului renal

Evaluarea bolnavului traumatizat deseori se efectuaează simultan cu masurile de stabilizare / 
resuscitare a pacientului. Iniţial, după traumatism, examinarea pacientului şi măsurile de resuscita-
rese se realizează într-o succesiune, formulată de American College of Surgeon’s Acute Trauma Life 
Support Program: “ABCDE”. 

Momentele esenţiale ale examenului fi zic al pacientului cu suspecţie de traumă renală: (Euro-
pean Association of Urology Guidelines, 2003):

Aprecierea stabilităţii hemodinamice este esenţială în evaluarea pacientului cu trauma re-• 
nală.

Informaţia despre circumstanţele şi timpul când s-a produs accidentul trebuie obţinută de la • 
pacient (dacă el este în stare de cunoştinţă), martorii accidentului şi echipa ambulanţei.

Trebuie de precizat antecedentele chirurgicale şi patologice (intervenţii chirurgicale renale şi • 
patologia pre-existenta a rinichilor).

Hematuria, durerea în regiunea fl ancului abdominal, echimoza lombară, fractura coastelor XI • 
– XII, prezenţa unei formaţiuni palpabile în regiunea fl ancului abdominal sau a plăgii penetrante în 
regiunea lombară, fl ancului abdominal  pot fi  suspecte pentru leziunea renală traumatică.

Testele de laborator esenţiale utilizate:hematocrit, analiza generală de sânge, urină şi creatinina 
plasmatică. Prezenţa microhematuriei (> 5 hematii / câmpul microscopic) este un semn caracteristic 
al traumei rinichiului. Deşi hematuria este o manifestare importantă a traumei renale, ea nu întot-
deauna corelează cu gradul afecţiunii renale. În 36% de leziuni de gr. IV–V AAST hematuria este 
absentă (Cass, 1989). Creatinina serică sporită în prima oră după traumatism refl ectă patologia renală 
pre-existentă.

Principiile examenului imagistic (European Association of Urology Guidelines, 2003):
Pacienţii cu traumă renală închisă, macro- sau microhematuria (> 5 hematii / câmp microsco-• 

pic) în asociere cu hipotensiune (TA sistolică < 90 mm Hg) necesită o examinare radiologică.
Pacienţii cu politrauma gravă, de asemenea, necesită examenul radiologic.• 
Ecografi a poate fi  folosită pentru evaluarea primară a pacientului cu politraumă.• 
Tomografi a computerizată cu administrarea intravenoasă a substanţei de contrast este metoda • 

imagistică de elecţie pentru evaluarea traumelor renale la pacienţii stabili hemodinamic.
Pacienţilor, care necesită explorare chirurgicală urgentă, le este indicată urografi a intravenoa-• 

să cu un singur clişeu la 10 min. (2 ml de contrast la kg corp).
Urografi a intravenoasă convenţională, rezonanţa magnetică nucleară şi nefroscintigrafi a sunt • 

rezervate situaţiilor în care CT nu este disponibilă.
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Angiografi a este o met• odă suplimentară de diagnostic al leziunilor vasculare renale.
Atitudinea medico-chirurgicală:

Pacienţii stabili cu trauma nonpenetrantă renală gr. I-IV AAST necesită tratament conservativ • 
– repaos la pat, preparate antibacteriene parenteral, monitorizarea tensiunii arteriale, diurezei, hema-
tocritului, sedimentului urinar, creatininei serice.

Pacienţii stabili cu trauma penetrantă Gr. I-III AAST trebuie urmăriţi activ-expectativ.• 
Indicaţiile pentru explorarea chirurgicală a rinichiului:

Instabilitatea hemodinamică (hemoragie continuă).1. 
Corecţia patologiei (traumelor) asociate.2. 
Hematom paranefral pulsatil în creştere.3. 
Leziunea renală de Gr. V AAST4. 
Necesitatea corecţiei chirurgicale a patologiei renale pre-existente5. 

Explorarea chirurgicală se efectuează prin abordul laparotomic, cu scopul reviziei altor organe 
abdominale. Se recomandă aplicarea prealabilă a turnichetelor pe vase renale „la distanţă” cu scopul 
controlului vascular adecvat (McAninch, 1991). Actualmente în literatura de specialitate se discută 
două tehnici posibile de explorare renală – cu control vascular pe traiect (McAninch, 2000) şi fără 
astfel de control (Martinez-Pineiro, 2003). Prima tehnică presupune izolarea prealabilă a pediculului 
renal şi aplicarea turnicetului pe artera renală la nivelul aortei. A doua posibilitate este mobilizarea 
rinichiului din paranefriu fără control vascular pe traiect. În clinică este utilizată a doua tehnică, care 
permite controlul rapid al integrităţii renale şi hemostaza imediată la întrare în hematom paranefral.

Concluzii
Conduita iniţială a pacienţilor cu traumă renală nonpenetrantă, care sunt stabili hemodi-1. 

namic, este activ-expectativă (regim la pat, tratament antibacterian parenteral, perfuzii, analgezice, 
antiinfl amatoare).

Toţi pacienţii cu traumă renală penetrantă şi cei cu traumă nonpenetrantă majoră (gr. IV-V 2. 
AAST) necesită explorarea chirurgicală renală cu tratamentul transfuzional simultan, efectuat în sala 
de operaţie.

Abordul de elecţie pentru explorarea renală este laparotomia mediană xifoombilicală.3. 

Bibliografi e selectivă
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Rezumat
Din toate leziunile traumatice ale sistemului genitourinar mai frecvent se întâlnesc traumele rinichilor. 

Tratamentul reuşit al pacienţilor cu traumatism renal indică necesitatea aprecierii gradului de afectare renală 
traumatică şi respectarea indicaţiilor pentru exploraţia chirurgicală a rinichiului lezat. Aprecierea rapidă clinică 
a leziunilor, evaluarea completă imagistică şi de laborator, tratamentul conservativ sau chirurgical selectiv, ba-
zat pe stadializarea şi gradarea traumei renale AAST, stau la baza managementului contemporan al traumatis-
mului renal. Studiul prezintă experienţa de diagnostic şi tratament a  78 de bolnavi  internaţi în secţia  Urologie 
a CNSPMU timp de 5 ani (2002 - 2006). 

Summary
Of all injuries to the genitourinary system, injuries to the kidneys from  external trauma are the most 

common. Successful management of patients with renal trauma requires defi nition of the extent of injury and 
knowledge of the indications for exploration. Rapid assessment of the injuries, complete laboratory and ima-
gistic evaluation and selective treatment approach based on the standard AAST criteria and grading, caused a 
breakthrough in the management of renal trauma patients. This review is addressed to the standard approach 
on evaluation and treatment of the trauma patients and the assessment of the 5 years experience of the Depart-
ment of Urology of the National Center of Emergency Medicine from Chisinau in management of this group 
of patients. The 78 cases of treated renal trauma are reviewed.
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TRATAMENTUL  LEZIUNILOR VASELOR MAGISTRALE ALE 
MEMBRELOR

Anatolie Calistru, dr. în medicină, conf. univ., Igor  Şapovalov, medic microchirurg, 
Ion Oloer, medic microchirurg,  Mihai Ciobanu, medic microchirurg,  Roman Smolniţchi, 

medic microchirurg, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Leziunile vaselor magistrale ale membrelor ridică probleme majore la toate etapele asistenţei 
medicale. În timp de pace cele mai frecvente sunt traumatismele vaselor magistrale drept rezultat 
al plăgilor tăiate, fracturilor deschise/închise ale oaselor tubulare şi ale plăgilor prin armă de foc. 
Leziunile vaselor periferice constitue 80% din toate traumatismele vasculare [1]. Leziunile vaselor 
magistrale ale membrului superior alcătuiesc 30%-40% din toate leziunile vaselor periferice. Arterele 
ulnară şi radială sunt afectate în 15% - 20% cazuri de leziuni ale vaselor perifrice [2]. Traumatismele 
penetrante constituie 70 - 90% din leziunile vasculare. Leziunile arterelor magistrale sunt însoţite de 
leziuni ale  venelor în 13 - 51% cazuri.  În timp de pace leziunile vaselor magistrale alcătuiesc 0,2% 
- 1,3% cazuri din toate traumatismele, pe când în timpul confl ictelor militare acest procent este mai 
mare – 1,2% - 2,6% [3,4]. Amputaţiile membrelor în urma leziunilor vasculare rămân la cote înalte 
– 3,7% - 18,4%.  Totodată, nivelul mortalităţii în urma traumatismelor vaselor magistrale este înalt – 
4,8% - 25,5% [5].

Scopul studiului. Un rol important în leziunile vaselor membrelor au metodele de hemostază 
la etapa prespitalicească şi în spitalele raionale. Metodele de anestezie folosite sunt în funcţie de gra-
vitatea traumatismului. S-a studiat tactica de tratament în diferite traumatisme al membrelor superior 
şi inferior, care s-au soldat cu leziunea vaselor magistrale la diferite niveluri. Indicaţiile pentru sutura 
vasculară termino-terminală, iar în situaţiile de soluţii de continiutate – autoplastia vaselor.

Materiale şi metode: În Centrul Republican de Microchirurgie al CNŞPMU în perioada  
1991-2006 au fost operaţi 1034 de pacienţi cu traumatisme ale membrelor complicate, cu leziunea 
vaselor magistrale, dintre care  893 (86,4%) de bărbaţi şi  140 (13,6%) de femei. În medie în fi ecare an 
se înregistrează 64 de cazuri de leziune a vaselor magistrale. Cel mai frecvent sunt supuşi leziunilor 
pacienţii tineri apţi de muncă, cu vârsta cuprinsă între 21- 40 de ani (fi g.1).

Fig.1. Repartizarea după vârstă a pacienţilor  

Fiecare al 5-lea pacient a obţinut leziunea, practic, fi ind în stare de ebrietate. În  structura  ca-
uzelor leziunilor vaselor predomină plăgile tăiate – 817 (79%) cazuri, urmate de plăgile contuze –74 
(7,2%) de cazuri, fracturile oaselor tubulare – 63 (6,1%),  plăgile prin armă de foc – 50 (4,8%) şi 
plăgile împunse – 30 (2,9%) de cazuri (fi g.2). 
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Fig.2. Agentul traumatic: a) plăgi tăiate – 79%; b) plăgi contuze – 7,2%; c) fracturi ale oaselor membrelor – 
6,1%; d) plăgi prin armă de foc – 4,8%; e) plăgi împunse – 2,9%. 

Membrele superioare sunt expuse leziunilor vaselor magistrale de 6 ori mai frecvent decât 
membrele inferioare. La membrele superioare în 82,4% de cazuri sunt afectate vasele antebraţelor, 
pe când la membrele inferioare în 60,9% de cazuri vasele coapselor şi ale fosei poplitee. La etapa  
prespitalicească pacienţilor li s-a efectuat hemostaza provizorie prin pansamente compresive - 541 
(52,3%) de cazuri, aplicat garoul – 383 (37,1%), ligaturarea vaselor – 103 (9,9%) cazuri, şuntarea 
vaselor s-a efectuat în 5 (0,5%) cazuri, în 2 (0,2%) cazuri s-au aplicat pense hemostatice.

Rezultate. În majoritatea cazurilor membrele au fost salvate, uneori şi viaţa pacientului. Trau-
matismul grav şi internarea tardivă a pacientului pentru intervenţie chirurgicală de restabilire a vasu-
lui au dus la amputaţia mebrului la diferite niveluri în 5 cazuri şi la deces în 2 cazuri.

În majoritatea cazurilor (77,5%) pacienţii au fost operaţi sub anestezie trunculară, la membrul 
superior prin abord axilar sau supraclavicular. În traumatsmele grave ce necesită o intervenţie de lun-
gă durată, pacienţii au fost operaţi sub anestezie generală (fi g.3).

21,3%
1,2%

77,5%

a

Fig.3. Metodele de anestezie practicate; a)trunculară - 77,5%; b)generală - 21,3%; 
c) locală -1,2% 

Restabilirea continuităţii vaselor magistrale şi a fl uxului sangvin s-au realizat prin: a) sutura 
vasculară termino-terminală - 855 (67,7%) de cazuri; b) plastia cu autovenă – 216  (17,1%) şi c) plas-
tia cu autoarteră – 2 (0,2%)  cazuri. 

În leziunile duble/triple ale uneia din arterele antebraţului/gambei sau la lezarea ambelor artere 
ale antebraţului/gambei s-a recurs la legăturarea/relegăturarea uneia din arterii –190 (14,7%)  de ca-
zuri (fi g.4).
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Fig.4. Intervenţiile chirurgicale efectuate: 1) sutura vasculară – 855(67,7%); 2) plastie autovenă – 
216(17,1%); 3) ligăturarea – 190(15%); 4) plastia autoarteră – 2(0,2%)

Soluţilie de continuitate minore ale vaselor magistrale ( 1 – 2 cm ) au fost rezolvate prin mobi-
lizarea capetelor vaselor cu fl exia în articulaţii şi aplicarea suturii vasculare termino-terminale. De-
fectele de vase ce depăşesc 2 cm necesită folosirea autogrefelor venoase, preponderent din v. safena 
mare ( fi g.5).

Fig.5. Repartizarea defectelor vasculare

Discuţii. Leziunile vaselor magistrale sunt constant asociate traumatismelor penetrante/închise 
ale membrelor. Dacă nu sunt diagnosticate şi tratate rapid, leziunile arterelor/venelor magistrale şi ale 
nervilor pot avea consecinţe grave pentru viaţa pacienţilor.

Plăgile prin tăiere, înţepare sau produse de proiectile cu energie cinetică redusă cauzează lezi-
uni vasculare localizate, dar cele prin proiectile cu energie cinetică mare sunt extinse şi însoţite de 
leziuni asociate, musculo-scheletale şi nervoase grave.

În afară de mecanismul direct, un rol important au mecanismele indirecte de lezare a trunchiu-
rilor vasculonervoase: a) compresiunea fragmentelor deplasate ale fracturii; b) luxaţiile; c) edemul 
postraumatic; d) ischemia lojelor musculare; e) aparatele gipsate incorect aplicate; i) elongaţiile; j) 
escarele circumferenţiale etc.

La membrul superior, regiuni cu risc înalt al leziunilor vasculare sunt considerate fosa axilară, 
suprafaţa antero-medială a antebraţului şi fosa cubitală ca rezultat al particularităţilor topografi ce 
(plasarea superfi cială) ale arteriilor axilare şi brahiale. Plăgile localizate distal de bifurcaţia arteriei 
brahiale cu leziunea ambelor arterii produc ischemii serioase ale membrului, pe când leziunile unei 
arterii (ulnare/radiale) nu ridică probleme majore în vascularizarea ţesuturilor.

La membrul inferior, regiunile cu risc înalt sunt considerate: a) regiunea inghinală; b) triunghiul 
medial Scarpa şi c) fosa poplitee. În 1/3 proximală a gambei a.poplitee se trifurcă în a.tibială posteri-
oară, a.tibială anterioară şi a. fi bulară. Leziunile arteriale ale unui vas distal de trifurcaţie nu produc 
ischemii serioase ale mebrului şi în unele cazuri este acceptabilă ligaturarea vasului.

Se întâlnesc următoarele  leziuni vasculare:
Gradul I- 1. incomplete: interesează adventiţia cu/fără media.
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Gradul II – 2. incomplete circumferenţial: interesează toată grosimea peretelui arterial.
Gradul III – 3. complete: interesează toată grosimea peretelui arterial circumferenţial.

Sunt propuse mai multe clasifi cări ale ischemiei acute ( Saveliev V.S., 1978; Cornilov V.A., 
1978 etc.).  În traumatismele grave, leziunile vaselor magistrale frecvent sunt asociate cu leziunea al-
tor formaţiuni anatomice importante ale membrelor ( trunchiuri nervoase, oase, muşchi).  Ca rezultat, 
în cazul leziunilor asociate ale vaselor magistrale ale membrelor, o răspândire largă are clasifi carea 
propusă de Cornilov V.A. în 1978:

Gradul I – 1. compensată: sunt păstrate mişcările active, sensibilitatea păstrată.
Gradul II – 2. subcompensată: absenţa mişcărilor active, sensibilităţii tactile şi doloroase.
Gradul III – 3. ireversibilă: imposibilitatea mişcărilor pasive, contractura ischemică acută a  

membrului.
Aprecierea gradului de ischemie după Cornilov dă posibilitate a rezolva unele probleme strin-

gente ale tacticii de tratament al pacientului: a)  ischemia compensată - indicaţii absolute pentru in-
tervenţie chirurgicală nu sunt; b) ischemia subcompensată  este indicaţie absolută pentru intervenţia 
chirurgicală de restabilire a vasului lezat în primele 6-10 ore; c) ischemia ireversibilă este indicaţie 
pentru amputarea membrului.

Un rol inportant în tactica de tratament al leziunilor arteriale are primul ajutor acordat la etapa 
prespitalicească - rezolvarea  unei hemostaze provizorii prin compresiune digitală, pansamente com-
presive, fl exii în articulaţii sau bande elastice (garou) corect aplicate. Este inadmisibilă folosirea în 
loc de garou a diferitor funii, cabluri, sârme etc.

Profi laxia infecţiilor cu antibiotice, a tetanosului şi administrarea antidolorantelor sunt obliga-
torii. Pacienţii instabili hemodinamic sunt trimişi direct în sala de operaţie a Departamentului Medi-
cină de Urgenţă, unde concomitent se încep revizia leziunii arteriale şi măsuri de resuscitare cardio-
circulatorie.

Concluzii
1. Pentru optimizarea asistenţei chirurgicale specializate se preferă o hemostază provizorie 

adecvată prin pansament compresiv sau garou corect aplicat, minimalizând aplicarea penselor hemo-
statice, şuntarea şi ligaturarea vaselor magistrale.

2. Obiectivele tratamentului chirurgical sunt: realizarea hemostazei defi nitive, salvarea unei 
extremităţi viabile funcţional şi, nu în ultimul rând, viaţa pacientului. 

3. Ligaturarea arterelor este acceptabilă doar pentru arterele de calibru mic, în cazul vasculari-
zării sufi ciente a extremităţii şi dacă continuarea operaţiei prin sutură/plastie ar prelungi excesiv, în 
detrementul pacientului, intervenţia chirurgicală.

4. În situaţiile în care gravitatea traumatismului depăşeşte posibilităţile chirurgicale sau ire-
versibilitatea leziunilor ischemice este evidentă, se va recurge la amputaţia membrului traumatizat 
pentru prevenirea consecinţelor dezastruoase.
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Rezumat
În studiu au fost analizate problemele stringente ce ţin de leziunile vaselor magistrale: primul ajutor me-
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dical la etapa prespitalicească şi în spitalele raionale, tratamentul efectuat în diferite leziuni ( plăgi tăiate, frac-
turi deschise, plăgi contuze etc.), care s-au soldat cu defecte vasculare. Traumatismele membrelor se împart în 
două categorii, deschise şi închise. Leziunile vaselor magistrale sunt rezultatul traumatismelor penetrante sau 
închise ale extremităţilor. Dacă nu sunt diagnosticate şi tratate la timp, leziunile arteriilor, venelor magistrale şi 
ale nervilor pot avea consecinţe dezastruoase atât pentru membrul traumatizat, cât şi pentru viaţa pacientului.

Summary
In this study there were analyzed some stringent problems in great vessels injuries: the fi rst medical aid 

administered at pre-hospital stage and in district hospitals, the treatment approach in different injuries (inci-
sed wounds, open fractures, missile wounds etc.) with or without defects of the great vessels. Trauma to the 
extremities falls into two basic categories, penetrating and bland. Peripheral vascular injuries may result from 
penetrating or blunt trauma to the extremities. If not recognized and treated rapidly, injuries to major arteries, 
veins, and nerves may have disastrous consequences resulting in the loss of life and limb.

 

ROLUL HEMOSTAZEI ENDOSCOPICE ÎN TRATAMENTUL 
HEMORAGIILOR NONVARICEALE ALE TRACTULUI 

DIGESTIV SUPERIOR

Andrei Dolghii, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Progresul obţinut în tratamentul hemoragiilor digestive superioare se bazează pe aplicarea  lar-
gă în ultimii ani a hemostazei endoscopice (HE). Actualmente, HE este o metodă standard, utilizată 
primar pacienţilor cu risc major de recidivă a hemoragiei (RH), constatat în timpul investigaţiei en-
doscopice diagnostice [9, 11]. Riscul potenţial de RH după hemostaza primar efi cientă este cel mai 
important factor pronostic nefavorabil al letalităţii în acest grup de pacienţi. Astfel, incidenţa RH este 
cel mai informativ criteriu în aprecierea efi cacităţii diverselor metode de HE. Datele din literatura 
de specialitate în acest context sunt contradictorii şi demonstrează diferiţi indici de RH după HE [3, 
4,10, 11].

Scopul studiului. Determinarea efi cacităţii comparative a diverselor metode de HE aplicate în 
hemoragiile digestive superioare nonvariceale drept rezultat al analizei  materialului clinic conside-
rabil.

Materiale şi metode. S-a efectuat analiza retrospectivă a rezultatelor tratamentului endoscopic 
la 830 de pacienţi cu hemoragie digestivă superioară nonvariceală, trataţi în clinica Chirurgie № 1 
”N.Anestiadi”, U.S.M.F. „Nicolae Testemiţanu”, la baza CNŞPMU în perioada 1999–2006. Rapor-
tul B/F este: 631(76,0%) / 199(23,9%). Vârsta medie a constituit 47,9 ± 3,5 ani (de la 15 până la 88 
de ani). Hemoragia digestivă superioară nonvariceală s-a manifestat prin melenă la 654 de pacienţi 
(78,60%), vomă cu „zaţ de cafea” la 361(43,38%) de pacienţi, vomă cu sânge proaspăt la 157(18,87%) 
de pacienţi. La 361(43,38%) de pacienţi la momentul internării s-a determinat şoc hipovolemic de 
diferit grad, manifestat clinic prin hipotonie sistolică, tahicardie, oligoanurie. 

Endoscopia diagnostică urgentă s-a efectuat în toate cazurile după stabilizarea iniţială a hemo-
dinamicii.  S-au utilizat fi broesofagogastroduodenoscoapele GIF-XQ10, GIF-XQ20 и GIF-XQ30, 
Olympus Optical Co. Ltd.  (Tochio, Japonia)  cu sistem optic axial.

Scopul investigaţiei endoscopice consta în determinarea sursei hemoragiei, în localizarea ana-
tomică şi stabilirea dimensiunilor ei şi a activităţii hemoragiei la momentul examinării şi în aprecierea 
riscului potenţial de RH.

Activitatea hemoragiei a fost apreciată prin utilizarea clasifi cării endoscopice originale nemo-
difi cate Forrest, 1974 [6]: F Ia – hemoragie în get, F Ib – hemoragie lentă, de pe suprafaţa   sursei sau 
de sub cheag, F IIa – vas vizibil trombat fără hemoragie la momentul investigaţiei sau tromb fi xat, F 
IIb – prezenţa hemosiderinei pe suprafaţa sursei de hemoragie, F III – sursa hemoragiei cu supafaţă 
curată (acoperit cu fi brină).



42

Aprecierea gradului de activitate a hemoragiei după Forrest în timpul endoscopiei diagnostice 
a determinat indicaţia pentru HE. Endoscopia curativă urgentă se efectua în mod obligator în cazul 
hemoragiilor active (F Ia, F Ib) şi în cazul prezenţei stigmatelor „majore” ale unei hemoragii recente, 
care indică un risc important de RH (vas vizibil care nu hemoragiază la moment, tromb fi xat). Stig-
matele „minore” de hemoragie (hemosiderina ş.a.) au determinat necesitatea HE selective în funcţie 
de prezenţa  factorilor clinici care se asociază cu riscul înalt al RH: şocul hipovolemic, anemia severă, 
vârsta înaintată şi prezenţa patologiei asociate grave.  

Au fost utilizate diferite metode de HE: termică (diatermocoagularea monopolară), injecţională 
(cu administrarea locală a substanţelor sclerozante – polidocanol şi etanol, vasoconstrictorilor – adre-
nalina, remedii trombinice – trombina şi combinarea lor – trombină – adrenalină), mecanică [clame 
endoscopice şi aplicarea microparticulelor metalice (MM)].

Concomitent cu HE,  pacienţii urmau un tratament complex, constituit din terapie infuzională, 
Н2-blocante, substanţe hemostatice şi hemotransfuzii (în cazul nivelului hemoglobinei sub 100 g/l).

Hemoragia nestopată în timpul HE a fost defi nită ca persistentă, iar hemoragia repetată în tim-
pul aceleiaşi spitalizări a defi nit hemoragia recidivantă (HR). Hemoragia recidivantă a fost presupusă 
în cazul apariţiei hipotoniei după stabilizarea iniţială a pacientului, vomă repetată cu sânge proaspăt 
sau cu aspect de „zaţ de cafea”, eliminarea conţinutului gastric sangvinolent prin sondă, melenă repe-
tată asociată hipotoniei, micşorarea indicelui hemoglobinei pe fondul hemotransfuziei recente, fi ind 
confi rmată defi nitiv la examenul endoscopic repetat sau în timpul intervenţiei chirurgicale.

În cazul hemoragiilor recidivante profuze s-a intervenit chirurgical conform indicaţiilor urgente 
majore. La pacienţii cu risc înalt de recidivă a hemoragiei s-au efectuat operaţii urgente cu scopul 
prevenirii recidivei hemoragiei.

Rezultate. Conform rezultatelor endoscopiei diagnostice, sursa de hemoragie a fost la 
519(62,5%) pacienţi  ulcerul cronic duodenal, la 147(17,6%) ulcerul gastric cronic, la 33(3,9%)  ulce-
rul peptic al anastomozei, la   49(5,9%)  ulcerele acute gastrice sau duodenale, la  77(9,3%) sindromul 
Mallory – Weiss şi la 7(0,8%) pacienţi sindromul Dieulafoy.

Endoscopia primară a stabilit următoarele stigmate hemoragice corespunzător clasifi cării For-
rest: F Ia – 39(4,7%), F Ib – 151 (18,2%), F IIa – 566(68,2%), F IIb – 74(8,9%). În tabelul 1 este 
relatat raportul dintre gradul activităţii hemoragiei şi sursa hemoragiei.

Tabelul 1 
Raportul dintre gradul activităţii hemoragiei şi sursa hemoragiei la examinarea endoscopică 

primară
Sursa de hemoragie F I a F I b F II a F II b

N % N % N % N %
Ulcer cronic duodenal (n=519) 19 3,7 92 17,7 356 68,6 52 10,0
Ulcer cronic gastric (n=146) 5 3,4 16 10,9 112 76,7 13 8,9
Ulcer peptic al anastomozei (n=33) 1 3,0 5 15,1 23 69,7 4 12,1
Ulcere acute gastric, duodenal (n=49) 5 10,2 12 24,5 30 61,2 2 4,1
Sindrom Mallory - Weiss (n=77) 6 7,8 26 33,8 42 54,5 3 3,9
Sindrom Dieulafoy (n=6) 3 50,0 - - 3 50,0 - -
În total  (n =830) 39 4,7 151 18,2 566 68,2 74 8,9

HE s-a efectuat la 190 (23,0%) de pacienţi cu hemoragie activă şi la 640 (77,1%) cu scopul pro-
fi laxiei recidivei hemoragiei.  Au fost utilizate următoarele metode de HE pacienţilor cu hemoragie 
digestivă superioară nonvariceală: injecţională (inclusiv prin administrarea locală a soluţiei adrena-
lină 0,18 % 1 ml, adrenalină – etanol, 125 – 500 UN trombină, combinarea trombină – adrenalină) 
– la 754 (90,8%) de bolnavi, clame hemostatice – la 19 (2,3%), diatermocoagularea monopolară la 
18 (2,1%) cazuri, s-au aplicat microparticule metalice (MM) pe suprafaţa ulcerului hemoragic în 39 
(4,7%) de cazuri. Frecvenţa utilizării metodelor de HE  în funcţie de localizarea sursei de hemoragie 
este prezentată în tabelul 2.
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Tabelul 2 
Metodele de HE utilizate  în funcţie de sursa de hemoragie

                                           

                                             Metode HE

Stare patologică
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Ulcer cronic duodenal (n=519) 63 20 114 277 11 5 29
Ulcer cronic gastric (n=147) 12 6 39 72 7 5 6
Ulcer peptic al anastomozei (n=33) 3 3 12 11 - 1 3
Ulcer gastric acut (n=49) 5 5 18 20 - - 1
Sindrom Mallory - Weiss (n=77) 10 9 28 26 - 4 -
Sindrom Dieulafoy (n=7) - - 1 1 - 5 -

Hemostaza injecţională. În cadrul acestui studiu, HE injecţională cu administrarea soluţiei de 
adrenalină a fost aplicată la 93 (12,18%) de pacienţi. Primul lot cuprinde 22 (23,65%) de pacienţi 
cu hemoragie activă (F I a+I b), în 4 cazuri HE a fost inefi cientă, ca rezultat, pacienţii au fost ope-
raţi în mod urgent după indicaţii majore. Astfel, HE efectivă s-a obţinut la 18(81,8%) pacienţi. La 
71(76,34%) de bolnavi HE s-a efectuat cu scopul profi laxiei recidivei hemoragiei (F IIa+IIb). He-
moragia repetată, după HE primar efi cientă, a apărut la 13(14,6%) pacienţi. Au suportat intervenţii 
chirurgicale imediate şi urgente în total 13 (13,9%) pacienţi (tab. 3).

În lotul doi, care includea 43 (5,2%) de pacienţi, s-a realizat hemostaza injecţională cu soluţie 
Adrenalină 0,18% şi soluţie Etanol 70 % 1-2 ml.  HE s-a aplicat la 10 (24,39%) pacienţi cu hemora-
gie activă (F Ia + Ib), fi ind efi cace în 9 (90%) cazuri, şi la 32 (74,4%) pacienţi cu hemoragie stopată 
spontan (F IIa +IIb). Recidiva hemoragiei s-a stabilit la 6 (14,3%) pacienţi, dintre care 5 (11,6%) au 
fost operaţi în mod urgent.

În lotul 3 au fost incluşi 212(25,5%) pacienţi, cărora li s-a efectuat HE injecţională cu trombină 
umană (125-500 U). HE au fost supuşi 38(17,9%) de bolnavi cu hemoragie activă (F Ia+Ib), la care în 
100 % cazuri s-a reuşit o hemostază endoscopică primară şi 174(82%) de pacienţi cu stigmate hemo-
ragice (F IIa +IIb). Recidiva hemoragiei s-a constatat în 29(13,7%) de cazuri, iar 19(8,9%) pacienţi 
au fost operaţi în mod urgent.

Lotul 4 a inclus 406(48,9%) pacienţi, la care s-a efectuat HE injecţională prin administrarea 
combinată a soluţiei Trombină umană cu soluţie Adrenalină 0,18 % 1 ml. La 108(26,6%) pacienţi din 
acest lot s-a depistat hemoragie activă (F Ia+Ib), HE primară efi cientă fi ind în 107(99,1%) cazuri, şi 
la 298(73,4%) de bolnavi cu hemoragie gastrointestinală – F IIa +IIb. Hemoragia repetată după HE 
primar efi cientă s-a constatat la 82(20,2%) de pacienţi, din care 55(13,5%) au fost supuşi intervenţiei 
chirurgicale de urgenţă amânată. 

Tabelul 3  
Efi cacitatea aplicării diferitor metode de HE

Metoda HE HE primar efi cientă în 
hemoragie activă

Recidiva hemoragiei 
după HE primar 

efi cientă

Intervenţii chirurgicale 
de urgenţă imediată şi 

amânată după HE
n % n % n %

Adrenalină (n=93) 18/22 81,8 13/89 14,6 13 13,9

Adrenalină+Etanol  
(n=43)

9/10 90 6/42 14,3 5 11,6

Trombină (n=212) 38/38 100 29/212 13,7 19 8,9
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Trombină + Aadrenalină 
(n=406)

107/108 99,1 82/405 20,2 55 13,5

Diatermocoagulare  
(n=18)

3/6 50 3/16 18,8 5 27,8

Clame hemostatice 
(n=19)

6/6 100 1/19 5,3 1 5,3

ММ (n=39) - - 2/39 5,1 1 2,6
În total (n= 830) 181/190 95,3 136/822 16,5 99 11,9

Diatermocoagulare. HE prin diatermocoagulare a fost aplicată la 18(2,16%) pacienţi: la 
6(33,3%) bolnavi cu hemoragie activă (F Ia, b) şi la 12(66,7%) cu hemoragie spontan stopată (F IIa, 
b). Hemoragia activă a fost stopată la 3(50%) pacienţi. Hemoragia repetată s-a constatat la 3(18,8%) 
pacienţi. În 5(27,8%) cazuri s-a stabilit necesitatea intervenţiei chirurgicale urgente.

Clamparea endoscopică. HE prin aplicarea clamelor s-a efectuat la 19(2,3%) pacienţi, la  
6(31,6%) cu hemoragie activă (F Ia +Ib) şi la 13(68,4%) cu stigmate hemoragice (F IIa + IIb). Prin  
clamparea endoscopică stoparea defi nitivă a hemoragiei la pacienţii cu hemoragie activă a fost obţi-
nută în toate cazurile. Recidiva hemoragiei s-a înregistrat la un pacient (5,3%) din grupul cu activita-
tea hemoragiei Forrest IIa +IIb, care a fost operat în mod urgent.

Aplicarea microparticulelor metalice (MM). HE prin aplicarea microparticulelor metalice 
(MM)  s-a efectuat la 39 (4,7%) de pacienţi  cu hemoragie spontan stopată (F IIa +IIb). Hemoragia 
a recidivat la 2(5,1%)  bolnavi, din care un pacient (2,6%) a fost supus intervenţiei chirurgicale de 
urgenţă amânată.

Discuţii. Dezvoltarea metodelor de HE aplicate cu succes în stoparea hemoragiilor tractului di-
gestiv superior este o realizare importantă a gastroenterologiei clinice. Actualmente  HE este indicată 
pacienţilor diagnosticaţi endoscopic cu hemoragie digestivă superioară evidentă severă şi în cazul 
prezenţei stigmatelor hemoragice majore (hemoragie activă, vas vizibil) [9].

Discutabilă este întrebarea referitoare la efi cacitatea şi importanţa practică a metodelor de HE 
existente, precum şi la corelaţia dintre efi cacitatea terapiei endoscopice, gradul de activitate a hemo-
ragiei şi la patologia care a condiţionat-o.

În conformitate cu rezultatele studiului efectuat, gradul de activitate a hemoragiei digestive 
superioare este variat şi depinde de patologie. Astfel, în ulcerul cronic gastric, duodenal şi în cel ana-
stomotic frecvenţa hemoragiei active a constituit de la 3,0% până la 3,7%, iar în sindromul Mallory 
– Weiss  7,8% şi în ulcerele acute gastroduodenale  10,2%. În sindromul Dieulafoy, la endoscopia 
primară, hemoragia activă s-a constatat în 50 % cazuri. Pornind de la cele expuse, sursa de hemoragie, 
gradul de activitate a hemoragiei pot determina medicul endoscopist să accepte metoda de HE.

HE injecţională este utilizată mai frecvent datorită simplităţii aplicării în practică, efi cienţei 
înalte şi, nu în ultimul rând, a rentabilităţii din punct de vedere economic. Esenţa metodei constă în 
administrarea paravasală a remediilor medicamentoase, care contribuie la hemostază prin efectul 
mecanic de compresie  a vasului hemoragic, prin efectul vasoconstrictor şi stimularea trombogene-
zei. Conform datelor din literatura de specialitate, hemostaza injecţională cu administrarea diferitor 
remedii este efi cientă în 70-95% cazuri [5], însă recidiva hemoragiei (RH) constituie 20-25%. În 
studiul efectuat, HE injecţională defi nitivă în caz de hemoragie activă a fost reuşită în mai mult de 
80% cazuri. HE prin injectarea sursei de hemoragie cu trombină n-a fost efi cace într-un singur caz. 
Frecvenţa totală a RH după practicarea metodei injecţionale alcătuieşte 19,1%.

Diatermocoagularea este o metodă tradiţională de HE frecvent utilizată, care se bazează pe 
efectul de coagulare ca rezultat al acţiunii curentului electric de frecvenţă înaltă asupra ţesuturilor. 
Diatermocoagularea se efectuează cu sonde de coagulare mono–sau bipolare, care se introduc prin 
canalul instrumental al endoscopului. În studiul efectuat, lotul de pacienţi supuşi diatermocoagulă-
rii monopolare au demonstrat cele mai slabe rezultate, astfel hemostaza endoscopică defi nitivă în 
hemoragie activă a constituit 50 %, iar frecvenţa recidivei hemoragiei (RH) a fost mai mare de 18 
%. Metoda a fost aplicată mai des pacienţilor cu ulcere cronice gastrice şi duodenale, fi ind evitată 
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în leziunile acute ale mucoasei (ulcere acute, sindromul Dieulafoy, sindromul Mallory –Weiss). HE 
prin diatermocoagulare monopolară provoacă o suprafaţă sporită de necroză termică, care nu poate fi  
dirijată şi măreşte riscul de perforaţie [1].

Metoda de aplicare a clamelor endoscopice pe vasul hemoragic a fost  elaborată în 1975 de 
către japonezul  T.Hayashi [8] şi implementată în practica medicală în anul 1993 de către germanul 
K.Binmoller [2]. Ea constă în aplicarea clamelor metalice pe bontul vasului hemoragic vizibil, prin 
intermediul unui aplicator endoscopic special, având un mecanism de compresie mecanică directă a 
vasului cu stoparea ulterioară a hemoragiei şi trombarea lumenului arterei [4]. Clama aplicată se de-
colează peste 3–5 zile. Deşi în acest studiu au fost analizate un număr mic de cazuri, HE prin aplicarea 
clamelor este efectivă şi promiţătoare, având o frecvenţă minimă de RH  (5,3 %) după HE primar 
efi cientă. Această metodă a fost practicată în sindromul Dieulafoy şi în sindromul Mallory – Weiss, 
ce reprezintă stări patologice în care este păstrată elasticitatea peretelui şi nu sunt prezente ţesuturi 
fi bros modifi cate.

HE prin aplicarea microparticulelor metalice (MM) pe suprafaţa defectelor ulceroase a fost 
efectuată la 39 de pacienţi. Efectul hemostatic al acestei metode constă în obturarea lumenului vasului 
hemoragic cu particule metalice, care lezează peretele vascular, condiţionând activarea trombogene-
zei [7]. Frecvenţa recidivei hemoragiei a fost minimă şi a constituit 5,1 % cazuri, însă metoda n-a fost 
utilizată în hemoragia activă, în cazul în care ulcerul este acoperit cu sânge şi cheaguri fi xate.

Concluzii
Tratamentul endoscopic al hemoragiei digestive superioare nonvariceale este efi cient, asigurând 

HE primară în 95,3% cazuri, fi ind însoţită de RH în 16,5% cazuri. Analiza comparativă a metodelor 
de HE practicate a demonstrat că unele metode, aşa ca diatermocoagularea monopolară, cu efi cacitate 
redusă, prezintă un risc înalt de recidivă a hemoragiei şi pot provoca complicaţii, iar altele (aplicarea 
clamelor hemostatice şi a particulelor metalice) sunt indicate doar în anumite stări clinice.

Aşadar, HE injecţională cu substanţe trombinice este o metodă universală, care asigură o hemo-
stază defi nitivă în lotul total de pacienţi, reduce considerabil riscul recidivei hemoragiei şi condiţio-
nează evitarea tratamentului chirurgical de urgenţă.
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Rezumat
Studiul se bazează pe analiza retrospectivă a rezultatelor tratamentului a 830 de pacienţi cu hemoragie 

nonvariceală a tractului digestiv superior, cu aplicare a diverselor metode de hemostază endoscopică (HE), 
inclusiv diatermocoagularea, folosirea microparticulelor metalice, injecţională şi clamparea endoscopică. S-a 
demonstrat că efi cacitatea sumară a HE primară s-a constatat în 95,3% cazuri cu hemoragie activă (Forrest Ia 
+ Ib). Recidiva hemoragiei după HE primar efi cientă a constituit 16,5% cazuri. Rezultatele obţinute au demon-
strat efi cacitatea înaltă a HE injecţionale, comparativ cu alte metode aplicate.

Summary
The study represents a retrospective analysis of endoscopic treatment modalities of 830 patients with 

non-variceal upper gastrointestinal bleeding, including: coagulation, metallic particles insuffl ation, injectional 
and haemostatic clips. Overall effi cacy of primary endoscopic hemostasis (EH) was 95.3% in patients with 
active hemorrhage (Forrest Ia & Ib). The rebleeding rate following initially successful EH was 16.5%. The 
obtained results revealed the higher effi cacy of injectional endoscopic hemostasis compared to other treatment 
methods used.

ACCIDENTELE VASCULARE CEREBRALE ÎN MUNICIPIUL CHIŞINĂU: 
REALIZĂRI ŞI PROBLEME

Eremei Zota1, dr. în medicină, conf. univ., Stanislav Groppa1 , dr. h. în medicină, prof. 
univ., membru corespondent,  Diana Manea2, şef secţie Neurologie, USMF „Nicolae 

Testemiţanu, 1” Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă2

Accidentele vasculare cerebrale (AVC) reprezintă o problemă globală a sănătăţii publice, fi ind 
cauza principală a disabilizării severe a populaţiei mature şi a doua cauză a mortalităţii în lume. 

Anual din cauză AVC numai în ţările Comunităţii Europene decedează 1200000 de persoane. 
AVC este responsabil de 3 mln. de decese anual în ţările în curs de dezvoltare, indicele dat fi ind 
în continuă creştere. Două treimi din AVC se înregistrează în ţările cu un venit mic sau mijlociu, 
vârsta medie a persoanelor afectate fi ind cu 15 ani mai mică în comparaţie cu ţările cu un produs 
brut înalt. 

Pe parcursul ultimilor trei decenii morbiditatea prin AVC a atins proporţii epidemice. Datorită 
îmbătrânirii populaţiei, în special din ţările în curs de dezvoltare, prognozele pentru anul 2020 suge-
rează că AVC-ul va rămâne a doua cauză majoră de deces (tab. 1). Adiţional, AVC fa fi  una dintre cele 
5 cauze principale de disabilitate în ţările dezvoltate şi în ţările în curs de dezvoltare. 

Tabelul  1
Impactul maladiilor şi traumatismelor

2000 2020
Infecţii ale căilor respiratorii 1. Maladii ischemice cardiace 1. 
HIV/sindromul imunodefi cienţei dobândite2. Depresii majore unipolare2. 
Maladii perinatale 3. Accidente de trafi c3. 
Maladii diareice 4. Accidente vasculare cerebrale 4. 
Depresii majore unipolare5. Maladii pulmonare cronice obstructive5. 
Maladii ischemice ale cordului6. Infecţii ale căilor respiratorii6. 

(Sursa: Lancet 1997;349:1498-1504 & WHO, Evidence, Information and Policy, 2000)

Cauzele posibile ce vor contribui la creşterea numărului de AVC pot fi  sistematizate în modul 
următor:

creşterea progresivă a numărului persoanelor de vârste medie şi senilă;• 
nivelul înalt al stresului şi surmenajului psihosocial;• 
creşterea numărului de depresii;• 
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dispensarizarea şi screeningul inefi ciente ale populaţiei din grupurile de risc major;• 
nivelul jos al profi laxiei primare;• 
supravieţuirea mai înaltă după primul AVC şi o rată înaltă a recurenţei AVC-ului din motivul • 

lipsei profi laxiei secundare adecvate.
Scopul studiului. A fost efectuată analiza situaţiei epidemiologice în cadrul bolilor cerebrovas-

culare pentru stabilirea obiectivelor realiste în vederea unor intervenţii efi ciente pentru ameliorarea 
stării de lucruri în domeniu.

Materiale şi metode. Pentru a efectua o analiză mai amplă a incidenţei bolilor cerebrovascu-
lare au fost studiaţi indicii morbidităţii şi ai mortalităţii prin aceste maladii în Republica Moldova în 
perioada anilor 2000-2006, conform datelor Centrului Naţional de Sănătate Publică şi Management 
Sanitar.

Rezultate şi discuţii. În Republica Moldova morbiditatea prin AVC cu hipertensiune arterială 
a crescut de la 12068 de cazuri în 2000 până la 19052 de cazuri în 2006 sau cu 57,9%. Se atestă, de 
asemenea, o morbiditate înaltă a populaţiei prin AVC fără hipertensiune arterială – 16564 de cazuri în 
2000 şi 15796 de cazuri în 2006. Din 9196 de cazuri noi de AVC, 3986 (43,35%) au fost în asociere 
cu hipertensiune arterială şi 5210 (56,65%) de cazuri de AVC fără hipertensiune arterială. 

Morbiditatea atât din cauza bolilor aparatului circulator, cât şi a bolilor cerebrovasculare este 
determinată de numărul mare de cazuri „nedeterminate”, adică fără alte indicaţii sau neprecizate, ne-
specifi cate. Aceste situaţii îngreunează evaluarea ştiinţifi că a morbidităţii depistate şi/sau înregistrate 
până când majoritatea populaţiei nu vă fi  asigurată şi consultată de medici specialişti. 

În anul 2006 în Republică Moldova au decedat 6964 de bolnavi cu AVC, inclusiv bărbaţi 3066 
(44,02%) şi femei 3898 (55,97%). Mortalitatea prin boli cerebrovasculare a crescut de la 176,5 cazuri 
în 2000 până la 194,2 cazuri la 100 mii de locuitori în 2006. Se observă o dinamică ascendentă a mor-
talităţii populaţiei urbane, de la 143,8 cazuri până la 152,0 cazuri şi o mortalitate înaltă la populaţia 
rurală, de la 199,8 până la 224,0 cazuri la 100 mii de locuitori sau  cu 12,1% mai mult (tab 2). Fiecare 
al şaselea deces în Republica Moldova este cauzat de AVC (43137 : 6964 = 6,2).  Decedează de AVC 
fi ecare al şaptelea bărbat (22620 : 3066 = 7,4) şi fi ecare a cincea femeie (20517 : 3898 = 5,3). 

Tabelul 2 
Nivelul mortalităţii populaţiei Republicii Moldova prin boli cerebrovasculare pe medii de 

provenienţă, anii 2000-2006 (la 100 mii de locuitori) 
Cauza decesului Mediul 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 

Boli cerebro- 
vasculare

Urban 143,8 141,1 145,2 154,7 144,8 152,6 152,0 
Rural 199,8 202,8 208,3 220,6 219,4 232,7 224,0 
În total 176,5 177,4 182,2 193,0 188,0 199,6 194,2 

Aceste date demonstrează importanţa deosebită a studiului evoluţiei acestor boli la populaţie, 
ceea ce este necesar pentru atingerea scopului de identifi care a soluţiilor de îmbunătăţire a sistemului 
de sănătate, pe fondul scăderii factorilor de risc pentru îmbolnăvire, de asemenea, şi conştientizării 
populaţiei în privinţa adoptării unor comportamente favorabile propriei sănătăţii. O astfel de strategie 
de reducere a morbidităţii şi mortalităţii prin bolile cerebrovasculare ar avea drept efect scăderea im-
pactului negativ pe care acestea îl au asupra societăţii, fi ind cunoscut atât efectul major asupra calităţii 
vieţii pacienţilor, cât şi costul înalt al tratamentului, precum şi cel al poverii socioeconomice. 

Unele din direcţiile strategiei moderne implementate sunt:
Elaborarea Registrului computerizat al pacienţilor cu AVC.- 
Organizarea secţiilor specializate de boli cerebrovasculare.- 
Organizarea secţiilor de neurorecuperare.- 
Dezvoltarea serviciului neurochirurgical cu implementarea metodelor noi de tratament chi-- 

rurgical al pacienţilor cu hemoragii intracraniene şi infarcte masive.
Problemele referitoare la acordarea ajutorului medical pacienţilor cu AVC în ultimii ani au ră-

mas majore şi ţin, în special, de organizarea asistenţei medicale etapizate pentru pacienţii cu AVC.
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Pe parcursul perioadei de referinţă a fost observată o creştere uşoară a adresabilităţii şi spitaliză-
rii pacienţilor cu AIT, dar o bună parte din pacienţi rămân neobservaţi şi investigaţi incomplet, fapt ce 
duce la dezvoltarea AVC-ului constituit. Tipică pentru municipiu este adresarea tardivă a populaţiei 
(în perioada ferestrei terapeutice în 2006-2007 s-au spitalizat doar 25-30% din numărul pacienţilor).

După datele clinicii noastre, există o dinamică în creştere a spitalizării AVC acut şi o reducere 
a numărului pacienţilor cu boli cerebrovasculare cronice, spitalizaţi programat, fapt legat, posibil, cu 
mărirea competenţelor medicului de familie şi deschiderea staţionarelor de zi la policlinici.

În munivipiu a fost efectuată reorganizarea asistenţei medicale de urgenţă cu formarea echi-
pelor neurologice specializate, dar mai rămâne actuală problema diagnosticului cert al AVC la etapa 
de prespital, deoarece deseori (până la 30%) pacienţii sunt spitalizaţi cu pseudoAVC – traumatisme 
cerebrale, intoxicaţii, stări comiţiale, patologie somatică gravă), care impun eforturi şi cheltuieli su-
plimentare pentru rezolvarea acestor cazuri.

Deseori la spital sunt transportaţi pacienţii gravi, cu dereglări vitale, patologie somatică decom-
pensată, iar pacienţii tineri cu accidente ischemice tranzitorii (AIT), AVC minore refuză spitalizarea 
şi rămân neinvestigaţi.

Datorită faptului că în secţiile specializate neurovasculare surmenajul şi cerinţele faţă de per-
sonalul medical sunt enorme, asigurarea cu cadre medicale califi cate, mai ales, personal medical me-
diu, kinetoterapeut, se afl ă la un nivel scăzut (≈70%) şi problemele de îngrijire şi reabilitare precoce 
rămân pe seama rudelor.

Pentru implementarea şi efectuarea măsurilor de reabilitare precoce şi tardivă pentru toţi paci-
enţii nu ajung personal medical califi cat, tehnologii şi aparataj modern de reabilitare,  deseori lipseşte 
tactica multidisciplinară de abordare a pacienţilor în cadrul reabilitării. Pentru ameliorarea situaţiei 
este necesar de deschis noi secţii de neurorecuperare cu ajutor specializat logopedic, neuropsihologic 
şi psihoterapeutic.

Concluzii 
În baza datelor cu privire la ameliorarea situaţiei bolilor cerebrovasculare expuse în literatura • 

de specialitate pot fi  stabilite obiective realiste în vederea unor intervenţii efi ciente pentru ameliorarea 
stării de lucruri.

Organizarea corectă, etapizată a asistenţei medicale în caz de AVC la nivelul de prespital, cu • 
spitalizarea corectă, imediată a pacienţilor cu AVC în secţii specializate, cu continuarea ulterioară a 
tratamentului în secţiile de recuperare.

Ameliorarea bazei tehnico-materiale, instrumentale şi de laborator în scopul asigurării unui • 
diagnostic modern al AVCului, pentru determinarea subtipurilor de AVC şi efectuarea tratamentului 
diferenţiat.

Introducerea pe larg a metodelor contemporane de tratament (trombolizei).• 
Asigurarea unei asistenţe neurochirurgicale moderne în caz de AVC.• 
Implementarea sistemului de recuperare precoce prin abordarea multidisciplinară în echipă.• 
Elaborarea şi implementarea unui program naţional de profi laxie primară şi secundară a • 

AVC. 
Utilizarea activă a metodelor chirurgicale cu scop de profi laxie (endarterectomie carotidiană, • 

angioplastie transluminală cu plasarea unui stent).
Dispensarizarea riguroasă a populaţiei cu determinarea grupelor de risc major pentru efectu-• 

area profi laxiei primare (hipotensive, anticoagulante, dezagregante, statine, chirurgia vasculară) şi 
profi laxiei secundare.

Perfecţionarea continuă a cadrelor medicale în domeniu în instituţiile naţionale şi în centrele • 
de performanţă internaţionale.

Elaborarea unor politici adecvate în vederea ocrotirii sănătăţii publice cu implicarea întregii • 
societăţi, menţinerea unui mediu curat, favorabil vieţii, educaţia sanitară a populaţiei. 
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Rezumat
Accidentele vasculare cerebrale (AVC) reprezintă o problemă globală a sănătăţii publice, fi ind cauza 

principală a disabilizării severe a populaţiei mature şi a doua cauză de mortalitate în lume. 
Pentru ameliorarea situaţiei în domeniu pe parcursul ultimilor ani au fost elaborate noi strategii de re-

ducere a morbidităţii şi mortalităţii prin boli cerebrovasculare în scopul micşorării impactului negativ pe care 
acestea îl au asupra societăţii. Problemele privind acordarea ajutorului medical pacienţilor cu AVC rămân pe 
ordinea de zi în ultimii ani, ele ţinând, în special, de organizarea asistenţei medicale etapizate pentru această 
categorie de populaţie.

Analiza datelor expuse în articol permite a elabora recomandări în vederea unor intervenţii efi ciente 
pentru ameliorarea situaţiei în domeniu.

Summary
In industrialized countries, stroke is the most important single cause of severe disability and the second 

most common cause of death after coronary heart disease and cancer. In developing countries, increased life 
expectancy has modifi ed the pattern of cause-specifi c mortality, with a higher burden of cardiovascular disea-
ses.

In aim of decreasing of socioeconomic burden of stroke new strategies for prophylaxis and treatment of 
cerebrovascualar disorders was proposed and implemented in Chisinau. At the same time we highlight major 
lacks of stroke medical assistance. 

New preventive and therapeutic measures should be promoted to decrease the incidence of stroke, im-
prove the outcomes, and maintain the survivors’ quality of life. Areas open to improvement include stimulation 
of early health-seeking behavior, correct stroke treatment, adequate hospital and home care, and compliance 
to treatment. 
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ASPECTE EPIDEMIOLOGICE ALE PIERDERII TRANZITORII DE 
CONŞTIENŢĂ/SINCOPELOR  

Aurel Grosu, prof.univ., Aurelia Răducanu, cercet. ştiinţ, Institutul de Cardiologie 

Sindromul  pierderii tranzitorii de conştienţă (PTC)  prin multitudinea  factorilor  etiologici, in-
cidenţa înaltă pe parcursul vieţii, prin disensiunile existente  între  prevalenţă, letalitate şi  posibilităţi-
le  terapeutice  pune probleme  difi cile  în faţa  sistemului  de  sănătate  publică.  Majoritatea cauzelor 
de sincopă sunt tratabile, de exemplu, sincopa vasovagală nu e asociată cu mortalitate ridicată, spre 
deosebire de cele secundare unei boli structurale.

O  apreciere  cantitativă  a indicatorilor  epidemiologici  ai sindromului de PRC  este  necesară  
pentru  a face posibilă  conceperea   şi realizarea  studiilor  clinice, a  stabili  strategiile  de  diagnosti-
care şi tratament şi a organiza adecvat  furnizarea   serviciilor medicale.  Datorită caracterului sporadic 
al recurenţelor  acestor   sindroame,  este  important  să cunoaştem  evoluţia  lor  naturală,  structura  
epidemiologică   comparativă  în  populaţia generală şi în cea spitalicească.  Deoarece sensibilitatea  
şi  specifi citatea  testelor  obişnuite  de  diagnosticare a sincopelor  satisfac  doar  parţial necesităţile 
medicinei  practice,  este  important  a  stabili  modalitatea  optimă  de  aplicare a acestora.  Metodele 
cu adevărat utile  au semnifi caţie  predictivă  şi  ar putea asigura  obţinerea informaţiei  despre  struc-
tura  diferenţiată  a  prevalenţei  sincopelor [1].

Termenii epidemiologici  uzuali de  prevalenţă (raportul  numărului  persoanelor afectate şi 
populaţia totală)  şi  incidenţă  (rata de apariţie a cazurilor sau a condiţiilor noi de boala în populaţie 
într-o perioada data de timp) nu pot  fi  întru  totul utilizaţi  pentru  caracteristica sindromului PTC.  
Strict  vorbind,  prevalenţa  sincopelor  se reduce aproape la zero, întrucât episodul este tranzitoriu şi 
are o  durată  foarte  scurtă de  timp.  În plus,  sindromul  sincopal la  început   prezintă o caracteristică  
a  anumitor  perioade de  vârstă  şi  prima cădere  ar  putea  surveni  peste  ani. Mai  potrivite par  a  
fi  alte noţiuni, ca, de exemplu,  proporţia  cumulativă, rata  cumulativă a evenimentelor sau incidenţa 
cumulativă  pe durata vieţii. Şi,  în sfârşit, ceea ce măsurăm, depinde, în mare măsură, de faptul unde 
măsurăm.

Prevalenţa  în  populaţie  
Majoritatea  studiilor au  ignorat  dependenţa  sincopelor de  vârstă,  contând  doar pe  exa-

minările  longitudinale ale  unor  grupuri  specifi ce  de  populaţie  sau  pe evocarea  cumulativă  a  
episoadelor  sincopale  în  studii longitudinale.  În câteva  studii  realizate  în anii ‘60 ai  secolului al 
XX-lea,  care  au cuprins populaţia  generală  tânără,  s-a arătat  că  incidenţa   cumulativă a  sincopelor  
pe  parcursul  vieţii  a fost  de  18-34%,   adică circa  o  treime  din  populaţia  tânără  analizată a  avut 
cel  puţin o  stare    sincopală.

Dermkasian G. şi Lamb L. (1958), folosind  autoanchetatarea,  au  examinat  3000 de  persoane 
din cadrul Forţelor  aeriene ale SUA,  dintre  care 82 sau 2,7% au  indicat   sincope în  antecedente 
[2]. Dat fi ind faptul că pierderea tranzitorie de  conştienţă  este  un  pericol profesional  pentru  con-
tingentul analizat,  această  evidentă  diferenţă  nu  pare   a  fi   surprinzătoare.

În primul  studiu Framingham,  pe  parcursul  a  26 de  ani,  au  fost supravegheaţi 5029 de per-
soane  mature cu vârsta   cuprinsă  între  30 - 62 de ani. Numai  3,2% dintre  ele  au  avut  pe  durata 
supravegherii cel puţin o  sincopă, iar  4% au  menţionat  pierderi  de conştienţă  doar în  copilărie 
[3].

Aceste  rezultate  diferă  complet  de  cele  obţinute  în  studiile mai vechi  şi  mai  recente şi  ar  
putea  fi   explicate  printr-o  populaţie  atipică  antrenată în  studiul Framingham. Posibil că episoadele 
sincopele  nu  au  fost  reamintite  şi  menţionate  în  timpul  anchetării, astfel înregistrând o  reducere  
considerabilă  raportată  la  vârsta  maturilor [4].

Al  doilea raport Framingham  referitor  la  sincope  menţionează  că  10%  din cei  7814  su-
biecţi  au  avut  cel  puţin o  stare  sincopală  pe  o  perioadă  de 17 ani  de  urmărire. Estimarea  inci-
denţei primului episod a  fost  de 0,6% anual [5]. Oricum  acest  raport   conţine date despre o  parte  
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considerabilă  de pacienţi  care  nu  au  avut  sincope,  ci,  mai  probabil,  stroke, atac ischemic tranzi-
tor  sau  eplilepsie. Toate  diagnozele   au fost stabilite  prin tabelul  de  analiză  şi  nu  prin  colectare 
prospectivă  de  date. Semnifi caţia  acestor  lucrări  rămâne a fi  de apreciat.

Chen L. şi  colab. (2006)  au realizat  un   studiu  extensiv  la  nivel  de  comunitate cu  inclu-
derea persoanelor  adulte   cu  vârsta  peste  45  de  ani,  dintre  care  19%  au  menţionat  că  au  avut  
cel  puţin  o  stare  sincopală  pe  parcursul  vieţii. Aceste date  par a fi  mai veridice  decât  celelalte  
estimări [6].

Recent,  două centre  din  Calgary şi Amsterdam  au  prezentat  rezultate foarte  similare re-
feritoare la  estimarea  incidenţei  cumulative a sincopelor în comunitate.  Ganzeboom K. şi  coaut. 
(2003), studiind  gradul  de informare în  populaţia  semicaptivată  (studenţi medici),  au stabilit că  
39% au  avut  „căderi”  cel puţin odată  până  la  vârsta  de  25  de ani. Femeile  predominau  aproape  
de  două  ori  faţă  de bărbaţi (47% vs 24%)  [7].  Grupul  din Calgary a  recunoscut avantajul acestei  
populaţii şi  a repetat  studiul,  incluzând  şi  rudele   de gradul I ale  persoanelor  examinate.  Cel mai 
în  vârstă  părinte  avea  70 de  ani. Folosind  analiza actuarială  de  estimare  a  incidenţei cumulative  
în funcţie  de  vârstă,  autorii au  stabilit că  probabilitatea de  a avea  cel  puţin o  sincopă  a  fost  de  
37% către  vârsta  de  60  de ani, la majoritatea pacienţilor episodul  sincopal  a  survenit până  la  40  
de  ani [8]. În  studiul  Calgary nu  a  fost  demonstrată  probabilitatea  unui   alt  val  pentru  prima  
sincopă  după  60  de  ani. Luate  împreună,  aceste  studii presupun  că  40%  din  populaţie  „cad”  
cel  puţin  o dată în  viaţă.  Aceste  rezultate  sunt  comparabile   cu alte  câteva  studii,  deşi   nu  cu  
toate.

Alte  studii realizate  în  medii specifi ce furnizează  informaţii  despre  frecvenţa  relativă  a  
sincopelor  în  anumite grupuri de populaţie.  Unele  dintre  acestea  sunt  prezentate  după  cum  ur-
mează (citat după  Brignole M.):

• 15%  printre  copiii  cu  vărsta   până  la  18 ani. 
•  25% la militarii cu  vârsta  între 17-26 de ani. 
• 20% la angajaţii  în  Forţele  aeriene  cu  vârsta de 17-46 de ani.  
• 39% printre  studenţii medici (vârsta medie 21 de ani);  prevalenţa  a fost  de  două  ori  mai 

înaltă  printre  femei.  
• 16%  pe  parcursul a 10 ani  la  bărbaţii  cu  vârsta de  40-59 de ani.  
• 19%  pe  parcursul  a 10 ani  la  femeile  de  vârsta de  40-49  de ani. 
• 23% pe  durata  de 10 ani  la populaţia  vârstnică   (peste > 70 de ani). 
Cea  mai probabilă  cauză  a acestor  diferenţe  în estimarea  incidenţei  sunt  erorile  în reamin-

tirea  cazurilor  de  sincopă, posibil,  eschivarea  şi neluarea  în  calcul  a  sincopelor ca o  condiţie  
medicală, în  special,  în  copilărie. Oricum, s-ar  putea ca  aceste  diferenţe  să  fi e şi reale,  refl ectând  
o  particularitate  biologică  sau deosebiri  comportamentale  ale  populaţiei examinate. De  exemplu,  
donatorii  de  sânge afro-americani  sunt  mai puţin predispuşi  la  „căderi”  faţă  de europenii  con-
temporani  din  acelaşi  mediu.

În  concluzie, deşi sunt  constatate  unele  diferenţe  în  prevalenţa şi  incidenţa  sincopelor, ma-
joritatea  studiilor   susţin  opinia  că  PTC  sunt  o problemă  frecventă în  comunitate, în  instituţiile 
medicale de îngrijire şi  în  cadrul  serviciului de  sănătate  publică.  

Când  debutează  sincopa?
Driscoll DJ. şi  coaut. (1997) au raportat  că    „prima cădere”  printre  copii  şi  adolescenţii  

cu  vârstă sub 22 de ani  a  fost  înregistrată  cel  mai  frecvent  în perioada  de la   15  până la 19  
ani [10]. Deşi  sincopa  la  tineri  este  bine  cunoscută, frecvent fi ind numită „atac anoxic refl ector”,  
incidenţa  acesteia   rămâne  necunoscută.  Două  studii, care au  analizat dependenţa  sincopelor  de 
vârstă  printre  studenţii medici şi familiile  acestora,  au prezentat rezultate  aproape similare  [7,8].  
Sincopa vasovagală  pare  a  fi   destul  de rară  la  copiii  cu vârstă  sub  8  ani, însă  incidenţa  „primei 
căderi” creşte  rapid  în perioada  adoliscenţei. Datele  au  fost  similare  la  studenţii  medici,  părinţii 
lor sănătoşi,  la  fraţii şi  surorile  acestora. Nivelul  de  vârf  al vârstei când  se  înregistrează  prima  
sincopă sau vârsta  la  care cea  mai  mare parte  de populaţie au  avut  „prima  cădere” este  de  circa  
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14  ani, iar  mediana vârstei  pentru prima  sincopă  este  de  aproximativ  18  ani.  Nu a fost  stabilită 
o  diferenţă  de vârstă  între bărbaţii  şi  femeile la  care sincopa  debutează.  O parte mică dintre  cei 
examinaţi  (cca 6%)  au  avut  prima  cădere după  40  de  ani. Astfel, debutul la vărsta  tânără  este  
foarte  caracteristic  pentru   sincopa  vasovagală.

Prezintă interes faptul că şi pacienţii  cu  sincope  vasovagale  care se  adresează  pentru  exa-
minare  au vârste  similare de  debut  al crizelor  sincopale,  respectiv cea  modală  14 ani şi  cea 
mediană   18  ani [11]. Deşi printre  aceştia  se  înregistrează un  vârf  (apogeu) secundar de debut  
tardiv  al  crizelor  vasovagale,  plasat  între  40  şi 60  de  ani, în  particular, acesta este  caracteristic  
pentru  bărbaţi.

Sincopa  şi  sexul  feminin
Există  opinii în societate,  conform cărora sincopele ar  fi  o problemă  mai  mult caracteristică  

femeilor,  un „simplu leşin din romanele victoriane”. Este oare  acesta un  adevăr?  Într-un  studiu  
recent [8] a fost  arătat  că  spre  vârsta de  60  de  ani,   31%  bărbaţi  şi  42% femei  au suportat  sin-
cope, datele  fi ind similare  celor publicate anterior [7].  

Surprinzător este faptul că deşi atât la femei, cât şi la bărbaţi  episoadele  sincopale debutează 
aproximativ la  aceeaşi  vârstă,  proporţia  femeilor cu  sincope  atinge  asimptota la  vârsta de circa  
30  de ani, pe  când  la  bărbaţii  cu „căderi”  la  circa 50 de  ani.  Prin  urmare, femeile nu  au  o pro-
babilitate  mai  mare  pentru  sincope  decât  bărbaţii,  însă este  cert faptul că  femeile  tinere  sunt  
mai  susceptibile pentru  sincope  decât  bărbaţii  de aceeaşi  vârstă.  

Când persoanele  cu  sincope  se  adresează  pentru îngrijiri medicale?
Întrucât  circa 40%  din  populaţie au  PTC cel puţin odată pe  parcursul  vieţii,  s-ar părea că  

sistemul  de sănătate  publică nu  este  preocupat  în  deplină  măsură  de  pacienţii cu  sincope.  Pen-
tru  a elucida  această  situaţie  au  fost  comparate  datele obţinute  la  nivel  de populaţie  şi cele din 
adresabilitate  pentru  sincope [12].   Populaţia  care  solicită asistenţă medicală  a  avut  frecvenţa  
sincopelor  mai  înaltă  pe  parcursul  vieţii (1,2 episoade/an vs  0,1  episod/an), iar  mulţi  pacienţi  
începeau  să  „cadă”  după  35  de  ani (26% vs 6%, p>0,0001). Interesant este faptul că mediana 
frecvenţei  alternării sincopelor în ultimul  an până la  adresare a  fost mai înaltă  decât în toţi anii 
precedenţi (3 episoade/an  vs  0,6  episoade/an).  Populaţia evidenţiată în baza  adresărilor,  care  a 
început  să „cadă”  după 35 de ani,  a solicitat asistenţă medicală mai   devreme,  după primul  episod  
sincopal,  decât  pacienţii  tineri la care sincopa a debutat în  tinereţe (mediana  2,8 ani vs 14,7 ani). 
Aceste  date  confi rmă  că  multe  persoane  tolerează bine „căderile” infrecvente  şi  se adresează  
doar atunci  când  sincopele  îşi  intensifi că  recurenţa. Prezentarea  mai devreme a pacienţilor  la care  
sincopele  au  debutat după 35 de  ani  pare  a  fi   cauzată  şi de rapiditatea trecerii  de la o  evoluţie  
benignă la una cu recurenţe  mai  dese,  ceea  ce  provoacă îngrijorarea şi neliniştea bolnavului. 

De menţionat faptul că  aceste  date furnizează şi evidenţe importante despre caracterul  acumu-
lării pacienţilor  cu  sincope, fi ind  în stare  satisfăcătore  pe  parcursul  multor  ani, aceştia   înregis-
trează o  agravare aproape  încincit după vârsta de 35 de ani. Datele  trialurilor  demonstrează  că circa 
40-85%  dintre  pacienţii care  sunt  supuşi  examinării  pentru  o  stare  sincopală  ulterior nu remarcă 
recurenţe  fără careva tratament.  Astfel, pe  parcursul  a  doi  ani  vor avea  recurenţe  90%  dintre cei 
cu un singur episod  de  sincopă şi  doar  54% dintre  cei cu  2 episoade  de  sincopă  suportate.   

Epidemiologia  clinică  a  sincopelor
Epidemiologia  clinică  a sincopelor evaluată  în  centrele  medicale  este întru  totul  diferită  

de cea  populaţională. Există  diferenţe  importante în prevalenţa  cauzelor  sincopelor,  în  spectrul  
clinic şi în importanţa  analizelor  comparative, vârsta  pacienţilor  în  studiile  realizate  în  diverse  
ţări  se deosebeşte.   

Proporţia vizitelor la  medicul   de familie  pentru  sincope  rămâne  până  în prezent neclară.  
Într-un  studiu realizat în Olanda,  Colman N. şi  coaut. (2004)  au raportat  că  circa  0,2-0,9 %  din  
vizitele pacienţilor  au  fost  pentru  PTC  şi majoritatea  au  avut  sincope  vasovagale.  Numai  10% 
au  fost  trimişi la  specialişti. S-a  constatat  un  vârf al  adresărilor plasat  cam la vârsta de 15 ani, în 
special  la  adolescente, şi o creştere esenţială a numărului vizitelor  pentru  ambele  sexe  după  vârsta  
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de  65 de  ani.  Cauza  majorării numărului  vizitelor  pacienţilor  vârstnici  poate  fi  explicată  prin 
creşterea  incidenţei PTC în  populaţie,  prezenţa mai frecventă a  comorbidităţilor, precum  şi prin  
consecinţe mai  severe  ale  sincopelor [1]. 

Epidemiologia  clinică a  sincopelor  este mai  bine  cunoscută în cadrul  departamentelor de 
urgenţă. Dispunem în prezent de informaţii detaliate referitoare la bolnavii cu  sincope. Proporţia  
adresărilor  la  camera  de gardă  pentru  sincope  este  de  circa  1%, datele  fi ind  similare  celor din 
Italia,Franţa şi SUA.  Ammirati F. şi  couat.(2000)  au  analizat  195 de  pacienţi  cu  sincope  spitali-
zaţi  de  urgenţă  în 9 spitale  comunitare  din împrejurimile  Romei  [13]. Vârsta  medie a bolnavilor  
a fost  de 63  ani, dintre  care  44%  erau bărbaţi. Circa  34% au  avut  sincope vasovagale şi  2% 
sindromul sinusului  carotidian. Sincope  cardiogene, majoritatea  datorate  aritmiilor, au  fost  sta-
bilite  la  21%  şi  hipotensiune  ortostatică  în 6% cazuri. S-a  constatat că  aproximativ 14%  aveau  
epilepsie  sau boală  cerebrovasculară (nu un sindrom  sincopal  adevărat), 6% pseudosincope şi 18% 
sincope  de geneză neidentifi cată.  Prin urmare, spre deosebire de populaţia generală, în  acest  studiu  
pacienţii  cu  sincope  au  fost mai în vârstă şi mai frecvent s-au înregistrat boli cardiovasculare şi  
aritmii cardiace, erau  mai  susceptibili  pentru hipotensiune  ortostatică

Blanc J. şi  coaut. (2002) au  studiat  454 de bolnavi  cu  sincope  cu vârstă  medie de 57  de  ani,  
dintre  care 43% erau  bărbaţi [14]. Cauza  sincopelor  a  fost  stabilită  la  76%  din pacienţi. Cel mai  
frecvent  diagnostic a  fost  sincopa  vasovagală  (44%),  aproximativ  1-2%  au  avut   sincopă tusige-
nă, de  sinus  carotidian şi de strănut. Aritmii cardiace  s-au   depistat la 8%,  iar la 12% din  pacienţi  
s-a stabilit  sindrom  nonsincopal,  cum  ar  fi   hipoglicemia. Şi  în  acest  studiu  pacienţii  au  fost  mai 
în  vârstă, mai  des au  avut  aritmii cardiace decât cei   examinaţi  la  nivel  de  populaţie.

Shen W. Şi  coaut. (2004)  au  folosit unităţile pentru  bolnavii  cu  pierdere tranzitorie  de  con-
ştienţă  pentru  a  aprecia epidemiologia sincopelor  într-o regiune din vestul  SUA [15]. Au  fost  ana-
lizaţi 52  de pacienţi  cu  vărsta  medie  de 64 de ani, dintre  care 49% erau  bărbaţi. Dintre  aceştia 52% 
aveau  sincope vasovagale, 18% au rămas  fără  diagnostic  cert, la  12%  s-a diagnosticat sindromul  
sinusului carotidian, 6% aveau  sincope  cardiogene şi  10% sincope ortostatice sau efecte  adverse 
ale medicamentelor. Astfel, rezultatele acestor  studii sunt aproape similare. În general, pacienţii din  
secţiile  de urgenţă  sunt  mai  în  vârstă (vârsta medie circa 60 de ani). Aproximativ  50%, după  toate  
probabilităţile, erau cu menifestări caracteristice sincopei vasovagale, 5-20%  au avut diverse  forme  
de  sincope  cardiogene, cca 5% s-au prezentat  cu  sincope  de  sinus  carotidian sau hipotensiune  
ortostatică  şi o  minoritate  aproape  constantă de aproximativ 10-20% cu PTC,  spitalizaţi  pentru  
examinare,  aveau un sindrom  nonsincopal. Prin  urmare, majoritatea bolnavilor  cu  PTC  admişi  
în  departamentele  de urgenţă  sunt  vârstnici au, de obicei, câteva cauze  potenţiale  pentru  pierderi  
tranzitorii  de  conştienţă.

Sincopa  la  vârstnici
Există  doar cîteva  studii  populaţionale în  care  s-a  analizat  sincopa  la  persoanele  în  vârstă, 

dar este  foarte  numeroasă  literatura  consacrată  pierderii tranzitorii  de  conştienţă  la bolnavii vârst-
nici  cu sincope admişi în  clinică. Într-o  publicaţie  epidemiologică  clinică,  Lipsitz  L. Ş. şi coaut. 
(1985)  au  analizat  711 asistente  medicale  pensionate, găsind  o  incidenţă  anuală a  sincopelor  de 
6%,  rata  recurenţelor  la  2  ani fi ind de 30% [16]. Pacienţii  deveneau   mai fragili şi neputincioşi  
odată cu  vârsta, la ei înregistrându-se  numeroase boli  concomitente  şi  mulţi  factori  de  risc. Doar 
3%  din  episoadele  sincopale au  fost considerate  de  tipul  sincopei  vasovagale. 

Deciziile  luate  în baza datelor  epidemiologice 
În majoritatea cazurilor pentru o pierdere tranzitorie  de  conştienţă concurează  diagnosticul  

de  sincopă  sau de atac  epileptic.  Deşi întâlnite mai  rar, vor fi  luate  în  consideraţie drept  cauze  
posibile şi narcolepsia, cataplexia, pseudoepilepsia şi  pseudosincopa. Prevalenţa crizelor epileptice 
generalizate  pe  parcursul  vieţii este  de 0,4-0,7%, în  baza  estimărilor  făcute  în  Marea Britanie  
şi China [17,18]. În  contrast, prevalenţa  sincopelor pe durata vieţii  pare  a  fi   mult  mai  înaltă.  
Problemele de ordin  statistic  sunt  destul  de clare. Pornind de la incidenţa  cumulativă pe  durata  
vieţii  în  populaţie  de  40%  pentru  sincope  şi de 0,4% pentru crizele epileptice, oricare modalitate 
folosită  pentru  identifi care ar putea  supradiagnostica pacienţii  cu  sincope  sau  subestima pacienţii  
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cu epilepsie.  Astfel, circa 25% din pacienţii consideraţi cu  diagnosticul  de epilepsie, în realitate,  au 
doar  sincope [12 ].  

Care  sunt  perspectivele? 
Ce  ar putea determina o  cunoaştere  mai  detaliată  a situaţiei  epidemiologice pentru  sinco-

pe?  Sunt  cîteva  subiecte  care  merită  a  fi   dezbătute. Actualmente se ştie  relativ   puţin  despre  
evoluţia  naturală  a  sincopelor  vasovagale, iar metodele  de  stratifi care  a  riscului   sunt  destul  
de  anevoioase.  Există, într-adevăr, perioade  de  acumulare (clastere)  rapidă a sincopelor, dacă  da, 
atunci care  sunt  acestea şi ce perioadă de timp continuă?  Care  sunt  predictorii  de  pătrundere  şi 
de ieşire din clastere?  

Este  modestă  informaţia despre  epidemiologia  sincopelor  în populaţie. Vârful  tardiv al  sin-
copelor, stabilit  prin “prima prezentare”  după 65  de  ani,   este  unul   doar  la  nivel de  clinică,  da-
torită adresărilor sau  refl ectă situaţia  în  populaţie?   Rămâne  de  stabilit care este  proporţia  relativă  
a  diverselor sindroame  sincopale  în adresabilitatea  la  medicul  de familie  în raport  cu  specialiştii 
de profi l îngust  şi  care  ar  fi   predictorii  pentru  trimitere  la  specialişti a  persoanelor  cu  risc înalt?  
Este necesară  dezvoltarea unei  metodologii  pentru  identifi carea  diagnosticului care  ar  fi   simplă,  
ieftină  şi noninvazivă. Unii  autori  consideră că, deşi  testul tilt  şi  dispozitivele  implantabile pentru  
înregistrarea ECG  sunt  complicate  pentru utilizare  în  studii  epidemiologice, totuşi  disproporţiile 
existente în identifi carea  diverselor  entităţi ce cauzează PTC  în populaţie, stabilirea   semnifi caţiei 
predictive a acestor sunt  mai mult  decât  o  simplă  întrebare  şi  cer a  fi   folosite [19,20]. În  sfârşit,  
sunt  necesare  noi  strategii de diagnosticare. 
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Rezumat
Cunoaşterea indicatorilor  epidemiologici  ai sindromului  pierderii tranzitorii de conştienţă/sincopelor  

permite  conceperea   şi realizarea  studiilor  clinice,  stabilirea  strategiilor  de  diagnosticare şi tratament, or-
ganizarea  serviciilor medicale. Majoritatea  studiilor  clinice arată că circa 40%  din  populaţie au sincope cel  
puţin  o dată în  viaţă. Se  discută caracterul sporadic al recurenţelor  acestor   sindroame, evoluţia  lor  naturală,  
structura  epidemiologică   comparativă  în  populaţia generală şi în cea spitalicească în raport cu vârsta, genul 
şi mecanismele  de producere.  

Summary
Syndromes of transient loss of consciousness/syncope  pose considerable challenges to health care sys-

tems. This is because of their range of etiologies, high lifetime incidence, and frequent mismatch between 
their prevalence, lethality, and ease of treatment. A quantitative appreciation of the epidemiology of syncope 
is needed in order  to permit design of clinical trials, diagnostic strategies, and health services  delivery. The 
sporadically recurring nature of these syndromes, needs a sense of their natural history and their comparative 
epidemiologies in  the community and the clinic.

TEHNOLOGII   MODERNE  ÎN  ARTROPLASTIA  TOTALĂ  
DE  GENUNCHI

Мihail Darciuc1, dr. în medicină, conf. univ.,  Gheorghe Croitoru1, dr. în medicină, conf. 
univ.,   Filip Gornea1, dr. h. în medicină, prof. univ.,  Alexandru Beţişor1, dr. în medicină, 

asist. univ.,  Alexandru Gherghelejiu2, medic traumatolog, USMF “N. Testemiţanu” 1, 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă2

Artroza genunchiului reprezintă cea de-a doua cauză majoră după coxartroza de morbiditate 
şi disabilitate [3,6]. Artroplastia totală dе genunchi а devenit astăzi operaţia preferată în tratamentul 
gonartrozei avansate, cu dereglarea axei, stabilităţii şi mobilităţii, reprezentând о adevărată revoluţie 
în chirurgia genunchiului. 

Diferitele modele de proteze de genunchi pot oferi diverse grade de libertate, indicaţiile fi ind în 
funcţie de patologia dată. 

Scopul studiului. Smith-Petersen, Larson аu fost printre primii care аu subliniat сă în gonartro-
za cu dezaxare, chirurgia trebuie să fi e atât corectoare, cât şi preventivă. 

Îmbunătăţirile obţinute prin artoplastia totala dе genunchi аu făcut din aceasta tratamentul 
chirur gical dе elecţie 1а pacienţii сu artroza deformanta се afectează genunchii. Obiectivele artro-
plastiei totale sunt:

diminuarea durerii;• 
producerea mobilităţii însoţite dе stabilitate;• 
corectarea deformităţilor;• 
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orice combinaţie а acest• or criterii.
Artroplastia este indicată lа pacienţii сu artroza deformantă de gradele III şi IV, în special la 

pacienţii сu deteriorări articulare multiple, mai ales la şold sau gleznă ipsilateral sau genunchi con-
trolateral ori bilateral la tineri. 

 Contraindicaţiile relative ale artroplastiei totale sunt numeroase, printre care starea generală 
precară, osteoporoza severă. Contraindicaţii absolute sunt infecţia articulară recentă sau actuală şi 
artropatia neurogenă.

La pacienţii сu artroză şi diformităţi angulare avansate, se vor obţine rezultate mai mici duрă 
artroplastia dе genunchi. Explicaţiile pot fi : vindecareа slabă a ţesuturilor; laxitatea articulară severă; 
osteoporoza; contractura severă în fl exie; defectele osoase.

Alegerea tipului dе proteză. Deşi o proteză ideală încă nu а fost realizată, exista câteva criterii 
de care trebuie  ţinut cont. Astfel, este necesar са aceasta să permită о amplitudine normală sau aproa-
pe normală în toate cele trei pla nuri dе mişcare a genunchiului, respectiv fl exia - extensia, adductia-
abducţia şi rotaţia. De ase menea, trebuie să se producă о permanentă schimbare а centrului dе rotaţie, 
aşa ca la genunchiul normal. Aceste criterii sunt cel mai bine întrunite prin construcţia suprafeţelor 
articulare femurale, care trebuie să fi e convexe în dоuă planuri şi а suprafeţelor tibiale, care este ne-
cesar să fi e concave în dоuă planuri. Modelul trebuie să permită, dе asemenea, păstrarea ligamentelor 
normale dе câte ori este posibil şi să ofere pentru balanţă tensiunea ţesuturilor moi, obţinută prin 
procedee chirurgicale adecvate.

Artroplastia unicompartimentală sau сum este dе preferinţă numită remodelarea parţială а ge-
nunchiului cunoaşte astăzi în terapia artrozei о renaştere. La pacienţii сu artrită reumatoidă sau cu 
alte boli sistemice сu os dе calitate slabă nu este indicată, odată  се distrugerea arti culară afectează 
toate compartimentele. La pacienţii сu redoare în fl exie mai mare dе 10° sau cu amplitudine totală 
dе mişcare mai mică dе 100° (situaţie frecvent întâlnită), acest tip dе interventie, de asemenea, nu se 
indică.

Majoritatea implantelor folosite în prezent sunt dе tip tricompartimental. Ele înlocuiesc nu nu-
mai suprafeţele articulare suprapuse ale femurului şi tibiei în ambele compartimente, medial şi lateral, 
ci oferă şi posibilitatea modelării rotulei. In ceea се priveşte gradul dе strângere mecanică, se va folosi 
implantul cel mai putin strâns, care rezolvă problema în mod satisfăcător, сееа се depinde, în masură 
considerabilă, dе integritatea ţesuturilor moi, се condiţionează stabilitatea articulară. În majoritatea 
cazurilor, artroplastia totală se face сu proteze intermediare (semiconstrained). Prin combinarea judi-
cioasă а eliberărilor ţesuturilor moi şi selecţia protezei adec vate, chirurgul poate corecta diformităţi 
fi xe, сu obţinerea unei articulaţii stabile şi а unei alinieri normale а membrului. Contracturile în fl exie 
dе рână 1а 45° şi deformările angulare dе 20-25° sunt corectate, dе obicei, astfel. Un chirurg сu expe-
rienţă poate depăşi aceste limite, în timp се a1tu1 mai putin experimentat trebuie să aleagă о proteză 
mai strânsă sau altă tehnică chirurgicală.

Diformitatea angulară asociată сu laxitate ligamentară se corectează mai uşor decât diformita-
tea angulară fi xă, în care ţesuturile moi dе ре partea concavă а diformităţii sunt contractate sever, iar 
cele dе ре partea convexă sunt întinse.

Necesitatea plastiei patelare este subiectul unei dezbateri nesfârşite. Unii chirurgi folosesc întot-
deauna un buton patelar, în timp се alţii utilizează plastia selectiv.

Pierderea masivă dе os poate necesita folosirea grefoanelor osoase, a penelor metalice şi а 
implan telor personalizate sau utilizarea unei proteze сu un singur grad dе libertate. Aceasta din urmă 
permite fl exia şi extensia în plan sagital, dar previne adducţia şi abducţia în plan frontal.

Alegerea protezei totale presupune şi alegerea metodei dе fi xare а implantului:
ciment polimetilmetacrilat;• 
excrescenţele poroase ale osului gazdei în su prafaţa implantului;• 
implant press-fi t.• 

S-a menţionat faptul сă proteza totală dе genunchi necimentată nu poate asigura succesul (Col-
lier şi colab., 1986), dar s-a demonstrat сă dасă sunt îndeplinite anumite criterii în ceea се priveşte 
condiţiile pentru operaţie, se pot obţine rezultate bune.
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Tehnicile moderne dе cimentare аu redus sem nifi cativ incidenţa decimentării aseptice. Ele in-
clud curăţarea suprafeţelor osoase prin lavaj pulsatil sub presiune, aplicarea cimentului сând este 
într-o stare mai puţin polimerizată sau mai lichidă şi presarea lui în interstiţiile osoase. Mulţi chirurgi 
care aleg fi xarea prin excrescenţe osoase folosesc о tehnică hibridă: cimentarea com ponentei tibiale 
şi utilizarea necimentată а compo nentelor femurală şi patelară.

Armstrong şi Whitesdie (1991) comunică rezultate bune şi excelente 1а populaţia reumatoidă 
vârstnică, pentru protezele neci mentate.

Sistemele сu fi xare prin creştere osoasă ar trebui să nu se deterioreze în timp, aşa сum s-a ob-
servat 1а fi xarea prin ciment. Aceasta înseamnă сă ele sunt ideale pentru pacienţii tineri. Experienţa 
clinică arată, сеl puţin ре termen scurt, сă toate cele trei sisteme dе fi xare sunt utile 1а pacientii vârst-
nici şi 1а cei dе orice vârstă, care sunt sedentari din cauza bolii sistemice sau care аu boală articulară 
mul tiplă, сum este cazul artritei reumatoide.

McCaskie şi colab., (1998) arată сă 1а 5 ani dе 1а implantarea protezei nu există diferenţe sem-
nifi cative între protezele totale cimentate şi necimentate, în ceea се priveşte durerea şi mobi litatea. La 
fi xarea сu ciment, autorii descriu însă о creştere semnifi cativă а numărului dе linii radio transparente, 
pe radiografi ile dе faţă ale tibiei şi ре cele dе profi l ale femurului. Urmărirea ре о perioadă mai lungă 
va determina, probabil, schim bări ale acestor rezultate şi concluzii.

Pregătirea şi evaluarea preoperatorie. Pentru determinarea tipului optim dе proteză се trebuie 
folosit, sunt necesare mai multe infor maţii clinice şi radiografi ce. Acestea includ:

radiografi i ale genunchiului în poziţia stând în picioare, ре fi lme lungi, pentru determinarea • 
diformităţilor şi aprecierea mărimii componentelor;

evaluarea medicală completă;• 
evaluarea preoperatorie а specialistului în terapie fi zică сu explicaţii despre utilitatea de-• 

monstrată а programului dе recuperare postoperatorie şi, eventual, debutul progra mului dе recupera-
re;

un set complet dе proteze din tipul ales, împreună сu instrumentarul necesar, even tual un alt • 
tip dе proteză pentru situaţii deosebite;

antibiotic, dе obicei сu spectru 1arg, admi nistrat intravenos cu 1-2 ore înainte dе operaţie • 
sau chiar înainte dе inducţia anestezică;

tratamentul profi lactic а1 bolii tromboembo lice, în special la pacienţii сu risc mare: varice • 
ale membrelor inferioare, obezitate marcată, alte condiţii се favorizează trombusul. 

Se poate efectua сu doze scăzute dе heparină, heparine сu greutate moleculară mică, dоzе mic-
şorate dе coumarină, ghete сu compresiune pneumatică intermitentă, dextran şi salicilaţi. Datele din 
literatura medicală în legătură сu acest subiect sunt contradictorii. 

Materiale si metode. Tehnica chirurgicală este extrem de difi cilă pentru restabilirea stabili-
tăţilor laxităţilor deteriorate care au fost apreciate preoperator şi concretizate intraoperator pentru 
reechilibrarea funcţiei normale.

Abordul anterior parapatelar medial sau lateral este în funcţie de gradul devierilor în plan fron-
tal. Condiţia principală a artroplastiei corecte este crearea unui spaţiu articular egal în extensie şi în 
fl exie cu 900 şi platoul tibial paralel cu interliniul articular cu menţinerea axului mecanic cu un unghi 
de circa 85-900, iar platoul tibial ascendent până la 100 anterior în plan sagital.

Prelucrarea suprafeţelor articulare trebuie să înceapă cu tibia, pentru a câştiga spaţiul de miş-
care în prelucrarea suprafeţelor femurale. După aprecierea stabilităţii preventive, aplicăm proteza 
cimentată.

În ceea ce priveşte artroplastia totală dе ge nunchi avem o experienţă foarte modestă.  Până în 
prezent în clinica noastră аu fost efectuate 19 artroplastii 1а 17 pacienţi, iar doi pacienţi аu fost operaţi 
lа ambii genunchi. Аu fost implantate 3 proteze de tip “hinge joint Sivaş”, 6 proteze „unconstrained” 
de tip „Osteomed” şi 10 proteze “semiconstrained” Stryker. Vârsta pacienţilor а variat dе lа 54  de ani 
până 1а 72 de ani. Lotul l-au constituit 13 femei şi 4 bărbaţi. În 6 cazuri indicaţia pentru artroplastie 
а fost artrita reumatoidă, ceilalţi pacienţi având gonartroză avansată dе diferită etiologie. Pregătirea 
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preoperatorie а inclus examinarea dе laborator şi сеа radiologică сu însămânţarea urinei, aprecierea 
axului membrelor inferioa re în ortostatism şi oprirea administrării antiinfl amatoarelor сu 10-14 zile 
preoperator. La toţi pacienţii operaţia s-a efectuat sub anestezie spinală. Garou pneumatic s-a aplicat 
lа rădăcina coapsei în 12 cazuri. Durata operaţiei а variat dе lа 1oră 10 min. până lа 3 ore. Drenurile 
aspirative aplicate intraarticular аu fost menţinute 48 de ore. Profi laxia antibacterială сu 2 antibiotice 
s-a efectuat 5 zi1e, iar cea antitrombotică 14 zile сu heparină сu masă moleculară mică. Mersul сu 
ajutorul cârjelor sau al cadrului а fost admis lа ziua а 3-а duрă оре raţie, sprijinul total la 2 luni. 

  Îngrijirile postoperatorii constau în:
continuarea antibioterapiei 5-7 zile duрă operaţie şi întreruperea ei, сu prelungire numai în • 

cazul unei necesităţi obiective;
în cazul folosirii anticoagulantelor, continu area lor până lа mobilizarea pacientului;• 
îndepărtarea tuburilor dе dren lа 48 dе ore;• 
folosirea unor dispozitive dе tipul mişcării pasive constante sau a pompei dе gleznă;• 
mersul сu cârje este permis duрă obţinerea controlului asupra membrului respectiv şi se face • 

сu sprijin numai în cazul protezelor ci mentate, рână lа 6 săptămâni. La protezele necimentate, în 
primele 6 săptămâni se permite numai atingerea solului, urmate dе 6 săptămâni dе mers сu sprijin şi 
cârje.

Complicaţiile postoperatorii constau în eşecul câştigării amplitudinii dе mişcare din cauza unei 
lombosciatice sau a depresiei, infecţiei, retenţiei urinare, problemele gastrointestinale, confuziei, 
erupţiei cutanate, aproape toate fi ind  legate dе narcotice; în spital, pot fi  condiţionate de dezechili-
brul hidroelectrolitic: 

 -puncte dе plecare ale unor refl exe extra articulare (se tratează bine prin injecţii сu steroizi);
- tromboze şi trombembolii;
- vindecareа slabă a rănii;
- instabilitate articulară;
-fracturi (diafi ze sau condilii tibiali sau femurali);
- ruptura ligamentului patelar;
- leziuni ale nervului peronier;
- probleme patelare, subluxaţii, luxaţii, erozi uni ale suprafeţelor articulare, fracturi, decimentări 

şi dureri dе origine nesigură;
- demontarea componentelor;
- uzura şi deformarea;
- ruptura componentelor.
Demontarea componentelor. Deşi rezultatele artroplastiei totale s-au îmbunătăţit datorită com-

ponentelor şi tehnicilor operatorii mai bune, demontarea componentelor este încă о рrоblemă atât în 
artroză, cât şi  în artrita sistemică. Mostrele de ţesut recoltate сu ocazia reviziei аu arătat о reacţie 
tisulară specifi că (Tallroth şi colab., 1991),1а interfaţa ciment-os, care а fost numită “boala cimen-
tului” (Jones şi Hungerford, 1987). Nu s-a stabilit сu precizie dасă artrita reumatoidă sau medicaţia 
puternică sunt responsabile dе această reactie tisulară.

Conform datelor din literatura de specialitate, procentul decimentărilor variază de la 0% 1а 
12,8 ani, în ciuda osteoporozei severe (Sugita şi colab., 1999), până la 4% 1а 4 ani (Larson, 1979). 
Unii autori raportează eşecul са fi ind corelat semni fi cativ сu alinierea defectuoasă postoperatorie а 
membrului.

În urma unui studiu efectuat ре 9200 dе proteze totale dе genunchi, Rand şi Ilstrup (1991) au 
ajuns 1а concluzia сă prezenţa în asociere а patru variabile favorabile, respectiv artroplastia totală 
primară, diagnosticul dе artroză deformantă sau artrită reumatoidă, vârsta dе 60 dе ani sau mai mult 
şi folosirea unei proteze condiliene placate сu metal duc 1а probabilitatea са implantul să fi e in situ 
în 97% din cazuri, atât 1а 5, cât şi 1а 10 ani.

Evaluare postoperatorie
Indexul membrului inferior oferă о evaluare а handicapului şi ilustrează diferenţa dintre po-

liartrita reumatoidă şi artroză. Е1 este dat dе suma scorurilor dе 1а 1 până 1а 4 pentru articulaţiile 
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şoldului, genunchiului, gleznei, subastragaliană şi metatarsofalangiană lа ambele membre pelviene, 
сu excepţia articulaţiei care necesită tratament. Astfel, dасă toate celelalte articulaţii sunt normale, сu 
excepţia articulaţiei се trebuie tratată, indexul este 9, dar dасă celelalte articulaţii sunt afectate sever, 
indexul este 36.

La pacientii сu artroplastie totală dе genunchi, indexul mediu este dе 10,5 în агtгоza, 16,5 în 
AR la adult şi 19 în AR juvenilă. Aceste diferenţe demonstrează сă tipurile respective dе boli trebuie 
separate сând se raportează rezultatele funcţionale ale artro plastiei totale.

S-a raportat că amplitudinea medie а mişcării duрă artro plastia totală dе genunchi este dе lа 
105° până lа 115°, dar acestea sunt cifrele medii şi mulţi pacienţi аu о amplitudine dе fl exie care este 
cu mult mai mică. La pacienţii care аu afectări severe ale membrelor superioare şi sunt incapabili să 
se susţină сu mâinile, amplitudinea fl exiei trebuie să fi e dе minimum  110°, pentru а lе permite să se 
ridice uşor dе ре un scaun normal. О amplitudine dе mişcare sufi cientă ajută lа plasarea centrului dе 
greutate (picioare) sub centrul dе gravitaţie (а doua vertebră sacrată).

Rezultatele obţinute până în prezent rămân încurăjătoare, mai ales lа pacienţii сu proteze dе 
ultima generaţie.

Obiectivele  urmărite sunt elimi narea durerilor, redarea stabilităţii, recuperarea mobilităţii, re-
axarea mem brului, asigurarea reabilitării rapide postoperatorii, menţinerea in dependenţei sociale а 
pacientului.

Discuţii. Secţiunea tibială trebuie să fi e întotdeauna perpendiculară pe axul mecanic al tibiei, 
nerespectarea acestei reguli duce la realizarea unei secţiuni oblice, cu o falsă coborâre a platoului, cu 
riscul uzurii polietilenei şi subluxaţiei progresive a condilului. O soluţie simplă pentru a verifi ca pa-
ralelismul perfect în planul frontal al platoului protetic rămâne efectuarea unei radiografi i cu genun-
chiul în extensie. Pentru a minimaliza riscul de laxitate anterioposterioară, se recomandă ca secţiunea 
de profi l să nu depăşească valoarea de 50.

Secţiunea femurală trebuie să fi e efectuată cu posibilităţi minimale de înlăturare. În plan fron-
tal componenţa femurală trebuie să fi e centrată pe platoul tibial în extensie completă. În plan sagital 
marginea anterioară a condilelor se va plasa pe corticala femurului.

Concluzii
Artroplastia genunchiului reprezintă o alternativă atrăgătoare şi logică pentru tratarea afec-

ţiunilor grave intraarticulare, dar o atenţie deosebită trebuie acordată stabilităţii protetice, refacerii 
mobilităţii şi corecţiei axului membrului inferior, lipsei durerilor şi durabilităţii în timp a protezei şi 
calităţilor enumerate obţinute. 
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Rezumat
În articol sunt expuse indicaţiile artroplastiei totale de genunchi, unele procedee ale tehnicii chirurgica-

le obligatorii pentru efectuarea protezării genunchiului pentru a distinge stabilitatea articulară şi mobilitatea 
funcţională. Autorii prezinta rezultatele obţinute cu diferite tipuri de proteze (nonconstrained, semiconstrained 
etc.), 19 protezări la 17 pacienti. Rezultate bune au fost obţinute la aplicarea protezelor cu  stabilitatea parţială 
(semiconstrained).

Summary
This article shows the indications of total knee arthroplasty, some of compulsory surgical technique 

procedures for knee endoprothesis to produce articular stability and functional mobility. The authors presented 
the results obtained with the use of different types of endoprothesis  (non-constrained, semiconstrained, etc.) 
19 total knee arthroplasties in 17 pacients. Good results were obtained with semiconstrained endoprothesis.

NEFROSTOMIA PERCUTANĂ ECOGHIDATĂ ÎN TRATAMENTUL 
URGENŢELOR UROLOGICE

Ion Dumbraveanu1, dr. în medicină, conf. univ., Adrian Tanase1, dr.h. în medicină, prof.
univ., Dorin Tanase2, medic urolog,   Alin Axenti3, dr. în medicină, asist. univ., 

Dumitru Poneatenco3, medic urolog, USMF „N.Testemiţanu” 1, SCR, secţia Urologie2, 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă3

Patologia obstructivă a tractului urinar superior reprezintă circa 20-40% dintre urgenţele uro-
logice.Obstrucţia  renală sau ureterală este cauzată de urolitiază, stenoze dobândite sau congenitale, 
traumatisme, inclusiv iatrogene etc. Rezolvarea în timp util a obstrucţiei ureterale şi prevenirea com-
plicaţiilor septice sau metabolice sunt scopurile primordiale ale medicului urolog. Obstrucţia poate 
fi  înlăturată prin metode conservatoare (preparate antispatice, antiinfl amatoare, litochinetice), prin 
catererizare ureterală şi/sau renală şi, în ultima instanţă, prin intervenţie chirurgicală. In acelaşi timp, 
având în vedere starea generală precară a pacientilor, adeseori vârsta înaintată şi prezenţa tarelor orga-
nice asociate, ultima metodă este de multe ori efectuată doar pe indicaţii vitale şi adeseori cu rezultate 
nefavorabile. Nefrostomia percutană este o derivaţie urinară înaltă, foarte efcientă, minim invazivă şi 
cu o rată mare de succec.  Datorită faptului că are o rata redusa de morbiditate şi este facil de efectuat, 
ea s-a impus categoric în faţa nefrostomiilor clasice, deschise.   

Scopul studiului. Evaluarea rezultatelor proprii de utilizare a nefrostomiei percutane. Aprecie-
rea indicaţiilor, etapelor operatorii şi a contraindicaţiilor la pacienţii cu urgenţe urologice.

Materiale şi metode. Au fost analizate rezultatele a 19 nefrostomii percutane (NP), efectuate 
în perioada 10.01.2007 – 30.10.2007. Intervenţiile s-au realizat cu ajutorul ecografului Philips HD3, 
dotat cu  transductor pentru biopsii ecoghidate.

Indicaţiile pentru NP au fost: 
uropatia obstructivă litiazică, cu insufi cienţă renală acută, urmată de grave tulburări electroli-• 

tice şi/sau cu stare septică asociată;
obstrucţia ureterului a unicului rinichi;• 
leziuni iatrogene a ureterului după intervenţii ginecologice – „ureter ginecologic”;• 
obstrucţia urinară cauzată de stenoza joncţiunii pielo-ureterale (JPU), ca un prim pas în de-• 

blocarea rinichiului;
obstrucţia  prin compresiunea extrinsecă a ureterului de către neoplasme cu punct de plecare • 

din micul bazin;
NP după extragerea stentului vezico-renal de durată;• 
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hidronefroză de gradele III-IV complicată cu pionefroză.• 
Tehnica NP. Pentru a efectua  NP „a minimiza”, s-a utilizat setul nefrostomic de unică folosinţă, 

care conţine următoarele: seringă getabilă, bisturiu, ac pentru puncţie 18G, ghid, trei dilatatoare şi 
nefrostoma propriu-zisă 12 – 14 Ch. Poziţia pacientului în decubit ventral cu imobilizarea regiunii 
lombare. În 40% cazuri pe lângă anestezia locală cu Sol.Lidocaină 0,5-1,0 % - 15-20 ml, a fost utili-
zată şi cea i/v. Puncţia iniţială a rinichiului a fost controlată ecografi c cu ajutorul transductorului. De 
obicei, accesul s-a realizat prin calicele inferior, lateral-inferior şi posterior. După dilatarea traiectu-
lui pe ghid, în fi nal, s-a aplicat nefrostoma, care era fi xată la piele şi conectată la un colector urinar. 
Controlul poziţionării corecte a nefrostomei a fost efectuat radiologic, prin radioscopie cu injectarea 
nemijlocită a substanţei de contrast (3 cazuri), în restul cazurilor s-a  efectuat radiografi a reno-vezi-
cală simplă post NP.

Rezultate. Patologiile care au necesitat efectuarea NP au fost următoarele:
Hidronefroze gr.III-IV infectate până la pionefroze   - 5 cazuri.1. 
Hidronefroze obstructive uropatice cu IRA secundară  - 6 cazuri.2. 
Hidronefroze prin stenoza JPU     - 3 cazuri.3. 
Obstrucţii prin compresiune de origine neoplazică   - 2 cazuri.4. 
Leziuni iatrogene ale ureterului     - 1 caz.5. 
Calcul ureteral partial obstructiv al rinichiului transplantat  - 1 caz.6. 

Discuţii. Cu toate că este o intervenţie facilă şi aparent uşor de realizat, NP trebuie efectuată 
doar în condiţiile unei dotări corespunzatoare a clinicii, indispensabil fi ind un ecograf performant 
înzestrat cu transductor pentru puncţii. In mod clasic nefrostomia percutană trebuie efectuată doar în 
prezenţa mesei de radilogie şi a amplifi catorului de imagine. Efectuare NP doar sub control ecografi c 
este riscantă şi necesită o dexteritate şi experienţa deosebită, nefi ind recomandată urologilor începa-
tori (J. Cirillo, 2003). 

Nu am efectuat NP în prezenţa contraindicaţiilor absolute, precum sunt tulburările  de coagubi-
litate severe, pacientul comatos, necooperant. Am riscat să efectuăm intervenţia în cazul unor conra-
indicaţii relative, precum afecţiunea cardiorespiratorie decompensată (intervenţia a fost realizată pe 
patul din secţia reanimare) şi al obezităţii excesive. 

Nu am semnalat decese intra- sau imediat postoperatorii ori alte complicaţii hemoragice sau 
infecţioase notorii. 

Toate NP efectuate au avut indicaţii vitale şi  au contribuit la îmbunătăţirea stării de  sănătate a 
pacienţilor. La bolnavii cu IRA,  după aplicarea NP, s-au semnalat scăderi considerabile ale valorilor 
ureei şi creatininei. Pacienţii cu calculi ureterali au fost rezolvaţi prin intervenţii deschise. Aplicarea 
NP la doi pacienţi cu pionefroză a permis stoparea procesului septic şi efectuarea ulterioară a nefrec-
tomiei la rece.

Concluzii
Implementarea ecografi ei în clinica de urologie a îmbunătăţit atât diagnosticul, cât şi trata-1. 

mentul miniinvaziv al unor maladii urologice şi nefrologice.
Aplicarea NP în unele cazuri de urgenţe urologice, precum sunt pionefroza sau IRA obstruc-2. 

tivă, este o metodă de elecţie în prevenirea unor complicaţii majore incompatibile cu viaţa.
Rezultatele obţinute au demonstrat că metoda miniinvazivă ecoghidată are o serie de avan-3. 

taje nete, printre care: diminuarea timpului de intervenţie, folosirea anesteziei locale şi doar în unele 
cazuri a celei i/v, lipsa cicatriciilor postoperatorii, reducerea timpului de spitalizare a pacientului.
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Rezumat
Patologia obstructivă a tractului urinar superior reprezintă circa 20-40% dintre urgenţele urolo-

gice. Obstrucţia poate fi  înlăturată prin metode conservatoare (preparate antisерtice, antiinfl amatoare, 
litochinetice), prin cateterizare ureterală şi/sau renală, iar, în ultimă instanţă, prin intervenţie chirur-
gicală. Nefrostomia percutană este o derivaţie urinară inaltă, foarte efi cientă, minim invazivă şi cu 
o rată mare de succec. Experienţa proprie în aplicarea nefrostomiilor percutane este relativ mică (19 
cazuri), acumulată în decursul unui an, dar permite a concluziona că,  datorită  ratei reduse de morbi-
ditate şi simplităţii în efectuare,  ea s-a impus categoric în faţa nefrostomiilor clasice, deschise.  

Summary
Obstructive pathology of the superior urinary tract makes up from 20 to 40 % of the urological 

emergencies. Obstruction can be releived using conservative treatment (spasmolytics, non-steroid an-
tiinfl ammatory drugs, lithokinetics), ureteral  or renal catheterization and, fi nally, through the surgical 
intervention. Percutaneous nephrostomy is a minimally invasive derivation of the superior urinary 
tract, assuring high effi ciency and success in obstruction of the superior urinary tract. Our experience 
in application of the percutaneous nephrostomies is limited to 19 cases, performed during one year. 
Yet even this small experience demonstrates superiority of the percutaneous nephrostomies over the 
conventional open nephrostomies.

PARTICULARITĂŢI CLINICO-EVOLUTIVE ŞI TERAPEUTICE ÎN 
EPILEPSIA MIOCLONICĂ SEVERĂ

Diana Coropceanu, medic neurolog, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
de Medicină Urgentă

Epilepsia mioclonică severă (sindromul Dravet) debutează între 3-10 luni de viaţă la sugarii an-
terior normali şi se manifestă prin crize clonice, unila terale sau generalizate, de lungă durată, uneori 
însoţite de cianoză, cu stare de rău epileptic, cu hemiplegie postcritică de câteva ore, rar cu mioclonii 
masive cu vârfuri-undă, generalizate pe EEG. Survin periodic în ambianţă febrilă la sugarii normali, 
uneori sunt favorizate de vacci narea cu antipertussis, crizele se repetă în continuare, aproximativ 
lunar, spontan sau cu ocazia unei stări febrile moderate. Sunt frecvent uni laterale, alternând de la un 
hemicorp la altul. În acest stadiu al bolii EEG este normală. 

Miocloniile masive şi mai rar segmentare, matinale şi absenţele nu apar decât în anii 2-3 de 
viaţă. Se pot prelungi în stare de rău convulsiv, în special din cauza episoadelor febrile, chiar după 
vârsta de 10 ani. Primele anomalii EEG apar la 2-3 ani, sub formă de vârfuri-undă, generalizate spon-
tan, activate de somn şi de stimulare luminoasă intermitentă. In această entitate, sti mularea luminoasă 
intermitentă este metoda cea mai precoce activantă. Pe parcursul următorilor ani apar frecvent stări 
de rău mioclonic, ce pot dura mai multe ore, dar sunt, de obicei, sensibile la benzodiazepine. Unii 
copii devin fotosensibili clinic şi uneori au loc crize când copilul este pus să fi xeze fi guri geometrice, 
planşe colorate.

Examenul neurologic, iniţial normal, se deteriorează progresiv sau în cursul stărilor de rău 
convulsiv, asociindu-se cu ataxie şi retard al limbajului, uneori cu sindrom piramidal. Stările de rău 
convulsiv par să lezeze creierul, CT-cerebrală este iniţial normală, dar se poate evidenţia o atrofi e 
cerebrală severă după o stare de rău convulsiv prelungită. După mai mulţi ani, frecvenţa crizelor şi a 
miocloniilor diminuează. 

În acest stadiu crizele sunt frecvent asimetrice, cu o componentă tonică. Ele survin în serie în 
aceeaşi zi şi se asociază cu semne neurologice de defi cit focal. EEG evidenţiază frecvent şi anomalii 
focale. La unii  copii crizele încetează, alţii au crize scurte, dar repetate, nocturne sau crize parţiale cu 
semiologie complexă. Unii copii decedează subit. Acest tip de epilepsie pare să aibă cel mai înalt risc 
de moarte subită, în special între 2-4 ani.
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Tratamentul este neefi cient. E important a evita utilizarea carbamazepinei şi a vigabatrinei, 
care pot intensifi ca severitatea crizelor, cau zând mioclonii. Valproatul şi benzodiazepinele, chiar şi 
progabidul, par a fi  cele mai active medicamente. În stadiile avansate ale maladiei poate fi  efi cientă 
fenitoina. Administrarea de diazepam intrarectal este recomandată în caz de febră sau în prezenţa 
oricărui semn premonitoriu de criză.

Pronosticul cognitiv, asemenea celui epileptologic, este nefavo rabil pe termen lung.
Materiale şi metode. A fost efectuat un studiu pe cazuistica Clinicii de neurologie şi neurochi-

rurgie a CNŞPMU pe parcursul anilor 2006-2007. Au fost 2 cazuri cu epilepsie mioclonică severă. 
S-au utilizat metodele: EEG computerizată de rutină, video EEG-monitoring, EEG în timul somnului, 
CT, RMN.

Cazul I – fată născută de la prima sarcină, cu debut de toxicoză, infecţie virală; prima naştere, la 
termenul de 40 de săptămâni, cu travaliul de aproximativ 12 ore.   Masa corporală a copilului – 3000 gr, 
talia – 50 cm, circumferinţa craniului – 35 cm, circumferinţa toracelui – 34 cm. Scorul Apgar – 8/10.

Debutul crizelor convulsive – prima criză convulsivă apare la vârsta de un an, fi ind de tip to-
nico-clonocă, generalizată pe fond de febră. La vârsta de 1 an şi 3 luni, 1 an şi 8 luni, 1 an şi 11 luni, 
2 ani şi 1 lună  debutează crize convulsive tonico-clonice generalizate. La vârsta de 2 ani apar crize 
atonice, absenţe, în serie de 50-60 pe zi. La vârsta de 2 ani şi 8 luni – absenţe tipice, mioclonii ale 
pleoapelor, crize hipotonice. La 4-5 luni debutează crize fotogene, la 10 ani – crize polimorfe, la 15 
ani – crize nocturne tonico-clonice generalizate.

Investigaţii electroencefalografi ce. Traseu dezorganizat. Unde epileptiforme, descărcări gene-
ralizate de unde-vârf, unde spike, unde vârf-unde lente în regiunile frontopolare, frontale, parietale, 
centrale pe dreapta cu generalizare în emisfera opusă. Focar epileptiform prezent în derivaţiile fronta-
le bilateral. Activitatea paroxistică se determină în derivaţiile frontale pe dreapta cu durata de 9, 16 s. 
La proba funcţională, la fotostimulare cu frecvenţa de 12-25 Hţ se determină crize fotogene cu acces 
tip mioclonic, cu tendinţă de generalizare secundară.

TC – semne slab pronunţate de atrofi e de scoarţă, cavum septum pelucidum.
RMN – sistemul ventricular dimensional nealterat. Persistenţă de cavum septum pelucidum. 

Formaţiunile mediene cu plasament în limitele normei.
În plan terapeutic s-a determinat administrarea diversă a  antiepilepticilor pe parcursul anilor: 

fenobarbital, luminal, clonazepam, timonil retard, orfi ril, diazepam, fi nlipsin, fenazepam, sixilep.
S-a înregistrat efi cacitate cu diminuarea crizelor în urma administrării preparatelor combinate: 

valproatul de natriu cu lamotrigină.
Cazul II – băiat născut la a doua sarcină, a doua naştere, la termenul de 40 de săptămâni, cu 

travaliul aproximativ de 5 ore. Masa corporală la naşterea copilului era de 3200 g, talia – 50 cm, cir-
cumferinţa craniului – 35 cm, circumferinţa toracelui – 34 cm. Cordonul ombilical rotit o dată în jurul 
gâtului. Scorul Apgar – 8/9.

Debutul crizelor convulsive:
Prima criză convulsivă tip tonico-clonică generalizată se dezvoltă pe fond febril la vârsta de 9 

luni. La 1 an şi 6 luni apare criza tonico-clonică generalizată. La vârsta de 2 ani şi 2 luni se manifestă 
crize parţiale simple tip motorii, cu generalizare secundară, cu frecvenţa de 3-4 ori pe zi. La 2 ani 
şi 3 luni apar crize mioclonice ale capului, absenţe tipice, absenţe mioclonice. La vârsta de 3 ani şi 
1lună se dezvoltă status epileptic, cu crize tonico-clonice generalizate, după care se instalează crize 
cu frecvenţa de o dată pe săptămână. La fi ecare supraîncărcare survin absenţe tipice, urmate de crize 
parţiale simple tip motorii.

Investigaţii electroencefalografi ce. Modifi cări exprimate ale bioelectricităţii creierului. Activi-
tatea electrică de bază lipseşte. Pe traseu difuz se înregistrează ritm teta. Diferenţa interzonală ştearsă. 
În regiunea frontală bilateral – complexe tipice de pic val lent, izolate cu generalizare secundară la 
hiperventilare.  TC – fără patologie. RMN – fără modifi cări patologice ale semnalităţii RM în struc-
turile cerebrale. Sistemul ventricular dimensional nealterat. Formaţiunile mediene cu plasament în 
limitele normalului. 
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În plan terapeutic s-a determinat administrarea diversă a  antiepilepticilor pe parcursul anilor cu 
fi nlipsin, fenazepam, clonazepam, orfi ril long, diazepam. Actualmente urmează tratament cu valproat 
de natriu, lamotrigină.

Concluzii
Epilepsia mioclonică severă reprezintă o problemă majoră de sănătate cu risc crescut de com-

plicaţii severe. Diagnosticul se efectuează în baza examenului electroencefalografi c, a monitorizării 
video a crizelor convulsive şi a examenului genetic. Pentru jugularea accesului convulsiv preparatul 
de elecţie este diazepamul şi administrarea zilnică a preparatelor antiepileptice combinate. 
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Rezumat
În lucrare sunt prezentate datele clinice, electroencefalografi ce şi strategiile terapeutice a doi copii cu 

epilepsie mioclonică severă. Au fost studiate manifestările clinice şi electroencefalografi ce la utilizarea diver-
selor medicamente antiepileptice. S-au evidenţiat manifestările clinice principale, care pot fi  folosite ulterior 
de medici pentru diagnosticul diferenţiat şi indicarea tratamentului raţional oportun.

Summary
In the artical are present data from the clinical, electroencefalografi cal charts and therapeutical strate-

gies of two children with severe mioclonic epilepsy. It was study clinical and electroencefalografi cal signs to 
diversity use of antiepileptic drugs. There are suggested the key points in clinical manifestation which should 
be used by doctors concerning the differential diagnosis and treatment opportunities working with these pati-
ents.

ANESTEZIA COMBINATĂ SPINALĂ PERIDURALĂ ÎN TRATAMENTUL 
CHIRURGICAL AL URGENŢELOR TRAUMATOLOGICE

Diana Boleac, dr.în medicină1, Serghei Şandru, dr.în medicină, conf.univ.2, 
Serghei Cobîleţchi, dr. în medicină1, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină 

Urgentă1, USMF „Nicolae Testemiţanu” 2

Scopul anesteziei la pacienţii de toate vârstele este hipnoza, mioplegia, stabilitatea neurovega-
tativă, analgezia postoperatorie deplină sau optimă.

Hipnoza sau somnul anestezic poate fi  obţinută prin utilizarea anestezicelor intravenoase, inha-
latorii sau prin combinarea lor. Dozarea anestezicului presupune o concentraţie optimă în structurile 
SNC, ţinând cont de proprietăţile farmacocinetice şi farmacodinamice ale preparatului utilizat.

Stabilitatea neurovegetativă poate fi  obţinută prin:
bloc neuroaxial central sau periferic;• 
opioizi;• 
concentraţii majore de anestezice intravenoase sau inhalatorii.• 

Reacţiile fi ziologice pot fi :
somatice (contracţia musculaturii scheletice ca răspuns la intevenţia chururgicală);• 
viscerale, (contracţia esofagului, refl exe respiratorii);• 
autonome, hemodinamice sau vasomotorii;• 
neuroendocrine, schimbări hormonale drept rezultat al activării sistemelor hipofi zar şi supra-• 

renal.
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Aceşti factori în timpul anesteziei sunt difi cil de apreciat calitativ, ultimele cercetări demon-
strând prioritatea opiozilor şi anesteziei neuroaxiale.

Efectuarea mioplegiei intranestezice urmăreşte asigurarea condiţiilor intraoperatorii cu păstra-
rea respiraţiei spontane adecvate. Relaxarea musculaturii poate fi  obţinută indiferent de prezenţa sau 
de lipsa cunoştinţei sau de absenţa reacţiilor fi ziologice descrise anterior. Mioplegia se obţine cu suc-
ces prin utilizarea analgeziei locoregionale cu anestetice locale, rezultatele fi ind mai mici la folosirea 
concentraţiilor mari de anestetice generale.

Asigurarea analgeziei postoperatorii reprezintă o condiţie importantă pentru recuperarea adec-
vată a pacientului şi poate fi  obţinută prin folosirea metodelor combinate în timpul anesteziei:

anestezie neuroaxială cu administrarea de opioizi parenteral sau neuroaxial şi cu preparate • 
antiinfl amatoare nesteroidiene.

În cazul rezolvării chururgicale a urgenţelor traumatologice, metoda optimă de anestezie este 
combinarea anesteziei spinale cu cateterizarea spaţiului peridural, cu un nivel minim, dar adecvat 
de sedare. Pentru utilizarea efectelor pozitive ale blocării neuroaxiale este necesar a limita regiunea 
blocului somatic şi vegetativ în limitele segmentului presupus al intervenţiei chirurgicale. Limitarea 
denervării simpatice constituie un factor important al optimizării efectelor hemodinamice drept rezul-
tat al blocului neuroaxial pentru pacienţii cu maladii cardiovasculare asociate.

Scopul studiului. S-au cercetat efectele anesteziei 
neuroaxiale prin combinarea anesteziei spinale cu peridurală continuă în tratamentul chirurgi-

cal al urgenţelor traumatologice.
Materiale şi metode. După obţinerea consimţământului pacienţilor sau al rudelor ( gradul I-II), 

am efectuat un studiu comparativ a 16 pacienţi, ASA II-III, internaţi în Clinica de Ortopedie şi Trau-
matologie cu leziuni traumatice ale şoldului: fracturi de col femural (7 cazuri), fracturi ale masivului 
trohanterian (5 cazuri), fracturi subtrohanteriene (4 cazuri).

Intervenţiile chirurgicale prin care s-au rezolvat aceste leziuni au fost: artroplastia parţială cu 
endoproteză de şold, osteosinteza cu DHS (Dynamic Hip Screw), osteosinteza pe focar închis, oste-
osinteza cu lamă-placă.

Patologiile asociate au fost: cardiopatia ischemică cronică EKG confi rmată – 5 cazuri, tulburări 
de ritm cardiac – 4 cazuri, hipertensiune arterială – 10 cazuri, insufi cienţă cardiacă NYHA II-III – 8 
cazuri, diabet zaharat de tipul II – 2 cazuri.

Grupul de pacienţi l-au constituit 6 femei şi 10 bărbaţi, limitele de vârstă au fost cuprinse între 
25-70 de ani. Toţi pacienţii au fost supuşi investigaţiilor de laborator (analiza generală a sângelui , 
statutul procoagulant, biochimia, EAB), EKG, Rx torace, hemodinamica centrală (reovasografi a după 
Tishenko).

Pacienţii au fost împărţiţi în 4 loturi:
lotul I – pacienţii care au benefi ciat de anestezie spinală;• 
lotul II – pacienţii care au benefi ciat de anestezie peridurală;• 
lotul III – pacienţii care au benefi ciat de anestezie combinată spinală cu peridurală continuă;• 
lotul IV – pacienţii care au benefi ciat de anestezie generală la VMC cu anestezie peridurală • 

continuă.
Tuturor pacienţilor li s-a efectuat perfuzie preanestezică cu 10-15 ml/kg/corp; intraanestezic cu 

încă 15 ml/kg/corp de soluţii cristaloide şi coloide. S-a monitorizat intraanestezic: tensiunea arterială 
medie, puloximetria, frecvenţa respiratorie, blocul motor (scala Bromage). Postoperator pacienţii au 
fost supravegheaţi timp de 24 de ore în condiţiile secţiei ATI.

Metoda utilizată în studiul dat presupune puncţia în 2 spaţii diferite:
punctarea spaţiului peridural la nivelul L2-L3;• 
avansarea cateterului epidural până la nivelul L1-L2;• 
administrarea test-dozei;• 
efectuarea anesteziei spinale la nivelul L3-L4.• 

Rezultate. Intensitatea blocului senzitiv şi a blocului motor a fost următoarea:
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lotul I (AS) – Bromage IV (nu poate mişca piciorul);• 
lotul II (AP) – Bromage III (mişcă piciorul cu instalarea blocului senzitiv);• 
lotul III (AS cu AP) – Bromage IV.• 

Rezultatele privind analgezia intraoperatorie şi postoperatorii sunt prezentate în tabelul 1. An-
algezia a fost foarte bună în loturile III şi IV. 5% din pacienţii lotului II nu au putut fi  operaţi cu acest 
tip de anestezie. La pacienţii din lotul I analgezia în perioada postoperatorie nu a fost satisfăcătoare.

Tabelul 1 
Califi carea analgeziei intraoperatorii

Califi cativ Lotul I Lotul II Lotul III Lotul IV
Foarte bună 80% 75% 100% 100%
Bună 20% 20%
Nesatisfăcătoare 5%

Tabelul 2 
Evoluţia hemodinamicii (PAM, mm Hg)

Tipul de anestezie Preoperator Intraoperator Postoperator
AS 105±5 85±5 93±10
AP 100±10 90±10 85±5
AS cu AP 105±5 87±5 90±5
AG i/v cu AP 95±10 95±10 90±10 

Tabelul 3 
Cantitatea de lidocaină utilizată (mg)

Tipul de anestezie Intraoperator Postoperator
AS 65±10
AP 550±150 200±60
AS cu AP 150±50 300±50
AG i/v cu AP 110±60 300±50

Tabelul 4 
Necesitatea analgeziei cu preparate opioide (% cazuri)

Tipul de anestezie Postoperator
AS 100
AP 100
AS cu AP 32±10
AG i/v cu AP 28±5

Tabelul 5 
Evoluţia hemodinamicii centrale (metoda Tishenko)

Tipul de anestezie IC ( l/min ) Rezist.vasc.periferică (dyne/sec/
cm)

AS 2,37±0,2 2403±17,8
AP 2,35±0,12 2238±24
AS cu AP 3,52±0,11 1916±27
AG i/v cu AP 3,2±0,17 1950±26

Concluzii
Necesitatea utilizării analgeziei cu opioizi în lotul III (AS cu AP) s-a redus cu 67% în com-1. 

paraţie cu lotul I (AS).
Necesarul total de anestetic local administrat în spaţiul epidural în lotul III (AS cu AP) s-a 2. 

micşorat cu 40% comparativ cu lotul II (AP).
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Hemodinamica centrală în lotul III (AS cu AP) arată valori cu ameliorarea indicelui cardiac 3. 
cu 35 % şi a rezistenţei vasculare periferice cu 20%.

Analgezia postoperatorie a fost dirijată cu succes prin administrarea dozelor de menţinere a 4. 
anestezicului local în spaţiul epidural.

Sinecostul anesteziei practicate în lotul III (AS cu AP) s-a redus cu 40% comparativ cu lotul 5. 
IV (AG i/v cu AP).

Urgenţele traumatologice pot să implice pierderi importante de sânge în focarul de fractură. 
În aceste cazuri hipovolemia poate determina apariţia unor efecte hemodinamice severe şi la dozele 
anestezice reduse. În această situaţie se impune compensarea volemică printr-o hidratare intravenoasă 
înainte de efectuarea anesteziei şi administrarea ulterioară de vasoconstrictoare.

În concluzie subliniem că anestezia spinală combinată cu peridurală continuă asigură o analge-
zie de bună calitate atât intraoperator, cât şi în perioada postoperatorie.
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Rezumat
Problema analgeziei adecvate intaoperatorii şi a durerii postoperatorii rămâne a fi  una dintre cele pri-

oritare prin consecinţele sale fi ziopatologice asupra vindecării întârziate a traumei la un pacient traumatizat. 
Combinarea anesteziei spinale cu peridurală continuă permite instalarea rapidă a blocului senzitiv şi motor la 
utilizarea cateterului peridural prin adminisrarea dozelor de menţinere a anestezicului local în spaţiul epidural. 
Astfel, această tehnică combinată pretinde a fi  o metodă electivă de anaestezie intraoperatorie şi de analgezie 
postoperatorie.

Summary
The problem of inraoperative analgesia and of acute pain, to be one of the most important, especially in 

traumatized patients. Spinal anaesthesia combined with epidural space catheterization alows the quick instal-
lation of the sensitive and motor block and using the epidural catheter with pain abolishment. Combination of 
spinal anaesthesia with catheterization of epidural space allows to realise anaesthesia and to check the posto-
perative analgesia of the patient. Adequate anaesthesia and effi cient postoperative analgesia infl uence on intra 
and post operative evolution of the traumatized patient.
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DIAGNOSTICUL  DIFERENŢIAT  ÎN STĂRILE  SINCOPALE

Gabriela Lişinschi, asist.univ., USMF “Nicolae Testemiţanu”, Centrul Naţional Ştiinţifi co-
Practic de Medicină Urgentă

Sincopa (din greacă synkoptein – „a tăia”, „a rupe”) reprezintă o pierdere bruscă, de scurtă 
durată a conştienţei şi posturii ortostatice,ce rezultă din anumite patologii, care determină o anoxie 
cerebrală globală tranzitorie. Caracteristicile clinice distinctive ale sincopei  sunt: episodul tranzi-
toriu; debutul relativ rapid; pierderea conştienţei, care duce la cădere; modifi cările semnelor vitale; 
restabilirea spontană completă, de obicei, promptă.

Conform studiilor elaborate, aproximativ 30% din populaţia adultă pe parcursul vieţii a avut o 
stare sincopală [3;7]. Pierderea temporară a conştienţei determină: 

1.3% din adresările pacienţilor la departamentele medicale de urgenţă.
2.1% - 6% de internări.
3. 0-12%  din letalitatea pacienţilor cu sincopă de etiologie neelucidată [4,7].
4. 18-33% din letalitatea în sincopă cardiogenă [7].
5.Studiul Framingham (1971-1998, 7814 persoane) a depistat un nivel de incidenţă de la 7,2 

până la 1000 de persoane/an, cu incidenţa cumulativă de 10 ani – 6%. La populaţia vârstnică incidenţa 
anuală alcătueşte 6%, rata recurenţei 3%.

Experienţa clinică evidenţiază faptul că la o mare parte a pacienţilor spitalizaţi cu o stare sinco-
pală şi  examinaţi minuţios clinic şi paraclinic aprecierea etiologiei concrete prezintă unele difi cultăţi. 
Cele menţionate conturează actualitatea problemei, care necesită un diagnostic sindromologic şi no-
zologic corect, ce ar determina metode adecvate de tratament.

Mecanismele de bază ce duc la întreruperea conştienţei sunt:
Diminuarea fl uxului sangvin cerebral, exprimată prin:1. 

scăderea frecvenţei contracţiilor cardiace sau a debitului cardiac;• 
vasodilatarea periferică şi hipotensiunea ortostatică;• 
vasospasm cerebral hipocapnic sau de altă natură;• 
ocluzia /compresia vaselor cerebrale şi extracerebrale.• 

2.  Insufi cienţa substanţelor nutritive (glucoză, O2).
3. Întreruperea funcţionării normale a neuronilor de către unele substanţe toxice.
4. Întreruperea activităţii electrice normale a neuronilor.
La persoanele tinere sănătoase cu fl uxul cerebral în limitele de 50-60 ml/100 g ţesut /min, 

minimul de oxigen necesar pentru susţinerea conştienţei (aproximativ 3,0 – 3,5 ml O2 /100 g ţesut /
min.) este obţinut fără probleme. Diminuarea bruscă a fl uxului cerebral timp de 6-8 sec. şi reducerea 
suportului cerebral de oxigen cu 20% sunt  sufi ciente pentru pierderea conştienţei. 

Clasifi carea pierderilor tranzitorii ale conştienţei  include pierderea de conştienţă reală (sincopa) 
şi aparentă (accesele nonsincopale ). Accesele nonsincopale includ dereglări asemănătoare sincopei 
fără afectarea conştienţei, de exemplu , căderile pseudosincopale psihogene;  dereglările cu pierderea 
parţială sau completă a conştienţei, de exemplu, convulsiile. Clasifi carea fi ziopatologică a sincopelor 
se bazează pe cauzele principale de pierdere temporară a conştienţei.

Cauzele sincopelor
1. Neural mediate (refl ectorii):

Sincopa neurogenă (vasovagală; psihogenă).• 
Sincopele situţionale:• 

- de micţiune;
- de defecaţie;
- tusigenă;
- deglutiţională;
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- post-prandială;
Sincopa în neuralgia glosofaringeană.• 
Sincopa sinusului carotid (în hipersensibilitatea glomului carotid).• 

2.Sincopa ortostatică.
3.Sincopa cardiogenă:
- disritmia;
- valvulopatia cardiacă;
- cardiomiopatia;
- mixomul atrial;
- tamponada cordului;
- embolia pulmonară.
4.Sincopa cerebrovasculară (sindrom vascular de furt).
Cauzele acceselor nonsincopale (frecvent diagnosticate greşit drept sincopă):
1) Patologii cu afectarea sau pierderea conştienţei

Dereglări metabolice, inclusiv hipoglicemia, hipoxia, hiperventilaţia cu hipocapnie.• 
Epilepsia.• 
Intoxicaţiile.• 
AIT vertebrobazilar.• 

2) Patologii asemănătoare sincopelor fără pierderea conştienţei:
Căderile.• 
Cataplexia.• 
Dropp atacurile.• 
Pseudosincopele psihogene.• 
AIT de origine carotidă.• 
Semnele clinice ale sincopei sunt:• 
Căderea bruscă (indiferent de condiţii): în mers, în timpul traversării strazii etc. La cădere, • 

uneori pot fi  provocate răni.
Pacientul este inert, imobil, areactiv.• 
Pacientul răspunde la întrebări.• 
Paloarea tegumentelor cu acrocianoză.• 
Pot apărea convulsii.• 
La 15-20 sec. de la oprirea cordului – relaxare sfi ncteriană, cu pierderea de urină şi de materii • 

fecale.
Revenirea este spontană, are loc între câteva zeci de secunde şi 3-4 minute.• 
Amnezie la episod.• 

În unele cazuri semne presincopale:
slăbiciune generală exprinată;- 
vertij;- 
greţuri;- 
transpiraţii;- 
palpitaţii;- 
„musculiţe” în faţa ochilor;- 
somnolenţă.- 

Materiale şi metode. Studiul a cuprins un lot de 32 de pacienţi (23 de femei, 9 bărbaţi) în vârstă 
de 19-60 de ani, investigaţi în legătură cu accese de pierdere a conştienţei . Din acest număr 19 paci-
enţi aveau diagnosticul stabilit de criză convulsivă; 3 – sincopă cardiogenă; 6 – sincopă neurogenă; 
4 – stare hipoglicemică.

Evaluarea pacienţilor cercetaţi s-a efectuat conform algoritmului care a inclus:
Anamneza detaliată:1. 
maladii suportate;• 
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intervenţii chirurgicale;• 
traumatisme;• 
administrarea medicamentelor;• 
anamneza familială.• 
Acuzele şi starea generală în perioada interictală.2. 
Date despre caracterul, durata şi periodicitatea paroxismelor.3. 
Situaţiile şi fenomenele precipitante.4. 
Simptomele presincopale şi postictale.5. 
Descrierea evenimentului:6. 
poziţia în care apare pierderea conştienţei;• 
evoluţia şi progresia ei;• 
durata stării inconştiente;• 
revenirea şi comportamentul în faza postictală;• 
fenomenele postictale.• 
Examenul pacientului:7. 
inspecţia generală;• 
examenul fi zical (TA, Ps, la ambele mâini, percuţia, auscultaţia).• 
Examenul neurologic, oftalmologic.8. 
Examenul de laborator şi cel instrumental:9. 
analiza generală a sângelui;• 
profi lul biochimic;• 
nivelul glucozei serice;• 
nivelul electroliţilor; • 
echilibrul acidobazic;• 
CFK serică;• 
testele funcţionale hepatice şi renale;• 
prezenţa alcoolului în serul sangvin.• 
ECG în dinamică:10. 
bloc cardiac;• 
disritmie cardiacă;• 
semne acute de IMA.• 
Echo-CG:11. 
valvulopatie;• 
mixom atrial;• 
cardiomi• opatie hipertrofi că.
Masajul sinusului carotidian (unilateral) timp de 6 sec. sub controlul ECG (poate produce 12. 

un bloc cardiac, bradicardie cu hipotensiune arterială sau oprirea inimii).
Refl exul oculocardiac – pierderea conştienţei la presiunea globilor oculari (bradicardie re-13. 

fl exă datorată hiperactivităţii vagale cu reducerea debitului cardiac).
Proba Valsalva – inspiraţie profundă şi un efort expirator cu glota închisă – produce o sin-14. 

copă vazovagală.
Rezultate. Analiza datelor obţinute a scos în evidenţă interpretarea frecvent greşită a sincopei 

vasovagale drept criză convulsivă tonico-clonică cu instalarea diagnosticului greşit de epilepsie. Ast-
fel, din cei 19 pacienţi cu diagnosticul de criză convulsivă, la 8 a fost diagnosticată sincopa neurogenă 
şi la 2 pacienţi – accese nonsincopale cauzate de hipoglicemie; 1 pacient – acces nonsincopal cauzat 
de hiperventilaţie; 2 pacienţi cu pseudosincope psihogene. În aşa mod diagnosticul defi nitiv de criză 
convulsivă a fost stabilit în 5 cazuri din 19 cercetate.

Diagnosticul de sincopă cardiogenă s-a adeverit în toate cele 3 cazuri cercetate, cauzele fi ind: la 2 
pacienţi aritmia cardiacă şi la 1 pacient viciul cardiac înnăscut. Din 6 pacienţi supuşi studiului din start 
cu diagnosticul de sincopă neurogenă, la 2 pacienţi a fost stabilită sincopa ortostatică, provocată în pri-
mul caz de administrarea hipotensivelor cu diuretici; în al doilea caz – sincopă ortostatică anemică.
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În baza celor expuse se poate concluziona că se impune necesitatea unui examen minuţios şi 
a stabilirii unui diagnostic defi renţiat în cazul acceselor de pierdere a conştienţei (tab.1, 2), pentru 
stabilirea unui diagnostic corect şi iniţierea unui tratament adecvat.

Tabelul 1 
Diagnosticul diferenţiat în stările sincopale

Indicii Neurogenă Ortostatică Cardiogenă Cerebrovasculară
Anamneza Stări sincopale 

repetate în situaţii 
tipice, cazuri 
familiale

Hipotensiunea, 
regim îndelungat 
la pat,dehidratarea, 
medicamente 
antihipertensive

Boala ischema 
a cordului, viciu 
cardiac, aritmii

Maladii neurologice

Factorii 
provocatori

Stresul, încăperi 
neaerisite, tusea 
îndelungată, actul de 
micţiune, de defecaţie

Ridicarea bruscă în 
ortostatism

Nu sunt sau 
efortul fi zic, 
schimbarea 
poziţiei corpului

Nu sunt sau întoarcere 
laterală a capului, 
extensia bruscă dorsală

Starea 
presincopală

Slăbiciune, vertij, 
greţuri, disconfort 
în regiunea 
epigastrală, vuiet în 
urechi, transpiraţie, 
paliditatea 
tegumentelor

Lipseşte Frecvent lipseşte. 
Uneori – durere 
cardiacă, dispnee, 
extrasistolii

Frecvent lipseşte. 
Rareori cefalee, vertij, 
slăbiciune generală

Sincopa De scurtă 
durată, paloarea 
tegumentelor, 
transpiraţii, 
scăderea bruscă TA, 
bradicardie

De scurtă durată, fără 
reacţii vegetative şi 
modifi cări a FCC

De lungă durată, 
cianoză, aritmie

De lungă durată, 
acrocianoză 
simptomatică, 
neurologică

Starea 
presincopală

Tegumente umede 
şi hiperemiate, 
slăbiciune generală, 
vertij, bradicardie

Lipseşte Slăbiciune 
generală, 
cianoză, durere 
retro-sternală

Cefalee, cervicalgie, 
dizartrie, pareză

Tabelul 2
Diagnosticul diferenţiat al stărilor nonsincopale

Indicii Stare hipoglice-
mică

Epilepsie Intoxicaţie Isterie

Anamneza Diabet zaharat, 
apariţia în urma 
administrării insu-
linei

Factori ereditari, 
TCC, intoxicaţii, 
periodicitatea, cicloti-
mia acceselor

Gestoza în timpul 
sarcinii, intoxicaţii 
cu substanţe chimice, 
alcoolismul cronic, 
narcomania

Stres psihoemoţio-
nal acut, surmenaj 
psihoemoţional de 
lungă durată

Factorii provoca-
tori

Supradozarea 
insulinei,dieta ali-
mentară, efortul 
fi zic major

Uneori lipsesc. Admi-
nistrarea alcoolului, 
stresul, sistarea trata-
mentului cu anticon-
vulsivante

Administrarea toxi-
cilor, stupefi antelor, 
alcoolului

Situaţia de confl ict

Starea presinco-
pală

Senzaţie acută de 
foame, slăbiciune 
generală, tremor 
interior, dezorien-
tare, excitaţie psi-
homotorie.

Lipseşte. Uneori 
– aură epileptică 
(auditivă, oftalmică, 
gistativă etc.)

Lipseşte. Rareori în 
sarcină

Frecvent lipseşte 
Caracter demon-
strativ
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Pierderea conşti-
enţei

FCC şi TA nor-
male. Transpiraţie 
abundentă, convul-
sii tonico-clonice

Hipertonus muscular, 
convulsii clonice, 
tonice, mioclonice, 
atonice sau tonus 
muscular normal în 
cazul absanselor

Tulburări vegetative, 
crize convulsive

Lipsa dereglărilor 
vegetative, reacţia 
pupilelor la lumină 
păstrată, accese 
convulsive cu ca-
racter extravagant 
şi bizar. Tentativa 
de a deschide ochii 
întâlneşte rezistenţă. 
Parametrii hemodi-
namici – normă 

Starea postsinco-
pală

Obnubilare, slăbi-
ciune, răspuns po-
zitiv la administra-
rea i/v a glucozei

Somnolenţă, somn 
profund postictal, 
amnezie la acces

Microsimptomatică 
neurologică

Revenire bruscă

Examinări Glicemia, analiza 
generală a sânge-
lui, urinei

Consultaţia neurolo-
gului, monitorizarea 
EEG, CT cerebrală, 
IRM cerebrală

Consultaţia neurolo-
gului, oftalmologului, 
profi lul biochimic

EEG, consultaţia 
psihiatrului

Concluzii 
1. Pierderea tranzitorie a conştienţei poate fi  cauza diverselor patologii : neurologice, cardiolo-

gice şi somatice .
2. Diagnosticul de sincopă necesită un examen clinic minuţios, cu includerea testelor funcţio-

nale.
3. Investigaţiile de laborator şi examinările instrumentale ocupă un rol important în stările de 

pierdere a conştienţei şi scot în evidenţă factorii etiologici determinanţi în aceste stări date.
4. Diagnosticul diferenţiat al stărilor sincopale cu cele nonsincopale este veriga - cheie pentru 

aprecierea tacticii de tratament.  
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Rezumat
În studiu sunt expuse concepţiile privind patogeneza şi clasifi carea stărilor sincopale. În urma evaluării 

unui lot de pacienţi cu accese de pierdere a conştienţei, conform unui algoritm de diagnostic, a fost posibilă sta-
bilirea diagnosticului cert şi a diagnosticului diferenţiat atât al stărilor sincopale, cât şi al celor nonsincopale.

Summary
The article is presenting pathogenetical and classifi cation concepts of syncope. After evaluation of a gro-

up of patients with loss of conscience, according to diagnostical algorythm, was possible to establish exactely 
diagnosis, as well as differential diagnosis of sincopal and non-sincopal events.
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IMPORTANŢA STUDIULUI RADIOLOGIC ÎN PLANNINGUL 
PREOPERATOR ŞI EVALUAREA POSTOPERATORIE ÎN 

ENDOPROTEZAREA ŞOLDULUI

Gheorghe Croitor, dr. în medicină, conf. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu”

Artroplastia protetică constituie o adevarată revoluţie în istoricul chirurgiei şoldului, soluţio-
nând obiectivele de mult căutate de medici – înlăturarea durerilor, ameliorarea sau restabilirea  mo-
bilităţii şi stabilităţii articulare cu îmbunătăţirea considerabilă a calităţii vieţii pacientului. Ea este 
astăzi cel mai utilizat procedeu de reconstrucţie a şoldului la adult, reprezentând o soluţie terapeutică 
de calitate pentru o serie de afecţiuni degenerative, infl amatorii, congenitale sau traumatice ale arti-
culaţiei coxofemurale [1, 9].

Se consideră că o artroplastie este corect realizată dacă s-a obţinut o fi xare de durată a compo-
nentelor protezei, mişcările produse sunt nedureroase, iar suprafeţele cuplului de frecare funcţionează 
cu coefi cient de fricţiune scăzut în vederea minimalizării fenomenului de uzare. Rata de supravieţuire 
a unei asemenea proteze este de 95% după 10 ani de solicitare [8]. Pentru planifi carea raţională, rea-
lizarea corectă, supravegherea pe parcurs şi diagnosticul apariţiei unor complicaţii un rol deosebit are 
studiul radiografi c atât în perioada preoperatorie, cât şi postoperator [4, 7].

Scopul lucrării a fost aprecierea rolului studiului radiologic în planifi carea şi evaluarea rezul-
tatelor artroplastiei protetice la pacienţii cu coxartroză.

Materiale şi metode.  În perioada 2001-2005 artroplastia totală de şold pentru o coxartroză de 
diferite etiologii a fost efectuată la 138 de pacienţi -156  de artroplastii primare de şold, la 18 (13,04%) 
pacienţi fi ind protezate ambele şolduri. Au fost operate 84 de femei şi 54 de bărbaţi cu vârsta medie de 
respectiv 52,45 de ani (femei-53,5 de ani; bărbaţi-51,4 de ani), variaţiile fi ind în limitele de la 18 până 
la 78 de ani. Repartizarea cazurilor după formele etiologice responsabile de dezvoltarea patologiei 
artrozice a şoldului a evidenţiat o prevalenţă netă a coxartrozei idiopatice (51,9%),  fi ind urmată de 
cele displazice (21,8%) şi posttraumatice (15,4%). Mediile de vârstă în funcţie de tipul etiologic al 
coxartrozei sunt redate în tabelul 1, din care reiese că indicaţia principală pentru artroplastia şoldului 
a fost la  pacienţii cu vârsta medie de 61,2,  care sufereau de coxartroza idiopatică. Pe locul doi se afl ă 
pacienţii cu coxartroză displazică, la care vârsta medie în momentul protezării constituia 42,3 ani, 
în această grupă predominând persoanele de sex feminin. Coxartroza posttraumatică a servit drept 
indicaţie pentru artropalstia totală de şold în 26 de cazuri, repartizarea pe sexe fi ind egală, iar vârsta 
medie constituind 46,3 ani. În grupul pacienţilor cu coxartroză postneroză avasculară de cap femu-
ral au predominat bărbaţii, vârsta medie fi ind 50,4 ani. Procentul la celelalte tipuri etiologice a fost 
nesemnifi cativ. Datele obţinute relatează că printre tipurile etiologice ale coxartrozei predomină cele 
înregistrate la persoanele cu vârsta relativ tânără, mai tineri fi ind pacienţii cu coxartroză displazică. 
Aceasta se datorează frecvenţei majore a maladiei luxante a şoldului şi lipsei unei doctrine moderne 
de diagnostic şi tratament al acesteia.    

Tabelul 1 
Vârsta medie a pacienţilor endoprotezaţi pe parcursul anilor 2001 – 2005 

Tipul coxartrozei după etiologie Numărul de cazuri Vârsta medie Deviaţia standard 
Displazică 34 42,3±0,9 11,2
Idiopatică 81 61,3±0,7 8,7
Postinfl amatorie 3 29,7±0,7 8,5
Postnecroză 10 50,4±0,7 9,0
Postpertes 3 28,7 ± 0,9 10,7
Postraumatică 24 46,3±1,2 14,5
Postseptică 1 30±0 -
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Indicaţiile către un anumit tip de proteze au fost în raport cu vârsta pacientului, aspectul clinic şi 
cel radiografi c ale şoldului afectat, concordate la indexul Spotorno-Romagnoli-Singh şi, nu în ultimul 
rând, de posibilităţile materiale şi de dorinţa pacienţilor de a-şi procura un anumit tip de implant. Pe 
parcursul timpului se observă o preferinţă mai mare pentru protezele Stryker. 

În perioada preoperatorie funcţionalitatea şoldului bolnav a fost apreciată conform scorului 
Merle D’Aubigne, ajustat la condiţiile noastre, şi a constituit în medie 9 puncte pentru pacienţii cu 
coxartroză idiopatică, 13 pentru bolnavii cu coxartroză displazică, 9 pentru cei cu coxartroză post-
traumatică şi 10 puncte pentru persoanele cu consecinţele necrozei avasculare de cap femural [6].

Radiografi a a fost investigaţia paraclinică de bază, prin care s-a confi rmat diagnosticul, s-a 
verifi cat etiologia, s-a determinat tipul protezei şi tactica intraoperatorie şi s-a apreciat efi cienţa şi du-
rabilitatea artroplastiei. Cele mai utilizate incidenţe radiologice au fost radiografi a anteroposterioară 
a bazinului şi radiografi a de profi l a şoldului bolnav, şi anume incidenţa “falsului profi l” Lequesne. 
Defectele de geometrie articulară, considerate drept cauze ale coxartrozelor secundare, s-au evaluat 
radiologic printr-o serie de repere, unghiuri şi linii convenţionale, care actualmente au devenit clasice 
[2, 10].

Pentru diagnosticul şi aprecierea stadiului evolutiv al coxartrozei a fost folosită stadializarea 
radiologică propusă de Kellgren şi Lawrence [5]. Conform acestui sistem, manifestările radiologice 
ale osteoartrozei sunt împărţite în 4 grade 

Planningul preoperator a fost realizat în baza radiografi ilor anteroposterioare ale bazinului, 
efectuate la o distanţă focală de 115 cm, ce corespunde unei magnifi cări cu 20%, care se potriveşte 
cu şabloanele transparente ale companiilor producătoare de proteze. În acest scop  au fost identifi cate 
punctele principale de reper, acestea fi ind „lacrima” acetabulară, linia interlacrimară, linia Kochler, 
micul şi marele trohanter.

Examenul radiologic al şoldului a servit şi pentru aprecierea rezultatelor artroplastiei. S-au 
apreciat poziţionarea corectă a componentelor protetice, osteointegrarea lor, apariţia osteolizei peri-
protetice, restabilirea lungimii membrului şi a offsetului. La aprecierea poziţionării componentelor 
protetice a fost analizată poziţionarea acestora în plan frontal (varizare, valgizare, medializare sau 
lateralizare şi restabilirea gradului de anteversie).  Urmărirea radiologică seriată a pacienţilor cu en-
doproteze totale de şold are o  mare importanţă, deoarece evoluţiile nefavorabile pot fi  evidenţiate 
uneori numai prin compararea în timp a clişeelor radiografi ce, care, cu părere de rău, în cazul nostru 
nu totdeauna au fost disponibile şi calitative.

Pe radiogramele postoperatorii calitatea fi xării protezei a fost apreciată diferenţiat pentru pro-
tezele cimentate sau necimentate. Păstrarea poziţiei corecte a componentelor cu prezenţa punţilor 
osoase cu osul gazdă şi apariţia stress shielding-ului la nivelul pintenului Adams vorbesc de o bună 
integritate a protezei de şold, pe când migrarea componentelor despre instabilitatea acestora, iar trans-
parenţa periprotetică indică un proces de osteoliză, ce poate duce la decimentare sau destabilizare [7]. 
Radiologic, osteoliza este de 2 tipuri – segmentară şi lacunară. Când se constituie progresiv un lizereu 
de radiotransparenţă periprotetică, ce duce la migrarea cupei sau a tijei, există osteoliză segmentară. 
Osteoliza lacunară are loc în cazul în care în jurul pieselor apare o geodă, care creşte în dimensiune şi 
constituie un loc de minimă rezistenţă mecanică, unde pot surveni fracturile. 

La implanturile cimentate apare o membrană de interfaţă dintre polimetilmetacrilat şi os, cau-
zând pierderea liniară lentă şi progresivă de material osos. Aceasta evoluează centrifug de la articulaţie, 
ducând inevitabil la instabilitatea protezei, chiar şi atunci când pierderea de material osos nu pare a fi  
severă. Pentru protezele cimentate, criteriile de fi xare unanim admise sunt lizereul circumferenţial clar, 
distrugerea mantiei de ciment şi migrarea pieselor protetice. Caracterul progresiv al radiotransparenţei 
periprotetice, asociat unei dureri, a fost un argument pentru diagnosticul de decimentare clinică. 

La protezele necimentate, deseori osteoliza are un caracter mai extins de tip focal. Localizarea 
şi dezvoltarea acestei leziuni variază mult în funcţie de proprietatea implantului de a limita spaţiul 
articular efectiv. La mulţi pacienţi leziunile osoase mari pot fi  prezente fără compromiterea stabilităţii 
implantului. 
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Pentru aprecierea gradului de fi xare şi de stabilitate a tijei femurale necimentate a fost utilizat 
scorul propus de Engh C.A. şi Massin Ph. [3].

Rezultate. Analiza rezultatelor intervenţiilor la întreg lotul supus artroplastiei totale de şold în 
perioada 2001-2005 a demonstrat succese  excelente şi bune, la un recul mediu de 29,5 luni per caz  
au fost obţinute în 87,8%  cazuri (tab. 2). 

Tabelul 2
Rezultatele pacienţilor operaţi în perioada 2001-2005 la un recul mediu de 29,5 luni

Rezultatul Punctajul 
Durere + Mobilitate 

+ Funcţie = 18 
(maximum)

Numărul de şolduri Ponderea, % 

Excelent 18 29 18,6
Foarte bun 17 61 39,1
Bun (fără: D,M,F=4) 15-16 47 30,1
Relativ bun (dăcă: D,M,F=4) 13-14-15 18 11,5
Mediocru 9-12 1 0,7
Nesatisfăcător >9 0 0

În total 156 100

Funcţionalitate excelentă şi foarte bună a fost înregistrată la pacienţii tineri, care nu mani-
festau schimbări degenerativ-distrofi ce în articulaţiile învecinate şi în coloana vertebrală şi care au 
participat activ la procesul de recuperare funcţională. Rezultate bune au fost obţinute la pacienţii 
cu vârsta înaintată, la care succesul a fost infl uenţat nu numai de starea articulaţiilor şoldului, dar 
şi de afecţiunile poliarticulare, osteocondroza sistemică, maladiile concomitente etc. O funcţiona-
litate relativ bună a fost constatată în cazurile pacienţilor cu afecţiuni poliarticulare, la pacienţii cu 
formarea osifi catelor heterotopice cu persistenţa unui sindrom algic şi la cei unde nu a fost posi-
bilă recuperarea funcţiei abductorilor după operaţii repetate pe şold. Funcţia mediocră s-a stabilit 
într-un caz de coxartroză idiopatică la un pacient vârstnic cu dereglări senile, care n-a putut urma 
indicaţiile de recuperare.  

Aşadar, rezultatele la un interval scurt şi mediu au fost bune, foarte bune şi excelente, cu o rată 
scăzută a complicaţiilor grave şi fără nici un caz de mortalitate per- şi postoperatorie imediată, princi-
palii factori de risc fi ind legaţi de pacient, implant şi de tehnica chirurgicală. De asemenea, nu au fost 
semnalate inconvenienţe repetate ale implanturilor utilizate în această perioadă de timp. Totodată,  
trebuie menţionat faptul că există un număr mare de devieri de la planningul preoperator în plasarea 
componentelor protezelor ESI în comparaţie cu cele de la Stryker. Dacă devierile de poziţionare a 
cupei la protezele Stryker au constituit numai 2,1%, atunci la protezele ESI acestea au alcătuit 7,1%. 
A fost mai mare şi frecvenţa apariţiei osifi catelor periprotetice în cazul implantelor ESI în comparaţie 
cu protezele Stryker. Aceasta se explică prin existenţa în cazul protezelor Stryker a unui instrumentar 
mai perfect de implantare a componentelor protetice, care va avea un impact la reculele mediu şi 
lung. 

Concluzii
1) La examinarea minuţioasă a radiografi ilor membrului afectat în perioada preoperatorie s-au 

urmărit câteva scopuri: selectarea corectă a implantului- implantul selectat pentru un pacient în vâr-
stă, cu oase mari cu osteopenie poate fi  diferit de cel selectat pentru un pacient tânăr, cu displazie 
congenitală sau de dezvoltare a şoldului, al doilea, plasarea corectă a componentelor acetabular şi 
femural pentru a restabili lungimea membrului şi offsetul, pregătirea chirurgului pentru soluţionarea 
problemelor atât aşteptate, cât neaşteptate, cum sunt primejdia fracturii periprotetice sau necesitatea 
plastiei osoase.

2) Evaluarea radiologică în timp a şoldului protezat permite a monitoriza starea osului peripro-
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tetic, gradul de uzură a componentelor protetice şi are importanţă în profi laxia şi diagnosticul unor 
complicaţii.
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Rezumat
Autorul analizează rezultatele artroplastiei totale de şold la un lot de 138  de pacienţi, la care în perioada 

2001-2005 a fost efectuată o artroplastie totală de şold pentru o coxartroză de diferită etiologie. Pentru stadi-
alizarea maladiei şi aprecierea funcţionalităţii şoldului au fost folosite cotaţiile Kellgren şi Lawrence şi Merle 
D’Aubigne adaptate de autor. Evaluarea postoperatorie la un recul mediu de 29,5 luni a evidenţiat rezultate  
excelente, foarte bune şi bune în 87,8% de cazuri.

Summary
The author analyses the results of total hip arthroplasty in a series of 138 patients that deuring the period 

between 2001-2005 undergone a hip replacement due to a coxarthorosis of different ethiology. For stadialisa-
tion of the pathology and the assessment of hip function were used scores Kellgren and Lawrence, and Merle 
D’Aubigne adapted bz the author. The mean follow-up at 29,5 months had shown excellent, very good and 
good results in 87,8% of cases.

PODOMETRIA COMPUTERIZATĂ ÎN EXAMINAREA  BIOMECANICĂ  
A PATOLOGIEI PLANTEI

Gheorghe Croitor, dr. în medicină, conf. univ.,  Alexandru Beţişor, dr. în medicină, asist. 
univ.,  Liviu Volentir,  medic traumatolog, Pavel Lavrentiev, medic traumatolog, USMF 

„Nicolae Testemiţanu”

În pofi da progresului spectaculos al diferitor metode de investigaţie a locomotorului, până în 
prezent posibilităţile aprecierii cantitative şi calitative a funcţionalităţii plantei rămân limitate. Din 
acest motiv diagnosticul precoce al unor maladii ale piciorului rămâne problematic. Aceasta face ac-
tual studiul unor noi metode de evaluare cantitativă şi calitativă a funcţionalităţii plantei. 

Pe parcursul dezvoltării chirurgiei plantei, în afară de metoda clasică radiologică de evaluare a 
patologiei plantei, au fost elaborate diferite metode suplimentare de examinare. La începutul secolu-
lui al XX-lea, a apărut noţiunea ortopedică amprenta plantară, care se evalua cu ajutorul plantogra-
mei [1,2]. Tehnic se efectua prin badijionarea plantelor cu cerneală sau cu tuş şi aşezarea acestora pe 
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o coală de hârtie, astfel pe hârtie obţinându-se imaginea plantei, care poate fi  analizată şi păstrată în 
fi şa de observaţie [1].

O determinare mai obiectivă, care redă şi diferenţele de presiune din anumite zone ale ampren-
tei plantare, se poate face cu ajutorul fotoplantokimografului şi al presoplantografului, aparate elabo-
rate de Remus Ludu [3]. Cu aceste aparate se înregistrează kimograma plantară pe hârtie fotografi că, 
iar scriptic, fotografi c, radiologic şi cinematografi c intensitatea presiunilor exercitate pe diferite zone 
ale amprentei plantare. 

Kimograma plantară este o metodă prin care se înregistrează pe hârtie fotografi că mobilitatea 
bolţilor plantare anteroposterioare şi transversale, prin suprapunerea imaginii reale a amprentei plan-
tare, încărcate de greutatea corpului şi de alte greutăţi  peste imaginea amprentei plantare, înregistrate 
fără încărcătură. Kimograma plantară obţinută se compune dintr-o imagine albă, care reprezintă am-
prenta reală a suprafeţei plantare a piciorului neîncărcat, şi dintr-o „zonă de contrast în degradare”, 
care ilustrează imaginea reală a suprafeţei plantare încărcate de greutatea corpului şi de alte greutăţi 
supraadăugate. Zona de contrast în degradare poate fi  apreciată în lăţime, lungime etc., în milimetri şi 
interpretată fotografi c, reprezentând gradul de mobilitate a bolţilor plantare la diferite încărcături.

O altă alternativă de examinare o constituie podoscopia şi podometria [1,2]. La moment exami-
narea dată este un mijloc clinic de rutină în majoritatea clinicilor ortopedice specializate în  domeniul 
chirurgiei plantei: studiul morfologic şi funcţional al piciorului încărcat şi sprijinul bipodal sau uni-
podal este rapid şi util; se realizează cu ajutorul podoscoapelor de diverse tipuri. 

Posibilităţile  de evaluare a particularităţilor morfofuncţionale ale piciorului s-au îmbunătăţit 
datorită baroradiofotopodogramei [1]. Baropodograful electric permite a studia simultan  30 de zone 
adiacente şi egale ale plantei, în baza „hărţii izobarelor plantare”. Suprapunând baropodograma radi-
ofotopodogramei, se ajunge la baroradiofotopodogramă. Aceasta raportează topografi c baropodogra-
ma funcţională la imaginea morfologică a amprentei şi la radiografi a integrală a piciorului încărcat, 
ceea ce face posibilă calcularea parametrilor calitativi şi cantitativi atât ai piciorului normal, cât şi ai 
diferitor diformităţi ale lui.

Metodele de examinare descrise mai sus nu le convin deplin specialiştilor ortopezi, din cauza 
complicităţii efectuării lor, incomodităţilor apărute în timpul examinării, timpului îndelungat de exa-
minare şi a datelor insufi ciente obţinute. În anii `90  ai secolului trecut a fost elaborată o nouă metodă 
de examinare complexă şi exactă a piciorului, numită podografi e computerizată, care este efi cientă, 
ilustrativă şi se efectuează rapid [4].

Scopul studiului. Testarea posibilităţilor diagnostice ale podometriei computerizate la pacienţii 
cu deferite patologii ale plantei.

Materiale şi metode. Studiul a fost efectuat pe parcursul anilor 2002-2007 cu ajutorul sistemu-
lui computerizat de analiză podometrica al fi rmei „Extra Comfort”. 

Podografi a computerizată se realizează cu podograful, care este constituit dintr-o platformă, 
conectată la computer. Aceasta constă din 1024 de sensori, fi ecare având dimensiunea de 1 cm². Când 
piciorul apasă sensorii, pe ecranul computerului apare amprenta piciorului. Pentru colectarea datelor 
există progaramele „Static” şi „Postural”. Programul „Static” permite a memoriza doar unul dintre 
amprentele plantei în timpul sprijinului, iar programul „Postural” a înregistra tot procesul de sprijin 
timp de 10 secunde. După aceasta computerul calculează presiunea şi suprafaţa sprijinului pe toată 
perioada examinării şi se alege o imagine reprezentativă a presiunii exercitate de plantă. În afară de  
examinarea statică, cu această metodă se examinează planta în timpul mersului, cu ajutorul progra-
mului „Dinamic”. Persoana examinată calcă pe platforma podometrului cu un picior, apoi cu celălalt, 
ca în mersul obişnuit. Această probă se efectuează de 3 ori în tempoul obişnuit. 

Datele referitoare la eforturile exercitate pe plantă se obţin în baza amprentei ce se proiectează 
pe monitorul computerului în diferite culori. Există 9 niveluri de efrot,   fi ecărui corespunzându-i o 
culoare anumită, cea mai mică presiune fi ind colorată în verde, cea mai mare  în cafeniu [4].

În total au fost examinaţi 597 de pacienţi: 58% (346) -  femei, 42% (251)-  bărbaţi,cu limitele de 
vârstă cuprinse între 12-75 de ani, media fi ind de 57,6 ani.   Din  597 de pacienţi examinaţi, 508  au 



78

avut platipodie; 22 cu fracturi ale calcaneului (examinaţi postoperator) şi 53 alte patologii ale plantei 
(plantă diabetică, fracturi ale astragalului oaselor metatarsului, consecinţele maladiei lui Keller II, 
pintene calcanean etc.) 

Rezultate. La majoritatea pacienţilor -561 (94%) - examinaţi prin această metodă au fost dia-
gnosticate semne de dereglare a distribuirii  presiunii exercitate de plantă, maladia fi ind reprezentată 
preponderent de platipodie.

Examinarea în etape a pacienţilor cu platipodie la intervalul de 1-2 ani a arătat că după aplicarea 
susţinătorilor plantari deja peste un an sunt evidente corecţia bolţelor plantei (atât sprijin static, cât şi 
dinamic), restabilirea proiecţiei centrului de greutate şi refacerea biomecanicii mersului.  Platipodia 
diagnosticată, stopată şi corectată la timp, condiţionează diminuarea progresivă a durerilor plantare. 
La pacientul cu platipodie transversală, la nivelul antepiciorului, s-a efectuat profi laxia dezvoltării 
halucelui valg şi „degetului în ciocan”.

Evaluarea podometrică computerizată în lotul pacienţilor cu fractura osului calcanean, la care 
s-a intervenit chirurgical, demonstrează  gradul corecţiei intraoperatoperatorii a boltei longitudinale a 
plantei. Susţinătoarele plantare se aleg în conformitate cu datele obţinute. La 6 şi 12 luni postoperator 
se recomandă efectuarea examinărilor podometrice,  la necesitate cu corecţia ulterioară. Datele obţi-
nute permit să afi rmăm că deja peste o jumătate de an de la intervenţie efortul exercitat pe membrul 
operat este, practic, identic cu cel neoperat.

În lotul pacienţilor cu fracturi vicios consolidate de calcaneu, în total 6 pacienţi (1%), exami-
narea podografi că a arătat dereglarea vastă a distribuirii eforturilor exercitate de plantă, în special 
dispariţia boltei longitudinale. În corespundere cu rezultatele examinării s-au ajustat susţinătoarele 
plantare sau s-a propus tratament chirurgical.

Discuţii. Podometria computerizată este o metodă de examinare adăugătoare şi nu înlocuieşte 
metodele tradiţionale de investigaţii, dar le suplimentează, permiţând a examina mai pe larg patolo-
gia plantei prin evaluarea biomecanică statică şi dinamică. Astfel, pot fi  trase concluzii referitoare de 
distribuirea presiunii pe diferite sectoare ale plantei.

În baza datelor obţinute se determină starea plantei şi se ajustează (în caz de necesitate) susţi-
nătoarele plantare. Examinarea cu ajutorul podografului computerizat permite a concretiza următorii 
parametri:

Efortul exercitat pe membrele inferioare în poziţie ortostatică şi de mers.1. 
Efortul exercitat pe anti- şi postpicior.2. 
Suprafaţa portantă a plantei.3. 
Presiunea medie aparentă sub plantă.4. 
Determinarea centrului de greutate a corpului.5. 
Traiectoria punctului de reacţie de sprijin al plantei.6. 

Spre deosebire de examinarea radiologică,  podometria computerizată este o metodă ecologic 
curată (neiradiantă) şi permite a efectua examinări repetate la distanţă, fără pericol pentru sănătate 
pentru  persoană examinată şi examinator. Ea poate fi  efectuată în orice condiţii şi nu necesită măsuri 
de protecţie speciale. În comparaţie cu examinarea radiologică, ce determină semnele schimbări-
lor  patologice ale plantei în stadiile tardive, examinarea prin podometrie computerizată permite a 
diagnostica patologia în stadiile precoce [4]. Această metodă este utilă în  evaluarea pre- şi posto-
peratorie, apreciindu-se obiectiv  gradul de reabilitare funcţională. În cazul diformităţilor statice ale 
plantelor, schimbările biomecanice vor fi  notifi cate mult mai devreme decât schimbările radiologice, 
astfel efectuându-se corecţiile prin sisţinătoarele plantare. 

Datorită evaluării postoperatorii la distanţă a fracturilor de calcaneu, se depistează gradul de 
restabilire a bolţilor plantare intraoperator, se previn diformităţile ulterioare prin aplicarea susţinătoa-
relor plantare specifi ce fi ecărui tip de deformare şi corecţia ulterioară a biomecanicii plantei.

În caz de dureri plantare de origine neclară, care nu pot fi  diagnosticate prin metodele tradiţi-
onale, podometria computerizată indică zonele de presiune maximă şi distribuirea forţelor la nivelul 
plantei, astfel ortopedul putând să aplice diagnosticul defi nitiv corect, să indice tratamentul respectiv 
şi să restabilească biomecanica plantei.



79

Concluzii
Examinarea podografi că computerizată este o metodă sensibilă, care permite  suspectarea şi 1. 

tratamentul efi cace (prin despovărarea zonelor de maximă încărcare) la stadiul preradiologic al pato-
logiei plantei, în special, al platipodiei.        

În perioada postoperatorie a diferitor patologii ale piciorului, podometria computerizată face 2. 
posibilă aprecierea efi cacităţii metodelor de tratament, diagnosticarea şi corecţia deformărilor statice 
ale plantei prin aplicarea tratamentului ortopedic respectiv.  

În cazul fracturilor vicios consolidate ale calcaneului examenul podometric arată dereglările 3. 
biomecanice şi îl ajută pe specialistul ortoped să elaboreze tactica ulterioară de tratament.
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Rezumat
Autorii expun experienţa lor în folosirea podometriei computerizate îm scopul evaluării  funcţiei bio-

mecanice a plantei. Au fost evaluaţi 597 de pacienţi cu diferite maladii ale plantei: 508 cu platipodie, 22 cu 
fracturi ale calcaneului şi 58 cu alte patologii ale plantei. Rezultatele obţinute permit a conclude că podometria 
computerizată, pe lângă examinările clasice (clinice şi radiologice), prezintă interes pentru evaluarea şi trata-
mentul a patologiei plantei.

Summary
The authors want to show their experience in usage of computer podometry for the evaluation of the 

biomechanical foot function. We evaluate 597 patients with different foot pathologies: 508- with fl atfoot, 22 
– with the calcaneus’s fractures and 58 - with other non specifi ed pathologies. The obtained results allow the 
authors to conclude that, computer podometry, along with clinical and radiological examination has an impor-
tance in follow-up and treatment of the foot pathology.

TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL FRACTURILOR METAEPIFIZEI 
DISTALE DE RADIUS

Filip Gornea, dr. h. în medicină, prof. univ., Alina Glavan, dr. în medicină,
USMF „Nicolae Testemiţanu”

Pentru tratarea fracturilor extremităţii distale de radius au fost propuse diverse metode, înce-
pând de la cea ortopedică,pe care majoritatea autorilor (R. Peterson, 1983, Howard, 1989, V.Fostner, 
1990, N.Mafuli, 1990; D. Pogue, D.Laques, M.Rongieres, 1998) o consideră mai puţin efi cace şi 
necontemporană, şi terminând cu cea chirurgicală, ce propune diferite tipuri de osteosinteză în func-
ţie de tipul fracturii. La etapa contemporană cele mai des utilizate dintre metodele  chirurgicale sunt 
osteosinteza cu broşe, osteosinteza intrafocară A.Kapandji, osteosinteza cu plăci şi osteosinteza în 
aparate de fi xare externă. Tratamentul  chirurgical se efectuează cu scopul de a restabili arhitecturia 
globală a ambelor oase ale antebraţului, congruenţa articulară radiocarpiană şi radioulnară, de a favo-
riza cicatrizarea leziunilor eventuale ligamentare asociate (J.Allieu, 2001).

Un tratament bine codifi cat permite a evita dereglările pronosupinatorii – mişcare de importanţă 
funcţională, reduce şi  fi xează fragmentele deplasate,  evită deplasările secundare pâna la consolida-
rea fracturii (J.Allieu, 2001). Fractura radiusului distal fără un traumatism de energie mare vorbeste 
despre un simptom precoce al osteoporozei.

În prezent există o mulţime de metode de diagnosticare a osteoporozei. Dar pentru a confi rma 
veridic sau a infi rma diagnosticul de osteoporoză (în special, la stadiul incipient) este complicat. 
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Aceasta din cauza,  mai întâi de toate, a  faptului că determinarea unanim acceptată a osteoporozei 
prevede prezenţa a câteva caracteristici, care nu întotdeauna sunt legate între ele: micşorarea masei 
osoase, dereglarea microarhitectonicii osoase şi riscul înalt de fractură. Metodele de diagnosticare 
curente evaluează diferit ţesutul osos, ceea ce ne-a determinat să elaborăm o nouă metodă de diagnos-
ticare a osteoporozei, care poate fi  uşor aplicată în practică. Investigaţiile clinice de laborator asupra 
a 150 de pacienţi s-au efectuat la Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă. În calitate 
de metodă comparativă s-a utilizat osteodensitometria radiusului în 1/3 distală. Pe baza rezultatelor 
noastre se poate constata că datele obţinute conform metodei propuse de diagnosticare a gradului de 
osteoporoză a porţiunii distale a radiusului corelează cu datele obţinute prin metoda de osteodensito-
metrie. În afară de aceasta, poate fi  menţionat faptul că metoda elaborată depăşeşte metodele cunos-
cute după precizie, deoarece se iau în considerare câţiva factori importanţi, care infl uenţează asupra 
stării sistemului osos în întregime şi a porţiunii distale a radiusului în particular. Ansamblul de factori 
depistaţi asigură determinarea obiectivă a stării ţesutului osos, nemijlocit a porţiunii distale a radiusu-
lui. Aplicând metoda propusă de noi, se poate determina rapid nu numai prezenţa osteoporozei, ci şi 
gradul de manifestare, ceea ce este important pentru stabilirea tacticii de tratament de către chirurg.

Rezultatul metodei  constă în depistarea criteriilor ce caracterizează obiectiv starea ţesutului 
osos al regiunii porţiunii distale a radiusului. Avantajul metodei rezidă în aceea că astfel se poate de-
termina rapid şi veridic prezenţa osteoporozei şi gradul de manifestare la bolnavii cu fractură în regi-
unea porţiunii distale a radiusului, ceea ce permite a efectua un tratament adecvat atât al fracturii, cât 
şi al osteoporozei. Cu scopul de a ameliora calitatea tratamentului leziunii şi a consecinţelor ei, pentru 
a evita apariţia complicaţiilor secundare invalidizante, toate fracturile extremităţii distale de radius 
au fost divizate după o clasifi care unică, cea a lui A.Kapandji (1988), care are şi indicaţii terapeutice 
stricte în funcţie de gradul fracturii, ceea ce ne-a permis să alegem o metodă de tratament corectă.

După părerea noastră, această clasifi care are următoarele avantaje:
Ajută chirurgul în elecţia metodei terapeutice pentru fi ecare tip de fractură diagnosticată.• 
Permite a aprecia pronosticul evolutiv după tratament.• 
Poate fi  utilizată, ceea ce este un element important în urgenţă.• 

Scopul studiului. Ameliorarea rezultatelor tratamentului chirurgical al bolnavilor cu fracturi 
ale metaepifi zei distale ale osului radial prin elaborarea şi implementarea unei conduite contempora-
ne în funcţie de criteriile de ordine local şi general ale traumatizatului.

Materiale şi metode. Tratamentului chirurgical au fost supuşi 157 de pacienţi cu fracturi ale 
radiusului distal, fapt ce ne-a permis a elabora indicaţiile pentru diverse forme de osteosinteză, a de-
termina specifi cul efectuării, a evidenţia avantajele şi neajunsurile.

Dintre 157 (48,65±3,9%, p<0,001)  de pacienţi, 95 (60,5%) au fost femei şi 62(39,4%) barbaţi. 
Analizând intervalul de la traumatism pâna la acordarea ajutorului medical, am obţinut urmatoarele: 
in 73 de cazuri ajutorul a fost acordat de la 1 până la 12 ore, în 43 de cazuri de la 12 până la 48 ore, 
în 25 de cazuri de la 24-48 de ore şi in 16 cazuri >48 ore (tab.1)

Tabelul.  1  
Intervalul de la traumatism până la acordarea ajutorului medical   

Timpul 1-12 ore 12-24 ore 24-48 ore    > 48 ore
Nr. pacienţilor 73 43 25 16
P±m  % 46,4±5,8

           ●●●●
27,3±6,8

             ●●●
15,9±7,3

             ●●
10,1±7,5

              ●
●P>0,05    ●● P<0,05      ●●●P<0,01   ●●●● P<0,001

  
Aşadar, în majoritatea cazurilor – 116(73.7±7,5%, p<0,001) pacienţi – ajutorul medical a fost 

acordat în primele 12 ore de la traumatism.
În studiu toţi pacienţii au fost grupaţi conform vârstei : 21-30 de ani – 8 pacienţi, 31-40 de ani 

–13 pacienţi, 41-50 de ani – 38 pacienţi, 51-60 de ani – 46 de pacienţi, 61-70 de ani – 36 de pacienţi, 
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71-80 de ani –16 pacienţi, vârsta medie fi ind de 55±1,5 ani,p<0,01. Majoritatea   bolnavilor cu fractu-
ra  radiusului distal trataţi chirurgical –120(76,4±3,9%, p<0,001) – au avut vârsta de peste 40 de ani.

Fracturile radiusului distal au fost studiate conform clasifi cării A.Kapandji (1988).Această cla-
sifi care este utila, deoarece include şi fracturile  extemităţii inferioare a osului ulnar şi noţiunea de 
cominuţie posterioară în fracturi cu deplasare posterioara.

Kapandji I – 43 (27,3±6,8%, p<0,01) de cazuri,  Kapandji II – 36 (22,9±7,0, p<0,01) de cazuri, 
Kapandji III – 6 (3,82±7,8, p>0,05) cazuri, Kapandji IV – 4 (2,54±7,9, p>0,05) cazuri, Kapandji V – 
7 (4,45±7,8, p>0,05) cazuri, Kapandji VI – 6 (3,82±7,8, p>0,05) cazuri, Kapandji VII – 7 (4,45±7,8, 
p>0,05) cazuri, Kapandji VIII – 8 (5,09±7,8, p>0,05) cazuri, Kapandji IX – 17 (10,8±7,5, p>0,05) 
cazuri, Kapandji X – 9 (5,73±7,7, p>0,05) cazuri, Kapandji XI – 5 (3,18±7,8, p>0,05) cazuri, Gus-
tillo-Anderson de tipul I – 6 (3,82±7,8, p>0,05) cazuri, Gustillo-Anderson de tipul II – 3 (1,91±7,9, 
p>0,05) cazuri. 

In studiul nostru, 9(5,73±7,7%) fracturi au fost deschise. La cele 157 de persoane tratate chirur-
gical au fost utilizate următoarele metode de osteosinteză :

Osteosinteza intrafocară Kapandji s-a efectuat în 64(40,7%) de cazuri.• 
Osteosinteza cu broşe - în 40(25,4%) de cazuri.• 
Osteosinteza în aparatul Ilizarov - în 29(18,4%) de cazuri. • 
Osteosinteza cu placa - în 24 (15,2%) de cazuri.• 

Intervenţii de urgenţă au fost efectuate la 75(47,7±5,8%, p<0,001) de pacienţi, de urgenţă amâ-
nată la 82(52,3±5,5%, p<0,001) de pacienţi, cu durata de 1-8 zile, în medie 4±1,5, p<0,001 zile de la 
traumatism pâna la intervenţie. 

Din datele expuse  rezultă că la majoritatea pacienţilor s-au efectuat interveniţi chirurgical în 
primele 4±1,5, p<0,001 zile de la traumatism – 93 (59,2±5,1%, p<0,001). 

Rezultate şi discuţii: Osteosinteza cu broşe s-a realizat la 40(25,4%) de bolnavi, cărora li 
s-a aplicat imobilizarea gipsată, la 33(82,5±6,6%, p<0,001) din ei pansamentul gipsat s-a menţinut 
28±2,5 (p<0,01) zile, la 7(17,5±14,4%, p>0,05) 42±1,5 (p<0,01) zile. Durata spitalizării a fost de 
1 - 7 zile, cu durata medie de 5±0,5 zile, (p<0,001). Indicaţiile către osteosinteza cu broşe în funcţie 
de varianta fracturii, conform clasifi cării A.Kapandji şi expresivităţii osteoporozei zonei fracturate, 
sunt: fracturile Kapandji de tipurile I,II,V, gradul de osteoporoză, potrivit indicelui Gornea-Glavan, 
până la 10 puncte. La 19(47,5±11,5%, p<0,01) pacienţi broşele au fost înlaturate la a 6-a săptămână, 
la 14(35±12,7%, p<0,01)     s-au înlăturat la a 8-a săptămână, la 7(17,5±14,4%, p>0,05) la a 9-a săp-
tămână.

Rezultatele la distanţă apreciate conform scorului W.Gartland şi L.Werley (2000) sunt pozitive 
în 35(94,5±3,9%, p<0,001) de cazuri din 37 de bolnavi. Rezultate excelente (de 0-2 puncte) s-au 
înregistrat în 7 (18,9±14,8%, p<0,01) cazuri, bune (3-8 puncte) în 17 (45,9±12,1%, p<0,001) cazuri, 
satisfacatoare (9-20 de puncte) în 11 (29,7±13,4%, p>0,01) cazuri şi rezultate nesatisfacatoare (>20 
puncte) în 2 (5,41±5,9%, p<0,01) cazuri.

Osteosintezei intrafocare au fost supusi 64 de pacienţi, dintre care 39(60,9%) de femei şi 
25(39%) de barbaţi. Imobilizarea gipsată a fost utilizată timp de 7±0,5 zile (p<0,01) până la scăderea 
edemului şi durerii la 37(57,8±8,1%, p<0,001) de bolnavi, dintre care la 18(28,1±10,6%, p<0,05) 
pansamentul gipsat s-a menţinut 10 zile, la 9(14±11,6%, p>0,05) a fost aplicat 14±0,5 zile p<0,01 
zile. Durata spitalizarii a fost de 1-7 zile, cu durata medie de 5±0,5 p<0,001 zile. La 11(17,1±11,4%, 
p>0,05) pacienţi broşele au fost înlăturate la 35±1,7 zile p>0,05, la 39 (60,9±9,8%, p>0,05) la 42±3,2 
zile p<0,01, la 10 (15,6±11,5%, p>0,05) la a 47±3,7 zile p<0,01, la 4(6,25±12,1%, p>0,05) pacienţi la 
53±2,8 zile p<0,01. Indicaţiile către osteosinteza intrafocară în funcţie de varianta fracturii, conform 
clasifi cării A.Kapandji şi expresivităţii osteoporozei zonei fracturate, sunt: fracturile Kapandji de ti-
purile I,II,IV,VI,VII, gradul de osteoporoză, conform indicelui Gornea-Glavan, până la 10 puncte.

Rezultatele la distanţă apreciate potrivit scorului W.Gartland si L.Werley (2000) sunt pozitive 
în 52(98,1±1,9%, p<0,001) de cazuri din 53 de bolnavi. Rezultate excelente (0-2 puncte) au fost 10 
(18,9±12,4%, p<0,001) cazuri, bune (3 -8 puncte) 29 (54,7±9,2%, p<0,01) de cazuri, satisfăcătoare 
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(9 - 20 puncte) 13 (24,5±11,9%, p>0,01) cazuri, nesatisfacatoare (>20 puncte) 1 (1,9±13,7%, p>0,05) 
caz.

O altă metodă este cea de osteosinteză cu plăci. În studiul nostru osteosintezei cu plăci au fost 
supuşi 24 de pacienţi, dintre care 19(79,1%) femei şi 5(20,8%) barbati. Imobilizarea gipsată  a fost 
menţinută timp de 10±2,3 zile, p<0,001, la 17(70,8±11,0%, p<0,001) pacienţi, iar la 7(29,1±9,3%, 
p<0,05) pacienţi în medie 14±0,5 p<0,001 zile.

Indicaţiile către osteosinteza cu placă în funcţie de varianta fracturii, conform clasifi cării 
A.Kapandji şi expresivităţii osteoporozei zonei fracturate, sunt: fracturile Kapandji de tipurile III, 
IV,VII,VIII, gradul de osteoporoza potrivit indicelui Gornea-Glavan până la 10 puncte.

Rezultatele la distanţă au fost pozitive în 17(89,4±7,5%, p<0,001) cazuri din 19 bolnavi. Rezul-
tate excelente (0 -2 puncte) au fost 3 (15,7±8,3%, p>0,05) cazuri, bune (3 - 8 puncte) 9 (47,3±11,5%, 
p<0,001) cazuri, satisfacatoare (9 - 20 de puncte) 5 (26,3±10,1%, p<0,05) cazuri, nesatisfacatoare 
(>20 puncte) 2 (10,5±7,0%, p>0,05) cazuri.

Osteosintezei extrafocare în fi xatoare externe au fost supuşi 29 de pacienţi, dintre care 15(51,7%) 
femei şi 14(48,2%) bărbaţi. La 11(37,9±14,6%, p<0,05) pacienţi fi xatorul extern a fost menţinut timp 
de 28±2,5 zile, p>0,05, apoi a fost inlăturat şi înlocuit cu imobilizare gipsată, la 7(24,1±7,9%, p<0,01) 
pacienţi fi xatorul extern a fost menţinut 42±3,2 zile, p>0,05, la 8(27,5±8,3%, p<0,01) pacienţi 56±2,8 
zile, p<0,001 şi la 3 pacienţi  63±1,5 zile, p>0,05, în medie 45±2,5, p<0,001 zile. Analiza efectuată 
demonstrează că rezultatele la distanţă sunt pozitive în 18(78,2±9,7%, p<0,001) cazuri din 23 de 
bolnavi.

Indicaţiile către osteosinteza extrafocară în funcţie de varianta fracturii, conform clasifi că-
rii A.Kapandji şi expresivităţii osteoporozei zonei fracturate, sunt: fracturile Kapandji de tipurile 
IX,X,XI, gradul de osteoporoză potrivit indicelui Gornea-Glavan mai mare de 11 puncte.

Rezultate excelente (0-2 puncte) au fost 1 (4,3±4,2%, p>0,05), cazuri bune (3 - 8 puncte) 7 
(30,4±9,6%, p<0,001) cazuri, satisfăcătoare (9-20 puncte) 10 (43,4±10,3%, p<0,001) cazuri, nesatis-
făcătoare (>20 puncte) 5 (21,7±8,6%, p<0,05) cazuri. 

Rezultate pozitive au fost înregistrate în 122(92,4%) de cazuri de fracturi ale radiusului distal, 
ce prevalează asupra celor negative – 10(7,5%) cazuri. Acest fapt vorbeşte despre alegerea corectă a 
tacticii de tratament, care s-a bazat pe indicaţii stricte, pornind de la tipul de fractură, gradul de oste-
oporoză (indicele F.Gornea-A.Glavan), vârsta pacientului şi caracteristica fracturii în funcţie de tipul 
Kapandji.

Concluzii
Totalizând datele expuse  referitoare la tratamentul chirurgical al fracturilor metaepifi zei distale 

a osului radial, ţinem să accentuăm că la etapa contemporană această variantă devine mai utilizabilă, 
cu lărgirea indicaţiilor către efectuarea diverselor procedee, metode, prioritar cele miniinvazive cu 
stabilizarea necesară a fragmentelor şi cu un discomfort minimal pentru bolnav. Reducerea perfectă 
a fragmentelor şi stabilizarea lor pentru asigurarea viitoarei consolidări- priorităţi corecte ale trata-
mentului chirurgical sunt elementele fundamentale în obţinerea rezultatelor programate anatomice 
şi funcţionale bune în termeni optimali pentru acest segment. Tratamentul de elecţie al fractrilor de 
radius distal rămâne cel chirurgical,osteosinteza este un progres în tehnica tratamentului fracturilor 
de radius distal, comparativ cu imobilizarea gipsată. Datorită unei mobilizări precoce, metoda chi-
rurgicală de tratament este mai frecvent utilizată, deoarece reduce una din complicaţiile importante, 
precum este algoneurodistrofi a (L.Erhart, G.Fouchet, 1998).
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Rezumat
Experienţa de tratament chirurgical a 157 de bolnavi cu fracturi ale osului radial în loc tipic a permis a 

refl ecta detaliat tehnica chirurgicală, metoda de tratament şi a indica utilajul de fi xare a fragmentelor în func-
ţie de tipul fracturii în clasifi carea A.Kapandji, de valoarea osteoporozei determinate prin osteodensitometrie 
(indicele Gornea-Glavan). Rezultatele pozitive anatomice şi funcţionale obţinute la 92,4% pacienţi cu fracturi 
ale radiusului distal trataţi chirurgical permit a recomanda această metodă pentru o aplicare largă în medicina 
practică.

Summary
We have developed a new method of osteoporosis determining that may be easily applied in practice. 

Clinical investigations have been carried  at the Practical Scientifi c National Center of Emergency Medicine. 
We have determined that the data obtained in compliance with the proposed radiogrammetry for evaluation of 
osteoporosis degree in distal radius, in general, correlate with the data obtained through the method of osteo-
densitometry (indice Gornea-Glavan), which has been performed at the same patient. The summation of the 
follow-up outcomes of the performed treatment in 157 patients with distal radius fracture proved the following 
postulate: the personalized treatment depending on the patient’s sex, age, fracture features and bone fracture 
properties guarantee the obtaining of good results, programmed in about 92.4% cases.

CORECŢIA HIPERHOMOCISTEINEMIEI CU PREPARATUL COMBINAT 
FERRO-FOLGAMMA  LA PACIENŢII CU AVC ISCHEMIC

Grigore Dutca, medic neuropatolog, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de 
Medicină Urgentă

Patologia vasculară cerebrală şi cardiovasculară rămâne până în prezent principala cauză a mor-
bidităţii şi mortalităţii populaţiei de pe  Glob. De aceea continuă căutarea factorilor de risc, ce condi-
ţionează apariţia acestor patologii, identifi carea cărora ar permite a infl uenţa morbiditatea şi mortali-
tatea prin aplicarea prevenţiei primare şi secundare a AVC-lui. Este indiscutabil faptul că în patogenia 
afectării vasculare şi a aterosclerozei un rol important îl au factorii infl amatori şi procoagulanţi.

K.McCully primul,  în anul 1969, a investigat un grup de copii cu nivel crescut (mai mult de 
100 mkmol/l ) de homocisteină serică, înregistrând la ei forme grave de afectare a arterelor apărute 
de timpuriu. Pornind de la aceasta, în baza celor menţionate s-a presupus că nivelul  homocisteinei 
serice prezintă un factor de risc de afectare aterosclerotică şi de trombogenă a vaselor. În prezent se 
cunoaşte că homocisteina poate condiţiona oxidarea lipidelor de densitate joasă, cu perturbarea func-
ţiei endoteliului vascular, proliferarea celulelor musculaturii netede ale peretelui vascular, activarea 
trombocitelor şi a cascadei de coagulare. Din aceste considerente, în ultimii ani se studiază metabolis-
mul homocisteinei şi al factorilor ce infl uenţează asupra lui (fumatul, consumul de alcool şi de cafea 
ş.a.). (E.Mayer şi coaut., 1996; G.Booth, E.Wang, 2000).   

Homocisteina  este un aminoacid care se formează în urma metabolismului metioninei şi al 
cisteinei. Pătrunzând cu produsele alimentare, metionina este metabolizată cu formarea S- adeno-
zilhomocisteinei, care, la rândul ei, drept rezultat al hidrolizei, se transformă în homocisteină. În 
metabolismul  homocisteinei, un rol important îl joacă vitaminele B6, B12 şi acidul folic. Dereglarea 
metabolizării homocisteinei în metionină şi cisteină duce la creşterea nivelului seric al homocisteinei 
şi la eliminarea ei cu urina. În normă nivelul seric al homocisteinei constituie 5- 15 mkmol/l. La copii 
şi la adolescenţi indicele normal al homocisteinei serice este aproximativ de 5 mkmol/l; în decursul 
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vieţii Hcy serică treptat creşte, până la vârsta puberităţii, nivelul Hcy la fete şi băieţi (aproximativ 5 
mkmol/l) fi ind egal. La vârsta puberităţii acest nivel este de 6-7 mkmol/l, la băieţi crescând mai rapid. 
La maturi el variază între 10-11 mkmol/l, fi ind mai înalt la bărbaţi. Cauza majorării lui este scăderea 
funcţiei renale, la femei înregistrându-se o creştere  mai mare decât la bărbaţi.

Despre hiperhomocisteinemie se poate vorbi în cazul în care nivelul homocisteinei serice de-
păşeşte  15 mkmol/l. După nivelul crescut al homocisteinei serice, se cunosc trei indici de gravitate a 
acesteia (C.Warren, 2002, О.П.Шевченко, Г.А.Олефриенко, 2002; G.Welch., J.Loscalo, 1998) :

Moderată -     15-30 mkmol/l. • 
Medie  -     >30-100  mkmol/l.       • 
Severă -     >100  mkmol/l.                                                                                                                                         • 

                                                                                                                                                                                                                                               
În ultimii ani au fost publicate multiple date ce demonstrează că homocisteina este un factor 

independent în apariţia maladiilor vasculare, cerebrale şi cardiace (M.Stampfer, M.Malinow, 1995; 
E.Mayer şi coaut., 1996; I.Graham şi coaut.., 1997; C.Warren, 2002). Se discută mecanismele patoge-
nice de acţiune a Hcy asupra peretelui vascular: dereglarea vasodilatării legate de endoteliu, de stresul 
oxidativ, de oxidarea lipidelor şi a proteinelor, creşterea trombogenezei şi a coagulabilităţii sângelui 
(A.Tawakol şi coaut., 1997; P.Kanani и соавт., 1999; X.Wang şi coaut., 1999; A.Coppola şi coaut., 
2000; D.Genser, 2003). 

Hcy în serul sangvin se supune oxidării cu formarea radicalilor liberi, toxici pentru endoteliul 
vascular, drept rezultat al căreia are loc proliferarea fi brelor musculare, cu stimularea trombocitelor 
şi a leucocitelor (L.Harker şi coaut., 1974; G.Welch şi coaut., 1997). Oxidarea lipidelor cu densitate 
joasă duce la stimularea aterogenezei (J.Loscalo, 1996). Vasele îşi pierd elasticitatea, scade capacita-
tea de a se dilata. Toate acestea, fi ind legate de disfuncţia endotelială (W.Fu şi coaut. 2002 г.), au de-
monstrat că Hcy acţionează asupra sintezei şi sensibilităţii ţesuturilor la oxidul de azot. În literatura de 
specialitate se subliniază că Hcy activează agregarea trombocitelor, dereglează funcţia activatorului 
tisular al plasminogenului, inhibă funcţia antitrombinei III şi a proteinei C, stimulează factorii V, X şi 
XII de coagulare (E.Mayer şi coaut., 1996; J.Stein, P.McBride, 1998). Aceste modifi cări patogenice 
duc la creşterea morbidităţii vasculare cerebrale şi cardiace. Hiperhomocisteinemia este asociată cu 
risc major de hipertensiune arterială  (R.Kahleov şi coaut., 2002; H.Moreno и соавт., 2002). R.Clarke 
şi coaut., (1991) au observat că la bărbaţii cu patologie vasculară, de vârstă tânără, hiperhomocistei-
nemia s-a apreciat la cei cu patologie vasculară cerebrală în 42% cazuri, cu BIC în 30% şi patologia 
vasculară periferică în 28%. Majorarea Hcy serice cu 12% de la normă creşte riscul apariţiei IMA de 
trei ori, comparativ cu persoanele cu nivel normal al Hcy (M.Stampfer şi coaut., 1992).

În lume au fost elaborate mai multe studii pentru a găsi o posibilitate de a scădea Hcy serică. O 
metodă recunoscută de mai mulţi savanţi este administrarea vitaminelor B6, B12 şi a acidului folic. 
Scăderea nivelului Hcy serice  prin administrarea vitaminelor condiţionează o evoluţie benefi că a 
maladiei, îndeosebi a BIC şi ACV (G.Welch, J.Loscalo, 1998).  

În literatura medicinală găsim date despre lipsa Hcy serice crescute la pacienţii cu patologie 
vasculară cerebrală şi cardiacă şi absenţa unei legături cu factorii de risc al acestor patologii (B.Kuch 
şi coaut., 2001; M.Veerkamp şi coaut., 2003).

Scopul studiului a fost optimizarea tratamentului pacienţilor cu AVC ischemic, sub controlul 
homocisteinei serice, aplicând un tratament complex, folosind preparatul Ferro-Folgamma.  

Materiale şi metode. În  studiu au fost incluşi 50 de pacienţi, internaţi în secţia Neurologie 
BCV, CNŞPMU în fereastra terapeutică (primele 6 ore de la debut), care au fost repartizaţi în 2 loturi. 
Primul lot,  constituit din 20 de pacienţi cu AVC ischemic, care au primit preparatul Ferro-Folgamma; 
lotul II, alcătuit din 30 de pacienţi cu AVC ischemic, сare n-au primit preparatul Ferro-Folgamma. 
Toate persoanele au fost examinate clinic, paraclinic şi în condiţii de  laborator, inclusiv  determinarea 
homocisteinei serice  prin metoda HPLC (cromatograma lichidă de înaltă performanţă).

Rezultate şi discuţii. Frecvenţa factorilor de risc în baza chestionarului- anchetă a constituit: 
HTA- 92%; pacienţii cu vârsta peste 60 de ani– 78%; cardiopatia ischemică- 63%; dislipidemii- 57%; 
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fi brilaţia atrială- 45 %; obezitatea- 48%. Hiperhomocisteinemia a fost prezentă la toţi pacienţii. La 20 
de pacienţi cu AVC ischemic, în afară de tratamentul standard, s-a administrat preparatul Ferro-Fol-
gamma  ce conţine acid folic, vitamina B12, grupa de control a constituit 30 pacienţi cu AVC ischemic 
сare n-au primit FERRO-FOLGAMMA, durata tratamentului cu preparatul  FERRO-FOLGAMMA 
a fost de 6 luni. La toţi pacienţii a fost apreciată concentraţia serică a Hcy până şi după tratament. 
Administrarea preparatului  Ferro-Folgamma  a contribuit la scăderea  concentraţiei serice a Hcy de 
1,2 ori, în acelaşi timp, în grupa de control concentraţia aceasta a srescut de 1,0 ori în comparaţie cu 
cea precedentă.

Concluzii
Evaluarea clinică şi cea de laborator ale pacienţilor cu AVC ischemic permit a recomanda admi-

nistrarea complexelor de polivitamine ce conţin acid folic şi vitamina B12, cum ar fi  Ferro-Folgamma, 
suplimentar la tratamentul-standard în tratamentul şi profi laxia AVC ischemic cu scopul de a micşora 
concentraţia homocisteinei serice, care, la rândul ei, prezintă  un factor de risc important în dezvol-
tarea accidentului cerebral vascular ischemic. Studiul dat a prezentat date concludente, care certifi că 
importanţa hiperhomocisteinemiei alături de alţi factori de risc major binecunoscuţi, aşa ca: hiper-
tensiunea arterială, vârsta înaintatâ, cardiopatia ischemică, dislipidemia, fi brilaţia atrială, obezitatea, 
fumatul, diabetul zaharat ş.a., în dezvoltarea accidentului vascular cerebral ischemic.
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Rezumat
Accidentele vasculare cerebrale reprezintă o problemă majoră de sănătate publică, marcând un număr 

considerabil de persoane afectate. Ictusul cerebral este a treia cauză de deces după frecvenţă în majoritatea ţări-
lor din Europă. Impactul social- economic enorm este determinat de cheltuelele fi nanciare majore. Actualmen-
te un rol important se atribue studierii şi aprecierii spectrului şi ponderei factorilor de risc în apariţia AVC.

Summary
Due to the big number of the patients, stroke is considered one of major problems of the public health. 

According with statistical data stroke is the third cause of the death in Europe. The enormous social-economic 
impact is determined by the huge fi nancial cost for treatment. At present, an important role is assign to study of 
the stroke new risk’s factors. The last studies, highlight role of the homocysteine in the onset of the atheroscle-
rosis and subsequent of the stroke.
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VARIABILITATEA INTERVALELOR „R - R” ŞI „Q - T” 
CA PREDICTORI AI RISCULUI  ÎNALT DE MOARTE SUBITĂ CARDIACĂ 

LA PACIENŢII CU CONTUZIA CORDULUI

Lev Crivceanschi, dr. în medicină, conf. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu” 

În ultimii ani interesul faţă de traumatismul cardiac închis a crescut, fi indcă au apărut posibilităţi  
de efectuare a triajului şi de acordare a ajutorului medical în perioda precoce de la debutul patologiei.  
Luând în considerare faptul că traumatismul cardiac închis poate fi  izolat sau că este o consecinţă a 
traumei cutiei toracice, verifi carea diagnosticului se face individual în funcţie de factorii cauzali. 

Conform datelor OMS,  traumatismul toracic se întâlneşte în 3,5-10,2 % cazuri, din care la o 
treime se depistează traumatismul cardiac [1,2]. Contuzia cordului se instalează la pacienţii cu trau-
matism închis al toracelui şi se întâlneşte în 16,9 % din toate traumatismele toracice [1,5]. 

După datele studiului nostru, moartea subită cardiacă, drept complicaţie a contuziei cordului, se 
înregistrează în 5,4% cazuri, din care 4,2% au fost resuscitate cu succes [5].

Verifi carea factorilor de risc la pacienţii cu contuzia cordului şi administrarea tratamentului 
specifi c în perioada precoce duc la reducerea complicaţiilor fatale. Variabilitatea ritmului cardiac este 
predictor optimal şi veridic la pacienţii cu afectarea miocardului [3,4,6,7]. 

Scopul studiului. Contuzia cordului este o stare critică şi o afectare potenţial letală. Diagnosti-
carea afectărilor miocardice în perioada precoce se realizează prin datele clinice şi electrocardiogra-
fi ce. 

S-a urmărit verifi carea şi implementarea argumentată în practica medicală a predictorilor  mor-
ţii subite cardiace la pacienţii cu contuzia cordului.

Materiale şi metode. Lotul de cercetare l-au constituit 188 de pacienţi traumatizaţi (152 de sex 
masculin şi 36 de sex feminin, vârsta medie fi ind 52,4±0,4 ani) cu traumatism toracic izolat şi contu-
zia cordului. Lotul de control l-au alcătuit 56 de pacienţi traumatizaţi (32 de sex masculin şi 24 de sex 
feminin, vârsta medie - 55,4±0,6 ani) cu traumatism toracic izolat fără afectarea miocardului. 

Examinarea pacienţilor s-a efectuat în condiţiile Departamentului de medicină de urgenţă şi 
secţiei de reanimare a CNŞPMU în primele 6 ore de la instalarea traumei. 

La toţi pacienţii a fost  înregistrată şi efectuată  analiza electrocardiogramei cu electrocardio-
graful monocanal  ECGP „CARDIOLIFE RDM” creat de  compania IM CP „RDM” S.R.L., Mol-
dova. S-a realizat analiza variabilităţii intervalelor „R-R” şi „Q-T,” ca predictori posibili de moarte 
subită cardiacă. Rezultatele analizei  intervalelor au fost utilizate pentru formarea intervalogramelor 
(fi g.1,2). 

          

Fig. 1. Intervalograma: variabilitatea 
intervalelor R-R

Fig. 2. Intervalograma: variabilitatea 
intervalelor Q-T

Prelucrarea statistică a fost efectuată cu softul MedCalc® 7,1.0,1(Belgia). În studiu s-au analizat 
datele cu veridicitatea p<0,05. 
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Rezultate şi discuţii. Una din problemele actuale în stările critice este aprecierea prognosti-
cului precoce prin analiza instabilităţii electrice a cordului [6,7]. Cele mai informative criterii elec-
trocardiografi ce de activitate electrică a cordului sunt datele  intervalelor „R-R” şi „Q-T” [7]. Durata 
intervalelor în secunde, utilizată pentru construirea unelor intervalograme, este indicată în fi gurile 
1,2.  Analiza intervalogramelor realizate în primele ore de la instalarea traumei a demonstrat scurtarea 
intervalelor „R-R” (durata 0,46±0,06s) şi creşterea intervalelor „Q-T” (durata 0,50±0,04 s). Au fost 
înregistrate rezultate veridice în variabilitatea intervalelor „R-R” şi „Q-T.” Variabilitatea minimală a 
intervalelor „R-R” şi „Q-T”a fost apreciată la pacienţii cu contuzia cordului complicată cu aritmiile 
cardiace critice şi fatale şi prognosticul nefavorabil. Moartea subită cardiacă a fost înregistrată în 
primele 3 - 5 zile după afectarea miocardului.

Analiza electrocardiogramelor în serie la pacienţii care au decedat subit a demonstrat o corela-
ţie înaltă şi veridică între variabilitatea minimală a intervalelor „R-R” şi „Q-T” şi instalarea fi brilaţiei 
ventriculare.

Concluzii
Înregistrarea electrocardiogramei la pacienţii cu contuzia cordului este obligatorie la locul acci-

dentului şi în serie în primele 5 zile. Variabilitatea minimală a intervalelor „R-R” şi „Q-T” sunt pre-
dictori optimali şi veridici ai riscului înalt în instalarea complicaţiilor fatale şi a morţii subite cardiace 
la pacienţii cu contuzia cordului. 

Identifi carea predictorilor riscului înalt şi administrarea unui tratament precoce duc la redu-
cerea complicaţiilor severe şi a morţii subite cardiace.  Pacienţii cu contuzia cordului trebuie trataţi 
în primele 5 zile în Departamentul Anestezie şi terapie intensivă (reanimare) sub monitoringul ECG 
continuu.
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Rezumat
Studiul este consacrat  verifi cării variabilităţilor intervalelor „R-R” şi „Q-T”, ca predictori optimali şi 

veridici ai riscului înalt în instalarea complicaţiilor fatale şi a morţii subite cardiace la pacienţii cu contuzia 
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Summary
This article describe variability of intervals “R-R” and “Q-T” as an optimal and genuine predictor factors 

of high risk in occurrence of fatal complications and sudden death on the patients with myocardial contusion.
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SINCOPA LA ADULŢI: TERMINOLOGIE, CLASIFICARE, STRATEGIE 
DIAGNOSTICĂ

Aurel Grosu, prof.univ., Aurelia Răducanu, cercet. ştiinţ., Institutul de Cardiologie

Sincopa este un sindrom clinic frecvent întâlnit în spectrul larg al condiţiilor clinice ce cauzează 
pierderea tranzitorie de conştienţă (PTC). Din punct de vedere patofi ziologic, sincopa este rezultatul 
reducerii temporare a perfuziei cerebrale, în majoritatea cazurilor reprezentând o  consecinţă a unei 
hipotensiuni sistemice tranzitorii. Mai rar ea poate fi   declanşată de un defi cit acut global cerebral de 
oxigen (de ex., scăderea bruscă a concentraţiei parţiale a O2 la altitudini înalte). Alte forme de PTC se 
produc prin diverse mecanisme, ca, de exemplu, epilepsia  cauzată de disfuncţia primară a activităţii 
electrice cerebrale; comoţia cerebrală - condiţie evident posttraumatică;  intoxicaţiile, de obicei, sunt 
rezultatul ingestiei unor agenţi chimici. 

Sincopa are un impact economic substanţial, alcătuind circa 1% din adresările la serviciul de 
urgenţă şi fi ind a şaselea dintre cele mai frecvente cauze pentru spitalizarea pacienţilor cu vârsta peste 
65 de ani  [1,2].

Deşi sincopa este o problemă clinică destul de frecventă, diagnosticarea şi managementul ei 
rămân difi cile pentru medicina practică [3,4]. Există neclarităţi şi abordări diferite ale termenului de 
„sincopă”. Încorporarea în această categorie a tuturor condiţiilor clinice asociate cu pierderea tranzi-
torie de conştienţă determină la o percepere confuză  a bolnavului cu sincopă, aplicarea unor metode 
diagnostice costisitoare şi puţin informative (electroencefalografi a, examinări imagistice cerebrale).

Societatea Europeană de Cardiologie, prin publicarea Ghidului de management al stărilor sin-
copale (2004), a încercat s-ă depăşească această neclaritate în defi nirea terminologiei şi prin promo-
varea metodelor de diagnosticare cost-efi ciente în examinarea pacienţilor cu sincope [5]. În spijinul 
conceptului propus de acest ghid vine un studiu recent, care demonstrează scăderea numărului de 
internări în staţionar, micşorarea  numărului de teste de laborator şi rata mai înaltă în diagnosticarea 
pacienţilor care au fost evaluaţi conform strategiei acestui ghid [6].

În debutul evaluării pacienţilor care au suportat un episod de pierdere de conştienţă este impor-
tantă diferenţierea între maladiile ce cauzează pierderea tranzitorie „reală” şi „aparentă” a conştienţei. 
În acest context merită atenţie însăşi  defi nirea termenului  de „conştienţă”. 

Din punctul de vedere psihofi ziologic conştienţa reprezintă starea de  sine şi  privind mediul 
înconjurător. Conţinutul conştienţei reprezintă suma funcţiilor mentale cognitive şi afective. Trezirea  
este în  strânsă legătură cu  apariţia stării de alertă, disponibilitatea de a răspunde la un stimul. Atenţia 
include capacitatea de a se adapta  selectiv la stimulii relevanţi şi de a manipula idei abstracte. Înce-
ţoşarea conştienţei reprezintă o manifestare esenţială a stării acute confuzionale, alterarea  cea  mai 
uşoară a conştienţei  în cadrul evoluării spre stupor, obnubilaţie, comă. De cele  mai multe ori, înceţo-
şarea conştienţei implică toate componentele stării de conştienţă. În delir pacientul poate părea treaz 
şi în stare de hiperexcitaţie, dar  sunt alterate componentele conştienţei, cea de sine şi  privind  mediul 
înconjurător, şi  capacităţile  de  adaptare  selectivă la  stimuli relevanţi. Epilepsia este un exemplu în 
care „atenţia” este alterată, dar pacientul se afl ă încă în poziţie verticală privind în jurul său.

Majoritatea medicilor, referindu-se la  PTC, privesc termenul „inconştienţă” numai prin prisma 
primei componente (de trezire, deşteptare). Printr-o asemenea abordare un pacient cu pierdere tranzi-
torie a conştienţei poate părea „adormit”, afl ându-se în conştienţă. Circumstanţele în care este afectată  
a doua componentă, „de conţinut” exterior, părând să fi e în conştienţă, au importanţă în evaluarea ne-
urologică şi psihiatrică a acestor pacienţi. Cu această defi niţie a conştienţei un număr mare de pacienţi 
vor avea PTC doar aparent. Situaţiile  clinice  care simulează o PTC includ: cataplexia, căderi (drop 
attacks), pseudosincopa psihogenă şi, în unele situaţii, lipotimia simplă.   

Unele din aceste condiţii (de exemplu, cataplexia, pseudosincopa psihogenă) pot fi  considerate 
ca sindroame „rezultante” anomale, dar  nu sunt PTC şi deci nu vor fi  considerate  sincope [7].
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Odată ce prezenţa PTC a fost stabilită, bazându-ne pe evaluarea detaliată a istoricului şi relată-
rile martorilor, medicul trebuie să diferenţieze cauza sincopală şi nonsincopală a PTC. Actualmente  
majoritatea clinicienilor  au  acceptat  că  termenul de sincopă se va referi la situaţiile în care pier-
derea de conştienţă este cauzată de hipoperfuzia cerebrală tranzitorie [8].

  Stabilirea cauzei sau a cauzelor sincopei urmăreşte două obiective  principale. În primul rând, 
un diagnostic etiologic permite evaluarea pronosticului şi a riscului de recurenţă, ambele semnifi când 
mult pentru pacient. În al doilea rând, identifi carea cauzelor este unica cale de instituire a tratamen-
tului, având ca scop prevenirea recurenţelor şi evitarea traumatismului sau a decesului. Identifi carea  
cauzei probabile a sincopei este o sarcină difi cilă, care poate fi  facilitată printr-o manieră sistematizată 
de aplicare a metodelor diagnostice. În acest aspect ghidul Societăţii Europene de Cardiologie (Task 
Force on Syncope,European Society of Cardiology, 2004) recomandă folosirea următoarei clasifi cări 
a  sincopelor  [8].

Clasifi carea sincopei
I. Sincopa mediată nervos: 
1. Sincopa vasovagală.
2. Sindorumul sinusului carotidian.
3. Sincopa situaţională.
II.  Hipotensiunea ortostatică:
1. Insufi cienţa autonomă.
2. Sincopa indusă medicamentos.
3. Sincopa prin depleţie de volum.
III. Aritmii cardiace 
IV. Maladii cardiopulmonare
VI. Sincopa cerebrovasculară:
1. Boala  Steal.
În unele cazuri chiar şi  o evaluare minuţioasă  nu permite  delimitarea unei  singure etiologii a 

sincopei. Frecvent pacienţii au mai multe comorbidităţi şi, în consecinţă, pot avea efectul patologic 
asociat pentru o PTC.  Medicul nu trebuie să califi ce o  „anomalitate” depistată drept singura afecţiu-
ne principală, în mod simplist, ci să analizeze impactul altor procese patologice în  apariţia sincopei.

Sincopa mediată nervos include mai multe entităţi, dintre care cea mai frecventă şi  mai bine stu-
diată este sincopa vasovagală. Ultima poate surveni atât la o persoană  sănătoasă, cât şi la una cu proble-
me de sănătate, nefi ind o manifestare a unei maladii a sistemului nervos şi deci nu presupune o evaluare 
neurologică ulterioară. Pacienţii pot prezenta greaţă, transpiraţie înainte de pierderea conştienţei, având 
tegumentele pale, umede. După eveniment, manifestă o stare de oboseală ce poate dura ore, zile. 

Alte subtipuri de sincopă mediată nervos includ sindromul sinusului carotidian şi sincopa si-
tuaţională,  declanşată la colectarea analizelor de sânge, emoţii, durere, micţiune, defecaţie, tuse, 
înghiţire. 

Hipotensiunea ortostatică, determinată de trecerea din poziţie culcată sau şezândă în ortosta-
tism, este la fel de frecventă, uneori depăşind incidenţa  sincopei vasovagale. Chiar şi persoanele, 
practic, sănătoase pot manifesta simptome minore (întunecarea vederii, midriază) la trecerea rapidă în 
poziţie verticală. Sincopa se dezvoltă în cazul în care presiunea arterială nu răspunde prompt la stre-
sul ortostatic şi nu este menţinută pe parcurs. Hipotensiunea ortostatică nu indică neapărat prezenţa  
unei maladii severe. Mai susceptibile sunt persoanele vârstnice sau dehidratate (ingestie scăzută de 
lichide, climat cald). Formele mai severe pot fi  cauzate de medicaţia frecvent prescrisă celor vârstnici: 
diuretice, betablocanţi, alte hipotensive (inclusiv vasodilatatoarele), nitroglicerina. 

Într-un procent mic de cazuri hipotensiunea ortostatică este o manifestare importantă a bolilor 
ce afectează sistemul nervos autonom în unele  maladii sistemice (amiloidoză, diabet zaharat) sau 
neurologice (boala Parkinson). 

Aritmiile cardiace  nu rareori sunt cauza „căderilor”, atunci când  frecvenţa cardiacă este  ex-
cesiv înaltă sau prea joasă. Bradicardia severă poate determina o creştere compensatorie inadecvată 
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a volumului bătaie  şi consecutiv sincopă. Tahicardiile uşoare sau moderate cresc debitul cardiac în 
timp ce frecvenţele rapide determină scăderea umplerii diastolice şi a debitului cardiac, rezultând hi-
potensiune şi  sincopă. În ambele cazuri pierderea de conştienţă survine la începutul  sau după oprirea 
bruscă a disritmiei cardiace, urmate de o pauză până la reluarea ritmului cardiac normal.  Persoanele  
cu  boală  organică  a cordului  au  risc  sporit.

Maladiile structurale cardiopulmonare sunt o cauză rară a sincopei,  mai frecvent fi ind asociate 
unui eveniment ischemic sau infarctului miocardic acut. Mecanismul primar se datorează unei reacţii 
anormale a sistemului nervos central, similar sincopei de refl ex.  Diagnosticarea sincopelor cauzate 
de maladiile structurale cardiopulmonare sau vasculare are o importanţă primordială, ultimile fi ind un 
predictor independent al letalităţii şi morţii subite la aceşti pacienţi. 

Printre alte afecţiuni cardiovasculare care pot genera sincope prin compromiterea hemodina-
micii sau includerea mecanismului refl ector nervos sunt cardiomiopatia hipertrofi că, disecţia acută 
de aortă, tamponada pericardică, embolismul pulmonar, stenoza aortică şi hipertensiunea pulmonară 
primară. 

Afecţiunile cerebrovasculare sunt relativ rar asociate sincopei. Sindromul Steal (de furt sub-
clavicular) este un exemplu demonstrativ, rar observat, din această subgrupă. Accidentele ischemice 
tranzitorii, vertebro-bazilare pot provoca pierderea de conştienţă, fi ind însă însoţite de defi citul evi-
dent al nervilor cranieni (diplopia, defi cienţe de glutiţie, disartria), pareză  sau ataxie.

Uneori  diferite condiţii clinice, cum ar  fi   puseele de anxietate, hiperventilaţia severă, reacţia 
isterică, dereglarea somnului, afectarea auzului (însoţită de vertij),  se confundă cu starea sincopală 
„reală”, afectând procesul diagnostic. Afecţiunile neurologice, dismetabolice (hipoglicemia în diabe-
tul zaharat) foarte rar sunt cauze ale unei sincope „reale”.

Cu excepţia cazurilor când pacienţii cu stări sincopale necesită ajutor medical de urgenţă, eva-
luarea iniţială va începe cu un anamnestic amănunţit (focusat pe detaliile evenimentului sau eveni-
mentelor sincopale), examen fi zic, ce va include aprecierea TA în cinostatism şi ortostatism, înre-
gistrarea ECG şi frecvent cu examenul ecocardiografi c pentru excluderea unei patologii structurale 
cardiace  [8].

Deşi anamnesticul este partea cea mai importantă a evaluării iniţiale [8,9], medicul va trebui să 
aprecieze dacă  pacientul  prezentă o relatare corectă a evenimentelor. Multe persoane, în special cele 
vârstnice, pierd detalii importante din această relatare sau prezintă defi cienţe cognitive ce vor dimi-
nua valoarea diagnostică a istoricului bolii. Se va lua în calcul faptul că unii vor interpreta intenţionat 
incorect istoricul, riscând să piardă vocaţia sau drepturile de conducere auto. În orice situaţie este 
extrem de importantă relatarea evenimentului de către membrii familiei sau  de alţi martori.  

Din punct de vedere practic, pentru o caracterizare mai exactă a  simptomaticii, pacientul va 
fi  rugat să-şi focuseze atenţia pe cel mai recent eveniment sincopal, informaţia completându-se cu 
relatările martorilor.

Relaţia dintre simptomatica clinică şi cauzele posibile ale PTC este indicată în tabelul 1 [10].

Tabelul 1
A.Până la starea sincopală 
Poziţia
Clinostatism Sincopa de refl ex şi insufi cienţa autonomă sunt puţin 

probabile, a revedea toate cauzele posibile
Ortostatism Insufi cienţa autonomă (declanşarea depinde de 

durata ortostazei), a revedea toate cauzele posibile
Activitate
Ortostatism sau imediat după ridicare Insufi cienţa autonomă(declanşarea depinde de durata 

ortostazei)
Micţie, defecaţie Sincopă de refl ex
Tuse  îndelungată Sincopă de refl ex
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Înghiţire Sincopă de refl ex, inclusiv hipersensibilitatea 
sinusului carotidian

Factori predispozanţi
După mâncare Insufi cienţă autonomă
Mişcarea capului, presiune în regiunea gâtului, 
bărbierit

Hipersensibilitatea sinusului carotidian

Frică, durere, stres Sincopă de refl ex(varianta clasică, vasovagală)
În timpul efortului Cardiac:patologie organică cardiopulmonară
Imediat după efort Insufi cienţa autonomă
În timpul exerciţiului cu membrele superioare Sindromul Steal
Palpitaţii Cardiac: aritmii
După un sunet alarmant Sindromul QT prelungit
Văzând o lumină Epilepsie cu fotosensibilizare
Întreruperea somnului Epilepsie
Temperatură ambiantă înaltă Sincopă de refl ex, insufi cienţă autonomă
B. La debutul episodului sincopal
Greţuri, transpiraţii, paloarea tegumentelor “Activare autonomă”: sincopă de refl ex
Dureri în regiunea umerilor, gâtului Ischemie musculară locală: insufi cienţă autonomă
Disconfort abdominal; miros,gust neplăcut;alt 
fenomen specifi c ce apare înainte de episod

Aură epileptică

C.În timpul episodului sincopal (evidenţa martorilor)
Căderea
Convulsii clonice Faza tonică a epilepsiei, rar sincopă
Convulsii mioclonice Sincopă
Convulsii
Încep până la cădere Epilepsie
Încep după cădere Epilepsie, sincopă
Simetrice, sincrone Epilepsie
Asimetrice, asincrone Sincopă, posibil epilepsie
Încep la debutul pierderii de conştienţă Epilepsie
Încep după debutul pierderii de conştienţă Sincopă
Durează mai puţin de 15 sec. Sincopa e mai probabilă ca epilepsia
Durează minute Epilepsie
Se limitează la o extremitate sau la o parte Epilepsie
Alte aspecte
Automatism Epilepsie
Faţa cianotică Epilepsie
Ochii deschişi Epilepsie sau sincopă
Muşcarea limbii Epilepsie
Incontinenţă Epilepsie sau sincopă
D. După starea sincopală
Greţuri, transpiraţie, paloarea tegumentelor “Activare autonomă”: sincopă
Conştiinţa clară imediat după recăpătarea conştienţei Sincopă, posibil epilepsie 
Confuzie ce durează minute după recăpătarea 
conştienţei

Epilepsie

Dureri musculare Epilepsie
Fatigabilitate prelungită Sincopă de refl ex
E. Antecedente
Iniţierea sau întreruperea medicaţiei Insufi cienţă autonomă, aritmie
Istoric de patologie cardiacă Cardiacă: aritmie sau patologie cardiacă structurală
Parkinsonism Insufi cienţă autonomă( tip primar)
Istoric de epilepsie Epilepsie
Istoric psihiatric Poate fi  psihogenă, a verifi ca insufi cienţa autonomă 

cauzată de medicaţie
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Istoric de moarte subită în familie Aritmie, sindrom QT prelungit
Disfuncţie metabolică (ex., diabet) Pierdere de conştienţă reală, necirculatorie sau 

insufi cienţă autonomă (secundară)
Medicaţie (antihipertensivă, antianginală, 
antidepresivă, phenothiazide, antiaritmice, diuretice)

Insufi cienţă autonomă cauzată de medicaţie, 
hipovolemie, aritmie

Unii pacienţi pot prezenta mai multe cauze responsabile pentru PTC, ce pot fi  identifi cate sau 
sugerate din anamnesticul bolii. Clinicianul va acorda o atenţie sporită prezenţei comorbidităţilor, 
care pot concura simultan (de ex., neuropatia diabetică şi hipotensiunea ortostatică indusă medica-
mentos) sau independent, rezultând în mai multe cauze ce pot duce la  PTC.

Importanţa rolului istoricului bolii la pacienţii cu stări sincopale a fost subiectul unei recente  
cercetări cantitative. Într-un studiu ce a cuprins 80 de pacienţi cu PTC cauzate de sincope neurocar-
diogene, bloc atrioventricular şi tahicardie ventriculară, Calkins H. şi coaut. (1995) au comparat isto-
ricul clinic al bolii pentru a determina simptomatologia predictivă a fi ecărei dintre cauzele sincopale 
[11], folosind un chestionar similar. Simptomatologia sincopală cauzată de tahicardia ventriculară şi 
blocul atrioventricular au fost identice, deosebindu-se de cea a pacienţilor cu sincope neurocardioge-
ne. Genul masculin, vârsta peste 54 de ani,  mai mult de 2 episoade sincopale şi durata simptomaticii 
premonitorii  peste  5 sec. au fost trăsăturile mai frecvente ale  sincopelor cauzate de tahicardia ven-
triculară. În contrast,  palpitaţiile, tulburările de vedere, greţurile, senzaţiile de căldură, transpiraţia, 
vertijul au fost mai predictive pentru sincopa mediată nervos. Asocierea a patru factori (simptome) 
poate prezice cauza sincopei cu o sensibilitate de 98% şi o specifi citate de 100%  [11].

Alboni P. şi coaut. (2001) au evaluat 341 de pacienţi cu cauze sincopale stabilite după criterii 
diagnostice standardizate, ce au inclus sincopele cardiace şi neurocardiogene de refl ex. Autorii  au fo-
losit un chestionar standard, bazat pe istoricul simptomatologiei sincopei. Maladia organică cardiacă 
a fost factor predictiv al sincopei cardiace cu o sensibilitate de 95% şi o specifi citate de 45%, pe când 
absenţa patologiei   cardiace a exclus sincopa de geneză cardiacă la 97% din pacienţi [12].

În prezenţa  unei patologii suspecte sau cunoscute cardiace, cel mai specifi c predictor al sinco-
pei cardiace a fost pierderea conştienţei în clinostatism sau în timpul efortului fi zic. Cel mai important 
predictor al sincopei neurocardiogene a fost intervalul mai mare de 4 ani între primul şi cel mai recent 
episod sincopal, disconfortul abdominal până la starea sincopală, greaţa şi transpiraţia.  La pacienţii 
fără patologie cardiacă în anamnestic, unicul semn clinic sugestiv pentru o cauză cardiacă au fost 
palpitaţiile înainte de starea sincopală.  

O evaluare largă a importanţei diagnostice a istoricului la pacienţi cu stări sincopale a fost efec-
tuată de Sheldon R.şi coaut. [13,14]. Prin  completarea  unui  chestionar similar  s-au colectat  datele  
anamnestice la 671 de pacienţi cu stări sincopale. În scopul identifi cării simptomelor  care au corelat 
cel mai strâns cu episodul sincopal la prima  etapă  au  fost  analizaţi doar pacienţii cu diagnosticul 
cert, stabilit conform criteriilor unanim acceptate. Ulterior aceste rezultate au fost folosite pentru a 
evidenţia simptomele cele mai specifi ce în diferenţierea  sincopei neurocardiogene şi  “căderilor” 
epileptice. La etapa  fi nală,  datele obţinute  au  fost testate pe 539 de persoane  cu PTC, incluzând 
pacienţii cu epilepsie parţială, epilepsie primară generalizată, sincopă vasovagală, tahicardie ventri-
culară, blocuri cardiace şi tahicardii supraventriculare.  

Scorul bazat exclusiv pe simptomele clinice a stabilit diagnosticul la 94% din pacienţi, identi-
fi când epilepsia cu o sensibilitate de 94% şi o specifi citate de 94%. Mai mult ca atât, un  simplu scor 
care reieşea  din caracteristica  anamnesticului facilitează diferenţierea sincopei de epilepsie  cu o 
înaltă sensibilitate şi specifi citate. Oricum, vom fi  prudenţi în utilizarea acestei metode în practica  cli-
nică, rezervând-o doar pentru examinările de tipul „screening”şi apelând la consultaţia specialiştilor 
până a stabili diagnosticul fi nal ( în special, la suspectarea unei epilepsii).

În concluzie, o evaluare detaliată iniţială, cu un istoric al bolii  scrupulos „colectat” de către un 
specialist bine iniţiat în domeniu, permite a stabili diagnosticul. Chestionarele   propuse pentru  aceste 
scopuri  ar putea  aduce  benefi cii incontestabile  şi, posibil,  vor  fi   larg utilizate în viitor. Evaluarea 
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iniţială permite  evidenţierea pacienţilor cu diagnostic cert, suspectat sau sincopă nediagnosticată. 
Evaluarea iniţială a acestor pacienţi şi etapele  corespunzătoare ulterioare necesare pentru stabilirea 
diagnosticului  sunt prezentate în fi g.1  [8].

Fig.1. Algoritmul  de  evaluare diagnostică a  bolnavului  cu pierdere tranzitorie de  conştienţă 
(citat  după ghidil  ESC -2004)

Etapele de evaluare ulterioară
Pacienţii cu diagnostic cert, după evaluarea iniţială, nu vor fi  supuşi cercetării diagnostice ulte-

rioare [8]. Deoarece nivelul siguranţei în diagnosticul stabilit depinde, în mare măsură, de experienţa 
individuală a medicului, mulţi specialişti preferă confi rmarea diagnosticului prin unul sau prin mai 
multe teste diagnostice selectate individual, înainte de  iniţierea tratamentului. Pentru pacienţii cu 
„diagnostic suspectat”, datele istoricului bolii, examenul fi zic, ECG, ecocardiografi a sunt necesare  
pentru a-i diviza în  pacienţi care au  o cauză cardiacă a sincopei sau prezintă  o sincopă neurocardio-
genă ori hipotensiune ortostatică (inclusiv disfuncţia autonomă). Strategia evaluării pacienţilor la care  
iniţial nu s-au găsit careva explicaţii cauzale ale stărilor sincopale va depinde, în măsură considerabi-
lă, de severitatea şi frecvenţa episoadelor sincopale, prezenţa  traumatismelor  şi de impactul asupra 
activităţii profesionale [8, 15].
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Absenţa patologiei organice cardiace
In absenţa patologiei organice cardiace (inclusiv ECG normală), sincopa survine  mai frecvent 

prin mecanismul neurocardiogen sau este cauzată de hipotensiune ortostatica. De regula, sincopa 
mediată de refl ex predomină la pacienţii tineri, iar hipotensiunea ortostatică este mai comună pentru 
indivizii vârstnici. Tahicardiile   paroxismale (mai frecvent cele ventriculare) pot cauza  stări sinco-
pale. În cazul în care   istoricul sugerează o incidenţă foarte frecventă a PTC aparente,  se va lua în 
consideraţie pseudosincopa psihogenă. 

Sincopa neurocardiogenă
Testele diagnostice aplicate  pacienţilor la care s-a presupus sincopa neurocardiogenă după eva-

luarea iniţială vor include: testul-tilt; masajul sinusului carotidian; testul cu ATP (adenozin-trifosfat); 
monitorul ECG ambulator; monitorul ECG implantabil sau telemetria cardiacă mobilă. Testele neu-
rologice (electroencefalografi a, tomografi a computerizată cerebrală, IMR) se adresează altor cauze 
sincopale şi nu se vor folosi la această etapă  [8,15,16, 17-20, 21]. 

Evaluarea acestor pacienţi este recomandată când sincopa este recurentă, cauzează traumatis-
me, accidente sau se implică în siguranţa profesională.   Testele iniţiale vor cuprinde: testul-tilt, ma-
sajul sinusului carotidian şi studiul electrofi ziologic la pacienţii cu suspiciu de tahicardii paroxismale 
supraventriculare. 

Monitorizarea ECG ambulatorie adesea joaca un rol important în evaluarea  diagnostică a aces-
tor pacienţi. Înregistrările ECG de durată au un avantaj evident comparativ cu    monitorizarea ECG 
tip  Holter [15]. In plus, telemetria cardiacă mobilă oferă o metodă simplă şi cost-efectivă de moni-
torizare ECG de ambulator. Monitorul ECG implantabil, cum a fost demonstrat în trialul internaţi-
onal Studiul Sincopelor de Geneză Neidentifi cată, poate fi  o metodă de diagnostic efectivă chiar la 
evaluarea iniţială a pacienţilor [22]. În acest trial monitorul ECG s-a implantat la 82 de pacienţi care 
nu aveau patologie organică cardiacă, cu ECG normală şi test-tilt negativ. În perioada ulterioară de 
supraveghere  (3-15 luni) sincopa a  reapărut la 28 (38%) de pacienţi şi 54% dintre aceştia au mani-
festat episoade bradicardice sugestive sincopei neurocardiogene. Ceilalţi au avut ritm sinusal normal 
sau tahicardie sinusală.

Testul cu ATP are valoare diagnostică la pacienţii vârstnici cu suspiciu de bloc AV, care pot be-
nefi cia de implant de electrocardiostimulator. El este pe larg folosit în Europa, dar are restricţii pentru 
investigaţie clinică curentă în SUA. ATP poate provoca o cardioinhibiţie de durată scurtă, ca rezultat 
al unui răspuns vagal [16]. Pentru acest test se injectează rapid, în bolus 20 mg  de ATP sub control 
ECG. Asistolia cu  durata de peste  6 sec.  sau blocul AV mai mult de 10 secunde se vor consideră 
anormale.

În concluzie, majoritatea pacienţilor cu un singur episod sincopal sau recurenţă joasă, în absen-
ţa patologiei organice cardiace mai probabil au o geneză neurocardiogenă a sincopei [8].   O parte 
din aceştia manifestă  hipotensiune ortostatică,  în special cei care primesc tratament   diuretic sau 
vasodilatator. În unele cazuri PTC este cauzată de disfuncţia autonomă primară cu progresarea lentă 
a maladiei,  pronosticul acestor pacienţi fi ind rezervat. Pacienţii  cu semene de insufi cienţă autonomă 
sau maladie neurologică  vor fi  supuşi examenului neurologic.

Disfuncţia  autonomă
Există trei grupuri principale de insufi cienţă autonomă drept  cauză a PTC: 
1. Disfuncţia autonomă primară în cadrul maladiilor degenerative (atrofi e multiplă, insufi cienţă 

autonomă pură şi insufi cienţa autonomă în contextul maladiei Parkinson. Includerea sindromului de 
tahicardie ortostatică posturală, un sindrom mai puţin sever în cadrul disfuncţiilor autonome, rămâne 
o problemă în dezbatere.

2. Insufi cienţa autonomă secundară, asociată unor maladii, cum ar fi   diabetul zaharat, insufi ci-
enţa renală şi hepatică, alcoolismul. 

3. Insufi cienţa autonomă iatrogenă asociată  administrării unor agenţi farmacologici (antide-
presanţi, antihipertensivi, antianginali, vasodilatatori, betablocanţi). În aceste cazuri  insufi cienţa au-
tonomă este rezultatul efectului secundar medicamentos şi se limitează la controlul TA în momentul 
schimbării poziţiei  corpului  din clinostatism spre ortostatism. 
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Diagnosticul diferenţial al insufi cienţei autonome este difi cil,  iar stabilirea diagnosticului fi nal 
necesită o examinare multilaterală.  Excluderea cauzelor evidente (diabetul şi efectul secundar al unor 
agenţi farmacologici) va fi  urmată  de consultul unui specialist în domeniu, cu efectuarea testelor 
neurologice. La aceşti pacienţi PTC poate fi  atribuită unui mecanism de hipotensiune ortostatică sau 
poate fi  rezultatul unei hipotensiuni după efortul fi zic. În  insufi cienţa  autonomă, simptomatologia  
neurologică frecvent nu se limitează numai la tulburări în reglarea TA. Un anamnestic iniţial va inclu-
de aprecierea funcţiei sexuale (impotenţă), prezenţa transpiraţiei (piele uscată, pete de hiperhidroză), 
funcţia de excreţie urinară (retenţia şi incontinenţa), funcţia gastrointestinală (evacuarea gastrică difi -
cilă, constipaţie, diaree) şi afectarea funcţiei vizuale (ceaţă în faţa ochilor).

Pseudosincopa
Maladia psihiatrică se va considera la pacienţii fără patologie organică cardiacă, cu ECG nor-

mală şi cu recurenţă sincopală înaltă. Evaluarea psihiatrică se va recomanda pacienţilor cu sincope 
extrem de frecvente. De obicei, aceştia prezintă şi alte plângeri caracteristice unor maladii somatice, 
anxietate şi, posibil, alte afecţiuni psihice. Video-EEG  monitoringul la aceşti pacienţi poate fi  util.

Căderile (“drop attacks”), cataplexia pot fi  şi ele considerate ca pseudosincope întrucât PTC nu 
se produce (deşi martorii frecvent creează confuzii, afi rmând că pacientul a perdut conştienţa). Aceşti   
pacienţi  necesită  consultaţia neurologului.

Prezenţa patologiei organice cardiace
Pentru pacienţii cu patologie organică cardiacă, selectarea testelor diagnostice va depinde de seve-

ritatea maladiei cardiace de bază [8,23]. Riscul de aritmii  maligne creşte odată cu disfuncţia ventriculară 
stângă, severitatea maladiilor sistemului conductor,  identifi carea sindromului QT prelungit, sindromul 
Brugada. În funcţie de circumstanţele individuale, se vor indica monitorizarea ECG prelungită, teste 
de efort, studiul electrofi ziologic. În comparaţie cu importanţa prezenţei   patologiei organice cardiace 
pentru pronosticul ulterior, absenţa ei exclude cauza cardiacă sincopală cu unele excepţii. 

Într-un studiu recent, maladia cardiacă a fost demonstrată a fi  predictor independent al cauzei 
sincopale cardiace cu o sensibilitate de 95% şi o specifi citate de 45%, şi invers, absenţa patologiei 
cardiace va exclude cauza cardiacă a sincopei în 97% cazuri [24].  Examinarea  pacienţilor cu pato-
logie organică cardiacă va include ecocardiografi a, testele de efort, teste pentru detectarea aritmiilor 
(monitorizarea ECG prelungită de ambulator) şi studiul electrofi ziologic. Investigaţiile  se vor   selec-
ta  în baza suspiciunilor clinice, fără screening de rutină.

Monitorizarea ECG, telemetria cardiacă mobilă  [25] şi monitorul ECG implantabil [17,18] 
sunt larg folosite în evaluarea ambulatorie a pacienţilor cu stări sincopale, utilizându-se la etapele 
iniţiale. Pacienţii cu stări sincopale induse de efort sau cu dureri toracice sugestive unei ischemii mi-
ocardice  vor fi  supuşi testului de efort.  

În comparaţie cu metodele   monitorizării ECG de durată, monitorul ECG tip Holter (cu durata 
24-48 de ore) rar este util în evaluarea pacienţilor cu stări sincopale, aducând benefi cii  doar pacienţi-
lor cu recurenţă foarte înaltă. Deoarece simptomatica pacienţilor este mai puţin frecventă,  monitorul 
ECG implantabil pare să fi e alegerea cea mai reuşită chiar la etapele iniţiale, avându-se  în vedere 
cost-efi cienţa înaltă a metodei.

Studiul electrofi ziologic cu stimulare electrică programată s-a dovedit a fi  un test diagnostic 
efectiv pentru pacienţi cu sincope de geneză neidentifi cată şi maladie ischemică cardiacă. Utilitatea 
acestei metode este dubioasă la pacienţii cu cardiomiopatie dilatativă nonischemică sau valvulopatie 
cardiacă şi, practic, nu are valoare diagnostică la pacienţii cu cord normal, fără suspiciu întemeiat de 
tahiaritmie supraventriculară sau ventriculară  [8,23].  Este o metodă diagnostică efectivă la un grup 
de pacienţi cu suspiciu de disfuncţie de nod sinusal,  afectarea conductibilităţii atrioventriculare, 
prezenţa de tahicardii inductibile, ce poate contribui la elaborarea strategiei terapeutice ulterioare 
(implant de electrocardiostimulator, cardioverter, ablaţie) [15].  

Când evaluarea sincopei necesită internare în staţionar?
Însăşi sincopa nu necesită evaluare obligatorie diagnostică în condiţii de staţionar. Pe de altă 

parte, nu sunt date convingătoare referitoare la riscul de deces şi traumatizare în evaluarea acestora  în 
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condiţii de ambulator [8]. Decizia de internare a unui pacient cu sincopă pentru evaluare diagnostică 
va depinde, în primul rând, de riscul de mortalitate, vârsta lui (riscul de fracturi la vârstnici), activita-
tea profesională cu risc public înalt (şofer, pilot). Ultimii vor fi  suspendaţi din activitate pe un termen 
apreciat individual pentru fi ecare, de la caz la caz, neexistând reguli ce se aplică universal.

În cazul conducătorilor auto Departamentul de Transport al SUA prezintă unele cerinţe pentru  
reîntoarcerea acestora la activitatea profesională. Este extrem de difi cilă recalifi carea piloţilor în SUA 
şi Europa  [26, 27].

Unităţi de management sincopal (UMS) 
Mulţi factori pot contribui la efi cienţa şi costul unei evaluări sincopale. Totuşi cel mai important 

este modul în care testele diagnostice şi tratamentul se vor continua după prezentarea pacientului în 
secţia de urgenţă sau în staţionar. UMS sunt unităţi medicale multidisciplinare specializate, formate 
cu scopul de a îmbunătăţi managementul acestor pacienţi [2,15]. În aceste subdiviziuni pacienţii sunt 
evaluaţi ambulator, asigurându-se  implicarea serviciilor cardiologic, neurologic, geriatric, psihiatric 
printr-o abordare cost-efectivă.

De exemplu, Kenny R. şi coaut. (2002) au economisit 4 mln $ SUA timp de un an datorită unui 
management mai efi cient al stărilor sincopale [2]. Benefi ciul economic este prezentat prin reducerea 
ratei de readmiteri în staţionar şi a zilei/pat. Un rezultat similar a fost obţinut în America de Nord 
[28].  Ghidil  ESC -2004 [8] încurajează conceptul de aplicare a  unităţilor de management sincopal, 
centrele europene fi ind lideri în acest domeniu. În America de Nord conceptul UMS începe să devină 
o strategie standard, necesitând confi rmarea benefi ciului economic şi medical.

Concluzii 
Sincopa este o formă a PTC şi diferenţierea sincopei “adevărate” de  alte tipuri de PTC este o 

responsabilitate importantă pentru clinician. Din păcate, literatura de specialitate  a neglijat frecvent 
această consideraţie, ghidul ESC de management al stărilor sincopale  fi ind sursa cea  mai autoritară 
în acest sens.

Sincopa este relativ o problemă comună cu care se confruntă medicii practicieni  de mai multe 
specialităţi  şi cauzează anxietate considerabilă atât pentru pacient, cât şi pentru familia sa. Din feri-
cire, la  majoritatea   pacienţilor, cauza sincopei este relativ benignă  şi o strategie  bazată pe măsurile 
de educaţie şi de prevenţie a recurenţei sincopale sunt sufi ciente. Totuşi într-un grup mic de pacienţi 
(în primul rând cei cu patologie structurală cardiacă), sincopa indică la o maladie   severă  şi un pro-
nostic alarmant. Diferenţierea  acestor două grupuri, aprecierea genezei simptomaticii pacientului, 
pronosticului şi iniţierea tratamentului efectiv sunt obiectivele principale ale managementului stărilor 
sincopale. Anamnesticul minuţios, examenul fi zic multilateral, folosirea raţională a  testelor diagnos-
tice vor ajuta nu numai la stabilirea unui diagnostic corect, dar vor spori, de asemenea, succesul  tra-
tamentului şi siguranţa pacientului, reducând costul pentru tratamentul acestei entităţi.
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Rezumat
Sincopa este un sindrom clinic frecvent întâlnit în spectrul larg al condiţiilor clinice ce cauzează pierde-

rea tranzitorie de conştienţă. În majoritatea  cazurilor, sincopa este rezultatul reducerii temporare a perfuziei 
cerebrale, reprezentând o  consecinţă  a  unei hipotensiuni sistemice tranzitorii. Sunt prezentate clasifi carea  şi  
mecanismele  de producere a  sincopelor. La  majoritatea   pacienţilor, sincopa este relativ benignă. Într-un grup 
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mic de pacienţi (în primul rând, cei cu patologie structurală cardiacă), sincopa indică la o maladie   severă  şi 
un pronostic alarmant. Diferenţierea  acestor două grupuri, aprecierea genezei simptomaticii pacientului, pro-
nosticului şi iniţierea tratamentului efectiv sunt obiectivele principale ale managementului stărilor sincopale. 
Anamnesticul minuţios, examenul fi zic multilateral, folosirea raţională a  testelor diagnostice ajută la stabilirea  
diagnosticului corect  şi  asigură  succesul  tratamentului.  

Summary
Syncope is a relatively common clinical syndrome that is a subset of a broader range of conditions 

that cause transient loss of consciousness (TLOC). Other TLOC conditions include seizures, concussions, 
and intoxications. Syncope should be clearly distinguished from those other causes of TLOC by virtue of its 
pathophysiology; specifi cally, syncope is the result of self-terminating inadequacy of global cerebral nutrient 
perfusion, while the other forms of TLOC have different etiologies. Careful history-taking, physical examina-
tion, and judicious use of tests can not only increase the diagnostic yield of the evaluation, but also increase 
patient safety and reduced overall healthcare costs.

MĂSURILE SPECIFICE DE PROFILAXIE INTRAOPERATORIE A 
COMPLICAŢIILOR TROMBEMBOLICE ÎN COLECISTECTOMIILE 

LAPAROSCOPICE URGENTE

Sergiu Şandru, dr. în medicină, conf. univ., Vitalie Casian, asist. univ., Oleg Codreanu,  
asistent universitar, USMF ”N.Testemiţanu”

Noile tehnici laparoscopice permit nu numai a efectua intervenţii chirurgicale complexe, de 
lungă durată, dar şi a le utiliza la pacienţii de diferite vârste şi cu diverse patologii asociate. Progresul 
anesteziologiei şi al reanimatologiei a condiţionat diminuarea letalităţii şi a numărului complicaţiilor 
postoperatorii specifi ce. Rolul anestezistului în rezolvarea cazului devine din ce în ce mai important. 
Însă chiar şi în condiţiile progresului tehnologic, problema trombozei venelor profunde ale membre-
lor inferioare şi a consecinţelor ei, trombembolia arterei pulmonare, boala posttrombotică, are un rol 
dominant printre complicaţiile postoperarorii laparoscopice. Despre  importanţa acestei probleme 
alarmante se discută pe parcursul multor ani.

Practicarea intervenţiilor miniinvazive nu a diminuat semnifi cativ frecvenţa complicaţiilor 
trombebolice (CTE). Conform datelor din literatura de specialitate [3, 4, 5], foarte informative în 
diagnosticul CTE sunt metodele paraclinice speciale. Doplerografi a venelor iliace şi a venelor pro-
funde ale membrelor inferioare a evidenţiat tromboza venelor profunde ale membrelor inferioare 
după colecistectomia laparoscopică la 55% din numărul total de pacienţi operaţi. Echodoplerografi a 
transesofagiană a cordului permite diagnosticarea trombemboliei şi evaluarea impactului ei, în caz de 
migrare a trombului în cavităţile cordului sau în artera pulmonară [3, 4].

La o persoană sănătoasă, presiunea din venele femurale este aceeaşi ca şi presiunea intraabdo-
minală. Mărirea presiunii intraperitoneale produce compresia venelor iliace şi a venei cave inferioare, 
ca rezultat se  diminuează returul venos din membrele inferioare şi  venele organelor bazinului mic 
[5]. Staza venoasă din membrele inferioare este o consecinţă a pneumoperitoneului, care condiţionea-
ză o dilatare venoasă până la 20 % (demonstrată prin Dopplerografi e), fapt ce favorizează formarea 
trombilor. Pneumoperitoneul scade cu 37% fl uxul sangvin din venele femurale, permiţând tromboge-
neza în venele profunde ale membrului inferior [5,19,24]. În acelaşi timp, staza venoasă este ampli-
fi cată şi de schimbarea poziţiei pacientului intraoperator ( de exemplu, poziţia Fowler, confi rmată pe 
voluntari) [24, Rodger M., Wells P.S., Diagnosis of Pulmonary Embolism // Thromb, vol. 103, 2001, 
p.225–238. 4]. 

Paricularităţile accesului şi vizualizării câmpului operator prin retracţia hepatică cu compresia 
venei cave inferioare reprezintă un alt factor favorizant al stazei venoase [1, 2, 5,19].
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Astfel, în perioada intraoperatorie există trei factori specifi ci care condiţionează dereglarea he-
modinamicii în timpul colecistectomiei laparoscopice şi cresc riscul CTE postoperatorii: pneumo-
peritoneul, poziţia Fowler şi retracţia hepatică. Aceşti factori favorizanţi ai trombogenezei, specifi ci 
intervenţiilor laparoscopice, impun luarea unor măsuri, de asemenea specifi ce, cu scopul diminuării 
efectelor lor.

A) Pneumoperitoneul alternant  se bazează pe fenomenul accelerator al fl uxului sangvin în 
timpul evacuării rapide a gazului din cavitatea peritoneală [3, 5, 6,7]. Accelerarea fl uxului sangvin 
stopează dezvoltarea fenomenului agregării celulare şi, respectiv, al trombogenezei [26]. În acest 
scop, intraopertor, aproximativ la fi care 15 min. se recomandă reducerea presiunii intraperitoniale 
până la 0 mm Hg, cu eliberarea tracţiei hepatice şi repoziţionarea pacientului în poziţie orizontală. 

B) Pneumoperitoneul monitorizat are la bază  adaptarea individuală a presiunii intraperito-
neale, sub control doplerografi c intraoperator. Presiunea necesară de pneumoperitoneu se stabileşte 
în baza probelor statice, determinându-se valorile fi ziologice ale schimbărilor din patul vascular al 
venelor femurale, ţinând cont de diametrul venei şi de viteza liniară a fl uxului sangvin. Fluxul sangvin 
intraoperator, după instalarea pneumoperitoneului şi plasarea pacientului în poziţia Fowler, trebuie să 
rămână la valorile fi ziologice. Profi laxia trombembolismului în colecistectomile laparoscopice trebu-
ie să fi e complexă şi să cuprindă perioadele preoperatorie, intraoperatorie şi postoperatorie [13,14]. 
Pentru a aprecia probabilitatea dezvoltării CTE, a fost propus un scor de evaluare a riscului, specifi c 
intervenţiilor laparoscopice, care este indicat în tabelul 1 [3, 4, 5, 6].

Tabelul 1 
Scorul de evaluare al riscului dezvoltării CTE în colecistectomiile laparoscopice

Factorii Caracterizare Puncte

Generali
Vârsta

Între 41 - 60 de ani 1
Între 61 - 70 de ani 2

Mai mult de 70 de ani 3
Insufi cienţă vasculară 1
Obezitate, gradele 2-4 1
Administrarea preparatelor estrogene 1
Hipercuagulabilitate sangvină 1
Deshidratare / Policitemie 1
Trombembolia arterelor pulmonare, a venelor profunde ale membrelor 
inferioare la persoanele de gradul I de rudenie

6

Locali

Boala postrombofl ebitică Forma edematoasă 1
Forma varicoasă 6

Forma mixtă 1
Trombembolia arterei pulmonare, independent 

de forma sindromului posttrombofl ebitic
10

Boala varicoasă
(gradele)

I 1
II 2
III 3
IV 4

Anamneza patologică agravată prin intervenţii chirurgicale laborioase pe 
organele cavităţii abdominale 

1

Perioada postpartum (6 săpt.) sau intervenţii chirurgicale pe organele 
bazinului mic timp de un an, până la intervenţie

1

Endoprotezarea articulaţiilor membrelor inferioare sau a oaselor bazinului 
în anamneză

1

Fracturi ale oaselor tubulare ale  membrelor inferioare sau ale oaselor 
bazinului

1

Imobilizare îndelungată 1

Intraoperatori
Durata pneumoperitoneului mai mult de 2 h 2
Pneumoperitoneul tensionat (14 – 15 mm Hg) 2
Poziţia Fowler > 20° 2
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Interpretare:
risc minor -0-2 puncte;• 
risc mediu -3-5 puncte;• 
risc înalt -6-9 puncte;• 
risc foarte înalt ≥ 10 puncte.• 

În condiţii de urgenţă, punctajul obţinut în cadrul calculării scorului va fi  suplimentat cu 50% 
(de ex., un pacient cu un scor de risc mediu (5 p) în condiţii de chirurgie programată va avea un scor 
fi nal de 5 p + 50% = 7,5 p, astfel prezentând un risc înalt).

Este evident faptul că riscul CTE  nu poate fi  determinat decât după o colectare minuţioasă 
a anamnezei pacientului, iar gradul riscului se stabileşte prin sumarea punctelor obţinute la fi ecare 
compartiment. În tabelul 2 sunt prezentate măsurile profi lactice recomandate de Conferinţa Europi-
ană de consensuns, referitoare la profi laxia CTE în chirurgie, în funcţie de scorul obţinut, care este 
valabilă şi în cazul chirurgiei miniinvazive.

Tabelul 2 
Măsuri profi lactice antitrombotice în funcţie de gradul de risc, apreciat prin CTE în chirurgia 

laparoscopică (conform Conferinţei Europene de consensus, 1992)
Gradul riscului dezvoltării CTE în 
perioada intra- şi postoperatorie 

Suma 
punctelor

Recomandările preoperatorii

Scăzut 0 - 2 Folosirea bandajelor elastice, pre-, itra-  şi în 
perioada postoperatorie (7 zile)

Mediu 3 - 5 Pneumoperitoneul alternant / doze mici de 
heparină, fraxiparină(0,3ml/24 h)

Înalt 6 - 9 Pneumoperitoneul alternant şi heparină, fraxiparină 
(0,6ml/24h)

Foarte înalt 
≥10 

Folosirea bandajelor elastice, pre- itra-  şi în 
perioada postoperatorie (7 zile). Pneumoperitoneul 
alternant şi heparină, fraxiparină

  
Efi cienţa regimurilor profi lactice antitrombotice este redusă în condiţii de urgenţă din cauza 

unui timp prea scurt pentru manifestarea efectelor clinice, iar consultaţia anestezică este efectuată în 
volum restrâns.

Concluzii
1. Este necesar a lua în consideraţie efectele fi ziologice ale pneumoperitoneului în suplimenta-

rea riscului de complicaţii trombotice ⁄ trombembolice postoperatorii.
2. În condiţii de pneumoperitoneu, este posibilă şi necesară luarea unor măsuri profi lactice spe-

cifi ce (pneumoperitoneu monitorizat, decompresie, repoziţionare), pentru a reduce riscul CTE.
3. Colectarea minuţioasă a anamnezei pacientului permite evaluarea gradului de risc al CTE în 

cadrul unui scor specifi c şi efectuarea măsurilor profi lactice în corespundere cu punctajul obţinut.
4.Profi laxia complicaţiilor trombotice este o măsură obligatorie şi în condiţii de chirurgie ur-

gentă.
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Rezumat
În studiu sunt relatate riscurile complicaţiilor trombembolice intraoperatorii (CTE) în colecistectomiile 

laparoscopice şi factorii de risc specifi ci din perioada intraoperatorie. Este prezentată tactica prognozării ris-
cului CTE şi metodele de profi laxie pre- şi intraoperatorie, în funcţie de gradul riscului dezvoltării CTE. Sunt 
propuse metodele intraoperatorii de profi laxie a complicaţiilor trombembolice. 
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Summary
A complex system of prophylaxis of thromboembolic complications (TEC) in laparoscopic surgeries ba-

sed on study of hemodynamic disorders in cava vein bed and specifi c risk factors is discussed. System of TEC 
prophylaxis and prognosis of TEC risk degree was developed. Problems of prophylaxis of venous thrombosis 
in laparoscopic cholecystectomy in patients with chronic diseases of lower extremities veins are regarded in 
detail 

TULBURĂRI ALE METABOLISMULUI CALCIULUI – FOSFOR LA 
PACIENŢII TRATAŢI PRIN HEMODIALIZĂ CRONICĂ

Rodica Negru-Mihalachi, medic nefrolog, Dumitru Mastak, şef secţie Dializă, 
Liliana Groppa, dr. h. în medicină, prof. univ., Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

de Medicină Urgentă

Tulburările metabolismului mineral şi ale celui osos în insufi cienţa renală cronică (IRC) ocupă 
unul din locurile principale printre patologiile pacientului dializat. În asociere cu un şir de factori 
favorizanţi: vârsta, durata afl ării la tratament prin hemodializă (HD), patologia de bază ce a dus la 
dezvoltarea IRC, hiperparatiroidismul secundar, excesul de calciu, de fosfaţi (proteină), conţinutul de 
vitamină D determină pronosticul maladiei şi caliatea vieţii pacienţilor.

Boala renală osoasă (BRO) are o mulţime de sindroame, printre care osteomalacia, boala renală 
aplastică, osteodistrofi a renală, osteoartropatia amiloidică. Depunerile de cristale de fosfat de calciu 
în regiunile periarticulare, în pereţii vaselor sangvine reprezintă una din manifestările BRO, cu con-
secinţe dramatice. Calcifi cările cardiace la pacienţii uremici pot fi  depistate cu ajutorul investigaţiilor 
noninvazive, ca ecocardiograma (EcoCG). 

Remodelarea cordului la pacienţii cu IRCT este legată de o multitudine de factori, printre care 
anemia, diselectrolitemia, toxinele uremice, hipertensiunea arterială.  Cauza cea mai frecventă a de-
cesului pacienţilor cu IRCT până la dializă şi după aceasta sunt complicaţiile cardiovasculare.

Insufi cienţa cardiacă congestivă (ICC) este una dintre cauzele cele mai frecvente ale mortali-
tăţii înalte printre pacienţii afl aţi la tratament prin hemodializă iterativă (HD). Semne  certe ale ICC 
se depistează la 31% de bolnavi cu insufi cienţă renală cronică (IRC) la debutul terapiei prin HD, pe 
parcurs ajungând până la 70%/an şi doar 25% din pacienţi au manifestări ecocardiografi ce (EcoCG) 
normale la debutul tratamentului prin HD9.

La baza dezvoltării ICC stau disfunţia sistolică şi/sau diastolică a cordului. Prima  este cauzată 
de scăderea capacităţii contractile a cordului, care se dezvoltă mai frecvent în urma dilatării ventri-
culului stâng (VS). Modifi cările depistate  prin EcoCG sunt: scăderea fracţiei de ejecţie mai puţin 
de 45%, fracţia de contracţie mai puţin de 25%. Sporirea disfuncţiei sistolice, conform datelor din 
literatura de specialitate, este strâns legată de  scurtarea perioadei de supravieţuire a pacienţilor afl aţi 
la tratament prin HD9. Disfuncţia sistolică se caracterizează prin micşorarea elasticităţii pereţilor 
cordului şi, în consecinţă, are loc dereglarea umplerii ventriculului stâng. Mai frecvent este cauzată 
de hipertrofi a ventriculului stâng (HVS), cardioscleroză, pericardită constrictivă, cardiomiopatie re-
strictivă (infi ltraţie de amiloid, depuneri de săruri de calciu).

Scopul studiului.  Aprecierea  modifi cărilor cardiace la pacienţii afl aţi la tratament prin dializă 
cu ajutorul investigaţiilor noninvazive.

Materiale şi metode. Modifi cările au fost cercetate în complex cu manifestările clinice, elec-
trocardiografi ce (ECG), EcoCG. Obiectul de studiu l-au constituit 60 de pacienţi afl aţi la tratament 
prin HD, dintre care 38  de bărbaţi, 28 de femei, cu vârsta cuprinsă între 23-74 de ani, vârsta medie 
51±11 ani; perioada de afl are la hemodializă (HD) 3 –204 luni, în medie 50,0 ± 52,1 luni. 

După structura nozologică: glomerulonefrita cronică - 26 de pacienţi, pielonefrită cronică - 14 
pacienţi, diabet zaharat - 12 pacienţi, polichistoză renală - 8 pacienţi.
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Frecvenţa maladiei şi gradul de manifestare au fost studiate cu ajutorul ECG, EcoCG, utilizând 
scara de punctaje: 0 (în lipsa de calcinate) până la 8 (calcinate pe suprafaţa valvelor aortei, mitrale cu 
formare de viciu.) Prin metoda analiză corelaţie–regresivă s-a studiat corelarea dintre manifestările de 
calcinoză cardiacă şi vârstă, gen, etiologia IRC, durata afl ării la HD, durata IRC, concentraţia [CaxP], 
conţinutul (Ca), (P), nivelul parathormonului seric.

Rezultate şi discuţii. În studiul nostru modifi cări cu depuneri de calcinate în cord (CC ≥ 1,0),  
cu afectarea a cel puţin a unei valve cardiace au fost depistate la 26 de pacienţi (43,6%) fără deosebire 
de gen b/f. Predomină leziunile valvelor aortei – 55,8%. Modifi cări pronunţate cu indicele (CC ≥ 4,0) 
s-au semnalat la 6 pacienţi (10,7%), predominant bărbaţi (n = 4), dintre care stenoze cu hemodina-
mică dereglată în 4 cazuri (6,8%). S-a înregistrat o corelaţie dintre termenul de afl are la tratament 
prin HD, durata totală al IRC, vârsta pacienţilor. La   bărbaţi corelaţia este mai exprimată. Nu a fost 
stabilită legătura între CC şi etiologia IRC, între  CC şi [Са х Р], Са, Р, parathormonul fi ind în stadiul 
de cercetare.

Concluzii
Rezultatele preventive ale studiului indică corelarea CC cu durata afl ării la tratament prin HD, 

durata totală a IRC (posibil este legată de gradul şi de durata hipertensiunii arteriale), vârsta şi genul 
pacienţilor. Rezultatele nivelului [Са х Р], parathormonul s-au dovedit a fi  importante şi sunt în sta-
diul de cercetare.
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Rezumat
Patogenia patologiei osoase renale este foarte complexă şi include un şir de perturbări ale metabolismu-

lui hormonului paratiroid, metaboliţii vitaminei D ş.a. Hiperfuncţia glandei paratiroide poate induce perturbări 
în metabolismul osos, cum ar fi  boala adinamică osoasă sau osteomalacia, depuneri de cristale de calciu în 
ţesuturi şi pe pereţii vaselor sangvine, inclusiv pe suprafaţa valvulelor cardiace. Aceasta duce la o sporire con-
siderabilă a mortalităţii cardiovasculare printre pacienţii afl aţi la tratament prin hemodializă iterativă.

Summary
Hyperphosphataemia thereby contributes to the pathogenesis of secondary hyperparathyroidism and its 

skeletal expression, namely osteitis fi brosa, also promotes, together with calcium, the deposition of calcium 
phosphate crystals in soft tissues, in particular in the vessel wall and in periarticular regions, with potentially 
dramatic consequeces. The occurrence of such extraskeletal calcifi cations is favoured by age, exessive intake 
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of calcium, phosphate (protein) and vitamin D. Soft-tissue calcium deposits are now observed with increasing 
frequency in uraemic patients heaving low to normal serum PTH levels, in the sitting of adinamic bon disease. 
Cardiac valve calcifi cations are common in hemodialysis (HD) and may contribute to the high cardiovascular 
mortality of this population. This complication has been generally associated with age, time on HD and hyper-
parathyroidism.

PARTICULARITĂŢILE ANESTEZIEI LA PACIENTUL VÂRSTNIC ÎN 
URGENŢA ORTOPEDICĂ

Serghei Şandru, dr.în medicină, conf.univ., USMF „Nicolae Testemiţanu” 

În prezent în Republica Moldova benefi ciază de pensia pentru vechimea în muncă 497320 de 
persoane. Segmentul de populaţie vârstnică creşte din ce în ce mai mult. În anul 2010 persoanele cu 
vârsta de 65 de ani şi mai mult vor depăşi 20% din populaţia Europei de Vest şi a Japoniei şi 15% din 
populaţia Americii de Nord. Deci  numărul pacienţilor vârstnici supuşi intervenţiilor chirurgicale se 
majorează permanent. Creşte şi frecvenţa proceselor anestezice la 100 de oameni în funcţie de vârstă 
şi pentru persoanele cu vârsta peste 75 de ani - 30% vs 9% la persoane cu vârsta între 35-44 de ani.

Datorită progresului medicinei şi proceselor tehnologice avansate, atitudinea faţă de pacientul 
vârstnic s-a schimbat radical. Dacă în anul 1955 se afi rma că “Chirurgia la batrâni ar trebui limitată 
doar la cazuri strict necesare” (Bedford P.D., Lancet, 1955;II:257), apoi în anul 1996 se considera că 
“Vârsta nu ar trebui sa fi e o barieră pentru chirurgie şi anestezie” (Edwards A.E., Anaesthesia, 1996; 
51: 3).

Vârsta a treia o constituie perioada de viaţă de la 65 de ani în sus şi, conform Organizaţiei Mon-
diale a Sănătăţii (OMS), este reprezentată de persoanele vârstnice (65-74 de ani), bătrâni (75-89 de 
ani) şi longevivi (90 de ani şi peste).

Actualmente se consideră că bătrâneţea începe de la vârsta de 65 de ani, la ea fi ind referite 
categoriile de persoane: vârstnici – 65-74 de ani; bătrâni – 76 –84 de ani şi foarte bătrâni – peste 85 
de ani. Vârsta maximă este considerată pentru specia umană între 110 şi 115 ani. Recordul Guinness 
pentru cel mai bătrân pacient, care a fost supus intervenţiei chirurgicale, revine Marii Britanii: bol-
navul cu osteosinteza de col femoral sub o anestezie generală avea vârsta de 113 ani. Acest pacient 
a fost externat la a 23-a zi şi după aceasta a mai trait 9 luni, atingând vârsta de 114 ani (Oliver et al., 
BJA 2000;84:260).

Îmbătrânirea este un proces fi ziologic de modifi cări structurale, funcţiile organice scăzând în 
mod progresiv. Bătrâneţea înseamnă o deteriorare progresivă a funcţiilor organelor şi sistemelor. 
Compartimentele organismului (adipos, muscular, hidric, de coagulare) sunt infl uenţate de vârstă prin 
creşterea proporţiei de ţesut grăsos, scăderea musculaturii (~ 10%), micşorarea procentului de apă 
intracelulară şi intravasculară, cresterea coagulării etc. 

Cu avansarea în vârstă cresc morbiditatea şi mortalitatea, mai ales la persoanele cu vârsta peste 
75 de ani. Studiile anterioare au demonstrat că în intervenţiile chirurgicale ortopedice, urologice, gi-
necologice sau la nivelul abdomenului pacienţii vârstnici sunt cu mult mai sensibili la anestezie decât 
cei tineri, astfel crescând riscul anestezico-chirurgical, care în unele cazuri depăşeşte limita existentă. 
“Vârsta înaintată a pacientului este sufi cientă pentru a-i atribui categoria morţii naturale, ceea ce se 
determină ca statutul lui ASA sa fi e crescut” (R. Roy, Kirby et al., 2002).  Un pacient este considerat 
bătrân dacă are vârsta de 76 - 84 de ani, gr III ASA, iar foarte bătrîn de peste 85 de ani, gr IV ASA.

Particularităţile evaluării preoperatorii, perioadei intranestezice şi conduita pacientului vârstnic 
în perioada postoperatorie până în prezent, practic, au fost puţin studiate ceea ce explică numărul 
mare de pacienţi vârstnici contramandaţi din cauza  refuzului la anestezie.

Scopul studiului. Evaluarea procesului de diagnostic, pregătire preoperatorie, anestezie perfor-
mantă şi terapie intensivă postoperatorie la un pacient vârstnic, supus unei intervenţii chirurgicale.
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Materiale şi metode. A fost supus intervenţiei chirurgicale un bărbat de 93 de ani, internat la 
Centrul Naţional Stiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă pe 28.01.05 cu diagnosticul: fractură închisă 
pertrohanterică a femurului drept, cu următoarele patologii concomitente: boala ischemică a cordului, 
insufi cienţă cardiacă cronică gr. III NYHA, encefalopatie tip mixt, pielonefrită cronică. S-a efectuat 
examinarea preoperatorie de laborator: analiza biochimică, coagulograma, hemoleucograma, analiza 
generală a urinei, echilibrul acido-bazic, ionograma, reovazografi a integrală, ECG. Intraoperator: 
presiunea arterială, sistolică, diastolică (NIBP), termometria, pulsoximetria. Riscul anestezic la paci-
entul dat a fost apreciat ca ASA IV.

Rezultate. Intervenţia traumatologică: osteosinteza femurului cu placa L sub anestezie suba-
rahnoidiană continuă cu soluţie lidocaini, doza totală 110 mg. Nivelul puncţiei L III – L IV, nivelul 
blocului Th VI-VII. Poziţia pe masa de operaţie a fost în decubit lateral. Durata intervenţiei 2 ore  
40 de minute. Hemoragia intraoperatorie 500 ml. Infuzia totală 2225 ml, din care 225 ml de plasmă 
proaspăt congelată.

Conform datelor reografi ei neinvazive integrale, parametrii hemodinamicii centrale postopera-
torii (24 de ore) au atins aproape cifrele preoperatorii (tab. 1).

Tabelul 1 
Reografi a neinvazivă integrală

Parametrii Preoperator Postoperator 
1 oră

Postoperator 24 
de ore

Volum bătae, SV (ml) 52 31 47
Profi lul hemodinamic (l/min) 5,75 2,46 4,26
Rezistenţa vasculară sistemică indexată (din/sec/cm-5) 1391 2830 1691
Debit cardiac, CO (l/m2) 29,2 17,5 26
Indexul cardiac, CI (l/min/m2) 3,21 1,37 2,38
Rezistenţa vasculară periferică relativă (unităţi 
convenţionale)

2496 5078 3033

Presiunea de umplere a ventricului stâng, (mm Hg) 15,48 16,08 16,63
Viteza volumului ejectat, (ml/sec) 217,1 128,4 182,2
Lucrul mecanic al ventricului stâng (g/m) 49,8 37,1 55,3
Consumul de energie la deplasarea sângelui (mVt sec/l) 9,30 11,61 1161
Funcţia contractilă a inimii 0,350 0,272 0,291
Presiunea ventricului stâng la sfârşitul diastolei, LVEDP 
(mm Hg)

9,27 9,93 10,52

Tabelul 2
Monitoringul intraanestezic

Parametri Preoperator Inducţia Menţinerea Finele operaţiei
SpO2 (%)
FiO2
PAS (mm Hg)
PAD (mm Hg)
FC (b/min)
PVC (cm H2O)
Temperatura corporală (°C)

93
0,4
140
90
90
4

36,2

84
0,8
120
70
100
2
36

98
0,8
130
70
94
6

35,8

96
0,6
120
70
92
9

35,6

Postoperator pacientul a fost supravegheat în terapia intensivă 24 de ore. Conştienţa clară, SpO2 
94-97%, presiunea arterială sistolică 110-90 mm Hg, diastolică 70-50 mm Hg, frecvenţa cardiacă 
92-96 b/min. Infuzat în total 2000 ml cu o diureză de 1100 ml.

Discuţii. Zece postulate care minimalizează riscul anestezic la un pacient vâstnic:
Teste preoperatorii > CXR, PT, PTT.1. 
Beta-blocante pre-. intra-, post-op.2. 
 Administrarea de antibiotic preoperator.3. 
Anestezia locoregională .4. 
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FIO2 ridicat intra- şi postoperator.5. 
Evitarea hipotermiei.6. 
Triger pentru transfuzie – Hct. 30.7. 
Presiunea diastolică 60 mmHg.8. 
Glicemia – perioperator: 80-150 mg/dl.9. 
Reducerea postoperator a necesităţilor opioide.10. 

Concluzii
Folosirea anesteziei regionale la pacientul vârstnic în urgenţa traumatologică cu doze reduse de 

opioide şi cu un FiO2 ridicat atât intra-, cât şi postoperator duce la o stabilitate hemodinamică şi dă 
posibilitate de a interveni chirurgical la pacienţii vârstnici cu riscul anestezico chirurgical major (gr. 
IV ASA). 
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Rezumat
Problema anesteziei la un pacient vârstnic supus unei intervenţii ortopedice urgente a fost şi este şi în 

prezent deosebit de actuală în legătură cu creşterea numărului populaţiei în etate. Cu avansarea în vârstă se 
majorează procentul morbidităţii şi mortalităţii, mai ales, la pacienţii cu vârsta peste 75 de ani. În lucrarea dată 
este abordată problema anesteziei la vârstnici, cu prezentarea cazului clinic al unui bărbat de 93 de ani, internat 
la Centrul Naţional Stiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă cu diagnosticul: fractură închisă pertrohanterică a 
femurului drept, cu riscul anestezic ASA IV, la care s-a intervenit traumatologic cu succes sub anestezie suba-
rahnoidiană continuă cu soluţie lidocaini.

Summary
Anesthetic problems in elderly patients undergoing emergent orthopedics surgery was and remain still 

a current problem linked with increase of the old population on the earth. Morbidity and mortality increase 
in elderly people, especially in patients above 75 years .In this survey the problem of anesthesia in elderly is 
discussed and a clinical case of 93 year-old man is presented, admitted in the National Centre of Emergency 
Medicine with diagnosis: peritrohanteric closed fracture of the right femur, anesthetic  risk  ASA IV. The pati-
ent successfully supported traumatologic surgery with continuous spinal anesthesia with sol. Lidocain.

PROBLEMA  DECIMENTĂRII  ŞI  MOBILIZĂRII  
ENDOPROTEZELOR DE ŞOLD

Mihail Darciuc, dr. în medicină, conf. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu”,Centrul 
Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Artroplastia totală de şold reprezintă la ora actuală procedeul cel mai utilizat în cadrul chirurgiei 
reconstructive a şoldului. Această tehnică a evoluat ca rezultat al numeroaselor îmbunătăţiri ale de-
signului protezei, calităţilor mecanice şi compoziţiei acestora, a tehnicilor de producere a protezelor 
şi ca urmare a unei bune cunoaşterii a biomecanici şoldului.
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Revizia artroplastiei totale degradate de şold reprezintă o intervenţie chirurgicală laborioasă, 
difi cilă, care necesită o dotare deosebită, instrumentar adecvat, o gamă largă de proteze de revizie, 
antrenament chirurgical într-o echipă bine formată, reanimarea adecvată şi recuperarea complexă.

Creşterea numărului artroplastiilor totale de şold atrage după sine şi înmulţirea intervenţiilor de 
revizie: 5-18%.

Materiale şi metode. Stabilirea diagnosticului de decimentare la proteza cimentată sau de mo-
bilizare în cazul protezelor necimentate este o problemă difi cilă şi se bazează pe semne clinice şi 
paraclinice în evoluţie. Dintre semnele clinice pe primul loc se afl ă durerile la încărcare în coapsă 
sau fără, care sunt calmate în repaus şi accentuate în activitate, ortostatismul în rotaţia externă a pi-
ciorului. Apar semnul Traendelenburg, o scurtare a membrului, atitudinea vicioasă în rotaţia externă, 
impotenţa funcţională. Debutul simptomatologiei apare după un interval de timp de la intervenţia 
chirurgicală. Apariţia durerii precoce postoperator mărturiseşte despre o infecţie profundă sau indică 
difi citul primitiv de fi xare a componentelor protezei.

În ceea ce priveşte semnele paraclinice, investigaţiile radiologice rămân importante. Pentru o 
apreciere corectă a modifi cărilor structurale şi de poziţie apărute la nivelurile componentelor protezei, 
mantalei de ciment, interfeţei metal-ciment sau ciment-os, modifi cările structurale osoase, fi ecare 
control radiologic trebuie studiate în comparaţie cu imaginile anterioare. 

Modifi cările radiologice la decimentări de tije femurale sunt grupate în 3 categorii:
Modifi cări ale poziţiei sau structurii tijei: deplasarea în varus, migrarea distală, deforma-• 

rea şi ruperea.
Modifi cări ale mantalei de ciment: fractura mantalei, fragmentarea cimentului, zone de ra-• 

diotransparenţă, înfundarea mantalei, zona de rarefi ere în masa de ciment.
Modifi cări ale osului: zone de rarefi ere osoasă- la nivelul corticalei, vârfului tijei, zona de • 

îngroşare corticală fusiformă, pseudoartroza trohanterului, fractura periprotetică. 
Kobayasy, Takaoka şi Sayto defi nesc decimentarea tijei prin evoluţia a celor 5 semne: înfunda-

rea, banda de radiotransparenţă la interfaţa os-ciment sau ciment-metal, fractura mantalei, resorbţie 
osoasă sau apariţia concomitentă a cel puţin 2 dintre aceste semne. 

Decimentarea acetabulului trebuie urmărită în dinamică la nivelul cupei, cimentului şi al osu-
lui: 

- absorbţia osoasă generalizată sau localizată şi mărirea dimensiunilor mai mult de 2 mm pro-
gesiv peste 6 luni postoperator;

-protruzia cupei sau înclinarea, anteversie, fractura lamei patrulatere;
-fragmente libere de ciment sau de polietilenă în neoarticulaţie;
-fractura cupei sau a mantalei de ciment.
Evidenţa radiologică a degradării fi xării protezelor necimentate este defi nită prin evidenţa mi-

grării tijei şi prezenţa unor linii divergente radioopace, îngroşarea corticală la nivelul calcarului şi 
vârfului protezei. Evidenţierea fenomenului de piedistal la nivelul vârfului protezei prin îngroşarea 
corticală reprezintă un semn de mobilizare prin mecanism de piston.

Mobilizarea cupei necimentate duce la  apariţia zonelor de radiotransparenţă, delimitate sau nu 
de zonele de condensare, schimbarea poziţiei cupei sau la degradarea acesteia.

În concluzie, diagnosticul de decimentare şi de mobilizare este stabilit, în cele mai multe cazuri, 
în baza  asocierii dintre semnele clinice menţionate şi cele radiologice. În cazul în care există numai 
semne radiologice,  este indicată, de obicei,  revizia artroplastiei, deoarece evoluţia acesteia condiţi-
onează pierderea capitalului osos existent şi creşterea difi cultăţii reviziei.

Mecanismele degradării artroplastiilor totale cimentate şi necimentate, precum şi a componen-
tei acetabulare şi femurale sunt diferenţiate. Dar se consideră că degradarea protezelor are la bază 
un mecanism imunologic, ca o reacţie de sensibilizare de la particule nonself. Concentraţia acestor 
particule la nivelul componentei acetabulare şi al celei femurale este diferită. 

Forţele la care este supusă cupa şi tija sunt diferite, majorându-se la componenta femurală. La 
tija Gruen sunt defi nite 4 mecanisme de degradare a fi xării:
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De piston, care apare prin înfundarea tijei; de basculă, cu punct fi x în treimea medie a tijei, cu 
deplasarea medială a porţiunii proximale; cu punct fi x la nivelul calcarului, cu mişcarea în vârful tijei; 
cu punct fi x la nivelul vârfului tijei şi deplasarea la nivelul proximal spre corticala internă.

La nivelul componenţei acetabulare producerea de particule de polietilenă este unanim accep-
tată. Generarea particulelor declanşează boala lor, apreciată ca osteoliză agresivă în jurul protezelor. 
Aceste  leziuni destructive sunt atribuite de mişcări ale implantului, hipersensibilitate la metal, reacţia 
infl amatorie la particule. Osteoliza poate fi  rezultatul a două mecanisme – imunologic şi  mecanic – 
de protecţie a osului la stresul încarcării dinamice (stress shielding). Prevenirea bolii de particule se 
centrează pe două principii: îmbunătăţirea stabilităţii componentelor şi reducerea uzurii suprafeţelor 
afl ate în contact.

Atrofi a osoasă prin mecanismul de stress shielding este un fenomen dependent de rigiditatea 
tijei, de tipul şi gradul de acoperire poroasă, caracteristicile legăturii os-implant, designul protezei şi 
de modifi cările vasculare induse chirurgical şi de factorii dependenţi de reacţia gazdei.

Pentru aprecierea concretă a nivelului modifi cărilor după autorul Gruen, la componenta fe-
murală se folosesc 7 sectoare, iar la componenta acetabulară, conform autorului De Lee Charnley, 3 
sectoare. 

Factorii care infl uenţează degradarea artroplastiilor totale de şold se împart în 3 categorii: fac-
tori mecanici, proprietăţile materialelor  protezei şi factori biologici. La aceştia se adaugă factorii care 
pot fi  controlaţi de către chirurg:

Eşecul îndepărtării în totalitate a spongiei de pe suprafaţa medială a extremităţii proximale • 
femurale. Cimentul nu are contact cu osul cortical şi există un risc mare de fractură a acestuia.

Eşecul îndepărtării spongiei de pe toată lungimea canalului femural. O coloană de ciment • 
subţire este puţin rezistentă la solicitare. 

Cantitatea insufi cientă de ciment.• 
Eşecul introducerii cimentului la momentul optim.• 
Lipsa de omogenitate a cimentului ( fragmentele osoase, bulele de aer).• 
Pozitionarea defectuoasă a tijei în poziţie neutră sau uşor valg.• 
Lipsa contactului metal-ciment-os pe toată suprafaţa implantului.• 

La nivelul cupei problemele tehnice sunt următoarele:
insufi cienţa de prelucrare a cotilului cu remanenţă de cartilaj ţesut fi bros;- 
suport osos defi citar prin insufi cientă de medializare;- 
lipsa de concordanţă între dimensiunile acetabulului şi cele ale cupei: o cupă mică nu presu-- 

rează sufi cient mantaua de ciment;
distribuirea defi citară a cimentului prin presiune exagerată ce duce la scăderea grosimii ci-- 

mentului;
pierderea momentului optim de cimentare;- 
eşecul presurării cimentului;- 
malpoziţia cupei;- 
imposibilitatea menţinerii poziţiei fi nale a cupei până la sfârşitul imobilizării.- 

De asemenea îmbunătăţirea tehnicii chirurgicale: o hemostază îngrijită, lavajul pulsatil, usca-
rea, utilizarea dopului în canalul femural, umplerea retrogradă a cimentului în canalul femural, presu-
rizarea cimentului în acetabul.

 Actualmente designul protezei necimentate este, practic, unanim acceptat cu suprafeţele poroa-
se. Aceste proteze sunt împărţite în 2 categorii: tijele drepte, stabilizate iniţial prin contact în 3 punc-
te, şi tijele cu design anatomic, care asigură un contact larg la nivelul canalului femural. Ca ultima 
generaţie este considerată proteza individualizată. Protezele necimentate reprezintă metode teoretic 
viabile care necesită proba timpului. S-a constatat că la decimentarea tardivă  a cupelor prevalează 
mecanismul biologic, iar în cazul unei tije femurale cel mecanic. Conform datelor prezentate, este 
propusă metoda de fi xare hibridă.  

Criteriile lui Harris la decimentarea posibilă: lizereul este evolutiv şi acoperă mai mult de 
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50% din implant, probabilă: lizereul complet şi cert– implantul migrează sau cimentul se fractu-
rează.

 Stabilirea diagnosticului şi a planningului preoperator se bazează pe gradul mobilizării implan-
telor şi pierderii stocului osos. Pentru instabilitatea  cotiloidiană folosim clasifi carea Paprosky. 

 Conduita terapeutică pentru cotil prevede utilizarea protezelor necimentate când există sufi ci-
ent stoc osos pentru asigurarea stabilităţii primare.

În cazul defi citului osos, grefele morselate formează acetabulul, iar dacă defectele sunt mari, 
sunt necesare alogrefe structurale sau se vor utiliza implantele metalice: inelul Kerboull alături de 
grefe şi de cupe cimentate. Pentru componenta femurală sunt indicate implante voluminoase şi lungi  
în zone de diafi ză femurală neatacate, care pot asigura preluarea solicitărilor mecanice pentru a degaja 
zonele osoase proximale acoperite cu metal poros.

În cele ce urmează prezentăm experienţa privind revizia protezelor totale de şold degradate. 
În perioada ianuarie 1992 – noiembrie 2007, în clinica noastră s-au efectuat , pentru decimenta-

rea şi mobilizarea aseptică, 67 de operaţii de revizie a artroplastiei totale de şold. Majoritatea acestor 
proteze fac parte din primele generaţii şi se  utilizau în spaţiul sovietic şi imediat post-sovietic (Vira-
bov, Movşovici-Gavriuşenko, Compomed şi Ghercev). Au fost operaţi 22 de bărbaţi şi 45 de femei, 
vârsta lor variind intre 21-80 de ani, media fi ind de 47 de ani. Intervalul dintre prima artroplastie şi 
operaţia de revizie a variat între 1-12 ani, cu o medie de 5 ani şi 2 luni. Indicaţii pentru reluare au 
servit: luxaţia  capului protezei (6 cazuri),osifi cări heterotopice (4 cazuri), deteriorarea componente-
lor protezei (10 cazuri), decimentarea şi mobilizarea protezei (47 de cazuri).  În 26 de cazuri a fost 
revizuit componentul acetabular, în 11 cazuri – cel femural şi în 20 de cazuri – ambele componente. 
Aşadar, în seria noastră instabilitatea aseptică a cotilului s-a întâlnit de 4 ori mai frecvent în compa-
raţie cu cea a cozii. 

Pentru a urmari obiectiv şi ştiintifi c evoluţia cazurilor noi, am folosit clasifi carea defectelor  
Paprosky, care, bazându-se pe criterii cantitative, face o apreciere mai exactă a defectelor osoase 
existente şi propune o corelaţie clinico-chirurgicală a cazului.

 Intervenţiile chirurgicale au fost efectuate sub anestezie generală, prin calea de abord laterală, 
folosită la intervenţia primară. La începutul experienţei, indicaţiile pentru utilizarea cimentului au 
fost neargumentat extinse, în 3 cazuri fi ind cimentate şi armaturile metalice ale cupelor necimentate, 
procedeu abandonat totalmente în prezent. 

În defectele de:
tipul I – s-au aplicat cupe necimentate semisferice cu diametrul mare, defectele osoase cavi-- 

tare au fost substituite în 3 cazuri cu autoos morselat din creasta iliacă; 
tipul II – metodele folosite pe parcursul acumulării experienţei au variat de la aplicarea cu-- 

pelor cimentate până la refacerea sfericităţii cotilului şi aplicarea cupelor necimentate, de regulă, cu 
fi xarea adăugătoare cu şuruburi.  

tipul II A – după aplicarea cupei necimentate cu o migrare superioară neînsemnată a centrului - 
de rotaţie, defectul osos a fost substituit cu autoos morselat din aripa iliacă (6 cazuri). 

tipul II B – refacerea inelului şi sfericităţii cotilului a fost obţinută prin plasarea unei alogrefe - 
corticale prelevată din creasta tibială şi conservată în soluţii de 0,5% formaldehidă (4 cazuri). Astfel, 
defectul osos segmentar este transformat într-un defect cavitar, care a fost substituit cu grefă osoasă 
morselată prelevată din creasta iliacă.

tipul II C – peretele medial al cotilului a fost substituit cu o grefă structurizată din condilii fe-- 
murali conservaţi. În 8 cazuri, pentru a păstra cozile stabile, s-au aplicat cupe polietilenice cimentate, 
în 11 cazuri-cupe hemisferice necimentate cu fi xarea adăugătoare cu 2 sau 3 şuruburi. 

tipul III A – pentru coborârea şi restabilirea centrului de rotaţie au fost folosite alotransplante - 
corticale  din creasta tibială, despicate în lungime, şi autogrefe morselate din creasta iliacă prin meto-
da propusă de noi şi înaintată pentru brevetare (6 cazuri). 

tipul III B – osul gazdă  asigură un contact cu implantul test mai mic de 40% din suprafaţa - 
acestuia, utilizarea cupelor necimentate nu este argumentată (4 cazuri). Unica încercare de a substitui 
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defectul masiv cu transplant de os din femurul distal conservat s-a complicat cu dezvoltarea unei he-
patite toxice în perioada postoperatorie precoce. La altă pacientă a fost aplicată cupa  BAIPAS 

In cele 31 de cazuri de defecte femurale tipurile 3A şi 3B au fost realizate tije femurale de revi-
zie ЭСИ cimentate şi necimentate, ИМПЛАНТ ЭЛИТ necimentat. La 3 pacienţi cu defectul de tipul 
4 am folosit tijele ИМПЛАНТ – P cu zăvorâre.

Reeducarea mişcărilor se începe în primele zile postoperator. Deplasarea cu ajutorul a două 
cârje este admisă peste o săptămână. Efortul pe membrul operat a fost preluat la 3 luni.

În perioada postoperatorie precoce, la 6 pacienţi s-au dezvoltat complicaţii septice profunde, la 
care a fost efectuată rereluarea cu înlăturarea protezei.

Rezultatele artroplastiei de reluare a şoldului cu o medie de urmărire de 89 de luni sunt mai mo-
deste în comparaţie cu cele ale artroplastiei primare, dar s-a înregistrat o îmbunătăţire  considerabilă a 
funcţionalităţii şoldului şi a calităţii vieţii pacientului în comparaţie cu perioada de înainte de reluare, 
fi ind însoţită de o majorare a mediei scorului Harris de la 28 în preoperator până la 83 postoperator. 

Surprinzătoare s-au dovedit a fi  rezultatele la pacienţii cu complicaţii septice şi defecte consi-
derabile ale femurului proximal, unde, după înlăturarea protezei, a fost aplicată tracţiunea continuă. 
La toţi aceşti pacienţi a fost observată formarea unei neartroze cu apariţia unui reginerat al capului 
femural, fapt ce încă o dată confi rmă că forma şi structura extremităţilor articulare sunt determinate 
de funcţia pe care o îndeplinesc.

Concluzii
Decimentarea şi mobilizarea aseptică a artroplastiilor reprezintă o complicaţie tardivă. Revi-

zia în chirurgia protetică a şoldului este foarte difi cilă cu complicaţii frecvente, care sunt greu de 
tratat. Experienţa noastră este modestă şi trebuie ameliorată tehnica artroplastiei primare a şoldului. 
Endoprotezarea de reluare are indicaţii primare, fi indcă orice întârziere duce la degradarea protezei 
şi la diminuarea capitalului osos. Defectele osoase necesită folosirea grefelor osoase structurale şi a 
protezelor speciale. În viitor este posibilă utilizarea mai mare a cupelor speciale By pass.  Cimentarea 
componentelor în endoprotezarea de reluare trebuie să devină o excepţie şi nu o regulă.
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Rezumat
Studiul cuprinde 67 de revizii ale artroplastiei totale de şold efectuate în anii 1992-2007. La studiu au 

participat 45 de femei şi 22 de bărbaţi. Distribuţia pe grupe de vârsta şi sex este urmatoarea: 21 de ani vârsta 
minimă, 80 –vârsta maximă, 47 de ani vârsta medie. Timpul scurs de la endoprotezarea primară până la cea de 
reluare a variat de la 2 săptămâni până la 12 ani.

Au fost revizuite ambele componente protetice în 36,1 %, componenta femurală în 18,5% şi cea aceta-
bulară în 45,4. Defi citul capitalului osos a impus folosirea grefelor morselate de autoos şi a celor structurale 
masive, uneori alături de structuri metalice speciale (inele Müller, Cerbol la un caz de tip 3b-cupă baipas). 
Rezultatele cu o medie de urmărire de 85 de luni, analizate dupa scorul Harris, a evoluat de la 28 de puncte în 
preoperator până la 83 de puncte postoperator.

Summary
Our study comprised 67 revisions of total hip arthroplasties performed the last 15 years. The distribution 

in groups by the age and sex of the patients is: 21 years old was the minimum age, 80 – the maximum one, and 
a media of 47 years old, 45 women and 22 men. The time elapsed from the primary hip replacement till the 
revision with a followup of minimum 1 year till 12 years.

We have revised both components in 36,1%, the femoral component in 18,5%, and the acetabular cup 
in 45,4%. Acetabular bone stock defi ciency necessitated the use of Muller and Cerbol ring, in one case the 3b 
– cup bypass. With a followup media of 85 months, the assessment after Harris score evaluated from 28 points 
preoperator to 83 points postoperator.

EVOLUAREA CONSECINŢELOR TARDIVE ALE 
TRAUMATISMELOR CRANIOCEREBRALE

Mihail Ganea, dr. în medicină, conf. univ., USMF “Nicolae  Testemiţanu”

Incidenţa traumatismelor craniocerebrale este de 1,8-5,4 cazuri la 1000 de persoane şi, conform 
datelor Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, creşte anual cu 2%. Invaliditatea cauzată de consecinţele 
traumatismelor craniocerebrale constituie peste 35% din numărul total de invalizi care au suportat 
traumatisme de diverse localizări.

Scopul studiului este aprecierea formelor de evoluare a consecinţelor traumatismelor cranio-
cerebrale şi a cauzelor decompensării stării pacienţilor.

Materiale şi metode. Tabloul evolutiv al consecinţelor TCC a fost specifi cat retrospectiv în 
baza analizei dosarelor comisiilor de expertiză a capacităţii vitale a 200 de pacienţi care aveau grupă 
de invaliditate.

Rezultate. Divizarea consecinţelor traumatismelor craniocerebrale în sechelare şi evolutive 
prevede o stabilitate în manifestările clinice pentru primele şi o caracteristică de modifi cări ale ta-
bloului clinic pentru cele evolutive. Această divizare este totuşi relativă, deoarece şi în cazurile cu 
consecinţe sechelare sub formă de paralizii, pareze, sindroame extrapiramidale, ataxii posttraumatice 
stabile, care nu evoluează, pe parcurs poate să apară patologia asociată, care va infl uenţa starea gene-
rală a pacientului şi capacitatea lui de muncă. Desigur la unii pacienţi în funcţie de vârstă, substratul 
morfopatologic cerebral (cicatrice, chist etc.), predomină tendinţele evolutive, ceea ce ne-a permis a 
efectua divizarea de mai sus. 

S-a constatat că evoluţia consecinţelor TCC depinde de gravitatea traumatismului şi de durata 
pierderii cunoştinţei de către pacient. Starea pacienţilor în perioada tardivă a traumatismelor este in-
fl uenţată, în mare măsură, de particularităţile lor premorbide, vârsta la momentul traumatismului, ple-
nitudinea tratamentului efectuat ulterior, factorii psihotraumatizanţi, infecţiile intercurente, condiţiile 
de viaţă etc. Au fost stabilite următoarele tipuri evolutive: regredient, stabil, în pusee (cu remisiuni 
şi acutizări) şi progredient. Conform datelor anamnestice, clinice şi a documentaţiei a 200 de paci-
enţi, păstrate în comisiile de expertiză, în 148 de cazuri (74%) în primii 2-3 ani care au urmat după 
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traumatism s-a manifestat tendinţa spre regresul simptomatologiei neurologice. După aceasta urma 
o perioadă îndelungată – cinci, zece, uneori 15 ani şi mai mult – de stabilizare a simptomatologiei 
neurologice. Decompensarea şi agravarea stării de sănătate erau legate de apariţia maladiilor asociate, 
care provocau acutizarea simptomelor posttraumatice. Principalele cauze ale decompensărilor au fost 
ateroscleroza cerebrală şi hipertensiunea arterială. 

Unul dintre factorii decisivi pentru evoluţia consecinţelor TCC este durata pierderii cunoştin-
ţei la momentul traumatismului. Printre pacienţii cu pierderea cunoştinţei până la 2 ore sindroamele 
evolutive au fost constatate în 18% de cazuri, în timp ce la pacienţii cu durata pierderii cunoştinţei 
peste 10 ore sindroame evolutive au avut loc în 56% cazuri. S-a atestat, de asemenea, prevalarea stă-
rilor progrediente la pacienţii care imediat după traumatism nu au fost trataţi adecvat, nu au respectat 
regimul prescris ori pe parcursul perioadei acute nu au fost supravegheaţi de medicul neurolog. Ple-
nitudinea măsurilor curative efectuate este de importanţă primordială, indiferent de gravitatea TCC. 
Prin aceasta se poate explica evoluţia nefavorabilă a traumatismelor în timpul războiului, când posi-
bilitatea evacuării la timp a pacienţilor şi a administrării tratamentului erau reduse. 

Prezintă interes corelaţia dintre forma evolutivă a consecinţelor TCC şi vârsta pacienţilor la mo-
mentul traumatismului craniocerebral (vezi diagrama 1). Formele regredientă şi stabilă predomină 
la pacienţii care la momentul traumatismului nu au depăşit vârsta de 50 de ani. După această vârstă 
cazurile de evoluţie progredientă a consecinţelor TCC devin mai frecvente. 

În legătură cu vârsta diferă şi mecanismul patogenetic al formelor progrediente. La pacienţii 
cu vârsta tânără agravarea stării sănătăţii în majoritatea cazurilor este condiţionată de decompensarea 
defectului posttraumatic, adică se produce o accentuare a manifestărilor sindromului respectiv. În 
cazurile traumatismelor produse la vârste mai înaintate decompensările stării pacienţilor în perioada 
tardivă au loc prin asocierea insufi cienţei vasculare cerebrale. 

Grupul pacienţilor cu compensare instabilăA. 
Decompensarea defectului posttraumatic, adică a sindromului de bază prin care se manifestă 

consecinţele TCC, ori a unei combinaţii sindromologice are loc pe fundalul unei compensări in-
complete sau instabile. În studiul nostru compensare instabilă  s-a atestat  la 32 de pacienţi, practic, 
sănătoşi în condiţii normale, dar care în caz de  efort fi zic, emoţional, insolaţie, abuz de alcool, 
devieri meteo etc. acuzau cefalee, vertij, acufene, dereglări auditive şi vizuale minore, majoritatea 
indicau disconfort la temperaturi înalte, în transport, stări de disforie nemotivată. Persistau defectele 
psihopatologice şi intelectual – mnestice minore, astenia, scăderea capacităţii de muncă, elementele 
depresive.

Toţi pacienţii, într-o măsură sau alta, manifestau dereglări ale sistemului nervos autonom su-
prasegmentar cu instabilitatea tensiunii arteriale, aritmii cardiace, paroxisme vegetative cu dereglări 
respiratorii, gastrointestinale, vestibulare, anxietate, fobii. Pe fundalul predispoziţiei la afectivitate, 
labilitatea dispoziţiei, iritabilitate la 15 pacienţi în primii 3 ani după traumatism a apărut atracţie pa-
tologică faţă de alcool, care ulterior a evoluat în alcoolism cronic. Abuzul de alcool a contribuit, la 
rândul său, la accentuarea defectului posttraumatic, astfel, conturându-se un cerc vicios, care sporeşte 
decalajul între pacient, pe de o parte, societate şi familie, pe de altă parte. 

În plan social pacienţii, fi ind apţi pentru unele activităţi, erau inapţi pentru specialităţile care 
necesită concentrare intelectuală, perseverenţă, studii aprofundate, comunicativitate. Adaptivitatea 
socială şi la condiţiile de muncă erau diminuate din cauza efectelor posttraumatice tardive, ca im-
pulsivitatea, fatigabilitatea, instabilitatea afectivă, capacitatea scăzută de memorizare, cefalee, vertij, 
acufene etc. 

Pacienţii cu decompensări croniceB. 
Din acest grup făceau parte preponderent pacienţi (51%) care au suportat un traumatism după 

vârsta de 50 de ani. Drept criteriu principal al stării de decompensare a fost aprecierea capacităţii 
de muncă. În urma aprofundării şi intensifi cării dereglărilor intelectual-mnestice, emotive, cohleo-
vestibulare, ale cefaleei, bolnavii devin inapţi pentru profesiile care necesită concentrarea sporită a 
atenţiei, analiza unui volum mare de informaţie, acceptarea unor decizii importante, un nivel înalt de 
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responsabilitate, fi ind nevoiţi să îndeplinească funcţii mai simple, o activitate mai redusă ori să între-
rupă defi nitiv activitatea de muncă. 

Cele mai frecvente acuze în tabloul neurologic la aceşti bolnavi erau cefaleea (94%), vertijul 
(56%), acufenele (42%), scăderea auzului (30%). În manifestările sindromologice cefaleea s-a înre-
gistrat la 100% de pacienţi cu hipertensiune intracraniană, 72% din ei cu dereglări psihice, 59,6% 
cu epilepsie posttraumatică, 36,64% cu dereglări senzitive şi 35,4% cu defi cit motor. La majoritatea 
pacienţilor cefaleea purta un caracter violent, se intensifi ca la efort fi zic, intelectual sau emoţional, la 
expunere la soare, consumul de alcool, modifi cări atmosferice, somn insufi cient. Accesele de cefalee 
se asociau cu acufene, vertij, dereglări vizuale şi de echilibru. Fiind rezistente la terapia medicamen-
toasă, infl uenţau negativ capacitatea de muncă. La această categorie de pacienţi creşte semnifi cativ 
frecvenţa şi intensitatea dereglărilor vegetovasculare, înregistrate în 62%  cazuri. Aceste dereglări 
erau prezente printr-o gamă largă de simptome, principalele fi ind manifestările cardiovasculare, car-
dialgiile, aritmiile, distonia vasculară, hipertensiunea arterială, stările paroxismale cerebrale. Ultime-
le decurgeau pe un fundal de tensiune arterială normală ori ridicată, cu cefalee intensivă, manifestări 
vestibulo-cohleare cu o durată de la câteva minute până la o oră. În perioadele dintre paroxisme la 
pacienţi se aprecia labilitatea pulsului, hiperhidroză, subfebrilitate, stări alergice etc. 

Unii pacienţi manifestau o diminuare a intereselor pentru orice gen de activitate, stări de ipo-
condrie, anxietate, obsesivo-fobice. Se aprofundează şi devine mai frecventă simptomatologia psi-
hopatologică. Stările de disforie, explozivitatea se brutalizează, totodată, se pot asocia cu pasivitatea, 
stări de apatie, ipocondrie, melancolie. 
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Totuşi în perioada tardivă a TCC în unele cazuri are loc o disproporţie a dependenţei manifes-
tărilor neurologice de gravitatea traumatismului: traumatismele uşoare şi medii din cauza patologiei 
asociate, mai ales a insufi cienţei vasculare cerebrale, se pot solda cu decompensări majore, dezadap-
tarea pacienţilor. 

Dacă în primii ani după traumatism capacitatea de muncă a pacienţilor depinde de gravitatea şi 
manifestările neurologice posttraumatice cerebrale, în perioada tardivă invaliditatea creşte din cauza 
patologiei asociate atât a dereglărilor vasculare cerebrale, cât şi a celor atestate la alte sisteme şi or-
gane. 

Adaptivitatea pacienţilor este condiţionată de o multitudine de factori, cei mai importanţi fi ind 
particularităţile premorbide, gravitatea sindromului clinic psihopatologic, reactivitatea şi impulsivi-
tatea, adică factorii psihologici şi, într-o măsură mai nesemnifi cativă, prezenţa sindroamelor neurolo-
gice, ca dereglările motorii, senzitive, lezarea nervilor cranieni etc. 

Cauze majore de decompensare în perioada tardivă C. 
În perioada tardivă a TCC decompensările clinice neurologice sunt foarte variate, îmbinând 

manifestările sindroamelor neurologice cu alţi factori, care, de fapt, şi prezintă cauzele majore ale 
decompensării. Prima şi cea mai importantă cauză, în opinia noastră, este vârsta înaintată şi apariţia 
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precoce a proceselor involutive ale organismului, impuse de dereglările posttraumatice neurohormo-
nale. La vârsta de 40-45 de ani pe fundalul consecinţelor posttraumatice cerebrale apar acuze şi simp-
tomatologie climacterică, care se confi rmă prin metode biochimice de apreciere a nivelului hormonal. 
În antecedente la pacienţii cu dereglări climacterice şi imvolutive precoce fi gurează simptomatologia 
de afectare a structurilor cerebrale limbice, hipotalamice, a cuplului funcţional hipotalamo-hipofi zar 
cu importanţă deosebită asupra organelor sexuale.

56%

32%

12%

35%

44%

21%

15%

34%

51%

1
pân  la 30 de ani              31-50  de ani             dup  50 de ani 

Forma evolutiv  a consecin elor TCC în func ie de 
vârsta pacientului la momentul traumatismului

Forma regredient
forma stabil
forma progredient

Diagrama 2

Afectarea traumatică a structurilor medio-bazale cu funcţii importante vegetative, asociate cu 
hipertensiune intracraniană progredientă, atrofi e de scoarţă

 Clinic se manifestă prin involuţie şi degenerescenţa patologică precoce, contribuind la de-
compensarea dereglărilor posttraumatice cerebrale. Semnifi caţia factorului vârstei creşte în cazurile 
în care pacienţii au şi alte condiţii nefavorabile, ca lipsa unor cure de tratament, abuzul de alcool, 
accesele de epilepsie, osteocondroza cervicală, patologia somatică asociată, diabetul zaharat, neuro-
infecţiile, traumatismele craniocerebrale repetate, obezitatea etc.

În cadrul discuţiei referitoare la evoluţia consecinţelor traumatismelor craniocerebrale se im-
pune o analiză retrospectivă a efi cacităţii tratamentului şi măsurilor de recuperare efectuate la acest 
contingent. Studiul retrospectiv al tratamentului în cazul lotului pacienţilor cu evoluţie progredientă a 
evidenţiat necesitatea efectuării unor măsuri terapeutice şi recuperatorii programate numai la 24,5% 
din bolnavi, dintre care majoritatea a urmat o terapie simptomatică şi numai la 4 bolnavi au fost ad-
ministrate preparate cu efect patogenetic: resorbtive, nootrope, antioxidante, vasoactive, fi zioterapie,  
efi cacitatea cărora la momentul actual este obiectul unor serioase discuţii. 

Unul din factorii decisivi care infl uenţează evoluţia progredientă a manifestărilor posttrauma-
tice cerebrale tardive este alcoolismul. Dezvoltarea vertiginoasă a dependenţei de alcool contribuie 
în timp la decompensarea sindroamelor afecţiunilor posttraumatice, mai ales, în caz de epilepsie. 
Analiza statistică a pacienţilor spitalizaţi în secţiile de neurologie ale Spitalului Municipal de Urgenţă 
în ultimii cinci ani demonstrează o creştere incontestabilă a cazurilor de epilepsie posttraumatică cu 
provocarea crizelor din cauza abuzului de alcool. Alcoolismul contribuie la o creştere evidentă a in-
cidenţei crizelor, la lungirea duratei alterării stării de cunoştinţă, la defi citele neurologice. Agravarea 
survine calitativ ca formă electroclinică şi cantitativ ca frecvenţă accesuală. Epilepsia cu crize parţiale 
se poate transforma în crize majore, generalizate, creşte frecvenţa aceluiaşi tip de crize. Devin mai 
accentuate dereglările psihopatologice, psihoorganice, apare agresivitatea nejustifi cată în comporta-
ment. 

Diabetul zaharat determină angiopatia vaselor cerebrale de calibru mic, contribuind la apariţia 
precoce a aterosclerozei cerebrale. Alterând microcirculaţia şi metabolismul cerebral, provoacă de-
compensarea manifestărilor neurologice posttraumatice. 

Forma stabilă

Forma progredientă
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Obezitatea apărută în cadrul sindromologiei hipotalamice determinate de TCC realizează ano-
malia metabolismului lipidic, duce la apariţia aterosclerozei precoce şi la agravarea afecţiunilor cere-
brale posttraumatice. Totodată, obezitatea se asociază cu hipodinamia, apreciate drept factori de risc 
în ischemia de cord, infarctul cardiac şi în ictusul cerebral. 

Concluzii
În perioada tardivă a traumatismelor craniocerebrale severe se apreciază următoarele forme 

de evoluare a consecinţelor posttraumatice: regredienţă stabilă, progredienţă. Forma progredientă 
este cauzată de apariţia diverselor forme de patologie asociată, în primul rând, cardiovasculară – ate-
roscleroză şi hipertensiune arterială.
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Rezumat
Studiul este consacrat analizei evoluţiei consecinţelor traumatismelor craniocerebrale severe soldate cu 

invalidizarea pacienţilor. Au fost stabilite formele de evoluare a stării pacienţilor – regredientă, stabilă şi pro-
gredientă. S-a constatat că în perioada tardivă a traumatismelor craniocerebrale forma progredientă este cauza-
tă de apariţia patologiei associate, în primul rând, cardiovasculare – ateroscleroza şi hipertensiunea arterială.

Summary
The article is revealing results of the study of evolution of consequences of severe cranio-cerebral trau-

matisms that leads to invalidization of patients. There were described evolutive forms of the patients situation 
– regressive, stable and progressive (regredient, progredient?). It was establish ed that in late period of head 
(cranio-cerebral) traumatisms the progressive form in caused by appearance of associated pathology, fi rsf of 
all cardio-vascular pathology – arteriosclerosis and arterial hypertension.

OSTEOMIELITA TOXICĂ A MAXILARELOR ŞI METODELE 
DE TRATAMENT CONSERVATIV

Mihail Radzichevici, asist. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu”

În perioada anilor  2004-2007 în clinica de chirurgie oro-maxilo-facială a CNŞPMU  au fost 
trataţi 10 pacienţi cu vârstele cuprinse între 20 - 35 de ani, predominant de sex masculin (8/2), cu 
simptomatică asemănătoare unor afecţiuni cronice distrofi ce ale oaselor maxilare (mai des mandibula 
decât maxilarul superior în proporţie de 1/4). Afecţiunea maxilarelor a fost diagnosticată clinic ca 
osteomelită cronică difuză a maxilarelor de etiologie necunoscută.

Din studiul anamneziei s-a depistat că toţi aceşti pacienţi sunt în prezent sau au fost consuma-
tori de substanţe narcotice. Din spusele pacienţilor pe parcurs au folosit droguri – heroină, cocaină, în 
ultimul timp – perventin (un drog sintetizat clandestin pe bază de efedrină, care se administrează atăt 
intravenos, cât şi per os).
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Pacienţii accentuează faptul că afecţuinea oaselor maxilare a apărut după doparea cu perventină pe 
parcursul a 1-2 ani. Debutul bolii este, practic, identic la toţi pacienţii din lotul de studiu. Apar dureri limi-
tate în regiunea a 1-2 dinţi şi mobilitate patologică progresivă. În momentul adresării la stomatolog roent-
genografi c s-a depistat osteomielită localizată cu lărgirea spaţiului parodontal fără evidenţierea zonei de 
demarcare a sechestrului. S-a efectuat extracţia acestor dinţi sub acoperirea tratamentului antimicrobian.   
     Vindecarea nu a avut loc, procesul continuând să se răspândească, căpătând  un tablou de osteomi-
elită difuză fără limite de demarcare. Peste un anumit  interval de timp au fost afectate ţesuturile moi 
adiacente (abcese, fl egmoane, fi stulizare), care periodic se acutizează, pacienţii adresându-se repetat 
la  serviciul OMF. Un interes deosebit prezintă tabloul clinic diferit de osteomielită odontogenă cla-
sică – dezgolirea totală a procesului alveolar, radiologic apreciindu-se ca proces distructiv difuz al 
ţesutului osos fără marcarea zonelor de sechestrare .La aceşti pacienţi în afară de perturbări în regiu-
nea maxilarelor  se observă şi alte dereglări somatice ca: hepatită toxică, pielonefrită, hepertensiune 
arterială.

La pacienţii trataţi în secţia chirurgie OMF a fost înregistrat ofi cial un caz letal cu osteomelită 
toxică. Cauza decesului a fost amiloidoza renală. Pentru micşorarea gradului de intoxicare pe fondul 
infl amaţiei cronice pacienţilor din grupul de studiu li se efectua lavaje zilnice antiseptice ale plăgilor 
şi fi stulelor, periodic se realizau analiza generală şi cea biochimică a sângelui, analiza urinei. Intrao-
perator se aprecia clinic limita de sângerare relativă osoasă (limita zonei de alimentare sangvină) şi 
se efectua sechestrectomia.

În plăgile postoperatorii suturate în cavitatea orală în a 4-5 zi postoperator se constata slăbirea 
suturilor fără semne de regenerare, iar  în a 8-10 zi  deschiderea totală a plăgii intraorale cu dezgolirea 
osului suprainfectat. În urma tratamentului chirurgical şi a celui medicamentos (antimicrobian, de-
sensibilizant şi dezintoxicant) se obţinea pe o perioadă de timp (1-3 luni) o ameliorare relativă, după 
care pacienţii se adresau din nou cu aceleaşi complicaţii iniţiale (abcese, fl egmoane), fi ind supuşi 
iarăşi tratamentelor chirurgical şi medicamentos. La adresările repetate se constată 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.

Scopul studiului este stabilirea etiologiei şi patogeniei acestui proces cronic distructiv–invaziv 
al oaselor maxilare pentru determinarea algoritmului de tratament.

Din numărul de pacienţi studiaţi,  în 7 cazuri era necrotizată mandibula  , în 3 cazuri era afectat 
maxilarul, la un pacient a fost efectuată rezecţia subtotală a mandibulei şi înlocuită cu o placă din 
titan, evoluţia postoperatorie fi ind favorabilă. S-a adresat repetat după 1,5 ani de la intervenţie cu o 
afecţiune identică a maxilarului superior. La examinarea pacientului s-au stabilit porţiuni de os necro-
tizat la maxilă, unele fi ind mobile, altele stabile. Fragmentele erau dezgolite de mucoasă , având un 
aspect gălbui necrotizat cu prezenţa eliminărilor purulente.

Pacienţii cu osteomielită toxică a maxilarului superior, de obicei, se adresează cu acuze ase-
mănăntoare celor din sinusita acută ori dacriocistită. La inspecţia intraorală s-a observat comunicare 
largă orosinusală.

A fost efectuată analiza datelor clinice, a unor mecanisme patogenetice care dezvoltă osteomie-
lita difuză a oaselor maxilare la persoanele consumatoare de substanţe narcotice şi a particularităţilor 
de tratament.

Materiale şi metode. Studiul a fost realizat pe un lot de 10 pacienţi, care s-au tratat repetat în 
clinica de chirurgie OMF a CNŞPMU.

Metode clinice:
anamneza detaliată a evoluţiei maladiei la fi ecare pacient;- 
examenul clinic amănunţit;- 
fotografi a.- 

Metode suplimentare:
De laborator:1. 
analiza generală a sângelui;- 
analiza biochimică a sângelui;- 
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analiza generală a urinei.- 
Radiografi a:2. 
retroalveolară;- 
ortopantomograma.- 

Rezultatele şi discuţii. Unul din factorii importanţi în aprecierea cauzei şi a mecanismului dez-
voltării acestei afecţiuni este studiul componenţei substanţei administrate şi interrelaţia componente-
lor cu ţesutul osos. Din relatările pacienţilor, tragem concluzia că afecţiunea a apărut după consumul 
drogului numit „perventin”, fabricat clandestin de narcomani în condiţii habituale. Acest drog conţine 
în afară de substanţa de bază efedrina şi alte substanţe, printre care fosfor roşu şi iod, care, acumulăn-
du-se în ţesuturi, condiţionează trofi citate.

De subliniat faptul că toate componentele substanţei consumate au fost administrate o perioadă 
îndelungată de timp, fi ecare doză conţinând o cantitate toxică cu mult mai mare decât norma zilnică 
de administrare descrisă în literatura de specialitate (И.В. Маркова; В.В. Афанасьева, 2000). Putem 
conclude că este vorba de o intoxicaţie cronică a pacienţilor cu substanţele componente: efedrină, 
fosfor şi iod.

Despre intoxicaţia cu fosfor adevereşte aspectul necrotic şi sclerozant al oaselor afectate de 
etiologia obscură. În urma studiului macroscopic al regiunilor afectate de os, descrise în  literatura 
de specialiate (А.И. Струнов; В.В. Серов; 1995), constatăm 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 şi afi lierea suprainfectării secundare. Aşa tip de schim-
bări poate apărea fi e în urma 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 faptul 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 (pacienţii studiaţi consumau drogul atât intravenos, 
cât şi per os, schimbările majore osoase survenind anume după consumul oral al perventinei).

La pacienţii studiaţi s-au înregistrat  dureri în faringe,  dentare, gust metalic, creşterea în volum 
a glandelor salivare parotidiene şi submandibulare. 

Efedrina stimulează adrenoreceptorii alfa şi beta. După acţiunea simpatomimetică periferică, 
efedrina este apropiată de adrenalină. În urma administrării apare vasoconstricţia, creşte nivelul de 
glucoză în sânge (aceasta demonstrează analiza sângelui pacienţilor studiaţi, care continuă să consu-
me 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, apar hipercaliemia, 
hiperglicemia. Acest preparat declanşează dezvoltarea sindromului adrenergic (hipertensiune arte-
rială, mucoasă uscată, hipertermie). Ciclicitatea proceselor de excitare – depresie duce la instalarea 
unei depresii 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, p. 646).

În cazul intoxicării cu substanţe componente ale pervertinei sunt atacate, practic, toate sisteme-
le 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 erau majoraţi 
indicii hepatici ALAT şi ASAT. La analiza biochimică a sângelui s-a depistat, de asemenea, prezenţa 
sporită a fosforului de 2-3 ori faţă de normă. Însă în literatura medicinală nu sunt descrise detaliat 
shimbările patologice în os infl uenţate de intoxicaţia fosforică. 

În organism cele mai mari cantităţi de fosfor le conţin ţesutul nervos, ţesutul muscular şi cel 
osos. În oase se găseşte sub formă de săruri (fosfat de calciu [Ca(PO4 )2] ).

Putem presupune că surplusul de fosfor se acumulează în ţesuturi, iar în oase fosforul se leagă cu 
calciul şi în cantităţi mari se reţine în os, sclerozând şi distrugând terminaţiile vasculare şi nervoase din 
os, cavitatea orală fi ind “poartă de infectare”, ce comunică cu oasele maxilare prin intermediul parodon-
ţilor. Astfel, explicăm mecanismul suprainfectării, anume acţiunea electivă asupra oaselor maxilare.
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Luând în consideraţie faptul că intervenţia chirurgicală la unii pacienţi din acest grup nu are efect 
terapeutic (probabil, pacienţii continuă să folosească droguri), am decis să implementăm o schemă de 
tratament consrevativ preoperator. În primul rând, efectuăm dezintoxicarea: sol. Atropină-0,1% 1ml 
im. 5 zile, utilizarea căreia permite ajustarea activităţii majorităţii sinapselor M-colinreactive. Atro-
pina este antidotul de bază în intoxicaţiile fosforice. Conform datelor medicinale, atropina blochează 
receptorii M2, în timp ce în vase , inimă, aparatul digestiv, ganglionii vegetativi şi creier sunt prezenţi, 
de asemenea, şi receptori M1, blocaţi de catre pirenzipină, acest preparat lipsind în prezent pe piaţa 
farmaceutică. Este necesar a  utiliza reactivatori ai colinesterazei (diperoxin 1ml-15%, care, la fel, în 
farmacii lipseşte), se recomandă, de asemenea, administrarea, benzodiazepinelor.

În scopul ameliorării circulaţiei sangvine a ţesuturilor indicăm pacienţilor cp. Nifi dipin, care 
este un vasodilatator periferic, ceea ce este important , dacă luăm în consideraţie acţiunea vasocon-
strictoare a efi drinei. S-au indicat infuzii şi diuretice. Pentru scăderea endotoxicozei pacienţilor le-
au fost administrate sol. KCl-7 gr. pe zi, cp. Diacarb câte 0,25 de 3 ori pe zi, sol. Acid ascorbic, cp. 
Esenţiale.

În paralel cu terapia medicamentoasă zilnic se efectuează lavajul sinusurilor şi cavităţii nazale 
cu soluţii antiseptice prin fi stule. La a 7-a zi de dezintoxicare local sub mucoasă în regiunile afectate 
introducem celule embrionare esteomedulare activizate (preparatul Osteostimulin), iar peste 4 zile 
procedura se repetă. Potrivit autorilor P.I. Ciobanu, G.I.Lavrişeva, A.S.Cozliuc, 1989, CEOMA îşi 
păstrează vitalitatea in vitro mai mult de 6 zile, existând posibilitatea realizării proceselor de schimb 
cu implicarea celulelor înrudite moarte şi a părţilor componente ale lor, la fel, pot forma structuri pe 
baza reagregării elementelor celulare. Aceasta ne face să concluzionăm că CEOMA poate nu numai 
să inducă osteogeneza, dar serveşte şi ca izvor de formare a unui os nou organotipic.

La examenul repetat al pacienţilor peste 15-20 de zile se constată dispariţia aproape a tuturor 
fi stulelor pe mucoasa alveolară, fi stulele deschise fi ind neproductive. Peste 40 de zile constatăm scă-
derea mobilităţii dinţilor, unele porţiuni de os afectat devenind mobile, ceea ce ne face să credem că 
are loc procesul de limitare şi de sechestrare a porţiunilor de os afectate.

Concluzii
În urma analizei datelor clinice de laborator şi din literatura de specialitate, putem afi rmă că 

schimbările patologice osoase sunt induse de o interrelaţie a mai multor mecanisme de acţiune a com-
ponentelor drogului consumat, şi anume:

1. Efedrina prin acţiunea sa condiţionează un spasm vascular îndelungat, care, menţinându-se, 
induce angiopatii, 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 ve-

cinătate, determină tabloul clinic de osteomielită difuză fără limite de demarcare a sechestrelor, ceea 
ce nu este tipic pentru osteomielita clasică.

Rezultate pozitive în tratamentul ostreomielitelor toxice ale maxilarelor obţinem în urma admi-
nistrării locale a celulelor embrionare osteomedulare.
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Rezumat
Au  fost studiate datele clinice şi de laborator ale 10 pacienţi cu diagnosticul  de “osteomielită cronică 

a maxilarilor” trataţi în Clinica de chirurgie oro-maxilo-facială a CNŞPMU în perioada anilor 2004-2007. S-a 
încercat a depista factorii patogenetici implicaţi în apariţia maladiei. Pacienţii supuşi investigaţiei consumă şi 
în prezent droguri. În urma analizei datelor clinice de laborator şi din literatura de specialitate, putem afi rma că 
schimbările patologice osoase sunt induse de interrelaţia a mai multor mecanisme de acţiune a componentelor 
drogului consumat, produs clandestin (perventin). În tratamentul ostreomielitelor toxice ale maxilarelor au fost 
obţinute rezultate pozitive în urma administrării locale a celulelor embrionare osteomedulare.

Summary
At studying of the clinical and laboratory data of some patients, treated in clinic of oral and maxillofa-

cial surgery of the CNPSDMU during 2004 – 2006 years, who were diagnosed with “chronic 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 in the treatment of toxical osteomyelitis 
can be reached by the use of local insertion of embryonic marrowy cells.

CONSECINŢELE TRAUMELOR REGIUNII MAXILO-FACIALE  ŞI 
METODELE DE TRATAMENT, CU UTILIZAREA UNOR CĂI MODERNE 

ÎN SCOPUL OPTIMIZĂRII REGENERĂRII TEGUMENTARE

Dumitru Şcerbatiuc, dr. în medicină, prof.univ., Natalia Rusu, asist.univ., 
Mihai Cebotari, asist. univ.,  USMF „Nicolae Testemiţanu”

La consecinţele traumelor regiunii maxilo-faciale se referă deformaţiile posttraumatice ale feţii. 
Cauze ale acestor deformaţii sunt fracturile scheletului facial, care nu au fost repoziţionate şi fi xate 
la timp în poziţie corectă. De obicei, aceasta se întâmplă la pacienţii cu traumatisme craniocerebra-
le grave. Deformarea posttraumatică apare, de asemenea, în urma fracturilor cominutive după un 
tratament necalifi cat, din cauza lipsei utlilajului şi a materialelor moderne necesare pentru interven-
ţii complicate în regiunea maxilo-facială. Această deformare provoacă atât tulburări estetice, cât şi 
funcţionale. De exemplu, după fractura oaselor nazale cu deplasare vicios consolidată este dereglată 
funcţia respiratorie şi, în unele cazuri, cea olfactivă, în urma fracturii planşeului orbitei apar dereglări 
de vedere.

Traumatismele analizorului vizual prezintă o problemă socială. Traume oculare pot avea loc în 
industrie, agricultură, sport, în accidente rutiere, fi ecare din ele având specifi cul său. Situat la supra-
faţă, analizorul vizual este frecvent supus tarumatismelor. 

Consecinţe ale traumelor regiunii maxilo-faciale sunt şi cicatricile vicioase în regiunea feţei, 
având forma de scăriţă, de asemenea minicicatricele multiple, apărute în urma microabceselor în jurul 
fi relor de sutură necorespunzătoare. Prezenţa unor astfel de cicatrici în regiunea facială cauzează un 
discomfort evident estetic al pacienţilor. Există o multitudine de cauze ale formării cicatricelor vici-
oase, acestea fi ind divizate în cauze locale şi generale.

Dintre factorii generali cea mai mare infl uenţă în procesul reglării regenerării au  vârsta pacien-
tului, starea imunologică şi factorul ereditar.

Factorii locali, printre care forma viitoarei cicatrici, depind mult de localizarea plăgilor, din 
cauza că în fi ecare regiune anatomică pielea are particularităţi structurale individuale, deosebindu-se 
după grosime, structura arhitectonică a ţesutului adipos subcutanat, prin particularităţi ale circulaţiei 
sangvine şi prin alţi indici.

Înlăturarea acestor cicatrici este o problemă complicată pentru chirurgii maxilo-faciali. Cicatri-
cele accentuate, înconjurate de minicicatrici cu aspect de scăriţă sau punctiforme, se înlătură foarte 
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difi cil, deoarece ocupă o suprafaţă considerabilă şi apare problema plastiei defectului cu ţesuturi 
apropiate, din cauza rezervei reduse de ţesut încojurător.

Scopul studiului. Cercetarea  deformaţiilor faciale şi a metodelor de tratament, stabilirea cau-
zelor apariţiei cicatricelor vicioase în regiunea feţei şi studierea metodelor de înlăturare a lor.

 Materiale şi metode:
Radiografi a. • 
Tomografi a computerizată.• 
Analiza generala a sângelui desfăsurată, determinarea numărului monocitelor limfocitelor, • 

neutrofi lelor, eozinofi lelor, eritrocitelor, hemoglobinei, leicocitelor, viteza sedimentarii.
Examenul citologic al frotiului amprentei din plagă în timpul tratamentului, determinarea • 

numarului de neutrofi le şi a componenţei celulare (macrofagi, poliblaşti).
Metode ştiinţifi ce fotografi ce de studiere a plăgilor: analiza fotografi ilor în programul Adobe • 

Fotoshop  la diferite etape ale regenerării tegumentare.
Rezultate şi discuţii. Au fost studiate câteva cazuri de deformaţii posttraumatice şi cicatrici vi-

cioase în regiunea feţei, pentu tratament fi ind aplicate metode chirurgicale. S-au  utilizat unele metode 
moderne cu scopul optimizării regenerării tegumentare.

Caz clinic: Pacienta S.I., de sex feminin, vârsta 56 de ani, a obţinut trauma în accident rutier. 
A fost internată în Clinica de chirurgie oro-maxilo- facială a CNŞPMU în mod urgent cu diagnosti-
cul: traumatism grav  al complexului zigomatico-orbitar cu defect veritabil tegumentar din dreapta, 
comoţie cerebrală, şoc traumatic gradul II. În acest caz a avut loc expulzia globului ocular, zdrobirea 
ţesuturilor moi ale orbitei, s-a înregistrat   defect veritabil a planşeului orbitei. La internare a fost re-
alizată prelucrarea primară chirurgicală a plăgii de către medicul oftalmolog. După ameliorarea stării 
generale, au fost efectuate pe etape operaţii plastice cu scopul restabilirii peretelui inferior al orbitei 
şi a pleoapei inferioare: 

Osteosinteza fragmentelor osoase ale complexului zigomatico-orbitar cu miniplăci din titan, 1. 
formarea planşeului orbitei cu plasă din titan, care a fost acoperită din ambele părţi cu peliculă de 
cologen, în scopul formării ţesutului conjunctiv. 

Blefaroplastia – etapă I: A fost format lamboul arterializat din regiunea temporo – frontală 1:4, 2. 
s-a format pielea despicată în regiunea abdominală inferioară, care s-a fi xat cu lamboul arterializat cu 
scopul creării căptuşelii interne a viitoarii pleoape inferioare. Apoi lamboul a fost plasat  la locul  său şi 
suturat, cu scopul antrenamentului  lui în vederea îmbunătăţiirii circulaţiei sangvine axiale. 

Blefaroplastia – etapa II: Crearea lamboului areterializat din loja maternă împreună cu căp-3. 
tuşeala internă, mobilizarea lamboului în locul pleoapei inferioare absente, fi xarea lamboului cu an-
trenament ulterior în scopul îmbunătăţirii circulaţiei sangvine periferice.

Blefaroplastia – etapa III: Secţionarea lamboului şi deplasarea în loja maternă, forma pleoa-4. 
pei inferioare. 

Blefaroplastia – etapa IV: Formarea lamboului pediculat în regiunea pleoapei superioare, 5. 
mobilizarea în regiunea pleoapei inferioare, formarea lambourilor triunghiulare Limberg în regiunea 
infraorbitară şi mobilizarea lor, pentru a mări înălţimea palpebrei în partea medială. 

 Blefaroplastia – etapa V: Secţionarea picioruşului lamboului pediculat, format din pleoapa 6. 
superioară şi plastia fi nală a pleoapei inferioare.

Următoarele etape de restabilire a lojei orbitale pentru fi xarea protezei s-au efectuat de medicii 
oftalmologi. 

Pentru formarea cicatricei postoperatorii estetice este foarte important ca fi ecare etapă a for-
mării cicatricei să urmeze una după alta, fără întârziere. La etapele iniţiale de formare a acesteia este 
necesar ca perioada infl amaţiei traumatice să fi e cât mai scurtă. Scopul biologic al acestei etape este 
curăţarea plăgii de microorganisme, corpi străini şi de produsele dezintegrării ţesuturilor. Finalizarea 
incompletă a acestui proces împiedică vindecarea.

Epitelizarea joacă rolul principal în închiderea plăgilor superfi ciale şi în cicatrizarea „per pri-
mam intentionem”.
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Luând în consideraţie aceste date, propunem pentru stimularea regenerării tegumentare utiliza-
rea următorului mecanism:

Stimularea hematopoiezei normale şi a metabolismului ţesutului conjunctiv cu vitamina B• 12 
şi cu acidul folic.

Folosirea peliculei cu colagen pe suprafaţa plăgii cu scopul de a acumula monocite în plagă.• 
3) Excitarea receptorilor epiteliului cu ajutorul d`arsonvalizării, în vederea stimulării regeneră-

rii tegumentare.
Metoda respectivă s-a folosit la toţi pacienţi din grupul de studiu.
Caz clinic: Pacientul T.V., bărbat, 46 de ani, a obţinut o traumă în urma unui accident rutier. A 

fost internat în clinica Chirurgie OMF a CNŞPMU cu diagnosticul fractura complexului zigomatic 
cu deplasare  pronunţată pe stânga, fractura oaselor nazale, TCCÎ gravă. Din cauza traumatismului 
TCCÎ grav pacientul nu a fost operat iniţial, adresându-se repetat peste 2 luni, la ameliorarea stării 
generale. La examenul pacientului s-au observat o asimetrie facială pronunţată din cauză înfundării 
complexului zigomatic pe stânga, prăbuşirea globului ocular, deplasarea piramidei nazale spre dreap-
ta. Pacientul acuza discomfort estetic, respiraţie nazală difi cilă. În urma examinării tomografi ce s-a 
depistat lipsa planşeului orbital pe stânga, ce cauza enoftalmul.

 S-a efectuat cu anestezie generală intervenţia chirurgicală: 
înlăturarea deformaţiei postraumatice a feţei;• 
crearea planşeului orbitei cu ajutorul plasei din titan;• 
refracturarea oaselor nazale, repoziţia fragmentelor în poziţie corectă, imobilizarea cu pansa-• 

ment gipsat extern.
Intraoperator, după restabilirea planşeului orbital, s-a redresat  poziţia globului ocular.
Au fost supuşi studiului pacienţii cu cicatrici deformante în regiunea maxilo-facială. Pacienţii 

care au suportat traumă accidentală sau operatorie prezintă cicatrici(posttraumatice ori postoperato-
rii). O involuţie totală ori o reconstrucţie a cicatricei cu restabilirea arhitectonică a dermului nu are 
loc. Cercetările au arătat că aceasta se întâmplă din cauza că la regenerare participă nu fi broblaştii 
specializaţi ai dermului, în care, probabil, sunt codifi cate instrucţiunile pentru crearea arhitectonicii 
respective,ci fi broblaştii din ţesutul conjunctiv sau celulele care migrează prin sânge din măduva 
osoasă.

Forma şi starea cicatricei apărute în urma inciziei chirurgicale depind de direcţia inciziei, carac-
terul regenerării plăgii postoperatorii, de tehnica suturării şi de particularităţile cicatrizării.    

Până la mijlocul secolului al XX-lea problema fi relor de sutură chirurgicale nu a prezentat  un 
interes deosebit pentru chirurgi. Abia în anii ‘50 s-a stabilit că de calitatea, componenţa chimică şi de 
structura fi rului depind  reacţia ţesuturilor la aplicarea lor şi, în ultimă instanţă, rezultatul operaţiei.

Conform datelor din literatura de specialiate, catgutul trebuie să fi e utilizat în chirurgie foarte 
rar. Termenul de resorbţie a catgutului nu este precizat. Catgutul pierde 50% din rezistenţă pe par-
cursul a 2-10 zile după operaţie, factor nefavorabil pentru formarea cicatricei estetice, din cauza că 
muşchii mimici (îndeosebi, muşchii care înconjoară cavitatea bucală) sunt foarte mobili şi catgutul 
nu-i poate menţine în poziţia corectă pe parcursul termenului necesar (30-90 de zile) pentru formarea 
ţesutului conjunctiv între marginile muşchilor lezaţi. Dacă suturile aplicate pe muşchi se desfac sau se 
rezorbă în perioadă prematură, atunci între marginile muşchilor lezaţi se formează calus cicatriceal, 
ce poate deforma buza superioară sau  favoriza formarea neurinomelor, care poate fi  cauza apariţiei 
durerilor spontane la bolnavi în regiunea cicatricei.

Firele de poliamidă–capron au o durabilitate şi elasticitate sporite, însă din toate fi rele sin-
tetice anume ele provoacă o reacţie pronunţată a tegumentelor la prezenţa lor. În ţesuturi capronul 
se distruge şi se elimină din organism pe parcursul a 3 luni-2 ani. Reacţia vădită a ţesuturilor se 
observă drept rezultat al utilizării capronului răsucit, din cauza că pentru aplicarea suturilor se 
utilizează acul obişnuit, care traumează ţesuturile. În regiunea feţei pentru obţinerea cicatricei opti-
male se recomandă folosirea fi rului cu ac atraumatic. Acele atraumatice sunt confecţionate la uzine 
speciale. Orifi ciul pentru fi r, obţinut cu ajutorul laserului, diametrul fi rului şi al acului sunt aproape 
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identice; acul se ascute manual şi suprafaţa lui se acoperă cu silicon  pentru penetrarea mai facilă 
prin ţesuturi.

Pentru suturarea muşchilor se recomandă utilizarea materialului, care se resorbă pe parcursul 
unei perioade de timp mai îndelungate. Este binevenită utilizarea următoarelor materiale resorba-
bile moderne: Polidioxanon (PDS), produs de fi rma „Eticon,” şi Macson, de fi rma „Daivis şi Gec”. 
Aceste materiale monofi lamentare resorbabile se caracterizează prin faptul că perioada resorbţiei şi a 
pierderii rezistenţei (PDS) în prima lună este de numai 30-50% durabilitate,resorbţia completă fi ind  
realizată pe parcursul a 6-9 luni. Neajunsul fi relor de sutură moderne este că ele necesită utilizărea 
nodurilor de confi guraţie complicată pentru prevenirea dezlegării lor. Materiale moderne de sutură 
neresorbabile se consideră fi rele pe bază de polipropilen: Surjipro (USSC), Prolen („Eticon”), Poli-
propilen („Sarpoint”), Surjilen („Daivis şi Gec”).

 Nu se recomandă prelucrarea plăgilor, îndeosebi în regiunea maxilo – facială, cu soluţii care au 
proprietăţi toxice, ce traumează epiteliul nou-format: peroxid de hidrogen, cu activitate antimicrobia-
nă obscură,  care uneori poate provoca reacţii alergice. Se recomandă ca pentru înlăturarea ţesuturilor 
necrotizate,  pentru lavajul plăgii utilizarea lui să fi e redusă, fi ind indicată soluţia cu concentraţia de 
0,5 sau 0,25%.

Soluţia de iod este citotoxică, îndeosebi, în formă detergentă, provoacă reacţii alergice şi co-• 
lorează ţesuturile, este contraindicată prelucrarea cu iod a plăgilor curate şi a plăgilor granulate.

Soluţie de natriu hipoclorat (soluţie Dakins). Are proprietate antimicrobiană, dar poate iri-• 
ta pielea. Pentru lavajul plăgilor suprainfectate  se recomandă utilizarea soluţiei cu concentraţie de 
0,125%, fi ind contraindicată prelucrarea plăgilor curate şi a plăgilor granulate.

Verde de briliant citotoxic. Este contraindicată prelucrarea plăgilor în regiunea feţei, pentru că • 
posedă proprietatea de a colora ţesuturile.

Mai binevenită pentru prelucrarea plăgilor în regiunea feţei este sol. Curiozin.

Concluzii 
1.Miniplăcile şi plasele din titan permit a restabili defectul osos. Autoplastia din vecinătatea 

imediată are o importanţă deosebită, în comparaţie cu lambourile tubulare din îndepărtare, care se 
deosebesc mult după culoare şi perioada îndelungată de tratament,  chinuitor pentru pacienţi. 

 2. La prelucrarea chirurgicală a plăgii, pentru obţinerea unei cicatrici fi ne, trebuie utilizate  fi re 
de sutură atraumatice corespunzătoare.    
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Rezumat
În urma restabilirii defectului total al palpebrei inferioare şi al planşeului orbitei prin osteosinteză şi 

autoplastie din vecinătatea imediată au fost obţinute rezultate estetice mai bune în comparaţie cu utilizarea 
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lambourilor din îndepărtare. Reglarea regenerării tegumentare prin folosirea d’arsonvalizării locale la etapele 
iniţiale ale formării cicatricei este foarte importantă în tratamentul plăgilor regiunii maxilo-faciale. Pentru 
formarea cicatricei postoperatorii estetice trebuie stimulat schimbul acizelor nucleici şi proteici. Pelicula de 
colagen reglează regenerarea tegumentară în regiunea maxilo-facială. La prelucrarea chirurgicală a plăgii, 
pentru obţinerea unei cicatrici fi ne, se vor utiliza  fi re de sutură atraumatice corespunzătoare.    

Summary
In consequence of total defect recovery of inferior palpebra and eyehole fundus by the osteosynthesis 

and autoplasty from immediate vicinity we obtain esthetic results, which are more perfect in comparison 
with the usage of fl aps from other parts. 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.. 
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 stimula-
tion of tegumentary regeneration during the treatment of patients with maxillofacial region wound. During the 
sealing of the wound in the face region to reach good results must be used modern suture material.

METODA DE FIXARE ŞI MENŢINERE A DIMENSIUNII VERTICALE 
DE OCLUZIE LA ACCIDENTAŢII CU FRACTURI DE MANDIBULĂ ŞI 

EDENTAŢII EXTINSE

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

Traumatismul regiunii orale şi maxilo-faciale în ansamblu ocupă un loc important atât în aspec-
tul frecvenţei, cât şi în cel al gravităţii, datorându-se multiplilor factori cauzali: agresiunile provocate 
în stradă şi habitual, creşterea circulaţiei rutiere, viaţa vulnerabilă, răspândirea  alcoolismului, folo-
sirea drogurilor etc. În ultimii ani a crescut considerabil varietatea aspectelor clinice ale fracturilor 
maxilarelor şi concomitent a problemelor ce ţin de tratamentul politraumatismelor atât în restabilirea 
lor morfologică, cât şi funcţională.  Interesul faţă de  problema dată este stimulat  de creşterea procen-
tuală importantă a particularităţilor de evoluţie,  a complicaţiilor grave apărute în urma traumatismu-
lui  şi  a diversităţii metodelor de tratament.

Multitudinea cazurilor de traumatisme, complexitatea şi gravitatea unor forme anatomoclinice, 
starea economică precară a ţării şi a instituţiilor medicale, scăderea bunăstării populaţiei  complică 
acordarea ajutorului medical adecvat şi la timp, duc la apariţia unor complicaţii şi sechele de maximă 
importanţă, măresc perioada incapacităţii de muncă şi costul îngrijirilor medicale. Toate aceastea au 
făcut ca tratamentul fracturilor oaselor feţei să devină o problemă socială importantă în traumatologia 
oro- maxilo-facială. 

Sarcinile care stau în faţa specialiştilor din domeniu  constau  în obţinerea unei vindecări cât 
mai rapide, efi ciente şi corecte din punct de vedere morfofuncţional. Dar pentru aceasta se impune 
cunoaşterea modalităţii de producere a leziunilor, acordarea timpurie a asistenţei specializate cu utili-
zarea celor mai efective remedii şi mijloace, care ar evita apariţia sechelelor posttraumatice şi ar spori 
procesele de consolidare a fragmentelor de mandibulă.        

Reducerea fragmentelor osoase fracturate cât mai aproape de forma anatomică a mandibulei,  
sub controlul ocluziei şi al examenului radiologic, precum şi imobilizarea fragmentelor au necesitat 
de-a lungul anilor noi principii , metode şi tehnici de tratament ortopedic şi chirurgical. [1;2;3;4]. Cea 
mai răspândită metodă de imobilizare şi de fi xare a fragmentelor în fracturile de mandibulă este fi xa-
rea cu ajutorul atelelor bimaxilare, confecţionate din fi r metalic. Însă atelele dacă se afl ă o perioadă 
de timp îndelungată în cavitatea bucală cauzează  înrăutăţirea alimentaţiei şi acţioniază nociv asupra 
rezistenţei nespecifi ce locale şi a celei generale ale organismului. 

E.B.Gorobeţ (2000) recomandă pentru imobilizarea şi fi xarea fragmentelor osoase la edentaţii 
corecte atele confecţionate din sârmă de oţel inoxidabil, care nu provoacă scimbări ale rezistenţei ne-
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specifi ce în organism şi mai puţin acţionează asupra dezvoltării proceselor infl amatorii posttraumati-
ce. Însă problema principală privind imobilizarea fracturilor de mandibulă apare în cadrul edentaţiilor 
întinse ale unuia dintre maxilare. Aceasta este cauzată de imposibilitatea utilizării atelelor sus-menţi-
onate. Metodele practicabile în cazurile date sunt confecţionarea aparatelor ortopedice de fi xare (ate-
lele Venchevici; Stepanov; Veber; Guning-Porta). Însă aceste  metode au şi neajunsusri condiţionate 
de lipsa laboratorului tehnic dentar în secţiile de chirurgie OMF, confecţionarea îndelungată a atelelor 
din cauza multiplelor etape tehnice. 

O altă metodă de  imobilizare a fragmentelor osoase în cadrul edentaţiilor parţiale sau totale şi 
în lipsa dinţilor antogonişti pe arcadele dentare este metoda propusă de J.Black, care constă în fi xarea 
fragmentelor osoase de şina supragingivală sau de proteza mobilă (N.M. Alexandrov, 1985). În acest 
scop V.A.Malâşev (1981) utilizează metoda de suspendare a fragmentelor osoase de apertura pirifor-
mă sau de osul zigomatic. Dar aceste metode condiţionează un traumatism mare şi infectarea ţesuturi-
lor moi perimaxilare, formarea ulceraţiilor decubitale sub suprafaţa protezelor mobile, imposibilitatea 
fi xării înălţimii  verticale de ocluzie şi crearea unui defi cit enorm în igiena cavităţii bucale, care este 
importantă în tratamentul fracturilor de mandibulă,  îndeosebi, la pacienţii cu vârsta înaintată şi care 
duc un mod de trai incorect.

O altă metodă mai contemporană de imobilizare a fracturilor de mandibulă este osteosinteza cu 
miniplăci din titan, care permite a efectua repoziţia şi fi xaţia rigidă a fragmentelor osoase cu plăcuţe 
din material bioinert şi este puţin traumatică. Însă şi această metodă are neajunsuri, printre care deco-
larea lamboului mucoperiostal, care este sursa principală de vascularizare a ţesutului osos traumatizat 
şi foarte costisitoare. Intervenţia cu anestezie generală necesită o pregătire preoperatorie  de durată. 
Dar imobilizarea cât mai timpurie în cadrul fracturilor de mandibulă a fragmentelor duce la micşora-
rea complicaţiilor infl amotorii posttraumatice (М. М. Soloviov, 2000).

Scopul studiului a fost implimentarea şi utilizarea metodei de menţinere, imobilizare şi fi xare 
a dimensiunii verticale de ocluzie la accidentaţii cu fracturi de mandibulă şi edentaţii întinse. 

Materiale şi metode. Pentru soluţionarea problemei date s-a aplicat metoda combinată chirur-
gical - ortopedică de menţinere, imobilizare şi de fi xare a dimensiunii verticale de ocluzie la persoa-
nele cu fracturi de mandibulă şi edentaţii întinse. 

Metoda combinată ortopedic-chirurgicală s-a utilizat în tratamentul pacienţilor cu fracturi de 
mandibulă, cu edentaţii întinse şi dereglări ale  dimensiunii verticale de ocluzie (DVO) din cauza lip-
sei dinţilor antagonişti. Lotul l-au constituit 50  de accidentaţi, bărbaţi în vârstă de  20 - 45  de ani.

Principiul metodei: anestezie prin infi ltraţie, forarea unui puţ vertical în procesul alveolar în 
locul unde lipsesc dinţii antogonişti cu diametrul  mai mic   (0,4 mm ) decât diametrul implantului. Se 
procedează astfel pentru a obţine o stabilitate rigidă  după înfi letarea implantului şi pe toată perioada 
de tratament, deoarece se ştie că în primele zile după forarea osului are loc procesul de osteoliză, apoi 
procesul de osteogeneză, forarea efectuându-se cu ajutorul unitului stomatologic, iar irigarea osului 
cu ser fi ziologic pentru a evita combustia lui. 

După determinarea înălţimii ocluzale în repaus cu ajutorul dispozitivului propus pentru deschi-
drea gurii, înfi letăm implantul  la înălţimea verticală de ocluzie stabilită anticipat. Efectuăm repoziţia 
manuală a deplasării şi fi xăm rigid cu ajutorul fi rului metalic şi al şuruburilor bicorticale.   

În funcţie de tipul de fractură determinăm  numărul de implante şi de şuruburi, care vor fi  apli-
cate pe fragmentele osoase ale ambelor maxilare pentru fi xarea intermaxilară rigidă şi menţinerea 
dimensiunii verticale de ocluzie.  

Caz clinic.  Bolnavul C., (f./o.c.20633), internat în Centrul de chirurgie orală şi maxilofacială 
cu dureri, hemoragie, dereglări de ocluzie şi respiraţie defi nite de traumatism prin agresiune. Exobu-
cal a decelat echimoze, tumefacţie şi excoriaţii în regiunea facială. Endobucal plăgi fi bromucozale la 
nivelul dinţilor 46,47, tulburări de ocluzie. Edentaţie totală la maxilarul superior şi edentaţie parţială 
la mandibulă. Fragmentul mare basculat lingual cu simptomul de „treaptă” pronunţat.

Pe clişeul radiologic s-a confi rmat întreruperea continuităţii osului arcului mandibular bilateral 
la nivel de corp cu deplasarea fragmentelor. 
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Sub anestezie generală s-a efectuat operaţia de osteosinteză a mandibulei cu două miniplăci. 
Pentru menţinerea DVO am înfi letat un implant la nivelul dintelui 13 şi am realizat suspendarea de 
maxilarul superior prin intermediul a două şuruburi din titan. Examenul radiologic şi cel clinic au 
constatat restabilirea şi reducerea deplasărilor.

Deci imobilizarea şi fi xarea fragmentelor osoase în procedura propusă de noi a menagat integri-
tatea mucoasei gingivale, suspendarea mandibulei de maxilarul superior, a favorizat igiena cavităţii 
orale. Tracţia intermaxilară s-a înlăturat la a 14-a zi, şuruburile  la a 17-a zi. Ocluzia s-a restabilit prin 
proteză totală la maxilarul superior şi parţial mobilizabilă la maxilarul inferior. 

Caz clinic. Bolnavul D.( f/o.c. nr. 1988). A fost internat cu acuze de durere în aria arcului man-
dibular.

Obiectiv: tumefacţie în etajul inferior al feţei. Palpaţie dureroasă în regiunea parasimfi zară, 
simptomul de supraîncărcătură pozitiv din dreapta la nivelul dintelui 43.

Examenul endobucal: s-a constatat o plagă fi bromucozală la nivelul dintelui 43, dureri la miş-
carea mandibulei, dereglări de masticaţie, fonaţie, fragmentele osoase mobile, este prezent simptomul 
de treaptă la nivelul dinţilor 43,42, edentaţie totală la maxilarul superior şi parţială la maxilarul inferi-
or. Ortopantomografi a evidenţiază un focar la nivelul dinţilor 43, 42 cu deplasare moderată. Deoarece 
s-au constatat edentaţia întinsă termino-terminală, lipsa dinţilor antagonişti şi prezenţa dereglărilor 
dimensiunii verticale de ocluzie, s-a apelat la tratamentul chirurgical ortopedic prin implantarea a 
două implantate din titan pentru menţinerea dimensiunii verticale de ocluzie şi s-au folosit patru 
şuruburi bicorticale pentru o fi xare rigidă intermaxilară. S-a administrat tratamentul medicamentos 
complex. 

Evoluţia postoperatorie a decurs fără complicaţii, la a 19-a zi a fost înlăturată fi xaţia rigidă şi 
şuruburile bicorticale. Implantatele au fost utilizate în tratamentul ortopedic, fi ind confecţionate două 
coroane turnate, care s-au folosit pentru stabilitatea şi fi xarea protezei mobile.

Deci metoda propusă de noi are o importanţă esenţială la imobilizarea fragmentelor osoase în 
cadrul fracturilor de mandibulă cu  edentaţii difi cile, unde alte metode de imobilizare, practic, sunt 
imposibil de utilizat.

Concluzii
1.Utilizarea şuruburilor bicorticale pentru imobilizarea fragmentelor de mandibulă, în compa-

raţie cu atelele bimaxilare fi xate cu legături din sârmă, este adecvată, deoarece şuruburile permit a 
imobiliza şi a fi xa fragmentele osoase rigid pe tot parcursul tratamentului, fără ajustări repetate ale 
blocajului intermaxilar la  7–8 zile, optimizează consolidarea fragmentelor.

2. Metoda  se aplică simplu şi nu necisită instrumentariu special, poate fi  utilizată pe larg în 
chirurgia o.m.f. Nu se  dereglează vascularizarea ţesutului osos prin decolarea lamboului mucoperi-
ostal. Se stabileşte şi se fi xează dimesiunea verticală de ocluzie în edentaţiile întinse, în lipsa dinţilor 
antagonişti.
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Rezumat
S-au utilizat metode de tratament ortopedic-chirurgical la 50 de accidentaţi, bărbaţi în vârstă de  20 - 

45  de ani, cu fracturi de mandibulă unilaterale şi cu micşorarea dimensiunii verticale de ocluzie ca rezultat 
al edentaţii întinse din cauza lipsei dinţilor antogonişti, care au fost internaţi şi trataţi în Centrul de chirurgie 
o.m.f. din or. Chişinău.
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Utilizarea metodei propuse în comparaţie cu atelele bimaxilare, fi xate cu ligaturi din sârmă, are o prio-
ritate vădită, pentru că: şuruburile şi implantele asigură o  imobilizare şi o fi xare rigidă a fragmentelor osoase, 
menţin dimensiunea verticală de ocluzie pe toată durata de tratament. Această metodă se aplică uşor şi poate fi  
utilizată pe larg în chirurgia o.m.f.  Şuruburile nu traumează ţesuturile paradontale şi papilele interdentare, pot 
fi  sterilizate şi folosite repetat. Persoanele accidentate pot respecta o igienă orală mai bună.

Summary
The work is based on utilization of surgical-orthopedic methods of treatment at 50 accidental men pati-

ents with middle age of 20 – 40 years old with unilateral no dislocated mandible fragment fractures and with 
unceasing of vertical dimension of occlusion as a result of partial edentulous and loose of antagonist teeth, 
who were hospitalized and treated in center of oral and maxillofacial surgery from Chisinau city, Republic of 
Moldova.

We have to mention that utilization of bicorticale screws and implant in compare with   bimaxillary arch 
bars, fi xed with wires, have a great priority through: screws give a possibility to immobilize and fi x rigid bone 
fragments. Methods are easy to make and can be used large in oral and maxillo-facial surgery. Screws do not 
traumatize periodontal tissues and interdentare papilla, can be sterilized and used for many time. Patients can 
respect a better oral hygiene. 

UNELE ASPECTE ALE TRATAMENTULUI CONTEMPORAN 
AL FRACTURILOR DE ACETABUL

Petru Croitor, dr. în medicină, conf. univ.,  USMF “Nicolae Testemiţanu”

Fractura de acetabul este considerată o fractură nerezolvată până în prezent, care afectează mai 
frecvent populaţia tânără şi economic productivă şi apare în urma accidentelor rutiere, are un pronos-
tic nefavorabil şi duce la o invalidizare sporită. De cele mai multe ori fractura de acetabul se produce 
prin „şoc al tabloului de bord” în  accidentele de circulaţie, prin traumatism direct în regiunea troha-
nteriană, prin cădere de la înălţime în picioare sau în  genunchi etc. 

Până la mijlocul secolului al XX-lea, când s-a început popularizarea tratamentului chirurgical 
de către fraţii Judet şi Emil Letournel, fractura de acetabul se trata conservator. Actualmente preferin-
ţele terapeutice sunt pentru intervenţiile chirurgicale. 

Date statistice referitoare la fracturile de acetabul sunt puţine şi au un grad mare de divergen-
ţă în diferite ţări ale lumii. Conform surselor bibliografi ce, cota acestor leziuni, care se produc prin 
acţiunea puterii traumatice mari, este de la 7% până la 22,2% din toate fracturile oaselor bazinului. 
Rezultatele cercetărilor efectuate într-un studiu de cohortă în cadrul Spitalului Regal din Edenburg, 
Marea Britanie, pe parcursul anilor 1998-2003 pe un număr de 351 de pacienţi au arătat că frecvenţa 
acestor fracturi a constituit 3 cazuri la 100 000 de persoane pe an, iar îngrijirea spitalicească a unui 
caz a costat aproximativ 14830 de lire sterline. 

La baza principiilor terapeutice ale acestor fracturi stau aşa noţiuni ca: acetabulul „chirurgical” 
şi „funcţional”, corectitudinea investigaţiilor imagistice, clasifi cările contemporane şi principiile tra-
tamentului de urgenţă, tratamentul ortopedic, îndeosebi, cel chirurgical, de asemenea şi cauzele celor 
mai frecvente complicaţii.

Acetabulul „chirurgical”. Din punct de vedere chirurgical, acetabulul este compus nu numai 
din cavitatea articulară, ci şi din osoasele masive care o înconjoară şi care susţin suprafaţa articulară. 
Aceste osoase schematic au forma literei Y răsturnat, văzut din lateral. Cele 2 braţe ale literei Y sunt 
numite coloane ale acetabului, unite prin intermediul plafonului acetabular. Coloana anterioară sau 
iliopubiană, concavă înainte şi înăuntru, se întinde de la creasta iliacă către simfi za pubiană şi for-
mează peretele anterior al acetabulului. Coloana posterioară se întinde de la marea scobitură sciatică, 
include peretele posterior al acetabulului şi continuă către ramura inferioară pubiană şi tuberozitatea 
ischiatică.
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Acetabulul „funcţional”. Dacă prin două linii oblice la 45˚ care se intersectează în centrul ace-
tabului, ultimul se împarte în 4 părţi, cele  2 superioare sunt portante şi garanteză stabilitatea şoldului 
şi congruenţa capului femural faţă de acetabul. Prima zonă portantă este acoperişul acetabului, garant 
al stabilităţii şoldului în extensie; a doua zonă este peretele posterior al acetabului, garant al stabilităţii 
şoldului în fl exie. Zonele neportante (peretele anterior şi pătratul inferior) nu participă nici la stabili-
tate, nici la congruenţă. 

Examinarea imagistică. Pentru precizarea diagnosticului, o mare importanţă  are examinarea 
imagistică, ce include:

Radiografi a anteroposterioară a bazinului şi şoldului, care poate stabili diagnosticul de  frac-• 
tură al acetabului prin studierea reperilor acestuia.

Rx oblică obturatorie, în care bolnavul este aşezat oblic pe şoldul sănătos, cu bazinul înclinat • 
la 45˚, iar clişeul radiographic scoate în evidenţă cadrul obturator, coloana iliopubiană, marginea pos-
terioară a acetabului şi acoperişul  lui.

Rx oblică alară se efectuează aşezând bolnavul înclinat la 45˚ pe şoldul bolnav, clişeul scoate • 
în evidenţă aripa iliacă, marginea anterioară a iliacului şi a acetabului şi  peretele posterior al aceta-
bului.

CT este singura metodă care poate să descrie corpii străini intraarticulari. • 
RMN  poate oferi imagini detaliate ale traiectelor de fractură şi deplasării acestora, îndeosebi • 

prin reconstrucţia tridimensională.
Fracturile acetabulare prezintă un interes deosebit datorită frecvenţei (50-60% din fracturile 

bazinului), vârstei tinere a traumatizaţilor (20-40 de ani), complexităţii tratamentului şi sechelelor 
importante în condiţiile unui tratament incomplet.

Clasifi carea fracturilor acetabulare. Dintre cele mai cunoscute şi mai utilizate sunt clasifi carea 
lui Judet şi Letournel, clasifi carea lui M. Tile şi cea a asociaţiei AO – ASIF:

Robert Judet şi Emile Letournel împart fracturile de cotil în două categorii – în elementare • 
şi mixte. În fracturile elementare este fracturat unul dintre elementele constitutive ale acetabului. 
Fracturile mixte se caracterizează prin asocierea a două sau a mai multe fracturi elementare. Această 
clasifi care cuprinde 13 tipuri de fracturi.

Clasifi carea lui M. Tile este în funcţie de gradul deplasării şi stabilităţii fragmentelor; are • 
o deosebită importanţă în selectarea indicaţiilor terapeutice şi stabilirea prognosticului evoluţiei 
leziunii.

Clasifi carea AO ASIF include 3 tipuri de fracturi acetabulare – A, B. 
Fiecare tip de fractură are câte 3 grupe de fracturi: I, II, III.
Complicaţii. Cele mai frecvente sunt complicaţiile ce ţin de nereducerea anatomică a fracturilor 

articulare şi de dereglarea circulaţiei sangvine în capul femural – coxartroza posttraumatică şi necroza 
avasculară a capului femural.

Scopul studiului. Studierea posibilităţilor şi a efi cacităţii intervenţiilor chirurgicale în trata-
mentul fracturilor de acetabul.

Materiale şi metode. Studiul include tratamentul a 221 de pacienţi cu fracturi de acetabul, 
trataţi conservator şi chirurgical în Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă din or. 
Chişinău pe parcursul anilor 2000-2006. După caraсterul său, studiul este de tip analitic, conform 
genului – integral, prin studiul întregului „univers statistic”, inclus în cercetare în funcţie de timp şi 
locaţie.

Rezultate şi discuţii. Pacienţii supuşi tratamentului după sex au fost repartizaţi astfel: 164 
de bărbaţi (25,8%) şi 57 de femei (74,2%). Majoritatea pacienţilor au avut vârsta de 41-50 de ani 
(22,6%) (fi g. 1). 
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Mai mult de 71 ani

 Figura  1. Repartizarea după vârstă a pacienţilor incluşi în studiu 

Conform mecanismului traumei, a prevalat accidentul rutier - 132 de pacienţi (59,7%), cata-
traumatismul - 70 de pacienţi ( 31,7%), alte cauze -19 pacienţi (8,6%). 

Cazuistica după tipul de fractură potrivit clasifi cării AO (AO ASIF) şi clasifi cării Pipkin: fractu-
ra de tip-A – 79 de pacienţi, fractura de tip-B-5 pacienţi, fractura de tip-C – 20 de pacienţi şi fractura 
Pipkin-IV – 11 pacienţi. Coxartroza drept consecinţă a fracturii de acetabul a fost înregistrată la 12 
pacienţi, fractura acetabului cu oasele bazinului de tip-A+tip-A la 48 pacienţi, de tip-A+tip-B la 8 
pacienţi, de tip-A+ tip-C la 1 pacient, de tip-B+tipA la 5 pacienţi, de tip-B+tip B la 2 pacienţi, de tip-
C+tipA  la 26 de pacienţi şi de tip-C+tip-B la 2 pacienţi.  La 52,4% din numărul pacienţilor fractura 
a fost localizată la şoldul stâng, la 46,2% la şoldul  drept şi la 1,4% bilateral. 

Fracturile fără deplasare se tratează prin repaos la pat timp de 60 de zile,  cu reeducarea preco-
ce a mişcărilor. Mersul cu sprijin pe piciorul afectat este permis după cel puţin 3 luni. Fracturile cu 
deplasare necesită o reducere cât mai perfectă şi precoce a fragmentelor fracturate, cu refacerea ana-
tomiei normale a acetabului. Având în vedere că în fracturile acetabului capsula articulară păstrează 
inserţiile pe fragmentele osoase, unii autori preferă tratamentul ortopedic prin tracţie continuă timp 
de 6 – 8 săptămâni. 

Pe parcursul ultimilor ani, metodele de tratament al fracturilor acetabulare au fost supuse  unor 
schimbări radicale, existând tendinţa spre chirurgicalizarea acestor fracturi, datorită iniţiativei lui E. 
Letournel şi R. Judet în anii ‘60. Cele mai raţionale aborduri chirurgicale pentru aceste fracturi până 
în prezent rămân calea Kocher-Langenbec, abordurile ilioinghinal şi iliocrural lărgit. Drept indica-
ţii pentru abordul Kocher-Langenbec servesc fracturile peretelui posterior, ale coloanei posterioare, 
fracturile transversale sau cele transversale  împreună cu peretele posterior, în formă de T. 

Abordul ilioinghinal are indicaţii în fracturile peretelui anterior, coloanei anterioare, coloanei 
anterioare plus cea posterioară hemitransversă, în  fracturile transversale şi ale ambelor coloane. 
Abordul iliocrural lărgit este raţional în fracturile mixte ale ambelor coloane şi în fracturile transver-
sale şi peretele posterior în formă de T. Abordul lateral cu osteotomia marelui trohanter, din cauza 
leziunii unor surse vasculare restante după luxaţie şi a primejdiei devascularizaţiei capului femural, 
are indicaţii restrânse în fracturile acetabulare. Fragmentele reduse se fi xează cu 2 – 3 şuruburi sau 
cu plăci de reconstrucţie. În cazurile de fracturi grave, unde este imposibilă refacerea articulaţiei, mai 
ales în cazurile înveterate, sunt indicate artrodeza sau endoprotezarea totală de şold.

În perioada postoperatorie rămâne obligatorie profi laxia complicaţiilor septice şi a celor trom-
bembolice. Profi laxia osifi cărilor periarticulare se obţine prin administrarea AINS. Mobilizarea arti-
culară  începe în primele zile după operaţie, sprijinul fi ind admis nu mai devreme de 3 luni.

În cercetarea noastră, tratamentul efectuat a fost conservator şi chirurgical. Tratamentului con-
servator au fost supuşi 146 de pacienţi (66,1%), iar celui chirurgical 75 de pacienţi (33,9%). Tratamen-
tul conservator a inclus extensia unipolară transcondiliană - 105 pacienţi (71,9%),  extensia bipolară 
- 31 de pacienţi (21,2%) şi tratamentul funcţional - 10 pacienţi (6,9%). Metodele de tratament au fost: 
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osteosinteza cu şuruburi - 25 de pacienţi, osteosinteza cu şuruburi şi plăci - 12 pacienţi, osteosinteza 
cu foraj TTCC şi plastia după Judet - 11 pacienţi, osteosinteza în aparatul pelviofemural - 9 pacienţi, 
artrodeza – 1 pacient, artroplastia primară cu osteosinteza acetabului - 4 pacienţi şi artroplastia drept 
consecinţă a coxartrozei - 13 pacienţi (tab.1).

Tabelul 1
Repartizarea pacienţilor după metoda de tratament

Metoda de tratament Numărul de pacienţi

c.a. %
1. Tratament conservator 146 66,1
a. Extensiea unipolară transcondiliană 105 71,9
b. Extensia bipolară 31 21,2
2. Tratament chirurgical 75 33,9
a. Osteosinteza cu şuruburi 25 33,3
b. Osteosinteza cu şuruburi şi plăci 12 16,0
c. Osteosinteza cu foraj TTCC şi plastia după Judet 11 14,7
d. Osteosinteza în aparat pelviofemural 9 12,0
e. Artrodeza 1 1,4
f. Artroplastia primară cu osteosinteza acetabului 4 5,3
g. Artroplastia ca consecinţă al coxartrozei 13 17,3

                        În total 221 100

Concluzii
1. Fractura acetabului cel mai frecvent survine din cauza accidentelor de circulaţie şi a catatrau-

matismelor.
Cunoaşterea anatomiei arterei circumfl exe femurale mediale, care vascularizează mai mult 2. 

de 1/3 a capului femural, şi păstrarea ei pe parcursul intervenţiei chirurgicale permit a efectua profi -
laxia NACF.

Aplicarea abordului Ganz în chirurgia acetabului asigură o mai bună vizualizare al domului 3. 
acetabular şi o uşoară aplicare al implantelor.

O mare importanţă în planning-ul preoperator are CT-3D, care prezintă tipul de fractură, 4. 
numărul fragmentelor, mărimea deplasării şi alegerea implantelor.
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Rezumat
În baza analizei literaturii de specialitate şi a experienţei de tratament a 221 de pacienţi cu fracturi aceta-

bulare cu deplasarea fragmentelor, autorul apreciază factorii de care depinde reuşita în tratamentul fracturilor 
acetabulare. Se consideră că pentru a înţelege principiile de tratament al acestor fracturi, trebuie cunoscute  în 
prealabil câteva noţiuni privind cotilul „chirurgical” şi cel „funcţional”, corectitudinea investigaţiilor imagiste, 
clasifi cările contemporane, principiile  tratamentului ortopedic, îndeosebi al celui chirurgical. Sunt apreciate 
indicaţiile către abordurile chirurgicale existente pentru fi ecare tip de fractură. 

Summary 
The author appreciates the desiderates on wihch depends the success in the treatment of the acetabular 

fractures based on analyzed contemporary literature. It is considered that to understand the principles of the 
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treatment for these fractures it is necessary to know beforehand  a few notions concerning the acetabulum 
“chirurgicalis” and acetabulum “functional”, the correctness of the investigations imagistic, contemporary 
classifi cation and the principles of the treatment in emergency, of the orthopedic and especially of the surgical 
treatment. In accordance with these principles 221 patients were treated with acetabulum fractures.

TRATAMENTUL NONOPERATOR AL TRAUMATISMELOR HEPATICE 
ÎNCHISE - OPORTUNITATE CHIRURGICALĂ

Gheorghe Rojnoveanu1, dr. în medicină, conf. univ., Gheorghe Ghidirim1, dr. h. în 
medicină, prof. univ., academician, Radu Gurghiş1, asist. univ., Carolina Tuciac2, 

Victor Gafton2, Laboratorul de Chirurgie Hepato-pancreato-biliară, USMF „Nicolae 
Testemiţanu” 1, Departamentul imagistică,  Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 

de Medicină Urgentă2

Ficatul rămâne a fi  cel mai traumatizat organ la pacienţii cu traumatism abdominal închis şi este 
cauza principală de deces în traumatismul hepatic sever, cu mortalitatea de 10-15% [21]. Prevalenţa 
traumatismului fi catului în ultimele decenii a crescut [16,23]. Până la începutul anilor ’90 trauma-
tismul hepatic mai des era primar identifi cat prin lavajul peritoneal diagnostic sau  prin laparotomie 
[9]. Istoricul, standard acceptat, era intervenţia chirurgicală la suspecţii cu traumatism hepatic pentru 
controlarea hemoragiei, repararea la necesitate a structurilor biliare, drenarea spaţiilor perihepatice 
pentru controlul biliragiei şi evitarea sepsisului hepatic [23]. 

În ultimele decenii tratamentul nonoperator împreună cu “packing-ul” perihepatic şi reexplora-
rea planifi cată reprezintă cele mai importante achiziţii în terapia traumatismelor hepatice. În prezent, 
aproximativ 50-80% dintre traumatismele închise ale organelor parenchimatoase sunt abordate nono-
perator [6], chiar dacă seriile chirurgicale anterioare au arătat că 22-61% din pacienţii cu traumatism 
închis sau penetrant al fi catului sunt în şoc la momentul spitalizării şi, probabil, ar necesita laparo-
tomie de urgenţă [4]. Oldham şi coaut. au observat că majoritatea chirurgilor, implicaţi în abordarea 
traumatismelor hepatice, acceptă că nu orice caz necesită explorare operatorie de rutină [8]. Obser-
vaţiile din literatura de specialitate documentează că 50-70% din leziunile hepatice nu hemoragiază 
în momentul laparotomiei [1,16,25]. De aici şi apariţia opţiunii pentru tratamentul nonoperator al 
leziunilor hepatice la pacienţii hemodinamici stabili, la copii sau adulţi [22]. Rutledge, într-un studiu 
multicentric efectuat în 1995 la Universitatea din Carolina de Nord, a constatat sporirea ratei atitudi-
nii terapeutice nonoperatorii între anii 1988-1992 de la 55% până la 79% în funcţie de gradul leziunii: 
în cele uşoare până la 90%, iar în leziunile severe până la 19-40% [24]. Actualmente rata raportată a 
succesului managementului nonoperator al leziunilor hepatice constituie 82-100% [6,8,20], mai mult 
ca atât, o creştere absolută a incidenţei traumatismelor hepatice soluţionate nonoperator este neechi-
vocă [9].

În ceea ce priveşte tipul leziunii hepatice tratate nonoperator, această atitudine se referă, în 
particular, la contuzii. Tratamentul nonoperator în prezent este indicat în leziunile hepatice de gradele 
I-III după AAST [16], în hematoamele subcapsulare şi intrahepatice, atât timp cât nu există indicaţii 
chirurgicale. Cu regret, la politraumatizaţi leziunile asociate obligă de multe ori să se efectueze in-
tervenţia chirurgicală şi în cazul în care leziunea hepatică poate fi  tratată nonoperator. Tratamentul 
nonoperator este tot mai frecvent recomandat şi implementat în abordarea traumatismelor organelor 
abdominale parenchimatoase [9]. Un consens clinic actual bine stabilit orientează spre tratamentul 
operator sau nonoperator, criteriile pentru adoptarea opţiunii nonoperatorii fi ind stricte:

stabilitatea hemodinamică a pacientului, caracterizat printr-un index de şoc Algower < 1, cu • 
un necesar de soluţii electrolitice < 2 litri şi de masă eritrocitară < 2 unităţi în cele două ore succesive 
spitalizării sau de maximum 4 unităţi de sânge în 24 de ore;

absenţa semnelor de iritaţie peritoneală, a pneumoperitoneului pe radiografi a abdominală sim-• 
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plă, a sindromului infecţios sau a altor semne de leziuni abdominale asociate; prezenţa semnelor ce 
confi rmă implicarea altor viscere abdominale trebuie să orienteze chirurgul fără ezitare spre interven-
ţia chirurgicală;

posibilitatea supravegherii riguroase clinice şi imagistice (ecografi c şi TC), care să evidenţie-• 
ze stabilizarea sau ameliorarea leziunii;

integritatea neurologică a pacientului, ce permite examinărea în dinamică [13,14,16].• 
Această tendinţă este axată şi ghidată în totalitate pe scanarea tomografi că a abdomenului pentru 

evaluarea traumatismului iniţial, diagnosticarea complicaţiilor şi documentarea rezultatelor tratamen-
tului. Experienţa iniţială în ceea ce priveşte utilizarea TC abdominale în managementul nonoperator 
al traumatismului hepatic închis a fost descrisă la San Francisco General Hospital în 1983 de către 
Moon şi Federle [15] şi de Meyer şi coaut. [13]. Astfel, se elaborează un scor al severităţii traumatis-
mului în baza TC, similar sistemelor chirurgicale de clasifi care pentru traumatismul hepatic, gradul 
severităţii traumatismului în baza TC fi ind comparat cu rezultatele clinice şi ale laparotomiei, dacă 
aceasta a fost efectuată (tab.1) [13,14,18].

Tabelul 1 
Gradele severităţii leziunilor hepatice în baza TC

Gradul Criteriul
1 Avulsie capsulară, laceraţii superfi ciale < 1cm adâncime, hematom subcapsular < 1cm grosime
2 Laceraţii 1-3cm adâncime, hematom central/subcapsular 1-3cm diametru
3 Laceraţii > 3cm, hematom(e) central/subcapsular > 3cm  
4 Hematom central/subcapsular masiv > 10cm şi distrugeri ale ţesutului lobar (maceraţii) sau 

devascularizare
5 Distrugeri ale ţesutului bilobar (maceraţii) sau devascularizare

În baza experienţei lor Moon şi Federle au sugerat că şi mărimea hemoperitoneului detectat la 
TC poate indica necesitatea intervenţiei chirurgicale [15]. Meyer şi coaut. concluzionează că pacien-
ţii cu laceraţii mici sau hematoame intraparechimatoase, cu un hemoperitoneu sub 250 ml, estimat 
prin TC, pot fi  trataţi în siguranţă fără intervenţii chirurgicale [13]. Acest fapt este confi rmat şi de alţi 
autori care preferă tratamentul nonoperator la pacienţii hemodinamic stabili cu traumatisme hepatice 
de gradele I-III, chiar dacă este prezent un hemoperitoneu mai mare [1,7,17]. Deşi limitată în prezent, 
reconstrucţia tridimensională a imaginilor TC spiralate ar putea să constituie în viitor metoda de elec-
ţie în evaluarea corectă a traumatismelor închise ale organelor parenchimatoase şi aprecierea opţiunii 
terapeutice mai argumentate şi efi ciente [18].

Scopul studiului. În baza datelor din literatura de specialitate şi a materialului clinic s-au con-
cretizat criteriile de selecţie a pacienţilor cu politraumatisme pentru tratamentul nonoperator al leziu-
nilor închise hepatice, elucidat factorii de reuşită şi de eşec ai tratamentului nonoperator, argumentat 
şi standardizat necesitatea examenului imagistic în dinamică, stabilit corelaţia grad leziune/opţiune 
chirurgicală în cadrul managementului nonoperator al leziunilor închise ale fi catului.

Materiale şi metode. A fost efectuat un studiu-pilot, care include 12 cazuri de tratament nono-
perator al leziunilor fi catului, cu asocierea în câte 2 cazuri a splinei şi rinichilor, într-un caz al pan-
creasului, la pacienţii cu politraumatisme trataţi în Clinica Chirurgie nr.1 „N.Anestiadi”, CNŞPMU, 
în anii 2004-V.2007. A predominat trauma lobului drept de gr.I-III la pacienţii stabili hemodinamic. 
Toţi pacienţii au avut traumatisme abdominale închise asociate cu TCC (7), traumatisme toracice (6) 
şi ale locomotorului (3). USG efectuată la toţi pacienţii în 4 cazuri a depistat zone heterogene intrahe-
patice sau subcapsulare, iar în 3 – asociere cu hemoperitoneum de circa 100-200ml. TC abdominală 
efectuată în 8 cazuri a evidenţiat hematomi intraparenchimatoşi (6) şi subcapsulari (2). Simultan la 
TC s-a constatat hematom al rinichiului drept (2) şi splinei (2), hematom parapancretic (1). În majo-
ritatea cazurilor traumatismele hepatice s-au prezentat la TC fără lezarea capsulei, contuzia hemora-
gică fi ind localizată periferic, însoţită de hematoame subcapsulare. În 6 cazuri de leziuni traumatice 
severe s-a inregistrat localizarea centrală a rupturii parenchimului, capsula rămânând integră. Cel mai 
frecvent zonele de laceraţie au fost localizate în segmentele craniale ale lobului hepatic drept după 
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Couinaud. Imaginea tomografi că a unui hematom acut a fost, practic, identică cu a parenchimului 
intact, cu 2-5HU mai mult. De aceea, în cazul hematoamelor intraparenchimatoase s-a administrat 
sol.Urografi n 76% - 200 ml i/venos bolus, care a permis obţinerea imaginii hematomului hipodens. 
Hematoamele subcapsulare au avut o confi guraţie tipică. Într-un caz hematomul subcapsular al fi ca-
tului s-a asociat cu contuzia pancreasului, la TC depistându-se semne de pancreatită acută interstiţială 
posttraumatică. 

La etapa iniţială, când ultrasonografi c s-a evidenţiat hemoperitoneu neimportant, s-a recurs la 
laparoscopie, care în 4 cazuri a evidenţiat hematom subcapsular (2), leziuni superfi ciale hepatice (2) 
şi hemoperitoneum de circa 200ml. Intervenţia s-a fi nisat cu drenarea cavităţii peritoneale. 

Rezultate. Tratamentul conservator a inclus hemostatice, hepatoprotectoare, perfuzie în volum 
de 1,5-2,0 şi efort fi zic limitat. Ulterior bolnavii au fost monitorizaţi clinic(12), USG(12), TC(3). 
Conversia la tratamentul chirurgical nu a avut loc. La 2 bolnavi TC a fost efectuată peste 14 şi, re-
spectiv, 17 zile de la traumatism în cadrul aceleiaşi spitalizări pe fundal de stabilizare şi ameliorare 
clinică, decelând următoarele:

#1: Perihepatic, preponderent posterior lobului drept, se determină o colecţie lentiformă, cu 
conţinut hipodens. Capsula hepatică integră, detaşată de fi cat, îngroşată superior. Structura fi catului 
omogenă, conturul S6-7 moderat comprimat de către hematomul subcapsular.

#2: În S5-6 a lobului drept se determină un focar periferic hipodens de 26-32 HU, relativ omo-
gen, formă rotundă, contur şters. Priza de contrast în zona lezată este de 24-25 HU. Căile biliare 
intrahepatice necomprimate, capsula hepatică ştearsă.

#3: Cazul al 3-lea a fost examinat în ambulator peste 3 luni de la traumatism pe fundal de status 
clinic şi biologic fără particularităţi: în segmentele 4,5,6 ale fi catului, central, cu extindere până la 
hilul hepatic, se determină lacerarea parenchimului hepatic, cu structură neomogenă, cu zone spontan 
hiperdense TDM – 70 HU pe fundal hipodens 25-35 HU, cu contur şters, neregulat, edem perifocal, 
marcat cu compresia parenchimului hepatic intact şi a căilor biliare intrahepatice. Capsula hepatică 
este intactă. 

Pacienţii au fost externaţi în stare satisfăcătoare. A decedat un pacient la a 17-a zi după accident, 
cauza fi ind traumatismul craniocerebral grav, letalitatea generală constituind 8,33%.

Discuţii. Abţinerea de la intervenţia chirurgicală şi apariţia opţiunii nonoperatorii s-a bazat 
pe observaţiile retrospective, care confi rmau stoparea hemoragiei şi lipsa sursei active în momentul 
intervenţiei chirurgicale [1,16,25]. Acest fenomen este relevat de mai multe studii. Dintre cei 323 de 
pacienţi raportaţi de Cox 37% nu mai sângerau la momentul intervenţiei, leziunile erau reprezentate 
de leziuni capsulare, dilacerări minore, dilacerări cu cheag, iar 81% erau stabili hemodinamic [3]. 
Boone în observaţiile sale a ajuns la concluzia că doar 33% din pacienţii cu traumatism hepatic nece-
sită laparotomie pentru leziunea hepatică, restul putând fi  trataţi nonoperator, sângerarea fi ind oprită 
la 70% din pacienţii cu traumatism hepatic supuşi laparotomiei. În lotul de 233 de pacienţi operaţi de 
Stain, la 148(63,5%) intervenţia s-a rezumat doar la explorare sau drenaj [6]. Hiatt constata oprirea 
spontană a sângerării la unii pacienţi trataţi nonoperator, la care a fost nevoit să intervină în cele din 
urmă din cauza hematocritului în scădere sau a durerii abdominale [24].

Avantajele majore ale abordării nonoperatorii a traumatismelor închise ale organelor parenchi-
matoase sunt posibilitatea stabilizării chirurgicale a leziunilor majore extraabdominale (în special, 
craniocerebrale), necesitatea mai redusă de hemotransfuzii faţă de pacienţii operaţi, evitarea compli-
caţiilor postoperatorii şi o mortalitate mai joasă. Cu toate că au fost elaborate criterii stricte pentru 
abordarea nonoperatorie [9,14,24], nu au fost stabilite criterii specifi ce, care ar constata ce pacient 
poate să dezvolte o stare hemodinamic instabilă după un traumatism hepatic închis [19]. Conversia la 
tratamentul chirurgical atinge rata de 10%, la pacienţii iniţial hemodinamic stabili supuşi tratamentu-
lui nonoperator [11,12]. Eşecul tratamentului nonoperator duce, de obicei, la intervenţia chirurgicală 
la pacienţii care necesită şi în continuare transfuzii ori au semne vitale alterate, ceea ce se poate solda 
cu un rezultat nefavorabil. Iată de ce se caută criterii de severitate atât clinică, cât şi imagistică, care 
ar corespunde costului /benefi ciu şi ar asigura reuşita opţiunii terapeutice selectate.

Indicii traumatismului hepatic stabiliţi de AAST [16] permit a defi ni corect  severitatea le-
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ziunilor, dar nu pot fi  un criteriu absolut pentru selectarea modalităţii de tratament. Aceşti indici 
se consideră adecvaţi pentru prognozarea necesităţii unei intervenţii chirurgicale [19], luându-se în 
considerare hemoragia activă, iar hematomul rupt cu hemoragie activă fi ind categorizat cu gradul IV 
[16]. Cu toate acestea, câteva studii mari documentate mai târziu raportează tratamentul nonoperator 
reuşit în gradele IV-V de leziune [11,12,20]. 

Decizia despre luarea unei atitudini nonoperatorii se bazează, în mare  măsură, pe datele oferite 
de examenul tomografi c, dar trebuie de ţinut cont şi de  starea hemodinamic stabilă a pacientului. 
Mirvis şi coaut. în 1989 au propus un sistem de clasifi care a traumatismului hepatic bazat pe TC, 
care a demonstrat o corelare bună între gradul leziunii, tratament şi prognostic [14], însă acest sistem 
nu poate să prezică necesitatea unui tratament operator [2]. Scorul AAST şi sistemul de gradare TC, 
propus de Mirvis, au fost mai frecvent utilizate pentru evaluarea pacienţilor cu traumatism hepatic 
sever [8]. La ora actuală TC este procedeul imagistic cel mai des utilizat pentru stabilirea severitaţii 
leziunilor hepatice închise, care determină cu exactitate anatomia patologică a fi catului, cuantifi că 
gradul hemoperitoneului, asigură o evaluare exactă a tractului digestiv şi a structurilor retroperitone-
ale [5,18]. 

Studiile recente arată că constatările tomografi ce pot fi  utilizate pentru estimarea necesitătii 
tratamentului operator la pacienţii hemodinamic stabili [8,14]. Semnele tomografi ce ce indică nece-
sitatea intervenţiei chirurgicale la un pacient hemodinamic stabil sunt: extravazarea intraperitoneală 
de contrast, hemoperitoneul în 6 compartimente, gradul înalt al TC după Mirvis, laceraţii > 6cm în 
adâncime şi implicaţii pe vena hepatică după AAST [8,14]. Datele recente, obţinute în baza regresiei 
logistice, demonstrează că doar extravazarea intraperitoneală de contrast şi hemoperitoneul în 6 com-
partimente au fost factori independenţi ce au dictat necesitatea tratamentului operator, extravazarea 
intraperitoneală de contrast fi ind semnul cel mai specifi c cu valoare predictivă de 100% [8]. Toţi pa-
cienţii cu acest semn au necesitat transfuzii, care s-au asociat cu o rată a letalităţii de 57%, dar mulţi 
au rămas hemodinamic stabili o anumită perioadă [8].

Clasic, un hemoperitoneu maxim de 250 ml constatat la TC reprezintă, după unii autori, un ar-
gument sigur pentru tratamentul nonoperator [13]. Un hemoperitoneu mai mare de 500 ml nu exclude 
această opinie dacă pacientul este stabil hemodinamic [14]. Controversele sunt dictate de viteza sân-
gerării şi de intervalul de timp traumă/examen TC. La omogenizarea acestor factori s-a constatat că 
doar un hemoperitoneu în 6 compartimente este un factor predictiv al intervenţiei, depistând pacienţii 
cu hemoragie activă, care au necesitat procedee hemostatice agresive [8]. Prezenţa unui hemoperi-
toneu masiv, asociat cu un necesar de sânge transfuzat peste 2-3 unităţi, cu scăderea hematocritului, 
cu distensie abdominală şi grad înalt de leziune TC, cu extravazare de contrast indică, de obicei, o 
hemoragie intraabdominală profuză şi impune laparotomia. 

Examinarea tomografi că repetată la 48 de ore permite monitorizarea leziunilor hepatice, pro-
gnozarea efi cacităţii tratamentului, decelarea complicaţiilor specifi ce, ce ar necesita un tratament mi-
niinvaziv în cazul hemodinamicii stabile [8,14]. Nu există o părere unanimă în privinţa frecvenţei 
examinărilor ulterioare, dar majoritatea autorilor recomandă repetarea TC doar dacă există o indicaţie 
clinică. Prognosticul necesităţii intervenţiei chirurgicale înaintea dezvoltării instabilităţii hemodina-
mice va preveni întârzierea tratamentului şi va îmbunătăţi rezultatele clinice. În traumatismele he-
patice, determinantul primar al prognosticului este hemoragia activă ce necesită embolizare arterială 
sau intervenţie urgentă pentru hemostază. Deoarece scanarea TC asigură obţinerea celei mai preţioase 
informaţii despre starea fi catului la pacienţii cu leziuni hepatice închise, stabili hemodinamic şi evi-
denţiază semne predictive specifi ce ce ar impune intervenţia chirurgicală, aceasta rămâne a fi  proce-
deul imagistic strandard, obligator şi indispensabil în rezolvarea leziunilor traumatice ale organelor 
parenchimatoase.

Pacienţii cu leziuni hepatice stabile şi cu semne de regresie a hemoperitoneului la evaluările TC 
repetate pot fi  externaţi şi reexaminaţi la 1, 2 şi 3 luni (perioadă documentată TC de vindecare com-
pletă a leziunii hepatice, când atinge o rezistenţă cel puţin egală cu cea a ţesutului hepatic normal) [7]. 
La pacienţii la care aceşti parametri se agravează este necesară o explorare diagnostică suplimentară 
(angiografi e cu embolizarea sursei arteriale, laparoscopie). 
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Cauze de eşec al tratamentului nonoperator care impun explorarea chirurgicală sunt hemoragia 
cu instabilitate hemodinamică şi persistenţa coagulopatiei, leziunile biliare cu scurgeri importante de 
bilă, hemobilia şi leziunile asociate intraabdominale. Complicaţii legate de leziunea hepatică (hemo-
ragii tardive, hemobilie, coleperitoneu, abcese perihepatice) au fost remarcate la 0-3% dintre pacienţii 
adulţi trataţi nonoperator, care sunt mai rare decât la 11% dintre pacienţii operaţi [7]. O bună parte 
dintre aceste complicaţii pot fi  tratate prin metode minim invazive – drenaj percutanat echoghidat, 
chirurgie laparoscopică. Este evident faptul că luarea unei atitudini nonoperatorii în traumatismele 
hepatice implică o monitorizare minuţioasă, o bună disponibilitate a mijloacelor diagnostice, o dotare 
optimă a sălilor de operaţie, special destinate urgenţelor traumatice, şi un personal instruit. În aceste 
condiţii, managementul nonoperator al pacienţilor cu leziuni traumatice închise hepatice şi lienale, 
stabili hemodinamic, a devenit standard terapeutic contemporan în chirurgia traumatismelor [6].

Concluzii
Datele din literatura de specialitate publicate, precum şi rezultatele preliminare obţinute su-

gerează că tactica nonoperatorie este o metodă contemporană argumentată, avantajoasă, sigură şi 
efi cace. Criteriile pentru adoptarea tacticii nonoperatorii sunt defi nitivate şi obligatorii pentru reuşita 
opţiunii. Opţiunea nonoperatorie este indicată în leziunile hepatice gr.I-III, în lipsa elementelor de 
indicaţie chirurgicală, stabilite după gradul CT şi scorul AAST al leziunii hepatice. Utilizarea TC din 
start este metoda standard în iniţierea şi abordarea nonoperatorie a leziunilor traumatice închise ale 
organelor parenchimatoase şi este instrumentul cel mai adecvat pentru evaluarea severităţii şi pro-
gnosticului. 
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Rezumat
Autorii au iniţiat un studiu pilot care include 12 cazuri de tratament nonoperator al traumatismelor 

hepatice la politraumatizaţi. TC (8) a relevat hematoame subcapsulare (2) şi intraparenchimatoase (6). Hema-
toamele rinichiului drept (2) şi ale splinei (2) şi pancreatita posttraumatică (1) au fost simultan identifi cate. 
Consecutiv, pacienţii au fost clinic monitorizaţi (12), USG (12) şi TC (3). Nu au existat conversii ale tratamen-
tului nonoperator. Rata mortalităţii a fost de 8,33%. Rezultatele preliminare sugerează că managementul non-
chirurgical este indicat în traumatismele hepatice de gradele I-III atât timp, cât nu există elemente de indicaţie 
chirurgicală. Criteriile tratamentului nonoperator sunt: stabilitate hemodinamică, absenţa semnelor de iritaţie 
peritoneală, a pneumoperitoneului, a sindromului infecţios, monitorizarea clinică şi imagistică, integritatea 
neurologică. Scanarea TC din start este metoda de elecţie în determinarea managementului nonoperator al 
traumatismului fi catului. 

Summary
The authors started a pilot study which includes 12 cases of nonoperative treatment of the liver injuries 

in polytrauma. CT (8) revealed subcapsular (2) and intraparenchymatous (6) hematoma. Right kidney (2) and 
spleen (2) hematoma and posttraumatic pancreatitis (1) were found simultaneously. Consequently the patient 
were monitored clinically (12), USG (12), CT (3). There were no conversions of the nonoperative treatment. 
The mortality rate was 8,33%. The preliminary results suggest, that nonoperative treatment is indicated in I-III 
degree liver injuries without elements for surgery indications. The criteria for nonoperative treatment are: sta-
ble hemodynamics, free of peritoneal signs, pneumoperitoneum, infection, clinical and imagistic monitoring, 
neurologic integrity. Initial CT scan is the method of choice in determination of the nonoperative management 
in liver trauma.

PARTICULARITĂŢI ÎN TRATAMENTUL ANEMIEI RENALE CU 
ERITROPOIETINĂ

Rodica Negru-Mihalachi, dr.urolog, Dumitru Mastak, dr.urolog, Andrei Vasilev, 
dr.urolog,  Rodica Cazacu, dr.urolog, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă

Anemia este o cauză principală, care determină letalitatea pacienţilor cu patologie cronică rena-
lă,  contribuind, mai ales, la apariţia unor modifi cări în sistemele organismului, în special, în  sistemul 
cardiovascular. La pacienţii supuşi hemodializei cronice, anemia reprezintă o complexitate de mani-
festări clinice la care contribuie un şir de factori, inclusiv defi citul absolut sau relativ al eritropoetinei, 
ce are rol primordial în dezvoltarea  anemiei la pacienţii cu patologie cronică renală avansată.

În  tratamentul efectiv al anemiei renale se foloseşte cu succes eritropoetina recombinată umană 
(r-HuEPO, epoetina), utilizată pentru prima dată în practica medicală în 1986. Din 1990 epoetina a 
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devenit o parte a terapiei anemiei la pacienţii cu patologie cronică renală şi este un preparat utilizat 
prioritar la pacienţii afl aţi la dializă cronică.

Un factor comun ce se întâlneşte frecvent la pacienţii cu IRC şi care limitează efi cacitatea tra-
tamentului cu epoetină este defi citul de Fe în organism [10].

Pentru asigurarea unui  răspuns adecvat la tratamentul cu eritropoetină este necesară excluderea 
unui şir de factori: defi citul de fer, infl amaţia, calitatea nesatisfăcătoare a dializei, hiperparathyroidis-
mul, defi citul de vitamine B12, acidul folic, vitamina C, pierderile cronice de sânge. Studiile rando-
mizate au arătat că administrarea de  Eprex s/c majorează nivelul de Hb, Ht, versus administrarea i/v 
[6,7] şi este recomendată pacienţilor pentru tratament atât în Europa [8], cât şi în SUA [9]. 

Tratamentul efectiv al anemiei renale cu eritropoetină majorează rata de supravieţuire [1], mic-
şorează nivelul de morbiditate [2,3], îmbunătăţeşte calitatea vieţii [4-5]. Odată cu sporirea nivelului 
hemoglobinei (Hb) se extinde arealul de supravieţuire a pacienţilor cu IRC prin efectul cardioprotec-
tor.

Materiale şi metode. S-a efectuat supravegherea unui lot de 23 de pacienţi cu IRC afl aţi la 
tratament substituitiv prin hemodializă cronică o perioada de 6-132 de luni, care  benefi ciază de tra-
tament cu eritropoetină o perioadă de 6 luni. La formarea lotului de pacienţi s-au luat în considerare 
vârsta , sexul, unităţile nozologice. Vârsta medie a pacienţilor este de 42 ± 6 ani, raportul b/f -1:1,2. 
Conform  nozologiilor, pacienţii au fost repartizaţi în următoarele grupe:

Glomerulonefrită cronică sclerozantă -39,1%.• 
Pielonefrită cronică bilaterală - 21,7 %.• 
Polichstoză renală -13 %.• 
Sindromul Alport - 4,3 %.• 
Diabet zaharat - 13 %.• 
Nefrolitiază - 8,6 %.• 

Datele iniţiale de laborator ale hemoglobinei Hb 67,99±6,8 g/l,  hematocritul Ht 0,22±3,2 
(t=0,27; p<0,05), eritrocitele Er 2,31*1012(t=1,56; p<0,05).

Concentraţia ureei până la tratament a constituit, în medie, 22,63±4,9 mmol/l (t=2,37; p<0,001), 
creatinina - 0,656±6,92 mmol/l (t=7,96; p<0,001).

Pentru tratament a fost administrat preparatul  epoetin α - Eprex în doză de 50 U s/c de trei ori 
pe săptămână pe parcursul a 6 luni, în asociere cu preparate de fer, acid folic, vit B12, vit C, (Ranferon 
câte 1 capsulă de 2 ori în zi).

Efi cacitatea tratamentului este prezentată în  fi gura 1.
Datele prealabile de laborator evaluate după 6 luni indică o sporire evidentă al nivelul de Hb 

faţă de cel iniţial. Nivelul  ureei la sfârşitul lunii a şasea de tratament alcătuea  14,54±3,15 mmol/
l(p<0,001), al creatininei - 0,558 ±1,2mmol/l(p<0,001).
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Fig.1 Evoluţia Hb.drept rezultat al tratamentului cu epoetină
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Rezultate şi discuţii. Cele mai bune rezultate s-au obţinut la pacienţii cu vârstă tânără, fără pa-
tologii asociate. Mai puţin demonstrativă a fost creşterea nivelului de Hb, Ht în lotul de pacienţi care 
sufereau de patologii concomitente  (hepatită virală C, pielonefrită cronică cu acutizare…,),  cea ce 
corespunde datelor din literatura de specialitate, unde se subliniază rolul infl amaţiei, şi anume  infl u-
enţa citochinelor pro-infl amatorii: factorul necrozei tumorale-α, interleukina-1,  interferon-γ, proteina 
C reactivă (TNFα, IL-1, IFN-γ, PCR) în micşorarea răspunsului la epoetină [11,12] prin supresia 
creşterii coloniilor eritroide. Rezistenţa la tratamentul cu eritropoetină reprezintă o problemă clinică 
relevantă.

Calitatea  dializei are un impact direct asupra tratamentului cu epoetină. Studiile efectuate în 
SUA au arătat că odată cu micşorarea procentului de uree şi creatinină, sporeşte rata răspunsului la 
tratamentul cu epoetină  cu ≈ 45% [13].

La momentul actual, drept cauze ale răspunsului neadecvat la tratamentul cu epoetină sunt con-
sideraţi următorii factori [14]: 

majori: • 
defi citul de fer;− 
infecţia;− 
factorii noninfl amatorii;− 
pierderile cronice de sânge.− 
minori:• 
hiperparatiroidismul;− 
dializa inadecvată;− 
aluminiumul;− 
insufi cienţa de acid folic,vit.B12,− 
insufi cienţa vit.C;− 
tumori malingne;− 
medicamente (IEC).− 

Concluzii
Dializa adecvată poate contribui la corectarea anemiei prin reducerea acţiunii factorilor inhibi-

tori asupra eritropoezei, încetineşte progresarea hipertrofi ei părţilor stângi ale cordului cu micşorarea 
frecvenţei complicaţiilor cardiovasculare (insufi cienţă cardiacă, angină pectorală, tulburări de ritm), 
corectarea hipertrofi ei ventricolului stâng. Cercetările efectuate, indică necesitatea individualizării 
tratamentului cu epoetină, frecvenţa administrărilor, doza individuală, calea de administrare.
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Rezumat 
Anemia este un satelit constant al patologiei cronice renale, afectând circa 90% din numărul total de 

pacienţi. Una din consecinţele anemiei reprezintă disfuncţiile cardiovasculare. Din factorii ce infl uenţează răs-
punsul la tratamentul cu eritropoietină fac parte defi citul de fi er, dializa adecvată, calitatea dializatului, inclusiv 
impurităţile (cloramina), ce are o importanţă mare în inhibarea eritropoiezei.

Summary
Anaemia is a consistent fi nding in chronic renal disease, affecting up to 90% of patients, and the central 

role of anaemia in the development of cardiovascular dysfunction is now well established. Although iron de-
fi ciency is probably the most important factor affecting response to recombinant erytropoietin (Epo, epoetin), 
other factors are of signifi cance, including dialysis adequacy. Additionally, water treatment and distribution, 
sterilizants and the quality of the dialysate in terms of trace elements (particularly chloramine) are of impor-
tance in relation to erythropoiesis inhibition.

DISECŢIA ENDOSCOPICĂ A VENELOR PERFORANTE GAMBIERE ÎN 
TROMBOFLEBITA SUPERFICIALĂ DISTALĂ ASOCIATĂ INSUFICIENŢEI 

VENOASE CRONICE SEVERE

Vasile Culiuc, doctorand la Catedra Chirurgie Generală şi Semiologie,  USMF 
“Nicolae Testemiţanu”

Tradiţional, trombofl ebita superfi cială (TFS) a membrelor inferioare a fost considerată o pa-
tologie cu evoluţie benignă, asociată uzual cu varice primare în bazinul safenian [11], reprezentând 
o entitate nozologică efi cient controlată cu ajutorul măsurilor conservatorii (repaus la pat, compre-
sie elastică, remedii antiinfl amatorii nonsteroidiene, anticoagulante etc.) [3,8,10]. Studiile recente au 
schimbat acest concept, demonstrând posibilitatea extinderii trombozei spre sistemul venos profund 
cu risc de embolizare la un număr inexpectabil de pacienţi [8]. Din motivul unui potenţial emboligen 
confi rmat, managementul chirurgical ce include ligaturarea înaltă a venei saphena magna (VSM) 
cu/sau fără stripping a devenit tratamentul de elecţie recomandat bolnavilor cu TFS, care implică şi 
joncţiunea safenofemurală (JSF) [3]. Totuşi evoluţia naturală a TFS izolate, preponderent a celei ce 
afectează segmentele distale ale bazinului venos safenian, este insufi cient cunoscută [3]. Cu apariţia 
ultrasonografi ei duplex (USD), ca tehnică noninvazivă de elecţie în evaluarea sistemului venos al 
membrelor inferioare, a devenit posibilă examinarea inofensivă repetată a pacienţilor, apreciindu-se, 
astfel, dinamica metamorfozei hemodinamicii venoase survenite în evoluţia episodului fl ebitic [3]. 
În pofi da succeselor remarcate în fl ebologie pe parcursul ultimilor ani, particularităţile evoluţiei, dia-
gnosticului şi ale tratamentului TFS la pacienţii cu insufi cienţă venoasă cronică (IVC) severă rămân 
obscure.

Scopul studiului a fost stabilirea particularităţilor de diagnostic şi tratament al TFS distale 
asociate IVC severe a membrelor inferioare, precum şi aprecierea fi zibilităţii disecţiei endoscopice 
subfasciale a venelor perforante gambiere (VPG), cunoscută sub acronimul SEPS (Subfascial Endo-
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scopic Perforator Vein Surgery), ca tehnică chirurgicală complementară, orientată spre prevenirea 
extinderii trombozei pe sistemul venos profund şi corecţia primară radicală a hemodinamicii venoase 
la pacienţii cu TFS pe fondul IVC severe.

Materiale şi metode. Pe parcursul anului 2007 în Clinica Chirurgie Generală şi Semiologie la 
7 pacienţi cu IVC severă şi TFS distală asociată, în bazinul VSM, a fost utilizată disecţia endoscopică 
a venelor perforante gambiere. 

Examinare preoperatorie. Toţi pacienţii au fost examinaţi preoperator clinic, paraclinic şi uti-
lizând USD, care a fost realizată cu ecograful Siemens Sonoline G60S (Germania), folosind trans-
ductorul linear de 5 MHz. Diagnosticul ecosonor a fost efectuat de un specialist experimentat în 
evaluarea sistemului vascular periferic, cu participarea activă a chirurgului la examenul imagistic. 
Pacienţii au fost examinaţi conform protocolului expus în documentul de consens al Uniunii Interna-
ţionale de Flebologie, publicat în revistele de specialitate în 2006. Astfel, USD s-a efectuat în poziţie 
verticală, pe un dispozitiv de suport, cu membrul examinat uşor fl exat în articulaţia genunchiului şi în 
rotaţie spre exterior. Luând în consideraţie durerea şi discomfortul local, preponderent în ortostatism, 
condiţionate de TFS, pentru o evaluare adecvată, la necesitate examenul a fost continuat în clinosta-
tism. Extremitatea cefalică a patului a fost ridicată cu aproximativ 10º, oferindu-i pacientului poziţia 
Trendelenburg inversă. 

Evaluarea a început cu sistemul venos profund, de la vena iliacă externă în sens distal, o atenţie 
deosebită acordându-se JSF şi confl uenţei venelor femurale superfi cială şi profundă. La pacienţii cu 
TFS evaluarea sistemului venos al membrului inferior a fost realizată mai puţin comparativ cu meto-
dica examinării pacienţilor cu boală venoasă cronică, aplicând transductorul la fi ecare 1-2 cm şi efec-
tuând compresia lejeră de control al peretelui venos în plan transversal. VSM s-a examinat începând 
de la JSF şi până la nivelul genunchiului, urmată de examinarea venei poplitea din abord posterior şi 
a venelor tibială posterioară, peronee şi intramusculare gambiere din abord posteromedial. Porţiunea 
distală a VSM a fost examinată de la nivelul maleolei mediale până la genunchi. Ulterior s-au  evaluat 
VPG, identifi când incompetenţa sau obstrucţia acestora ca urmare a răspândirii procesului trombotic 
de pe sistemul venos superfi cial al gambei. În cele din urmă au fost examinate vena saphena parva 
(VSP) şi comunicantele tortuoase din bazinul ambelor safene. Provocarea refl uxului venos s-a efec-
tuat cu ajutorul probei Valsalva şi al compresiei manuale a moletului. Refl uxul venos ce depăşea 0,5 
sec. a fost considerat patologic. Drept criterii diagnostice ecografi ce pozitive, care sunt în favoarea 
TFS distale, am considerat: 1) prezenţa maselor hipoecogene în lumenul trunchiului safenian distal, 
al comunicantelor de la nivelul gambei şi/sau în VPG; 2) inabilitatea compresiei complete a venelor 
cu transductorul; 3) alterarea sau absenţa semnalului Doppler venos normal în segmentul venos exa-
minat. Proiecţia pe piele a localizării ecografi ce a VPG cu mase trombotice în lumen a fost marcată 
cu verde de briliant, urmând ca acestea să fi e prelucrate chirugical ulterior. 

Particularităţile tehnicii operatorii. În cazul coexistenţei refl uxului vertical şi al riscului de 
tromboembolism, ca primă măsură s-a intervenit pe JSF, practicând crosectomia sau ligaturarea 
VSM. Pentru evitarea migrării trombului, stripping-ul sau avulsia varicelor gambiere au fost obliga-
tor anticipate de SEPS. În timpul creării camerei de lucru în spaţiul subfascial al gambei, am efectuat 
revizia digitală cu identifi carea localizării VPG proximale, astfel evitând mobilizarea trombului prin 
selectarea unui loc sigur de amplasare a primului trocar. Pentru SEPS s-a utilizat instrumentariul la-
paroscopic standard şi tehnica operatorie cu două portale şi insufl are de CO2, care în aceste cazuri a 
fost pompat sub o presiune mai mică (6-12 mm Hg), pentru a evita impactul extrinsec asupra venelor 
cu tromboză. 

Luând în consideraţie eventualitatea existenţei unor VPG cu tromboză neidentifi cată în prea-
labil ecografi c, am prelucrat endoscopic toate perforantele identifi cate, chiar şi cele fără semne de 
incompetenţă sau de tromboză. Compresia instrumentală a unei VPG ce conţine mase trombotice 
comportă riscul fragmentării trombului cu posibila embolizare. De aceea, nu am efectuat mobilizarea 
circulară a VPG, ci doar a circumferinţei sale anterioare, aplicând o clipsă de dimensiuni mai mari cât 
mai aproape de capătul muscular al VPG, după tracţionarea acesteia în sens superfi cial. După disecţia 
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tuturor VPG, la necesitate s-a efectuat stripping-ul safenian scurt şi avulsia comunicantelor cu fl ebită, 
atunci când inciziile pielii puteau fi  efectuate în afara zonei modifi cărilor trofi ce.

Rezultate. Caracteristica pacienţilor, amploarea intervenţiei chirurgicale în condiţii de urgenţă, 
precum şi evoluţia scorului total al severităţii (CEAP) după operaţie sunt prezentate în tabelul 1.

Tabelul 1 
Evoluţia scorului total al severităţii patologiei (CEAP) în perioada postoperatorie

№ Caracteristica pacienţilor
(CEAP avansat)

Intervenţii 
asociate cu SEPS

Preoperator Postoperator 
(3 luni)

C A D T C A D T
1 C2,3,4a,5,SEPAS,D,PPR2,3,18,O15,18 CE,SSS,AV 5 4 2 11 2 1 0 3
2 C2,3,4a,SEPAS,D,PPR2,3,18,O5,15,18 CE,SSS 6 5 1 12 2 2 0 4
3 C2,3,4a,4b,5,6,SEPAS,D,PPR2,3,18,O3,15,18 CE,SSS,AV 14 4 1 19 5 2 1 8
4 C2,3,4a,4b,6,SESAS,D,PPR18,O5,15,16,18 AV 11 4 3 18 4 2 1 7
5 C2,4a,SEPAS,PPR2,3,17,18,O3,5,15,18 CE,SSS 2 6 1 9 1 3 0 4
6 C2,3,4a,4b,6,SEPAS,D,PPR2,11,18,O3,18 CE,SSS 9 4 1 14 3 2 1 6
7 C2,3,4a,6,SESAS,D,PPR11,18,O3,5,15,18 Ligatur.VSM 13 5 2 20 6 3 1 10

CEAP-scorul Clinical-Etiology-Anatomy-Pathophysiology; C-scorul clinic; A-scorul anatomic; 
D-scorul incapacităţii de muncă; T-scorul total (C+A+D); CE-crosectomie; SSS-stripping safenian 
scurt; AV-avulsia varicelor fl ebitice de pe gambă; Ligatur. VSM-ligaturarea trunchiului venei safena 
magna. 

Au fost operaţi trei bărbaţi şi patru femei. Vârsta pacienţilor a variat de la 49 până la 68 de ani. 
În 6 cazuri a fost afectat membrul inferior stâng. În patru cazuri pacienţii prezentau ulcere trofi ce 
venoase fl oride la momentul internării. Doi pacienţi aveau sindrom posttrombotic cu recanalizarea 
parţială a venelor profunde ale gambei. În cinci cazuri a fost efectuat stripping-ul scurt, pentru a evita 
inciiziile pe un tegument compromis din regiunea distală a gambei. Evaluarea peste 1 şi 3 luni de 
la intervenţie a arătat că la toţi pacienţii ulcerele trofi ce s-au vindecat, iar scorul total al severităţii 
patologiei (CEAP) s-a ameliorat. Nu au fost înregistrate complicaţii septice, legate de plăgile posto-
peratorii, embolism pulmonar sau decese. 

Discuţii. TFS a membrelor inferioare afectează 3%-11% din populaţia generală [9] şi este loca-
lizată în 60%-80% cazuri în bazinul VSM, în 10%-20% în VSP, iar în 10%-20% sunt implicate venele 
comunicante, gambiere sau de la nivelul coapsei [4]. Numeroase publicaţii în reviste de specialitate 
menţionează “caracterul benign” al evoluţiei TFS [5,6,9] şi tendinţa spre autolimitare [2,5,6,9,11], 
subliniind şi efi cacitatea tratamentului conservator în stoparea extinderii trombozei venoase, pre-
cum şi regresia rapidă a semnelor infl amaţiei locale în urma administrării remediilor antiinfl amatorii 
nesteroidiene şi a anticoagulantelor directe [1,3,7]. Însă în studiile din ultimul deceniu, efectuate pe 
loturi mari de pacienţi cu TFS a mebrelor inferioare, care au fost examinaţi în dinamică cu ajutorul 
USD, se remarcă o prevalenţă inexpectabil de elevată a fl ebotrombozei profunde (FTP) concurente, 
ce variază între 6% şi 44% [3-7,10]. Deseori este vorba despre o FTP ocultă, clinic silenţioasă [3], cu 
localizare la nivelul venelor profunde ale gambei [6].  În majoritatea cazurilor, este difi cil de stabilit 
dacă tromboza venoasă s-a extins de pe sistemul venos superfi cial spre cel profund sau viceversa [3]. 
Originea trombului din sistemul venos superfi cial, extins ulterior pe sistemul profund, în 70-90% de 
cazuri este porţiunea proximală a VSM, deşi Jorgensen et al. au identifi cat că FTP secundară TFS este 
mai frecvent localizată în venele profunde ale gambei sau în vena poplitea, decât în vena femurală 
comună [2]. 

Mai mult ca atât, a fost confi rmată prezenţa FTP a venelor gambiere în lipsa extinderii fl ebitei 
prin joncţiunea safenopopliteală (JSP) sau dinspre segmentul venos profund proximal [6]. Aceasta 
explică posibilitatea survenirii tromboemboliei arterei pulmonare (TEAP) după ligaturarea venei sa-
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fene [6], motivându-i pe unii chirurgi să apeleze tot mai des la tratamentul conservator în defavoarea 
celui chirurgical în managementul TFS [1]. În eventualitatea dezvoltării FTP simultan cu TS [4,10], 
trebuie suspectată o stare de hipercoagulare primară sau secundară. Se consideră că în asemenea situ-
aţie factorii cauzali la fel pot fi  diferiţi pentru ambele localizări ale trombozei [10,11]. Imposibilitatea 
prognozării dezvoltării FTP concomitente, fără corelaţie cu TFS, poate reprezenta un argument în 
favoarea instituirii terapiei anticoagulante chiar şi după deconectarea chirurgicală a joncţiunilor. Din 
motive similare considerăm că pacienţii cu TFS necesită o examinare minuţioasă a sistemului venos 
profund pentru identifi carea unei FTP asociate şi alegerea tacticii corespunzătoare de tratament pen-
tru a minimaliza riscul dezvoltării TEAP şi al sindromului posttrombotic. 

Diagnosticul clinic al TFS este bazat pe identifi carea zonei de hiperemie, durere şi tensionare 
locală percepută în proiecţia trunchiului venei safena [3]. Deşi în majoritatea cazurilor diagnosticul 
este stabilit fără difi cultăţi doar în baza examenului obiectiv, totuşi semnele clinice ale TFS nu sunt 
relevante în determinarea extinderii fl ebitei [3]. Este cunoscut faptul că extinderea anatomică a TFS, 
preponderent în sens proximal, poate depăşi cu 15-20 cm hotarul zonei infl amaţiei, stabilit în timpul 
examenului clinic obiectiv. Astfel, la toţi pacienţii cu TFS este necesară duplex scanarea sistemului 
venos al extremităţii pelviene afectate, care permite atât confi rmarea obstrucţiei trombotice în siste-
mul venos superfi cial, cât şi determinarea certă a extinderii proximale a acesteia, precum şi implica-
rea JSF şi JSP cu răspândirea trombozei pe sistemul venos profund [3]. 

Managementul TFS rămâne controversat [1,3,7]. Medicaţia anticoagulantă sau crosectomia re-
prezintă două opţiuni alternative pentru pacienţii cu TFS proximală în bazinul VSM, în literatură 
existând date ce demonstrează efi cacitatea fi ecărei  metode [3]. Anticoagulantele şi-au demonstrat 
efi cacitatea în condiţionarea unei morbidităţi minimale şi prevenirea TEAP masive, dar extinderea 
trombozei spre vena femurală comună prin JSF cu embolizare ulterioară în pofi da tratamentului con-
servator complex este remarcată totuşi în 10%-17% cazuri [1,3]. Scopul imediat al terapiei anticoa-
gulante constă în stoparea progresiei procesului trombotic, iar benefi ciul la distanţă, sugerat de adepţii 
terapiei conservatorii în managementul TFS, rezultă în prezervarea trunchiului VSM pentru un even-
tual by-pass arterial periferic sau coronarian la pacienţii cu ischemie arterială cronică concomitentă a 
membrelor inferioare şi cardiopatie ischemică [1,3]. 

Tratamentul chirurgical al TFS nu este bine standardizat [8], volumul intervenţiei fi ind depen-
dent de extinderea fl ebitei, durata de la debutul maladiei, prezenţa patologiei asociate etc. Astfel, 
pentru prevenirea propagării procesului spre vena femurală comună, deseori este sufi cientă doar liga-
turarea trunchiului safenian sau crosectomia sub anestezie locală, după mobilizarea minimală a JSF, 
pentru a preveni fragmentarea trombului [11]. Dar aceste tehnici chirurgicale nu previn extinderea 
trombozei distale pe venele profunde ale gambei [2]. Din acest motiv, considerăm că pacienţii cu TFS 
distală în bazinul VSM, pe lângă deconectarea JSF, necesită şi prelucrarea chirurgicală a VPG, ca 
eventuală cale de extindere a fl ebitei spre venele profunde ale gambei. Unii autori nu recomandă ope-
raţii radicale în caz de varicofl ebită, motivând prin friabilitatea venelor ce condiţionează hemoragii şi 
hematoame extinse succesive stripping-ului.

Rezultatele precoce ale tratamentului chirurgical al TFS proximale sunt similare cu cele după 
terapia cu anticoagulante, însă rata TEAP este redusă la 2%-6% [1,3]. În plus, comparativ cu măsurile 
conservatorii, tratamentul chirurgical al TFS micşorează cu aproximativ 1/3 durata spitalizării şi cu 
1/2 costul general de tratament [2,3].

Aşadar, extinderea trombozei pe sistemul venos profund poate avea loc prin intermediul JSF, 
JSP sau al VPG [1,4,10,11,12]. Lutter et al. afi rmă că VPG reprezintă cea mai frecventă cale de ex-
tindere a trombozei spre sistemul venos profund al membrelor inferioare [3]. Totuşi în majoritatea 
studiilor este detectată extinderea TFS spre sistemul profund prin intermediul JSF, cu dezvoltarea 
FTP, mai frecvent nonocluzivă, ce implică vena femurală comună [3]. Skillman et al. afi rmă că FTP 
se dezvoltă mai frecvent în prezenţa TFS, localizate la nivelul coapsei (17%), decât la nivelul gambei 
(5%) [1,6,10]. Extinderea profundă a trombozei prin intermediul VPG, cu afectarea bazinului tibio-
peroneal, este observată în circa 10% cazuri [3]. Schönauer et al. au ajuns la concluzia că TFS repre-
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zintă un factor independent de risc în dezvoltarea tromboembolismului venos, mai ales, a recurenţei 
acestuia, la pacienţii cu FTP [9].

În literatura germană de specialitate se bucură de popularitate clasifi carea TFS ascendente propu-
să de B.Steckmeier (1997), conform căreia în fl ebita distală superfi cială izolată (tip I) şi în implicarea 
VPG incompetente cu extinderea trombozei spre sistemul profund (tip IV) se recomandă tratamentul 
conservator ca primă etapă, urmat de tratamentul chirurgical la rece [12]. În majoritatea cazurilor TFS 
localizată la nivelul gambei răspunde bine la tratamentul conservator [3]. Însă dezvoltarea unui nou 
episod de FTP a venelor gambei la pacienţii cu IVC va agrava şi mai mult hemodinamica venoasă a 
membrului inferior. Din aceste considerente, deşi eventualitatea expansiei trombozei prin intermediul 
VPG este mai redusă ca prin JSF, la pacienţii cu IVC severă pare raţională prevenirea extinderii ori-
zontale a fl ebitei prin prelucrarea chirurgicală a VPG. Metoda optimă de abordare a VPG la pacienţii 
cu IVC severă este disecţia endoscopică subfascială, tehnică cunoscută ca SEPS (Subfascial Endosco-
pic Perforator Vein Surgery). Spre deosebire de tehnica operatorie utilizată în cazul IVC, la pacienţii 
cu TFS asociată sunt necesare unele măsuri de precauţie, pentru evitarea fragmentării trombului.

Luând în consideraţie fenomenele infl amatorii locale la nivelul gambei, evaluarea ecografi -
că adecvată a sistemului perforant nu este posibilă totdeauna. Astfel, admitem existenţa unor VPG 
incompetente omise la examenul USD. Din acest motiv am efectuat revizia spaţiului subfascial cu 
prelucrarea endoscopică a tuturor VPG identifi cate şi nu doar a celor marcate preoperator ca fi ind 
incompetente sau cu tromboză intralumenală. Aceasta, probabil, minimalizează riscul extinderii pro-
cesului pe sistemul profund şi duce concomitent la lichidarea refl uxului orizontal, operaţia obţinând, 
astfel, un caracter primar radical pentru pacienţii cu IVC severă.    

Concluzii
Sunt necesare studii ulterioare, pe un lot mai vast de pacienţi, pentru aprecierea inofensivită-

ţii şi efi cacităţii SEPS în prevenirea extinderii trombozei pe venele profunde ale gambei. Oricum, 
prima noastră experienţă sugerează că SEPS poate deveni o tehnică chirurgicală de elecţie la paci-
enţii cu TFS şi IVC severă, care previne implicarea sistemului venos profund, rezolvând concomi-
tent şi refl uxul orizontal patologic. Deci prin disecţia endoscopică a VPG incompetente la pacienţii 
cu TFS distală se poate obţine o corecţie radicală primară a hemodinamicii venoase, micşorând, 
astfel, numărul şi durata internărilor în staţionar şi diminuând necesitatea unei operaţii repetate la 
rece, fapt important în managementul chirurgical al IVC severe concomitente la pacienţii vârstnici, 
cu tare asociate severe.     
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Rezumat
Evoluţia naturală a trombofl ebitei superfi ciale (TFS) distale asociate insufi cienţei venoase cronice (IVC) 

severe este puţin cunoscută. Dezvoltarea ultrasonografi ei duplex a făcut posibilă realizarea unor studii seriate 
la aceşti pacienţi şi determinarea evoluţiei în timp a patologiei. Tradiţional, TFS a fost considerată o patologie 
benignă ce poate fi  efectiv tratată prin măsuri conservatorii. Însă rata tromboemboliei arterei pulmonare în 
studiile recente este inexpectabil de elevată. Prezentăm prima experienţă de utilizare a disecţiei endoscopice 
subfasciale a venelor perforante gambiere, tehnică cunoscută ca SEPS (Subfascial Endoscopic Perforator vein 
Surgery), în TFS distală asociată IVC severe, cu scop de prevenire a propagării maselor trombotice pe sistemul 
venos profund.

Summary
Little is known regarding the natural history of distal superfi cial thrombophlebitis (ST) associated to 

severe chronic venous insuffi ciency (CVI). The development of duplex ultrasonography has made it possible 
to perform serial studies on these patients and to determine the time course of the disease. Traditionally ST has 
been considered a benign disease that can be managed effectively by conservative measures. But the rate of 
pulmonary embolism in recently study is unexpectedly high. We present our fi rst experience to perform SEPS 
(Subfascial Endoscopic Perforator vein Surgery) in distal ST associated to CVI for prevent progression of the 
thrombotic process into the deep venous system.

EVALUAREA  TRATAMENTULUI   INTENSIV  CU  INSULINĂ  ÎN  
CADRUL MANAGEMENTULUI ACUT AL AVC ISCHEMIC

Viorel Grigor, medic neurolog, USMF „Nicolae Testemiţanu”

Hiperglicemia intraspitalicească, posibil, nu este o stare benignă, iar tratamentul agresiv al dia-
betului zaharat şi al hiperglicemiei ar favoriza reducerea mortalităţii şi morbidităţii, ar micşora gradul 
de handicap şi severitatea defi citului neurologic.

Dereglarea glicemică este comună stărilor de stres şi maladiilor acute. Se dezvoltă o insulinore-
zistenţă relativă şi are loc o creştere a gluconeogenezei hepatice. Citokinele şi hormonii contraregla-
rori, ca glucagonul, catecholaminele, glucocorticoizii, hormonul de creştere, care se produc în exces 
în stările acute duc la o exacerbare a insulinorezistenţei[5]. Este demonstrat faptul că hiperglicemia 
poate agrava evoluţia pacienţilor cu AVC, prin creşterea morbidităţii şi a mortalităţii, recuperarea 
inefi cientă [7].  Controlul glicemic, probabil, ar putea fi  benefi c pacienţilor cu AVC ischemic.

Două studii mari au determinat o corelare între tratamentul cu insulină şi un pronostic favorabil 
[9]. Efectele benefi ce ale insulinei sunt determinate de controlul glicemic şi, posibil, de efectul direct 
al insulinei, indiferent 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-insulin-kaliu (GIK) era asociată cu o spitalizare mai scurtă şi o restabilire mai bună. La paci-
enţii 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]. 
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Pe lângă tratamentul GIK un interes sporit 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 brino-
genului 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: creşterea hormoni-
lor contrareglatori accelerează catabolismul, gluconeogeneza hepatică şi lipoliza, care majorează glu-
coza plasmatică, acizii graşi liberi, cetonele şi lactatul. Majorarea 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 dereglează răspunsul imun, 
precum şi sinteza mediatorilor, ceea ce cauzează, la rândul lor, disfuncţia ţesuturilor şi a organelor 
[3].

Timpul de înjumătăţire a insulinei administrate bolus, intravenos este de 4 – 5 min., efectele 
fi ind mai întârziate. După 45 min. de la administrarea în bolus, intravenos, nivelul insulinei revine la 
nivelul iniţial [2]. Deoarece dozele intravenoase repetate nu pot menţine un nivel stabil al insulinei 
sau un efect tisular prestabilit, după administrarea primei doze în bolus, se trece la perfuzia continuă 
intravenoasă. Infuzia intravenoasă este de preferat căii subcutanate, prin menţinerea unei concentraţii 
stabile în timp, frecvenţei scăzute şi a duratei scurte a hipoglicemiei. Doza iniţială este de 1 – 2 UA/
oră la pacienţii cu o hiperglicemie uşoară sau moderată, ajustând în continuare doza în funcţie de 
răspunsul la insulină şi de nivelul glicemic dorit. Aprecierea glicemiei se efectuează fi ecare oră până 
la stabilizarea glicemică, apoi se apreciază odată la 2-3 ore.

Efectele benefi ce ale insulinei:
Micşorarea hiperglicemiei de stres prin învingerea insulinorezistenţei şi îmbunătăţirea răs-• 

punsului antibacterian şi a proceselor reparatorii.
Stimularea trecerii glucozei în celulă, glicolizei, piruvat dehidrogenazei şi producerea de • 

energie.
Proprietăţi antiinfl amatorii şi o micşorare a producerii radicalilor liberi de oxigen.• 
Supresia proteinei blocante a IGF-I (insulin-like growth factor), creşterea nivelului de IGF-I.• 
Inhibarea hipercatabolismului şi creşterea sintezei proteice musculare.• 
Inhibiţia apoptozei şi promovarea proceselor reparatorii tisulare.• 
Prevenirea şi minimalizarea leziunilor ischemice şi de reperfuzie.• 

Scopul studiului. Evaluarea posibilităţii modulării hiperglicemiei uşoare şi moderate la pacien-
ţii cu AVC ischemic, aprecierea dinamicii clinice şi neurologice a pacienţilor cu tratament cu insulină, 
comparativ cu grupul de control.

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 41 de pacienţi cu un nivel glicemic mai mare de 
6,1 mmol/l şi mai mic de 11,1 mmol/l, care au alcătuit lotul I de pacienţi cu hiperglicemie, reprezen-
tând lotul de control. Lotul II l-au constituit 32 de pacienţi cu un nivel glicemic de 6,1 mmol/l şi mai 
mic de 11,1 mmol/l, alcătuind lotul de studiu, cu tratament intensiv cu insulină.

Toţi pacienţii incluşi în studiu au început tratamentul în perioada ”ferestrei terapeutice” de 6 
ore de la debut. Pacienţii au fost examinaţi clinic şi paraclinic, inclusiv scanarea tomografi că a en-
cefalului. Pe parcurs a fost monitorizată glicemia cu ajutorul glucometrului şi periodic apreciere în 
laboratorul clinic.

Rezultate. Timpul mediu de la debut până la spitalizare a fost în lotul I de 3,28 ± 1,88 ore şi de 
2,91 ± 1,84 ore în lotul II (p – nesemnifi cativ).

Pacienţii incluşi în studiu au fost cu AVC ischemic acut supratentorial, în bazinul arterelor 
cerebrale medii, care constituie prelungirea arterelor carotide interne şi reprezintă cea mai frecventă 
localizare a ictusului ischemic. Astfel, în teritoriul arterei cerebrale medii pe stânga a fost localizat la 
43,9% pacienţi din lotul I şi la 59,4% din lotul II. 

Înregistrarea factorilor de risc pentru AVC permite a evidenţia cei mai frecvenţi factori implicaţi 
în etiopatogenia ictusului ischemic.Factorii de risc şi prevalenţa lor sunt reprezentaţi în tabelul 1.
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Tabelul 1
Repartizarea pacienţilor după factorii de risc determinaţi

Lotul I Lotul II
Abs. % Abs. %

Hipertensiune arterială 41 100 29 90,63
Insufi cienţă cardiacă 16 39,02 10 31,25
Fibrilaţie atrială 13 31,71 13 40,63
Valvulopatie 2 4,88 2 6,25
Cardiopatie ischemică 31 75,61 24 75
Infarct miocardic în anamneză 7 17,07 3 9,38
Diabet zaharat 18 43,9 5 15,63
Glicemie bazală modifi cată 30 73,16 13 40,63
Scăderea toleranţei la glucoză 33 80,49 20 62,5
Obezitate

Gr. I
Gr. II
Gr. III

34
9
17
8

82,93
21,95
41,46
19,51

27
13
11
3

84,38
40,63
34,38
9,38

Hipodinamie 30 73,17 21 65,63
Tabagism 12 29,27 8 25
Hiperlipidemie 15 36,59 11 34,38

După gravitatea defi citului neurologic apreciat conform scării NIHSS, pacienţii au fost divizaţi 
în 3 grupe: 1 – AVC minor (4 – 8 puncte după NIHSS), 2 – AVC mediu (9 – 15 puncte după NIHSS) şi 
3 – AVC sever (16 – 22 puncte după NIHSS). La pacienţii din grupul II s-a înregistrat o predominare 
a defi citului neurologic mai sever (tab. 2).

Tabelul 2
Repartizarea pacienţilor după severitatea AVC

Lotul I Lotul II Total
Abs. % Puncte Abs. % Puncte Abs. % Puncte 

AVC minor 17 41,5 5,59±1,1* 5 15,6 6,8±0,8* 22 30,1 5,9±1,1
AVC mediu 14 34,1 11±1,9 15 46,9 11,8±1,8 29 39,7 11,4±1,9
AVC sever 10 24,4 19,2±2,2 12 37,5 18,6±2,3 22 30,1 18,9±2,2
În total 41 100 10,76±5,6 32 100 13,56±4,7 73 100 12±5,4

* - p<0,05

Dinamica defi citului neurologic, apreciat prin monitorizarea stării clinice, şi a statutului neuro-
logic după scara NIHS evidenţiază o evoluţie pozitivă mai marcată la pacienţii la care s-a normalizat 
glicemia prin intermediul perfuziei cu insulină (tab. 3).

Tabelul 3
Evoluţia defi citului neurologic (NIHSS)

1 zi 7 zi 14 zi 21 zi 30 zi
Lotul I 10,76±5,64 8,19±4,55 7,1±4,06 7,43±4,5 6,2±4,21
Lotul II 13,56±4,7 7,53±6,55 5,37±4 4,14±2,25 3,67±2,68

Examinarea la spitalizare a parametrilor biochimici ai pacienţilor nu a evidenţiat diferenţe sta-
tistic semnifi cative. Letalitatea pacienţilor în perioada acută de 30 de zile a constituit 21,9% pentru 
pacienţii din lotul I şi 6,25% pentru pacienţii din lotul II.

Evaluarea în dinamică şi pronosticul pacienţilor au fost efectuate după indicele Barthel şi sca-
ra Rankin. Indicele Barthel este o scară cu 10 subpuncte, ce includ: alimentarea, trecerea din pat în 
cărucior şi invers, igiena personală, folosirea WC, scăldatul, mersul, urcarea şi coborârea pe scări, 
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îmbrăcarea şi dezbrăcarea, controlul defecaţiei, controlul micţiei. Maximal se pot acumula 100 de 
puncte. Mai mult de 65 de puncte permit a aprecia pacientul ca independent, adică se poate autoîngri-
ji. Scara de handicap după Rankin include 5 grade de invaliditate: I – invaliditate incertă/episodică, 
II – minimă, III – moderată, IV – severă, V – invaliditate foarte severă. Repartizarea pacienţilor după 
indicele Barthel şi scara Rankin este prezentată în tabelul 4.

Tabelul 4
Aprecierea evoluţiei pacienţilor după indicele Barthel şi scara Rankin

Indice Barthel Scara Rankin
Lotul I Lotul II Lotul I Lotul II

ziua 1 32,44±31,37 22,97±23,03 3,98±1,25 4,31±0,86
ziua 7 45,47±31,78 45,47±29,87 3,66±1,53 3,38±1,26
ziua 14 53,5±30,38 64,82±29,7 3,52±1,33 2,68±1,42
ziua 21 54,29±29,64 74,64±17,92 3,57±1,4 2,5±0,85
ziua 30 67±29,64 84,38±14,17 2,8±1,3 1,92±0,93

Se observă o dinamică pozitivă evidentă în lotul II, în care pacienţii au fost trataţi intensiv, de 
normalizare a glicemiei.

La pacienţii care au fost trataţi intensiv cu insulină, curba glicemică se normalizează, cu o ten-
dinţă ulterioară de creştere în dinamică. În perioada ferestrei terapeutice s-a înregistrat o normalizare 
glicemică, ceea ce favorizează penumbra ischemică, prin micşorarea formării acidului lactic, acidozei 
tisulare, prevenirea tumefi erii neuronale, şi un efect, posibil, neuroprotector direct al insulinei asupra 
ţesutului neuronal ischemizat. Evoluţia glicemiei în mod natural evidenţiază o diminuare treptată, cu 
valori minime ale glicemiei bazale la zilele a 4-a şi a 6-a.

Monitorizarea presiunii arteriale şi a frecvenţei contracţiilor cardiace demonstrează valori cres-
cute la spitalizare, cu diminuarea valorilor în dinamică.

Creşterea glicemiei plasmatice corelează cu creşterea valorilor presiunii arteriale şi ale frecven-
ţei contracţiilor cardiace. Creşterea presiunii arteriale şi a frecvenţei contracţiilor cardiace la pacienţii 
cu hiperglicemie sugerează ideea activităţii vasoconstrictive a glucozei, implicând alterarea refl uxu-
lui baroreceptor. Majorarea stresului oxidativ este un alt mecanism de mediere a efectelor vasculare 
ale hiperglicemiei. Anionul superoxid are cea mai mare pondere în medierea efectelor vasculare ale 
hiperglicemiei acute, interacţionând rapid şi neutralizând oxidul nitric. Astfel, hiperglicemia acută 
creşte presiunea arterială prin reducerea cantităţii de oxid nitric endogen. 

Aplicarea tratamentului cu insulină pacienţilor hiperglicemici demonstrează o scădere atât a 
presiunii arteriale sistolice, a presiunii arteriale diastolice, cât şi a frecvenţei contracţiilor cardiace.

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. 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 nivelului glicemiei.

Este necesar ca la toţi pacienţii cu AVC de apreciat glicemia cât mai timpuriu posibil cu aju-
torul glucometrului (avantaj – aprecierea rapidă), de monitorizat în dinamică evoluţia acesteia. În 
tratamentul AVC ischemic acut nu se vor utiliza soluţiile glucozate, cu excepţia indicaţiilor absolute 
(hipoglicemie), având în vedere creşterea glicemiei şi agravarea evoluţiei AVC.

Creşterea cantităţii de glicemie > 6,1 mmol/l necesită o atenţie sporită din partea clinicianului 
şi, posibil, o tactică mai agresivă în vederea normalizării ei. Hiperglicemia uşoară şi moderată poate fi  
corijată prin administrarea insulinei. Insulina cu o durată de acţiune scurtă se va administra în perfu-
zie i/v, începând cu doza de 1 – 2 UA bolus i/v, urmată de perfuzia a 0,01 UA/kg masă corporală/oră, 
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ajustându-se în dinamică după nivelul glicemiei. Glicemia se va aprecia la fi ecare oră până la găsirea 
dozei optime şi stabilizarea ei, apoi la 2 – 4 ore, apreciindu-se cu ajutorul glucometrului şi verifi când 
la necesitate în laborator prin metoda clasică.

Modularea glicemică cu insulină este esenţială în perioada ferestrei terapeutice de 6 ore şi are 
drept ţintă ţesutul ischemizat din zona de penumbră ischemică.
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Rezumat
Hiperglicemia ce urmează unui AVC acut duce la mortalitate şi la înrăutăţirea restabilirii defi citului 

neurologic. Normalizarea glicemiei în primele ore de spitalizare, posibil, conferă un benefi ciu potenţial de 
supravieţuire. Administrarea insulinei în perfuzie la pacienţii cu AVC şi hiperglicemie uşoară şi moderată s-a 
dovedit a fi  sigură.

Summary
Hyperglycaemia following acute stroke is strongly associated with subsequent mortality and impaired 

neurological recovery. Normalization of blood glucose during the fi rst hours of hospitalization appears to con-
fer a potent survival benefi t in patients with stroke. Insulin infusions can be safely administered to acute stroke 
patients with mild to moderate hyperglycaemia.

UNELE PARTICULARITĂŢI STATISTICE ALE PACIENŢILOR CU 
ACCIDENTE VASCULARE CEREBRALE TRATAŢI CONSERVATIV 

ÎN SECŢIA NEUROLOGIE BCV A CENTRULUI NAŢIONAL 
ŞTIINŢIFICO-PRACTIC DE MEDICINĂ URGENTĂ

Valeriu  More, şef secţie Neurologie, Viorel Grigor, medic neurolog, Centrul Naţional 
Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă 

Boala vasculară cerebrală reprezintă unul dintre cei mai mari adversari ai medicinei contempo-
rane. Costurile uriaşe pentru societate (pensionare, tratament, handicap) determină nu numai mortali-
tatea înaltă, dar şi procentul supravieţuitorilor, care este în creştere [1]. Maladiile vasculare cerebrale 
se afl ă printre primele cauze de deces în lume, iar în ţara noastră atât incidenţa, cât şi mortalitatea 
depăşesc media internaţională. O atenţie deosebită necesită durata de la momentul apariţiei simpto-
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matologiei până la spitalizare, avându-se în vedere conceptele contemporane de penumbră ischemică 
şi fereastra terapeutică [3]. Pacienţii cu AVC trebuie spitalizaţi în centre specializate în tratamentul 
maladiilor vasculare cerebrale, aşa-numitele „stroke unit” [2]. Spitalizarea rapidă în centrele specia-
lizate duce la  scăderea considerabilă a mortalităţii şi la prevenirea apariţiei complicaţiilor precoce şi 
tardive, îmbunătăţind pronosticul post AVC [1,2].

Scopul studiului este analiza pacienţilor cu accident vascular cerebral internaţi în Secţia spe-
cializată de boli cerebrovasculare pe parcursul unei perioade de 30 de luni şi demonstrarea ponderii 
acestei afecţiuni, precum şi stabilirea modalităţilor de ameliorare a asistenţei medicale a pacienţilor 
cu accident vascular cerebral acut.

Materiale şi metode. Au fost studiaţi pacienţii cu accidente vasculare cerebrale internaţi în 
Secţia specializată de boli cerebrovasculare a clinicii de Neurologie a CNŞPMU pe parcursul unei 
perioade de 30 de luni. La pacienţii cu AVC am consemnat vârsta, sexul, tipul de AVC, intervalul de 
timp de la debut până la internare, factorii de risc, concordanţa diagnosticului clinic cu cel imagistic, 
incidenţa complicaţiilor şi evoluţia maladiei.

Rezultate. Pe parcursul acestei perioade au fost internaţi şi trataţi conservativ 1435 de pacienţi 
cu AVC acut, care au fost examinaţi clinic, neurologic. Au fost efectuate testele de laborator pentru 
aprecierea factorilor de risc şi a maladiilor concomitente. Diagnosticul s-a precizat prin efectuarea 
scanării prin tomografi e cerebrală. Majoritatea pacienţilor au fost cu AVC ischemice - 1140 de bol-
navi (79,4 %), iar 283 de pacienţi au prezentat accidente hemoragice (19,7 %), dintre care 9,5 % 
hemoragii subarahnoidiene şi 90,5 % hemoragii intraparenchimatoase. La 12 pacienţi (0,8%) a fost 
stabilit, din diverse motive, diagnosticul de AVC nespecifi cat. Vârsta medie (M ± SD) constituia 62,3 
± 11,3 ani, vârstă de debut fi ind destul de tânără pentru AVC. Pentru pacienţii cu hemoragie spontană 
intracerebrală, trataţi consevativ, vârsta de debut a fost 61,2 ± 11,7 ani. 

Repartizarea pacienţilor pe grupe după sex este, practic, identică (B:F=1:1,03), iar după tipul 
AVC demonstrează o prevalentă uşor crescută la femei a atacului ischemic tranzitor (B:F=1:1,2) şi a 
hemoragiei subarahnoidiene spontane (B:F=1:1,3) (tab. 1).

Tabelul 1
Repartizarea pacienţilor după sex şi tipul AVC

AIT AVC AVC HSA AVC AVC AVC total

Femei
63 512 575 15 132 147 722

4,4% 35,7% 40,1 1% 9,2% 10,2 50,31

Bărbaţi
53 512 565 12 124 136 701

3,7% 35,7% 39,4 0,8% 8,6% 9,5 48,85

În total
116 1024 1140 27 256 283 1423

8,1% 71,4% 79,4 1,9% 17,8% 19,7 99,16
* - 0, 84% reprezentă pacienţii cu AVC nespecifi cat.
AIT – atac ischemic tranzitor.
AVC – accident vascular cerebral.
HSA – hemoragie subarahnoidiană spontană.

Pacienţii au fost separaţi pe 6 grupe de vârstă: până la 40 de ani, 41 – 50 de ani, 51 – 60 de ani, 
61 – 70 de ani, 71 – 80 de ani şi mai mult de 80 de ani. După diagnostic, s-au repartizat în 5 grupe: 
pacienţii cu atac ischemic tranzitor,  cu AVC ischemic, AVC hemoragic, cu hemoragie subarahnoidi-
ană spontană şi AVC nespecifi cat. S-a apreciat rata pacienţilor cu diverse tipuri de AVC în funcţie de 
grupele de vârstă.

Repartiţia pe grupe de vârstă arată o rată maximă a incidenţei accidentului vascular cerebral în 
decada a VII-a (tab. 2). Totodată, se observă o întinerire a accidentului vascular cerebral, reprezen-
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tând în grupul de vârstă de 51 – 60 de ani – 22,9% din totalitatea AVC. Accidentul vascular cerebral 
hemoragic se întâlneşte  mai frecvent în grupele de vârstă de 51 – 60 şi 61 – 70 de ani, prezentând 
5,3% şi, respectiv, 5,4% din totalitatea AVC.

În lotul pacienţilor studiaţi 1,9 % prezentau hemoragie subarahnoidiană spontană (HSA), fi ind 
mai des întâlnită la pacienţii din grupul de vârstă de 41 – 50 de ani, reprezentând 0,5% din totalitatea 
AVC. 

Raportul ischemie : hemoragie constituie 80,1 : 19,9 %, ceea ce confi rmă încă o dată valabilita-
tea raportului clasic de 4 : 1 în AVC.

Tabelul 2
Repartiţia tipurilor de AVC pe grupe de vârstă (ani)

Diagnostic ≤ 40 41-50 51-60 61-70 71-80 > 80 În total

AIT  Abs 2 18 41 33 19 3 116
% 0,1 1,3 2,9 2,3 1,3 0,2 8,1

AVC ischemic  Abs 12 64 205 321 333 89 1024
% 0,8 4,5 14,3 22,4 23,2 6,2 71,4

AVC hemoragic  Abs 7 35 76 78 51 9 256
% 0,4 2,4 5,3 5,4 3,6 0,6 17,8

HSA  Abs 5 7 6 2 5 2 27
% 0,3 0,5 0,4 0,1 0,3 0,1 1,9

AVC nespecifi cat  Abs 1 1 3 5 2 12
% 0,1 0,1 0,2 0,3 0,1 0,8

     În total  Abs 26 125 329 437 413 105 1435
% 1,8 8,7 22,9 30,5 28,8 7,3 100

Intervalul mediu de la debutul simptomelor până la internare, calculat prin intermediul mediei 
aritmetice, a fost de (M±m) 22,04 ± 1,08 (CI±95, 19,9; 24,2) ore (media 6 ore), cu tendinţa de inter-
nare mai precoce a cazurilor grave [(17,2±1,3 ore pentru cazurile internate în blocul Terapie Intensivă 
Neurologică (media 4 ore)], precum şi la pacienţii cu AVC hemoragic (M±m) 17,4 ± 2,5 ore (media 
3 ore). Pacienţii cu AVC minore şi medii, care ar putea binefi cia de un regres mai pronunţat al simp-
tomatologiei neurologice, se adresează, totuşi, târziu. 

Letalitatea pacienţilor cu AVC în lotul studiat a alcătuit în medie 19,5%, constituind 13,2 % la 
AVC ischemic şi 45,2% la AVC hemoragic, tratat conservativ.

Tabelul 3
Rata letalităţii în funcţie de tipul AVC şi vârsta pacienţilor (%)

21 - 30 31 - 40 41 - 50 51 - 60 61 - 70 71 - 80 >81
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2

Hemoragie 25 0,8 50 3,1 45,2 14,8 40,2 25,8 43,8 27,3 50 21,9 72,7 6,3

Ischemie 0 0 9,1 0,7 4,8 2,6 7,7 12,5 15,1 35,5 15,4 36,2 20,2 12,5

1 – letalitatea în grupul pacienţilor de vârstă respectivă şi tipul dat de AVC.
2 – rata letalităţii din totalul deceselor cu tipul dat de AVC.

Repartiţia pe grupe de vârstă a deceselor prin AVC ischemic a demonstrat un procent  maxim 
în decadele a VI-a şi a VII-a (35,5% şi 36,2 %), iar prin AVC hemoragic procentul maxim a fost în 
decadele a V-a şi a VI-a (25,8 şi 27,3%). Accidentul vascular cerebral hemoragic frecvent se întâlneş-
te la tineri şi are o rată de letalitate mai mare, probabil, din cauza lipsei de spaţiu intracranian pentru 
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compensarea volumului hemoragic. S-a observat că 71,7% din cazurile de deces al pacienţilor cu 
AVC ischemic revin  pacienţilor cu vârsta de 61 – 80 de ani.

Studiul maladiilor asociate şi al factorilor de risc pentru AVC a arătat că pe prim-plan se situea-
ză HTA, prezentă la 85,3 % din pacienţi, cardiopatii – 31,6 %, apoi urmează fi brilaţia atrială-19,8%, 
obezitatea – 18,4%, diabetul zaharat – 18,3 %, tabagismul – 16,3 %, consumul excesiv de alcool – 
10,9 % şi alţi factori de risc.

Pacienţii s-au afl at în staţionar în medie (M±SD) 9,3 ± 5,7 zile (media 9 zile). Pacienţii cu AVC 
ischemic au fost spitalizaţi  în medie (M±SD) – 9,1 ± 5 zile, iar pacienţii cu AVC hemoragic – 9,8 ± 
7,9 zile, inclusiv hemoragia subarahnoidiană spontană – 14,12 ± 12 zile. Durata de spitalizare a paci-
enţilor decedaţi a constituit 5,9 ± 5,5 zile.

Concluzii
Numărul bolnavilor cu AVC este considerabil, în ultimii ani fi ind în creştere. Se impun măsuri 

de educaţie sanitară a populaţiei şi o colaborare strânsă a serviciului de asistenţă medicală de urgenţă 
cu cel spitalicesc, pentru recunoaşterea şi direcţionarea urgentă a pacienţilor cu AVC în unităţi specia-
lizate. Pacienţii necesită supraveghere şi tratament în unităţile pentru accidentele vasculare cerebrale, 
unde există serviciu de neuroimagistică şi posibilitatea de aplicare a noilor strategii terapeutice. Mă-
surile de reabilitare precoce se impun a fi  aplicate din prima zi de spitalizare, în concordanţă cu starea 
generală a pacientului şi severitatea defi citului neurologic.
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Rezumat
Studiul a fost elaborat în  baza unei analize statistice a 1435 de fi şe medicale ale pacienţilor din Secţia 

boli cerebrovasculare. S-au evaluat vârsta, genul, tipul AVC, factorii de risc şi incidenţa complicaţiilor majore. 
Rezultatele obţinute demonstrează necesitatea îmbunătăţirii etapei de prespital pentru o recunoaştere timpurie 
şi o spitalizare precoce în unităţi medicale specializate.

Summary
This article is based on statistical analysis of 1435 medical records from stroke unit. Such patients’ 

data as age, gender, stroke subtype, risk factors, and incidents of major medical complications was evaluated. 
Obtained results suggest necessity of improving of prehospital medical service for early stroke revealing and 
quick admissions in specialized stroke wards.

UNELE ASPECTE ALE TRATAMENTULUI CHIRURGICAL AL 
PACIENŢILOR CU FRACTURI ÎNCHISE ALE MEMBRELOR

Vasile Pascari, dr. în medicină, conf. univ., USMF ”Nicolae Testemiţanu”

Ortopedia şi traumatologia permanent se îmbogăţesc cu date noi, concepţii şi metode de trata-
ment, scopul principal fi ind obţinerea consolidării primare a fracturii, reabilitarea funcţională preco-
ce, astfel reducându-se termenul incapacităţii de muncă, complicaţiile hipostatice (pneumonie ş.a.).
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Rezultatul funcţional prin cel anatomic este formula principală a ortopediei şi traumatologiei 
contemporane în tratamentul fracturilor.

Tratamentul ortopedic al fracturilor membrelor, caracteristic pentru anii 1960-1980, în prezent 
este tot mai puţin folosit de specialiştii în domeniu (ortopezi – traumatologi) în complexul de trata-
ment al traumatizaţilor, mai  frecvent  utilizându-se metodele chirurgicale.

Materiale şi metode. A fost realizat  un studiu statistic a 310 pacienţi trataţi în clinica  №1 
Ortopedie şi Traumatologie a CNŞPMU mun. Chişinău în perioada 1997-2002 în scopul evaluării 
bolnavilor cu fracturi închise ale membrelor la etapele Departamentului medicină de urgenţă şi spita-
licească şi stabilirii posibilităţii unui tratament  chirurgical  precoce.  Toţi pacienţii au fost investigaţi 
clinic şi în condiţii de laborator de către echipa medicilor de gardă, care au determinat starea generală 
a lor, caracterul focarului de fractură (imagistica) şi posibilităţile unei intervenţii chirurgicale precoce. 
Lotul era constituit din 191 de bărbaţi şi 119 femei.  

Tabelul 1
Distribuţia bolnavilor după vârstă

Vârsta Bărbaţi
Abs  %

Femei
Abs. %

În total
Abs. %

20-30 de ani• 
31-50 de ani• 
P• este 51 de ani

67  - 21,6 %
76  -  24,5%
48  -  15,5%

29  -  9,4%
35 -  11,3%
55 -  17,7%

96   -   31%
111 -   35,8%
103 -   33,2%

191 -  61,6% 119-  38,4% 310 -    100%

Din tabelul de mai sus se observă că majoritatea traumatizaţilor (207-66,8%)  au vârsta până  
la  50  de ani,  cei mai mulţi fi ind  bărbaţi - 191(61,6%). În  structura  traumatismelor  membrelor  
predomină traumatismul  rutier,  care,  după  investigaţiile  noastre,  constituie 72,2%  din  numărul  
total  de  cazuri. Bolnavii au fost transportaţi de la locul accidentării la DMU al CNŞPMU  mun.  
Chişinău; cu ambulanţa – 61(19,68%), restul cu transport de ocazie - 30(9,68%) ori s-au adresat de 
sine stătător – 219(70,65%), fi ind internaţi în clinica Ortopedie  şi  Traumatologie,  peste  2,7  ore 
după traumatism.

Tabelul 2
Numărul  şi  distribuirea  fracturilor  după  localizare

Nr. Localizarea fracturii Numărul 
cazurilor(abs.)

Numărul 
cazurilor(%)

1. Fractura femurului
Fracturi mediale de col femural• 
Fracturi trohanteriene• 

69
9
7

22,25
2,9
2,25

2. Fractura gambei• 106 34,2
3. Fractura humerusului• 57 18,4
4. Fractura oaselor antebraţ• 18 5,8

5. Fractura claviculei• 19 6,1
6. Fractura patelei• 11 3,5
7. Alte fracturi• 14 4,5

În total 310 100

În structura traumatismelor membrelor, după cum este indicat în tabelul  2, predomină trauma-
tismele membrelor pelvine –202(65,2%). Fracturile închise ale membrelor toracice au fost monito-
rizate la 94 de pacienţi, constituind 34,8% din numărul total de cazuri. Luând în consideraţie starea 
generală a pacientului, indicii hemodinamici, indicele Algover, numai 68(22%) din numărul total 
de bolnavi au necesitat o pregătire preoperatorie specială în salonul de terapie intensivă, termenul 
intervenţiei chirurgicale de urgenţă argumentat fi ind amânat până la ameliorarea stării generale a 
accidentatului.
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Tabelul 3
Distribuirea  bolnavilor  cu fracturi  ale  membrelor  care  au  necesitat  tratament 

în salonul de terapie intensivă
Nr. Localizarea Abs. %
1. Fractura femurului:  prox.

                                med.
                                dist.

2
18
2

2,94
26,47
2,94
32,35

2. Fractura trohanteriană 7 10,29
3. Fractura braţului:   prox.

                               med.
                               dist.

8
6
5

11,76
8,82
7,35
27,93

4. Fractura gambei:   prox.
                              med.
                              dist.

3
5
1

4,41
7,35
1,47
13,23

Fractura colului femural 9 13,23
Alte fracturi 2 2,94
În total 68

După o pregătire preoperatorie cu corectarea acceptabilă a parametrilor hemodinamici şi bio-
chimici, bolnavii au fost supuşi intervenţiilor chirurgicale amânate, care s-au efectuat sub anestezie:

Fractura femurului – anestezie generală.• 
Fracturi ale antebraţului şi gambei – anestezie trunculară.• 
Fractura humerusului – anestezie combinată (trunculară şi premedicare)• 

Tabelul 4
Denumirea intervenţiilor chirurgicale

Nr. Denumirea intervenţiilor chirurgicale Num.
Abs.

%

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

Osteosinteză cu plăci metalice
Osteosinteză cu şuruburi
Osteosinteză centrumedulară
Osteosinteză extrafocară cu ap. Ilizarov (tijat)
Osteosinteză combinată (ost.centrumedulară+ap. tijat extern)
Osteosinteză cu broşe
Osteosinteză după Miuler
Artroplastie de şold
Alte metode de osteosinteză

95
49
27
60
18
37
8
10
6

30,64
15,8
8,7

19,35
5,8

11,93
2,58
3,22
1,93

În total 310 100

De  menţionat faptul că gama metodelor de osteosinteză în fracturile închise ale membrelor este 
variată. Mai frecvent au fost folosite aparatele de fi xare externă, plăcile metalice ş.a. În  literatura  de  
specialitate,  metodă  preferată  de  sinteză  a  fragmentelor oaselor tubulare lungi este  considerată  
osteosinteza  centrumedulară închisă,  cu  blocarea  tijei  metalice,  fără  alizajul  canalului  medular,  
mulţi  autori  preferând  osteosinteza  cu  plăci  metalice  înşurubate,      plăcile  metalice  cu  contact  
limitat fi ind mai  puţin  traumatice.

Rezultate. Au fost analizate la internarea repetată în clinică pentru ablaţia construcţiilor me-
talice 14 cazuri cu fracturi închise ale membrelor supuse intervenţiilor chirurgicale de urgenţă, 12 
bolnavi fi ind asistaţi chirurgical în primele 12 ore şi 2 bolnavi până la 24 ore cu următoarele tipuri de 
fracturi:

Fractura patelei – 4.• 
Fractura claviculei – 3.• 
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Fractura condilului lateral al tibiei – 5.• 
Fractura oaselor antebraţului – 2.• 

Complicaţii precoce n-au fost înregistrate, complicaţii tardive au fost monitorizate la 2 bolnavi, 
manifestate prin artralgii, reducerea volumului de mişcări în articulaţia genunchiului cu limitare func-
ţională a segmentului traumatizat. Rezultate bune au fost monitorizate la 12 (85%) bolnavi, satisfăcă-
toare – 1 şi nesatisfăcătoare – 1 

Concluzii
1.Fracturile închise ale membrelor sunt o urgenţă, care, în majoritatea cazurilor, necesită o os-

teosinteză funcţional stabilă precoce (primele 72 de ore).
2.Bolnavii necesită a fi  examinaţi la etapa spitalicească a Departamentului de urgenţă după un 

algoritm bine determinat de investigaţii clinice şi paraclinice.  
3.În perioada preoperatorie minuţios se vor determina indicaţiile şi contraindicaţiile către dife-

rite metode de osteosinteză funcţional stabilă, în funcţie de caracterul şi localizarea fracturii.
4.Osteosinteza funcţional stabilă precoce va permite micşorarea complicaţiilor hipostatice, tim-

pului afl ării pacientului în staţionar, ceea ce inevitabil va duce la o reabilitare postoperatorie precoce 
cu rezultate funcţionale bune.
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Rezumat
Este prezentat studiul a 310 bolnavi cu fracturi închise ale membrelor, trataţi chirurgical în clinica Orto-

pedie şi Traumatologie a CNŞPMU mun. Chişinău pe parcursul anilor 1997 –2002. Sunt argumentate strategi-
ile managementului chirurgical al bolnavilor cu leziuni închise ale membrelor. S-au analizat rezultatele tardive 
ale 14 bolnavi supuşi intervenţiilor chirurgicale de urgenţă.

Summary
The author shows a study of 310 patients with closed extremity fractures, surgically treated at the Ortho-

pedics and Traumatology Clinic, Scientifi c-Practice Center Emergency Medicine, Chişinau, during 1997-2002. 
He motivates the strategies of the surgical management of the patients with closed extremity lesions.

The paper represents the belated results of 14 patients who were surgical operated.   

METODĂ MINIINVAZIVĂ DE INSTALARE A IMPLANTELOR
DENTARE ENDOOSOАSE

Valentin Topalo1, dr. h. în medicină, prof. univ.,Oleg Dobrovolschi2, doctorand,
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină  Urgentă1, USMF „Nicolae Testemiţanu”2

La momentul actual metoda-standard de instalare a implantelor dentare endoosoase segmentate 
şi a celor monolite prevede punerea în evidenţă a apofi zei allveolare a maxilarelor prin crearea lam-
bourilor mucoperiostale cu decolarea lor de la patul osos. După inserarea implantelor în osul maxilar, 
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lambourile sunt repoziţionate şi fi xate prin suturare. Respectarea acestui protocol de conduită con-
tribuie la obţinerea succesului de 90 – 95% pe o perioadă de 5 ani [4]. Deşi este pozitivă,  metoda - 
standard este, totodată, agresivă prin  trauma exagerată  cu consecinţele  ei ulterioare. Pentru evitarea 
acestui neajuns au fost propuse tehnici de instalare a implantelor fără crearea lambourilor („fl apless 
surgery”), punând  în evidenţă  coama apofi zei alveolare  pe un sector limitat prin înlăturarea cu per-
foratorul a unui cerculeţ de gingie [1] sau prin crearea unui lambou mic semilunar [6].

Scopul studiului este elaborarea unei tehnici miniinvazive „fl apless surgery” de inserţie a im-
plantelor dentare endoosoase monolite (destinate instalării într-un timp chirurgical ) şi a celor seg-
mentate (destinate pentru instalarea în doi timpi chirurgicali) şi analiza efi cacităţii ei. 

Materiale şi metode.   În studiu au fost incluse 303 persoane –118 bărbaţi şi 185 de femei cu 
vârsta  între 22 - 71 de ani. Au fost utilizate implante dentare monolite tip rădăcină autoforante – sis-
temul СТИ – ИОЛ  (Sankt-Petersburg) şi implante segmentate – sistemele Alpha-BIO şi MIS (Israel).  
În urma  examenului  clinico–radiologic tradiţional acceptat în implantologia dentară, au fost stabilite 
indicaţiile şi posibilităţile de reabilitare protetică a pacienţilor cu utilizarea implantelor dentare endo-
osoase, alcătuit planul de inserare al lor. În funcţie de tipul edentaţiei şi de alţi parametri numărul de 
implante inserate unui pacient varia de la 1 până la 18.

 Pacienţii au fost divizaţi în 2 loturi. Primul lot (martor) l-au constituit 123 de persoane, cărora 
li s-au instalat implantele (84 - СТИ – ИОЛ, 66 - Alpha-BIO şi 14 - MIS) utilizând metoda-standard, 
adică chirurgia cu lambou. Al doilea lot (de studiu) l-au alcătuit 180 de pacienţi, la care accesul la 
apofi za alveolară a fost creat în  mod „orb”, numit de noi „metoda transgingivală”. Pacienţilor din 
acest lot le-au fost instalate 448 de implante monolite (СТИ – ИОЛ) şi 130 segmentate (112 - Alph-
BIO şi 18 - MIS).  După efectuarea anesteziei locoregionale în locul apreciat iniţial pentru instalarea 
implantului cu freza triunghiulară cu vârvul ascuţit (freza- pilot), cu fi ziodispensarul la  800 – 1000 de 
turaţii/minut, se străpunge gingia fi xă, osul cortical şi cel trabecular subiacent la adâncimea respecti-
vă, apreciată în timpul planifi cării implantării. Pe traiectul minicanalului creat în continuare cu frezele 
sistemului de implante utilizat este preparată neoalveola cu diametrul şi lungimea necesară  pentru 
instalarea implantului respectiv. Implantul este instalat în aşa mod ca ultima spirală să fi e situată la 
1-2 mm sub corticala apofi zei alveolare şi să aibă o stabilitate primară (postinserţională) bună. Gradul 
de stabilitate primară a implantelor a fost determinat cu aparatul “Periotest Siemens”. 

În cazul inserării implantelor segmentate în limita gingiei deasupra corpului implantului este 
necesară prezenţa cheagului de sânge, care, de regulă, se formează spontan. Acest chiag serveşte ca 
substrat de regenerare a gingiei şi trebuie protejat în perioada postoperatorie (evitarea clătiturilor in-
tensive ale cavităţii bucale, alimentarea cu produse lichide la temperatura odăii etc.). Pentru implan-
tele monolite neoalveola este creată  după acelaşi principiu. La fi nele inserţiei acestor implante gingia 
trebuie să acopere colul implantului, în acest caz plaga gingivală fi ind protejată de stâlpul protetic, 
marginile căruia depăşesc colul.     

În perioada postoperatorie timp de 5-7 zile pacienţilor din ambele loturi li s-a prescris un tra-
tament antibacterian, antidolorant şi regim antiseptic al cavităţii bucale. Pacienţii au fost examinaţi 
peste 1, 2, 3, 5, 7 şi 14 zile după operaţie. Au fost apreciate sindromul algic, intensitatea edemului şi 
durata menţinerii lui, timpul necesar pentru instalarea unui implant, confortul şi satisfacţia pacientu-
lui, dinamica epitelizării plăgii. La pacienţii cărora li s-au instalat implante segmentate la a doua etapă 
chirurgicală vizual a fost apreciată starea gingiei care acoperă segmentul endoosos al implantului şi 
radiologic (ortopantomografi a, radiografi a retroalveolară) prezenţa şi gradul de resorbţie a osului 
marginal.

 Rezultate şi discuţii. În timpul instalării implantelor la pacienţii din lotul martor după metoda-
standard au fost depistate unele momente nefavorabile care ulterior au afectat, într-o oarecare măsură, 
starea lor generală şi vindecarea plăgii. Pe coama crestei alveolare gingivo-periostul este intim aderat  
patul osos şi decolarea lamboului  adesea a fost difi cilă, producându-se laceraţii, sfârtecări, ce au 
compromis vindecarea primară a plăgii.  Acest procedeu deseori este însoţit  de hemoragii şi hematoa-
me postoperatorii. Din 123  de pacienţi din acest lot la 42 (34,1 %) au fost depistate hematoame. La a 
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doua zi după operaţie la toţi pacienţii s-a dezvoltat un edem al ţesuturilor moi învecinate, care era în 
creştere,  devenind maximal la a 3-4 zi şi treptat a dispărut către a 8-10 zi. Edemul era mai pronun-
ţat când implantele au fost instalate în sectoarele posterioare ale maxilarelor. Primele 4-5 zile după 
operaţie pacienţii aveau disconfort şi dureri pronunţate, care uşor erau suprimate cu antidoloranţi. În 
această perioadă de timp unii pacienţi nu-şi puteau îndeplini obligaţiunile de serviciu. Suprimarea 
suturilor a fost făcută la a 7-9 zi după intervenţie. În 12 (9,7% ) cazuri a avut loc dehiscenţa parţială a 
plăgii cu vindecare per secundam către a 12-14 zi. În medie pentru instalarea segmentului endoosos 
al unui implant au fost necesare 20 de minute. 

A  doua etapă chirurgicală – descoperirea segmentului endoosos – la mandibulă a fost efectuată 
peste 3 luni, la maxilă peste 5-6 luni. La majoritatea pacienţilor gingia acoperea implantele şi nu se 
deosebea de cea învecinată. Radiologic la toate implantele a fost depistată resorbţia osului în limita 
de 1-3 mm. Despre acest fenomen menţionează şi alţi autori [1,3].

În lotul de studiu la pacienţii cărora li s-au instalat inplante monolite edemul postoperator a fost 
nesemnifi cativ şi numai în jurul implantului, ceea ce a permis a purcede la protezarea timpurie. La 
pacienţii din acest lot, cărora li s-au instalat implante segmentate a doua zi după operaţie, miniplaga 
gingivală  (diametrul de 3-4 mm) avea marginile iregulate, iar în interiorul ei era situat chiagul sang-
vin în retracţie.  Edemul postoperator  era în limita gingiei. La a 3-4 zi edemul a dispărut, iar minipla-
ga a început să se epitelizeze. Epitelizarea defi nitivă a fost observată la a 10 - 12 zi. La toţi pacienţii 
din lotul de studiu sindromul algic şi disconfortul  au fost numai în ziua intervenţiei şi au dispărut a 
doua zi, ei fi ind apţi de muncă. Durata medie necesară pentru instalarea unui implant utilizând metoda 
„transgingivală” propusă este de 7 minute.   La a doua etapă chirurgicală, care a fost efectuată în ace-
eaşi termeni ca în primul lot, gingia deasupra segmentului endoosos, de asemenea, nu se deosebea de 
cea învecinată. Examenul radiologic a demonstrat o resorbţie nesemnifi cativă a osului marginal, mai 
puţin de 1 mm, iar în 3 cazuri segmentul endoosos al implantelor era acoperit cu os. 

La elaborarea acestei metode miniinvazive ne-am condus de fenomenul epitelizării plăgilor 
după extracţiile dentare. Se ştie că extracţia dintelui cu traumă minimală a ţesuturilor înconjurătoare 
şi chiagul sangvin care umple alveola imediat postextracţional favorizează epitelizarea plăgii într-un 
timp scurt (7-10 zile).

Un rol important în osteointegrarea implantelor şi în remodelarea osului maxilarelor îl au vasele 
sangvine din periost. Mai bine de 70% din alimentare maxila le primeşte din periost [2].   Studiile 
recente [5]  demonstrează că traumatizarea periostului, mai cu seamă la maxilă, provoacă o resorbţie 
vădită a corticalei. Probabil că decolarea lambourilor mucoperiostale dereglează pe un timp anumit  
vascularizarea osului ceea ce duce la resorbţia lui. La pacienţii din lotul martor la care la instalarea 
implantelor a fost folosită  tehnica cu lambou, a avut loc o resorbţie mai pronunţată a osului marginal 
în comparaţie cu rezultatele din lotul de studiu. Despre aceasta relatează şi alţi autori [1,3]. În acelaşi 
timp, menţionăm că tehnica de instalare transgingival (fără lambou)  a implantelor dentare endoosoa-
se propusă este difi cilă şi poate fi  utilizată de medicii cu experienţa respectivă în implantologia orală. 
O condiţie obligatorie pentru utilizarea acestei metode este prezenţa gingiei fi xe cu o lăţime nu mai 
mică de 4 mm.

Concluzii
1. Metoda transgingivală de instalare a implantelor dentare endoosoase atât monolite, cât şi 

segmentate este miniinvazivă.
2. Instalarea implantelor transgingival contribuie la o osteointegrare mai sigură a lor.
3. Pentru instalarea implantelor prin această metodă medicul chirurg-implantolog trebuie să 

aibă o pregătire profesională respectivă.
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Rezumat
A fost elaborată o nouă metodă miniinvazivă  de instalare transgingivală a implantelor dentare endo-

osoase, folosită cu succes în tratamentul a 180 de pacienţi cu diverse edentaţii. Metoda este suportată uşor de 
către pacienţi şi contribuie la o integrare mai sigură a implantelor.

Summary
It was elaborated a new minim invasive method of trans gingival insertion of the dental implants, which 

were used successfully in the treatment of 180 patients with different edentulous cases. Method is easy suppor-
ted by the patients and contributes to a more stabile integration of the implants.    

FRACTURA BILATERALĂ DE GAMBĂ ÎN CADRUL POLIFRACTURILOR 
LA PACIENŢII GERIATRICI

Filip Gornea, dr.h. în medicină, prof. univ., Victor Zelenschi, Valeriu Andronic, USMF 
„N. Testemiţanu”, CNŞPMU

Domeniul ortopediei şi traumatologiei, în general, şi al polifracturilor membrelor, în particular, 
vizează activitatea medicilor, care trebuie să depună eforturi susţinute pentru a menţine viaţa şi ac-
tivitatea pacienţilor geriatrici. Populaţia cu vârsta peste 60 de ani alcătuieşte în prezent 15 – 25% şi 
această tendinţă este în creştere. Din numărul total al intervenţiilor chirurgicale efectuate în centrele 
medicale, mai mult de 20% constituie intervenţiile la bolnavii cu vârsta înaintată [3].

Interpretarea indicelui de vârstă al bolnavilor care au apelat la serviciul ortoped–traumatologic 
demonstrează faptul că 28% dintre accidentaţi sunt bolnavi geriatrici [5]. Aceasta se explică atât prin 
schimbările demografi ce profunde din societatea contemporană, care au dus la creşterea numărului 
persoanelor de vârstă înaintată, cât şi prin prezenţa schimbărilor involutive ale aparatului locomotor 
(osteoporoza, slăbirea forţei musculare a membrelor, limitarea mişcărilor în articulaţii etc.)[2].

În structura de vârstă a pacienţilor cu fracturi multiple şi fracturi asociate cu alte leziuni, bolna-
vii geriatrici constituie 9,2% [7], iar cu polifracturi ale membrelor – 5,86% [4]. În grupul bolnavilor 
cu polifracturi grave letalitatea reprezintă 25-30% [8]. După părerea mai multor autori, letalitatea şi 
rezultatele nesatisfăcătoare în tratamentul bolnavilor cu vârsta înaintată se datorează nu atât gravităţii 
traumatismului, cât complicaţiilor care apar la o bună parte dintre pacienţi în urma schimbărilor com-
plexe de vârstă ale organelor şi sistemelor vitale [4,5,6]. 

În lipsa consolidării fragmentelor şi din cauza schimbărilor involutive ale aparatului locomotor,  
bolnavii din această categorie de vârstă nu se pot deservi de sine stătător şi au nevoie de asistenţă 
permanentă. Pentru a evita această situaţie este necesară mobilizarea precoce. Oamenii de vârstă în-
aintată au nevoie de o viaţă fi zică activă, iar nerespectarea acestui postulat condiţionează diminuarea 
sănătăţii şi a calităţii vieţii lor.

Difi cultăţile tratamentului bolnavilor din grupul dat sunt bine cunoscute, deoarece chiar şi un 
traumatism nesemnifi cativ la această vârstă dereglează uşor mecanismele de apărare, care se afl ă la 
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limita posibilităţilor. Edemul cerebral şi pulmonar, pneumonia, mai târziu escare, distrofi a generală, 
acutizarea şi decompensarea maladiilor multiple concomitente sunt complicaţii periculoase pentru 
viaţa bolnavilor geriatrici. Mobilizarea precoce a pacienţilor din grupul dat are un rol foarte impor-
tant în profi laxia evoluţiei  nefavorabile, metoda de tratament adecvată şi la timp aplicată micşorează 
complicaţiile şi letalitatea. 

Scopul studiului este analiza rezultatelor tratamentului polifracturilor de gambă la vârstnici cu 
evidenţierea priorităţilor metodelor utilizate. 

Materiale şi metode. S-au studiat 21 de pacienţi (9 femei şi 12 bărbaţi) cu vârsta cuprinsă între 
60 – 87 de ani, cu diagnosticul fracturi bilaterale de gambă. La 7 accidentaţi au fost depistate fracturi 
deschise, dintre aceştia la doi – bilateral.  La 6 pacienţi s-a asociat şi fractura osului radial în loc cla-
sic, la trei - fractura colului chirurgical al humerusului. Fracturi de coaste au avut 7 traumatizaţi, la 4 
din ei fi ind complicate cu hemopneumotorace. Traumatisme craniocerebrale au fost diagnosticate la 
8 bolnavi. Şoc traumatic au avut 9 pacienţi, preponderent cu traumatisme asociate.

Maladiile cronice întâlnite la pacienţii din grupul dat sunt diverse. O simplă enumerare a uni-
tăţilor nosologice ar necesita prea mult timp. Putem menţiona că la ¾ din bolnavi exista cel puţin o 
maladie cronică, iar la a treia parte din pacienţi s-a constatat trei şi mai multe maladii [1].

Tratamentul are drept scop  obţinerea unei reduceri anatomice cât mai complete şi menţinerea 
acesteia până la consolidarea fracturii. Recuperării medicale îi revine rolul de a readuce pacientul la 
starea funcţională anterioară accidentului.

Pentru a determina indicaţiile privind tratamentul chirurgical în funcţie de gradul patologiei 
concomitente, ne conducem de clasifi carea în trei gradaţii a maladiilor concomitente elaborată de 
Lirţman V.M.[6].

Primul grup (I) – maladii concomitente foarte grave cu elemente de  decompensare (insufi cienţă 
cardiovasculară şi respiratorie de gradele II B – III, ateroscleroză cu demenţie sinilă, insufi cienţă re-
nală, pneumonie bilaterală etc.) În grupul dat intervenţiile chirurgicale sunt, de regulă, contraindicate. 
Din acest grup au fost trataţi 2 bolnavi.

Grupul doi (II) – maladii concomitente grave, dar fără semne de decompensare sau demenţie si-
nilă. La aceşti pacienţi, după examinare şi tratamentul preventiv, sunt posibile intervenţii chirurgicale 
de grad redus al agresiei, de exemplu osteosinteza extrafocară. Din acest grup fac parte 14 pacienţi. 

Grupul trei (III) – schimbări de vârstă ale organelor şi sistemelor de importanţă vitală sau ma-
ladii negrave.  Intervenţiile chirurgicale sunt realizabile fără pregătire specială preoperatorie. Acest 
grup este constituit din 5 pacienţi. Gradul de risc al osteosintezei la aceşti pacienţi este considerabil, 
însă costul înalt al riscului privind profi laxia complicaţiilor argumentează indicaţiile către tratamentul 
chirurgical.

Osteosinteza funcţional stabilă ale ambelor gambe după Ilizarov a fost efectuată la 15 pacienţi. 
Osteosinteza cu aparatul Ilizarov a unei gambe şi  tratamentul ortopedic cu aparatul ghipsat funcţional 
al celei de-a doua gambe s-au efectuat la 4 pacienţi. Tratamentul ortopedic cu aparatul ghipsat bilate-
ral a fost realizat la 2 pacienţi. 

Pentru prevenirea deplasării secundare a fragmentelor (având în vedere prezenţa osteoporozei) 
la nivelul inelelor proximale şi distale au fost aplicate câte trei broşe. Toţi pacienţii au fost mobilizaţi 
începând de la a doua zi după intervenţia chirurgicală – aşezarea pe marginea patului, iar de la a patra 
zi – mersul în cadru. 

Rezultate.  Rezultat bun a fost considerat dacă a avut loc restabilirea totală anatomofuncţională 
a membrelor fracturate, s-a înregistrat lipsa durerilor sau dureri periodice, s-a restabilit activitatea ca-
racteristică vârstei, volumul mişcărilor complete sau aproape complete,   pacientul se poate deservi de 
sine stătător. Satisfăcător – dacă funcţiile erau parţial limitate, redori nepronunţate, şchiopătare mo-
derată, scurtări compensate ale membrelor, capacitatea de autodeservire este puţin redusă. Nesatisfă-
cător – lipsa consolidării şi incapacitatea de a prelungi tratamentul din diferite motive, deformaţiile 
antifi ziologice ale segmentelor, scurtări necompensate ale membrelor, redori şi anchiloze  cu limitare 
substanţială a  funcţiilor, osteită şi alte procese infl amatorii ce nu pot fi  suprimate,  capacitatea de 
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autodeservire evident redusă sau lipsa ei totală. Rezultatele la distanţă au fost studiate în perioada 
de 1 – 10 ani. La 12 pacienţi au fost obţinute rezultate bune la distanţă, la 5 – satisfăcătoare, iar la 
3 traumatizaţi rezultatele au fost nesatisfăcătoare (osteită cronică după fracturi deschise).  Termenul 
de consolidare a fost de 3,5 luni (fracturi epimetafi zare) până la 7-8 luni (fracturi diafi zare). Letalita-
tea – o pacientă cu fracturi bilaterale deschise grave, cu diabet zaharat decompensat a decedat peste 
două săptămâni după intervenţia chirurgicală (s-a realizat prelucrarea prim-chirurgicală a fracturilor 
deschise, osteosinteza ambelor gambe cu aparate Ilizarov), drept rezultat al dezvoltării insufi cienţei 
poliorganice.

Concluzii
Procedeele de  mobilizare precoce se dovedesc a fi  cele mai adecvate tehnici de tratament, care 

în mod radical ameliorează durata şi calitatea vieţii acestui grup de pacienţi. Vârsta înaintată nu re-
prezintă un criteriu în baza căruia s-ar refuza acordarea de asistenţă chirurgicală. Aprecierea corectă a 
riscului chirurgical prin corelarea stării pacientului, vârstei acestuia, amploarea intervenţiei, gradului 
de urgenţă micşorează morbiditatea şi mortalitatea postoperatorie şi majorează longevitatea vieţii 
pacientului, determinând succesul. 
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Rezumat
În articol autorii au analizat rezultatele tratamentului polifracturilor de gambă la vârstnici şi au eviden-

ţiat priorităţile metodelor utilizate. Cele mai adecvate tehnici de tratament, care în mod radical ameliorează 
durata şi calitatea vieţii acestui grup de pacienţi, se referă la mobilizarea precoce. 

Summary
In the given article the authors analyses the results of treatment of 21 elderly patients with bilateral frac-

tures of the shin bones.  The method of Ilizarov osteosynthesis promote improvement of the treatment quality 
of this group of traumatologic patients.
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MANAGEMENTUL CALITĂŢII ŞI EVALUAREA SERVICIILOR 
ASISTENŢA MEDICALĂ URGENTĂ

Gheorghe Ciobanu, dr.h. în medicină, director al Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic 
Medicină Urgentă 

Sistemul asigurărilor de sănătate atât în Republica Moldova, cât şi în alte ţări este acomodat la 
situaţia economică, politică, socială şi culturală caracteristică ţării, totodată, acest sistem trebuie să 
asigure atingerea următoarelor obiective (fi g. 1):
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Fig. 1. Obiectivele sistemelor de asigurări de sănătate 

Acces universal la pachetele de servicii de sănătate.• 
Libera alegere a principalilor actori ai pieţei serviciilor de sănătate (furnizori ai serviciilor de • 

sănătate şi pacienţi).
Asigurarea fi nanţării sistemului de asigurări de sănătate.• 
Asigurarea şi promovarea calităţii în domeniul serviciilor de sănătate.• 

În anul 1995 Consiliul European a înfi inţat o comisie de experţi în calitate, care a elaborat un 
ghid ce cuprinde 17 recomandări pentru ministerele sănătăţii din ţările membre vizând creşterea cali-
tăţii serviciilor acordate în cadrul sistemelor naţionale de sănătate (tab.1).

Tabelul 1
Ghidul cu recomandările experţlor Consiliului European vizând creşterea calităţii serviciilor 

în cadrul sistemelor naţionale de sănătate 
Nr. Recomandarea

1 Implementarea unor măsuri menite să:
- identifi ce punctele slabe şi tari ale calităţii serviciilor de sănătate
- îmbunătăţească sistemul de colectare a informaţiilor
- conducă la implementarea standardelor şi a ghidurilor terapeutice care au ca scop creşterea calităţii 
serviciilor de sănătate
- înlesnească feet-beak-ul
- faciliteze aplicarea metodelor cu cele mai bune rezultate în toată organizaţia

2 Fiecare sistem trebuie să ia măsuri în vederea creşterii calităţii la toate nivelurile. De remarcat faptul 
că pentru creşterea calităţii, cerinţele ce trebuie adoptate sunt aceleaşi, indiferent de statutul instituţiei: 
privat sau public

3 Toţi factorii implicaţi trebuie să participe la creşterea calităţii serviciilor de sănătate
4 Trebuie luate toate măsurile pentru menţinerea şi îmbunătăţirea sistemului de calitate, iar experienţa 

acumulată să fi e împărtăşită altor organizaţii

INTEGRARE  ÎN  PROGRAMUL  UNIUNII  EUROPENE
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5 Asigurările de sănătate vor contribui la creşterea calităţii serviciilor prin impunerea unor cerinţe 
specifi ce în cadrul contractelor pe care le încheie cu furnizorii unor astfel de servicii

6 Politica de sănătate trebuie elaborată într-un cadru legal şi propice creşterii calităţii şi evaluării 
procedurilor de aplicare

7 Managerii trebuie să se implice în creşterea calităţii
8 Ghidurile terapeutice este necesar să fi e îmbunătăţite sistematic şi aduse la cunoştinţa specialiştilor şi 

a pacienţilor. Efectele aplicării acestora se vor monitoriza
9 Îmbunătăţirea trebuie să pornească de la metodele de bază aplicate în tratamente, precum şi de la 

rezultatele tehnologiilor curente
10 Îmbunătăţirea permanentă a sistemului informatic
11 De încurajat aplicarea metodelor care duc la implicarea benefi ciarilor în stabilirea măsurilor de creştere 

a calităţii serviciilor de sănătate
12 Măsurile de creştere a calităţii trebuie să includă strategii care să permită:

- îmbunătăţirea continuă
- implicarea tuturor părţilor interesate

13 Asigurarea condiţiilor pentru:
- implicarea tuturor factorilor de conducere
- asigurarea resurselor fi nanciare
- pregătirea personalului în domeniul calităţii
- motivarea personalului pentru participarea la creşterea calităţii

14 Evaluarea sistemului calităţii se va efectua de specialişti independenţi
15 Rezultatele auditurilor trebuie să stea la baza măsurilor de îmbunătăţire continuă a calităţii
16 Sprijinirea C-D în calitate
17 Stimularea schimburilor şi colaborării în îmbunătăţirea calităţii la nivel european. Măsurile de 

îmbunătăţire continuă a calităţii trebuie să fi e incluse în iniţiativele de cooperare europeană

Calitatea îngrijirilor reprezintă gradul în care serviciile de sănătate la care se adresează indivi-
dul şi populaţia sporesc probabilitatea rezultatelor dorite şi corespund nivelului cunoştinţelor profesi-
onale curente (Lohr K., 1990). Calitatea se defi neşte ca furnizarea de servicii accesibile şi corecte, la 
un nivel profesional optim, ţinând cont permanent de resursele disponibile şi de obţinerea adeziunii 
şi a satisfacţiei consumatorului.

Calitatea înseamnă a face ceea ce trebuie de făcut, la momentul potrivit, în cel mai bun mod, 
pentru persoana potrivită şi cu cel mai bun rezultat posibil.

Trebuie să conştientizăm faptul că, de obicei, calitatea serviciilor de îngrijiri sanitare nu este 
aceeaşi peste tot şi variază de la instituţie la instituţie, de la o secţie la alta, de la un serviciu la altul 
care îşi desfăşoară activitatea în cadrul aceleiaşi instituţii. Industria îngrijirilor medicale este marcată 
nu numai de suprautilizarea, subutilizarea de servicii, dar şi de diferite niveluri de îngrijire şi chiar de 
erori de practică de îngrijire. Mulţi experţi în domeniu susţin că 85% din problemele care apar într-o 
organizaţie se datorează sistemului şi numai 15% dintre ele au drept cauză angajaţii. Aplicarea de 
politici adecvate, de proceduri standard şi de măsuri corespunzătoare va reduce erorile de sistem şi 
cele din cauza angajaţilor.

În dezvoltarea calităţii la nivel de organizaţie au fost identifi cate patru perioade (D. Garvin, 
1983):

1. De inspecţie.
2. De control.
3. De asigurare a calităţii.
4. De management strategic al calităţii.
În primele două perioade de inspecţie şi de control al calităţii serviciilor prestate rezultate din 

activitate sunt examinate defectele şi lucrul de calitate inferioară pentru a le identifi ca, înlătura şi a le 
îmbunătăţi. În această perioadă nu se analizează activitatea în funcţie de standarde şi nu se compară 
rezultatele obţinute. În perioada a treia de „asigurare a calităţii” atenţia este axată asupra procesului 
de activitate şi a calităţii serviciului rezultat. Grija pentru calitate este o responsabilitate a tuturor an-
gajaţilor şi nu numai a inspectorilor în domeniu.
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Perioada de management strategic „al calităţii” presupune că conducătorii instituţiei îşi asumă 
responsabilitatea de a facilita procesul de asigurare a calităţii şi de a sprijini crearea unei culturi orga-
nizaţionale orientate spre calitate.

Evaluarea calităţii – măsurarea nivelului actual al calităţii serviciilor oferite, fără a face com-
paraţii. 

Asigurarea calităţii – măsurarea nivelului actual al calităţii serviciilor oferite, când este nevoie de 
schimbarea modului de furnizare a acestor servicii, luând în considerare rezultatele obţinute. Constituie 
un proces sistematic prin care se analizează defi cienţele identifi cate, se întreprind măsuri de îmbunătă-
ţire a performanţei, urmate de o nouă măsurare a calităţii pentru a vedea procesele obţinute. 

Managementul calităţii totale – proces prin care se urmăreşte o îmbunătăţire permanentă a 
calităţii la fi ecare nivel al organizaţiei şi eliminarea tuturor activităţilor care nu aduc valoare în fur-
nizarea de îngrijiri de calitate. Presupune implicarea întregii organizaţii a fi ecărui departament şi a 
fi ecărei persoane, întreaga atenţie fi ind orientată asupra consumatorului de servicii  [7,10,11].

Controlul calităţii – noţiune similară celei de evaluare a calităţii.
Dezvoltarea, îmbunătăţirea continuă a calităţii presupun obţinerea, dezvoltarea şi utilizarea ce-

lor mai bune rezultate în scopul acumulării unei practici de excelenţă şi implicarea tuturor angajaţilor 
în luarea deciziei.

Sistem de management al calităţii – sistem de management prin care se orientează şi se con-
trolează o organizaţie în ceea ce priveşte calitatea.

Pentru ca o instituţie sanitară să fi e condusă şi să funcţioneze cu succes este necesar ca aceasta 
să fi e coordonată şi controlată în mod sistematic şi transparent.

Potrivit Standardului Internaţional ISO 9000:2000, calitatea reprezintă „măsura în care un an-
samblu de caracteristici intrinseci îndeplinesc cerinţele”. Calitatea înseamnă obţinerea satisfacţiei du-
rabile a clientului, răspunzând la nevoile şi aşteptările sale, în mediul unui organism care se angajează 
să îmbunătăţească în mod constant randamentul şi efi cacitatea sa.

În 1987 OMS a defi nit calitatea în instituţiile de sănătate ca un demers care trebuie să  garanteze 
fi ecărui pacient armonizarea actelor diagnostice şi terapeutice, care le va asigura cel mai bun rezultat 
în condiţii de sănătate, în conformitate cu studiul actual al ştiinţei medicale, la cel mai bun cost pentru  
acelaşi rezultat, cu cel mai mic risc iatrogen şi pentru marea sa satisfacţie, în condiţii de proceduri, de 
rezultate şi de contacte umane în interiorul sistemului de îngrijiri medicale.

Cel mai vechi document cu referire la calitate este prima carte a Bibliei „Geneza”, care  rela-
tează despre crearea lumii în şase zile. Textul biblic precizează că la sfârşitul fi ecărei zile, după ce 
Dumnezeu şi-a terminat opera, „Dumnezeu a văzut că aceasta a fost bine făcută”. Acesta a fost debu-
tul acţiunii de conducere a calităţii.

Succesul activităţii este determinat de implementarea şi menţinerea unui sistem de management 
al calităţii, care are drept scop îmbunătăţirea continuă a performanţei, luând în consideraţie necesită-
ţile tuturor părţilor interesate. 

1. Orientare spre pacient (client) – unităţile sanitare depind de pacienţii (clienţii) lor. În aceste 
scopuri instituţia trebuie să le cunoască nevoile, aşteptările prezente şi viitoare, pe care să le integreze 
în politica calităţii, să defi nească obiectivele calităţii adaptate, să le comunice personalului unităţii, să 
măsoare nivelul de satisfacţie al pacienţilor şi să gestioneze relaţiile cu ei.

2. Conducerea – responsabilii unităţii veghează ca ansamblul structurii să urmărească un obiec-
tiv comun, contribuind la realizarea unui mediu care să permită personalului să se implice în realiza-
rea acestui obiectiv.

3. Implicarea personalului – esenţa unei unităţi sanitare care asigură servicii de sănătate o con-
stituie personalul de la toate nivelurile,  implicarea lui totală permiţând să fi e utilizate capacităţile sale 
în benefi ciul unităţii.

4. Abordarea bazată pe proces – un rezultat dorit este obţinut mai lesne când activităţile şi re-
sursele corespunzătoare sunt direcţionate ca un proces. Pentru fi ecare proces trebuie să fi e defi nită 
responsabilitatea şi autoritatea.
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Evidenţiază gradul de executare a activităţilor, îndeplinirea standardelor stabilite, acurateţe, 
componenţă.  

Standarde, criterii, indicatori de calitate
Standardul - reprezintă nivelul performanţei agreat de profesionişti, corespunzător populaţiei 

căreia i se adresează, realizabil, observabil, dorit şi măsurabil.
Criteriul – este elementul măsurabil al standardului şi poate fi  defi nit la nivel de structură pro-

ces şi/sau rezultat. Criteriul reprezintă elementul specifi c al comportamentului, performanţei sau al 
statusului clinic, care face posibilă realizarea standardului [3,4].

De exemplu:
Criteriul de structură: 0,8 echipe AMU la 10 mii de populaţie.• 
Criteriul de proces: felcerul (asistentul medical) va pregăti şi va verifi ca trusa pentru intu-• 

baţie, în conformitate cu indicaţiile pacientului, lamelele, sondele de intubaţie, conductorul pleabil, 
anestezice locale, balonul portabil Ambu.

Criteriul de rezultat: bolnavul va fi  intubat în termenele optime.• 
Indicatorul de calitate – este măsura cantitativă utilizată pentru a monitoriza şi a evalua calita-

tea organizării, a practicii şi a funcţiilor de suport care pot infl uenţa rezultatele.
De exemplu: 

Indicatorul de structură: ponderea medicilor care sunt atestaţi la categorii profesionale.• 
Indicatorul de proces: rata infecţiilor nosocomiale înregistrate în serviciul AMU.• 
Indicatorul de rezultat: rata ajustată a mortalităţii în prezenţa echipelor AMU.• 

Acest mod de defi nire a standardelor şi a criteriilor este folosit de către Comisia de Acreditare 
a instituţiilor medicale din Statele Unite (Joint Commission on the Acreditation of Health Care Orga-
nisation – JCAHO) 

Donabedien (1989) utilizează abordarea alternativă, care defi neşte standardul ca măsură exactă, 
exprimată frecvent în formă numerică. Standardul devene în această abordare măsura cantitativă, care 
defi neşte gradul de excelenţă,  în timp ce criteriul este privit ca atribut al calităţii şi al variabilelor 
specifi ce de structură, proces şi rezultat, care se măsoară, fi ind urmărite pentru a asigura calitatea 
îngrijirilor.

De exemplu:
Criteriul de structură: personalul echipei specializate AMU maturi.• 
Standardul de structură: nu mai puţin de 1 medic de urgenţă, 2 felceri/asistenţi medicali, 1 • 

infi rmier şi 1 şofer.
Criteriul de proces: ajungere la caz de stop cardiac în timp optim.• 
Standardul de proces: până la 5 min., dar nu mai mult de 8 min. până la iniţierea defi brilării.• 
Criteriul de rezultat: letalitatea prin stop cardiac.• 
Standardul de rezultat: nu va depăşi 50% din totalul morţilor subite în prespital.• 

Indicatorul de calitate este măsura calitativă utilizată pentru a monitoriza şi a evalua calitatea 
organizării, a practicii şi a funcţiilor de suport, care pot infl uenţa rezultatele (JCAHO, 1990).

De exemplu:
Indicatorul de structură: ponderea echipelor specializate din totalul echipelor AMU.• 
Indicatorul de proces: rata stopurilor cardiorespiratorii şi cerebrale resuscitate la etapa de • 

prespital.
Indicator de rezultat: rata ajustată a letalităţii prin infarct miocardic acut în prezenţa echipelor • 

de AMU.
În domeniul sănătăţii prin calitate înţelegem, de asemenea, realizarea corespunzătoare a actelor 

medicale lipsite de riscuri, pe care societatea poate să le susţină din punctul de vedere al costurilor şi 
care satisfac nevoile şi aşteptările rezonabile ale pacienţilor, producând un impact  favorabil asupra 
morbidităţii şi mortalităţii populaţiei.

Pentru a realiza exigenţele managementului calităţii în sistemele de sănătate, instituţiile sanita-
re trebuie să creeze în structurile organizatorice postul de vicedirector pentru problemele calităţii şi 
sisteme de management al calităţii totale (fi g. 2,3).
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Principiile îmbunătăţirii calităţii:
Calitatea nu se limitează doar la serviciile medicale, este necesar să se regăsească în toate • 

activităţile instituţiei sanitare.
Calitatea cere implicarea conştientă a tuturor colaboratorilor instituţiei.• 
Calitatea trebuie să fi e percepută de pacienţi: este necesar să se ţină cont de interesele pa-• 

cientului (consumatorului) în activităţile de proiectare, producere şi prestare a serviciilor medicale 
calitative.

Calitatea presupune colaborare cu partenerii de calitate (instituţii medicale performante, fur-• 
nizori de aparataj medical, consumabile, medicamente, produse alimentare).

Calitatea poate fi  întotdeauna îmbunătăţită şi se obţine prin raportarea propriilor performanţe • 
la cele ale partenerilor mai puternici.

Calitatea nu costă nimic în plus, dar presupune să faci lucrurile bine de la început.• 
Calitatea este un element necesar, dar poate fi  insufi cient, mai ales, în situaţia în care concu-• 

renţii acţionează în aceeaşi direcţie.

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Managementul calit ii totale (MCT) 

Managementul 
politicii  

Echipe de gestionare a 
calit ii: 
a) Satisfac ia beneficiarului 
b) Ciclul de gestiune a 
calit ii PRVA (planific -
realizeaz -verific -
ac ioneaz )  

Calitate în activitatea 
cotidian : 
a) Medicina bazat  pe 
dovezi 
b) Respectul pentru 
pacient 

Fig. 2. Componentele managementului calităţii totale în sistemul de sănătate 

Managementul calit ii totale (MCT) 

Managementul calit ii 

Asigurarea calit ii PRVA 
(îmbun t irea continu  a calit ii) 

Controlul calit ii 

Fig.3. Mijloacele de acţiune ale managementului calităţii 

Aceste patru mijloace de acţiune  ale managementului calităţii reprezintă componentele calităţii 
globale, sunt legate între ele şi se articulează reciproc (fi g.4).

Calitatea prevăzută şi calitatea oferită (furnizată) se determină din punctul de vedere al furnizo-
rului (unitatea sanitară), iar calitatea aşteptată şi calitatea percepută din punctul de vedere  al consu-
matorului (al clientului sau pacientului).

Perechea calitate oferită/calitate percepută trebuie să se îmbunătăţească. A acţiona numai după 
perechea calitate prevăzută/calitate oferită înseamnă  a face „calitate organizaţională” fără a fi  sigur 
de efi cacitate. Calitatea prevăzută trebuie să se deosebească de calitatea oferită şi de cea percepută de 
pacient.
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  Client/pacient     Unitate sanitar  care  
        presteaz  servicii medicale   
  
 
 
 
 
 
 
 

Calitate a teptat  Calitate prev zut  

Aprecierea satisfac iei 
clien ilor/pacien ilor 

M surarea performan ei 
unit ii 

Calitate perceput  Calitate oferit  

Fig.4. Componentele calităţii globale 

Managementul calităţii prevede ţinerea sub control şi apoi îmbunătăţirea continuă a  calităţii.
Un mijloc clasic de a ţine sub control şi de a îmbunătăţi un proces este de a-i aplica ciclul PRVA 

(planifi că-realizează-verifi că-acţionează) sau roata calităţii a lui Deming (fi g. 5,6). 
 

Planific  

Verific  Realizeaz  

Asigur  calitatea i 
îmbun t e te 

Îmbun t ire continu

Fig.5. Roata lui Deming

Deming a propus construirea unui sistem de management al calităţii bazat pe îmbunătăţirea a 
patru etape fundamentale, care permit să se dezvolte la maximum prevenirea cu scopul de a reduce 
nevoia de corecţie PDCA: Plan (a planifi ca), Do (a realiza), Check (a verifi ca), Act (a acţiona şi a 
îmbunătăţi), abrevierea în limba română PRVA.

Fig.6. Aplicaţie pentru un sistem de management

Calitatea constituie o valoare obiectivă şi subiectivă. Ea  se defi neşte în raport cu mediul (cultu-
ral, economic, social), cu nevoile, aşteptările şi cerinţele clienţilor/pacienţilor, cu achiziţiile ştiinţifi ce 
şi tehnologice.

Toţi aceşti parametri evoluează permanent. Din aceste considerente nu este posibil a obţine sa-
tisfacţia durabilă a clienţilor/pacienţilor şi o îmbunătăţire constantă a efi cacităţii decât într-un proces 
continuu şi dinamic.

Îmbunătăţirea calităţii şi căutarea de noi forme de satisfacere a aşteptărilor clienţilor/pacien-
ţilor este un proces continuu şi permanent (fi g. 7). Aplicarea într-o unitate sanitară a sistemului de 
management al calităţii poate prezenta şi unele riscuri, abateri şi obstacole. Este necesar a cunoaşte 
obstacolele pentru a fi  anticipate şi evitate.

Asigură calitatea şi 
îmbunătăţirea

Îmbunătăţirea continuă
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               Managementul calit ii 
        Managementul asigur rii 
          inere sub control 
    Prevenire 
Control 
         A face mai bine decât al ii 
      A face mai bine  
  
             A face bine  
A garanta securitatea 
 
 

Asigurarea  
calit ii 

Îmbun t irea 
continu  a 
calit ii  

Managementul 
total al calit ii  

Fig.7. Evoluţia procesului asigurării calităţii

Tehnici aplicate în măsurarea şi îmbunătăţirea calităţii 
O comisie desemnată de Uniunea Oamenilor de Ştiinţă şi a Inginerilor din Japonia a selectat 

şapte instrumente ale tehnicii de creativitate şi management, cunoscute în prezent sub denumirea 
„şapte instrumente noi”, care au fost testate şi adoptate în Japonia, SUA şi Europa:

1. Diagrama afi nităţilor – numită diagrama KJ, după numele lui Kawakita Jiro care a elaborat-o; 
se utilizează pentru clasifi carea şi structurarea unei probleme complexe.

2. Diagrama de relaţii – permite identifi carea cauzelor succesive ale unei probleme date.
3. Diagrama arbore – dă posibilitate de a evidenţia relaţiile dintre obiectivele de realizat şi acţi-

unile necesare pentru atingerea lor. 
4. Diagrama matriceală - permite a defi ni priorităţile în selectarea elementelor care urmează a 

fi  analizate.
5. Diagama deciziilor de acţiune – este cunoscută şi sub denumirea de „Diagrama acţiunilor 

condiţionate” şi arată modul de desfăşurare a unui proces, într-o situaţie bine defi nită, luând în consi-
deraţie factorii aleatorii posibili şi măsurile de contracarare necesare.

6. Diagrama săgeată – denumită diagrama PERT; este utilizată pentru optimizarea planifi cării 
unui proiect, asigurând continuitatea, prin detectarea rapidă a riscurilor de întârziere.

7. Analiza factorială a datelor – permite transformarea tabelelor de date numerice rezubţate 
dintr-o analiză descriptivă a fenomenelor observate, uşor interpretabile prin grafi ce şi facilitează de-
mersul explicativ al acestor fenomene.

Îmbunătăţirea calităţii serviciilor de urgenţă şi măsurarea performanţei activităţii se realizează 
prin utilizarea mai multor tehnici:

Cercul calităţii.• 
Peer-review.• 
Auditul.• 
Benchmarking.• 
Cercul calităţii•  –grup format în cadrul unei staţii, substaţiuni AMU din 3-12 specialişti vo-

luntari, care desfăşoară aceeaşi activitate profesională. Membrii grupului acceptă în mod voluntar să 
participe la o întrunire de lucru, în fi ecare săptămână, în timpul orelor de program, sub îndrumarea 
unui conducător. Membrii grupului sunt instruiţi să identifi ce, să analizeze, să găsească soluţii şi să 
rezolve, când este posibil, probleme de la locul de muncă. La început sunt soluţionate problemele mai 
simple, apoi se trece la rezolvarea celor complexe şi chiar la prevenirea apariţiei unor probleme.

Peer-review•  (evaluarea egalilor) – proces prin care angajaţii aceleiaşi profesii şi funcţii (me-
dici de urgenţă)  îşi evaluează reciproc activitatea şi performanţa în funcţie de standardele stabilite. 
Membrii grupului elaborează şi acceptă instrumente şi criterii de măsură pentru aprecierea perfor-
manţei. Se practică autoevaluarea activităţii şi a modului de lucru al altor colegi din grup.

Audit-ul•  medical – proces de analiză critică, sistematică a calităţii îngrijirilor medicale; in-
clude proceduri de diagnostic şi tratament, utilizarea resurselor, rezultatele obţinute şi calitatea vieţii 
pacientului.

Procesul de audit are mai multe etape:
Identifi carea priorităţilor şi alegerea subiectului care să facă obiectul auditului.• 

Exemplu:
Stiluri de practică şi îngrijiri, sistemul statistic.• 



166

Formularea de standarde şi criterii de îngrijire „realiste” – prin consens.• 
Culegerea de informaţii privind performanţa. • 

De exemplu: 
Observarea modului de lucru, folosirea datelor statistice, înregistrarea pe caseta audio a con-• 

sultaţiei ş.a.
Compararea performanţei cu criteriile stabilite anterior.• 

Reprezintă esenţa procesului de audit, îi determină pe medici să-şi identifi ce propria practică, 
îi sensibilizează asupra performanţelor mai puţin bune, despre care ar putea să aibă cunoştinţă sau nu 
şi, totodată, le arată care sunt elementele unei practici bune.

Evaluarea criteriilor şi a deviaţiei de la standard.• 
Orice diferenţă care apare între performanţa înregistrată şi standard va determina o analiză 

atentă a standardului şi o reformulare a lui în cazul în care se constată că nu a fost stabilit corect. Dacă 
standardul este bine ales, se pune problema schimbărilor la nivel de practică.

Evaluarea schimbărilor, dacă este nevoie şi reluarea etapelor procesului de audit.
Benchmarking-ul –proces permanent de evaluare a produselor, serviciilor şi a practicilor în 

raport cu competitorii cei mai importanţi sau cu acele colective cu renume de lider în domeniul me-
dicinei de urgenţă. Există mai multe tipuri de benchmarking: 

Intern•  – implică analiza activităţilor, proceselor, funcţiilor interne ale unui departament, sub-
diviziune, comparativ cu cele corespunzătoare unui departament /subdiviziune  similară din cadrul 
acelei staţii de AMU, ales ca referenţial. 

Competiv • – compară procesul de muncă cu acela al celui mai bun competitor din acelaşi do-
meniu prin identifi carea nivelului indicatorilor de performanţă ce trebuie atinşi şi chiar depăşiţi, pre-
supune cunoaşterea bună a distanţei care separă cele două organizaţii (o  analiză a părţilor puternice, 
slabe ale oportunităţilor şi metodelor de rezolvare poate fi  utilă).

Funcţional•  – compară o funcţie de producţie cu cea a liderului (funcţional) în materie, de 
obicei, organizaţiile nu sunt din acelaşi domeniu: de exemplu, compararea serviciilor de alimentaţie 
dietetică cu cea a unui sanatoriu sau a exploatării transportului sanitar cu cea a unui parc centralizat 
de camioane. 

Generic•  – începe cu identifi carea şi clasifi carea proceselor-„cheie” (de bază) ale instituţiei şi 
continuă cu găsirea celei mai bune practici oriunde ar exista. 

Instrumente interne pentru identifi carea, selectarea, ierarhizarea şi analiza problemelor: 
Benchmarking•  – ajută la elaborarea unor idei referitoare la o problemă într-o perioadă scurtă 

de timp. 
Benchmarking-ul se utilizează pentru compararea unui proces din organizaţie cu procese ase-

mănătoare din alte organizaţii de profi l, recunoscute ca lideri, în scopul identifi cării posibilităţilor de 
îmbunătăţire a calităţii. Benchmarking-ul permite identifi carea scopurilor şi stabilirea priorităţilor 
pentru întocmirea planurilor, care vor asigura obţinerea de avantaje competitive în prestarea servici-
ilor de urgenţă. 

Brainstorming-ul are la bază principiul că individul, făcând parte din grup, dă dovadă de mai 
multă imaginaţie şi are mai multe idei decât în cazul în care este singur. Numărul de idei poate să fi e 
foarte mare, dacă individul nu este supus criticii. Această metodă presupune două etape:  de căutare 
şi de generare a ideilor şi de acumulare, de regrupare şi de criticare a ideilor. Dacă în prima perioadă 
critica este interzisă, ea este obligatorie în perioada a doua de acumulare, de regrupare şi de criticare. 
Aceste instrumente sunt folosite pentru măsurarea calităţii în îngrijirile de sănătate.

Diagrama de procese•  - ilustrează secvenţialitatea etapelor unui proces. 
Diagrama cauză•  – efect – identifi că cauzele posibile, corespunzătoare unui rezultat.

Diagrama cauză-efect este utilizată pentru:
- Analiza relaţiilor cauză-efect.
- Comunicarea relaţiilor cauză-efect.
- Facilitarea rezolvării problemelor de la simptomul cauzei până la soluţionare.
Diagrama este cunoscută sub denumirea diagrama scheletului osos al unui peşte sau diagrama 

lui Ishikawa. Ea  este denumită astfel, deoarece problema principală constă în capul peştelui, celelalte 
componente alcătuiesc restul scheletului (fi g.8). 
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Diagrama Pareto•  – clasifi că problemele după cauze în ordine descrescătoare. Această dia-
gramă se foloseşte pentru:

- Reprezentarea grafi că, în ordinea importanţei, a contribuţiei fi ecăreia la efectul total.
- Clasifi carea posibilităţilor de îmbunătăţire.
Diagrama Pareto reprezintă o metodă grafi că simplă de clasifi care a entităţilor  de la cele mai 

frecvente până la cele mai puţin frecvente. Ea  se bazează pe principiul Pareto, conform căruia nu-
mai câteva entităţi sunt, de obicei, responsabile de majoritatea efectelor. Prin evidenţierea celor mai 
importante entităţi faţă de cele mai puţin importante, se vor obţine îmbunătăţiri maxime cu eforturi 
minime.

Diagrama de evoluţie•  – ajută la monitorizarea în timp a schimbărilor în cadrul unui proces. 
Diagrama de dispersie•  – ilustrează relaţia existentă între două variabile (corelaţia).
Diagrama de afi nitate•  – permite a grupa ideile sau problemele pe categorii.

Diagrama de afi nitate se utilizează pentru organizarea pe grupe a unui număr mare de idei, 
opinii sau considerente referitoare la un anumit subiect. După colectarea ideilor, opiniilor sau a consi-
derentelor despre un anumit subiect, informaţiile se clasifi că pe grupe, pe baza relaţiilor naturale care 
există între ele. Acest proces stimulează creativitatea şi participarea totală. Este adecvat ca procesul 
să se desfăşoare pe grupe din cel mult 8 persoane, obişnuite să lucreze împreună. Acest instrument se 
foloseşte deseori pentru organizarea ideilor generate de brainstorming.  

Lista de verifi care•  – ajută la evaluarea variabilelor unui proces, identifi că frecvenţa de apari-
ţie a unui eveniment.

Diagrama arbore – se foloseşte pentru a descompune în mod sistematic un subiect în elemen-
tele sale componente. Această diagramă poate fi  folosită pentru rezolvarea problemelor sau în plani-
fi care. În fi gura 9 se prezintă un exemplu de diagramă arbore a fl uxului de apeluri în dispeceratul de 
urgenţe medicale 903.

Diagrama de fl ux (logigrama sau diagrama logică) – este o repartizare grafi că a etapelor unui 
proces, utilă pentru investigarea posibilităţilor de îmbunătăţire prin dobândirea unei înţelegeri detali-
ate asupra modului în care se desfăşoară un proces (fi g.9). 

Diagrama de fl ux se utilizează pentru deservirea grafi că a înlănţuirii logice a unei serii de ope-
raţiuni, fi ind folosită pentru a transcrie în mod operativ un protocol, o procedură. Prin examinarea 
modului în care se corelează  diferite etape ale unui proces, una din aceste etape poate să dezvăluie 
surse care pot să creeze probleme. 

Fişa de control este utilizată pentru: 
- Diagnostic: evaluarea stabilităţii procesului.
- Control: determinarea momentului în care un proces necesită ajustări şi a momentului în care 

acesta trebuie lăsat aşa cum este.
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Apeluri 
903 

Cardiologice 

Urgen e majore

Urgen e grad II

Urgen e grad III

Spitaliza i 

Rezolvate pe loc 

Refuz de 
spitalizare 

Solicitare 

Transmise 
medicului de 

familie pentru 
informa ie sau 
tratament în 

dinamic

Pediatrice 

Urgen e majore

Urgen e grad II

Urgen e grad III

Chirurgicale 

Urgen e majore

Urgen e grad II

Urgen e grad III

Toxicologice 

Urgen e majore

Urgen e grad II

Urgen e grad III

Colective

Urgen e majore

Urgen e grad II

Urgen e grad III

Urgen e majore

Urgen e grad II

Urgen e grad III

Urgen e majore

Urgen e grad II

Urgen e grad III

Urgen e majore

Urgen e grad II

Urgen e gradul III

Pentru deservire med.de familie

Refuz de preluare a solicit rii

Alt  modalitate de rezolvare a problemei 

Traume 

Infec ioase 

Obstetric  i 
ginecologie 

Transport 
medical asistat 

Neargumentate 

Urgen e majore

Urgen e grad II

Urgen e grad III

Psihiatrice Fig.9. Diagrama arbore a fluxurilor apelurilor 
în dispeceratul medical al serviciului de 
urgen  903 
 

Fig.9. Diagrama arbore a fl uxurilor apelurilor în dispeceratul medical al serviciului de urgenţă 903
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Bolnavul cu stop cardiac 

Acces la SMU 

Dispeceratul central 
903 AMU 

Ini ierea SVB 

Timpul pân  la ini ierea SVB 

Tratament complex în 
sec iile specializate care  
recep ioneaz  urgen ele  

cardiace 

Aplicarea în volum 
definitiv a SVAC 

Restabilirea i men inerea 
ritmului cardiac prin 
medicamente specifice 

Timpul pân  la ini ierea 
defibril rii 

Începutul 
defibril rii 

Timpul pân  la ini ierea SVAC i 
acordarea asisten ei cardiace definitive 
prespitalice ti 

Timpul transportului în sec ia 
specializat  reanimare-terapie 
intensiv   i tratament definitiv 

0 - 15 min. ora e, municipii 
0 - 30 min. comune, sate

0 - 8 min. în ora e, municipii 
0 - 15 min. în comune, sate 

0 – 4 min. în condi ii de spital 
0 -  8 min. în condi ii de prespital 

0 - 1,5 min. 

Fig. 10. Diagrama de fl ux (logigrama) desfăşurării optime în timp a etapelor de intervenţie în stopul cardiac 

Confi rmare: pentru confi rmarea unei îmbunătăţiri a unui proces.
Histograma • – permite a identifi ca variaţiile şi a evalua mărimea acestora în cadrul unui pro-

ces particular.
Histograma este utilizată pentru: 
- reprezentarea grafi că a confi guraţiei dispersiei; 
- comunicarea vizuală a informaţiilor referitoare la comportarea procesului; 
- luarea deciziilor privitor la punctele  de concentrare a eforturilor de îmbunătăţire.
Datele sunt reprezentate grafi c sub forma unei serii de dreptunghiuri de lăţime egală şi înălţimi 

diferite. Lăţimea reprezintă un interval din cadrul domeniului de date, înălţimea numărului de valori 
ale datelor din cadrul unui interval dat. Confi guraţia diferitor înălţimi indică reparaţia valorilor date. 
Prin examinarea acestor confi guraţii se poate înţelege comportamentul proceselor. Confi guraţiile his-
togramei pot fi : normală, asimetrică, bimodală, dublă (fi g.11).
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Normal  Asimetric  

Bimodal  Dubl  

Fig.11.  Confi guraţii uzuale de histograme

Metode de evaluare a calităţii  
Îmbunătăţirea calităţii a devenit o prioritate în îngrijirile de sănătate. Principiile fundamentale 

care stau la baza ameliorării calităţii sunt: 
Dezvoltarea unei abordări bazate pe „client” (utilizator). • 
Îmbunătăţirea tuturor proceselor de lucru în mod continuu. • 
Angajarea profesioniştilor în această activitate. • 
Utilizarea informaţiilor şi a cunoştinţelor acumulate de echipele de lucru pentru îmbunătăţi-• 

rea procesului de luare a deciziei.
Modele de îmbunătăţire a calităţii
Ciclul PDCA dezvoltat de Walter A.Shewhart. 
Planifi că. A planifi ca înseamnă a prevedea şi a defi ni înainte de a face, a defi ni ceea ce se vrea 

să se obţină şi cum să se obţină, concentrându-se pe cea ce este critic şi/sau esenţial.
Identifi carea clienţilor şi aşteptările acestora. • 
Descrierea procesului actual. • 
Măsurarea şi analiza. • 
Orientarea asupra posibilităţii de îmbunătăţire. • 
Identifi carea cauzelor. • 
Alegerea soluţiilor. • 

Realizează. A realiza înseamnă a face ceea ce a fost prevăzut, a pune în aplicare mijloacele pre-
văzute (în cantitatea şi calitatea cerută) şi a antrena în acest scop oamenii necesari, apoi a desfăşura 
acţiunile pentru a atinge obiectivele prevăzute şi a ţine sub control procesele în condiţiile dorite.

Elaborarea unei metodologii de studiu. • 
Aplicarea studiului. • 
Evaluarea rezultatelor.• 

Verifi că. A verifi ca înseamnă a evalua dacă ceea ce a fost realizat este în conformitate cu ceea 
ce a fost planifi cat. În acest caz există o legătură strânsă între verifi care şi planifi care, deoarece nu se 
verifi că decât ceea ce s-a planifi cat prin controale şi măsurări ale acţiunilor.

Evaluarea rezultatelor. • 
Formularea concluziilor. • 

Acţionează. A acţiona şi a îmbunătăţi înseamnă a corecta abaterile, a trata neconformităţile şi 
a îmbunătăţi. Comparaţia între rezultatele obţinute şi obiectivele calităţii constituie analiza necesară 
pentru a îmbunătăţi continuu sistemul.

Standardizarea schimbării, aplicarea în practică. • 
Monitorizarea rezultatelor. • 
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Modelul FOCUS – PDCA – dezvoltat de Paul Batalden şi Asociaţia Corporatistă a Spitalelor 
din Statele Unite: 

Găsirea unui proces care necesită îmbunătăţire. • 
Organizarea unei echipe care cunoaşte procesul şi este gata să lucreze împreună pentru rezol-• 

varea ei. 
Clarifi carea cunoştinţelor curente despre procesul ales. • 
Înţelegerea surselor de variaţie în cadrul procesului prin culegerea de date cantitative. • 
Alegerea modalităţii de îmbunătăţire a procesului pe baza a cea ce au înţeles din analiza pro-• 

blemei.
Planifi carea schimbării prin determinarea scopurilor care trebuie atinse şi elaborarea unui • 

plan sau a unei strategii pentru a atinge aceste scopuri.
Punerea în practică a planului la scară mică. • 
Verifi carea şi observarea efectelor schimbării prin compararea rezultatelor obţinute cu cele • 

iniţiale. Se determină câte dintre scopurile propuse au fost atinse. 
Acţionarea şi introducerea schimbării la nivelul întregii organizaţii, adaptarea sau modifi ca-• 

rea planului.
Modelul FADE (Organizaţional Dynamics, Inc): 
- Concentrarea asupra unei probleme.
- Analiza problemei. 
- Elaborarea unei soluţii şi a unui plan de acţiune.
- Aplicarea planului şi monitorizarea rezultatelor. 
Modelul celor 10 paşi elaboraţi de Joint Commission, Statele Unite. 

Stabilirea de responsabilităţi. • 
Determinarea scopului îngrijirii şi al serviciilor. • 
Identifi carea aspectelor importante ale îngrijirii şi ale serviciului. • 
Identifi carea indicatorilor.• 
Stabilirea momentului de începere a evaluării şi a duratei de evaluare pe baza indicatorilor. • 
Culegerea şi ordonarea datelor.• 
Evaluarea datelor.• 
Desfăşurarea acţiunii de îmbunătăţire a îngrijirii şi a serviciului. • 
Evaluarea efi cacităţii acţiunii şi asigurarea că îmbunătăţirea adusă poate fi  menţinută. • 
Comunicarea rezultatelor persoanelor şi grupărilor care sunt relevante. • 

Îmbunătăţirea continuă a calităţii într-o instituţie medico-sanitară poate fi  obţinută printr-o im-
plicare a tuturor colaboratorilor (angajaţilor), iar pentru o reuşită deplină se va acorda atenţie dimen-
siunilor: 

Culturală - sublinierea aspiraţiilor, valorilor, normelor, compartimentelor în cadrul organizaţiei care sprijină 
sau sunt o barieră în procesul de îmbunătăţire  

Tehnică - instruirea în utilizarea instrumentelor şi familiarizarea cu procesul de luare a deciziei în grup pentru 
a îmbunătăţi calitatea sistemului informaţional al instituţiei şi capacitatea de analiză a datelor

Strategia - se referă la gradul în care eforturile de îmbunătăţire a calităţii se orientează asupra priorităţilor 
strategice-cheie şi a planului strategic al organizaţiei, se pun întrebările: unde vrea să ajungă 
organizaţia? este calitatea o prioritate?

Structura - prezenţa unui comitet de coordonare a consiliilor, grupurilor de lucru, existenţa unor mecanisme 
de raportare şi analiză. Această dimensiune le uneşte pe celelalte 

Implementarea unui sistem de management al calităţii, conform Standardului internaţional ISO 
9001 : 2000, într-o instituţie de sănătate va aduce sistemului de asigurare de sănătate o serie de avan-
taje, ca claritate în defi nirea responsabilităţilor spirit de echipă, creşterea motivării personalului, ame-
liorarea relaţiilor cu furnizori interni şi externi, cultivarea culturii calităţii, toate acestea contribuind 
la ridicarea nivelului calitativ al prestării serviciilor medicale de urgenţă. 
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Etapele Programei de ameliorare a calităţii: 
Selectarea problemelor ce necesită cercetare (IMA, traumatismul ş.a).1. 
Elaborarea criteriilor şi a normelor de abordare a problemelor în cauză, determinarea nive-2. 

lurilor permise ale calităţii.
Acumularea datelor.3. 
Evaluarea datelor în baza criteriilor şi a normelor elaborate pentru depistarea neajunsurilor, 4. 

pe de o parte, şi a sectoarelor unde sunt înregistrate cele mai înalte rezultate, pe de altă parte.
Determinarea cauzelor neajunsurilor şi lichidarea lor, stabilirea: 5. 
subiectelor şi obiectelor schimbărilor; • 
persoanelor responsabile pentru realizarea acestor măsuri; • 
acţiunilor concrete;• 
persoanelor care trebuie să îndeplinească aceste măsuri. • 
Analiza rezultatelor cercetărilor şi a rezultatelor obţinute. 6. 

Evaluarea constituie un proces dinamic şi continuu de apreciere a rezultatelor obţinute şi de 
perfecţionare în continuare a calităţii serviciilor prestate (fi g.12). Evaluare – acţiunea de a evalua 
(aprecia) rezultatul. 

Acreditarea – procedură prin care autoritatea naţională de evaluare şi acreditare în sănătate 
recunoaşte în mod ofi cial că o unitate medico-sanitară sau farmaceutică, personalul acesteia sunt 
competente să execute activităţile specifi ce profi lului ei în conformitate cu standardele şi cu alte acte 
normative din domeniul medicinei şi farmaciei. 

Evaluarea curentă – controlul  independent şi sistematic asupra activităţii unităţilor medico-
sanitare şi farmaceutice în vederea determinării corespunderii serviciilor prestate de către acestea 
actelor normative din domeniul sănătăţii. 

Etapele evaluării Serviciului AMU

Factori ce influen eaz  
s n tatea: 

• Mediul ambiant 
• Ereditari 
• Demografici s.a. 

Programe de 
preven ie  

Popula ia 
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pacientului 
Etapa de spital 

Asisten a în 
teren  
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Accidente 
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medico-

chirurgical
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Externarea 
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Procesul I  

Rezultatul I  Rezultatul II  Rezultatul III  Rezultatul IV Rezultatul V  Rezultatul VI  

Procesul II  Procesul III Procesul IV 

Fig. 12.  Aspecte ale evaluării sistemului de Asistenţă Medicală Urgentă
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Rezumat 
Sistemul asigurărilor de sănătate a condiţionat o creştere a exigenţelor benefi ciarilor vizând calitatea 

serviciilor de urgenţă pe care le achiziţionează. Aceste circumstanţe exercită mari presiuni asupra cheltuielilor 
de prestare a  serviciilor respective. În scopul reducerii costurilor, politicile de perfecţionare în continuare a 
serviciilor de urgenţă s-au axat pe creşterea calităţii cu costuri cât mai mici. 

Creşterea calităţii serviciilor medicale de urgenţă prestate benefi ciarilor constituie o componentă a strate-
giei de reformare şi dezvoltare a sistemului de sănătate în Republica Moldova. Dorinţa de adaptare a medicinei 
de urgenţă la sistemele şi exigenţele Uniunii Europene motivează introducerea şi dezvoltarea managementului 
calităţii. Politica de sănătate promovată de Organizaţia Mondială a Sănătăţii de Consiliul Europei încurajează 
cercetările şi reformele vizând calitatea serviciilor de sănătate acordate în cadrul sistemelor naţionale. 

Summary
The health insurance system has raised the level of patients’ exigency on the quality of the emergency 

medical services that they procure. These circumstances create cost burdens on the services. In order to reduce 
these costs, the emergency services development policies have focused on increasing the quality at the lowest 
possible costs.

The increase in the quality of emergency medical services offered to the benefi ciaries is a key compo-
nent of the health reform and development strategy of the Republic of Moldova. The health policies promoted 
by the World Health Organization, Council of Europe encourage research and reforms of the quality of health 
services offered within national systems. The introduction of quality management is motivated by the willing-
ness of aligning the emergency medicine in Moldova to the European Union standards.
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MANAGEMENTUL INSUFICIENŢEI RENALE ACUTE

Larisa Rezneac, dr. în medicină, conf. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu”

Insufi cienţa renală acută se întâlneşte tot mai frecvent, în special, la pacienţii vârstnici, inciden-
ţa variind în funcţie de defi niţia utilizată şi de populaţia studiată. Incidenţa corelată cu vârsta creşte în 
fi ecare an [1,3,29]. Ea alcătuieşte 1% din internările în spital, această complicaţie întâlnindu-se la 7% 
din pacienţii  internaţi cu insufi cienţă renală preexistentă [7]. Când evoluţia este destul de severă, ne-
cesitând dializa, mortalitatea intraspitalicească atinge 50% şi poate depăşi 75% în cazul unei infecţii 
grave sau al unei stări critice [19,30]. 

Insufi cienţa renală acută se caracterizează prin scăderea rapidă a ratei de fi ltrare glomerulară, 
manifestată clinic prin creşterea bruscă şi persistentă a ureei şi a creatininei. Consecinţele ei, care pot 
pune în pericol viaţa bolnavilor, sunt supraîncărcarea volemică, hiperkaliemia şi acidoza metabolică 
[4,20].

Insufi cienţa renală acută este frecventă, costisitoare şi se asociază cu cifre înalte de morbiditate 
şi de mortalitate. Întrucât deseori poate fi  prevenită, este deosebit de important a identifi ca la timp 
pacienţii cu risc şi de instituit măsuri preventive corespunzătoare [21,22].

În formele incipiente de insufi cienţă renală acută, recunoaşterea şi tratarea rapidă pot preveni 
pierderea ireversibilă a nefronilor. 

Rinichiul este un organ par, adaptat, în principal, pentru  excretarea produselor de metabolism 
şi controlul volumului/compoziţiei lichidelor corpului. Totodată, rinichiul este susceptibil la variate 
agresiuni din afară şi din interiorul său, care afectează structurile sale precoce, cu declanşarea dis-
funcţiei renale [2,28,29].

Funcţiile complexe ale rinichiului, care fac posibil echilibrul dinamic al organismului [25,26], 
sunt:

Excretory,•  cu excreţia produşilor de catabolism din organism şi a diferitor droguri ingerate.
reglatorie•  cu exercitarea controlului volumului şi al compoziţiei lichidelor corpului.
endocrină,•  asociată cu producerea de hormoni: renină, eritropoetină şi unele prostaglandine.
metabolică,•  pentru unii hormoni (insulina), vitamine (vit.D, parathormonul, calcitonina) sau 

unele proteine cu g.m.mică.
Funcţiile excretorie şi reglatorie sunt dependente de:
*  fl uxul  sangvin renal;
*  rata fi ltrării glomerulare;

răspunsurile rinichiului la substanţele  hormonale nerenale (ADH); • 
răspunsurile rinichiului la substanţele renale (renină, PG).• 

În legătură cu insufi cienţa renală în literatura de specialitate [3,17] se intâlnesc următorii ter-
meni:

Alterarea renală•  – diminuarea funcţiei renale excretorii şi reglatorii, fără creşterea semnifi ca-
tivă a ureei şi a creatininei sangvine.

Insufi cienţa renală•  – diminuarea sau încetarea funcţiei renale excretorii şi reglatorii cu creş-
terea marcată a creatininei şi ureei şi cu alterarea altor parametri ai funcţiei renale. Insufi cienţa renală 
poate fi :

- acută (IRA) – se dezvoltă în zile/săptămâni, în urma unor agresiuni acute care induc leziuni 
potenţial reversibile după o perioadă de recuperare de câteva zile sau săptămâni;

MATERIAL  DIDACTIC
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– cronică – diminuarea funcţiei renale ca urmare a unor patologii cronice, ce se dezvoltă timp 
de luni sau de ani, iar leziunile nu sunt reversibile.

Defi niţie:  Insufi cienţa renală acută (IRA) este alterarea brutală şi potenţial reversibilă a funcţiei 
de excreţie renală, având ca manifestare un sindrom clinic umoral şi urinar, la un subiect cu rinichii 
consideraţi anterior sănătoşi, în care oligoanuria şi azotemia ocupă locul central [1,18].

Insufi cienţa renală acută reprezintă o urgenţă medicală, oligoanuria constituind simptomul ei 
esenţial.

Oligurie – producţia de urină sub 400 ml/24h (<20ml/h).
Anurie – producţia de urină sub 100ml/24h (<5ml/h).
Cea mai bună clasifi care a IRA în practica medicală a fost efectuată de Merill şi Franklin în 

1960, ea fi ind completată pe parcursul anilor. Această clasifi care are la bază poziţia agentului cauzal 
faţă de rinichi şi furnizează indicaţii despre patogenia şi conduita terapeutică [2,12,16].

Cauzele ce determină apariţia insufi cienţei renale acute pot fi  grupate în trei categorii: scăderea 
fl uxului sangvin renal (cauze prerenale, 40-70% din cazuri), lezarea directă a parenchimului renal 
(cauze renale intrinseci, 10-50% din cazuri) şi obstrucţia fl uxului urinar (cauze obstructive sau postre-
nale, 10% din cazuri) [14,15].

IRA poate fi  determinată de cauze prerenale, renale sau postrenale şi de combinaţii ale acestora, 
care provoacă incapacitatea rinichilor (instalată rapid şi uzual reversibil) de a excreta produşi de 
catabolism (ureea, creatinina) şi de a regla volumul şi concentraţia electroliţilor esenţiali (Na, Cl, K, 
HCO3).

II. nsufi cienţa renală acută  este determinată de scăderea volumului sangvin circulant efectiv, 
de modifi carea osmolalităţii şi scăderea  debitului cardiac [9,12,26].

Cauze prerenale:
Hipovolemia:1. 
 Hipovolemia globală severă   prin:A. 

 a)  hemoragii mari:
posttraumatice;• 
postoperator;• 
postpartum.• 

 b)  pierderi hidroelectrolitice:
renale:• 

- exces diuretice,  diureză osmotică în DZ,  diabet insipid;
- hipoaldosteronism;

extrarenale – intestinale:• 
- vărsături – ocluzii intestinale;
- diaree – toxiinfecţii alimentare;
- aspiraţie gastrointestinală;
- fi stule; hemoragii digestive necorectate;

cutanate:• 
- transpiraţii, arsuri, febră necontrolată;

endocrine:• 
- boala Addison, diabet zaharat;

redistribuţia fl uidelor  - sechestrare de plasmă şi/sau lichide electrolitice în spaţiul III:• 
- arsuri;
- peritonite;
- pancreatite acute;
- ocluzii intestinale;
- crush syndrom (Bywaters);
- hipoalbuminemie cu edeme de foame crescute.

Hipovolemia circulantă şi normovolemie globală – scăderea debitului cardiac:B. 
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Şoc cardiogen:• 
- infarct miocardic acut, tamponadă cardiacă, disritmii.
Şoc anafi lactic:• 

- incompatibilitate posttransfuzională;
- droguri: penicilină, substanţe iodate, curarizante, fermenţi;
- înţepături de insecte, de şerpi. 
Şoc toxico-septic:• 
infecţii extrarenale:• 

-  septicemii postabortum;
-  pneumonie;
-  leptospiroză;

infecţii pielorenale;• 
Şoc neurogen:• 

- traumatism cranian;
- droguri: anestezice, neuroleptice.
Şoc posttraumatic.• 
Şoc postoperator (hTA  < 70 mmHg de durată).• 
Embolie pulmonară.• 
Insufi cienţă cardiacă congestică.• 
Ciroză hepatică cu ascită.• 
Sindrom hepatorenal.• 
Ventilaţie cu PEEP (+) > 5 mbari.• 
Obstrucţii vasculare:2. 
Rabdomioliză (în arsuri, politraumatisme); • 
arterială: tromboză, embolie, anevrism arteră renală;• 
venoasă:• 

- tromboză venă renală;
- obstrucţii venă cavă inferioară.

Insufi cienţa renală  intrinsecă acutăII.   este produsă direct prin intermediul unor factori care 
acţionează asupra glomerulului sau a tubului prin ischemie şi nefrotoxicitate sau este o consecinţă a 
unei insufi cienţe pre- sau post renale nerezolvate în timp util [3,9,23,24].

Cauze intrarenale (intrinseci):
Specifi ce:1. 
Vasculare:• 
ocluzia venei sau a arterei renale, HTA malignă;- 
angeită alergică,  poliarterită nodoasă;- 
CID,  sclerodermie.- 
Glomerulare:• 
glomerulonefrită poststreptococică, virotică, H.I.V.; • 
glomerulonefrită secundară;• 
boli congenitale de familie de sistem (colagenoze);• 
endocardită bacteriană;• 
purpură reumatoidă, purpură trombocitopenică;• 
simdromul hemolitic uremic, crioglobulinemie;• 
pielonefrită acută.• 
Nespecifi ce:2. 
Ischemice – cauze prerenale (80%).• 
Toxice – endogene:• 
acidoză / alcaloză gravă;- 
hepatorenal (insufi cienţă hepatică acută);- 



178

arsuri, pancreatită acută, peritonită.- 
Medicamente nefrotoxice:• 
antibiotice: gentamicină, polimixină, neomicină, colimicină; rimfampicină;- 
citostatice;- 
substanţe iodate: contrast;- 
sulfamidele, metoxifl uran; antiinfl amatorii nesteroide.- 
Compuşi anorganici:• 
săruri de Hg (sublimate), Pb, Au, Arsen.- 
Compuşi organici:• 

tetraclorură de carbon;- 
acid oxalic, oxalatul de calciu;- 
etilen glicol (antigel).- 
Insecticide.• 
Ciuperci • (Amanita phaloides).
Venin şarpe / păianjen.• 
Mixte:3. 
Pigmenţi:• 
hemoglobină:  - 

a. hemoliză intravasvulară;
b. incompatibilitate transfuzională.

Mioglobinurie – traumatism, miopatii, electrocutări, degerături.• 
Şoc septic; traumatic.• 
Postoperator; avort septic. • 
Neoplasme.• 

Insufi cienţa postrenală acutăIII.   este obstrucţia tractului urinar, care împiedică fl uxul uri-
nar şi măreşte presiunea hidrostatică proximal de obstacol, determinând scăderea gradientului de 
presiune transcapilară glomerulară şi, în consecinţă, scăderea ratei fi ltrării glomerulare [20,21].

Cauze postrenale:
Uropatii obstructive:1. 
Intrinseci:• 
litiază urinară;- 
malformaţii congenitale, tumori stenozante;- 
procese infl amatorii, cheag de sânge, precipitări de substanţe;- 
 cateterism ureteral.- 
Extrinseci:• 
tumori pelviene;- 
sarcină;- 
adenom + carcinom prostată;- 
fi broză retroperitoneală;- 
iatrogen – ligatură accidentală;- 
hematom retroperitoneal.- 
Funcţionale:• 
tulburări neurogene vezicale;- 
tabbies;- 
paraplegie.- 

Rupturi vezicale posttraumatice cu extravazarea urinei.2. 
Traumatism al sistemului collector.3. 
Ocluzii venoase:4. 
bilateral sau pe rinichi unic;• 
iatrogen – ligaturi / rezecţii vena cavă;• 
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neoplasme; • 
tromboză.• 

Mecanismul ischemic are la bază perturbările circulaţiei renale cu scăderea fi ltraţiei fl omeru-
lare şi se exercită atât la nivel prerenal, cât şi renal.

Hipovolemia, absolută sau relativă, determină, prin hipoperfuzie renală, declanşarea mecanis-
melor de autoreglare a circulaţiei renale [3,7]. Creşterea cateholaminelor determină vasoconstricţia 
renală, care este întreţinută prin eliberarea de mediatori umorali vasoconstrictori: sistemul renină-an-
giotensină, tromboxanul, prostaglandina A2 şi defi citul unor substanţe vasodilatatoare specifi ce rena-
le: prostaglandina E şi sistemul kenine-kalikreine. Are loc creşterea secreţiei de hormon antidiuretic 
(ADH) şi aldosteron, ce vor determina reabsorbţia crescută de apă şi sare [6,25,29].

Alterarea hemodinamicii intrarenale, denumite “rinichi de şoc”, constă din ischemia corticală 
şi congestia medulară renală, care, fi ind de durată mai mare, creează condiţii de apariţie a leziunilor 
anatomice tubulare – necroză tubulară acută ischemică.

Mecanismul nefrotoxic consideră oligoanuria o consecinţă a acţiunii diverselor toxine – exo/
endogene – asupra tubilor renali, predominant proximal, în care se produc modifi cări histoenzimatice, 
care întreţin ischemia, cu blocarea activităţii selective a acestora [26,27].

Tubii pot fi  “blocaţi” prin produşi de dezintegrare: mioglobină în zdrobiri musculare, hemoglo-
bină în accidente transfuzionale, agregări intravasculare (CID).

Mecanismul obstructiv realizează IRA fi e prin obstruarea căilor urinare subrenale, fi e prin 
blocarea mecanică a tubilor renali la diferite niveluri.

Mecanismul imunologic explică IRA, care are la bază o reacţie de tip antigen-anticort, ce 
determină fenomene vasculoendoteliale localizate la nivelul glomerulilor prin hiperpermeabilitate  
capilară, edem, tromboze, exudate, fenomene de sludge cu suprimarea urinei [19,29].

Toate tipurile de mecanisme imunologice pot participa la instalarea IRA: tipul I (reaginic) pen-
tru antibiotice, substanţe iodate de contrast; tipul II (citolitic); tipul III (prin complexe imune) după 
vaccinări şi boli infecţioase; tipul IV (celular) prin fenomene de histocompatibilitate în cazul trans-
plantului renal [2,20].

Trebuie subliniat faptul că în practică, frecvent, mecanismele enumerate se potenţează, se auto-
întreţin, se suprapun, predominând într-o etapă funcţională. Toate acestea determină “insufi cienţa re-
nală funcţională”, decelează caracterul fi ziologic al răspunsului renal în aceste condiţii hemodinamice 
patologice şi reversibilitatea fenomenelor odată cu corectarea promptă a acestora.

Diagnosticul într-o IRA trebuie stabilit precoce, utilizând elemente clinice specifi ce: anamne-
za, examenul obiectiv, examenul de urină, indicatori urinari/serici şi procedee paraclinice. 

Există trei raţionamente [3,12] în stabilirea diagnosticului: “Este o insufi cienţă renală?”, “Este o 
insufi cienţă renală acută sau cronică?”, “Ce fel de IRA este: prerenală, renală, postrenală?”. În funcţie 
de concluziile făcute se aplică tratamentul cu nuanţele sale bine codifi cate:

Anamneza
Colici, dureri în fl ancuri.1) 
Dispnee (fl uid lung), cefalee (hipertensiune arterială).2) 
Edeme ale membrelor inferioare, edeme palpebrale.3) 
Cantitatea de lichide îngerată (oligurie funcţională).4) 
Defi cit de lichide prin: transpiraţii, febră, diaree, vărsături.5) 
Incontinenţă vezicală prin prea plin, retenţie acută de urină?6) 
Afecţiuni renale cunoscute (IRA supraadăugată pe o insufi cienţă renală cronică 7) 

preexistentă).
Diabet zaharat (nefropatie diabetică).8) 
Simptome de uremie: greţuri, vărsături, diaree, agitaţie.9) 
Infecţii actuale sau în antecedente.10) 
Medicamente (nefrită toxic-alergică).11) 
Investigaţii radiologice cu substanţe de contrast.12) 
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Examenul clinic obiectiv:
starea de conştienţă;• 
culoarea tegumentelor, cianoză;• 
evaluarea stării de hidratare a organismului (edeme);• 
evaluarea unor parametri hemodinamici (TA, tahicardie);• 
caracterul jetului urinar;• 
malformaţii asociate;• 
palparea abdomenului: stază urinară, formaţiuni tumorale, loji renale dureroase;• 
tuseu rectal (hiperplazie de prostată).• 

Clinica
Semnele şi simptomele atrag atenţia asupra pierderii funcţiei excretorii renale şi depind de im-

portanţa şi viteza de instalare a disfuncţiei renale, de boala de bază şi de cauza declanşatoare [9,11].
Supravegherea diurezei în toate condiţiile în care instalarea IRA este posibilă constituie criteriul 

de bază al diagnosticului precoce [5,10]. Se consideră oligurie diureza  < 0,5 ml/kg/h.
Necorectarea la timp a tulburărilor de irigaţie renală poate duce la instalarea IRA intrinseci. 

Insufi cienţa renală acută intrinsecă  (organică) are o evoluţie stadială.
IRA  are clinic trei stadii:

Stadiul de debut, lezarea rinichiului1. , dominat de simptomatologia bolii de bază; durata de 
la ore până la zile (2-10 zile); oligurie până la normourie, cu capacitate de concentrare a urinei încă 
păstrată [4,5].

Stadiul de  oligoanurie acută2. ,  reprezintă perioada de stare (3-27 de zile), este dominat, indi-
ferent de etiologie, de oligoanurie, prin suplimarea funcţiei excretorii renale. Tabloul clinic, denumit 
sindrom uremic, cuprinde tulburări digestive, cardiovasculare, respiratorii, neuropsihice, hemoragi-
ce.  

Tulburări digestive:
greaţă, vărsături, sughiţ, constipaţie sau diaree, meteorism, hemoragii digestive;• 
din cauza tulburărilor hidroelectrolitice şi  a retenţiei azotate cu eliberarea ureei prin mucoase, • 

unde este apoi degradată la amoniac prin bacteriile saprofi te.
Tulburări cardiovasculare:

HTA determinată de încărcarea volemică;• 
aritmii prin tulburări hidroelectrolitice şi acido-bazice;• 
insufi cienţă cardiacă prin hiperhidratare globală, creşterea consumului de oxigen miocardic • 

consecutiv cu tahicardia, anemia, defi citul de cofactori (tiamină, enzime);
pericardită uremică prin retenţie azotată, tulburări hidroelectrolitice şi fragilizarea capilarelor • 

cu hiperpermeabilizarea lor.
Tulburări respiratorii:

respiraţie Kussmaul, polipnee;• 
edem pulmonar acut prin hiperhidratare, suprasarcina ventricului stâng, fragilizarea capilare-• 

lor pulmonare cu creşterea permeabilităţii lor (uremia);
plămân uremic prin transudat coagulabil extravazat prin capilarele pulmonare cogestionate şi • 

cu permeabilitate crescută şi prin retenţia de sodiu de către interstiţiul pulmonar.
Tulburări neuropsihice:

astenie, crize convulsive, hiperrefl ectivitate, spasme musculare, alterarea conştienţei până la • 
comă uremică;

determinate de hipertensiune arterială, modifi cări vasculare (fragilizare şi hiperpermeabili-• 
zare) cu trecerea prin bariera hematoencefalică de neurotoxine, tulburări hidroelectrolitice şi acido-
bazice.

Tulburări hemoragice:
epistaxis, gingivoragii, echimoze, hemoragii digestive.• 

Se diferenţiază două forme de sindrom uremic [3, 7,8]:
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forma hipercatabolică, caracterizată prin creşteri zilnice importante ale ureei sangvine: apar • 
după traumatisme grave cu distrucţii musculare intense, stări septice, hemoragii digestive, postope-
rator;

forma fără catabolism, caracterizată prin creşteri zilnice moderate ale ureei sangvine: • 
recunoscută, de obicei, de cauze medicale.

Stadiul de reluare a diurezei, poliurică3.  şi recuperare are durată variabilă, în funcţie de 
intensitatea agresiunii primare, de complicaţiile apărute şi de tarele pacientului. Cuprinde o perioadă  
de poliurie precoce (4-7 zile), când diureza progresează de la o zi la alta, şi o perioadă de poliurie 
tardivă, când diureza variază după aportul hidric, dar capacitatea de concentrare este scăzută (funcţia 
de resorbţie tubulară se reia abia după cea a funcţiei glomerulare). Diureza creşte până la a 2-a – 3-a 
zi. In primele zile substanţele azotate mai pot creşte, deoarece fi ltratul glomerular rămâne în continu-
are redus (faza diurezei precoce cu volum urinar de 400 ml/24h).

   În acest stadiu apar semne şi simptome datorate complicaţiilor hidroelectrolitice (deshidratare, 
hipocalcemie, hiposodemie, hipokaliemie) şi unei terapii neadecvate. Bolnavul pierde în greutate, 
este astenic, iar manifestările digestive, cardiovasculare, respiratorii şi neuropsihice se ameliorează. 
Durata este de săptămâni până la luni.

Complicaţiile  cele mai importante care pot apărea în cazul insufi cienţei renale acute sunt:
insufi cienţa circulatorie acută;     • 
 intoxicaţia cu apă;• 
hiperhipopotasemia;                     • 
 pulmonare;• 
infecţioase;                                    • 
hemoragice;• 
neuropsihice;                                 • 
digestive.• 

Managementul conduitei terapeutice
Conduita terapeutică se orientează în funcţie de tipul de IRA şi de faza evolutivă [1,3,11].
Insufi cienţa prerenală acută:

optimizarea volumului circulant (cristaloide, coloide);• 
corectarea dezechilibrelor electrolitice şi acido-bazice (sodiu, potasiu, calciu, magneziu, bi-• 

carbonat de sodiu);
refacerea presiunii arteriale şi a debitului cardiac (inotrope – dopamina sub 5 mkg/kg/min);• 
monitoring hemodinamic.• 

Insufi cienţa postrenală acută:
îndepărtarea precoce a obstrucţiei;• 
tratamentul infecţiei;• 
dializă pre/postchirurgie.• 

Insufi cienţă renală intrinsecă acută:
Stadiul incipient:1. 
manitol, furosemid, dopamină (schemă combinată);- 
blocante de calciu.- 
Stadiul  oliguric:2. 
restricţia de lichide = bilantul  lichidian (aportul = eliminările din ziua precedentă + 500 ml - 

+ pierderile suplimentare extrarenale (vomă, diaree, secreţii din plăgi);   
controlul hiperkaliemiei (rezine schimbătoare de ioni, glucoză+insulină, bicarbonat);- 
corectarea acidozei;- 
controlul hipertensiunii;- 
ajustarea dozei unor droguri;- 
dializa precoce.- 
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Stadiul de stabilizare:3. 
combinarea măsurilor nondialitice din stadiul anterior;- 
tratamentul prin dializă;- 
tratamentul infecţiilor/droguri;- 
nutriţia enterală/parenterală;- 
balanţa îngrijită a fl uidelor şi a electroliţilor;- 
prevenirea complicaţiilor.- 

Foarte urgente sunt hiperkaliemia şi durerile intense de tip colicativ.
Evoluţia celor trei tipuri de insufi cienţă renală acută este diferită. În IRA prerenală, optimizarea 

volumului circulant cauzează, de regulă, evoluţia favorabilă a insufi cienţei, ca în cazul IRA postre-
nale, unde îndepărtarea obstacolelor pe căile urinare este urmată de rezultate asemănătoare. Evident 
măsurile terapeutice trebuie aplicate în timp util. Stadiile avansate ale celor două tipuri ale IRA vor 
avea, din punct de vedere evolutiv, asemănări cu IRA intrinsecă.

Prognosticul este în funcţie de etiologia IRA.  Rata mortalităţii variază între aproximativ 
35-60% la pacienţii medicali, chirurgicali sau traumatizaţi; între 0-30% în legătură cu catastrofele 
obstetricale şi 75% sau mai mult la pacienţii care au suferit din cauza arsurilor [2,3]. La pacienţii re-
cuperaţi, leziunile tubulare se vindecă complet după câteva săptămâni, iar funcţia renală este normală 
la 80% din cazuri după un an [9].

Pacienţii cu risc sunt persoanele vârstnice, cele cu diabet, hipertensive sau cu afecţiuni vascu-
lare şi cele cu boli renale preexistente. S-a demonstrat că nici un tratament medicamentos nu poate 
să limiteze evoluţia insufi cienţei renale acute sau să-i grăbească recuperarea [28]. Însă  diagnostica-
rea precoce, instituirea măsurilor preventive, optimizarea balanţei hidrice, identifi carea şi tratarea 
cauzelor declanşatoare, precum şi iniţierea la timp a tratamentului de substituţie renală trebuie să fi e 
priorităţile managementului insufi cienţei renale acute.
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Rezumat
Insufi cienţa renală acută este alterarea brutală şi potenţial reversibilă a funcţiei de excreţie renală, având 

ca manifestare un sindrom clinic umoral şi urinar. La un subiect cu rinichii consideraţi anterior sănătoşi, în 
care oligoanuria şi azotemia ocupă locul central. Cunoaşterea managementului insufi cienţei renale acute ar 
contribui la micşorarea morbidităţii.

Summary
Acute renal failure is further reduction to a level of function at which the kidneys are unable to maintain 

normal biochemical homeostasis. Acute renal failure develops over a period of days or weeks. It is usually 
accompanied by oliguria (less than 400 ml of urine per day) or anuria (0 to 100 ml of urine per day for an adult 
of standard size).

 
. 
ACCIDENTE ŞI COMPLICAŢIILE TRAUMATISMELOR REGIUNII 

FACIALE

Dumitru Hiţu, dr. în medicină, conf. univ., Dumitru Şcerbatiuc, dr. h. în medicină,  prof. 
univ., Oxana Moraru, asist.univ., Afanasie Hâţu,  USMF ”Nicolae Testemiţanu” 

 Traumatismul regiunii faciale şi manoperele stomatologice care se desfăşoară la nivelul cavităţii 
bucale constituie o ameninţare permanentă pentru căile aeriene superioare [2,3,4,5,7,1012,13,14,15]. 
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Accidentele, foarte rare din fericire, sunt deosebit de importante prin pericolul vital pe care îl prezin-
tă. Accidentele legate de înlăturarea corpilor străini din trahee şi esofag ţin de  competenţa otorinola-
ringologului [1,6,8,9,11]. Totuşi există situaţii de extremă urgenţă, când oricărui medic, indiferent de 
specialitate, i se indică să recurgă la traheostomie sau la altă manevră pentru a salva bolnavul. Consi-
derăm că traheostomia este recomandată cu prea multă uşurinţă, practic ea neputând fi  executată decât 
de medicii cu experenţă. Efectuarea traheostomiei pe mulage la catedra de anatomie topografi că şi la 
studiile postuniversitare ar uşura realizarea ei în cazul accidentului.

Scopul studiului:
Analiza factorilor etiologici, frecvenţei, particularităţilor clinice ale complicaţiilor trauma-1. 

tismului facial care determină dereglarea aerodinamicii.
Propunerea unor recomandaţii pentru cazul apariţiei accidentelor şi metode moderne de tra-2. 

tament al bolnavului. 
Materiale şi metode: În conformitate cu sarcina de lucru, a fost efectuat un studiu al para-

metrilor de incidenţă, cauzalitate şi al impactului organic al complicaţiilor traumatismului facial la 
pacienţii din secţia Chirurgie Oro-Maxilo-Facială. Studiul a fost realizat la  Centrul Republican de 
Chirurgie Oro-Maxilo-Facială din Chişinău.

Rezultate şi discuţii: Accidentul este un eveniment neaşteptat, neintenţionat, nedorit sau o 
complicaţie neprevăzută, apărută în evoluţia unei boli (în timpul diagnosticului sau al tratamentului). 
Complicaţia reprezintă o stare patologică nouă (agravantă), care apare în evoluţia unei boli. Acciden-
tele apar imediat, iar complicaţiile sunt secundare.

După timpul apariţiei, complicaţiile sunt:
imediate (primare), (şoc, asfi xie, hemoragie, comoţie);1) 
tardive (secundare).2) 

După extensie există complicaţii:
locale în traumele regiunii OMF(defect, deformaţii, cicatrice);1) 
generale.2) 

După localizare, se înregistrează complicaţii în:
fracturi de mandibulă;1) 
 fracturi de maxilă;2) 
fracturi complexului zigomatic;3) 
fracturile complexului nazoetmoidal;4) 
în plăgile faciale;5) 
ale leziunilor dentoparodontale;6) 
ale leziunilor traumatice ATM.7) 

Complicaţii imediate în traumatismul facial sunt:
şocul;• 
asfi xia;• 
hemoragia;• 
traumatism craniocerebral.• 

Dereglarea aerodinamicii
Asfi xia este o sufocare cauzată de oxigenarea insufi cientă a sângelui. Ea se manifestă din punct 

de vedere fi ziopatologic prin obturarea conductelor aeriene superioare, care clinc se manifestă prin 
paroxisme de dispnee, tuse ş.a. Drept rezultat al fracturii maxilarului superior, are loc blocarea arbo-
relui respirator. Orofaringele şi nazofaringele pot fi  obturate sau îngustate ca rezultat al: 

a) deplasării masivului facial inferior şi posterior, care poate avea loc în fracturile Le Fort III şi 
fracturile de maxilar superior cominutive; 

b) prezenţei corpilor străini în urma deplasării unor eschile osoase posterior, sau al  corpilor 
străini din mediul înconjurător (lemn, pietre, sticlă, plastic). 

c) afl ării bolnavilor în comă, din care cauză se pot obtura orofaringele şi nazofaringele cu sali-
vă, chiaguri ori sânge. Refl exele de tusă lipsesc, de aceea ei nu pot să dea capului o poziţie în care să 
aibă loc eliminarea spontană a acestora; 
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d) lezării vaselor magistrale, când are loc obturarea arborelui traheobronhial; în unele cazuri 
sângele este înghiţit de bolnav şi când el vomită, ajunge în căile respiratorii; 

e) hematomului în zona faringelui; 
i) edemului posttraumatic nazal şi faringian.
Etiologia: copii anxioşi, inidivizii neurotici, psihici, epileptici, isterici.

Formele (clasifi carea) de asfi xie în traumatismele OMF (SKODA):
Stenotică.1. 
Valvulară (Klapan).2. 
Obturare.3. 
Dislocare.4. 
Aspirare.5. 

1. Asfi xia stenotică. Edem al faringelui, laringelui şi ligamentelor vocale ori obturarea cu un 
hematom sau emfi zem. Tratamentul de urgenţă constă în intubarea orotraheală sau nazotraheală, dacă 
nu este sufi cient, atunci se efectuează şi traheostomia.

2. Asfi xia valvulară (Klapan). Lambou de ţesut al palatului moale, peretele posterior al laringe-
lui sau limbii ce obturează căile respiratorii superioare şi dereglează respiraţia. La expiraţie lamboul 
se deplasează superior, la inspiraţie obturează căile respiratorii superioare şi din ce în ce în plămâni 
rămâne mai puţin oxigen. Tratamentul trebuie să fi e cât mai urgent şi constă în ridicarea lamboului şi 
suturarea, fi xarea lui sau incizăm lamboul. 

3. Asfi xia prin obturare. Obturarea căilor respiratorii cu corp străin (dinte, piatră, obiect meta-
lic sau de mase plastice, materie, bucăţi de proteze), chiaguri de sânge, mase vometante. Tratamentul: 
înlăturarea corpilor străini, chiagurilor de sânge cu un tifon înfăşurat în jurul degetului ori cu un dis-
pozitiv de aspiraţie. Traheostomia. 

4. Asfi xia prin dislocare. În cazul fracturii mentoniere bilaterale ori a lezării muşchilor ce 
fi xează limba (m. geniohioid, m. mylohioid, m. digastricus). Limba se deplasează posterior şi obtu-
rează căile respiratorii superioare. Poziţia bolnavului fără cunoştinţă: culcat cu capul lateral pe partea 
afectată sau cu faţa în jos. Bolnavul cu cunoştinţă în poziţie semişezândă ori semiculcată. Se fi xează 
limba cu diferite mijloace: suturarea limbii, fi xarea limbii cu bold, ligaturarea, fi xarea cu fi xator de 
limbă. Repoziţia şi fi xarea temporară a fragmentelor fracturate cu ajutorul pansamentului standard de 
transport. (fi g. 1)

Fig. 1. Fractura mandibulei bilaterale mentonieră cu deplasare, care poate duce la asfi xie dislocativă
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5. Asfi xia prin aspirare. Aspirarea corpilor străini în căile respiratorii superioare (masă vome-
tantă, chiag, eschilă, dinte). Tratamentul constă în aspiraţia cu ajutorul tubului introdus în trahee.

În urma acumulării de salivă, sânge şi chiaguri de sânge la bolnavii care se afl ă în comă, la care 
refl exele protectoare (tuse, înghiţire) lipsesc ori ei nu pot să-şi găsească o poziţie pentru a elimina 
lichidele acumulate, se blochează arborele respirator la diferite niveluri şi se instituie insufi cienţa re-
spiratorie acută. Uneori sângele este înghiţit, se acumulează în stomac, apoi este vometat şi aspirat în 
căile respiratorii. Exemplul de mai sus demonstrează cum starea generală a organismului agravează 
insufi cienţa respiratorie acută, determinând aşa-numitul „Simptomul agravării reciproce”.

Corpul străin, ajungând în căile respiratorii superioare, se manifestă clinic diferit, putând fi  in-
ofensiv (are dimensiuni mici) sau deosebit de periculos când obturează orifi ciul glotic, expresia feţei 
devenind alarmantă.

Clinica asfi xiei. Accidentatul prezintă facies cianotic, anxios, dispnee accentuată, agitaţie, tuse, 
disfonie, pot exista şi dureri. În momentul obturării căilor respiratorii cu corpi străini, mâna bolna-
vului este orientată spre gât, iar degetele sunt deschise în formă de  „V”. Hipersalivaţie cu sialoree. 
Asfi xia se instalează clinic cu debutul brusc, bolnavul este agitat, manifestă astenie pronunţată, are o 
înfăţişare înspăimântătoare, ochii larg deschişi, pielea feţei este hiperimiată, cu transpiraţii reci, pul-
sul frecvent. Semnele clinice de traumatism acut pot fi  examinate vizual sau să lipsească. 

Cianoza perionazală. Explorarea funcţiei pulmonare (inderect a traumei nazale) prin spirome-
trie (dereglarea respiraţiei nazale) obiectivează prezenţa şi severitatea simptomelor, monitorizează 
evoluţia bolii şi răspunsul la tratament, oferă un suport puternic pentru alcătuirea schemei terapeutice 
şi aprecierea prognosticului. Evaluarea corectă şi obiectivă a rezultatelor permite a ajusta conduita 
terapeutică în funcţie de evoluţia cazului. 

Manifestările psihice sunt o componentă importantă a patologiei traumatismului facial, mai 
ales, asociat, fi ind necesară cunoaşterea acestora de către medic (practicieni) în scopul unui manage-
ment de calitate al pacientului. 

Manevra Heimlich constă în următoarele:  se aplică pumnul în regiunea epigastrală mai sus de 
ombilic, creându-se o presiune aeriană în arborele respirator cu direcţia de la plămâni spre trahee şi 
laringe, datorită deplasării diafragmei în sus. 

Evoluţia accidentatului este diferită şi poate prezenta următoarele variante:
Corpul străin poate fi  expulzat odată cu accesele de tuse de către medic sau de bolnav.• 
Reluarea funcţiei normale după îndepărtarea corpului străin.• 
Insufi cienţă respiratorie acută gravă şi asfi xia.• 

Complicaţii: mediatenite, pneumonii, moarte subită. 
Profi laxia în asfi xie: psihoterapia cu scopul de liniştire a pacienţilor, 

Concluzii
Complicaţiile traumatismului facial sunt foarte rare.1. 
Tratamentul urgent salvează viaţa bolnavului.2. 
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Rezumat
În studiu sunt expuse etiologia şi particularităţile clinice ale complicaţiilor traumatismului facial. De pe 

poziţii contemporane, sunt analizate dereglările funcţionale, metodele moderne de tratament al complicaţiilor 
posttraumatice ale regiunii faciale. Traumatismul şi manoperele stomatologice care se desfăşoară la nivelul 
cavităţii bucale constituie o ameninţare permanentă pentru căile aeriene superioare. Asfi xia se manifestă din 
punct de vedere fi ziopatologic prin obturarea conductelor aeriene superioare, care clinc se manifestă prin paro-
xisme de dispnee, tuse. Drept rezultat al traumatismului facial, are loc blocarea arborelui respirator.

Summary
In this work there are expose etiology, the clinical particularity of complication in facial trauma. In 

prezent there are analysed the functional dereglation, the modern methods of treatment. The permanent thre-
atening for the aerial superior ways are trauma and stomatologics manoeuvrenwith prossed at the oral cavity. 
In painy of physiopathologyic the stifl e appear after the obstruction (obturation) of aerial superior ways. In the 
result of facial trauma have been blocked the breathing tree.
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RECENZII

„ПРАКТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ САНОКРЕАТОЛОГИЧЕСКОЙ 
АКУПУНКТУРЫ”, 

autori T. Furdui, V. Lacusta, L. Vudu,  Chişinău, 2007

Acupunctura are o istorie milenară, cu rezultate remarcabile în tratamentul diferitor maladii. 
Odată cu fondarea sanocreatologiei a început elaborarea bazelor ştiinţifi ce pentru aplicarea acupunctu-
rii în scopul formării şi menţinerii dirijate a sănătăţii, care au fost specifi cate în monografi a “Анатомо-
физиологические и биоэнергетические основы санокреатологической акупунктуры”, editată de 
aceiaşi autori în anul 2002 .

Monografi a recenzată este o lucrare de pionerat, în care sunt expuse principiile şi metodele 
de aplicare a acupuncturii pentru menţinerea şi formarea sănătăţii. Lucrarea cuprinde 9 capitole, 
introducere şi bibliografi e. Primele două capitole sunt consacrate analizei concepţiilor şi metodelor 
medicinei tradiţionale, factorilor exogeni şi endogeni care infl uenţează starea energetică a organismu-
lui prin intermediul sanocreatologiei. Un interes deosebit prezintă sistematizarea informaţiei privind 
aplicarea diferenţiată a produselor alimentare şi a remediilor fi toterapice în asociere cu acupunctura.

Bazele fi ziologice ale acupuncturii sanocreatologice sunt expuse într-un capitol aparte. În baza 
analizei profunde a viziunilor medicinei tradiţionale şi a datelor contemporane ale fi ziologiei autorii 
au dezvoltat conceptul de reglare energo-informaţională a funcţiilor organismului. Aceasta a per-
mis a descrie un sistem fi ziologic ancestral inedit şi componentele lui. Astfel, pot fi  explicate multe 
fenomene contradictorii din domeniul acupuncturii, printre care transmiterea aferentă şi eferentă a 
fl uxului energo-informaţional. Conceptul permite a evidenţia noi căi de infl uenţă sanocreatologică la 
interferenţa căilor neurogene, endocrin-metabolice şi bioenergo-informaţionale.

În capitolul IV, care este cel mai voluminos, sunt descrise detaliat punctele de acupunctură cu 
impact sanogen: localizarea, tehnica de stimulare, structurile anatomice, organele, sistemele şi func-
ţiile asupra cărora se refl ectă acţiunea sanogenă. Pentru sporirea efectelor sanogene se recomandă 
asocieri de acupuncte (formule sanogene).

În monografi e pentru prima dată sunt expuse criteriile de diferenţiere a acţiunii sanogene şi tera-
peutice, ca două procese indivizibile, şi metodele de menţinere a sănătăţii prin stimularea auriculară, 
utilizate cu succes din antichitate.

În baza medicinei tradiţionale şi a sanocreatologiei au fost în premieră evidenţiate şi sistemati-
zate principiile de asociere a acupunctelor cu efect sanogen: formule empirice, asocierea acupunctelor 
la acţiunea factorilor patogeni exogeni şi endogeni, asocierea acupunctelor pornind de la interacţiunea 
energo-informaţională a organelor şi sistemelor, asocierea acupunctelor în stările epuizante cronice.

Este foarte important capitolul referitor la cronoacupunctură, unde sunt expuse procedeele acu-
puncturii ce pot fi  aplicate la persoanele care nu suferă de maladii acute sau cronice în scopul fortifi -
cării sănătăţii.

Prin originalitate se distinge şi ultimul capitol, în care sunt prezentate  contraindicaţiile şi com-
plicaţiile acupuncturii. Deşi acupunctura este o metodă fi ziologică, ce, de regulă, nu provoacă efecte 
adverse şi complicaţii, ea poate cauza unele complicaţii, dacă specialiştii care o practică au o pregătire 
profesională superfi cială. Autorii descriu şi propun clasifi carea contraindicaţiilor acupuncturii: psiho-
logică, fi ziologică, anatomică, clinică etc.

La elaborarea monografi ei autorii au folosit nu numai rezultatele cercetărilor lor, dar şi o mul-
ţime de surse bibliografi e. Unul dintre autor, făcându-şi  studiile la Universitatea de Medicină Tradi-
ţională din China, a luat cunoştinţă de manuscrisele chineze antice referitoare la acupunctură. Mono-
grafi a are caracter aplicativ, este binevenită descrierea detaliată a metodelor de stimulare sanogenă a 
acupunctelor (acupunctură, moxibustie).

În concluzie, de menţionat faptul că această lucrare ştiinţifi că este de certă valoare şi va fi  de 
real folos nu numai pentru specialiştii din domeniul medicinei tradiţionale şi sanocreatologiei, dar şi 
pentru medicii de diferite specialităţi.

     Diomid Gherman,
academician, profesor universitar,

Om Emerit
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ANIVERSĂRI

NICOLAE OPOPOL - SAVANT, MEDIC-IGIENIST DE PERFORMANŢĂ

Nicolae Opopol, fi gură proeminentă în medicina preventivă, 
recunoscută de întregul corp profesoral  nu numai al USMF „Nicolae 
Testemiţanu”, dar şi al altor universităţi din ţară şi de peste hotare, de 
corpul academic al Academiei de Ştiinţe a Moldovei, de Ministerul 
Sănătăţii şi de toţi medicii din reţeaua medicală republicană, medic 
igienist, doctor habilitat în medicină, profesor universitar, membru 
corespondent al Academiei de Ştiinţe a Moldovei, rotungeşte în acest 
an frumoasa vârstă de 70 de ani cu remarcabile realizări. 

S-a născut în satul Bârnova, raionul Ocniţa, la 9 februarie 
1938,  în familia lui Ion şi a Parascoviei Opopol, ţărani simpli, care 
educau 8 copii. După absolvirea şcolii, în 1952, este înmatriculat la 
Şcoala de Felceri şi Moaşe din or. Bălţi, secţia de felceri sanitari. În 
perioada anilor 1955-1960 ocupă funcţia de  felcer sanitar în satele 
Catranâc, Făleşti şi  Dângeni, Ocniţa.

Îşi face studiile la Institutul de Stat de Medicină din Dnepro-
petrovsk, Facultatea Medicină Preventivă, făcând parte din grupul de studenţi trimişi la învăţătură 
la facultăţile din afara republicii la iniţiativa fostului ministru al Sănătăţii Nicolae Testemiţanu. Par-
ticipă activ la lucrările cercului ştiinţifi c studenţesc. Absolvind facultatea cu menţiune, îşi continuă 
activitatea la Institutul Moldovenesc de Cercetări Ştiinţifi ce în Igienă şi Epidemiologie – IMCŞIE 
(Chişinău), ca cercetător ştiinţifi c inferior, apoi superior, realizând primul program ştiinţifi c consacrat 
estimării stării de nutriţie a populaţiei din mediul rural. În 1970 susţine teza de doctor în medicină. 
În anul 1971 ocupă funcţia de şef secţie Igienă a Staţiei Sanitaro-Epidemiologice din Chişinău, iar în 
1972 devine medic-şef al acestei instituţii.

O preocupare de primă importanţă a dlui Nicolae Opopol este activitatea ştiinţifi că, de aceea 
în 1975 se întoarce  la IMCŞIE. În 1976 a fost înmatriculat la Facultatea Internaţională de Sănătate 
Publică a Institutului Central de Perfecţionare a Medicilor din Moscova, pe care o absolveşte în 1977. 
Pe parcursul anilor1977-1988 este cercetător ştiinţifi c superior, şef de grup şi şef al Laboratorului To-
xicologia Alimentară, în anii 1988-1992 – şef al secţiei Igienă a Institutului de Cercetări Ştiinţifi ce în 
Medicina Clinică şi Preventivă. Cercetările complexe şi aprofundate au fost materializate în excelenta 
teză de doctor habilitat în medicină, susţinută în 1991 în cadrul Consiliului Ştiinţifi c al Institutului 
Alimentaţiei al A.Ş.M. a URSS. 

În 1992 este ales în funcţia de şef al catedrei Igienă şi Epidemiologie a FPM a Universităţii de 
Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Trestemiţanu”, iar în 1994 i se conferă titlul ştiinţifi co-didactic 
de profesor universitar. În anul 1995 este ales membru corespondent al Academiei de Ştiinţe a Mol-
dovei.

De menţionat faptul că pe parcursul anilor 1995-2003 Nicolae Opopol a activat în funcţia de 
prim-vicedirector general al Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Preventivă şi de ad-
junct al Medicului Şef Sanitar de Stat, responsabil de supravegherea sanitară preventivă şi curentă 
în ţară şi de sectorul ştiinţifi c. În aceeaşi perioadă a deţinut funcţia de şef catedră. Din anul 2003 
este şef titular al catedrei Igienă şi Epidemiologie a FPM a USMF „Nicolae Testemiţanu”, cumu-
lând concomitent şi postul de colaborator ştiinţifi c principal al secţiei Monitoring socio-igienic a 
CNŞPMP.

Din anul 1992 până în prezent este specialist principal al Ministerului Sănătăţii al Republicii 
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Moldova. În acelaşi an a fost ales preşedinte al Consiliului coordonator al Societăţii ştiinţifi ce a igie-
niştilor din Republica Moldova. 

Desfăşoară o vastă activitate obştească. Este membru al Senatului şi Consiliului Ştiinţifi c al 
USMF „Nicolae Testemiţanu” şi a două Consilii specializate de susţinere a tezelor de doctor habilitat 
în ştiinţe, preşedinte al Comisiei de experţi în Medicina Socială şi Managementul Sanitar, Ingienă 
şi Epidemiologie a CSAA a R.Moldova, preşedinte al Comisiei metodice de profi l în Igienă a MS al 
R.Moldova, preşedinte al Comisiei de Atestare a Igieniştilor,  membru al consiliilor de redacţie a două 
reviste ştiinţifi ce din republică şi a două reviste ştiinţifi ce din alte ţări. 

Convins de importanţa practică şi teoretică a medicinei preventive, pasionat de cercetare şi de 
activitatea didactică, elaborează metodologii moderne, în corespundere cu cele europene, în general, 
şi ale Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, în special, care sunt implementate cu succes şi utilizate în 
ştiinţa şi practica autohtonă. 

Ceea ce îl caracterizează pe omul de ştiinţă Nicolae Opopol este exemplara lui scrupulozitate, 
exigenţa şi conştiinciozitatea, responsabilitatea pentru activitatea ce o desfăşoară în instituţiile în 
care activează, grija pentru discipolii săi. Rezultatele cercetărilor ştiinţifi ce în domeniu sunt judicios 
examinate şi sprijinite de domnul academician, intervenind cu sugestii şi propunând soluţii adecvate 
atunci când cercetătorul se afl ă în impas sau întâmpină difi cultăţi la explicarea sau interpretarea anu-
mitor fenomene. 

Preocuparea ştiinţifi că de bază a prof. N.Opopol este sănătatea publică, în particular, sănătatea 
în relaţie cu mediul, nutriţia umană, toxicologia alimentară.  Pe parcursul activităţii sale ştiinţifi ce a 
publicat circa 250 de lucrări, inclusiv 6 monografi i. A pregătit patru doctori şi un doctor habilitat în 
medicină, aceasta fi ind o preocupare a sa şi în prezent. A participat la elaborarea mai multor proiecte 
de acte legislative, normative, recomandări, inclusiv la nivel internaţional. A fost în fruntea colective-
lor de redacţie a mai multor culegeri de lucrări ştiinţifi ce în probleme de igienă şi epidemiologie. Este 
iniţiatorul a numeroase conferinţe ştiinţifi ce în problema sănătăţii în relaţie cu mediul, a participat cu 
referate şi rapoarte la importante conferinţe şi simpozioane republicane şi internaţionale, printre care 
Conferinţa Pan-Europeană în Inofensivitatea Alimentelor (2002), Conferinţa de la Budapesta, consa-
crată promovării studiilor inovatoare în ţările post-socialiste (2002), Conferinţa de la Sofi a „Manage-
mentul Poluărilor Intenţionate şi Accidentale ale Apelor” (2005), conferinţele a II-a (2002) şi a III-a 
(2005), la care au fost luate în discuţie probleme ce vizează chimia ecologică etc.

Promovator al sănătăţii, le spune tuturor „Nimic nu este mai efi cient şi nimic nu este mai ieftin 
ca prevenţia”. Este un sfat, de care trebuie să ţină cont toţi, în primul rând, demnitarii care se afl ă la 
conducerea ţării. Are un caracter sociabil, o educaţie aleasă, un zâmbet binevoitor, este un gospodar 
excelent, bun la sufl et, manifestă o mare dragoste de oameni, pentru care vrea să facă ceva deosebit.

Pentru meritele deosebite în activitatea medicală, ştiinţifi că şi didactică a fost menţionat cu 
insigna Eminent al Ocrotirii Sănătăţii (1968), Diploma de Onoare a Prezidiului Sovietului Suprem 
al RSSM (1988), ordinul „Gloria Muncii” (1997), Certifi catul de Înaltă Apreciere a Organizaţiei 
Mondiale a Sănătăţii (2002), Diploma Prezidiului A.Ş. a Moldovei (2003), diplome de onoare ale 
Ministerului Sănătăţii al Republicii Moldova etc. 

Mult onorate maestre! Atingând această vârstă frumoasă, care nu este decât o stare de spirit, o 
stare nouă de efect a vieţii, o viziune nouă a imaginaţiei inepuizabile, cu multă pasiune şi inspiraţie 
obţineţi o nouă calitate, o nouă dimensiune. Din numele colectivelor catedrelor Igienă, Igienă şi Epi-
demiologie ale FPM, Igienă Generală a USMF „Nicolae Testemiţanu” felicitări cordiale. Domnule 
academician, vă dorim multă sănătate, dispoziţie bună permanentă, realizări frumoase în activitatea 
Dumneavoastră, aceeaşi pasiune şi grijă pentru instruirea cadrelor şi asigurarea sănătăţii populaţiei. 

Grigore Friptuleac, dr. habilitat în medicină, 
profesor universitar, şef al catedrei Igienă a 

USMF „Nicolae Testemiţanu”



191

VALOAREA  OMULUI
(Academicianul Boris Melnic la 80 de ani)

Cele mai frumoase clipe ale vieţii se înscriu în cripta aminti-
rilor. Academicianul octogenar Boris Melnic a mai înscris o fi lă în 
cripta amintirilor la 11 februarie 2008 – Conferinţa ştiinţifi că jubili-
ară internaţională ,,Omul în lumea contemporană”. Participanţii la 
manifestare au menţionat multe din meritele savantului . Şirul fe-
licitărilor s-a prelungit toată săptămâna: veneau discipoli, colegi şi 
oameni cunoscuţi şi necunoscuţi cu fl ori, cadouri şi mesaje de feli-
citare. Priveam la aceste manifestări şi mă gândeam: Omul acesta a 
răsturnat brazde adânci în arealul ştiinţifi c şi cultural autohton şi nu 
numai, îndeosebi în sufl etele miilor de absolvenţi ai Universităţii 
de Stat din Moldova, în fruntea  căreia s-a afl at circa două decenii. 

În ce postură ar munci acest om de omenie, pretutindeni stâr-
peşte buruienele din sufl ete şi are grijă să fortifi ce nobleţea sufl e-
tească, dragostea de muncă, de viaţă şi de oameni, îndeosebi faţă de 
munca educaţională şi de cercetare ştiinţifi că. Medicii îl stimează 

pentru cercetările în domeniul psihofi ziologiei umane, al fi ziologiei sistemului neuroendocrin. Pentru 
prima dată savantul Boris Melnic a stabilit pe cale experimentală că hormonul hipotalamo - hipofi zar 
melanotropina  intensifi că procesele adaptive emoţionale şi sporeşte rezistenţa organismului faţă de 
factorii nocivi  ai mediului în care trăieşte omul. Dar cea mai importantă preocupare a savantului 
Boris Melnic o constituie studiul complex al omului. 

De trecut de la cercetări ale  unor domenii concrete, parţiale ale fenomenului om (T.Garden) la 
o cercetare generalizatoare, precum este studiul omului în complexitatea sa de factori ce contribuie la 
formarea şi evoluţia omului, această mare enigmă a universului, poate să se decidă doar o personali-
tate marcantă ca academicianul Boris Melnic. Numeroasele lucrări editate, ca: ,,Omul. Geneza exis-
tenţei umane” (1998), ,,Omul în obiectivul ştiinţei” (1999), ,,Noutăţi ale ştiinţei despre om şi natură” 
(1999), ,,Capitalul uman” (2001)”, ,,Cunoaşterea conştiinţei umane” (2002), ,,Probleme stringente 
ale ştiinţei moderne despre om şi pentru om” (2002), “Munca stimulent fi ziologic al sănătăţii, dez-
voltări” şi perfecţionării omului” (2003), ,,Bioritmologia contemporană” (2004), ,, Omul – enigma 
universului” (2005) ,,Creierul uman- computer biologic enigmatic”(2006), ,,Omul” (2006) ş.a. au 
determinat constituirea Societăţii Ştiinţifi ce ,,Omul şi Universul” (1999), preşedinte al căreia este, şi 
a Laboratorului de Homologie – studiul complex al omului, pe care îl conduce. Multiplele homoteci, 
conferinţe ştiinţifi ce, teleradioemisiuni, lansări de carte etc. au contribuit la creşterea numărului de 
membri ai Societăţii Ştiinţifi ce ,,Omul şi Universul”, a trezit interesul multor oameni din ţară şi de 
peste hotare pentru activitatea pe care o desfăşoară această societate ştiinţifi că. Căt priveşte studiul 
complex al omului, pentru prima dată în cadrul Laboratorului de Homologie - studiul complex al 
omului sub conducerea ştiinţifi că a Domniei sale a fost formulată o concepţie, anumite principii şi o 
metodologie de efectuare a unui studiu sintetic integral al omului, expuse în lucrările ,,Enigma enig-
melor” (2004) şi ,,Omul” ( 2006). Academicianul Boris Melnic predă studenţilor şi persoanelor care 
îşi fac masteratul la facultatea de Biologie a USM un curs special – Homologia.

Omul cât trăieşte făptuieşte. Valoarea omului se constituie din roadele faptelor lui. 

Trifan Miroliubov,
Specialist principal la Consiliul Consultativ 

de Expertiză al A.Ş.M.



192

PATRIARHUL NEUROLOGIEI AUTOHTONE
(Academicianul Diomid Gherman la 80 de ani)

Experienţa de a trece cărările vieţii devine fundamentală în as-
pectul ei fi losofi c, lăsând în culturile de pretutindeni pagini întregi 
despre strălucite activităţi umane. În acest context şi drumul vieţii 
academicianului Diomid Gherman este un curs inedit, plin de un ire-
petabil conţinut, petrecut într-o muncă de admirat.

Născut în vatra satului Bocşa din raionul Făleşti, ramânând me-
reu fi del poporului, academicianul D.Gherman a devenit peste ani 
un strălucit reprezentant al intelectualităţii noastre: medic-neurolog 
din 1952, doctor (1962) şi doctor habilitat în ştiinţe medicale (1971) 
cu obţinerea înaltului titlu de profesor universitar, şef al catedrei 
de Neurologie şi Neurochirurgie a USMF „Nicolae Testemiţanu” 
(1970-1998), preşedinte al Societăţii Neurologilor din R. Moldova, 
membru de onoare al Societăţii Române de Neurologie (1991), mem-
bru titular al Academiei de Ştiinţe a Moldovei (1993), consultant la 
Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie din R. Moldova.

Academicianul Diomid Gherman şi-a închinat viaţa şi talentul celor care muncesc, a demonstrat 
alese aptitudini ale unui Om cu trup şi sufl et dedicat umanităţii, a combinat experienţa de muncă cu 
înalte calităţi ale unui mare savant, organizator şi pedagog, contribuind, astfel, la nobila şi anevoioasa 
muncă de formare a viitorilor medici-neurologi.

Aportul ştiinţifi c în cadrul neuroştiinţelor al academicianului D. Gherman ţine de patologia vascu-
lară a măduvei spinării. Acestei probleme i-au fost consacrate ambele lucrări de doctorat ale savantului, 
a publicat circa 350 de lucrări ştiinţifi ce, 9 monografi i, un dicţionar şi 3 manuale de neurologie. Printre 
care cele mai valoroase şi cunoscute monografi i sunt „Tulburările ischemice ale circulaţiei spino-me-
dulare” (1972), „Ischemii compresive radiculomedulare” (1981), „Tulburările vaso-medulare vertebro-
gene” (2006). A publicat o serie de monografi i în colaborare cu savanţii D. Bogorodinski, A. Scoromeţ, 
E. Ketrari, printre care: „Spondilopatia hormonală” (1976), „Neuropatii de tunel” (1989). Sub conduce-
rea savantului D. Gherman au fost realizate 25 de teze de doctor, inclusiv 5 de doctor habilitat.

Discursurile, acţiunile şi planurile academicianului demonstrează un mare interes şi pasiune 
pentru destinele medicinei şi sănătăţii publice. Aptitudinile de ilustru specialist în neurologie, calită-
ţile sale morale i-au permis promovarea pe scara ierarhică, devenind membru al Academiei de Ştiinţe 
Euro-Asiatice (1994), membru al Academiei de Ştiinţe din New York (1994), membru de onoare al 
Academiei Medicale Române (1994), aducând remarcabile contribuţii la procesul de constituire a 
tezaurului medicinei naţionale, devenind în timp unul din cei mai mari medici din ţară.

În pofi da difi cultăţilor cu care s-a confruntat, academicianul D. Gherman a reuşit să demon-
streze că talentul şi dorinţa îşi găsesc împlinirea şi ajung la înălţimea aşteptărilor: a devenit Om 
Emerit al Republicii Moldova (1984); Omul Anului 1997, decernat de Institutul de Biografi i din SUA 
(1997), laureat al Premiului de Stat al Republicii Moldova (1998), deţine medaliile „Pentru Vitejie în 
Muncă”, „Meritul Civic”, „Dimitrie Cantemir”, „Nicolae Testemiţanu”, medalia jubiliară cu ocazia 
aniversării de 60 de ani ai Academiei de Ştiinţe a Moldovei (2006); ordinul „Gloria Muncii”, Diplomă 
de onoare ale Guvernului Republicii Moldova.

Dl academician D. Gherman se bucură de o meritată popularitate printre colegi şi în toată lumea 
medicală din republică. 

Toate cele remarcate au dat sens deplin  minunatului jubileu de 80 de ani ai marelui savant. Vă 
dorim mulţi ani înainte, ani plini de sănătate, dragoste, noi cuceriri şi noi performanţe.

        Dr. Ludmila Ciobanu,
        secretar ştiinţifi c la Institutul de
        Neurologie şi Neurochirurgie


