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Rezumat
În studiu au fost incluse 26 de gravide și lăuze cu complicații pulmonare severe pe fondal de Gripă pandemică cu virusul de tip nou A (H1N1) 

-2009. Vârsta medie a constituit 28,2±1,7 ani, majoritatea gravidelor (84,62%) au fost în a doua perioadă a sarcinii, dintre care 65,38% în 

ultimele săptămâni ale gravidităţii. Cele mai frecvente complicaţii pulmonare la gravidele cu gripă pandemică au fost pneumonii virale, 

pneumonii bacteriene, leziune pulmonară acută /sindrom de detresa respiratorie acută, pneumotorace spontan, pneumomediastinum, 

pleurezie, regurgitare pasivă. Terapia intensivă efectuată a fost complexă și multidirecţională, bazată pe principii generale și speciale de 

tratament, unul din criteriile de baza fiind aplicarea unei terapii respiratorii bine conduita si începuta la momentul oportun. Rezolvare 

sarcinii în timp util este un factor important ce contribuie la ameliorarea rezultatelor tratamentului intensiv la gravide cu complicaţii 

pulmonare ale Gripei Pandemice.

Summary
The study included 26 pregnant women and lying-in women with severe pulmonary complications fund pandemic influenza A (H1N1). 

The average age was about 28.2 ± 1.7 years; most pregnant women (84.62%) were in the second period of pregnancy, 65.38% of which 

were in the last weeks of pregnancy. The most frequently pulmonary complications in pregnant women with pandemic influenza were: 

viral pneumonia, bacterial pneumonia, acute lung injury/acute respiratory distress syndrome, spontaneous pneumotorax, pneumome-

diastinum, pleural effusion, passive regurgitation. Intensive care was complex and multi-faceted based on general principles and specific 

treatment. One of the main criteria in intensive care was the application of respiratory therapy performed in the right time. Pregnancy 

resolution in a timely manner was an important factor contributing to improved clinical outcomes in pregnant women with intensive 

pulmonary complications of pandemic influenza.

Introducere
Gripa pandemică A (H1N1) - 2009, este cea mai media-

tizată epidemie de gripă din istorie, numită și gripa porcină, 
gripa mexicană sau gripa Nord – Americană, care a izbucnit 
pentru prima dată în luna aprilie 2009 în Mexic și s-a răspândit 
fulgerător în întreaga lume. Oficialităţile medicale raportează 
o boală gripală, care decurge cu febră, afectarea sistemului 
respirator (in special naso-faringelui), mai rar cu exprimări 
gastro-enterice, urmate de complicaţii. Letalitatea, în general 
prin insuficienţă respiratorie acută, intervine la persoanele 
compromise imunitar, stresate, cu rezistenţă slăbită succesiv 

unor boli cronice, incluzând grupul de risc (gravidele, pacienţii 
obezi, etc.) (1, 2).

Virusul gripal A (H1N1)-2009 s-a răspândit într-un ritm 
tot mai alert la nivel mondial. Cu toate acestea, trebuie să se 
reţină faptul că virusul A (H1N1) este doar un alt tip de virus 
gripal, asemănător celui care provoacă gripa sezonieră tipică. 
Marea diferenţă este dată de faptul că virusul A (H1N1) este 
nou și cei mai mulţi dintre noi nu au imunitate la el. Acesta 
este și motivul pentru care virusul A (H1N1) a devenit atât de 
ușor un virus pandemic (cu capacitatea de a provoca o epide-
mie globală). Astfel, deși cazurile de gripă A (H1N1) au fost 
în scădere pe timp de vară, în această toamnă, numărul lor a 
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început să crească simţitor (2).
Patologia respiratore în sarcină și nașterea implică un risc 

dublu, atât pentru viaţa mamei cât și a copilului. Insuficienţa 
pulmonară acută crește rata mortalităţii materne în sarcină 
până la 90% comparativ cu 50-60% în afara sarcinii. Incidenţa 
insuficienţei pulmonare primare este destul de mică compa-
rativ cu alte patologii care se asociază sarcinii, constituind în 
mediu 5%, însă în majoritatea cazurilor ea apare secundar, ca 
component al insuficienţei poliorganice (6).

Fiziologia pulmonară este considerabil modificată în sarci-
nă, ridicând problema conduitei particulare în timpul sarcinii 
și la naștere. Modificările fiziologice a aparatului respirator 
în sarcină au o importanţă practică majoră prin: apariţia dis-
pneei în sarcină cauzată de creșterea semnificativă a debitului 
respirator peste 50%, a ventilaţiei alveolare cu 70%, a PaCO2 
(30-35mmHg), creșterea în greutate, creșterea metabolismului 
bazal cu 14%; scăderea capacităţii reziduale funcţionale în sar-
cină, ca urmare a ridicării diafragmei de către uterul gravid și 
de deplasarea coastelor, creșterea consumului de O2, scăderea 
hemoglobinei, determină hipoxemia și hipoxia tisulară relativă; 
creșterea reactivităţii mușchiului neted bronșic, a vascularizării 
și edemului mucoasei căilor respiratorii superioare, duc la 
majorarea riscului sângerărilor abundente nazofaringiene în 
timpul intubaţiei cu obstrucţia căilor respiratorii superioare; 
creșterea secreţiei glandelor salivare poate constitui un impe-
diment în timpul intubaţiei; vasoconstricţia pulmonară pro-
duce o creștere a presiunii în circuitul mic, care combinată cu 
creșterea presiunii coloido-osmotice, poate favoriza producerea 
edemului pulmonar (7).

Scopul lucrării 
Evaluarea factorilor de risc în dezvoltarea complicaţiilor 

pulmonare severe ale gripei pandemice la gravide, estimarea 
caracteristicelor clinice ale complicaţiilor și crearea protocolului 
de conduită a terapiei intensive.

Materiale și metode
În Spitalul Clinic Republican pe perioada noiembrie 

2009 - ianuarie 2010, au fost spitalizate în regim de urgenţă 26 
gravide și lăuze cu vârsta medie 28,2±1,7 ani, care au prezentat 
Criterii de admitere în terapia intensivă a pacienţilor cu Gripă 
pandemică cu virusul de tip nou A (H1N1) -2009 cu evoluţie 
severă sau complicată.

În Clinică au fost plasaţi bolnavi cu complicaţii severe ale 
gripei pandemice stabilită clinic de infecţionist, indiferent de 
confirmarea sau infirmarea diagnosticului prin metode de labo-
rator. În staţionar au fost create condiţii necesare pentru izolarea 
și efectuarea triajului medical după indicaţii epidemiologice.

Gravidele au constituit 23,21% din totalul celor internaţi 
cu complicaţii ale gripei pandemice. Majoritatea gravidelor 
(84,62%) au fost în a doua perioadă a sarcinii, dintre care 
65,38% în ultimele săptămâni ale gravidităţii. Acest moment 
argumentează prezenţa sarcinii ca unul din cel mai periculoși 
factori de precipitare a complicaţiilor severe ale gripei pan-
demice.

Criterii de admitere în terapia intensivă a gravidelor cu 
Gripă pandemică cu virusul de tip nou A (H1N1) - 2009 cu 
complicaţii pulmonare au fost:

semne clinice - tahipnee >24 resp/min, bradipnee <8 resp/
min, dispnee în repaus sau la efort fizic minim, cianoza, respi-
raţie forţata (implicarea musculaturii auxiliare), poziţie forţata, 

tahicardie >100 b/min, bradicardie <60 b/min;
semne paraclinice- pH <7,3 sau >7,5, PaO2< 60mmHg, 

PaCO2>60mmHg, raportul PaO2/FiO2 <300, SaO2 < 90%, 
prezenta opacităţilor pulmonare în 2 sau mai multe cadrane, 
scor Morey 2,5 puncte, semne de rezistenta la oxigenoterapie.

Monitoringul pacientului cu Gripă pandemică admis  
în secţia de terapie intensivă.
TA sistolică/ diastolică/ medie; alura ventriculară; pulsoxi-

metria; presiunea venoasă centrală; diureza orară; radiografia 
cutiei toracice; electrocardiografia; consultul altor specialiști (la 
necesitate) analiza generală a sângelui; analiza biochimică a sân-
gelui (bilirubina, ALAT, ureea, creatinina, proteina generală); 
glicemia; coagulograma (protrombina, fibrinogen, timpul de 
coagulare Lee-White); analiza generală a urinei; ECO doppler 
a cordului; ECO abdomenului, coagulograma desfășurată; 
echilibrul acido-bazic si gazos; ionograma (Na, Mg, Ca, Cl, 
K); consultul altor specialiști (la necesitate); bronhoscopia, 
scintigrafia pulmonară, CT, RMN la necesitate; hemocultura, 
urocultura si a altor medii.

Rezultate şi discuţii
La spitalizare gravidele au prezentat diverse sindroame se-

vere: toate bolnavele au avut semne de insuficienţă respiratorie 
acută manifestată prin LPA/SDRA și edem cerebral; 8 (30,78%) 
femei au întrunit criteriile de șoc infecţios; 4 (15,38%) - semne 
de insuficienţă renală acută; câte 2 (7,69%) - sindrom MODS 
și sindrom de CID și 1 pacientă spitalizată în comă cerebrală.

Analiza factorilor de risc cu potenţial de declanșare a 
complicaţiilor gripei pandemice a scos în evidenţă prezenţa la 
gravidele spitalizate a depleţiei hematopoetice (sindrom ane-
mic pronunţat la 25 (96,15%) femei), a statusului obstetrical 
agravat (sindromul HELLP la 4 (15,38%) gravide), statusului 
constituţional compromis (obezitate - la 2 (7,69%). 

Un rol nefast au jucat deficienţele manageriale depistate la 
majoritatea gravidelor cu complicaţii: administrarea cu mare 
întârziere a tratamentului specific antiviral la debutul bolii, 
neinstalarea oxigenoterapiei la timpul oportun, lipsa monito-
ring-ului metabolismului gazos până la admiterea în terapia 
intensivă, monitoring de laborator incomplet (tabelul 1).

La spitalizare la toate gravidele radiologic s-au depistat 
pneumonii virale cu dislocare bilaterală cu manifestări pronun-
ţate (infiltraţie pulmonară bilaterală, fiind mai extensionată în 
segmentele bazale). Dat fiind faptul, că la gravide radiografia 
pulmonară este o investigaţie relativ contraindicată, bolnavele 
la momentul efectuării acestei investigaţii aveau deja semne cli-
nice clasice pentru o injurie pulmonară severă: tuse pronunţată, 
tahipnee, respiraţie șuierătoare, dispnee la efort minim sau în 
repaus, cianoză cu divers grad de pronunţare.

Majoritatea gravidelor bolnave prezentau sindrom anemic 
pronunţat, deseori leucopenie cu devierea marcată a formulei 
leucocitare spre stânga, trombocitopenie, limfopenie. Ulterior 
la 14 femei s-au asociat pneumoniile bacteriene documentate 
prin decelarea agentului bacterian în sputa bolnavelor.

La asocierea infecţiei bacteriene pulmonare radiologic se 
constata o extindere a opacităţilor pulmonare pe trei-patru 
cadrane cu apariţia tusei productive cu expectoraţii muco-
purulente deseori cu hemoptizie. 

Este important de a menţiona faptul că la toate bolnavele 
gravide internate in clinică, pneumoniile s-au complicat cu 
sindromul de detresă respiratorie a adultului (SDRA).
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Tabelul 1
Antecedente şi concomitenţe patologice - factorii de risc prezenţi la gravide cu complicaţii ale gripei pandemice

Antecedente și concomitenţe patologice
Bolnave 

n %
Retard mintal 1 3,85

Obezitate 2 7,69

HELLP sindrom complet nediagnosticat 2 7,69

HELLP sindrom parţial nediagnosticat 3 11,54

Lipsa evidenţei medicale pe timpul sarcinii 3 11,54

Sindrom anemic 25 96,15

Tabagism 2 7,69

Abuz de alcool 1 3,85

Adresare tardivă la medic (peste 3 sile de la debutul bolii) 19 73,08

Spitalizare cu întârziere (peste 5 sile de la debutul bolii) 18 69,23

Neadministrarea tratamentului specific la debutul bolii 26 100

Neinstalarea oxigenoterapiei la timpul oportun 26 100

Lipsa monitoring-ului metabolismului gazos până la admiterea în terapia intensivă 26 100

Monitoring de laborator incomplet 26 100

Admitere tardivă în terapia intensivă 20 76,92

Tabelul 2
Incidenţa şi intensitatea criteriilor de admitere în terapia intensiva a gravidelor cu LPA/SDRA la spitalizare

Semne LPA/SDRA
Incidenţa

Intensitatea
N %

Tahipnee >24 resp/min 24 92,31 28,9 ±1,2 resp/min

Bradipnee <8 resp/min 2 7,69 7,5± 0,8 resp/min

Dispnee
la efort fizic minim 26 100 +++

în repaus 21 80,77 +++

Cianoza 26 100 ++

Respiraţie forţata (implicarea musculaturii auxiliare) 26 100 ++

Poziţie forţată 0 0 0

Tahicardie >100 b/min 25 96,15 123,5±3,2 b/min

Bradicardie <60 b/min 1 3,85 52± 2,6 b/min

pH <7,3 16 61,54 7,24± 0,18

pH >7,5 10 38,46 7,51± 0,13

PaO2< 60 mmHg 10 38,46 56,3±1,21 mmHg

PaCO2< 20 mmHg 25 96,15 18,9±0,67 mmHg

PaCO2>60 mmHg 1 3,85 64±2,8 mmHg

raportul PaO2/FiO2 

<300>200 5 19,23 -

<200>100 15 57,69 -

<100 6 23,08 -

SaO2 la FiO2=0,21

95-100% 0 0 -

90-94% 1 3,85 -

85-89% 6 23,08 -

70-84% 16 61,54 -

50-69% 3 11,54 -

Prezenta opacităţilor pulmonare în 2 sau mai multe cadrane 26 100 -

Scor Morey 2,5 punct 26 100 2,9 puncte

Semne de rezistenta la oxigenoterapie 22 84,62 -

Menţionăm de asemenea că majoritatea gravidelor cu 
sindromul de detresă respiratorie acută au întrunit un spectru 
larg de criterii cu o intensitate deosebită pentru admiterea in 
terapia intensivă:

• cianoză pronunţată, respiraţie forţată, tahicardie severă 
sau bradicardie,

• dereglări ale metabolismului gazos,
• infiltrate neomogene pulmonare în 2 sau mai multe cadrane,
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• tahipnee pronunţată cu FR 28-35 respirații/min (s-au 
întâlnit la toate gravidele);

• toate bolnavele au prezentat dispnee, dintre care 21 (88,77 
%) în repaus.

• indicele oxigenării la internare a fost sub 200 la 21 (88,77%) 
gravide;

• SaO2 la FiO2=0,21 la spitalizare a fost la toate bolnavele 
sub valorile 95%, iar la 19 (73,08%) paciente acest indice 
a atins valori critice-mai mic de 85%.

Aceste date ne demonstrează că majoritatea gravidelor au 
fost admise în terapia intensivă cu mare întârziere, iar la eta-
pele precedente terapiei intensive s-au întâlnit unele carenţe în 
terapia și monitoring-ul perturbărilor respiratorii.

Unanim în literatură sunt acceptate efectele negative ale 
hipocapniei de lungă durată, care alterează debitul vascular 
cerebral, circuitul sanguin coronarian, induce perturbări severe 
în microcirculaţie mai ales în ţesuturile slab diferenţiate. (3,4,5)

Reacţia alcalină a sângelui deviază spre stânga curba de 
disociere a oxihemoglobinei, afectând cedarea oxigenului 
ţesuturilor, provocând hipoxie tisulară globală. (3,4,5)

Datele reflectate în tabelul 2 ne indică prezenţa hipocapniei 
la 25 (96,15%) paciente dintre care la multe din ele pe fondalul 
pH acid, ceea ce argumentează o combinaţie periculoasă a 
dereglărilor acido-bazice: acidoză metabolică provocată de 
hipoxia tisulară pe fondalul alcalozei respiratorii.

Toate aceste perturbări se menţineau o perioadă îndelun-
gată, de câteva zile, chiar și pe fondalul oxigenoterapiei sau 
instalării ventilaţiei mecanice.

Analiza minuţioasă a prezenţei la gravide a parametrilor 
clasici ai sindromului de detresă respiratorie acută a constatat 
un grad înalt de severitate a detresei respiratorii: la 3 (11,54%) 
faza I a sindromului la 9 (34,61%) faza II a sindromului și la 
14 (53,85%) – faza III.

La gravidele bolnave de gripă pandemică complicată cu 
sindrom de detresă respiratorie acută în faza I sunt foarte frec-
vente; tusea, mialgii, artralgii, obstrucţie nazală, strănut, tuse 
seacă sau cu spută vâscoasă greu de eliminat, uneori cu striuri 
sanguinolente, eliminări nazale seroase, cu secreţii aderente, 
vâscoase, cu senzaţie de nas înfundat, dureri în gât, dureri 
retrosternale, congestie faringiană, astenie, febră 38 - 40°C 
cu caracter persistent, frisoanele, tahipneea, dispneea la efort 
minim, euforia, ulterior urmată de anxietate, transpiraţiile 
abundente, tahicardia, dereglările de somn, pusee de hiper-
tensiune, respiraţia forţată, pot fi întâlnite cefaleea, greţuri, 
cianoză moderată. 

În faza II sunt foarte frecvente anxietatea, cefaleea, dere-
glările de somn, tegumentele surii, semne de hipoxemie care 
răspunde la valori mari ale FiO2, pusee de hipertensiune, 
cianoză moderată, respiraţie șuierătoare; frecvente febra cu 
caracter persistent sau hectic, transpiraţiile abundente, tahip-
neea, dispneea în repaos, respiraţia forţată, tahicardia; pot fi 
întâlnite greţuri cu vomă.

Caz clinic. Pacienta B., 25 ani, transferată în clinica ATI a 
SCR la 13 noiembrie în stare extrem de gravă cu diagnosticul: 
Gripă pandemică A(H1N1). Pneumonie subtotală pe dreapta și 
totală pe stânga. IRA gr. III. Sarcină fiziologică 36 săptămâni.

La spitalizare bolnava în stare euforică. Slăbiciune gene-
rală pronunţată, subfebrilitate. Tegumente palide, hiperemia 
feţei. Cianoză generalizată, acrocianoză pronunţată. Dispnee 
pronunţată în repaos, tahipnee, FR până la 40 pe minut. Tuse 

cu expectoraţii muco-purulente, auscultativ respiraţie aspră, 
diminuată pe toată aria pulmonară.

S-a îmbolnăvit pe 4/11/2009 cu febră 37,5 – 38,0oC, tuse 
seacă, dureri retrosternale, se internează în spitalul raional 
Cantemir cu diagnoza IRVA, sarcină fiziologică 35 săptămâni. 
Din cauza agravării stării generale, apariţia dispneei pronunţate, 
este transferată la IFP 10/11/2009 cu diagnosticul: Pneumonie 
polisegmentară bilaterală, IRA provocată de LPA/SDRA, sepsis 
pulmonar,sarcină 36 săptămâni. Starea generală fără ameliora-
re, progresează dispneea, apare acrocianoza, la 13/11/09 este 
transferată in clinica ATI, SCR.

În Clinica ATI se stabilește: Pneumonie septică bilaterală 
(posibil virală), sepsis pulmonar complicat cu SDRA faza 
II, scor Morey 2,5. Suspecţie la gripă pandemică A(H1N1). 
Anemie gr. II. Sarcină 36 săpt. Ulterior diagnosticul gripă 
pandemică A(H1N1) confirmată în laboratorul virusologic.

La spitalizare analiza generală a sângelui a depistat: 
Sindrom anemic, devierea marcată a formulei leucocitare 
spre stânga, trombocitopenie, limfopenie,( hemoglobina 
- 91 g/l, eritrocite – 2,9x1012/l , trombocite - 142x109/l , 
leucocite – 7,7x109/l, mielocite 7%, metamielocite -3%, 
nesegmentate-17%, segmentate – 47%, limfocite -16%, 
monocite - 12%, VSH 32 mm/h, Ht 0,27l/l, granule toxice 
+). În analiza biochimică a sângelui: bilirubina generală 
17,6mcmol/l, bilirubina directă 0 mcmol/l, bilirubina indi-
rectă 17,6mcmol/l, ureea 4,2mmol/l, creatinina 71mpmol/l, 
AST 3,62 mmol/l, ALT 5,16 mmol/l, amilaza sângelui 25gr/
l/h, Proteinele 63gr/l, Albumina 29,2gr/l, Na - 138 mmol/l, 
K – 3,3 mmol/l, Ca -1,9 mmol/l, Cl – 70 mmol/l , timpul 
Lee-White -13 min, APTT 29sec, indicele protrombinic 
104%, fibrinogenul 3,8g/l, testul cu etanol - neg., timpul de 
trombină 17sec, activitatea fibrinolitică 350. Metabolismul 
acido-bazic: pH-7,51; PaCO2- 35 mmHg; BB- 43; BE= -2 ; 
SB- 23; AB- 20; PaO2- 61 mmHg la FiO2 – 0,4.

Figura 1. Radiografia bolnavei B.: 
bilateral infiltraţie pulmonară: subtotală pe dreapta  

şi totală pe stânga mai extensionată în segmentele bazale. 
Hilurile omogenitare. Diafragmul se vizualizează neclar, 

posibil pleurezie pe stânga.
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Terapia intensivă a inclus: oxigenoterapie, terapie antivirală 
(Tamiflu), preparate și componente sanguine (plasmă proaspăt 
congelată, concentrat eritrocitar deplasmatizat, plasmă antis-
tafilococică, γ-globulină antistafilococică), antibioticoterapie 
(Prepenem, Metronidazol), tratament antifungic (Fluconazol, 
Nistatină), heparină nefracţionată, tratament antiweezing (sal-
butamol), tratament anticitochinic (Pentoxifilină, Nistatină), 
antiaritmice (verapamil, amiocordin), vitamine (Vit.C, Vit. 
grup B), antacide (Rantac, Almagel), diuretice (spironolactonă, 
furosemid), tocolitice, lipofundin MCT.

La a 6 zi de la spitalizare stare generală s-a ameliorat: a 
dispărut dispneea, tahipneea, febra, s-au normalizat parame-
trii metabolismului acido-bazic. Bolnava transferată în secţia 
terapie generală.

În faza III a SDRA sau depistat foarte frecvent transpiraţi-
ile abundente, tahipneea, dispneea pronunţată în repaos, tuse 
cu expectoraţie dificilă, respiraţia forţată, raluri crepitante, 
adinamia, tahicardia; frecvente febrilitate sau hipoteermie, fri-
soanele, anxietatea, cefaleea, somnolenţă, obnubilare, adinamie, 
tegumentele surii, semne de hipoxemie care nu răspunde la 
valori mari ale FiO2 și la PEEP, pusee de hipotensiune, acro-
cianoză pronunţată; pot fi întâlnite dereglări ale cunoștinţei, 
sete, tegumente palide, greţuri cu vomă severă sau persistentă, 
edeme periferice, respiraţie îngreuiată; hemoptizie; dureri sau 
o presiune toracică.

Caz clinic. Bolnava S., 24ani, transferată în mod urgent în 
secţia Reanimare Gripă Pandemică a SCR de la Centrul Mamei 
și Copilului în stare extrem de gravă, obnubilată, la respiraţie 
spontană.

La spitalizare gravida conștientă - obnubilată, agitată, 
prezenta următoarele acuze: dispnee pronunţată în repaos, 
respiraţie șuierătoare, tuse cu expectoraţie dificilă, febră, 
greţuri, vomă cu zaţ de cafea, melenă, mialgii, astenie gene-
rală. Tegumentele palide, cianotice, acrocianoză pronunţată. 
Auscultativ în plămâni respiraţie marcat diminuată pe toată 
aria pulmonară, preponderent bazal bilateral, raluri crepitante 
mici preponderent pe dreapta. Frecvenţa respiraţiei 24-28/min, 
SaO2=88% la FiO2=0,21 și SaO2=96% la FiO2=0,4. Zgomotele 
cardiace ritmice, sonore. TA 80/60mmHg, pulsul 108b/min. 
Uterul mărit în volum, conform termenului de graviditate 
(36-37 săptămâni).

Anamneza bolii. Se consideră bolnavă de pe data de 
13.11.09, când pentru prima dată au apărut tuse ca expectora-
ţii, febră până la 39°C; cefalee, globalgii, fatigabilitate, mialgii, 
osalgii. S-a autotratat la domiciliu 2 zile. Starea generală cu 
agravare. Internată la 16.11.09 la ICSOSMC depistată pozitiv la 
A(H1N1) La 17.11.09, au apărut vomă cu zaţ de cafea, melenă. 
La 18 11.09 zi cu AVIA SAN, pacienta a fost transferată în secţia 
reanimare gripă pandemică a SCR, pentru iniţierea tratamen-
tului intensiv și monitoring-ului cardiovascular și respirator.

În analiza generală a sângelui sindrom anemic, tromboci-
tipenie, devierea formulei leucocitare spre stânga (hemoglo-
bina - 88g/l, eritrocite - 2,7x1012/l, trombocite - 178x109/l. 
leucocite – 6,2x109/l, mielocite-2%, metamielocite-2%, 
nesegmentate-11%, segmentate – 78%, limfocite -3%, Mono-
cite - 4%, VSH -50 mm/h, Ht -0,37l/l). Analiza biochimică a 
sângelui: bilirubina generală 53mcmol/l, bilirubina directă 
40mcmol/l, bilirubina indirectă 13mcmol/l, ureea 7,0mmol/l, 
creatinina 166mpmol/l, AST 0,34mmol/l, ALT 0,68 mmol/l, 
amilaza 23gr/l/h, proteinele 55gr/l, Na - 141 mmol/l, K – 3,8 

mmol/l, Ca -1,9 mmol/l, Cl – 80 mmol/l. Metabolismul acido-
bazic: pH-7,44, PaCO2- 24mmHg, BB - 16, BE= - 6, SB- 10, 
AB - 6, PaO2- 62mmHg la FiO2 – 0,6. Coagulograma: timpul 
Lee-White -5 min, APTT 29sec, indexul protrombinic 90%, 
fibrinogenul 4,4g/l, timpul de trombină 18 sec, testul etanol - 
negativ, activitatea fibrinolitică 350min. 

Figura 2. Radiografia bolnavei S. la internare: 
Infiltrate neomogene bilaterale, mai accentuat  

pe stânga. Diafragma ascensionată,  
sinusul costo-diafragmal pe stânga voalat.

Diagnosticul Gripă pandemică A(H1N1) formă gravă. 
Sindrom de detresă respiratorie faza III. Sindrom de CID. 
Hemoragie digestivă superioară. Ciroză hepatică. Colecistită 
cronică acalculoasă. Sarcină 36-37 săptămâni.

În Clinică TI Gripă Pandemică a fost iniţiat întregul spectru 
de măsuri organizatorice, reanimatologice, terapeutice, inves-
tigaţii clinice, paraclinice, consultative. 

În pofida terapiei efectuate la a doua zi de spitalizare în cli-
nică starea bolnavei cu dinamică negativă: bolnava obnubilată, 
precomă, SaO2 45-60% la FiO2 0,8, PaO2 42 mmHg, tahicardie 
120-150 b/min, tahipnee, frecvenţa respiratorie 28-38 /min.

Figura 3. Radiografia bolnavei S. 
Radiografia pulmonară la a 2 zi de spitalizare  

în clinică la fel cu dinamică negativă: - extinderea  
opacităţilor pulmonare bilateral.
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Au apărut contracţii uterine ritmice, dureri abdominale. 
Bolnava în regim de urgenţă a fost trecută la respiraţia artificială 
prin sondă orotraheală și supusă operaţiei cezariene. Anestezia 
a evoluat cu hemodinamica stabilă dar nu s-a reușit de a ridica 
SaO2 mai mult de 88% cu FiO2 0,8-1,0. Operaţia cezariană 
fără deosebite particularităţi, nou-născutul viu a fost preluat de 
brigada neonatologică.

În perioada postoperatorie bolnava a fost la respiraţie arti-
ficială continuă cu dinamică lent pozitivă: SaO2 a crescut de la 
77% la 96-98% la FiO2 0,6%, PaO2 a crescut de la 42 mmHg 
la 141 mmHg. La a 8 zi după intervenţie s-a reușit sevrajul de 
ventilator. Ulterior lăuza transferată în secţia terapie generală 
pentru reabilitare.

Semnele radiologice caracteristice detresei respiratorii 
acute au fost prezente la toate gravidele incluse în studiu cu 
LPA/SDRA de origine virală (tabelul 3). La gravidele din studiu 
semnele radiologice de detresă respiratorie acută au fost pre-
zente la toate bolnavele caracterizate printr-o intensitate și cu 
un grad de avansare mai mare faţă de bolnavii cu LPA/SDRA 
de origine virală obișnuită.

Tabelul 3

Semnele patologice radiologice în LPA/SDRA de origine virală

Semnul 

LPA/SDRA de origine

nonvirală
Virală

La 
gravide

La alţi 
bolnavi

Mărirea în volum a cordului +- +- +-

Mărirea și creșterea densităţii hilului 

pulmonar
+ ++ +

Mărirea pediculului vascular a inimii +- ++ +-

Mărirea vaselor intrapulmonare + ++ +

Revărsări pleurale +- +- _

Edem pulmonar interstiţial + +++ ++

Edem pulmonar alveolar + + +

Opacităţi în cadrane pulmonare: + +++ +++

-1 +- - -

-2 +- +++ +++

-3 +- +++ ++

-4 +- ++ +-

Studiul în ansamblu a parametrilor clinici și paraclinici la 
gravide cu LPA/SDRA de origine virală a constatat prezenţa 
multiplelor dezechilibre în funcţia diverselor organe și sisteme: 
toate pacientele au prezentat turburări hidro-electrolitice, aci-
do-bazice, hemostatice și hemodinamice (tabelul 4). Disfunc-
ţiile hepatice și renale, devierile în statusul imuno-nutritiv au 
fost cauzate de problemele sarcinii și au avut o incidenţă mai 
mică, dar cu o importanţă deosebită în crearea algoritmului de 
tratament a acestor bolnavi. 

La gravidele bolnave de gripă pandemică complicată cu 
sindromul de detresă respiratorie s-au înregistrat unele compli-
caţii extrem de grave mai puţin caracteristice acestei patologii 
(tabelul 5): la 2 gravide s-a dezvoltat pneumotorace spontan și 
la alte 2 – pneumomediastinum.

Menţionăm, că 3 din aceste complicaţii s-au dezvoltat 
pe fondalul respiraţiei mecanice și la o bolnavă la respiraţie 
spontană. La o bolnavă în momentul declanșării contracţiilor 
uterine a apărut regurgitare pasivă, la care gravida nu a prezen-

Tabelul 4 
Dezechilibrele sistemice la gravidele cu LPA/SDRA de origine virală

Dezechilibrele 
LPA/SDRA

Faza I Faza II FazaIII
Hidroelectrolitice + ++ +++

Acido-bazice + + +++

Hemostazice + ++ +++

Hemodinamice + + +++

Hepatice +- +- ++

Digestive - - +

Renale - +- ++-

Imuno-nutritive +- +- +-

Cerebrale - +- +++

tat acuze suplimentare, depistându-se complicaţia în momentul 
intubaţiei efectuate la transferul gravidei la respiraţie artificială 
din motivul scăderii SaO2 de la 92% la un FiO2 de 0,4 până la 
SaO2 62% care nu creștea la FiO2-1(100%).

Tabelul 5
Complicaţiile pulmonare la gravide cu gripă pandemică

Complicaţii n=26 %
Pneumonii virale 26 100

Pneumonii bacteriene 14 53,8

LPA/SDRA 26 100

Pneumotorace spontan 2 7,8

Pneumomediastinum 2 7,8

Pleurezie 1 3,9

Regurgitare pasivă 1 3,9

Algoritmul terapiei intensive a bolnavilor cu LPA/SDRA în faza I
La bolnavii cu LPA/SDRA cauzata de gripa pandemica, în 

faza I, semnele clinice, radiologice, dereglările hidro-electroli-
tice si acido-bazice au argumentat următoarele masuri terape-
utice: înlăturarea cauzei, care a dus la dezvoltarea LPA/SDRA 
(terapia antivirală cu Tamiflu); terapia cu oxigen; tratamentul 
complex al socului infecţios (tratament volemic, inotrop, 
vasopresor etc.); tratamentul patologiei cronice coexistente 
si a complicaţiilor extrapulmonare; antibioticoterapia pentru 
profilaxia infecţiilor nozocomiale; micșorarea edemului pul-
monar (utilizarea PEEP moderat, saluretice, corticosteroizi); 
terapia chinetică si poziţia semișezânda sub un unghi de 30°; 
instalarea corecta a terapiei nutritive (aminoacizi, lipofundina 
LCT/MCT etc.); profilaxia atelectaziilor pulmonare si a baro-
traumelor produse de ventilaţia mecanică; corectarea tulbură-
rilor de coagulare (plasma proaspăt congelată, heparinoterapia 
etc.); susţinerea funcţiei imunitare prin diverse procedee de 
imunomodulatie; tratamentul sedativ, analgezic, spasmolitic 
si antipiretic; tratamentul proceselor inflamatorii si terapia 
anticitochinica (pentoxifilina, corticosteroizi), utilizarea Ket-
oconazolului, tratamentul eferent (plasmafereza, hemofiltratie, 
hemodializa), tratamentul cu antiproteaze (Contrical), terapia 
antiweezing (Salbutamol).

Principiile terapiei intensive la bolnavii cu LPA/SDRA 
de origine gripala în faza II sunt identice cu cele expuse mai 
sus pentru bolnavii în faza I cu axarea atenţiei la terapia re-
spiratorie ţinând cont, în mare măsură, de gravitatea leziunii 
pulmonare acute.
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La apariţia cianozei, respiraţiei forţate (tahipnee, partici-
parea mușchilor auxiliari în actul de respiraţie), consumului 
în exces a oxigenului (PaO2 - 70 mmHg, SaO2 - 90% la un 
FiO2<0,4) si perturbărilor în metabolismul gazos (AaDO2>159 
mmHg la FiO2=1,0 sau PaO2/FiO2<300 mmHg la FiO2=0,21, 
Qs/Qt=7 -10%), scăderea complianţei pulmonare (Clt) cu 
5-15%, pacientul se trece în regim de CPAP prin masca cu 
presiune pozitiva în căile aeriene de 4-7 cmH2O sau în regim 
de BiPAP (3 cmH2O si 6 cmH2O).

Daca pe fondal de CPAP-7 cmH2O sau BiPAP ( 4 cmH2O 
si 8 cmH2O) se păstrează sau apar primar cianoza, lucru res-
pirator crescut (tahipnee, participarea mușchilor auxiliari în 
actul de respiraţie), perturbări moderate în metabolismul gazos 
( PaO2<70 mmHg, SaO2=88-92% la FiO2=0,4, A-aDO2>300 
mmHg la FiO2=1,0 sau PaO2/FiO2<200 mmHg la FiO2=0,21, 
Qs/Qt>10%), scăderea complianţei pulmonare (Clt) cu 20-35% 
pe fon de hemodinamica stabila, pacientul se trece la ventilaţie 
mecanica utilizând următoarele tehnici: CMV (CPPV, PC) sau 
PRVC (Vt=8-10 ml/kg, FiO2=0,4-0,6, F=80% din valoarea nor-
mala sau necesarul pentru menţinerea PaO2 la nivelul 32-35 
mmHg) si un nivel PEEP de 4-5cmH2O.

Bolnavii cu SDRA sever (faza III) sunt în stare extrem de 
grava si necesita întregul spectru de masuri terapeutice si re-
animatologice cu evidenţierea terapiei respiratorii si masurilor 
de minimizare a efectelor adverse ale hipoxemiei si hipoxiei.

Principiile terapiei intensive la bolnavii cu LPA/SDRA 
de origine gripala în faza III. La bolnavii cu LPA/SDRA 
faza III unul din criteriile de baza este aplicarea unei terapii 
respiratorii bine conduita si începuta la momentul oportun, 
cu condiţia menţinerii regimului „inofensiv” al suportului 
ventilator mecanic care solicita următoarele deziderate: pre-
siunea de platou <35 mmH2O; volumul respirator în limitele 
6-8 ml/kg; frecventa respiraţiei și debitul respirator – la limitele 
minime pentru asigurarea PaCO2 la nivelul 30-40 mmHg; 
curba fluxului inspirator - decelerativ; FiO2 necesarul minim 
pentru asigurarea oxigenării adecvate a sângelui arterial si 
ţesuturilor (sub 0,5-0,6) utilizarea unui nivel optim individual 
de PEEP; menţinerea auto-PEEP-ului la nivelul <50% din va-
lorile PEEP-ului; durata pauzei inspiratorii <30% din timpul 
ciclului respirator; coraportul inspir/expir nu se inversează mai 
mult de 1,5:1; sedarea bolnavului pentru a preveni „lupta” cu 
ventilatorul si creșterea consumului de O2. La necesitate se 
utilizează blocante neuromusculare. 

Suspendarea suportului ventilator. La scăderea presiunii 
de vârf < 14-18cm H2O, MAP<6-8cmH2O, PEEP <4-5 cm 
H2O, îmbunătățirea metabolismului gazos (PaO2>70mmHg, 
SaO2>95% la FiO2<0,4), ameliorarea mecanicii pulmonare 
(Clt,d >0,8-1,0ml/cmH2O/kg) si normalizarea tabloului radi-
ologic, se suspendează suportul ventilator după protocoalele 

IMV/SIMV, SIMV+PSV si trecerea la CPAP cu presiunea în 
căile aeriene 4-5 cmH2O, iar la o presiune <3cmH2O si stabi-
lizarea stării generale, pacientul se extubează.

Terapia chinetică si pron-pozitia utilizate în timpul su-
portului ventilator, cresc capacitatea funcţionala respiratorie, 
ameliorează motilitatea diafragmului, redistribuie circulația 
pulmonară scăzând șuntul si îmbunătăţind oxigenarea, ame-
liorează circulaţia limfatică, asigură o mai buna drenare a 
secreţiilor bronhice. 

Toți pacienţii ventilaţi mecanic, indiferent de gradul de 
severitate al LPA/SDRA, trebuie sa beneficieze de suport hemo-
dinamic. Daca TA corespunde valorilor normale, se utilizează 
doze „diuretice” de Dopamina (2,5-5,0μg/kg/min). În caz de 
hipotensiune arteriala - se utilizează doze „cardiotonice” (6,0-
20,0μg/kg/min). În lipsa efectelor de la doze mari de Dopamina 
( >15,0μg/kg/min) se racordează paralel si titrarea de Epinefrina 
(Norepinefrina) în doze de 0,05-0,2μcg/kg/min.

În LPA/SDRA se practica un aport fluidic restrictiv, dar 
cu menţinerea PVC=8-12mmHg, presiunii arteriale medii 
>60mmHg, a debitului urinar >0,5ml/kg/h, fără creșterea 
produșilor de retenţie azotata, hematocritul-30%.

Corecţia perturbărilor în sistemul de hemocoagulare. 
Spasmul vascular durabil al vaselor pulmonare si existenţa unor 
depozite fibrinice, care acţionează ca un mecanism de apărare, 
facilitează dezvoltarea infiltratelor pulmonare. Administrarea 
medicaţiei pentru profilaxia complicaţilor tromboembolice si 
corecţiei perturbărilor hemostazice, deja prezente la acești paci-
enţi, se iniţiază cu heparină nefracţionată, deoarece activitatea 
ei mare antitrombinică are nu numai efect anticoagulant, dar și 
facilitează diminuarea procesului de dezvoltare a infiltratelor 
pulmonare.

Corticosteroizii se indică în fazele precoce ale sindromului 
de detresă respiratorie, în doze moderate, timp de două săptă-
mâni. În fazele tardive, nu se indică de rutină corticosteroizii 
din cauza lipsei efectului scontat si a proprietăţii lor de a pre-
lungi efectul miorelaxantelor.

Ketoconazolul este un derivat sintetic de imidazol folosit 
în mod curent ca agent antifungic. În vitro, Ketoconazolul este 
si un inhibitor puternic al unor căi proinflamatorii la nivelul 
macrofagelor. În plus, este un inhibitor al tromboxansintetazei 
si al 5-lipooxigenazei, blocând astfel sinteza de prostaglandine 
si leucotriene implicate în apariţia inflamaţiei pulmonare. Sa 
administrat enteral, de 2 ori nictimeral, câte 400 mg.

Principii generale de tratament nespecific în LPA/
SDRA sedo-analgezie; corecţia echilibrului ionic; antacide; 
antiproteazice; terapia eferentă de detoxicare (pasmafereza 
membranara); profilaxia si tratamentul complicaţiilor bacte-
riene (antibioticoterapia cu preparate din grupa imipenem sau 
ceftriaxone argumentat prin cea mai mică rezistenţa a florei 

Tabelul 6
Structura bolnavelor gravide şi lăuze spitalizate în Clinică  cu complicaţii ale gripei pandemice

Perioada sarcinii n=26 % Sarcina 
nerezolvată

Sarcina rezolvată Decese
Naștere 
naturală Cezariană Matern Fetal 

1-19 săptămâni 4 15,38 4 0 0 0 0

20 -26 săptămâni 5 19,24 4 0 1 1 1

27-40 săptămâni 13 50,0 2 1 10 1 0

Perioada lăuzie 4 15,38 - - - 2 0
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microbiene la aceste antibiotice conform datelor Fluit AC et 
al. Clinic Infect Dis 2008.

Sarcina a fost rezolvată pe fondalul evoluţiei complicaţiilor 
la 12 gravide, la o gravidă prin naștere naturală și la 11 prin 
operaţie cezariană.

Structura bolnavelor este redată în tabelul 6. La gravidele 
cu termenul de sarcină peste 27 săptămâni toţi noi născuţii au 
supravieţuit. A decedat fătul peste 20 minute după intervenţia 
cezariană la o gravidă cu sarcina de 25 săptămâni, femeia fiind 
în stare critică cu sindrom de detresă respiratorie acută faza 
III, pneumonie bilaterală totală.

Concluzii
Gravidele au constituit 23,21% din totalul celor internaţi 

cu complicaţii ale gripei pandemice, majoritatea (84,62%) fiind 
în a doua perioadă a sarcinii, dintre care 65,38% în ultimele 
săptămâni ale gravidităţii.

Factorilor de risc cu potenţial de declanșare a complicaţi-
ilor gripei pandemice la gravidele spitalizate au fost sindrom 
anemic pronunţat la 96,15%, sindromul HELLP la 15,38% gra-
vide), statusul constituţional compromis (obezitate la 7,69%).

Cele mai frecvente complicaţii pulmonare la gravidele cu 
gripă pandemică au fost pneumonii virale (100%), pneumonii 
bacteriene (53,8%), LPA/SDRA (100%), pneumotorace spontan 
(7,8%) Pneumomediastinum (7,8%), pleurezie (3,9%), regur-
gitare pasivă (3,9%).

Terapia intensivă este necesară a fi complexă și multidirec-
ţională, bazată pe principii generale și speciale de tratament, 
unul din criteriile de baza fiind aplicarea unei terapii respiratorii 
bine conduita si începuta la momentul oportun.

Rezolvare sarcinii în timp util este un factor important ce 
contribuie la ameliorarea rezultatelor tratamentului intensiv 
la gravide cu complicaţii pulmonare ale Gripei Pandemice.
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INFLUENŢA PROCEDEULUI CHIRURGICAL ÎN OBEZITATEA  
MORBIDĂ ASUPRA EVOLUŢIEI SINDROMULUI METABOLIC

INFLUENCE OF SURGICAL METHOD ON THE EVOLUTION  
OF THE METABOLIC SYNDROME IN THE MORBID OBESITY 

Sergiu Balan

doctorand, catedra chirurgie N.1

Rezumat
Introducere: Sindromul metabolic (SM) este o constelaţie a factorilor de risc care apar pentru a promova direct dezvoltarea bolilor car-

diovasculare. Cei mai recunoscuţi dintre factorii de risc metabolici sunt dislipidemia aterogenă, creșterea tensiunii arteriale și creșterea 

glucozei în plasmă. Factorul de risc fundamental predominant în sindromul metabolic pare a fi obezitatea abdominală și insulino-rezistenţa. 

Actualmente, chirurgia bariatrică este singura opţiune capabilă să inducă substanţial pierderea masei corporale și să reducă comorbidităţile.

Cuvinte chee: obezitate morbidă, sindrom metabolic, chirurgia bariatrică

Summary
Background: Metabolic syndrome (MS) is a constellation of risk factors that are responsible for much of the excess cardiovascular disease 

morbidity. The major characteristics of metabolic syndrome include atherogenic dyslipidemia, elevated blood pressure and elevated serum 

glucose. That the primary cause implicated in etiology there is abdominal obesity and insulin resistance. At the present time, bariatric 

surgery is the only effective for achieving weight loss and improving comorbidity in obese patients.

Key words: morbid obesity, metabolic syndrome, bariatric surgery

Introducere 
Obezitatea morbidă se definește prin prezenţa indicelui 

de masă corporală egal sau mai mare de 40 kg/m², sau egal 
și mai mare de 35 kg/m² în prezenţa comorbidităţilor [1,2]. 
Superobezitatea este definită ca prezenţa IMC-ului echivalent 
sau mai mare de 50 kg/m² sau 225% superior masei corporale 
ideale, o noţiune introdusă în literatura de Mason [3].

Actualmente obezitatea reprezintă o problemă medicală și 
socială majoră, atingând proporţii epidemice la nivel mondial, 
cu peste 300 de milioane de persoane obeze, costurile medicale 
reprezentând 2-7% din totalul cheltuielilor medicale în ţările 
dezvoltate [4,5]. Conform Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii 
actualmente obezitatea se clasează pe locul secund al letali-
tăţii, fiind precedată doar de tabagizm [6,7], anual decedează 
peste 220.000 persoane în Europa și peste 300.000 în SUA 
[8,9]. Pericolul obezităţii morbide depinde de comorbidităţile 
asociate, ce duc la scăderea capacităţii de muncă, invalidizare 
și creșterea mortalităţii persoanelor de vârstă tânără [10]. 
Persoanele ce suferă de obezitate morbidă sunt supuși riscului 
de deces prematur până la 200% mai frecvent, comparativ cu 
persoanele normoponderale de aceeași vârstă [11]. Forma 
extremă a obezităţii este frecvent asociată cu diabet zaharat 
tip II, hipertensiune arterială, hiperlipidemie, arteroscleroză, 
osteoartropatii degenerative, cancer cu diferite localizări, dis-
funcţii sexuale, alterări respiratorii [12,13]. Asocierea factorilor 
ca obezitatea, hipertensiunea arterială, dislipidemia, toleranţa 
scăzută la glucoză sau diabetul zaharat tip II și hiperuricemia 
alcătuiesc sindromul metabolic (SM) sau „sindromul X”, ce 
constituie factori de risc aterosclerotic, ca urmare a creșterii 
rezistenţei tisulare la insulină [14,15,16]. Hipercolesterolemiile, 
scăderea colesterolului de densitate înaltă (HDL) și creșterea 

trigliceridelor sunt considerate ca fiind unii dintre cei mai 
puternici determinanţi ai riscului cardiovascular din patologia 
umană [17,18]. 

Scopul studiului
Aprecierea componentelor sindromului metabolic la pa-

cienţii cu obezitate morbidă și evoluţia ulterioară a acestora 
după intervenţiile chirurgicale bariatrice.

Material şi metode
Studiul este bazat pe analiza prospectivă și retrospectivă a 

datelor examinării clinice și paraclinice a 118 pacienţi, inclusiv 
evaluarea rezultatelor a 87 pacienţi cu obezitate morbidă supuși 
tratamentului chirurgical în Clinica Chirurgie nr.1 „Nicolae 
Anestiadi” a Universităţii de Stat de Medicină și Farmacie 
„Nicolae Testemiţanu” la baza Centrului Naţional Știinţifico-
Practic Medicină de Urgenţă și Clinica „Galaxia” în perioada 
anilor 1981-2009. În studiu au fost incluși, de asemenea, 31 
pacienţi cu obezitate morbidă investigaţi și urmăriţi în dina-
mică pe parcursul a 1-5 ani, ce nu au fost supuși tratamentului 
chirurgical din motivele refuzului de la intervenţie sau a con-
traindicaţiilor către operaţie. 

Prelucrarea statistică a datelor obţinute s-a efectuat cu 
ajutorul programului Microsoft® Excel. Pentru evaluarea ve-
ridicităţii diferenţei între valorile comparate s-a utilizat testul 
t Student. În lucrare se discută datele cu veridicitatea nu mai 
puţin de 95% (p<0,05).

Dependenţa statistică dintre parametrii calitativi a fost 
prezentată prin tabele de contingenţă, iar pentru verificarea 
ipotezei de independenţă a liniilor şi coloanelor s-a folosit 
criteriul Chi-pătrat (X2). Semnificaţia statistică a lui Chi-pătrat 
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va fi dată de mărimea testului de semnificaţie. Dacă acesta este 
mai mic de 0,05 respingem ipoteza nulă și declarăm existenţa 
asocierii dintre cele două variabile.

Din lotul total de studiu 52 (44%) pacienţi au fost supuși 
tratamentului chirurgical pe perioada 1981-2003 prin bypass 
intestinal sau gastroplastie orizontală și 35 (29,7%) pacienţi la 
care s-au efectuat intervenţiile chirurgicale bariatrice contem-
porane (bypass gastric (BG), bandaj gastric laparoscopic ajus-
tabil (LAGB), sleeve gastrectomia (SG) și balonul intragastral 
(BIB)) în perioada 2003-2009. 

Din lotul total de studiu bărbaţi au fost - 17 (14,4%), femei 
- 101 (85,6%). Raportul bărbaţi / femei a constituit 1:6. Limita 
vârstei a fost cuprinsă între 14-68 ani, cu media de 38,65±0,98 
ani, ponderea cea mai mare constituind-o persoanele potenţial 
apte de muncă 117 (99,15%) cu vârsta cuprinsă între 14 și 60 
ani. Aceasta dovedește importanţa socială a problemei abordate. 

Masa corporală a variat între 75 și 250 kg, media fiind de 
120,84±2,33 kg. Indicele masei corporale în limitele 30 și 81 
kg/m², cu o medie de 44,15±0,79 kg/m². Datele epidemiologice 
au evidenţiat o rată importantă a pacienţilor cu superobezitate 
(IMC ≥ 50 kg/m²) (Tabelul1).

Tabelul 1
Date epidemiologice în lotul general de studiu

Indici
Obezitate 
morbidă
(n=95)

Superobezitate
(n=23) P

Vârsta medie, ani 39±1,08 37,3±2,34 -

Femei, % 89,4 69,6 -

Bărbaţi, % 10,6 30,4 -

Masa iniţială medie, kg 112,06±1,33 154,43±6,37 p<0,001

Înălţimea medie, cm 165,08±0,74 166,39±2,06 -

IMC, kg/m² 41,19±0,37 55,48±1,42 p<0,001`

Investigaţiile de laborator au inclus: analiza generală și bi-
ochimică a sângelui, grupa sangvină, analiza generală a urinei. 
Pentru aprecierea dereglărilor metabolice au fost prelevate: 
lipidograma, testele de apreciere a metabolismului glucidic, 
marcherii inflamaţiei sistemice, statutul hormonal. Rezultatele 
biochimiei sângelui s-au axat pe evidenţierea transaminazelor 
hepatice, concentraţia proteinelor, limitele sangvine a acidului 
uric. Lipidograma a constituit în aprecierea colesterolului total 
și fracţiilor lui, fosfolipidelor, apolipoproteinelor, trigliceridelor. 

Toţi pacienţii au fost supuși investigaţiilor instrumentale în 
scopul aprecierii statutului local al mucoasei gastrice, excluderii 
unei eventuale patologii oncologice și endocrine, detectarea 
patologiei concomitente a organelor interne.

Criteriul de apreciere a sindromului metabolic (SM) s-a 
axat pe clasificarea National Cholesterol Education Program 
(NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III) (2001) [19]. Crite-
riul definește obezitatea abdominală în prezenţa circumferinţei 
abdominale de ≥ 102 cm pentru bărbaţi și de ≥ 88 cm pentru 
femei (Tabelul 2).

Din totalul patologiilor înregistrate la bolnavii din lotul 
de studiu componentele SM au avut o pondere de 36,5%, fapt 
ce denotă interelaţia acestora cu obezitatea. Pe figura 1 este 
relatată ponderea componentelor SM din totalul patologiilor 
înregistrate la bolnavii din lotul general de studiu.

Tabelul 2
Criteriile pentru stabilirea diagnosticului clinic  

al Sindromului Metabolic (ATP III) 
Indici  

(oricare din 3 constituie SM) Criteriile

Perimetrul abdominal  
≥ 102 cm bărbaţi

≥ 88 cm femei

Trigliceridele ≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l)

Scăderea HDL colesterol  
< 40 mg/dl (1,03 mmol/l) bărbaţi

< 50 mg/dl (1,3 mmol/l) femei

Presiune arterială elevată  
≥ 130 mm Hg presiunei sistolice

≥ 85 mm Hg presiunei diastolice

Glicemia serică   
≥ 100 mg/dl (5,6 mmol/l)

Sau tratament hipoglicemiant

Figura 1. Ponderea componentelor SM din totalul patologiilor 
înregistrate la bolnavii din lotul general de studiu

Patologie concomitentă documentată a fost înregistrată la 
111 (94%) bolnavi din lotul total de studiu. Mai frecvent au fost 
prezente: hipertensiunea arterială (66,1%), maladii ale ficatului 
(61%): steatoza hepatică (47,5%), hepatita cronică (13,5%); 
artropatiile (44%), apneea în somn (38,1%), dislipidemii/hiper-
lipidemii (57,6%), diabetul zaharat/toleranţa scăzută la glucoză 
(28,8%). În figura 2 este evidenţiată ponderea componentelor 
sindromului metabolic.

Figura 2. Ponderea componenetelor SM la bolnavii 
din lotul general de studiu

În acest context se evidenţiază predominarea patologiei 
cardiace, steatozei hepatice și a dereglărilor metabolismului 
lipidic, fapt întâlnit și în literatura de specialitate [19,20].

Din numărul total de 118 pacienţi din lotul de studiu, 81 
(68,6%) bolnavi au corespuns criteriilor ATP III. Analizând 
componentele sindromului metabolic, s-a evidenţiat prezenţa 
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obezităţii în 100% cazuri, faptul fiind datorat conceptului stu-
diului. În tabelul 3 sunt prezentate parametrii antropometrici și 
metabolici caracteristici bolnavilor din lotul general de studiu.

Tabelul 3
Incidenţa sindromului metabolic la pacienţii  

din lotul general de studiu

Parametri Cu SM
(n=81)

Fără SM
(n=37) P

Vârsta, ani 43±0,97 31,65±1,71 p<0,001

IMC, kg/m² 44,04±0,9 40,8±0,6 p<0,01

Masa corporală, kg 120,23±2,9 110,61±2,25 p<0,01

Perimetrul abdominal, cm 119,43±1,91 113,6±2,8 -

TAs, mm/Hg 148,04±1,29 128,83±1,14 p<0,001

TAd, mm/Hg 88,45±0,97 76,33±1,01 p<0,001

Glicemia, mmol/l 6,5±0,3 4,92±0,14 p<0,001

Colesterol, mmol/l 5,87±0,16 4,96±0,22 p<0,01

Trigliceride, mmol/l 2,05±0,14 1,56±0,2 p<0,05

HDL, mmol/l 1,14±0,05 1,4±0,03 p<0,001

LDL, mmol/l 4,55±0,18 2,83±0,08 p<0,001

Din tabelul 3 se evidenţiază cifrele superioare antropome-
trice (p<0,01), valoriile HTA (p<0,001), glicemiei (p<0,001) 
la pacienţii cu SM, ce este în corelaţie cu vârsta mai înaintată 
(p<0,001) în contrast cu pacienţii fără SM. Valoriile coleste-
rolului, trigliceridelor, LDL au fost mărite în cazul pacienţilor 
cu SM, spre deosebire de lotul bolnavilor fără SM, cu excepţia 
HDL ce a fost sub limita normei inferioare. Referitor la cir-
cumferinţa taliei ca factor predictiv în diagnosticul SM rămâne 
contraversat, fapt relatat și în literatura de specialitate și poate 
fi folosit epidemiologic, însă puţin probabil să prezinte interes 
în importanţa evaluării clinice bune a pacienţilor obezi [21]. 
Aceste date susţin afirmaţiile unor autori că SM este în relaţie 
strânsă cu IMC și vârsta [22,23]. 

Din lotul total de studiu (n=118) 19 (16,1%) pacienţi au 
aparţinut la forma ginoidă a obezităţii. Analizând ponderea SM 
(n=81) la pacienţii cu prezenţa ambelor forme a obezităţii s-a 
evidenţiat predominarea SM la pacienţii cu forma abdominală 
(n=77) comparativ cu forma ginoidă (n=4) a obezităţii (n=77; 
X2=21,26; p<0,0001). Aceste date menţionează instalarea pre-
dilectă a SM la pacienţii cu predominarea formei abdominale 
a obezităţii, fapt relatat în literatura de specialitate [19,20,22]. 
Multiplele investigaţii afirmă că excesul grăsimii viscerale este 
mult mai strâns asociat cu insulino-rezistenţa, decît amplasarea 
periferică a compartimentului adipos [16,23,24]. Aceste des-
coperiri susţin teoria că distribuţia ţesutului adipos la indivizii 
obezi și excesul predominant al grăsimii abdominale deţine un 
rol important în etiologia sindromului metabolic. 

În 12 cazuri la pacienţii din lotul cu tratament conservativ 
s-a apreciat conţinutul sangvin al leptinei. S-a evidenţiat valori 
crescute, cuprizând limitele între 16,7-113,9 (valoriile normei 
- 3,63-11,09) ng/ml. Conform unor autori leptina este medi-
atorul implicat în reglarea echilibrului energetic al sistemului 
SNC - hipotalamus - ţesutul adipos [14]. Ultima induce mărirea 
vitezei de lipoliză și reduce concentraţia trigliceridelor în ţesutul 
adipos. Deasemenea leptina diminuează insulino-rezistenţa 

la pacienţii cu diabet zaharat tip II [25]. Valorile crescute al 
acestui hormon în opinia unor autori sunt datorate diminuării 
sensibilităţii receptorilor faţă de aceasta, ce induce o secreţie 
excesivă ca urmare are loc creșterea apetitului și acumularea 
neadecvată a ţesutului adipos [26].

Deci, obezitate morbidă este o patologie cronică cu o 
etiopatogeneză complexă ce induce dereglări hormonale și 
metabolice cu perturbări la nivelul de sisteme și organe.

Valori elevate a proteinei C-reactive (12-18 mg/ml) s-au 
evidenţiat în 9 (42,8%) cazuri din totalul de 21 pacienţi inves-
tigaţi. Conform unor autori, ţesutul adipos la indivizii obezi 
induce anormalităţi în secreţia adipocitelor, care poate induce 
separat insulino-rezistenţa și/sau producerea crescută a citochi-
nelor inflamatorii, PAI-1 și celelalte produse bioactive; în același 
moment adipochinul potenţial protectiv, adiponectina sunt 
reduse [24]. Multiple relatări de asemenea arată, că prezenţa 
stării pro-inflamatorii, ca un divulgator de creștere a marche-
rilor inflamatori, denotă un risc mai înalt pentru sindroamele 
cardiovasculare acute [16]. Scopul primar al managementului 
clinic la indivizii cu sindrom metabolic este de a reduce riscul 
pentru bolile clinice aterosclerotice [19].

Un rol important a constituit aprecierea dereglărilor 
metabolismului lipidic și glucidic în contextul sindromului 
metabolic. Pentru evaluarea prevalenţei dereglărilor metabolis-
mului lipidic la pacienţii supuși tratamentului conservativ, s-a 
determinat concentraţia de colesterol total în sânge, trigliceride, 
HDL, LDL, testul aterogenic. 

Așadar, la pacienţii (n=118) din lotul general de studiu 
hiperlipidemia/dislipidemia a fost înregistrată în 68 (57,6%) 
cazuri, valori ale glicemiei bazale depășind nivelele optime - în 
34 (28,8%) cazuri, inclusiv anamneză diabetică - în 14 (11,8%) 
cazuri. Dislipidemia a fost diagnosticată în 28 (42,2%) cazuri 
din 68 (57,6%) pacienţi din lotul general investigaţi, inclusiv 
la toţi pacienţii cu diabet zaharat cu anamneză îndelungată. 

Analiza dereglărilor metabolismului lipidic și glucidic a 
relevat următoarele. Valori elevate de LDL şi/sau sub limitele 
normei de HDL s-au înregistrat preponderent la persoanele 
cu insulino-rezistenţă şi cu anamneză agravată în privinţa 
diabetului zaharat (n=24; X2=38,88; p<0,0001, respectiv n=20; 
Χ2=29,5; p<0,0001) (Tabelul 4).

Tabelul 4
Interrelaţia insulino-rezistenţei cu dislipidemia

Indici LDL (elevat)
Χ2 = 38.88; 
p<0,0001Insulino-rezistenţă (n=27) 24

Fară insulino-rezistenţă (n=41) 4

Indici HDL (diminuat)
Χ2 = 29.5; 
p<0,0001Insulino-rezistenţă (n=27) 20

Fară insulino-rezistenţă (n=41) 3

Astfel, s-a constatat legătura semnificativă între insulino-
rezistenţă şi dislipidemie (p<0,0001). Acest fapt evidenţiază 
stabilirea dislipidemiei pe fondul insulino-rezistenţei, iar gradul 
evolutiv al dislipidemiilor este în raport direct cu durata pre-
zenţei insulino-rezistenţei. Conform unor autori, glicozilarea 
neenzimatica si enzimatica a proteinelor conduce la scăderea 
catabolismului LDL (low density lipoprotein) si VLDL (very 
low density lipoprotein), la creşterea catabolismului HDL (high 
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density lipoprotein colesterol) si la stimularea sintezei hepatice 
de VLDL, toate aceste fenomene favorizând ateroscleroza [16].

Au fost analizate valorile medii a indicilor de laborator a 
fracţiilor lipidice la pacienţii supuşi intervenţiilor bariatrice 
contemporane (n=35) din lotul de studiu (Tabelul 5).

Tabelul 5
Fracţiile lipidice analizate la bolnavii din lotul de studiu

Concentraţia sangvină 

(mmol/l)
BG LAGB SG BIB

Colesterol total

Trigliceride

HDL

LDL

Coeficientul aterogenic

6,07±0,21 5,71±0,61 5,85±1,75 5,8±0,19

2,25±0,14 1,7±0,11* 1,9±0,29 1,81±0,08*

1,02±0,03 1,18±0,27 1,05±0,15 1,06±0,04

4±0,06 4,3±0,51 4,04±0,57 3,76±0,06

4,95±0,31 4,8±1,4 3,94±1,76 4,41±0,07

În tabel sunt prezentate valorile medii±DS, * p<0,05 în raport cu 
valoarea BG

Din tabel se apreciază indici majoraţi pentru colesterol, 
LDL și coeficientului aterogenic în toate loturile analizate, 
excluzând HDL care a fost sub limitele normei.

Astfel, se evidenţiază existenţa unei strânse întrepătrun-
deri între obezitate, dereglările metabolice și cardiovasculare, 
care încep cu insulinorezistenţa, hipertensiune arterială, 
dislipidemie și diabet zaharat, ce constituie factorii esenţiali 
implicaţi în apariţia angiopatiei diabetice. Conform unor 
autori ţesutul adipos la indivizii obezi este insulinorezistent, 
cu ridicarea nivelelor acizilor grași neesterificaţi, cu instalarea 
insulinorezistenţei faţă de mușchi și modificarea hepatică a 
metabolismului [24]. 

Rezultate şi discuţii
La distanţă de 6-60 luni postoperator pierderea ponderală 

a constituit în limitele 27-76 kg, cu media de 60,67±5,81 în 
cazul pacienţilor cu obezitate morbidă și 57,67±11,66 pentru 
pacienţii cu superobezitate (IMC ≥ 50 kg/m²). Pe parcursul evi-
denţei la distanţă s-au înregistrat rezultate notabile în evoluţia 
comorbidităţilor în lotul pacienţilor cu intervenţii chirurgicale 
contemporane.

Ulcerele trofice s-au epitelizat la 3 luni postoperator la un 
pacient supus bypass-ului gastric (Figura 3).

Acest fapt denotă eficacitatea bypass-ului gastric în ameli-
orarea evoluţiei insuficienţei venoase cronice, fapt relatat și de 
multipli autori [27,28]. Faptul este datorat diminuării presiunii 
intraabdominale elevate la pacienţii obezi, ce este responsabilă 
de mărirea presiunii în axul venos ilio-femoral, cu instalarea 
stazei venoase și apariţia semnelor clinice de insuficienţă ve-
noasă cronică.

În lotul pacienţilor cu bypass gastric dislipidemia a fost 
rezolvată în toate cazurile (100%) cu evaluarea rezultatelor pe 
perioada a 5 ani postoperator (Tabelul 6). 

Datele menţionate evidenţiază eficacitatea acestui pro-
cedeu în prezenţa hiperglicemiei și dislipidemiilor aterogene 
(p<0,001), cu instalarea cifrelor normale la interval de 3-6 
luni postoperator. În figura 4 este redată dinamica evoluţiei 
parametrilor lipidici și glicemiei în lotul pacienţilor supuși 
bypass-ului gastric.

Figura 3. Epitelizarea ulcerelor trofice. 
A - preoperator; B - postoperator

Figura 4. Evoluţia dislipidemiei şi glicemiei 
în lotul pacienţilor cu bypass gastric

Tabelul 6
Evoluţia spectrului lipidic şi glicemic în lotul pacienţilor cu bypass gastric

Indici (mmol/l)  Preoperator 3 luni 6 luni 12 luni 24-60 luni P (1-5)
Trigliceride

Colesterol total

LDL

HDL 

Glicemia

Coeficientul aterogenic

2,25±0,14

6,07±0,21

4±0,06

1,02±0,03

6,23±0,21

4,95±0,31

1,82±0,03

5,51±0,06

3,62±0,05

1,17±0,04

5,52±0,06

3,74±0,19

1,64±0,02

4,85±0,08

3,21±0,01

1,27±0,02

4,77±0,09

2,83±0,06

1,35±0,074, 59±0,09

2,55±0,11

1,49±0,03

4,56±0,05

2,1±0,11

1,49±0,03

4,67±0,03

2,73±0,16

1,5±0,05

4,97±0,16

2,31±0,09

p<0,001

p<0,001

p<0,001

p<0,001

p<0,001

p<0,001
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Referitor la metabolismul glucidic, stabilirea euglicemiei, 
nu a fost în corelaţie cu pierderea masei corporale, deoarece s-a 
instalat până la pierderea ponderală semnificativă. 

În lotul pacienţilor cu bandaj gastric ameliorarea hipergli-
cemiei a fost de durată, cifrele normale stabilindu-se pe par-
cursul a 18 luni postoperator. Referitor la ameliorarea indicelor 
de laborator al LDL și HDL, nu s-au înregistrat cifre în limitele 
normei. În tabelul 7 este relatată evoluţia spectrului lipidic și 
glicemic în lotul pacienţilor ce au suportat bandaj gastric. 

Aceste date evidenţiază eficacitatea în normalizarea 
hiperglicemiei și ineficacitatea bandajului gastric în vederea 
rezolutiei dislipidemiilor aterogene. Astfel, în bandajul gastric 
se apreciază stabilirea euglicemiei la o pierdere ponderală 
semnificativă, în contrast cu cifrele fracţiilor lipidice elevate. 

În figura 5 este evidenţiată dinamica evoluţiei dislipidemiei 
și glicemiei la bolnavii cu bandaj gastric. 

Astfel, instalarea euglicemiei a fost de durată mai lungă, 
factor care susţine ipoteza implicării mecanismului restrictiv, 
spre deosebire de bypass-ul gastric, unde sunt implicaţi factorii 
restrictiv/malabsorbtiv și hormonal.

Evoluţia tarelor asociate în lotul pacienţilor cu balon intra-
gastral a avut o ameliorare temporară în vederea artropatiei și 
HTA, dislipidemia și hiperglicemia menţinându-se pe parcursul 
întregului tratament (Tabelul 8).

Prin urmare balonul intragastral nu este efectiv în vederea 
rezoluţiei dereglărilor metabolice.

Figura 5. Evoluţia dislipidemiei şi glicemiei în lotul pacienţilor cu 
bandaj gastric

Analizând evoluţia tarelor asociate a pacienţilor ce au 
suportat sleeve gastrectomie (n=2) s-a evidenţiat tendinţa re-
gresiei patologiei asociate de durată mai lungă în comparaţie cu 
cei din lotul cu bypass gastric. S-a constatat ameliorarea artro-

Tabelul 7
Evoluţia spectrului lipidic şi glicemic în lotul pacienţilor cu bandaj gastric

Indici (mmol/l) Preoperator  3 luni 6 luni 12 luni 18-24 luni P (1-5)
Trigliceride

Colesterolul total

LDL

HDL

Glicemia

Coeficientul aterogenic

1,7±0,11

5,71±0,61

4,3±0,51

1,18±0,27

6,66±0,07

4,8±1,4

1,74±0,03

5,8±0,05

3,79±0,09

1,05±0,06

6,43±0,54

4,67±0,06

1,6±0,04

5,71±0,02

3,81±0,02

1,1±0,05

6,02±0,29

4,5±0,05

1,66±0,03

4,96±0,07

3,77±0,06

1,21±0,02

5,61±0,25

4,59±0,07

1,52±0,01

4,67±0,23

4,07±0,2

1,14±0,03

4,96±0,16

4,36±0,08

*

*

*

*

p<0,001

*

În tabel sunt prezentate valorile medii±DS, * p>0,05 în raport cu valoarea indicilor preoperatori

Tabelul 8
Evoluţia spectrului lipidic şi glicemic în lotul pacienţilor cu balon intragastral

Indici (mmol/l) Preoperator 3 luni 6 luni 12 luni P (1-4)
Trigliceride

Colesterolul total

LDL

HDL

Glicemia

Coeficientul aterogenic

1,81±0,08

5,8±0,19

3,76±0,06

1,06±0,04

6,7±0,98

4,41±0,074

1,65±0,06

5,6±0,25

3,73±0,29

1,12±0,045

5,84±0,7

4,07±0,05

1,76±0,03

5,52±0,67

3,63±0,41

1,18±0,07

6,08±0,93

3,7±0,068

1,78±0,1

5,96±0,12

3,75±0,24

1,17±0,04

6,18±0,1

4,23±0,06

*

*

*

*

*

*

În tabel sunt prezentate valorile medii±DS, * p>0,05 în raport cu valoarea indicilor preoperatori

Tabelul 9
Evoluţia spectrului lipidic şi glicemic în lotul pacienţilor cu sleeve gastrectomie

Indici (mmol/l) Preoperator 1 lună 3 luni 6-8 luni
Trigliceride

Colesterolul total

LDL

HDL

Glicemia

Coeficientul aterogenic

1,9±0,29

5,85±1,75

4,04±0,57

1,05±0,15

5,9±0,3

3,94±1,76

1,72±0,02

5,8±0,8

4,09±0,52

1,15±0,05

5,89±0,41

3,85±0,75

1,75±0,03

5,51±0,4

3,58±0,12

1,01±0,11

4,85±0,05

3,7±0,51

1,47±0,33

5,74±0,93

4,0±0,8

1,15±0,25

4,3±0,3

3,54±0,17
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patiei și incotenenţei de urină. Tensiunea arterială a revenit la 
limitele normei, cu excluderea tratamentului medical specific. 

Dereglările metabolismului glucidic au tendinţa de ameli-
orare, pe când în rezoluţia dislipidemiilor aterogene se atestă o 
tendinţă inefectivă a acestui procedeu (Tabelul 9).

Așadar, bypass-ul gastric este superior comparativ cu 
procedeele restrictive în ameliorarea metabolismului glucidic 
și este unica armă din procedeele din studiu în combaterea 
dislipidemiilor aterogene (p<0,001).

Bandajul gastric laparoscopic și bypass-ul gastric lapa-
roscopic sunt cele mai frecvent procedee bariatrice folosite. 
Totuși, care anume din aceste procedee ar trebui să rămână de 
elecţie este necunoscut [8]. Pentru exemplu, bypass-ul gastric 
este procedeul de alternativă în SUA, pe când mulţi chirurgi în 
Europa preferă bandajul gastric. Această contradicţie indică că 
alegerea procedurii este condusă de factorii geografici și mai 
degrabă de îndemânarea chirurgilor, decât de dovezile medi-
cale. Singurile și foarte puţinele centre au o largă experienţă 
cu amândouă procedee laparoscopice. Deci, încercările de a 
compara cele două procedee suferă de defecte severe metodo-
logice cu necorespunzătoarele date demografice. 

Discuţia este curent limitată spre pretenţia apărătorilor a 
oricărui procedeu laparoscopic la care alegerea este valabilă din 
cauza „rezultatelor bune”. Totuși, evidenţa la distanţă a arătat o 
înaltă cuprindere de absenţă de pierdere ponderală pe termen 
lung și complicaţii în bandajul gastric laparoscopic. De exem-
plu, penetrarea bandei, band slippage și dilatarea esofagială au 
loc între 15% și 58% de cazuri. În prezenţa dibăciei chirurgicale 
miniinvazive, bypass-ul gastric laparoscopic poate oferi o masă 
corporală pierdută mai bună comparativ cu bandajul gastric, 
dar s-ar putea să fie asociat cu o rază de acţiune mai înaltă a 
complicaţiilor chirurgicale [8]. Studiul ideal pentru a inden-
tifica cea mai bună procedură trebuie să fie supus procesului 
controlat randomizat [8]. 

Pe parcursul evidenţei au fost monitorizate datele tensiunii 
arteriale (TA) în lotul pacienţilor cu intervenţii chirurgicale 
(Tabelul 10). S-a evidenţiat o diminuare semnificativă a para-
metrilor tensiunii arteriale (p<0,001) în lotul pacienţilor supuși 
intervenţiilor chirurgicale. 

Tabelul 10
Evoluţia tensiunii arteriale în lotul pacienţilor cu intervenţii 

chirurgicale

Indici Preoperator Postoperator P

TAs 141,67±3,03 116,67±2,16 p<0,001

TAd 87,08±1,99 73,33±1,42 p<0,001

Aceste date evidenţiază eficacitatea tratamentului chirurgi-
cal în ameliorarea hipertensiunii arteriale la pacienţii obezi, fapt 
constatat și de multiplele publicaţii internaţionale [28,29,30].

Conform unor autori pe fondul obezităţii morbide se poate 
declanșa steato-hepatita, care poate favoriza ciroza hepatică 
[22,23]. Un rol aparte în studiu a avut evaluarea transami-
nazelor hepatice la pacienţii cu hepatita cronică nonvirală 
diagnosticaţi preoperator, hiperuricemie și prezenţa factorilor 
proinflamatori (Tabelul 11). 

S-au evidenţiat rezultate notabile în ameliorarea postope-
ratorie a indicilor analizaţi (p<0,001).

Studiile evidenţiază că dereglările depresive sunt asociate 
cu creșterea activităţii sistemului hipotalamic-pituitral-adrenal 
cu creșterea în circulaţie a concentraţiilor citokinelor pro-
inflamatorii, incluzând interleucina-6 (IL-6) [31,32]. Miller 
a constatat relaţia directă între depresie și creșterea IL-6 prin 
creșterea masei corporale [31]. Ţesutul adipos secretă IL-6, 
care este în stare să inducă eliberarea de proteina C-reactivă. 
Pentru acest motiv s-a sugerat ideea că obezitatea este asociată 
cu răspunsul cronic inflamator [24]. Riscul înalt al prezenţei 
marcherilor crescuţi inflamatori, în special a proteinei C-re-
active, include creșterea riscului patologiilor cardio-vasculare 
[32]. Studiile recente au evidenţiat reducerea semnificativă a 
IMC și proteinei C-reactive după BG [31]. 

Tabelul 11
Evoluţia parametrilor biochimici la pacienţii din lotul de studiu

Parametri Preoperator Postoperator P

ALT, u/l 62,33±5,58 36,93±1,58 p<0,001

AST, u/l 47,05±0,93 33,12±1,54 p<0,001

Acidul uric, mmol/l 474,05±16,75 265,5±9,5  p<0,01

PCR, mg/ml 14±1,67 4,6±0,51 p<0,001

Aceste date sugerează că obezitatea, depresia și factorii in-
flamatori apar în corelaţie, iar reducerea masei corporale după 
BG, contribuie la reducerea depresiei și inflamaţiei, la sporirea 
calităţii vieţii și mai puţin a dereglărilor alimentare. Rezultatele 
evaluării la distanţă indică asupra eficacităţii clinice înalte a 
intervenţiilor bariatrice la pacienţii cu obezitate morbidă în 
aspectul pierderii ponderale ameliorării patologiei asociate și 
preîntâmpinării complicaţiilor lor.

Concluzii 
Obezitatea morbidă generează sindromul metabolic (68%), 

cele mai frecvente componente ale lui fiind HTA, insulinore-
zistenţa și hiperlipidemiile/dislipidemiile. Gradul de severitate 
ale componentelor SM este într-o relaţie directă cu gradul și 
forma obezităţii cât și timpului evolutiv de la debutul ei, iar 
dislipidemia se instalează pe fundalul insulinorezistenţii co-
relând direct cu ultima.

În ameliorarea SM metodele moderne din chirurgia bari-
atrică (bandajul gastric, bypass-ul gastric, sleeve gastrectomia) 
au o rată înaltă de eficienţă. Din ele bypass-ul gastric este cel 
mai efectiv procedeu în aspectul ameliorării insulinorezistenţii 
și diabetului zaharat tip II și unicul din studiu care permite 
corijarea dislipidemiilor aterogene.

Selectarea procedeului chirurgical trebuie efectuat în de-
pendenţă de IMC și stadiile evolutive ale componentelor SM, 
evitând procedeele complexe în stadiile compensate ale aces-
tuia, în scopul diminuării riscului de instalare a complicaţiilor 
postoperatorii majore.

Sleeve gastrectomia necesită studii complementare în 
aspectul ameliorării evoluţiei sindromului metabolic.
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DIAGNOSTICUL DIFERENŢIAL AL TROMBOZELOR  
PULMONARE/TEAP ÎN UNITATEA DE TERAPIE INTENSIVĂ

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF PULMONARY THROMBOSIS/
THROMBOEMBOLISM OF PULMONARY ARTERY IN THE INTENSIVE CARE UNIT

Olga CUŞNIR 
doctorand, Catedra Anesteziologie şi Reanimatologie nr. 2, IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat 

Introducere. În literatură există numeroase surse știinţifice despre TEAP (tromboembolia arterei pulmonare), însă date clinice sau paracli-

nice referitoare la diagnosticul diferenţial clinic dintre TEAP și TAP (tromboza arterei pulmonare) lipsesc; există doar date patomorfologice 

(postmortem) de diferenţiere a acestora. Scopul lucrării: stabilirea criteriilor clinice sau paraclinice de diagnostic diferenţial clinic dintre 

TEAP și TAP pentru crearea algoritmului optim de terapie intensivă al trombozelor pulmonare/ tromboemboliei arterei pulmonare. Material 

și metode: În studiu au fost incluși 150 de pacienţi chirurgicali, internaţi cu suspecţie de TEAP, ce a survenit la bolnavii care au fost supuși 

intervenţiilor chirurgicale. Diagnosticul de tromboză pulmonară (TP) l-am suspectat la 13 pacienţi. În studiu au fost incluși pacienţi cu 

vârsta cuprinsă între 28-73 ani. Diagnosticul a fost stabilit pe baza datelor clinice, de laborator și explorări paraclinice. Rezultate: La prima 

etapă de diagnostic au fost studiate semnele clinice de debut și evoluţie a acestor sindroame critice. Este cunoscut că TP își are geneza de 

origine locală (pulmonară), iar TEAP este un sindrom pulmonar declanșat de cauze extrapulmonare. Semnele clinice și anamneza au fost 

analizate după stabilirea diagnosticului de TEAP/TP în ansamblu; terapia intensivă și măsurile de resuscitare au fost iniţiate la depistarea 

sindromului respectiv.  Concluzii: orice dispnee, care nu are explicaţie la radiografia pulmonară, trebuie luată în consideraţie, îndeosebi 

la pacienţii cu prezenţa a cel puţin 2 factori de risc, ca fiind suspecţie de TP sau TEAP.

Summary

Introduction. There are a variety of scientific sources about thromboembolism of pulmonary artery in the specialized literature, but clinical 

and laboratory data on differential clinical diagnosis between thromboembolism of pulmonary artery and pulmonary artery thrombosis are 

missing, there are only pathomorphological data (postmortem) to differentiate them. Work objective: to establish clinical and laboratory 

criteria of differential clinical diagnosis between thromboembolism of pulmonary artery and pulmonary artery thrombosis, in order to 

create optimal intensive care algorithm of pulmonary thrombosis/thromboembolism of pulmonary artery. Material and methods: 

150 surgical patients hospitalized with thromboembolism of pulmonary artery suspicion, who have undergone surgery, were included 

in the study. We suspected pulmonary thrombosis in 13 patients. Patients aged between 28-73 years were included in the study. The 

diagnosis was established based on clinical and laboratory data and paraclinical explorations. Results: During the first diagnosis stage, 

clinical signs of onset and development of these critical syndromes were studied. We know that pulmonary thrombosis has local genesis 

(pulmonary) and thromboembolism of pulmonary artery is a pulmonary syndrome triggered by extra pulmonary causes. Clinical signs 

and anamnesis were analyzed after diagnosis establishment of thromboembolism of pulmonary artery/pulmonary thrombosis overall, 

intensive therapy and resuscitation measures were initiated when this syndrome was detected. Conclusions: Any dyspnea which is not 

explained by the chest x-ray should be taken into consideration, especially in patients with the presence of at least 2 risk factors, such as 

suspected pulmonary thrombosis or thromboembolism of pulmonary artery. 

Actualitate 

Având în vedere că există mai multe condiţii de agre-
siune generală, cu modificări ale coagulării, mai ales în 
condiţiile care induc hipercoagulare, teritoriul vascular 
pulmonar este unul din primele și foarte frecvent afectate. 
Se produce o coagulare diseminată în capilarele pulmonare 
care blochează, dinspre vasul mic spre vasul mare, circulaţia 
pulmonară. Iniţial se produc microtrombi, care apoi cresc și 
ocupă vase din ce în ce mai mari. Această microtromboză are 
iniţial o serie de ecouri reflexe – apar aceleași vasoconstricţii, 
aceleași șunturi, aceeași dispnee, aceeași simptomatologie 
generală ca la o trombembolie pulmonară, cu toate că me-
canismul de producere este altul.

TP în situ este o cauză rară de TEAP. Ea poate să complice 
hipertensiunea pulmonară (HTP) primitivă, importantă și 
veche din valvulopatiile mitrale, bronhopneumopatia cronică 
obstructivă, infiltrarea tumorală a peretelui arterial.

În literatura medicală sunt numeroase surse știinţifice 
despre TEAP, însă date clinice sau paraclinice referitoare la 
diagnosticul diferenţial clinic dintre TEAP și TAP lipsesc, 
există doar date patomorfologice (postmortem) de diferenţiere 
a acestora.

Scopul lucrării

Stabilirea criteriilor clinice sau paraclinice de diagnostic 
diferenţial clinic dintre tromboembolia arterei pulmonare și 
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trombozele pulmonare pentru crearea algoritmului optim de 
terapie intensivă a TEAP/TAP 

Material şi metode

În studiu au fost incluși 150 de pacienţi chirurgicali cu 
suspecţie de TEAP care a survenit la bolnavii ce au fost su-
puși intervenţiilor chirurgicale. La 25 de pacienţi chirurgicali 
diagnosticul de TEAP a fost infirmat. Din cei 150 de pacienţi 
am putut suspecta diagnosticul de TP la 13 pacienţi. În studiu 
au fost incluși pacienţi cu vârsta între 28-73 ani. Diagnosticul 
a fost stabilit pe baza datelor clinice, de laborator (coagulo-
grama, trombocite, echilibru gazos) și explorări paraclinice: 
electrocardiografie, examenul radiologic al cutiei toracice, 
ecocardiografie Doppler, scintigrafie pulmonară.

Rezultate şi discuţii

Diagnosticul diferenţial al TEAP/TP a fost stabilit în re-
zultatul investigaţiilor anamnestice, clinice și paraclinice. La 
prima etapă au fost studiate semnele clinice de debut și evoluţie 
a acestor sindroame critice. Este cunoscut că TP își are geneza 
de origine locală (pulmonară), iar TEAP este un sindrom 
pulmonar declanșat de cauze extrapulmonare. Semnele clinice 
și anamneza au fost analizate după stabilirea diagnosticului 
de TEAP/TP în ansamblu – terapia intensivă și măsurile de 
resuscitare au fost iniţiate la depistarea sindromului respectiv.

Caracteristica și incidenţa semnelor clinice în TEAP/TP 
sunt redate în Tabelul 1. În cazul TP debutul este lent, deseori 
insidios și de cele mai multe ori este trecut cu vederea. Tulbu-
rările principale sunt dispneea de efort și oboseală, uneori este 
prezentă hemoptizia pentru care nu se găsesc explicaţii la exa-
menul clinic obiectiv. În evoluţia TP va apărea cianoza, relativ 
tardiv, atât prin mecanism periferic, prin extracţie crescută de 
oxigen, cât și prin șunt dreapta-stânga la nivelul foramen ovale 
patent sau a anastomozelor bronhopulmonare.

La pacienţii cu TEAP cel mai frecvent debutul este acut, 
ce deseori apare brusc, la 91,07% din pacienţi și doar într-un 
procent mult mai mic debutul poate fi lent sau insidios. Debut 
lent am observat la 7 pacienţi care au dezvoltat TEAP a ramu-
rilor mici în prima zi postoperator, debutul fiind cel mai des 
mascat de analgezia postoperatorie cu opiode, iar pacientul 
fiind într-o stare de sedare moderată. Manifestarea clinică 
insidioasă a TEAP a fost întâlnită la 3 pacienţi și la 15,38% la 
pacienţii cu TP. La bolnavii care aveau TEAP cu debut lent sau 
insidios nu s-a constat nici o cauză care ar fi putut argumenta 
migrarea trombilor spre sistemul pulmonar.

Debutul acut este manifestat prin dispnee mixtă, cel mai 
frecvent dispneea este de tip inspirator, iar pacientul acuză lipsă 
de aer și tahipnee până la 83,03% din cazuri. Mult mai rar este 
observată bradipnea (1,78%) sau apneea, aceastea manifes-
tându-se în caz de TEAP masivă, atunci când trombembolul 
blochează un vas de calibru important.

În TP debutul este lent și a fost observat la 11 pacienţi, adică 
la 84,61%, iniţial fără semne clinice subiective, cel mai frecvent 
dispneea apare într-un stadiu avansat al afecţiunii când sunt 
clare semnele clinice și simptomele complicaţiilor trombozei 
în cauză. Toţi pacienţii cu TP prezentau fără îndoială factori 
precipitanţi ai TP: sindrom de compartiment abdominal, as-
censiune semnificativă bilaterală a diafragmei etc.

Pentru TP nu este specifică paloarea și a fost observată 
doar la un pacient. Cianoza este mai frecvent depistată la acești 

bolnavi (în 92,30% din cazuri) datorită unui debit cardiac scă-
zut și gradientului arteriovenos în O2, cu sânge venos foarte 
închis la culoare. 

Cianoza severă în cadrul TEAP este manifestă cel mai 
frecvent când este prezentă o tromboembolie masivă.

Paloarea este mai puţin manifestă în doar 27,67% din 
cazuri de TEAP și foarte repede trece într-o nuanţă teroasă a 
tegumentelor.

������acienţii cu TEAP incluși în studiu, au fost anxioși, alcă-
tuind 100% – obnubilaţi au fost doar 7 pacienţi, care de la debut au 
prezentat o TEAP masivă cu persistenţa unei hipoxii semnificative. 
Euforia nu este caracteristică pentru acești pacienţi. La pacienţii cu 
TP obnubilarea a putut fi observată la 30,76% din pacienţi, euforia 
la 2 pacienţi, iar starea de anxietate la numai 54,0% din pacienţi, 
ceea ce reprezintă jumătate din cei ce au dezvoltat TEAP.

Greţuri și vomă au prezentat 21 din pacienţi cu TEAP, ceea 
ce demonstrează existenţa unei hipoxii severe, ce favorizează 
apariţia semnelor de edem cerebral incipient. Voma a fost 
prezentă mai des la pacienţii cu TP.

În stare de comă au fost 3 pacienţi cu TEAP, dar care au 
avut asociat și un accident vascular cerebral tromboembolic 
tranzitor sau persistent.

Turgescenţa venelor jugulare a fost observată la peste 56,25% 
din pacienţi cu TEAP și la 84,61% în cazul TP, aceasta fiind expli-
cată prin existenţa unei hipertensiuni pulmonare cronice. 

Tabelul 1
Incidenţa şi caracteristica semnelor clinice a bolnavilor cu TEAP şi TP

Semnele clinice
TEAP TP

N % N %

Debut:

Brusc 102 91,07% - -

Lent 7 6,25% 11 84.61%

Insidios 3 2,67% 2 15,38%

Obnubilare 7 0,62% 4 30,76%

Euforie - - 2 15,38%

Anxietate 109 100% 7 53,84%

Greţuri și vomă 21 18,75% 3 23,07%

Stare de comă 3 2,67% - -

Paloare 31 27,67% 1 7,69%

Cianoză 72 64,28% 12 92,30%

Turgescenţa venelor jugulare 63 56,25% 11 84,61%

Dispnee 109 97,32% 9 69,23%

Tahipnee 93 83,03% 7 53,84%

Bradipnee 2 1,78% - -

Apnee - - - -

Tuse 32 28,57% 3 23,07%

Hemoptizie 11 9,82% 2 15,38%

Tahicardie 93 83,03% 10 76,92%

Bradicardie - - - -

Instabilitate hemodinamică 98 87,5% 2 15,38%

Durere toracică 103 91,96% 1 7,69%
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Dispneea a fost constatată la debut la 97,32% din pacienţi, 
iar 3 pacienţi, care au avut un debut insidios a TEAP, în primele 
2-3 zile nu au avut dispnee sau doar o dispnee moderată la efort. 
Tahipnea este și ea prezentă la acești pacienţi, însă predomină 
la pacienţii cu TEAP și a putut fi observată la 93 (83,03%) de 
pacienţi și doar la 53,84% la cei diagnosticaţi cu TP.

Bradipnea este mult mai rar întâlnită și a fost observată la 2 
pacienţi cu TEAP, care în scurt timp (10-30 minute) au decedat, 
ceea ce ne face să spunem că este vorba de TEAP masivă, care 
ulterior a fost confirmată la necropsie. 

La pacienţii cu TP bradipnee și apnee nu fost observată.
Tusea este prezentă aproximativ în aceeași proporţie în 

ambele sindroame, cu o ușoară prevalenţă în cazul pacienţilor 
cu TEAP în 28,57%, comparativ cu 23,07% în TP.

Hemoptizia este mult mai frecvent întâlnită la pacienţii 
cu TP comparativ cu cei cu TEAP, adică 15,38% versus 9,82% 
la cei din urmă.

Dereglările de ritm și conducere au fost întâlnite la peste 
80% din pacienţi. Cel mai frecvent a fost prezentă tahicardia – 
la pacienţii cu TEAP în 83% din cazuri și într-o proporţie mai 
mică, dar nu cu mult, la cei cu TP – 73% din pacienţi.

Bradicardia la etapa de debut nu a fost stabilită la nici un 
pacient cu TEAP și TP. Bradicardia a apărut ulterior la pacienţii 
care mai apoi au decedat în urma TEAP masivă. 

Instabilitatea hemodinamică este caracteristică pacienţilor 
cu TEAP și a fost raportată la 98 de pacienţi (87,5%) cu hipo-
tensiune arterială, care nu de puţine ori a necesitat și suport 
de medicaţie vasoactivă. 

În TP hipotensiunea arterială a fost monitorizată doar la 
2 pacienţi, ce a constituit 15,38%.

Pentru TP durerea toracică nu a fost specifică și a fost 
manifestă la un singur bolnav, comparativ cu 91,96% în 
TEAP, care de multe ori era caracterizată de către pacient 
ca fiind o durere retrosternală, confundată cu durerea din 
infarctul miocardic.

Examenul obiectiv în cazul trombozei pulmonare este 
variabil in raport cu stadiul evolutiv al bolii: iniţial se găsesc 
numai cauze clinice de hipertensiune pulmonară și hipertrofie 
de ventricul drept pe când, mai târziu, se instalează semnele de 
insuficienţă cardiacă în dreapta, care în cele mai multe cazuri 
este refractară la tratament.

Examenul fizic este aproape întotdeauna normal, contras-
tând cu tahipneea de repaus, tahicardia regulată și hipotensiune 
arterială.

În cazul TEAP simptomatologia este acută, brutală, cu 
apariţia dispneii la efort minim și chiar în repaos, tahipnee, 
dureri retrosternale, tuse însoţită de hemoptizii, cu cianoză a 
feţei și gâtului.

Caracteristica modificărilor radiologice la pacienţii cu TEAP/TP
În cazul trombozelor pulmonare radiografia toracică 

este doar în mod excepţional normală (aproximativ la 5% 
din cazuri), în special la cei ce au o hipertensiune pulmonară 
moderată. La peste 90% din pacienţi se găsesc semne de hiper-
tensiune pulmonară: bombarea trunchiului arterei pulmonare, 
vasele din hil sunt lărgite, amputarea imaginii unui ram arterial 
pulmonar dilatat etc.

În contrast cu TP, în TEAP radiografia cutiei toracice este 
deseori normală la debut, iar semnele cele mai frecvent întâlnite 
(atelectazii, efuziuni pleurale sau ascensionarea hemidiafrag-
mului) apar la 2-3 zile de la accidentul vascular.

Radiografia cutiei toracice este utilă pentru excluderea 
altor cauze de dispnee sau durere toracică, precum ar fi tumori 
retrosternale, pneumotorace, pneumomediastinum, infarct 
miocardic etc.

Tabelul 2
Caracteristica modificărilor radiologice la pacienţii cu TEAP/TP

Semne radiologice
TEAP

Tromboza 

pulmonară

N % N %

Normală 43 38,39% - -

Condensare sau leziune 

infiltrativă
62 55,35% 5 38,46%

Ascensiunea unui hemidiafragm 76 67,85% 1 7,69%

Revărsat pleural 13 11,60% 2 15,38%

Atelectazie 93 83,03% 9 69,23%

Olighemie focală (semnul 

Westermark)
65 58,03% 3 23,07%

Hiperemie în plămânul 

contralateral
32 28,57% - -

Dilatarea arterei pulmonare 

unilateral, cu întreruperea bruscă 

a vaselor juxtahilar

37 33,03% 5 38,46%

Dilatarea ventricolului drept 57 50,89% 13 100%

Amputarea imaginii unui ram 

arterial pulmonar dilatat
12 10,71% 5 38,46%

Infarct pulmonar, infarct-

pneumonie
7 6,25% - -

O radiografie toracică normală sau aproape normală la 
debutul TEAP a fost observată la 38,39% din pacienţi în con-
trast cu pacienţii cu TP, la care nu am obţinut nicio radiografie 
toracică normală.

Semne de condensare sau leziune pulmonară au fost pre-
zente mai des la pacienţii cu TEAP – în 55,35% din cazuri și 
doar în 38,46% cazuri la cei cu TP.

Ascensiunea unui hemidiafragm – modificare foarte frec-
ventă în cadrul TEAP – a putut fi demonstrată la 76 de pacienţi, 
adică la 67,85% și doar la 1 pacient cu TP.

Cu o diferenţă nesemnificativă a fost prezentă la radiografia 
toracică a revarsatului pleural și a constat 15,38% la pacienţii cu 
TP, comparativ cu 11,6% la cei diagnosticaţi cu TEAP.

Mult mai specifică în cadrul ambelor sindroame a fost pre-
zenţa a cel puţin a unei atelectazii la radiografia pulmonară, iar 
diferenţa dintre ele fiind neimportantă și a reprezentat 72,32% 
pentru TEAP și 69,23% pentru TP.

Semnul Westermark a fost observat la 65 de pacienţi cu 
TEAP, iar la cei cu TP a fost observat la doar 3 pacienţi.

Hiperemia plămânului contralateral a fost diagnosticată 
doar la pacienţii cu TEAP.

Semne de hipertensiune pulmonară, cu dilatarea trunchilui 
arterei pulmonare, a fost prezente la pacienţii cu TP în 38,46%, 
iar la pacienţii cu TEAP au fost prezente în doar 33% din cazuri, 
toate acestea fiind pe un fondal cardiac preexistent, cu existenţa 
fibrilaţiei atriale cronice și cordului hipertensiv.

În TP dilatarea ventricului drept a fost prezentă în 100% 
din cazuri, ceea ce denotă existenţa unei suprasolicitări cronice 
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a inimii drepte și a hipertensiunii pulmonare cronice. Infarctul 
pulmonar a fost depistat la 7 pacienţi cu TEAP.

Semnele electrocardiografice de cele mai multe ori nu sunt 
concludente și sunt utile nu numai pentru a ajuta la excluderea 
infarctului miocardic acut, dar și pentru identificarea rapidă a 
pacienţilor cu tromboembolie pulmonară mare, aceștia putând 
avea manifestări electrocardiografice de suprasolicitare acută 
a inimii drepte. 

Tabelul 3
Semne electrocardiografice în TEAP/TP

Semne ECG
TEAP TP

N % N %

Tahicardie sinusală 43 38,39% 7 53,84%

Bradicardie sinusală 2 1,78% - -

Fibrilaţie atrială 47 41,96% 5 38,46%

Extrasistole 7 6,25% 2 15,38%

Tahicardie ventriculară 1 0,89% - -

Fibrilaţie ventriculaă - - - -

Bloc de ram drept  

a fasciculului Hiss
28 25% 5 38,46%

Bloc total - - - -

S
I
Q

III
22 19,64% 4 30,76%

T
III 

negative, aVF 13 11,60% 1 7,69%

T
1-3 

negativ 6 5,35% 4 30,76%

P pulmonar 76 67,85% 13 100%

Semne de insuficienţă 

coronariană acută
41 36,60% 2 15,38%

Traseul normal este prezent în 6% din cazuri, evidenţiază 
tahicardie sinusală, iar uneori poate apărea fibrilaţie atrială, 
tahicardie ventriculară sau alte modificări EKG: bloc de ramură 
dreaptă incomplet sau complet; S în derivaţiile I și în aVL > 1,5 
mm; zona de tranziţie deplasată la V5; Qs în derivaţiile III și 
aVF, dar nu în derivaţia II; axul QRS > 900 sau ax nedetermi-
nabil; voltaj scăzut în derivaţiile membrelor; unda T inversată 
în derivaţiile III și aVF sau în derivaţiile V1-V4 – sunt semne 
comune ce reflectă suprasolicitarea ventriculului drept. 

Pot fi utile îndeosebi când apar în timpul accesului și nu 
au fost prezente anterior. Totuși, orice schimbări sunt asociate 
în general cu forme severe de TEAP și pot fi evidenţiate semne 
de efort al ventriculului drept.

Tahicardie sinusală a fost înregistrată la pacienţii cu TEAP 
în proporţie de 38,39%, comparativ cu cei ce au prezentat TP, 
iar pe traseul electrocardiografic tahicardia sinusală a fost 
înregistrată la 7 pacienţi, adică la 53,84%.

Bradicardie sinusală nu a fost vizualizată la pacienţii cu TP, 
dar nici pentru TEAP nu este caracteristică. A putut fi întâlnită 
doar la 2 pacienţi.

Mult mai frecvent în TEAP a fost observată fibrilaţia atri-
ală, cel mai des forma tahisistolică – la 41,96% din pacienţi, 
comparativ cu pacienţii cu TP, care a fost de aproximativ de 
două ori mai rar întâlnită și a reprezentat doar 23,07% din 
numărul pacienţilor.

Tahiaritmiile sunt rareori întâlnite în trombozele pulmo-
nare, și sunt greu tolerate de către pacient.

Extrasistolia a fost înregistrată mult mai des la pacienţii 
cu TP, în 15,38% din cazuri. În TEAP extrasistole frecvente au 
fost vizibile la doar 6,25% din pacienţi.

Tahicardia ventriculară a fost depistată la un singur pacient 
cu TEAP timp de 30 secunde.

Fibrilaţie ventriculară nu am înregistrat la nici un pacient 
cu TEAP sau TP la debut monitorizat în terapia intensivă.

Dereglările de conducere, manifestate prin bloc de ram 
drept al fasciculului Hiss, au fost mult mai frecvente la pacienţii 
cu TP comparativ cu pacienţii cu TEAP, adică 38,46% pentru 
cei cu TP și 25,0% la cei cu TEAP.

Blocuri totale nu am înregistrat la niciun pacient ce a 
prezentat simptomatologia ambelor sindroame.

Semne de suprasolicitare acută a ventriculului drept în 
cadrul TEAP, manifestate prin SIQIII, au fost înregistrată la 
22 pacienţi, TIII negative în aVF la 11,6% din pacienţi, unda P 
pulmonară la doar 67,85% din pacienţi.

În TP semnele de suprasolicitare ale ventriculului drept 
sunt mult mai frecvente, însă ele sunt semne de suprasolicitare 
cronică, ce se modifică la repetarea microtrombozelor pul-
monare. Astfel, unda P pulmonară a fost observată pe traseul 
ECG la toţi pacienţii și a reprezentat 100%, SIQIII și T1-3 negativ 
au fost înregistrate în proporţii egale la această categorie de 
pacienţi. Unda TIII negativă în aVF a fost vizibilă la un sigur 
pacient cu TP.

Semnele de insuficienţă coronariană acută sunt mai frec-
vent observate la pacienţii cu TEAP (36,6%) și aproape de două 
ori mai puţin la cei cu TP (15,38%).

Ecografia transtoracică estimează presiunea sistolica din 
artera pulmonară și exclude alte cauze cardiace de hipertensi-
une pulmonară și insuficienţă ventriculară dreaptă. Ecografia 
transesofagiana rareori poate vizualiza trombusul in artera 
pulmonară dreaptă sau în cavităţile cordului drept.

Dilataţia ventriculară dreaptă și hipochinezie sunt mai 
frecvent întâlnite în trombozele pulmonare din cauza exis-
tenţei hipertensiunii pulmonare cronice. Creșterea de durată 
a postsarcinii ventriculului drept este cauză de hipertrofie 
ventriculară dreaptă.

Tabelul 5
Modificările ecocardiografice în cadrul TEAP/TP  

la pacienţii din unitatea de terapie intensivă

Semne ecocardiografice
TEAP TP

N % N %

Vizualizarea trombului (rar) - - - -

Dilatarea ventriculului drept 67 59,82% 13 100%

Hipochinezie ventriculului drept 

(cu excepţia vârfului)
2 1,79 3 23,07%

Insuficienţa valvei tricuspide 107 95,53% 13 100%

Dilatarea arterei pulmonare 34 30,35% 7 53,84%

Hipertensiune 

pulmonară 

- absentă 

≤ 25 mmHg
32 28,57% - -

- moderată

≥26 ≤45 mmHg
56 50% 2 15,38%

- severă

≥ 46 mmHg
24 21,42% 11

84,61%
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În cadrul examenului ecocardiografic Doppler în nici un 
caz nu a putut fi evidenţiat trombusul. Dilatarea de ventricul 
drept a fost evidentă în cadrul sindromului de TEAP la 67 
(59,82%) din pacienţi. Toţi pacienţii (100%) la care a fost stabilit 
diagnosticul de TP au avut la ecocardiografie dilatat ventricu-
lul drept, ceea ce denotă că exista o suprasolicitare cronică și 
hipertensiune pulmonară cronică.

Hipochinezia ventriculului drept a fost vizibilă la 2 (1,79%) 
pacienţi cu TEAP și la 23% pacienţi cu TP.

Insuficienţa valvei tricuspide este semnul foarte frecvent 
întâlnit în ambele sindroame, cu o diferenţă nesemnificativă 
de 4,47% în detrimentul TEAP.

Dilatarea arterei pulmonare a fost prezentă la 34 de pacienţi 
cu TEAP și la 7 (53,84%) pacienţi cu TP.

Hipertensiunea pulmonară moderată a fost prezentă în 
50% din cazuri la pacienţii cu TEAP, hipertensiune pulmonară 
severă s-a depistat la 24 (21,42%) din pacienţi. 32 de pacienţi 
cu TEAP confirmată nu au prezentat semne de hipertensiune 
pulmonară, comparativ cu TP, care la examenul ecocardiografic 
a demonstrat că toţi pacienţii aveau semne de hipertensiune 
pulmonară. Hipertensiunea pulmonară moderată a fost prezen-
tă la 2 pacienţi cu TP și a fost vizibilă la alţi 11 (84,61%) pacienţi.

Scintigrafia pulmonară apreciază modificările perfuziei 
pulmonare. Aspectul normal al scintigrafiei va exclude trom-
boembolia pulmonară.

Semnele de afectare pulmonară în cadrul trombozelor 
pulmonare la scintigrafia pulmonară sunt mai pronunţate în 
corelaţie cu semnele clinice, comparativ cu TEAP la care clinica 
este zgomotoasă, iar semnele de afectare a microcirculaţiei 
pulmonare sunt mult mai modeste.

Toţi pacienţii cu TEAP au cel puţin un dezechilibru V/Q 
segmentar sau mai mare la scintigrafia izotopică pulmonară. 
Pacienţii cu TP au de obicei dezechilibre de V/Q în cel puţin 
2-3 segmente în ambii pulmoni. Pentru pacienţii cu deficit mai 
mare la scintigrafia pulmonară de V/Q este necesară angiogra-
fia pulmonară pentru a determina gradul obstrucţiei arterei 
pulmonare centrale precum și presiunile din artera pulmonară, 
presiunea blocată din artera pulmonara și rezistenţa vasculară 
pulmonară.

Diagnosticul de TEAP este improbabil la pacienţii cu 
scintigrame normale sau aproape normale. Scintigramele cu 
probabilitate ridicată indică de obicei TEAP acută, dar mai 
puţin de jumătate din pacienţi au o scintigramă cu probabi-
litate ridicată. Mulţi pacienţi cu scintigrame cu probabilitate 
redusă, dar cu suspiciune clinică înaltă pentru trombembolie 
pulmonară, au de fapt trombembolie pulmonară la angiografie.

Scintigrafia pulmonara de perfuzie/ventilaţie exclude rela-
tiv ușor TP, dacă aceasta nu demonstrează cel puţin un defect 
segmentar de perfuzie.

Tomografia computerizată spiralată a toracelui cu substanţă 
de contrast reprezintă o alternativă modernă a scintigrafiei 
pulmonare. Studiile metaanalitice recente arată o sensibilitate 
și o specificitate a metodei de 88%, respectiv 92%.

Angiografia pulmonară („gold standard”) selectivă este cel 
mai specific examen disponibil pentru stabilirea diagnosticu-
lui clinic de trombembolie pulmonară. Angiografia ar trebui 
efectuată ca parte a unei abordări diagnostice încadrate care 
combină evaluarea clinică cu metodele de diagnostic nein-
vazive. Angiograma tinde să fie cea mai utilă la pacienţii la 
care probabilitatea clinică de trombembolie pulmonară diferă 
substanţial de probabilitatea trombemboliei pulmonare bazată 
pe teste neinvazive. Se realizează de obicei când scintigrama 
pulmonară arată probabilitate intermediară de trombembolie 
pulmonară. 

Concluzii 

• trombozele pulmonare nu au o clinică evidentă, decurg 
lent, “sub masca” altor patologii, ceea ce crează dificultăţi 
în stabilirea unui diagnostic precoce, în deosebi dacă nu 
se găsesc iniţial factorii de risc specifici.

• orice dispnee care nu are explicaţie la radiografia pulmo-
nară trebuie luată în consideraţie, îndeosebi la pacienţi cu 
prezenţa a cel puţin 2 factori de risc, ca fiind suspecţie de 
TP sau TEAP.

• frecvenţa înaltă a TP la pacienţii chirurgicali a fost favori-
zată de factori cerţi precipitanţi de TP: sindrom de com-
partiment abdominal, ascensiune semnificativă bilaterală 
a diafragmei etc.
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Abstract 
Problems related to early detection of mammary gland diseases involve application of a rational diagnostics system, selection of methods 

capable of recognizing early symptoms of the disease and stratification of patients at increased risk. Today the most commonly used di-

agnostic methods such as the native mammography, digital mammography and ultrasonography have some limitations and sometimes 

are low-informatives. For this reason new methods of diagnostics have been initiated.

Electrical impedance mammography is a non-invasive screening technique capable to determine and to visualize spatial distribution of the 

electrical properties of tissues inside the body thus providing valuable diagnostic information about changes in breast tissue structures.

Абстракт
Проблематика раннего выявления заболеваний молочной железы нуждается в применении более рациональных методов 

диагностики, а также выбора методов, способных распознавать ранние симптомы болезни и формировать группы пациентов 

повышенного риска. На сегодняшний день такие широко применяемые методы диагностики как нативная маммография, 

цифровая маммография и ультрасонография имеют ряд ограничений и иногда оказываются малоинформативными. По этой 

причине в практику вводятся новые методы диагностики.

Электроимпедансная маммография даёт возможность неинвазивным способом визуализировать распределение электропровод-

ности биологических тканей, там самым предоставляя ценную диагностическую информацию о изменениях в структуре тканей.

Введение
Современная медицина располагает огромным ар-

сеналом диагностических методов. Тем не менее, работа 
над созданием новых и  усовершенствованием ныне 
существующих способов диагностики продолжается. 
В настоящее время диагностика заболеваний молочой 
железы ориентирована, в основном, на маммографию и 
ультразвуковое исследование. Чувствительность метода 
рентгеновской маммографии очень высока (71% - 86.8%) 
при исследовании железы с большим количеством жи-
ровой ткани на фоне инволюции. А у молодых женщин с 
железистым типом строения, при так называемых рентге-
нологически “плотных” молочных железах, информатив-
ность снижается, а иногда и сомнительна. Специфичность 
метода рентгеновской маммографии составляет 37-40%. 
Не всегда возможна достоверная дифференциальная диа-
гностика между кистами и солидными образованиями, 
а некоторые совокупные признаки злокачественных об-
разований симулируют доброкачественный процесс. При 
подозрении на внутрипротоковую локализацию процесса 

приходится дополнять маммографию контрастной дук-
тографией. Кроме того, проведение рентгеновской мам-
мографии осуществляется раз в 1 – 1.5 года, что связано 
с облучением организма и не рекомендуется применение 
метода без показаний у женщин моложе 40 лет. Нельзя 
использовать метод в динамике для оценки состояния 
молочных желез в разные фазы менструального цикла, у 
беременных женщин, а также у женщин с ожирением [1] 
для контроля эффективности лечения. Другой метод диа-
гностики заболеваний молочных желез – ультразвуковое 
исследование (УЗИ) – сегодня является перспективным. 
Чувствительность УЗИ в дифференциальной диагностике 
доброкачественных и злокачественных образований со-
ставляет 98,4%, а специфичность – 59% [2]. Но точность 
диагностики зависит от технических параметров прибора 
(класса аппарата УЗИ), квалификации исследователя, воз-
раста и гормонального статуса пациентки, типа и стадии 
заболевания.

Поэтому, перед многими специалистами, занимающи-
мися вопросами диагностики, лечения и реабилитации 
больных с раком и другими заболеваниями молочных 
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желез стоит задача – найти новый и эффективный спо-
соб раннего распознавания патологии молочных желез, 
отличающийся от других доступностью, безопасностью 
и информативностью. В настоящее время появилась 
возможность визуализации тканей молочной железы с 
помощью электроимпедансной маммографии - метода по-
лучения изображения распределения импеданса в тканях. 

В конце 90-х годов в Московском институте радио-
техники и электроники Российской Академии Наук 
был разработан компактный одночастотный электро-
импедансный компьютерный маммограф (МЕИК), по-
зволяющий получить качественное изображение про-
водимости объема тела с высокой чувствительностью и 
удовлетворительной разрешающей способностью, что 
позволило его использовать в медицинской практике 
[3]. На данный момент уже выпускаются его усовер-
шенствованные, более стабильные версии. Последняя 
из них - «МЭИК ®» 5-ой версии (фиг. 1).

Фиг. 1. Электроимпедансный компьютерный маммограф

История развития метода  
электроимпедансной томографии

В 1978 году R.P. Henderson и J.G. Webster предложи-
ли использовать сопротивление биологических тканей 
к электрическому току, как метод диагностики. Однако 
полученный этими учёными снимок грудной клетки не 
был томографическим. Первооткрывателями электроим-
педансной томографии были Бриан Браун и его коллеги из 
Шеффилдского университета (Великобритания), которые 
в 1982 году представили электроимпедансную томографию 
руки [4]. За последние 16 лет из принципиальной воз-
можности использования такого физического факта как 
сопротивление тканей к электрическому току, в качестве 
диагностического критерия, электроимпедансная томогра-
фия преобразовалась в самостоятельное направление. На 
сегодняшний день наиболее развито направление электро-
импедансной томографии молочной железы (или, проще 
говоря, электроимпедансная маммография) [5].

Диагностические возможности
Электроимпедансная маммография – метод, позво-

ляющий визуализировать распределение электропровод-
ности биологических тканей в нескольких поперечных 
сечениях молочной железы пациента и обнаруживать на 
изображениях патологию как области с аномальными 
значениями электропроводности [6].

 Метод, лежащий в основе работы электроимпедансно-
го маммографа, основан на том, что электропроводность 
разных биологических тканей, то есть их способность 
проводить электрический ток, разная. А это означает, что 
злокачественные опухоли и другие патологические образо-
вания молочной железы, обладают электропроводностью, 
существенно отличающейся от электропроводности окру-
жающих здоровых тканей [7].

В маммографе «МЭИК ® 5-я версия» используется 
измерительная система и алгоритм реконструкции изо-
бражений, позволяющий визуализировать статические 
распределения электропроводности в тканях молочной 
железы, прилегающей к поверхности электродов. Изме-
рения проводятся с помощью матрицы, состоящей из 256 
электродов. Ток, протекая через ткани молочной железы, 

Фиг. 2. Изображения молочной железы, соответствующих плоскостям сканирования
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создает объемное распределение электрического потен-
циала. Передача данных и измерения идут параллельно 
и, для выполнения полного цикла измерений, требуется 
около 35 секунд. На экране персонального компьютера 
после сканирования появляются семь изображений молоч-
ной железы, соответствующих плоскостям сканирования, 
параллельным плоскости расположения электродов, с 
возрастающей глубиной от 4 до 46 мм (фиг. 2).

Результаты обследования можно оценить моменталь-
но. Есть возможность обратиться к шкале цветности, и 
по тому, в какие цвета окрашиваются полученные изо-
бражения, можно предположить наличие того или иного 
заболевания. Кроме того, в программе заложена возмож-
ность составлять графики и делать определенные расчеты. 
Например, сравнивать обе молочные железы между собой 
с помощью специальных графиков, наложений картинок, 
а также расчитывать величину риска возникновения рака 
молочной железы у пациентки. Цифра электропроводно-
сти, то есть индекс каждой патологии тоже свой. Наконец, 
каждый случай можно сравнивать с неким эталоном - ва-
риантом нормы молочной железы, который подбирается 
совершенно индивидуально, учитывая возраст женщины, 
как проходили ее роды, период лактации и так далее. Также 
программа имеет возможность создавать цифровую базу 
данных. 

Дискуссии
 Электроимпедансная маммография является простым 

доступным недорогим методом исследования молочной 
железы, не сопровождается лучевой нагрузкой, неинва-
зивен, и позволяет не только визуально оценить полу-
чаемые электроимпедансные изображения, но и провести 
количественную оценку маммограмм, что очень важно в 
дифференциальной диагностике различных состояний 
молочных желез и их патологии. Продолжительность 
сканирования осуществляется в течении 35 секунд. Про-
цесс диагностического обследования, от момента сбора 
анамнеза до выдачи заключения, составляет в среднем 15 
минут. Т.е. обследование не требует больших временных 
затрат, что является очевидной выгодой, особенно в усло-

виях массового скрининга. 
 Метод электроимпедансной маммографии не имеет 

противопоказаний к применению и ограничения кратно-
сти процедур исследования, что важно для динамического 
наблюдения за женщинами с патологией молочных желез, 
для контроля за лечением, при использовании комбиниро-
ванных оральных контрацептивов или препаратов гормо-
нозаместительной терапии. Дает возможность обследовать 
беременных женщин и родильниц. 

 Электроимпедансный маммограф может использо-
ваться в условиях стационаров, поликлиник, женских 
консультаций, врачебных кабинетов и других лечебно-
профилактических структур. Его компактность и порта-
тивность позволяет проводить обследование молочных 
желез в выездных условиях в районах, не имеющих 
стационарного оборудования. Очень эффективен для 
диагностики доброкачественных и злокачественных об-
разований молочных желез. Прибор имеет следующие 
операционные характеристики: чувствительность 92%, 
специфичность – 99%, прогностическая ценность поло-
жительного результата – 73%, прогностическая ценность 
отрицательного результата – 99% [8].

Выводы
Электроимпедансная маммография даёт возможность:
Визуально оценить анатомические ориентиры на раз-

ной глубине сканирования. Изображения соответствуют 
поперечным сечениям молочной железы, параллельным 
грудной клетке. 

Определить типы строения молочных желез (юве-
нильный, репродуктивный, пременопаузальный, пост-
менопаузальный). 

Определить показатели средней, минимальной и 
максимальной электропроводности молочных желез на 
разных уровнях сканирования в требуемой области и 
провести сравнение с нормой. 

Диагностировать различные типы мастопатий, оди-
ночные и множественные кисты молочных желез, фиброа-
деномы молочных желез, а так же рак молочной железы.
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Краткая история компании: 
• 1839-23 июня Юлиус Вильгельм Браун приобрел Rosen-Apotheke - аптеку 

в г. Мельзунген, Германия, и расширил дело, наладив почтовую рассылку 
лекарственных трав.

• 1867 Компания была разделена на Департамент A (аптека) и Департа-
мент B (фармацевтическая продукция). Бернард Браун внес Компанию 
в коммерческий регистр как “B. Braun“.

• 1889 Эмблема Aesculap, жезл со змеей и короной, становится зареги-
стрированным торговым знаком компании. Первый филиал открывается 
в Берлине.

• 1899 Название “AESCULAP” зарегистрировано в качестве торговой марки.
• За 167 лет развития мы приобрели знания, которыми можем поделиться 

с теми, на ком лежит ответственность за охрану здоровья людей.

Компания представляет продукцию трех подразделений Braun:
Приоритетными направлениями в деятельности подразделения Госпиталь-

ной Продукции (Hospital Care) являются инфузионные растворы, клиническое 
питание, инфузионные насосы и принадлежности для интенсивной терапии 
— изделия для инфузии, центральные и периферические венозные катетеры, 
наборы и компоненты для регионарной анестезии, урологии, дренажа, биопсии.

Подразделение Aesculap предлагает хирургический инструментарий, 
шовные материалы, продукцию для интервенционной кардиологии и другие 
хирургические принадлежности.

Подразделением OPM (Out Patient Market) представлена продукция для ухода 
за стомой и при недержании, средства для дезинфекции и гигиены.

Девиз «Sharing Expertise» отражает нашу глобальную миссию обмена опытом, 
накопленным за долгие годы исследований, промышленного производства и 
тесного сотрудничества с медицинской наукой.

Группа B.Braun входит в число крупнейших мировых поставщиков для 
здравоохранения и работает более чем в 50 странах мира. В составе B. Braun 
140 дочерних предприятий, объединяющих более 38 000 сотрудников. Объем 
продаж Группы в 2008 году составил около 3,786 млрд. евро.

Более 160 лет B. Braun идет в ногу со временем, предвосхищая развитие 
медицины и постоянно совершенствуя спектр своей продукции и услуг. Раз-
работка и внедрение в медицинскую практику новых инфузионных растворов, 
препаратов для клинического питания, внутривенных анестетиков и других 
фармацевтических продуктов позволяет эффективно помогать пациентам, 
нуждающимся в интенсивной терапии.

Слияние компаний B. Braun и Aesculap усилило научный потенциал обеих 
компаний и раскрыло новые горизонты развития. Благодаря обширному 
ассортименту передовых продуктов и услуг, B. Braun устанавливает новые 
стандарты медицинских технологий и выступает в качестве компетентного 
партнера лечебных учреждений. В настоящее время Aesculap является под-
разделением B. Braun. Специализация Aesculap — технологии для хирургии и 
интервенционной медицины.

Компания B. Braun Aesculap производит широкий спектр хирургических ин-
струментов для абдоминальной хирургии. Полная программа фирмы включает 
все необходимое для открытых и эндоскопических операций, идет ли речь о 
доступе (современные ранорасширители и троакары), собственно операции 
и закрытии раны, а также об обработке инструментов.

Приоритетным направлением деятельности подразделения Aesculap 
является оснащение операционных и отделений интервенционной терапии.

Спектр продукции включает в себя хирургические инструменты для от-
крытого или минимально инвазивного доступа, имплантаты (например, для 
ортопедии, нейрохирургии и спинальной хирургии), шовные материалы, 
контейнерные системы и системы хранения хирургического инструментария, 
хирургические моторные и навигационные системы, а также изделия для 
интервенционной кардиологии. B.Braun medical поставляет медицинские из-
делия, которые за многие годы применения в лечебных учреждениях страны 
заслужили высокую репутацию благодаря высокому качеству, эффективности 
и безопасности для пациентов.

Качественные хирургические инструменты являются основой для любой 
операции. 

Если мастерство, точность и надежность - это важные факторы успеха 
хирургической операции, то аналогичные требования предъявляются и к ис-
пользуемым инструментам.

Инструменты для общей хирургии:
• Ножницы
• Пинцеты
• Захватывающие зажимы
• Кровоостанавливающие зажимы, зажимы «бульдог», сосудистые зажимы, 

аппроксиматоры
• Препаровальные и лигатурные зажимы
• Хирургические иглы и коробки для их хранения
• Иглодержатели, инструменты для ушивания, лигатурные иглы
• Ранорасширители
• Абдоминальные ранорасширители, самоудерживающиеся ранорасши-

рители
• Инструменты для абдоминальных и ректальных операций и для операций 

на кишечнике
• Инструменты для операций на печени, селезенке и желчном пузыре
• Другие инструменты
• Титановые лигатурные клипсы и щипцы для их наложения
Отделение Aesculap Академия занимается обучением медицинского персо-

нала новейшим медицинским технологиям.

Сферы деятельности:
• Хирургические технологии / Системы для стерилизации и хранения 

инструмента
• Нейрохирургия
• Сосудистые технологии 
• Продукция для закрытия ран 
• Ортопедия
• Спинальная хирургия
• Моторные системы 
• Машины для гемодиализа 
Являясь частью B.Braun Aesculap, отделение Vascular Systems занимается 

разработкой, производством, маркетингом и поставкой продукции для ин-
тервенционной кардиологии, ангиологии и сосудистой хирургии. Благодаря 
обширному диапазону инновационных продуктов и новейших медицинских 
технологий, Vascular Systems является альтернативным европейским произво-
дителем для отделений интервенционной терапии по всему миру.

Со времени своего основания в 1990 году, Vascular Systems постоянно 
расширяет спектр производимой продукции. Качество многих продуктов 
подтверждено отличными результатами при длительном опыте применения, 
примерами могут являться датчик давления Combitrans для измерения инва-
зивного кровяного давления или стент-система Coroflex® для лечения сужений 
коронарных сосудов. Благодаря интенсивному диалогу с партнерами при 
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COLEMIA  O COMPLICAŢIE SEVERĂ SURVENITĂ ÎN LITIAZA BILIARĂ 
REVISTA LITERATURII

CHOLEMIA – A SEVERE COMPLCATION IN BILIARY LITHIASIS (A REVIEW)

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

Rezumat
Sunt analizate 49 lucrări știinţifice, ce vizează: fiziologia, diagnosticul funcţional și paraclinic ale sindromului icteric instalat în litiaza 

biliară. Este expusă noţiunea de colemie. Sunt menţionate date privind colereza și particularităţile acesteia în afecţiunea hepatocelulară. 

Au fost studiate și sistematizate corespunzător eficacităţii metodele funcţionale de diagnostic ale colemiei. Au fost studiate și s-a efectuat 

analiza comparativă a eficacităţii metodelor instrumentale de investigaţie.

Summary
The analyses of 49 scientific works that included the study of jaundice syndrome in biliary gallstones disease, specifically: physiology, 

functional and instrumental diagnosis was revealed. It was exposed the definition of cholemia. Data about cholegenesis and some disor-

ders in states with hepatocelulare disturbances were mentioned. The liver function tests were studied and the topic of the efficiency was 

presented. The efficiency of instrumental methods of diagnosis was study and was given the analyses of comparison. 

Introducere
Decurgerea asimptomatică, simptomatică și în fază de 

complicaţii a litiazei biliare a fost unul din obiectele de studiu 
care i-a preocupat pe cliniciști de la începutul secolului trecut. 
Kehr în 1901, Osler în 1908 sugerau ideea, că mulţi calculi 
probabil nu produc niciodată simptome și deci nu necesită 
tratament. În replica dată de Mayo W. J., în 1911, se menţiona că 
singurul tratament al litiazei biliare este cel chirurgical. Disputa 
este actuală și azi, când progresele știinţifice în diagnosticul și 
tratamentul patologiei au un bogat arsenal precum: dizolvarea 
medicamentoasă a calculilor menţionată în publicaţiile lui T. 
Northfield R. Jazrawi (1990), S. Sahlin și B. Anghelin (1991); 
fragmentarea cu laser și dizolvarea calculilor expusă de C. 
Peine (1990), G. Mey (1992), Ferrucci (1990), M. Sachmann 
(1991); extragerea endoscopică a acestora relatată în lucrările 
lui L. Safrani (1978), H. Schuls (1990), N. Soehendra (1995), 
E. Taylor (2000) ș.a.; abordarea chirurgicală, atât clasică, cât și 
laporoscopică, constată de C. Wastel (1991), Smith R. (1991), 
J. Petelin (1993), I. Peters și I. Miller (1993) ș.a. 

Rata complicaţiilor în litiaza biliară conform diferitor studii 
variază cu prevalenţa colecistitei acute în 10-15% cazuri. În ce 
privește litiaza căii biliare principale, pancreatita, colangita, 
hepatita satelită – studiile relevă o incidenţă mai redusă de 
2-4% [17]. Statisticile arată că, asociativ complicaţiilor menţi-
onate, în stările date preexistente în 25-30% cazuri [28], apare 
sindromul icteric���������	
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Apariţia icterului la un pacient purtător de litiază biliară, 
primar diagnosticat sau cu anamnestic, sugerează ideea insta-
lării unei stări de colemie, care solicită urgent diferenţierea 
componentei obstructive de cele hepatocelulară și hemolitică 
[12, 39, 48]. #����	��
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în diagnostic intervin la pacienţii cu un teren hepatic agravat 
de o patologie cronică hepatică concomitentă sau în cazul 
asocierii unui proces inflamator sever. Este cunoscut faptul că 
supraadăugarea după un timp a infecţiei în obstrucţia litiazică 
generează suferinţa hepatocelulară satelită [1, 5, 14, 16]. La 
fel, icterele hemolitice se asociază în timp cu o componentă 
obstructivă, formând calculi pigmentari [42, 43, 47].�

Istoria naturală a colerezei şi diagnosticul etiologic al colemiei
Bila, produsul de secreţie externă a ficatului, este rezultatul 

activităţii hepatocitelor, care primesc la polul sinusoidal diverși 
constituenţi plasmatici, pe care îi elimină la polul biliar, împreu-
nă cu alţi compuși pe care îi sintetizează. Mecanismele de secre-
ţie a bilei (colereza) sunt complexe și încă insuficient clarificate. 
Acestea par să se realizeze iniţial prin filtrare, proporţională cu 
debitul sangvin hepatic (glucoză, apă, săruri, K+, Cl-), urmată 
de secreţie activă cu consum de energie cu sediu predominant 
hepatocitar (acizi și săruri biliare) și secreţie – reabsorbţie (apă, 
Na+, Cl-) în ducturile și canalele interlobulare, așa-numitul 
„debit biliar ductular”, care modifică bila canaliculară. Celulele 
ductulare reabsorb activ acidul ursodezoxicolic, schimbân-
du-l în bicarbonat. În acest fel acizii biliari sunt recirculaţi de 
ficat pentru a fi reexcretaţi, aspect cunoscut sub numele de 
„șunt colehepatic” [5, 35]. Secretată permanent cu un debit 
mediu de 15 ml/kg în 24 ore, bila se acumulează în perioadele 
interdigestive în vezicula biliară, de unde este eliminată în 
duoden în timpul digestiei. Reglarea secreţiei și fluxului biliar 
este realizată prin două mecanisme. Mecanismul principal îl 
constituie reglarea umorală, realizată prin intermediul unor 
hormoni locali: secretina, colecistochinina, gastrina, glucago-
nul, histamina etc. Reglarea prin intermediul sistemului nervos 
vegetativ prezintă mecanismul secundar [12, 42]. Compoziţia 
bilei este foarte complexă – prezintă un lichid apos, conţinând 
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compuși anorganici, ce corespund celor din plasmă, atât cali-
tativ și cantitativ, cât și compuși organici [24, 49]. Acizii biliari 
reprezintă principalii constituenţi organici – 50% din reziduul 
uscat. Fosfolipidele constituie 20% din lipidele biliare și au ca 
reprezentant principal lecitinele – 96% din total. Colesterolul, 
ce constituie doar aproximativ 4% din totalul solidelor biliare 
și 6% din greutatea lipidelor biliare, este o parte componentă 
importantă. Produs de ficat, ultimul se elimină prin bilă atât de 
sine stătător (59%), cât și sub forma sărurilor biliare (41%), ce 
se sintetizează din colesterol. Produșii finali ai catabolismului 
hemoglobinei – pigmenţii biliari constituie 2% din substanţele 
solide din bilă, cu principalul reprezentant – bilirubina, descăr-
cată în condiţiile unei hemolize fiziologice în cantităţi constante 
de aproximativ 300 mg/24 ore. Bilirubina în valori crescute este 
una dintre componentele de bază generice de colemie. În condi-
ţii fiziologice bilirubina neconjugată este transportată sanguin 
de albumine, intrată în celulă se leagă de o proteină specifică 
numită ligandină, care are menirea prevenirii refluxului aces-
teia în sânge [26, 36]. Bilirubina neconjugată liposolubilă este 
transformată în bilirubină hidrosolubilă sub acţiunea enzimei 
microsomale bilirubin-uridindifosfat-glucuroniltransferaza și 
eliminată în bilă. Conţinutul normal al bilirubinei în plasmă este 
sub 16 mkmol/l (1mg%). Nivelul sub 50 mkmol/l (3 mg%) nu 
duce la depunerea evidentă tisulară a pigmentului, manifestând 
numai un subicter. Icterul devine manifest la valori peste această 
limită, iar la o bilirubinemie de peste 12 mg%, legătura cu albu-
mine nu mai are loc și bilirubina se depune în neuroni, predilect 
în nucleii motori extrapiramidali, determinând sindromul 
icterului nuclear, encefalopatia hepatică [26, 36]. Nivelul seric 
de peste 13 mg% este considerat ca o contraindicaţie absolută 
pentru chirurgie [11, 12], valoarea critică pentru o fiinţă umană 
fiind apreciată la 15 mg% [26, 27, 36]. Este demonstrată acţi-
unea toxică a bilirubinei asupra celulelor. În concentraţii mari 
decuplează fosforilarea oxidativă în mitocondrii, inhibând o 
serie de sisteme enzimatice, în neuroni inhibă biosinteza ARN 
și a proteinelor, cât și metabolizarea glucozei. Prin efectele sale 
toxice hiperbilirubinemia influenţează negativ apărarea imună 
celulară și umorală a organismului [33, 36, 41].

Prezenţa pigmenţilor biliari în urină presupune conjugarea 
bilirubinei în ficat, deoarece numai în această formă devine 
hidrosolubilă și poate fi eliminată de rinichi. Din acest motiv 
bilirubinuria lipsește în icterele prehepatice, fiind prezentă în 
cele hepatice și obstructive. De menţionat faptul că bilirubina 
directă, fiind hidrosolubilă, colorează mai intens tegumentele, 
spre deosebire de fracţia indirectă, care este liposolubilă și mai 
puţin colorantă. 

Un rol patogenic substanţial în evoluţia colemiei îl au acizii 
biliari. Aceștia reprezintă principalii compuși organici ai bilei, 
atât cantitativi – constituind până la 50% din reziduul uscat, 
cât și calitativi – cunoscut fiind rolul fundamental al acestora 
în digestia și absorbţia lipidelor, vitaminelor liposolubile și 
inducţia fluxului biliar [21]. Principalii derivaţi ai acidului 
colanic sunt: acidul cholic, acidul chenodeoxicholic, acidul 
litocholic și acidul deoxicholic, diferenţele dintre aceștia fiind 
date în special de numărul de grupări hidroxilice. Se sinteti-
zează în ficat din colesterol acizii biliari primari: acidul cholic 
și acidul chenodeoxicholic. În bilă acizii se găsesc în cea mai 
mare parte conjugaţi cu aminoacizii taurina și glucocolul, care 
cresc hidrofilia acestora și consecutiv solubilitatea în lichidele 
alcaline duodenale. Prin dehidroxilarea acestora în intestin 

sub influenţa entimelor bacteriene rezultă acizii biliari secun-
dari: acidul litocholic și acidul deoxicholic. Primul este ușor 
rezorbabil din intestin, de aceea poate fi apreciat în cantităţi 
ridicate în bilă. Ultimul însă, foarte puţin solubil, se absoarbe 
în cantităţi minime, fiind eliminat în cea mai mare parte prin 
scaun. Excesivitatea acizilor biliari în sânge se soldează cu efecte 
nocive severe: eliberarea unor proteine fixate pe membrane, 
căt și fluidizarea stratului dublu lipidic al biomembranelor [7, 
43, 47]. Toxicitatea acizilor biliari este dată în primul rând de 
efectul detergent al acestora asupra membranelor canaliculare și 
formarea miceliilor. S-a constatat că acidul litocholic, care este 
reabsorbit din intestin, la producerea intestinală poate reduce 
în excesivitate independent fluxul de acizi biliari, provocând 
stare de colestază. În sfârșit, acizii biliari formează complexe 
insolubile cu ionii Ca++, atăt în interiorul celulei, cât și extra-
celular, cauzând apariţia tulburărilor funcţionale care, odată 
cu creșterea valorilor, manifestă leziuni morfologice, până la 
distrugerea celulelor afectate [7, 15]. 

Colesterolul total și în special fracţiunea sa esterificată sunt 
marcherii fideli ai funcţiilor de sinteză și estrificare hepatoci-
tară. Fiind în forma hepatocitară: în 80% servește ca substrat 
pentru sinteza acizilor biliari. Fiind catalizat de lecitincoleste-
rol-acid-transferaza trece în formă esterificată cu acizii grași. 
Restul 20% trece în bilă sub formă de colesterol liber. Ajuns 
cu bila în intestin, colesterolul este parţial recuperat printr-
un circuit enterohepatic. În cazul sintezei hepatice crescute 
și activităţii lecitincolesterol-acid-transferazei reduse, crește 
nivelul plasmatic al colesterolului, explicat prin regurgitarea 
fracţiunii sale libere. Fosfolipidele, reprezentate prin lecitine, 
sunt solubile doar în prezenţa sărurilor biliare și nu sunt supuse 
circulaţiei enterohepatice. 

Pentru diagnosticul etiologic al unei colemii etapa clinică, 
cu o anamneză foarte atentă și un examen obiectiv minuţios, 
rămâne fundamentală deoarece, după Himsworth „nu există 
nici un test al cărui valoare să se apropie de o examinare atentă 
a bolnavului și nici unul, care să fie interpretat fără ea” [12]. 
Istoricul bolii oferă relaţii dintre cele mai valoroase pentru 
diagnostic. Așadar, un sindrom dispeptic biliar, manifestat 
pe parcursul a mai mulţi ani prin colici biliare, ce își au mai 
frecvent debutul postprandial, după alimentări copioase, su-
gerează prezenţa litiazei biliare. Apariţia ictericităţii ţesuturilor 
după un puseu de colică biliară, asociată sau neasociată cu o 
componentă infecţioasă, pledează pentru o colemie în litiaza 
biliară [12, 46, 47]. Sindromul ce caracterizează hiprecolale-
mia, manifest prin bradicardie, astenie și prurit, este propriu 
icterului mecanic, fiind variabil în litiaza biliară, dependent 
de obstrucţia totală sau parţială a tractului biliar. Caracteristic 
pentru icterul benign este că pruritul urmează icterul și nu 
invers [5, 6, 46]. Nu arareori însă, pruritul lipsește în icterele 
mecanice, însoţind în schimb icterele parenchimatoase, mai ales 
cele din ciroza biliară [5, 6]. Coluria și scaunele hipocolice și 
acolice evidenţiate din anamnestic caracterizează obstrucţia căii 
biliare principale. În ce privește starea generală a pacientului, 
aceasta se menţine mult timp bună în obstrucţia litiazică, în 
afara colicilor și angiocolitei, în vreme ce purtătorii icterului 
de cauză hepatică „se simt bolnavi” [5].

Examenul obiectiv începe cu aprecierea coloraţiei ţe-
suturilor. Nuanţa de verdin-icter caracterizează obstrucţia 
mecanică benignă, care în formele prelungite capătă o nuanţă 
închisă (icter melas). Rubin-icter poate fi întâlnit în icterele 
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parenchimatoase. În icterele hemolitice „bolnavii sunt mai 
mult anemici decât icterici” [2, 4, 5], manifestând flavin-icter. 
Palpaţia și evaluarea corectă a limitelor și consistenţei ficatului 
își are semnificaţia deosebită în diagnostic. Încă cu cinci secole 
înaintea erei noastre Hippocrate, nota că „în icter este semn rău, 
dacă ficatul se întărește”. În hepatitele acute virale organul este 
moderat mărit, cu marginea plată, este sensibil și se palpează 
cu dificultate. Icterele obstructive se caracterizează obligatoriu 
prin hepatomegalie dependentă de obstrucţia totală sau parţială 
a căi biliare și termenii de instalare a icterului [7, 12, 28, 38, 42].

Colecistul mărit în volum în colemia litiazică poate fi 
apreciat numai în cazul unei pancreatite severe cefalice, ce 
generează sindromul icteric sau unei colecistite acute. Palparea 
pancreasului sugerează date preponderent sugestive. Exploră-
rile paraclinice vizează baterii de teste biochimice complexe 
corespunzător sindromului clinic, pentru a oferi maximum 
de informaţii în vederea stabilirii diagnosticului. De primă 
necesitate este studierea sindromului bilio-excretor. Noţiunea 
de colestază este cu mult mai largă decât cea de icter, deoare-
ce cuprinde elemente privind toate componentele biliare și 
compușii eliminaţi de aceasta în sânge, urină, fecale și bilă. 
Valorile bilirubinei și fracţiilor acesteia ne vor indica geneza 
și gravitatea colemiei. Dozarea fracţiilor, directă și indirectă, 
este obligatorie pentru diagnostic diferenţial. Valorile normale 
pentru fracţia directă 0-0,2 mg%, pentru cea indirectă – 0,2-1 
mg%, limita normală a fracţiei totale – 1,0 mg%. Peste 2 mg% 
apare subictericitatea sclerelor, peste 3 mg% începe coloraţia 
tegumentelor, iar peste 5 mg% icterul este net. Enzimele indi-
catoare ale disfuncţiei bilio-excretoare sunt: fosfataza alcalină 
(FA – N 14-1 uI/l), gama-glutamiltranspeptidaza (GGT – N 
6-24 uI/l), leucinaminopeptidaza (LAP – N 50-220 uI/l ) și 
5-nucleotidaza (5-N – N 2-15 uI/l). FA serică formată din 3 
izoenzime, hepatobiliară, osoasă și intestinală are valori nor-
male la maturi (N 14-18 uI/l) [33, 36, 42, 48]. 

Figura 1. Algoritmul paraclinic de confirmare a colestazei după 
Acalovschi [2]

Odată cu confirmarea prezenţei sindromului colestatic, 
devin necesare testele ce investighează capacitatea ficatului 
de sinteză: a albuminei, fibrinogenului, factorilor de coagu-
lare din complexul protrombinic, participarea la procesul de 
esterificare a colesterolului, cât și conjugarea și sinteza unor 
enzime, teste folosite pentru evaluarea sindromului hepatopriv, 
ce vor permite confirmarea unei suferinţe acute sau cronice 
hepatocelulare. Hepatocitele sintetizează albumină, fibrinogen, 

haptoglobină, ceruloplasmină, transferină și protrombină. 
Dintre acestea fibrinogenul, haptoglobina, ceruloplasmina 
cresc esenţial în inflamaţii (reacţie de fază acută) ca răspuns 
la injuriile tisulare. Importanţa aprecierii albuminei în colemie 
pentru diagnosticare este mai puţin semnificativă, având însă o 
valoare prognostică, constituind un bun criteriu de evaluare a 
severităţii leziunilor hepatocitare – valori sub 2 g% – indică o 
alterare severă și ireversibilă. Coliesterazele sunt un indicator al 
proteinogenezei hepatice (N – 3000-8000 mul/ml). În obstrucţii 
pot fi moderat crescute. Proteina plasmatică transportatoare 
de cupru, ceruloplasmina, poate evalua valoric în obstrucţiile 
prelungite [41, 43]. Valorile scăzute ale transferinei, proteinei 
transportatoare de fier, confirmă o suferinţă hepatică severă 
cu reducerea funcţiei de sinteză și corelează cu prelungirea 
timpului de protrombină și scăderea concentraţiei albuminelor 
serice. Timpul de protrombină (testul Quick) explorează în 
mod global complexul protrombinic (protrombină, procon-
vertină, factorul X Stuart și proaccelerina). Valorile normale 
ale timpului de protrombină Quick variază între 11,5-12,5 
secunde, iar indicele de protrombină 85-100%. Hepatocitul 
sintetizează complexul protrombinic în prezenţa vitaminei K, 
care la rândul sau se sintetizează în intestin în prezenţa bilei. 
Pentru diferenţierea factorului carenţial generator al colemiei se 
studiază timpul de protrombină după administrare de vitamina 
K (10 mg/zi) în decurs de trei zile (test Koller). În obstrucţii 
indicele protrombinic se scurtează cu peste 15%, pe când în 
afecţiunule hepatocelulare rămâne neschimbat. Colesterolul 
total și în special fracţia sa esterificată sunt marcherii fideli de 
sinteză și esterificare hepatică. 80% din colesterolul hepatocitar 
se utilizează pentru sinteza acizilor biliari, iar restul trece în bilă 
sub formă de colesterol liber. Creșterea nivelului plasmatic al 
colesterolului în colestază se explică prin regurgitarea fracţiunii 
sale libere, sinteză hepatică crescută și activitate enzimatică ca-
talizatoare plasmatică redusă. Concentraţia acizilor biliari în ser 
este de 6 mmol/l, reprezentând 1:100 din concentraţia acestora 
în bilă. Valoric cresc în obstrucţii, manifestând o diminuare a 
raportului acid glicocolic/acid taurocolic în suferinţa progresivă 
hepatocelulară [36, 45, 46].

Orice agresiune impune o activitate metabolică crescută a 
mezenchimului în general și a celui hepatic în special, confir-
mată prin sindromul de inflamaţie mezenchimală, adică prin 
activitate imunologică crescută a gamaglobulinelor (N 1,1–1,4 
g%). Anticorpii antialbumină (AAA) reprezintă o categorie de 
anticorpi din clasa IgM a căror pozitivare este un bun indicator 
al gradului de alterare a hepatocitului [4, 24, 47]. Agresiunea 
diferitor factori etiologici asupra hepatocitului definește un 
ansamblu de perturbări metabolice cu dereglarea permeabili-
tăţii membranelor și ieșirea constituenţilor celulari în spaţiul 
extracelular – sindromul biochimic al citolizei hepatice [33, 
35, 36]. Rămâne însă de menţionat faptul că nu totdeauna 
alteraţiile survenite vor fi ireversibile [12, 24]. Enzimele in-
dicatoare eliberate de hepatocit: transaminazele, sideremia, 
malatdehidrogenaza și lactatdehidrogenaza în valori crescute 
sunt indiciul cel mai elocvent în aprecierea gradului de alteraţii 
hepatocitare și reversibilităţii citolizei [24, 40, 41, 43].

Este cunoscut faptul că colemia va produce o agresiune nu 
numai asupra ficatului dar și celorlalte organe. Valorile crescute 
ale ureei serice și amoniacului sanguin, denotă o insuficienţă a 
ciclului Krebs-Henseleit cu instalarea și progresia unei insufi-
cienţe renale și encefalopatiei hepatice. Mai frecvent, colemia 
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sensibilizează rinichii la hipoxie cu acţiunea unor substanţe 
vasoconstrictoare (angeotensina, catecolaminele), care în exces 
produc alterări endoteliare vasculare, contribuind la instalarea 
unei insuficienţe renale. Există o strânsă corelaţie între endo-
toxinemie și severitatea insuficienţei renale [13, 35, 40, 41, 43].

Metodele instrumentale de diagnostic vor detalia nu atât 
colemia, cât cauzele posibile care au generat-o. În complexitate 
se va solicita atât aprecierea permeabilităţii căilor biliare, cât și 
constatarea modificărilor structurale ale organelor planșeului 
hepato–bilio–pancreatic [7]. Metoda de primă intenţie în litiaza 
biliară care confirmă prezenţa calculilor colecistici în 98,9% 
[2, 6, 20, 23, 38] și poate sugera prezenţa unei componente 
obstructive, prin dilatarea căilor biliare intra- și extrahepatice 
este ecografia. Fiind o metodă neinvazivă și inofensivă, care nu 
solicită o pregătire specială a pacientului și poate fi efectuată 
la orice oră, este metoda screening în diagnosticul litiazei bi-
liare, dar nu întotdeauna și a complicaţiilor sale, cu diagnostic 
cert în 18-45% în sindromul icteric litiazic, în celelalte cazuri 
rămânând numai o opţiune sugestivă [2, 6, 7, 20].

Metodele radiologice contemporane, folosite în diagnosti-
cul sindromului icteric în litiaza biliară, pot fi divizate în me-
tode intervenţionale și nonintervenţionale. Prin randamentul 
și precizia sa radiologia constituie o metodă fundamentală în 
diagnosticul etiologiei icterului [38]. Acceptată unanim ca me-
todă de elecţie, colangiografia retrogradă endoscopică a înlocuit 
cu succes procedeele cu contrastare perorală, intravenoasă, care 
nu întotdeauna erau informative [9, 19, 32, 44]. Aceasta înlo-
cuiește azi și colangiografia percutanată transhepatică, căreia 
îi rămân indicaţii numai în cazurile când accesul endoscopic 
la nivelul papilei Vater este împiedicat ca urmare a stenozei 
pilorice, rezecţiilor gastrice procedeu Billroth-II în diferite 
modificări, gastrectomia sau anastomozele coledocojejunale.

Tomografia computerizată ocupă în aparenţă un loc limitat 
în explorarea icterului biliar, deoarece asocierea ecografiei cu 
opacifierile directe endoscopice și percutanate sunt deseori in-
dispensabile diagnosticului. Coafectările organelor planșeului 
hepato-bilio-pancreatic, care la rândul lor pot genera icterul, 
solicită această investigaţie [28, 32]. Metodele radiologice in-
tervenţionale includ biopsia ficatului și extracţia calculilor din 
căile biliare și sunt utilizate cu acurateţe după indicaţii [24, 28, 
29]. Dezavantajul tuturor metodelor radiologice sunt compli-
caţiile survenite ca reacţie adversă la contrast, dependent de 
calea de administrare [38, 48]. Rezonanţa magnetică nucleară 
ar fi o soluţie a acestor probleme. Aceasta are un răspuns mai 
amplu asupra maladiei și nu este limitată de prezenţa icterului 
sau a gravităţii acestuia. Dezavantajul esenţial este costul ridicat 
al aparatajului și procedurii [30, 35].

În cazul diagnosticării unei colemii apărute la un pacient 
cu o suferinţă hepatică preexistentă este necesară studierea 
stării morfofuncţionale a ficatului prin utilizarea scintigrafiei 
hepatobiliare de eliminare [44]. O vizualizare macroscopică a 
ficatului suspectat ca fiind afectat morfologic din bateriile de 
teste poate fi efectuată prin laporoscopie, care la necesitate ar 
putea fi utilizată și cu scop de tratament [2, 12, 28].

Făcând o sumarizare a datelor din literatură la capitolul 
dat se poate menţiona, că sindromul icteric, acesta fiind însuși 
o complicaţie nesistematizată a litiazei biliare, mai frecvent 
coexistă cu: colecistita acută, pancreatita, colangita, hepatita. 
Nu există o specificare între gradul de perturbări dismetabolice 
hepatice și homeostatice apărute în colemia survenită pe fun-
dalul coafectării organelor planșeului hepato-bilio-pancreatic. 
Cunoașterea mai aprofundată a perturbărilor dismetabolice ar 
favoriza alegerea optimală a termenilor de tratament chirurgical 
cu rezultate postoperatorii mai bune. 
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LAPAROTOMIA EXPLORATORIE DE RUTINĂ VERSUS EXAMENUL 
CLINIC: RATA DE SIGURANŢĂ ÎN ABORDAREA PACIENŢILOR 
ASIMPTOMATICI CU TRAUMATISM ABDOMINAL DESCHIS  
Revista literaturii

EXPLORATORY LAPAROTOMY VERSUS CLINICAL EXAMINATION:  
THE SAFETY RATE DEALING ASYMPTOMATIC PATIENTS WITH ABDOMINAL 
WOUNDS (A review)

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

Rezumat
Managementul optimal al pacienţilor asimptomatici cu plăgi abdominale este controversat. În articol se studiază literatura de specialitate 

cu o analiză comparativă a două tactici de abordare diametral opuse: laparotomia exploratorie și examenul clinic în dinamică. Laparotomia 

exploratorie se prezintă a fi o metodă sensibilă pentru depistarea leziunilor intraabdominale, fiind inutilă în 1/2 cazuri, prezentând o 

rată de complicaţii de 4-43%, nemaivorbind de disconfortul la care este supus pacientul și limitarea integrării sociofamiliare. Examenul 

clinic în dinamică este o metodă noninvazivă, sensibilă în determinarea leziunilor intraabdominale semnificative, deși în 4-20% cazuri 

temporizează intervenţia chirurgicală și nu comportă riscuri esenţiale pentru pacient. Conform datelor referinţelor citate examenul clinic 

este net superior decât explorarea laparotomică, atât prin acurateţe, cât și prin numărul complicaţiilor.

Summary
Optimal management of asymptomatic patients with abdominal wounds is under evaluation. The article surveys the literature comparative 

analysis of two diametrically opposite approach tactics: exploratory laparotomy vs. clinical observation. Exploratory laparotomy appears 

to be a sensitive method for abdominal lesions detection, being unnecessary in 1/2-1/3 cases and a complication rate of 4-43%. Clinical 

monitoring is a non-invasive, sensitive method for significant abdominal injury diagnosis. Although for 4-20% cases clinical monitoring 

delays surgery, this method is considered safe for the patient. According to references, clinical monitoring is significantly better outcomes 

and a lower complication rate vs. explorative laparotomy.

Introducere
La examenul primar al pacientului cu traumatism ab-

dominal deschis medicul trebuie să răspundă la 2 întrebări 
de bază: penetrează oare plaga în cavitatea abdominală? Și 
dacă da, sunt oare leziuni ale organelor intraabdominale ce 
necesită soluţionare chirurgicală? Medicul mereu trebuie „să 
penduleze” între pericolul „omiterii” unei leziuni severe și o 
laparotomie potenţial inutilă. Algoritmele diagnostico-curative 
la pacienţii cu traumatism abdominal deschis sunt bazate pe 
utilizarea următoarelor metode de investigare: examinarea 
clinică în dinamică (ECD), explorarea locală a plăgii, lavajul 
peritoneal diagnostic, metode imagistice (USG, TC, RMN), 
laparoscopia și laparotomia exploratorie (LE). În funcţie de 
protocoalele clinice și posibilităţile tehnice ale instituţiei, 
de raţionamentele medicilor, în practică aceste metode sunt 
utilizate solitar sau în diverse combinări. Cerinţele principale 
înaintate faţă de fiecare metodă sunt: caracterul cât mai puţin 
invaziv, complicaţii minime, să confirme sau să infirme cât 
mai precoce leziunile intraabdominale semnificative pentru a 
nu întârzia cu diagnosticul leziunilor care, depistate tardiv, ar 
putea să sporească morbiditatea și mortalitatea. În plan teoretic 
LE are trei argumente de bază: rata mare a leziunilor în cazul 
penetrării plăgii în cavitatea peritoneală, inofensivitatea LE 

ca procedură în cazul lipsei leziunilor intraabdominale și, în 
final, caracterul îndoielnic al examenului clinic. Astfel, LE se 
prezintă a fi o metodă ce depistează și soluţionează prompt toate 
leziunile intraabdominale, pe când ECD comportă reproșuri 
privind sensibilitatea joasă, necesitatea de timp și probabilitatea 
întârzierii depistării leziunilor intraabdominale cu o potenţială 
sporire a complicaţiilor.

Scopul
Analiza comparativă a datelor literaturii în elucidarea 

beneficiilor și riscurilor metodelor de investigare în abordarea 
pacienţilor cu traumatism abdominal deschis prin clarificarea 
următoarelor aspecte: aprecierea ponderii leziunilor intraab-
dominale care necesită tratament chirurgical,  probabilitatea 
depistării întârziate a leziunilor în funcţie de metoda de exa-
minare, gradul de „inofensivitate” a LE, precum și impactul 
intervenţiei chirurgicale întârziate.

Definirea noţiunilor
Un pacient cu traumatism abdominal deschis se consideră 

asimptomatic în cazul absenţei semnelor clinice de abdomen 
acut, șocului și a evisceraţiei. Laparotomia se definește drept 
negativă în lipsa leziunii peritoneului. Laparotomia se consideră 
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nonterapeutică în absenţa leziunilor organelor intraabdominale 
sau la prezenţa leziunilor minime, care prezumtiv nu pot cauza 
morbiditate [1]. Din punct de vedere practic este raţională 
repartizarea leziunilor intraabdominale în leziuni minore, ce 
nu necesită soluţionare chirurgicală și majore, rezolvarea că-
rora necesită procedee chirurgicale. Respectiv, dacă în cadrul 
laparotomiei sunt depistate doar leziuni minime, laparotomia 
se apreciază nonterapeutică, în cazul leziunilor majore − la-
parotomie terapeutică. Definirea laparotomiei terapeutice se 
bazează pe următoarele criterii: leziuni parietale de organe 
cavitare (ale tubului digestiv, urinar, biliar) în toată grosimea, 
lezarea diafragmei pe stânga, lezarea pancreasului (indiferent 
de grad), leziuni de organe noncavitare sau structuri anatomice 
(ficat, splină, rinichi, oment, ligamente peritoneale, mezenter, 
vase sanguine) cu hemoragie activă  ce necesită manevre de he-
mostază chirurgicală, exceptând compresie temporară și leziuni 
de vase sanguine ce compromit perfuzia organelor [2, 3, 4].

Aspecte istorice
În dezvoltarea omenirii istoria chirurgiei a demarat în 

paralel cu conflictele militare. Din cele mai vechi timpuri 
până în sec. XX atitudinea faţă de pacienţii cu traumatism 
abdominal deschis a fost expectativă. Chiar și apariţia armelor 
de foc nu a condus la schimbarea  acesteia. Prima menţiune 
referitoare la un caz de plagă prin arma de foc a abdomenului 
rezolvat nonoperator, în literatură o găsim la A. Pare, datând 
cu anul 1520 [5]. În sec. XX în rezultatul experienţei medicale 
acumulate pe parcursul celor două războaie mondiale și mul-
tiplelor conflicte militare locale, atitudinea faţă de pacienţii cu 
traumatism abdominal deschis a cunoscut modificări esenţiale. 
Tactica expectativă aplicată în primulul război mondial a de-
monstrat o mortalitate de 60% [6]. Din această cauză în 1915 
a fost introdusă explorarea laparotomică obligatorie a tuturor 
plăgilor abdominale penetrante [7]. Această tactică de abordare 
laparotomică a pacienţilor a fost completamente implementată 
în timpul celui de-al doilea război mondial, ceea ce a permis 
diminuarea mortalităţii la 24%, dar cu o creștere substanţială 
a morbidităţii [6]. Atitudinea din perioada respectivă este pe 
deplin reprezentată printr-un citat din Emergency War Surgery: 
„Plăgile penetrante, situate mai jos de mameloane până la sim-
fiza pubiană și delimitate lateral de liniile axilare posterioare, 
trebuiesc a fi considerate ca fiind plăgi abdominale și abordate 
prin laparotomie exploratorie obligatorie” [8]. Amânarea  laparo-
tomiei exploratorii în unele circumstanţe (necesitatea evacuării 
de pe câmpul de luptă, triajul pacienţilor, întârzierea acordării 
ajutorului medical etc.) a conturat un aparent „paradox”. În lotul 
pacienţilor la care intervenţia se amâna, rata laparotomiilor se 
diminua, totodată ratări diagnostice esenţiale și complicaţii 
determinate de temporizarea intervenţiei, în linii generale, 
erau foarte puţine [9].

În perioada postbelică laparotomia exploratorie în plăgile 
penetrante a fost preluată în practica chirurgicală civilă. Atitu-
dinea faţă de plăgile abdominale era exprimată prin aforismul: 
„... dacă este lezat peritoneul, sunteţi obligat să-l mai lezaţi odată 
prin laparotomie exploratorie pentru a fi siguri că nici o leziune 
scăpată neobservată nu va pune în pericol pacientul”. Pentru 
prima dată, în 1960, G. Shaftan a modificat dictumul „explorării 
laparotomice obligatorii” a plăgilor abdominale în conceptul de 
“conservatism selectiv”, demonstrând că plăgile abdominale pot 
fi rezolvate eficient prin supraveghere clinică în dinamică la o 

selectare a răniţilor [10, 11, 12]. Conceptul “conservatismului 
selectiv” rapid a devenit dominant în managementul plăgilor 
prin armă albă. Referitor la plăgile prin armă de foc această 
modificare a conduitei a avut loc mai târziu, în anii ’90 ai sec. 
XX [4, 5, 13, 14]. Actualmente, deși se promovează diferite 
algoritme diagnostico-curative, principiul abordării nonlapa-
rotomice a pacienţilor asimptomatici cu traumatism abdominal 
deschis este unanim recunoscut în practica medicală mondială.

Frecvenţa leziunilor intraabdominale în cazul plăgilor 
penetrante. Utilizarea laparotomiei de rutină pe parcursul 
sec. XX a demonstrat, că frecvent la explorarea laparotomică 
a pacienţilor cu traumatism abdominal se depistează leziuni 
nesemnificative, ceea ce implicit generează o rată mare de la-
parotomii nonterapeutice. Rezultatele comparative ale ponderii  
laparotomiilor noncurative în funcţie de mecanismul trauma-
tismului deschis, publicate în 1995 de către D. B. Feliciano și B. 
M. Renz, prezintă următoarele date: plăgi contuze – 4%, plăgi 
prin armă de foc – 23.4%, plăgi prin armă albă – 41.9% [15]. 
Aceste date corespund datelor publicate de către majoritatea 
studiilor ulterioare. Astfel, în leziunile provocate de armă albă 
din practica civilă rata laparotomiilor non-curative variază în 
limitele 14-62% [1, 2, 4, 16, 17-21]. În cazul leziunilor prin armă 
de foc din practica civilă ponderea pacienţilor ce nu necesită 
intervenţii chirurgicale este de 14-67% [2, 4, 14, 22, 23]. În sta-
tisticile conflictelor militare datele sunt următoarele: războiul 
din Vietnam – 19.2% [24], în conflictele mai recente: Liban, 
Afganistan, Golful Persic sunt respectiv 9.7%, 11.4% și 28.5% 
[25-27]. Aceste variaţii se explică prin contingentul diferit de 
pacienţi, mecanismul traumatismului examinat, tactici diferite 
de abordare și criteriile clinice utilizate. Experienţa războiului 
din Irak arată că chiar și în cazul leziunilor prin explozie doar 
1/3 dintre pacienţi necesită intervenţii chirurgicale [9].

Deși unele centre afirmă diminuarea până la 0% a laparo-
tomiilor nonterapeutice [2], surse contemporane estimează ac-
ceptabilă în practică rata de 4-14% a acestora [4, 23]. Conform 
datelor Western Trauma Association (2009), din totalitatea 
plăgilor peretelui abdominal de la 50% la 75% penetrează în 
cavitatea peritoneală și, la rândul lor, din totalul plăgilor pe-
netrante doar 50-75% cauzează leziuni ce necesită soluţionare 
chirurgicală [21]. Aceiași sursă menţionează că ponderea la-
parotomiilor nonterapeutice chiar și în centrele academice de 
chirurgie a traumei este mare (26%), ceea ce impune căutarea 
unor optimizări a tacticii diagnostico-curative în traumatismul 
abdominal deschis.

Sensibilitatea laparotomiei exploratorii în depistarea 
leziunilor intraabdominale. Avantajul major atribuit LE este 
depistarea și soluţionarea promptă a leziunilor intraabdomi-
nale. Deși rare, însă în literatura și practica chirurgicală se 
comunică leziuni ce nu sunt depistate la evaluarea laparotomică 
iniţială. Un studiu prospectiv, prezentat în 1991 de către D. J. 
Muckart și S. R. Thomson, demarat pe parcursul a 6 luni în 6 
centre de chirurgie prezintă 7 cazuri de leziuni nedepistate pri-
mar la laparotomie, cu patru cazuri de deces. Printre leziunile 
nedepistate se citează: leziuni de duoden, diafragmă, intestin 
subţire, pelvis renal, ureter, leziuni de vase retroperitoneale [28]. 
Pe un alt lot de 471 laparotomii noncurative pentru plăgi prin 
armă albă se menţionează un caz de deces (0.2%) datorat com-
plicaţiilor septice ca urmare a omiterii unei leziuni vasculare a 
omentului la laparotomia primară [16]. Examinând condiţiile 
evitabile ce au sporit morbiditatea, pe parcursul a 8 ani Texeira 
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și coautorii (2009) prezintă câte o leziune de colon, stomac, 
esofag abdominal, duoden, pancreas, diafragmă, aortă, arteră 
și venă iliacă și două leziuni de ureter ce au fost omise [29].

Acurateţea examenului clinic. Dezavantajele majore 
atribuite examenului clinic sunt caracterul subiectiv și nespe-
cific al acestuia, atât din partea pacientului (isterie, dereglări 
de contact, influenţa substanţelor stupefiante) [30], cât și din 
partea medicului în „perceperea” și interpretarea tabloului 
clinic [20]. Astfel, gradul de cooperare cu pacientul care de 
cele mai multe ori se află sub influenţa substanţelor stupefian-
te, poate periclita ECD prin denaturarea tabloului clinic [17]. 
Însă majoritatea autorilor nu sunt de acord cu aceste afirmaţii, 
aceștia susţinând că deși starea de ebrietate a pacientului dere-
glează contactul verbal, aceasta nu poate ascunde manifestările 
clinice dependente de răspunsul fiziologic la o leziune majoră. 
În aceste circumstanţe pacienţii manifestă semnele peritonitei, 
dereglările hemodinamicii chiar și în stare de intoxicaţie etilică 
[20]. În prezent în multe centre de chirurgie a traumei ECD 
este metoda de bază în abordarea pacienţilor cu traumatism 
abdominal deschis, experienţa practică demonstrând că starea 
de ebrietate etilică sau indusă de droguri nu influenţează tactica 
diagnostico-curativă [2, 20].

În rândul autorilor nu prezintă subiect pentru dezbateri 
tactica chirurgicală la prezenţa semnelor clinice de leziune 
intraabdominală severă cu valoare predictivă majoră, cum ar 
fi: semnele directe de leziune ale tractului digestiv manifestate 
prin exteriorizarea hemoragiei sau fistulei posttraumatice, sem-
nele hemodinamicii instabile pe fundal de resuscitare volemică 
adecvată, peritonita generalizată [3]. În rest, semnele directe sau 
indirecte de penetrare a plăgilor, inclusiv evisceraţia, semnele 
locale de iritaţie peritoneală, pneumoperitoneumul, lichidul 
liber la examenul imagistic nu sunt factori independenţi, ce 
presupun leziune severă [3, 21]. Adepţii LE aduc argumente în 
favoarea metodei, afirmând că în cazul lipsei indicaţiilor ma-
jore se amână intervenţia chirurgicală, atunci semnele clinice 
de leziuni intraperitoneale ar apărea tardiv. Autori precum R. 
J. Lowe menţionează, că la circa 40% dintre pacienţii cu plăgi 
prin armă de foc iniţial asimptomatici, ulterior au fost depistate 
leziuni intraabdominale majore [31]. În contrar, alte studii 
afirmă că leziunile intraabdominale severe se manifestă clinic 
la examenul primar în marea majoritate a cazurilor. În rest, 
leziunile mai puţin severe la acești pacienţi se manifestă pe 
parcurs și din aceste considerente pacienţii pot fi supravegheaţi 
fără vreun risc determinat de întârzierea diagnosticului [32]. 
Surse recente comunică că din totalul pacienţilor cu traumatism 
abdominal deschis la examenul primar 42-47% dintre răniţi 
sunt asimptomatici, iar la rândul lor, ulterior doar la 4-20% vor 
apărea semne clinice sugestive pentru necesitatea intervenţiei 
chirurgicale [2, 4, 12, 33]. Mai mult ca atât, aceste relatări răs-
pund și la întrebarea privind perioada de timp postagresiune 
necesară apariţiei manifestărilor clinice. S. M. Cohn și H. A. 
Alzamel (2005) pe un lot de 650 răniţi au demonstrat că la 
84% dintre pacienţii asimptomatici care ulterior au necesitat 
intervenţie chirurgicală, semnele clinice sugestive pentru 
operaţie s-au conturat în primele 6h (71% – în primele 2 ore), 
de la 6h la 10h – la 13%, 10-12h – la 1%, mai târziu de 12h nu 
s-a manifestat nici o leziune. Autorii afirmă, că după această 
perioadă pacienţii pot fi externaţi în siguranţă la domiciliu [34]. 
În studiul condus de D. L. Clarke se arată, că circa 9% dintre 
pacienţi (n=13) la care au fost stabilite indicaţii prooperatorii 

mai târziu de 24 ore după agresiune (durata medie de 40 ore), 
întârzierea operaţiei se datora nu lipsei expresivităţii clinice, ci 
abaterilor de la protocoalele clinice și, în bună parte, transfe-
rului din alte instituţii de rang mai inferior [33].

În prezent, la abordarea pacienţilor cu plăgi abdominale 
prin ECD, se practică o supraveghere în dinamică pe parcursul 
a 23-48 ore. Această durată de timp permite cu siguranţă ex-
cluderea leziunilor intraabdominale semnificative [2, 4, 20, 21, 
33]. Western Trauma Association (2009) publică date conform 
cărora, majoritatea (77%) celor admiși pentru observaţie sunt 
supravegheaţi o zi sau mai puţin. Durate mai îndelungate de 
spitalizare necesită doar pacienţii cu drenare a toracelui sau 
din consideraţii sociale sau psihiatrice [21].

Aprecierea la pacient a unui semn clinic în parte are o acu-
rateţe relativ joasă. Spre exemplu, în cazul perceperii la pacient 
a semnelor sugestive de iritaţie peritoneală în absenţa șocului 
sau a evisceraţiei doar în 2/3 cazuri semnifică prezenţa leziu-
nilor majore intraabdominale și doar la 40% dintre pacienţi se 
depistează leziuni de organe cavitare [2, 21]. Pe când aprecierea 
acestor semne în ansamblu sporește acurateţea examenului 
clinic. În acest context, prezenţa semnelor clinice ce sugerează 
leziuni severe determină o probabilitate mare a necesităţii unei 
intervenţii laparotomice. Studiul prezentat de către Brown și 
colaboratorii arată specificitatea pentru leziuni majore de 98% 
la examinarea clinică, dintre aceștia 81% au leziuni de organe 
cavitare, 36% – de organe parenchimatoase și 11% – leziuni 
vasculare [35]. Velmahos și coautorii raportează că examenul 
clinic în depistarea leziunilor severe are sensibilitate de 100%, 
iar specificitate este de 93% [36]. În cazul când semnele clinice 
apar pe parcursul examinării în dinamică, sensibilitatea aces-
tora este mai joasă. Astfel, dacă pe parcursul supravegherii în 
dinamică apar semne clinice ce impun LE, rata laparotomiilor 
nonterapeutice sporește la 20-30% [2, 4, 19-21]. Totuși, un 
avantaj incontestabil al ECD prezintă posibilitatea examină-
rilor paraclinice complementare pe parcursul supravegherii 
pacientului, astfel majorând beneficiile fiecărei metode în parte.

Corelaţia dintre durata timpul preoperator și morbi-
ditatea postoperatorie. Dependenţa directă a morbidităţii 
și mortalităţii postoperatorii de durata de timp cu care se 
temporizează intervenţia, în deosebi în perforaţiile tractului 
digestiv, pare un lucru absolut logic și ubicuitar se promovează 
reducerea la minimum a perioadei preoperatorii. Astfel, în 
2000 un grup de autori demonstrează, că amânarea cu 8 ore a 
intervenţiei chirurgicale în caz de leziune a intestinului subţire 
în traumatismul închis sporește sensibil pericolul pentru viaţa 
pacientului [37]. Însă, studiile clinice n-au demonstrat aceleași 
legităţi în cazul leziunilor tubului digestiv în cadrul traumatis-
mului deschis. Reieșind din faptul că chirurgia colonului, com-
parativ cu cea a intestinului subţire, mai frecvent se soldează 
cu complicaţii, drept reper au fost luate leziunile colonului în 
cadrul traumatismului deschis [38]. Rezultatele unui astfel de 
studiu efectuat de către R. R. Martin și coautorii (1991) pe un 
lot de 906 pacienţi, pentru aprecierea dependenţei morbidităţii 
și mortalităţii în funcţie de durata perioadei preoperatorii, au 
arătat că raportul mortalităţii pacienţilor operaţi în primele 6 
ore și după 6 ore este, respectiv, de 4.0% și 1.5%, iar rata com-
plicaţiilor dependente de infecţia colonului – de 10% și 4.4% 
respectiv. Dacă drept punct de referinţă este luat intervalul de 
12h, în lotul bolnavilor operaţi precoce mortalitatea este de 
0% și morbiditatea colondependentă – 3%, iar în lotul celor 
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operaţi amânat indicii au fost – 9% și respectiv, 18%. Aceste 
rezultate au demonstrat că și la pacienţii cu risc de contaminare 
stercorală a cavităţii peritoneale intervenţia chirurgicală poate fi 
temporizată până la 12h, fără a spori morbiditatea dependentă 
de contaminarea peritoneului [39].

Concluzii și mai îndrăzneţe comunică în 2002 un alt grup 
de autori, care afirmă în publicaţie că ponderea complicaţiilor 
în cazul amânării intervenţiei cu mai bine de 12 ore, nu se mo-
difică, iar sutura primară în aceste cazuri nu comportă riscuri 
suplimentare [40]. În acest context este logic să ne întrebăm, 
care este rolul factorului de timp și a contaminării peritoneale 
asupra evoluţiei ulterioare? Un expert de talie mondială în 
chirurgia traumei, cum este profesorul Demetrios Demetriades, 
în dezbateri clinice susţine: „Dacă există contaminare stercorală 
masivă, pacientul va dezvolta complicaţii septice chiar dacă va 
fi operat în primele 20 min după leziune. Pe de altă parte, dacă 
este un orificiu de perforaţie mic cu contaminare stercorală 
minimă, pacientul va evolua favorabil chiar de va fi operat 
peste 6 ore. Deci, contează gradul de contaminare peritoneală, 
și nu temporizarea cu câteva ore a intervenţiei chirurgicale” [5]. 
Conform datelor literaturii în cazul intervenţiilor „întârziate” 
rata complicaţiilor potenţial dependente de timpul expirat 
este de 0-6%, iar mortalitatea este nulă [2, 4, 33]. Autorii sunt 
de comun acord afirmând că în majoritatea cazurilor laparo-
tomia temporizată nu sporește semnificativ  morbiditatea sau 
mortalitatea și în majoritatea cazurilor nu prelungește durata 
de spitalizare [2, 4, 21, 36]. Este necesar de accentuat că aceste 
relatări se referă la intervenţiile chirurgicale temporizate la 
pacienţii iniţial asimptomatici, nu și în cazul când operaţia 
întârzie din cauza erorilor de tactică chirurgicală.Complicaţiile 
laparotomiei nonterapeutice. Datorită caracterului invaziv al 
laparotomiei pot evolua un șir de complicaţii dependente atât de 
actul chirurgical, cât și de suportul anesteziologic necesar. Este 
dificil de conceput că un pacient internat de urgenţă noaptea, 
examinat sumar, deseori în stare de ebrietate, cu „stomacul plin”, 
operat de către un medic nu prea experimentat, este scutit de 
riscul evoluţiei complicaţiilor. În aspect istoric, în două studii 
(1968 și 1972) se menţionează un total zece cazuri de deces 
postlaparotomie nonterapeutică pentru plăgi abdominale: 5 
− în rezultatul complicaţiilor respiratorii cauzate de aspiraţie, 
intoxicaţie și delir sau hiperhidratare, 3 − asociate cu dehis-
cenţa plăgii postlaparotomice, evisceraţie și fistulă intestinală 
și 2 − cauzate de leziunile asociate [41, 49]. Cazuri de deces 
al pacienţilor ce au suportat laparotomia nonterapeutică în 
traumatisme se descriu în 0-6% și, de obicei, sunt determinate 
de leziuni asociate fatale [17-19, 42] 

Pericolul leziunilor iatrogene intraoperatorii, cum ar fi 
leziunea splinei, este un risc recunoscut, mai ales în cazul 
revizei insistente în tentativa de a exclude leziuni organice în 
timpul laparotomiilor nonterapeutice [19]. F. Nance și coautorii 
(1974) raportează 8 leziuni iatrogene severe pe un lot de 250 
laparotomii non-curative [43]. Weigelt și Kingman raportează 
trei cazuri (1.2%) de leziuni organice intraoperatorii în cadrul 
laparotomiilor noncurative: două finalizate cu splenectomie și 
o leziune de ficat ce a necesitat drenaj [42]. Alt studiu prezintă 
un caz (0.6%) de leziune lienală ce nu a necesitat splenectomie 
[19]. Un grup de cercetători (2009), analizând complicaţiile 
intraoperatorii pe un lot de 35 311 traumatizaţi ce au solicitat 
ajutor medical, descriu 8 leziuni iatrogene ale splinei ce au 
necesitat splenectomie, 2 leziuni de pancreas pe parcursul 

splenectomiei, o leziune a intestinului subţire și  alta a ductului 
biliar comun [29].

În afară de riscul leziunilor iatrogene laparotomia com-
portă și alte riscuri ce pot periclita starea pacientului. Astfel, 
B. M. Renz și D. V. Feliciano, examinând morbiditatea postla-
parotomie nonterapeutică, arată că 41.3% pacienţi au dezvoltat 
complicaţii. Structura complicaţiilor a inclus atelectazii (15.7%), 
colecţii pleurale (9.8%), ileus dinamic (4.3%), pneumonii 
(3.9%), infecţii ale plăgii postoperatorii (3.2%), ocluzii ade-
renţiale ale intestinului subţire (2.4%), infecţii urinare (1.9%). 
În cazul excluderii leziunilor asociate sau manipulaţiilor supli-
mentare ce nu au fost determinate direct de laparotomie, unicul 
factor de risc a fost laparotomia, rata complicaţiilor fiind de 
20% [15, 18]. Este evident că condiţiile extraabdominale deţin 
un rol important în declanșarea complicaţiilor postoperatorii 
și acesta probabil ar evolua  și în lipsa laparotomiei [15, 18]. 
Rezultate similare prezintă altă publicaţie, care arată complicaţii 
precoce la 43% pacienţi cu traumatism asociat extraabdominal 
și 20% − în traumatism izolat (p=0,17) [44]. D. Demetriades și 
colaboratorii (1993) arată că rata complicaţiilor dependente cert 
de intervenţia chirurgicală și suportul anesteziologic este de 4 
%, iar în 7% cazuri legătura este posibilă [45]. Date analogice 
prezintă și Western Trauma Association [21]. În manualul 
„Trauma”, ediţia a VI-ea, autorii prezintă o revistă a literaturii, 
totalizând 1489 laparotomii noncurative în traumatisme, cu o 
rată a complicaţiilor de 14,6% [36]. Sumând datele literaturii, se 
poate afirma că în linii generale complicaţiile postlaparotomie 
nonterapeutică este de 14,6-43%. Complicaţii precoce depen-
dente doar de laparotomie ca procedură în cadrul intervenţiei 
nonterapeutice apar la 9-22% pacienţi [15-19, 36, 45]. Sirinek și 
coautorii raportează rezultate mai bune cu doar 16 complicaţii 
la 471 laparotomii, ceea ce constituie 3% [16]. Date similare 
(4%) prezintă Western Trauma Association (2009) [21]. În ce 
privește compararea numărului complicaţiilor în caz de lapa-
rotomii terapeutice versus nonterapeutice, van Haarst (1999) 
arată o pondere de 17% și 26%, respectiv (p=0.92) [2].

În afara leziunilor iatrogene menţionate anterior, se în-
registrează și alte complicaţii postoperatorii comune oricărei 
intervenţii laparotomice. Rata infecţiilor de plagă în cazul 
laparotomiei nonterapeutice în traume se apreciază în 0.2-6% 
din totalul pacienţilor [1, 15-19, 21, 42].

În afară de complicaţiile perioadei postoperatorii pre-
coce fiecare laparotomie în sine prezintă o sursă potenţială 
de complicaţii tardive (ocluzii intestinale, hernii ventrale, 
abcese), ce se manifestă la distanţă de operaţie. Nu prezintă 
dubii faptul că numărul mare de intervenţii chirurgicale 
sporește implicit pericolul bolii aderenţiale și că în prezent 
aderenţele postoperatorii sunt cea mai frecventă cauză a 
ocluziei intestinale [46]. Această afirmaţie se oglindește în 
„legea lui Ellis” care afirmă: „Cu cât mai dezvoltată este o 
ţară, cu atât mai probabil cauza ocluziei este o aderenţă” [47]. 
În linii generale pentru pacienţii ce au suportat în anamneză 
o laparotomie, indiferent de amploare, probabilitatea oclu-
ziilor aderenţiale se estimează la 1.5% și crește la 5% când 
este deschis spaţiul retroperitoneal [42]. Deoarece aderenţele 
apar la diferite termene postoperator variind de la o lună 
până la 20 ani [46], este dificil de a aprecia real impactul 
acestora în morbiditatea postoperatorie tardivă. Mai ales la 
pacienţii cu traumatisme abdominale, care de obicei, fiind 
de vârstă tânără și activă, migrează în proporţii mari.
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O altă complicaţie tardivă a laparotomiei de care nu este 
asigurată nici o intervenţie laparotomică, sunt eventraţiile 
postoperatorii. Referindu-se la complicaţiile tardive ale laparo-
tomiei nonterapeutice în traumatisme, sursele literare prezintă 
diferite date. Astfel, Weigel (1988) descrie complicaţii tardive 
la 2.4% pacienţi care sunt dominate de ocluzii intestinale ade-
renţiale înalte [42]. A. Leppaniemi (1995) prezintă complicaţii 
la 5% pacienţi, majoritatea fiind hernii incizionale. Autorii nu 
descriu nici un caz de ocluzie intestinală și doar abces parietal 
profund depistat la 9 ani postoperator [19]. Morrison (1996) 
n-a depistat nici o complicaţie de genul ocluzie intestinală sau 
hernie ventrală postoperatorie, doar un caz de abces parietal 
profund depistat la a 6-ea săptămână [44].

Încheind revista literaturii privind complicaţiile laparo-
tomiei nonterapeutice, nu putem să nu menţionăm despre 
impactul financiar al acestei tactici de abordare. Este evident 
că pacientul operat va necesita o supraveghere postoperatorie 
în staţionar. În cazul evoluţiei postoperatorii favorabile, după 
laparotomiile nonterapeutice durata de spitalizare variază între 
2,8-6 zile. Această durată sporește semnificativ în cazul evolu-
ţiei complicaţiilor postoperatorii atingând 7,8-11 zile [2-5, 7, 
9, 18-23, 34-36, 42-45, 48]. Dacă să comparăm cheltuielile per 
pacient, este evident că bolnavul supravegheat în condiţii de 
staţionar și externat la 24-48 ore fără intervenţii chirurgicale, 
va suporta mult mai puţine cheltuieli comparativ cu bolnavul 
cu un traumatism de același grad, sau chiar mai puţin sever dar 
care va fi supus intervenţiei chirurgicale noncurative. La acestea 
fiind adăugate perioada de imobilizare, pierdere temporară a 
capacităţii de muncă și de integrare socio-familiară.

În acest context, conform afirmaţiilor aceluiași D. Demetri-
ades (2006), constatarea intervenţiei noncurative intraoperator, 
în prezent constituie deja o complicaţie pentru pacient [5].

Concluzii 
Laparotomia exploratorie în cazul plăgilor penetrante ale 

abdomenului este o metodă sensibilă în depistarea leziunilor 
de organe, însă în 1/3-1/2 cazuri este inutilă, determinând o 
rată mare de intervenţii noncurative. Laparotomia nonterape-
utică se soldează în 4-20% cu complicaţii dependente direct de 
manipulaţie, iar rata acestora sporește la 40-43% în prezenţa 
condiţiilor extraabdominale asociate. Deși aceste complicaţii 
rareori sunt severe, acestea periclitează calitatea vieţii pacien-
tului și determină sporirea duratei de spitalizare. Examinarea 
clinică în dinamică prezintă o metodă sensibilă pentru stabilirea 
indicaţiilor preoperatorii care, deși uneori amână intervenţia 
chirurgicală, nu sporește riscurile pentru pacient și sistemul 
medical. Sumând datele literaturii, examenul clinic în dinamică 
se prezintă a fi nu mai puţin sigur pentru pacient decât lapa-
rotomia exploratorie. Din aceste considerente riscurile relativ 
minore ale unei laparotomii, de cele mai multe ori inutilă, ar 
trebui să fie dominate de riscul unei intervenţii potenţial tem-
porizate în cazul examenului clinic în dinamică. Explorarea 
laparotomică este rezervată pacienţilor simptomatici, pe când 
pacientul asimptomatic trebuie supravegheat în dinamică. În 
prezent la abordarea pacienţilor asimptomatici cu traumatisme 
abdominale, atitudinea nonoperatorie este o necesitate etică, 
nu doar un principiu știinţific documentat.
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LEZIUNI DE REPERFUZIE POSTHEMORAGICĂ 

REPERFUSION INJURY AFTER HEMORRHAGE

Anatolie VIŞNEVSCHI
Doctor în medicină, cercetător ştiinţific coordonator, Laboratorul Fiziopatologie, USMF ”N. Testemiţanu”

Rezumat
Eficacitatea resuscitării pacienţilor cu șoc hemoragic poate fi evaluată prin mai multe criterii, inclusiv recuperarea și stabilitatea cardi-

ovasculară, restabilirea perfuziei organelor precum și durata efectelor hemodinamice. Pacienţii cu șoc hemoragic necesită resuscitare 

optimă și stoparea hemoragiei. Deseori măsurile de reanimare necesare produc o gamă largă de efecte detrimentale asupra organismului. 

Cercetările efectuate continuă să răspundă la întrebări referitoare la obiectivele măsurabile și fluidele optime utilizate în resuscitare. 

Elucidarea și înţelegerea căilor metabolice complexe, implicate în prejudiciul de reperfuzie reprezintă zonele de interes ale eforturilor 

actuale de investigaţii știinţifice.

Summary
The efficacy of fluid resuscitation with hemorrhagic shock can be assessed by many criteria including recovery of cardiovascular stability, 

restoration of organ perfusion, and duration of hemodynamic effects. Patients with hemorrhagic shock require optimal resuscitation 

and cessation of ongoing bleeding. Often our resuscitative measures, while necessary, cause a wide range of detrimental physiologic 

effects. Research continues to answer questions regarding measurable endpoints and optimal fluids used in resuscitation. Elucidation 

and understanding of the complex metabolic pathways involved in reperfusion injury are areas of intense current investigative effort.

Introducere
Abordarea tradiţională a managementului șocului hemo-

ragic este direcţionată asupra controlului hemoragiei și resta-
bilirii perfuziei organelor prin administrarea diferitor soluţii 
pentru resuscitare [3, 10, 15]. Date experimentale și clinice 
contemporane evidenţiază diferite efecte adverse induse de 
soluţiile utilizate în procesul de resuscitare a persoanelor cu 
șoc hemoragic. Actualmente, studiile clinico-experimentale 
sunt orientate spre fortificarea instrumentariului remediilor 
farmacologice utilizat în tratamentul complex al șocului he-
moragic pentru modularea diferitor mecanisme patogenetice 
ale șocului hemoragic [17]. 

Scopul prezentei reviste a literaturii constă în reflectarea 
aspectelor contemporane referitor la principiile de resuscitare 
a pacienţilor cu șoc hemoragic și elucidarea mecanismelor 
patogenetice lezionale de reperfuzie, utilizând informaţia din 
literatura de specialitate. 

Soluţia Ringer lactat (RL) este cea mai disponibilă și 
frecvent utilizată în resuscitarea șocului hemoragic. Această 
soluţie este necostisitoare și echilibrează rapid compartimentul 
extracelular, restabilind deficitul de lichide asociat hemoragiei. 
Administrarea volumelor masive de Ringer lactat rezultă în 
micșorarea presiunii oncotice în spaţiul vascular. Deoarece 
administrarea cristaloizilor este un fenomen de rutină la resus-
citarea pacienţilor cu șoc hemoragic, unele studii au pus semne 
de întrebare asupra efectelor acestora asupra răspunsului imun 
indus de șocul hemoragic [23] . 

Administrarea soluţiilor coloidale care tind a se menţine 
în compartimentul vascular este susţinută pentru tratamentul 
șocului hemoragic. Deoarece soluţiile coloidale se menţin timp 
mai îndelungat în spaţiul vascular, administrarea acestora în 
volume mai mici la resuscitarea șocului hemoragic ating sta-
bilitate hemodinamică mai evidenţiată comparativ cu soluţiile 

cristaloide. Totuși, soluţiile coloidale sunt mai costisitoare, 
scad nivelul calciului ionizat din serul sanguin și scad nivelul 
imunoglobulinelor circulante. [18, 20, 22]. 

Eliminarea soluţiilor coloidale (Dextrani) din organism 
are loc preponderent prin rinichi, deteriorând funcţiile re-
nale. În cadrul infuziilor de Dextran crește riscul dezvoltării 
insuficienţei renale, datorită precipitaţiei moleculelor mici în 
sistemul reticuloendotelial cu afectarea aparatului glomerular 
până la dezvoltarea perioadei de anurie. În condiţiile creșterii 
marcante a permeabilităţii vasculare, moleculele cu masă mo-
leculară mare extravazează în sectorul extravascular provocând 
expansiunea edemului interstiţial. În condiţiile hipovolemiei, 
presiunea hidrostatică din capilarele glomerulare scade, respec-
tiv infuzia soluţiilor coloidale sporesc semnificativ presiunea 
oncotică, contribuind la diminuarea filtraţiei glomerulare. 
Acest mecanism al insuficienţei renale poate fi diminuat prin 
administrarea concomitentă și a soluţiilor cristaloide cu scopul 
refacerii presiunii de perfuzie [22]. 

Unele studii demonstrează că dextranii cu masă moleculară 
mare administraţi în doze mari interferează sistemul sanguin de 
coagulare, fenomen cu importanţă deosebită în cadrul hemo-
ragiilor. Dextranii inhibă proprietăţile adezive ale plachetelor 
prin asocierea cu factorul von Willebrand și cu alţi factori de 
coagulare (II, V, VII), creând astfel condiţii favorabile pentru 
instalarea sindromului hemoragic. În plus, preparatele coloidale 
sintetice potenţează sistemul fibrinolitic prin creșterea ponderii 
activatorului plasminogenului și a alfa2-antiplasminei. 

O complicaţie severă indusă de infuzia preparatelor 
coloidale este posibilitatea dezvoltării reacţiilor alergice la 
unele substanţe coloidale sintetice așa ca dextranii. Aceste 
reacţii sunt asociate cu anticorpii dexranici, care se crede că 
ar fi prezenţi la majoritatea populaţiei umane în cantităţi mici. 
Este demonstrat că cele mai severe reacţii alergice induse de 
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dextrani au fost observate la persoanele care prezentau un titru 
crescut de anticorpi dextranici. În general, pentru a provoca 
dezvoltarea reacţiilor alergice este necesară administrarea unui 
volum neînsemnat de dextran și de obicei reacţia se dezvoltă în 
primele minute după infuzie. Cazuri mai frecvente de reacţii 
alergice au fost apreciate la administrarea dexranilor cu masa 
moleculară > 100,000 comparativ cu reacţiile alergice dezvoltate 
la administrarea dextranilor de ultima generaţie. În general, 
dezvoltarea reacţiilor alergice la administrarea dextranilor 
cu masa moleculara de 75,000 ori mai mică este un fenomen 
destul de rară cu o incidenţă de 0.013%- 0.024%. Majoritatea 
cazurilor de reacţii alergice au fost observate la administrarea 
dextranilor la persoanele în etate. Comparativ cu alte substanţe 
coloide, utilizate în resuscitarea șocului hemoragic, incidenţa 
reacţiilor alergice induse de dextrani este de 2 ori mai mică 
comparativ cu albumina și de 6 ori mai redusă comparativ cu 
gelatina [25]. 

Studii clinice și experimentale au demonstrat eficacitatea 
administrării volumelor mici de soluţii hipertonice (5ml/kg 
NaCl 7,5%) în procesul de resuscitare prespitalicească a șocului 
hemoragic. Soluţiile hipertonice administrate în volume mici 
ameliorează microcirculaţia, stabilizează presiunea arterială 
și debitul cardiac și nu afectează funcţiile sistemului imun. 
Soluţiile hipertonice previn răspunsul inflamator la pacienţii 
traumatizaţi prin blocarea activării monocitelor și neurofilelor. 
Expunerea neutrofilelor acţiunii soluţiilor hipertonice produce 
o creștere a nivelului intracelular de AMP ciclic care interferea-
ză mecanismele de activare a neutrofilelor. În cadrul șocului 
hemoragic experimental s-a apreciat o reducere a nivelului de 
citokine proinflamatoare (IL-1α, IL-1β și IL-2) la administrarea 
soluţiilor hipertonice saline. Afectarea microcirculaţiei în șocul 
hemoragic se datorează cu predilecţie edemului endoteliocitelor 
în detrimentul menţinerii unui calibru adecvat perfuziei. So-
luţiile hipertonice saline prin formarea unui gradient osmotic 
facilitează eliberarea lichidului din celulele endoteliale resta-
bilind lumenul vascular [4, 5, 6]. 

Hipoxia este unul din factorii patogenetici de bază a 
leziunilor celulare, atât în perioada hemoragei, cât și în pe-
rioada de resuscitare datorită micșorării presiunii parţiale a 
oxigenului în sânge. În acest context este importantă efectua-
rea hemotransfuziei, care este o măsură obligatorie în cadrul 
hemoragiilor masive. Hemotransfuziile sunt asociate atât cu 
efecte pozitive (crește capacitatea oxigenică a sângelui) cât 
și cu efecte adverse așa ca șocul hemolitic postransfuzional, 
impactul infecţios, șocul anafilactic și tulburări reologice [10, 
16, 19]. O altă modalitate de redresare a capacităţii oxigenice 
a sângelui în cadrul șocului hemoragic este utilizarea substitu-
enţilor sanguini care nu necesită condiţii speciale de păstrare și 
nu posedă reacţiile adverse menţionate. Substituenţii sanguini 
transportori de oxigen pot fi divizaţi în două tipuri: produse pe 
bază de hemoglobină și substituenţi pe bază de fluorocarbon. 
Emulsiile pe bază de fluorocarbon sunt ușor de produs, au o 
perioadă de valabilitate lungă și posedă efecte imunogene mi-
nime. Substituenţii sanguini pe bază de hemoglobină posedă 
capacitate oxigenică notabil mai mare și un apreciabil efect 
oncotic. Dezavantajele includ perioada scurtă de semiviaţă, 
probabilitatea de toxicitate renală, hipertensiune pulmonară 
și efecte imunogene.

Dezvoltarea leziunilor de reperfuzie începe odată cu pe-
rioada de reoxigenare a ţesuturilor ischemiate. Indiferent de 

cauza hipoxiei, endoteliul vascular pare a fi veriga principală 
a patogeniei leziunilor de reperfuzie. Celulele endoteliale sunt 
foarte sensibile faţă de hipoxie, manifestând modificări carac-
terizate prin creșterea volumului, dereglări ale citoscheletului, 
micșorarea fluidităţii membranare, micșorarea aderenţei faţă 
de membrana bazală și faţă de leucocitele activate. 

Leziunile endoteliale sunt localizate pe tot traseul patului 
vascular, în special la nivelul arteriolelor, capilarelor și venu-
lelor. Lezunile venulelor în perioda de reperfuzie se manifestă 
prin agregare leucocitară-plachetară, adeziunea endotelială a 
leucocitelor, migrarea transedotelială și creșterea producerii 
oxidanţilor [11]. 

În procesul de adeziune la endoteliul vascular și facilitarea 
extravazării ulterioare leucocitele utilizează diferite proteine 
de adeziune. Toate 3 tipuri de selectine (endotelială-E, plache-
tară-P și leucocitară-L) sunt implicate în diverse aspecte ale 
leziunilor de reperfuzie. Moleculele de adeziune intercelulară 
(ICAM-1) sunt expresate de către endoteliul lezat și expresia 
acestora este stimulată de către TNFα și IL-1α. ICAM-1 se leagă 
de integrine-dimer care este prezent pe suprafaţa neutrofilelor, 
format din 2 monomeri: CD18 și CD11. CD11 include 3 sub-
tipuri – CD11a, CD11b și CD11c, unul din acești monomeri 
este expresat împreună cu CD18 formând un complex pentru 
legarea ICAM-1 [11, 13]. Complexul CD11/CD18 este necesar 
pentru adeziunea neurofilelor la endoteliu, migrarea transen-
dotelială a neutrofilelor și pentru sinteza H2O2 de către neutro-
filele aderate. De asemenea, complexul CD11/CD18 servește 
ca receptor pentru fragmentul C3bi al complementului care 
mediază procesul de fagocitoză al neutrofilelor și macrofagelor. 
Studii experimentale au demonstrat o reducere a procesului de 
extravazare a neutrofilelor prin blocarea CD18 cu anticorpi 
monoclonali, fapt ce poate servi ca bază teoretică pentru op-
timizarea tratamentului persoanelor cu șoc hemoragic și alte 
stări ischemice [9, 14]. 

La pacienţii cu șoc hemoragic în perioada de resuscitare 
livrarea adecvată de oxigen către ţesuturi nu este însoţită de 
creșterea utilizării acestuia. Incapacitatea mitocondriilor de 
a utiliza oxigenul este denumită ca „hipoxie citopatică”. Lezi-
unile de reperfuzie diminuează abilitatea mitocondriilor de a 
forma adenozin trifosfat în procesul de fosforilare oxidativă. 
Citocromul c oxidaza contribuie la dezvoltarea leziunilor de 
reperfuzie prin creșterea producerii speciilor reactive de oxigen 
în mitocondrii. Excesul de oxidanţi pot modula vulnerabili-
tatea celulelor faţă de răspunsul inflamator în stările de șoc. 
Este cunoscut faptul că modificarea statutului redox activează 
factorul nuclear kappa-B, rezultând producerea de TNF-α [12]. 

Leziunile hepatice de reperfuzie reprezintă o complicaţie 
majoră, dezvoltată în cadrul hemoragiilor masive, rezecţiilor 
hepatice și în cadrul transplantului de ficat. Aceste leziuni au 
loc în cadrul micșorării perfuziei parenchimului hepatic pe 
o perioadă de timp, urmată de reperfuzie. Aceste fenomene 
rezultă în inducerea răspunsului inflamator acut care poate 
duce la dezvoltarea leziunilor tisulare semnificative. 

Prima fază se dezvoltă pe o durată de câteva ore de la reper-
fuzie și reprezintă un răspuns mediat de celulele Kupffer, aug-
mentat de activarea sistemului complement. Celulele Kupffer 
produc specii reactive de oxigen care induc stresul oxidativ 
și provoacă leziuni celulare a populaţiilor de hepatocite [6]. 
Această fază este asociată cu leziuni hepatocelulare modeste 
marcate prin creșterea moderată a nivelului transaminazelor în 
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serul sanguin dar cu păstrarea arhitectonicii hepatice. În pofida 
leziunilor hepatice nesemnificative dezvoltate în această fază, 
stresul oxidativ induce eliberarea citokinelor proinflamatoare 
care iniţiază și propagă un răspuns inflamator secundar. Una 
din cele mai proxime citokine este IL-12, care prezintă nivel 
sporit în perioada de ischemie și în perioada precoce a reper-
fuziei. Deși sursa celulară precisă a IL-12 rămâne necunoscută, 
neutralizarea IL-12 prin administrarea anticorpilor rezultă 
în scăderea producerii TNF-α cu diminuarea ulterioară a 
procesului inflamator. Deși TNF-α prezintă factorul primar 
care induce răspunsul inflamator în ficat, IL-1 expresată după 
TNF-α ar putea avea un rol suplimentar în procesul de recrutare 
a neutrofilelor [2]. Expresia acestor citokine proinflamatoare 
este mediată de activarea factorilor de transcripţie care includ 
HIF-1 și NF-κB. Studii experimentale au demonstrat o asociaţie 
dintre HIF-1 și producerea citokinelor de către celule Kupffer. 
În această manieră, faza leziunilor precoce dă naștere fazei 
leziunilor inflamatorii tardive. 

Faza secundară a leziunilor de reperfuzie a ficatului se 
caracterizează prin recrutarea și activarea neutrofilelor în pa-
renchimul hepatic. Rolul principal în procesul de acumulare a 
neutrofilelor estre atribuit TNF-α, care induce sinteza chemoa-
tractanţilor, în special al chemokinelor de către macrofagii re-
zidenţi din ficat. În plus, TNF-α stimulează celulele endoteliale 
ale microvaselor hepatice pentru a crește expresia moleculelor 
de adeziune [9]. Neutrofilele, care aderă la endoteliul vascular, 
sunt activate de către chemokinele expresate în focarul de le-
ziune. Neutrofilele acumulate în parenchimul hepatic produc 
leziuni celulare prin intermediul elaborării speciilor reactive 
de oxigen așa ca anionul superoxid și radicalul hidroxil care 
provoacă moartea hepatocitelor. În plus, proteazele eliberate 
(colagenaza, elastaza, catepsina G și heparinaza) din granulele 
neutrofilelor provoacă de asemenea leziuni ale hepatocitelor. 
Studii recente sugerează că și T-limfocitele de asemenea joacă 
un rol important în producerea leziunilor de reperfuzie hepa-
tice. Limfocitele rezidente din ficat convenţional includ kilerii 
naturali (NK) și gamadelta T-limfocitele. Aceste limfocite pot 
amplifica procesul inflamator prin secreţia de mediatori solubili 
așa ca citokinele și chemokinele. Expresia acestor mediatori 
ulterior pot rezulta în recrutarea unui număr mai mare de ne-
utrofile și limfocite în parenchimul hepatic. Leziunile hepatice 
rezultante, histologic se caracterizează prin focare de necroză 
și biochimic prin nivelul crescut al transaminazelor în serul 
sanguin [6]. 

Pe durata perioadei de ischemie, depleţia energetică in-
terferează cu transportul activ transmembranar, producând 
edemul celulelor endoteliale și a celulelor Kupffer [1]. Deregla-
rea echilibrului dintre monoxidul de azot și endoteline induce 
vasoconstricţie și îngustarea lumenului sinusoidal, compromi-
ţând fluxul leucocitar cu creșterea timpului de contact dintre 
leucocite și peretele vascular. Creșterea timpului de contact 
dintre neutrofile și celulele endoteliale contribuie la adeziunea 
neutrofilelor care reduc fluxul sanguin în capilarele sinusoidale. 
Agregarea plachetară din lumenul sinusoidelor hepatice de 
asemenea agravează fluxul sanguin.

În perioada iniţială a leziunilor hepatice mediate de re-
perfuzie scade nivelul de NO și crește nivelul de endoteline 
ceea ce favorizează vasoconstricţia vaselor microcirculatorii. 

Ischemia reduce nivelul NADPH și oxigen și induce sinteza 
arginazei, producând o reducere semnificativă a nivelului de 
NO cu o creștere a procesului de degradare a precursorului 
L-arginina [8]. 

Agregarea plachetară din lumenul sinusoidelor hepatice nu 
numai că dereglează fluxul sanguin dar și amplifică procesul 
de apoptoză a celulelor endoteliale în perioada de reperfu-
zie. Plachetele produc monoxid de azot care ulterior poate 
fi transformat în peroxinitrit- inductor potent al apoptozei 
celulelor endoteliale. Un rol deosebit în dezvoltarea leziunilor 
de reperfuzie este atribuit nivelului ionilor de calciu și nivelu-
lui de adenozină. Ionii de calciu sunt esenţiali în procesul de 
activare a fosolipazelor, proteazelor și nucleazelor și deţin un 
rol important în dereglarea procesului de fosforilare oxidativă, 
cu reducerea ulterioară a nivelului de ATP. Adenozina este un 
nucleozid purinic eliberat la scindarea enzimatică a ATP-ului, 
adenozindifosfatului și adenozin 5- monofosfatului. Adenozi-
na posedă efecte protective în cadrul ischemiei prin inhibiţia 
agregării plachetare, scăderea producerii de endoteline și a 
speciilor reactive de oxigen. Pe durata perioadei de reperfuzie 
adenozina și inozina eliberate din ficat interacţionează cu recep-
torii adenozinici A3, stimulând glicogenoliza pentru menţinerea 
homeostaziei glucozei în organism [21]. 

 Leziunile de reperfuzie a organelor pot fi amplificate 
prin utilizarea unor strategii agresive de resuscitare. În cazul 
administrării volumelor mari de lichide are loc tulburarea 
echilibrului osmotic a sectorului intra- și extracelular. Iniţial 
scade osmolaritatea lichidului din spaţiul extracelular, cu 
translocarea ulterioară a lichidului în spaţiul celular și dezvol-
tarea edemului celular. Edemul celular rezultă în acidificarea 
citoplasmei, diluţia proteinelor celulare și inactivarea protein 
kinazelor cu dereglarea procesului de fosforilare – mecanism 
vital în semnalizarea intracelulară. Ca rezultat, numeroase 
funcţii celulare sunt perturbate, inclusiv funcţiile hepatocitelor, 
miocitelor cardiace și a celulele β-pancreatice. Edemul celular 
întrerupe mecanismele reglatorii responsabile pentru men-
ţinerea cascadei inflamatoare sub control. În cadrul creșterii 
volumului celular are loc activarea fosfolipazei A2 care rezultă 
în creșterea sintezei de prostoglandine și leucotriene. Creșterea 
acută a volumului celular de asemenea rezultă în producerea 
și eliberarea de către macrofage a TNF-α. Edemul neuronal 
provoacă acidificarea veziculelor sinaptice cu dereglarea pro-
cesului de eliberare și recaptare a mediatorilor [21, 24]. 

Concluzii
Actualmente managementul șocului hemoragic din ca-

drul traumelor se realizează prin administrarea intravenoasă 
viguroasă de soluţii cristaloide și coloide. Se realizează studii 
clinice și experimentale în vederea fortificării tratamentului 
„convenţional” și implimentarea metodelor alternative de 
tratament patogenetic.

Leziunile de reperfuzie reprezintă un proces dinamic, care 
implică multiple organe și sisteme. Investigaţiile experimentale 
și clinice au identificat mecanismele moleculare-cheie care 
mediază, modulează și augmentează leziunile celulare în cadrul 
acestui proces. În plus, elucidarea mecanismelor moleculare 
a leziunilor de reperfuzie ar permite de a identifica opţiuni 
terapeutice care ar preveni sau ameliora leziunile organelor. 
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IMPORTANŢA ETIOPATOGENICĂ A TRATAMENTULUI ANTIBACTERIAN 
CU MACROLIDE ÎN INFECŢIA CU MYCOPLASMA ÎN PNEUMOLOGIA 
PEDIATRICĂ
ETIOPATHOGENIC IMPORTANCE OF ANTIBACTERIAL TREATMENT WITH 
MACROLIDES IN CASES OF MYCOPLASMA-INFECTION IN PEDIATRIC 
PNEUMOLOGY

Svetlana Şciuca, Liuba Neamţu
Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”

Summary
In the study participated 36 children aged 5 month to 7 years, all suffering from respiratory pathology. Aim of our study was to appreciate 

clinical manifestations, specific immunological changes, and abnormalities in humoral immunity and determination of the efficiency of 

antibacterial treatment with Azithromycin in pediatric pneumology. The level of IgA (0.52±0.09 g/l) and IgG (8.43±0.6 g/l) was decreased 

in comparison to the values of IgA and IgG in healthy children (IgA 1.18±0.05g/l, IgG 1.18±0.05g/l). But the level of IgM (1.41±0.1 g/l) 

in Mycoplasma-positive group was higher than in healthy children (1.27±0.03 g/l). The treatment with Azithromycin shows benefits in 

pulmonary auscultative manifestations and X-ray, decreasing the levels of specific Mycoplasma immunoglobulins and positive dynamics 

in humoral immunity.

Key words: Mycoplasma infection, bronhopulmonary affection, Azithromycin 

Абстракт
В работу было включено 36 детей, в возрасте от 5 месяцев до 7 лет, с бронхолегочной патологией, для оценки клинической картины, 

специфической серологической характеристики, состояния гуморальной иммунной системы и определения эффективности 

антибактериального лечения Азитромицином при микоплазменной инфекции в педиатрической пульмонологии. В группе детей с 

микоплазменной инфекцией уровень сывороточного IgA (0,55±0,09 г/л) и IgG (8,43±0,6 г/л) снижен по отношению к возрастным 

нормативам здоровых детей (IgA 1,18±0,05г/л, IgG 1,18±0,05г/л), а уровень IgM (1,41±0,1 г/л) повышен сравнительно возрастных 

стандартов (1,27±0,03 г/л). Применение Азитромицина способствовало улучшению аускультативных и рентгенологических 

данных, снижению уровня специфических иммуноглобулинов и восстановления показателей гуморального иммунитета.

Ключевые слова: микоплазменная инфекция, бронхолегочная патология, Азитромицин

Actualitatea
Formele tipice de afectare a sistemului respirator în infecţi-

ile micoplasmice sunt prezentate prin pneumonii comunitare și 
se plasează pe locul doi după pneumonia pneumococică. Con-
form datelor literaturii de specialitate, micoplasmei îi revine un 
rol etiologic important în dezvoltarea bronșitelor obstructive 
acute și recurenţelor de wheezing la copilul mic și preșcolar. 
Este constatată infectarea înaltă (32-90%) a copiilor cu aceste 
microorganisme atipice în cadrul afecţiunilor obstructive 
bronhopulmonare (astmul bronșic, bronșita obstructivă) [2, 4]. 
Exacerbările astmului bronșic evoluează cu titru majorat dia-
gnostic de anticorpi specifici de tipul IgM anti-M.pneumoniae, 
ceea ce denotă atribuţia infecţiei micoplasmice în declanșarea 
acceselor de astm [4]. 

Aspectele patogenice ale evoluţiei sindromului bronhoob-
structiv în infecţiile cu microorganisme atipice (Mycoplasma și 
Chlamydophila) este diferită și depinde de caracterul interacţi-
unii agentului infecţios cu macroorganismul și de hiperreacti-
vitatea bronșică, care se poate instala prin mecanisme  imune 
și nonimune. Stimularea specifică a limfocitelor în infecţia 
micoplasmică contribuie la dezvoltarea reacţiei de hipersensibi-

lizare tip întârziat. Substratul imunologic al inflamaţiei alergice 
constituie orientarea diferenţierii limfocitelor CD4 (Th0) spre 
subpopulaţia Th2, responsabilă de răspunsul imun umoral, care 
sub acţiunea factorilor alergici produce interleuchine IL-3, IL-4, 
IL-5, IL-6, IL-10, acţiunea sumară a cărora se manifestă prin 
producerea exagerată a anticorpilor IgE. [1, 4]. 

Agentul infecţios, acţionând direct asupra epiteliului bron-
șic prin mecanisme nonimune (afectarea difuză inflamatorie 
și distrofică a bronhiilor, traheobronșita inflamatorie), induce 
la persoane anterior sănătoase o hiperreactivitate bronșică cu 
dezvoltarea simptomelor bronhoobstructive. Este cunoscut, că 
clearence-ul mucociliar  rămâne deteriorat timp de 1-3 ani după 
suportarea infecţiei cu M.pneumoniae. Deteriorarea activităţii 
ciliare a epiteliului ciliar favorizează unor reinfectări, mixt-
infecţii, evoluţii trenante și cronice a proceselor infecţioase 
bronhopulmonare [4].

Pentru a influenţa toate elementele patogenice ale infecţiei 
micoplasmice este necesară elaborarea unui program terapeutic 
complex. Utilizarea macrolidelor contemporane în infecţiile 
cu microorganisme atipice contribuie prin caracteristicile sale 
farmacologice la acţiunea asupra tuturor verigilor procesului 
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patologic. Azitromicina posedă proprietăţi imunomodula-
toare prin stimularea degranulării neutrofilelor și exploziei 
respiratorii, reducerea migrării transendoteliale a neutrofilelor, 
eozinofilelor, monocitelor, activarea clearance-ului mucociliar, 
reducerea secreţiei mucusului de către celulele caliciforme, 
micșorarea obstrucţiei și secreţiei bronșice, care se datorează 
blocării canalelor de Cl- și H2O. Recent au fost demonstrate 
și proprietăţile antiinflamatoare ale azitromicinei, realizate 
prin inducerea apoptozei, supresiei IL-8, TNF-α. Micșorarea 
reacţiilor inflamatorii pe fundalul medicaţiei cu macrolide este 
determinată și de eradicarea agentului patogen, prin care este 
favorizată reducerea producerii IL-8 și stimularea apoptozei 
neutrofilelor [5]. 

Complexitatea efectelor produse asupra Mycoplasma într-
un organism  cu infecţie bronhopulmonară de etiologie atipică 
au impus studierea acestei infecţiei pentru argumentarea me-
todelor eficiente de tratament.

Scopul studiului constă în evaluarea clinico-explorativă a 
infecţiei bronhopulmonare de etiologie Mycoplasma pneumoniae 
și Mycoplasma hominis  la copii pentru aprecierea eficacităţii 
antibioterapiei cu azitromicin în afecţiunile bronhopulmonare 
micoplasmice în pneumologia pediatrică.

Materiale şi metode
În studiu au fost incluși 36 copii, cu vârsta cuprinsă între 5 

luni și 7 ani, ce aveau afecţiuni bronhopulmonare: bronhopne-
umonie, astmul bronșic, bronșita acută obstructivă. Diagnos-
ticul de bronhopneumonie este confirmat prin sindromul de 
condensare pulmonară cu  tuse, tahipnee, tiraj toracic, raluri, 
opacităţi. Astmul bronșic a fost stabilit în conformitate prin an-
tecedente alergologice, caracteristicele evenimentelor de accese 
bronhoobstructive, explorările spirografice. Bronșita obstructivă 
este diagnosticată de prezenţa episoadelor de wheezing și datelor 
fizice de obstrucţie bronșică.

Pentru evidenţierea fenomenului atopic s-a studiat concentra-
ţia serică a IgE totale, iar pentru aprecierea statutului imun umoral 
– nivelul seric al IgA, IgM, IgG, utilizând metoda imunoenzimatică 
(„ИФА – БЕСТ”, Rusia). Infecţia micoplasmică a fost demonstrată 
prin prezenţa anticorpilor specifici de tip IgG și IgM la M.hominis 
și M.pneumoniae în titru diagnostic (metoda imunoenzimatică cu 
utilizarea seturilor „Humana”, Germania). 

Tratamentul aplicat lotului de copii cu infecţie micoplasmi-
că a inclus antibioterapie cu azitromicina (Azatril ,,Actavis,,), 
10 mg/kg/24 ore, durata curei 10-14 zile. Programul terapeu-
tic adiţional a prevăzut administrarea remediilor mucolitice, 
bronhodilatatoare și tratamente simptomatice (antihistaminice, 
antipiretice).

Rezultate
Prin cercetări clinico-serologice infecţia micoplasmică a 

fost confirmată la 22 copii.  Acest lot de pacienţi s-a caracterizat 
clinic prin prezenţa semnelor catarale respiratorii (rinoree – 
25%, faringită – 40%), semnelor de afectarea pulmonară (tuse 
uscată, chinuitoare de lungă durată – 100%, wheezing – 75%, 
dispnee – 55%). 

În 16 cazuri de infecţie micoplasmică a fost diagnosticată 
pneumonie, din care în 6 cazuri cu localizare bilaterală com-
plicată cu atelectazie la 3 copii, cu sindrom toxiinfecţios – în 
3 cazuri. Radiologic, bronhopneumonie în focar unilaterală 
a fost confirmată la 10 copii. Rezoluţia semnelor clinice ale 

pneumoniei a avut loc timp de 10-14 zile. Din numărul total 
de pneumonii cu infecţia micoplasmică 13 copii au prezentat 
și bronșită acută obstructivă. Pneumonii repetate în acest lot 
de copii au fost relatate în 9 cazuri. 

La copiii cu infecţii bronhopulmonare Mycoplasma-pozitiv 
fon atopic s-a realizat prin afectarea tegumentară – dermatita aler-
gică (9 cazuri) și prin sindrom bronhoobstructiv – bronșita acută 
obstructivă (2 cazuri), astm bronșic (4 copii). Episoade repetate 
ale sindromului bronhoobstructiv au fost prezente în 11 cazuri. 

Până la confirmarea diagnosticului de infecţie micoplas-
mică copiilor din lotul de studiu li s-au aplicat tratamente anti-
bacteriene (peniciline semisintetice, cefalosporine, aminoglico-
zide): în 7 cazuri – o cură, la 6 copii – 2 cure de antibioterapie 
și 7 copii – 3 cure de tratament cu antibiotice. 

Lotul de control (Mycoplasma-negativ) a fost constituit din 
14 copii, cu prezentare clinică caracterizată prin faringită (24%), 
tuse uscată (26%), tuse productivă (74%), wheezing (26%).

Radiologic, a fost stabilită pneumonia la 8 copii cu My-
coplasma-negativ, inclusiv cu localizare bilaterală la 2 copii. 
Evoluţia pneumoniei nu a avut complicaţii; rezoluţia semnelor 
clinice s-a realizat în 7-8 zile. Din numărul total de copii cu 
pneumonie fără infecţia micoplasmică bronșita acută obstruc-
tivă a fost stabilită la 3 copii și astm bronșic la 2 copii. 

La copii Mycoplasma-negativi erupţiile cutanate au fost 
absente. Diagnosticul de bronșita acută obstructivă a fost sta-
bilit în 5 cazuri în grupul copiilor fără infecţia micoplasmică.

Fig. 1. Entităţi nozologice la copii cu maladii bronhopulmonare 

Fig. 2. Nivelul imunoglobulinelor anti-Mycoplasma 
la copii cu infecţie atipică
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Serologic, la 10 pacienţi din lotul copiilor cu infecţie mi-
coplasmică a fost determinat titru de anticorpi specifici IgM la 
M.pneumoniae 0,28±0,02 (cut 0,25), IgG 0,47±0,04 (cut 0,33). 
Infecţia respiratorie provocată de M.hominis, prin cercetări 
serologice, a fost confirmată la 3 copii IgM 0,25±0,15 (cut 
0,24), IgG 0,80±0,2 (cut 0,28). Infecţie mixtă – M.hominis și 
M.pneumoniae –a fost găsită la 8 copii IgG 0,68±0,01 (cut 0,27) 
și Ig 0,47±0,05 (cut 0,35) corespunzător (Figura 2).

Nivelul seric al IgM specifice M.pneumoniae la copiii fără 
infecţie micoplasmică, a constituit 0,1±0,02 (cut 0,25),  IgG 
0,14±0,02 (cut 0,27).

La copiii din grupul Mycoplasma-pozitiv nivelul IgA a 
constituit 0,52±0,09 g/l și nu diferă de nivelul seric al IgA la 
pacienţii fără infecţia micoplasmică (0,5±0,07 g/l), acestea 
valori sunt reduse în comparaţie cu normativele de vârstă 
(1,18±0,05g/l) (Figura 3).

Concentraţia serică a IgM în lotul de studiu era majorată 
(1,41±0,1 g/l) comparativ cu valorile IgM din lotul de control 
(0,86±0,1 g/l) și cel al copiilor sănătoși (1,27±0,03 g/l) (Figura 3).

Reacţiile imune mediate de IgG în infecţia micoplasmică 
sunt reduse și constituie 8,43±0,6 g/l, iar la copii sănătoși nivelul 
IgG este de 14,35±0,17 g/l (Figura 3).

Fenomenul atopic la copiii cu infecţie micoplasmică se 
manifestă prin hiperimunoglobulinemie E serică de 23 ori 

Figura 3. Nivelul seric al IgA, IgM, IgG, IgE la copiii cu maladii bronhopulmonare

mai mare (204,0±113,7UI/ml), comparativ valorilor IgE 
serice din grupul martor (8,76±1,6 UI/ml). Concentraţiile 
serice ale IgE la copiii sănătoși erau de 3,6 ori mai mici decât 
nivelul IgE la copii cu infecţie micoplasmică (8,76±1,6 UI/
ml) (Figura 3).

Pe parcursul tratamentului cu azitromicina a fost apre-
ciată eficacitatea clinică, care a fost marcată prin diminuarea 
tusei cu 35% în a 3-a zi de tratament și cu 64% în a 5-a zi 
de tratament. Tabloul radiologic de control, efectuat în 2 
cazuri de pneumonii complicate, a pus în evidenţă rezultate 
pozitive de redresare a inflamaţiei pulmonare și involuţia 
atelectaziilor subsegmentare vizualizate la etapa primară de 
examinare radiologică. 

Paraclinic au fost reevaluate reacţiile serologice specifice 
și statutul umoral imun la infecţia micoplasmică pe fundalul 
tratamentului antibacterian cu azitromicina. Nivelul seric al 
IgM specific până la tratament a constituit 0,29±0,03 (cut 0,26), 
IgG 0,47±0,04 (cut 0,35), după tratament IgM 0,12±0,02 (cut 0,25), 
IgG 0,40±0,16 (cut 0,33). 

Alte modificări importante au fost semnalate și în statutul 
imun umoral, care se caracteriza prin majorarea nivelului IgA 
serice 0,7±0,12 g/l și IgM 1,71±0,56 și micșorarea IgG 6,72±1,28 
(figura 4).
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Discuţii
M.pneumoniae și M.hominis prezintă tropism faţă de epi-

teliu ciliar al căilor respiratorii. Eliberarea superoxidanţilor de 
către aceste microorganisme produce inhibiţia mecanismelor 
clearance-lui mucociliar și, ca rezultat, lizisul celulelor epiteliu-
lui din căile respiratorii, cu potenţarea procesului inflamator 
local. Mycoplasma are proprietatea de activare nespecifică a 
limfocitelor B producătoare de anticorpi, proces finalizat cu 
dezvoltarea reacţiilor imune celulare de hipersensibilitate tip 
întârziat în ţesutul pulmonar [2, 3]

Rezultatele obţinute în studiul nostru corespund datelor 
publicate de către savanţii din Japonia și SUA, care relatează 
creșterea nivelului seric al IgA și IgM în faza de reconvalescenţă 
a infecţiei cu Mycoplasma. Majorarea nivelului IgE serice este 
rezultatul particularităţilor Mycoplasma  de a produce activarea 
policlonală a limfocitelor, de a induce reacţii autoimune, de tip 

Figura 4. Reacţiile serologice specifice în infecţia micoplasmică pe fundalul tratamentului cu azitromicină

imunocomplex și alergice [2, 3, 4]. 
Proprietăţile imunomodulatoare, antiinflamatoare, admi-

nistrarea în doza unică, lipsa efectelor hepatotoxice ale azitro-
micinei (Azatril ,,Actavis,,) fac confortabilă utilizarea acestui 
antibiotic în practica pediatrică pentru tratamentul infecţiilor 
cu microorganisme atipice (Mycoplasma și Chlamydophila).

Concluzii
Infecţia respiratorie cu Mycoplasma evoluează cu reducerea 

serică a IgA, IgG și majorarea nivelului seric al IgM, care pe 
fundalul tratamentului cu macrolide se redresează. Infecţia 
micoplasmică în patologia bronhopulmonară produce efecte 
hiperergice cu majorarea nivelului seric al IgE totale. Azitro-
micina (Azatril ,,Actavis,,) este o opţiune eficace prin beneficii 
clinice, confirmate prin reducerea anticorpilor specifici anti-
micoplasmici.
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Cazuri Clinice

HIPERTENSIUNEA MALIGNĂ LA COPII

MALIGNANT HYPERTENSION IN CHILDREN

Victor Cojocaru1, Igor Ştefanet2 , Tatiana Covalschi3, Livia Badan3 , Elena Şauga3 .
1 - Profesor, Dr. hab. med., 
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Rezumat
Coarctaţia de aortă este una dintre cele mai întâlnite cauze ale sindromului hipertensiv malign la copil. Tactica de tratament trebuie să 

fie adaptată fundalul premorbid al pacientului. Alegerea dozei și combinaţiei de preparate antihipertensive este o problemă deosebit de 

dificilă mai ales la copiii mici. Tratamentul chirurgical al coarctaţiei de aortă la pacientul cu hipertensiune arterială (HTA) malignă constituie 

veriga principală în obţinerea reușitei. 

Summary
The coarctation of aorta is a rare hereditary disorder that is one of the most common causes of hypertension in children. Treatment de-

cisions should be individualy based on the clinical characteristics of the patient, including comorbidities as well as tolerability, personal 

preferences. Treatment of the coarctation is usually the surgical correction of the narrowed segment of the aorta. 

Actualitatea
Problema hipertensiunii arteriale (HTA) la copii a devenit 

o preocupare majoră a pediatrilor datorită creșterii incidenţei ei 
pe fondalul anomaliilor de dezvoltare a copilului și a terenului 
constituţional compromis (obezitate infantilă, carenţă imuno-
nutritivă). Continuă să fie în creștere și sindromul hipertensiv 
malign la copii cu valori ridicate ale presiunii diastolice, peste 
120-130 mmHg, care prezintă o problemă dificilă, caracterizată 
prin evoluţie rapidă spre complicaţii severe cardiace (cardi-
opatia ischemică), accidente cerebrale, insuficienţă renală. 
Conform mai multor studii, prevalenţa hipertensiunii arteriale 
la copii variază la nivel mondial între 1 și 5%. În cazul adoles-
cenţilor valorile acestui indice ajung până la 10%. Prevalenţa 
generală a HTA la copil variază astfel: în SUA este estimată 
la 5%, în Franţa – 4%, în București – 3% , în Iași – 11%, în 
Cluj – 7,5%. În Republica Moldova, după datele Centrului 
Republican de Statistică Medicală, în 2004 incidenţa HTA la 10 
000 de copii cu vârsta cuprinsă între 0-18 ani a constituit 112 
cu o prevalenţă de 152 cazuri, în 2005 incidenţa a fost de 128 
cu o prevalenţă de 231 cazuri, în 2006 – cu o incidenţă de 72 
cazuri și o prevalenţă de 222 cazuri, în 2007 – cu o incidenţă de 
94 cazuri și o prevalenţă de 203 cazuri. Datele de incidenţă la 
copii a HTA maligne, complicată cu accident vascular cerebral 
(AVC), lipsesc.

Forma malignă de HTA are o evoluţie rapidă și o mor-
talitate ridicată. Valorile tensionale sunt mari, în special cea 
diastolică (mai mult de 130 mm/Hg ) și reprezintă o rezis-
tenţă majoră la tratament. La copii manifestările puseelor 
hipertensive sunt cel mai des nespecifice: cefalee exprimată, 
agitaţie, trezire în cursul nopţii, modificarea comportamen-

tului. Sindromul de HTA sever este o urgenţă majoră, la copil 
deseori depistat prin accident vascular cerebral, manifestat 
prin următoarele simptome cerebrale: cefaleea ca simptom 
de debut, iniţial localizată occipital și apoi generalizată, ce se 
accentuează la mișcările bruște ale poziţiei extremităţii cefalice 
și în situaţiile care cresc presiunea venoasă (tuse, efort fizic), 
mai ales în jumătatea a doua a nopţii sau la trezire; dezechilibru 
la mers; oboseală; tulburări mentale și ale stării de conștiinţă 
(confuzie mentală, dezorientare temporo-spaţială); tulburări 
de memorie; somnolenţă; obnubilare și comă de diverse 
grade de profunzime; convulsii generalizate sau focalizate, 
deseori recurente ce pot conduce la stări de rău convulsiv. Se 
pot instala simptome neurologice: hemipareze tranzitorii cu 
sindrom de neuron motor central, hemiplegie tranzitorie cu 
afazie, defecte focale, inclusiv pareze faciale tranzitorii, tulbu-
rări oculare (orbiri de moment, pierderi trecătoare ale vederii 
etc.). Simptomele cardiace (jena respiratorie, angina pectorală) 
sau renale (poliurie sau polachiurie) sunt mai rar revelatoare. 
Deseori hipertensiunea arterială rămâne nesuspectată, fiind 
depistată ocazional sau la apariţia complicaţiilor ce se declan-
șează de timpuriu: insuficienţa renală progresivă și ireductibilă, 
accidentul vascular cerebral, hemoragia meningiană, insufi-
cienţa cardiacă, retinopatia. Etiologia hipertensivă a bolilor 
cerebrovasculare la copii reprezintă o raritate, spre deosebire de 
situaţia de adulţi. Hemoragiile intracraniene apar întotdeauna 
în substanţa cerebrală, fiind însoţite de leucocitoză, creșterea 
vitezei de sedimentare a hematiilor, hiperglicemie tranzitorie. 
Sunt caracterizate prin debut acut în stare de veghe, adesea cu 
ocazia unui efort, prin evoluţia rapidă a semnelor neurologice, 
cefalee severă însoţită de vărsături, rigiditatea cefei, adesea sunt 
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prezente convulsii, tulburări de conștiinţă, respiraţie Cheyne-
Stokes. Terapia intensivă în aceste situaţii prezintă dificultăţi 
prin rezistenţa HTA la droguri antihipertensive. În majoritatea 
cazurilor este dificil de ales drogul potrivit și mai dificil este 
adaptarea dozei eficiente la vârsta copilului sau alegerea com-
binaţiilor de droguri antihipertensive care nu produc daune 
pentru organismul în dezvoltare. Conduita terapeutică în HTA 
la copil diferă in funcţie de cauză, de caracterul simptomatic al 
HTA, de afectarea multiorganică, de existenţa comorbidităţi-
lor și a factorilor de risc asociaţi. Tratamentul medicamentos 
antihipertensiv la copii se recomandă de iniţiat cu un diuretic 
tiazidic sau beta-blocant, sau blocant al canalelor de calciu, 
sau inhibitor al enzimei de conversie. Dacă după 2 săptămâni 
efectul nu este satisfăcător, se trece la asocierea a două antihi-
pertensive și anume: diurectic + beta-blocant; beta–blocant 
+ inhibitor al enzimei de conversie, beta-blocant + blocant al 
canalelor de calciu. Pacientul cu valori mari ale TA, și care nu 
este bine controlată, va primi o combinaţie de 3 medicamente: 
diuretic + beta-blocant + spasmolitic, diurectic + beta-blocant 
+ blocant al canalelor de calciu, diuretic + inhibitor al enzimei 
de conversie si beta-blocant. În situaţiile în care rezultatele 
sunt nesatisfăcătoare se permite orice asociere eficientă cu 
condiţia ca la medicamentele respective să nu reprezinte același 
mecanism de acţiune și să nu-și cumuleze efectele secundare. 
Durata terapiei în hipertensiunea esenţială depinde de posi-
bilitatea controlului TA, se poate trece la o treaptă inferioară 
de tratament după 3-6 luni de control adecvat al TA. În HTA 
secundară – până la eliminarea cauzei. Alte terapii specifice 
includ tratament chirurgical pentru hipertensiunea renovas-
culară, coarctaţia de aortă. 

Caz clinic. Copila S. C., 9 ani, 35 kg, spitalizată pe 25.02.09 
în secţia de internare a IMSP SCMC ,,V. Ignatenco” cu dia-
gnosticul de trimitere: distonie vegetovasculară de tip mixt; 
suspiciune la pancreatită reactivă cauzată de intoxicaţie exo-
genă de origine neidentificată; obezitate gr. I. ; starea extrem 
de gravă, obnubilată, dezorientată, acuză cefalee chinuitoare, 
greţuri, vomă. S-a determinat TA 262/165 mm Hg la ambele 
membre superioare, la membrele inferioare 230/130 mm Hg, 
pulsul 70 băt/min, motiv de admitere a bolnavei în secţia de 
Terapie Intensivă. A fost consultată de medic toxicolog care a 
exclus intoxicaţia exogenă.

În secţia Reanimare și Terapie Intensivă pacienta a fost 
examinată în consiliu cu participarea medicilor reanimato-
logi, neurochirurg, cardiolog, pediatru. Starea generală afost 
apreciată ca fiind extrem de gravă: conștiinţa dereglată de 
tip obnubilare, dezorientată, faţa asimetrică, se atestă pareza 
nervului facial pe dreapta, pupilele egale OD = OS, centrate, 
fotoreacţia diminuată, tendinţa fixării privirii spre stânga, 
rigiditatea mușchilor occipitali, Kerning pozitiv, Brudzinschii 
superior, mediu, inferior pozitiv, motilitatea membrelor păs-
trată, tonusul muscular diminuat. Tegumentele pale, membrele 
sunt reci, marmorate, buzele cianotice. Respiraţia veziculară, 
ritmică, FR=20/min. Zgomotele cordului ritmice, accent pe 
aortă. Pulsul la artera radială 70 băt/min de calităţi satisfăcă-
toare. TA=262/165 mmHg pe ambele antebraţe, pe membrele 
inferioare 230/130 mmHg , SPO² – 93%. Limba umedă, fără 
depuneri. Abdomenul moale, fără dureri, ficatul cu 1,5 cm mai 
jos de rebordul costal drept. Micţiune liberă. S-a constatat un 
sindrom hipertensiv sever complicat posibil cu ACV de origine 
neidentificată. S-a iniţiat terapia intensivă de cupare a crizei 

hipertensive (inhibitori a enzimei de conversie administraţi 
peroral, miolitice), tratament antiedem (diuretice osmotice și 
de ansă), sulfat de magneziu. S-a instalat monitoringul: TAs, 
TAd, TAm, alura ventriculară, pulsul, diureza orară, SpO2, 
PVC, metabolismul acido-bazic, gazos, hidroelectrolitic. Peste 
1 oră de la administrarea tratamentului indicat starea pacientei 
cu dinamică pozitivă pe o perioadă scurtă de timp: ușoară 
stabilizare a TA 195/150 mmHg, Ps 100 băt/min. Luând în 
consideraţie rezistenţa sindromului hipertensiv la tratamentul 
administrat (TA 200/150 mmHg), peste 12 ore s-a modificat 
schema de tratament: inhibitori a enzimei de conversie i/v, 
α-adrenoblocatori per os, blocante canalelor de calciu.

S-au presupus mai multe origini ale sindromului hiperten-
siv malign: feocromocitom, aldosterom, anomalie de dezvoltare 
a sistemului urinar, coarctaţia aortei, HTA esenţială.

În plan de diagnostic diferenţial s-a inclus pentru infirma-
rea sau confirmarea:

feocromocitomului:
 - USG organelor abdominale și retroperitoneale, supra-

renalelor
 - catecolaminele în sânge și urină
 - RMN abdominal

aldosteromului:
 - RMN abdominal
 - USG organelor abdominale și retroperitoneale, supra-

renalelor
coarctaţiei de aortă:

 - angio-CT a aortei abdominale
 - electrocardiografia 
 - radiografia toracică 

anomalie de dezvoltare a sistemului urinar
 - ultrasonografia organelor cavitaţii abdominale și retro-

peritoneale

Rezultatele explorărilor de laborator și investigaţiilor:
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Analiza sângelui la catecolamine: nivelul catecolaminelor 

in sânge și urină sunt majorați  moderat: respectiv în sânge 
adrenalina 4,9 nmoli/l, noradrenalina 9,0 nmoli/l; în urină 
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Figura 1. CT cerebral: hematom intracerebral în emisfera dreaptă, fosa medie, hemoragie subarahnoidiană, edem cerebral.

Figura 2. Angiotomografia computerizată a vaselor creierului: anevrism 
sacular arterei cerebrale medii pe dreapta.

Figura 3. Angio - CT abdominal: stenoză congenitală a porţiunii abdominale a aortei şi la nivelul ramificaţiei arterei renale din stânga.

adrenalina 208 nmoli/24ore, noradrenalina 419 nmoli/24ore. 
Acești indici  nu sunt caracteristici pentru feocromocitom. 
Hipertensiunea arterială rezistentă la α-adrenoblocatori  la fel 
nu este specifică pentru feocromocetom.

Tomografia computerizată  abdominală: suspiciu la ade-
nom suprarenalei din stânga. RMN rinichilor și glandelor 
suprarenale: suspecţie la prezenţa unui traiect vascular adiacent.

Consiliul medical multidisciplinar a stabilit diagnosticul 
pozitiv: sindrom hipertensiv malign cauzat de stenoza conge-
nitală a porţiunii abdominale a aortei la nivelul ramificaţiei 
și arterei renale din stânga, complicat cu AVC hemoragic și 
ischemic (ruperea anevrismului).

A fost stabilită strategia terapiei în două etape: 
• Clamparea anevrismului erupte în condiţiile Institutului 

de Neurologie
• Aortoplastia abdominală în Institutul de Cardiologie

 Asistenţa preoperatorie în contextul clampării anevrismu-
lui erupte a fost efectuată cu includerea următoarelor măsuri 
de terapie intensivă:

• continuarea terapiei antihipertensive indicate
• profilaxia extinderii edemului cerebral (diuretice de ansă, 

corticosteroizi)
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• profilaxia vasospasmului cerebral bazat pe principiul 3H 
(hipervolemia, hemodiluţia, hipertensiunea) și preparate 
etiopatogenetice (blocante canalelor de calciu, spasmo-
litice)

• profilaxia ischemiei cerebrale (barbiturice, oxibutirat de 
natriu)

• antioxidante (aevit, oxibral, vitamine)
• anticonvulsivante (barbiturice) 

 Pe data de 18.03.09 pacienta a fost transferată la Spitalului 
de Neurologie și Neurochirurgie cu indicii hemodinamici TA 
– 170/120 mmHg, Ps 82 băt/min, unde este supusă intervenţiei 
chirurgicale: cliparea anevrismului arterei cerebrale medii. 
Asistenţa anestezică asigurată: midazolam, thiopental, fentanil, 
mioplegia arduan. Repleţia volemică cu cristaloizi, tratament 
de profilaxie a extinderii edemului cerebral (diuretice de ansă), 
transfer la VAP prelungit în perioada postoperatorie precoce, 
monitoring – ul: TAs, TAd, TAm, alura ventriculară, pulsul, 
diureza orară, SpO2, PVC. Valorile TA menţinute 160-170/95-
100 mmHg au fost asigurate cu preparate anestezice asigurând 
anestezia adecvată și prin reducerea rezistentei periferice. 

Reinternarea în clinica noastră s-a făcut pe data de 21.03.09 
în perioada postoperatorie precoce, corespunzătoare volumului 
intervenţiei chirurgicale.

A continuat tratamentul antihipertensiv cu metoprolol 50 
mg 3 ori/zi per os, ENAP H 10 mg de 2 ori/zi, tratamentul de 
recuperare neurologică s-a continuat.

În a 18-a zi pacienta s-a externat cu tratament de susţinere 
ENAP H 10 mg o dată pe zi, nifedipin 0,25 mg/kg (10 mg) de 
2 ori pe zi. Control repetat peste o lună la care s-a determinat 
TA 170/110 mmHg. După recuperarea neurologică urmează 
să fie efectuat tratamentul de corecţie chirurgicală a cauzei 
hipertensiunii arteriale maligne – coarctaţia de aortă.

Discuţii
Cazul clinic prezintă o variantă al sindromului hipertensiv 

malign, complicat cu accident vascular cerebral hemoragic în 

sistemul arterei cerebrale anterioare pe dreapta cu hemiplegie 
pe stânga pe fondal de hemoragie subarahnoidiană cauzată de 
rupere de anevrism de arteră cerebrală medie pe dreapta. Datele 
literaturii semnifică o mortalitate postoperatorie la bolnavii 
operaţi pentru anevrisme erupte de cca. 50%. Asistenţa anes-
tezică la bolnavii supuși clipării anevrismelor cerebrale erupte 
prezintă mari dificultăţi prin: necesitatea de asigurare a stabi-
lităţii hemodinamicii centrale și a evitării oscilaţiilor rapide ale 
tensiunii intracraniene; necesitatea contracarării vasospasmului 
cerebral prezent pe parcursul perioadei perioperatorii la 70% 
din acești bolnavi; multitudinea efectelor adverse a majorităţii 
drogurilor anestezice și analgezice asupra hemodinamicii ce-
rebrale. Cauzele mai frecvente ale mortalităţii sunt: hemoragia 
repetată, vasospasmul (encefalopatie ischemică tardivă). 

Momentele-cheie ce nu trebuie să fie neglijate în timpul 
acordării asistenţei anestezice sunt creșterea bruscă a presiunii 
arteriale cu modificarea fluxului sanguin cerebral ca urmare a 
deficitului de autoreglare în circulaţia cerebrală, perturbarea 
mecanismelor fizice care menţin bariera hematoencefalică 
ca o consecinţă a dilatării inadecvate a arterelor cerebrale, 
producerea edemului cerebral care, prin comprimarea vaselor 
cerebrale, conduce la ischemie cerebrală acută. 

Concluzii
Sindromul de HTA malignă la copii prezintă un fenomen 

dramatic prin incidenţa înaltă a complicaţiilor severe și letalita-
te majoră. Sindromul în cauză se dezvoltă pe fondalul diverselor 
malformaţii congenitale care creează mari dificultăţi în stabili-
rea cauzei și tratamentul intensiv. Terapia intensivă deseori este 
anevoioasă prin rezistenţa hipertensiunii arteriale la majoritatea 
drogurilor antihipertensive. Reușita tratamentului sindromului 
hipertensiv la copil constă în alegerea corectă a metodelor de 
terapie intensivă. Dezideratul terapiei intensive în sindromul 
hipertensiv constă în crearea condiţiilor optime de lichidare a 
cauzei declanșatoare a hipertensiunii arteriale maligne.
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