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Public Medical-Sanitary Institution, Institute of Emer-

gency Medicine (PMSI IEM) has a history of 60 years. By 

a decision of the MSSR Soviet of Ministers of March 29, 

1957, No. 191-P and order of the Ministry of Health of the 

MSSR, No.88 of April 16, 1957, in the building from the 

Kiev street, 157, starting with 20th of April 1957 was es-

tablished The City Hospital No. 1, where were created 100 

beds, being organized three departments: gynecology – 50 

beds, surgery – 25 beds and therapy – 25 beds. Also, by 

this order was provided the annexation of the Municipal 

Polyclinic No.4 to the hospital.

The rescue squad was amalgamated with the City Hos-

pital No. 1 in 1959 and reprofiled in The City Salvation 

Hospital, which by order of the Ministry of Health no.275 

of July 7, 1987 was named Clinical Emergency Hospital.

In 2005, through the Ministry of Health Order No.97 

of 12 April, PMSI Clinical Emergency Municipal Hospital 

was reorganized into PMSI National Scientific and Practi-

cal Centre of Emergency Medicine (NSPCEM). The Year 

of 2014 was a special one for the contemporary history of 

the organization. By order of Ministry of Health of RM, 

no.332 from 04.11.2014, NSPCEM was reshaped in Emer-

gency Medicine Institute, recorded at the State Registra-

tion Chamber on 04.07.2014, no. 292199, constituting a 

new stage in the development and scientific institutional 

consolidation.

During the years 1970-1971 were organized the first 

specialized teams in cardiology, toxicology, traumatology, 

reanimation and psychiatry. In 1984 within The Emergen-

cy Medical Assistance service of the Clinical Emergency 

Municipal Hospital Chisinau was organized an electrocar-

diographic diagnostic center at distance (MH MSSR order 

No. 182 of 03/24/83).

 In Chisinau were opened EMA substations in the fol-

lowing sectors: Botanica (1962), Râşcani (1966), Buiucani 

(1971) and Ciocana (1993). The EMA team specialized in 

children reanimation was organized in 1978. In 1985 is or-

ganized the Salvation Medical Society.

In the years 1957–1990 is continuously reorganized 

and the Clinical Emergency Hospital, which increases its 

capacity from 100 beds in 1957 to 590 in 1990. Within the 

THE 60th ANNIVERSARY OF THE FOUNDING 
OF THE INSTITUTE OF EMERGENCY MEDICINE
CHISINAU, REPUBLIC OF MOLDOVA

Mihail Ciocanu, Eduard Borovic, Igor Mishin, Gheorghe Ciobanu 

Public Medical-Sanitary Institution, Institute of Emergency Medicine

clinic is organized The Trauma & Orthopaedic ambulatory 

service, that meets today four departments in the sectors 

of Botanica, Buiucani, Center and Râşcani of the Chisinau 

municipality, where is provided a specialized trauma and 

orthopedic ambulatory assistance.

The years of independence 1990–2007 of the Republic 

of Moldova had a positive impact in the strengthening of 

emergency services in Moldova. In 1999, by Government 

Decision nr.689 of 23.07.99 was approved the first National 

Program of development of emergency medical assistance 

in Moldova for 1999–2003. Through this legislative act, 

the prehospital service Emergency Medical Assistance was 

separated from the hospital sector as a separate service, 

and adapted to the administrative-territorial structure of 

the Republic of Moldova. During the years of indepen-

dence 1990 – 2007 was consolidated and the hospital ser-

vice of NSPCEM.

In 1992, was given into exploitation the OR with 12 

operating rooms. Also, were organized paraclinic services 

and departments, to strengthen the capacity of diagnosis 

and treatment as: Ultrasound Department (1991), Depart-

ment of Functional Diagnostics (1992), Department of 

Endoscopy (1992). For the first time in the Republic, in 

NSPCEM was organized the imagistic service (1996), in 

composition of which were open the cabinet of computed 

tomography (1997), the cabinet of angiography (2005). 

In 2001 was opened the hemodialysis department, and in 

2004 was organized the Department of Neurology’s Cere-

brovascular Disease Division with intensive care unit.

 Were opened in 2005 cabinets of ultrasonic dopple-

rography and computer electroencephalography (digital). 

Starting with 1992, in the clinic are widely used the endo-

scopic methods of diagnosis and treatment, and in particu-

lar the laparoscopic surgery. The implementation and di-

versification of endoscopic methods of diagnosis and treat-

ment in the clinics of neurosurgery, traumatology and or-

thopedics, urology and gynecology, influenced substantially 

the enhancing of the healing process. The investigations of 

choice as computed tomography, angiography, dopplerog-

raphy and digital electroencephalography in the neurosur-

gical, neurological, surgical, associated trauma, urological 
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and gynecological pathology, substantially influenced the 

diagnostic possibilities and the quality of services.

In the traumatology-orthopedic clinic are widely used 

the methods of total endoprosthesis of the hip and knee. 

In the neurology clinic was implemented the thrombolytic 

therapy in cerebrovascular diseases. Are implemented the 

standards of cardiac and cerebral resuscitation, both at the 

clinical stage as in the prehospital. Due to the studies and 

the efforts made by the collective of EMI (NSPCEM) it 

was possible the realization and argumentation of the ap-

pearance in the new version of “Nomenclature of scientific 

specialties” 321. 26 of the specialty – Emergency Medicine. 

In the Official Monitor no. 60-63 / 253 of 22.03.2013 was 

published the respective decision of the Government of 

Moldova no. 199 of March 13, 2013 “On approval of the 

Nomenclature of scientific specialties”. Public Medical-

Sanitary Institution, Institute of Emergency Medicine 

(PMSI IEM) is a specific institution, occupying a special 

place in the health system, with a structure accommodat-

ed for the emergency medical assistance of the Moldovan 

population.

Public Medical-Sanitary Institution, Institute of Emer-

gency Medicine (PMSI IEM) – Legal entity of public health 

care facility type. Registered at the Department of Infor-

mation Technologies, State Registration Chamber, no. of 

registration 292199 of 04/07/2014, operating under the 

charter approved by the Ministry of Health by Order no. 

332 of 11. 04. 2014, coordinated with A.M.S.

Based on the Decision of the Commission of accredita-

tion NCAA nr.AC-05/1-1 of October 13, 2010, published 

in the Official Monitor of the Republic of Moldova, no. 

214-220 (3747-3753) of November 5, 2010, art. 768 “or-

ganization from science and innovation sphere, Institute 

of Emergency Medicine (National Scientific – Practical 

Center of Emergency Medicine) has been accredited by 

the National Council of Accreditation and Attestation, in 

conformity with the Code on Science and Innovation of 

the Republic of Moldova for the profile “Emergency Medi-

cine”

The main tasks of the researches aims the development, 

scientific argumentation and introducing in practice of the 

new methods of organization, diagnosis and treatment of 

medical and surgical emergencies.
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Introducere

Neuropsihologia clinică reprezintă o știinţă aplicată 

cu obiect principal de studiu expresia comportamentală 

a unei disfuncţii cerebrale (Lezak, 2012). Scopurile prin-

cipale ale evaluărilor neuropsihologice cuprind diagnos-

ticul, managementul pacientului, stabilirea tratamentului, 

evaluarea eficienţei tratamentului medical sau neuropsi-

hologic, expertiza medico-legală sau judiciară. În cadrul 

unei singure evaluări pot fi mai mult de un scop dintre cele 

prezentate, uneori chiar toate. Evaluările neuropsihologice 

tind să măsoare performanţa cognitivă pe domenii specifi-

ce, de referinţă. În activităţile zilnice, domeniile cognitive 

nu funcţionează izolat. Acestea interacţionează permanent 

pentru a se atinge un nivel optim de performanţă, adaptat 

momentului și situaţiei specifice.

În funcţie de afecţiunea medicală, specialiștii în recu-

Aurelia Glavan, PhD

GSM: +373 69172308

e-mail: aurelia_glavan@yahoo.comCorrespondence address:

EVALUAREA NEUROPSIHOLOGICĂ  
ŞI PROIECTAREA INTERVENŢIEI PSIHOLOGICE  
ÎN REABILITAREA PACIENŢILOR CU ACCIDENT  
VASCULAR CEREBRAL (AVC)
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  Hippocrates

Summary

Neuropsychological assessment and design of psychological inter-
vention in rehabilitation of patients with stroke.

Neuropsychological assessment gives a complete, longitudinal 
picture of development of affective-motivational and functional 
deficits in a patient after stroke, allowing orientation of therape-
utic intervention based on the immediate needs of the evaluated 
person. Neuropsychological evaluations tend to measure cogni-
tive performance on specific areas of reference. Guides recom-
mends periodic assessment of cognitive deficit by drawing atten-
tion to the serious risk of affecting the quality of life of people 
with cognitive impairment after stroke. Recovering strategies 
focus on the restoration of cognitive deficit (attention, memory, 
executive functions, logical reasoning, language), ways of inter-
vention being different.

Key words: stroke, neuropsychological assessment, cognitive 
deficit recovery strategies, psychological interventions.

Rezumat

Evaluarea neuropsihologică și proiectarea intervenţiei psihologice 
în reabilitarea pacienţilor cu AVC. 

Evaluarea neuropsihologică ne oferă o imagine completă, longitu-
dinală, a evoluţiei deficitelor funcţionale și afectiv-motivaţionale 
ale pacientului după un AVC, permiţând orientarea intervenţiei 
terapeutice în funcţie de nevoile imediate ale persoanei evaluate. 
Evaluările neuropsihologice tind să măsoare performanţa cogniti-
vă pe domenii specifice, de referinţă.  Ghidurile de bune practici re-
comandă evaluarea periodică a deficitului cognitiv atrăgând atenţia 
asupra riscului major de afectare a calităţii vieţii persoanelor cu de-
clin cognitiv post AVC. Strategiile de recuperare a deficitului cogni-
tiv restant unui AVC pun accent pe restaurarea funcţiilor cognitive 
deficitare (atenţie, memorie, funcţii executive, raţionament logic, 
limbaj), modalităţile de intervenţie fiind diferite.

Cuvinte cheie: accident vascular cerebral, evaluare neuropsiho-
logică, deficit cognitiv, strategii de recuperare, intervenţii psiho-
logice.

perare medicală post AVC pot solicita o evaluare neuropsi-

hologică pentru:

cognitive și emoţionale,

-

torizarea efectelor tratamentului farmacologic,

muncii, de a conduce vehicul sau de a lua decizii 

importante,

unor strategii compensatorii pentru funcţiile care 

nu pot fi tratate,
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Atenţia, memoria, funcţiile executive, percepţia, lim-

bajul – reprezintă domenii cognitive afectate post accident 

vascular cerebral.

Atenţia. Deficitul de atenţie reprezintă cea mai nota-

bilă modificare de status cognitiv post accident vascular 

cerebral, cu o rată de raportare de la 46% la 92% în cazul 

accidentului vascular cerebral acut [4], ajungând la 37.9% 

după trei luni de la producerea acestuia [24]. Deficitul de 

atenţie și gradul de distractibilitate a atenţiei sunt asociate 

cu deficitul de echilibru și cu deficitele funcţionale post ac-

cident vascular cerebral, influenţând evoluţia parametrilor 

fizici și nivelul de independenţă și participare al persoanei 

[13,21]. Nivelul de atenţie susţinută la 2 luni post accident 

vascular cerebral este predictor pentru nivelul de reabili-

tare atins la 2 ani de la producerea accidentului vascular 

cerebral [19]. Studii de mici dimensiuni și slabe din punct 

de vedere metodologic și o sinteză Cochrane indică faptul 

că deficitele de atenţie post accident vascular cerebral tra-

tate (în sensul îmbunătăţirii stării de vigilenţăși al atenţiei 

susţinute) duc la îmbunătăţirea rezultatelor programelor 

de reabilitare [9,22].

Memoria. Spre deosebire de tulburările cognitive cau-

zate de Demenţa Alzheimer, în care memoria reprezintă un 

prim domeniu cognitiv afectat, tulburările cognitive post 

accident vascular cerebral sunt asociate cu factori vascu-

lari [3] și nu afectează în principal memoria, ci un număr 

relativ de diferite domenii cognitive, în special funcţii exe-

cutive, abilitatea de comunicare, viteza de procesare [2, 4].

Funcţiile executive. Funcţiile executive sunt frecvent 

afectate post accident vascular cerebral [2, 26]. Prevalen-

ţa apariţiei disfuncţiei executive variază de la 3% până la 

76% în cazul persoanelor ce au suferit un accident vascular 

cerebral [12]. Disfuncţia executivă post accident vascular 

cerebral este mai pronunţată în cazul pacienţilor vârstnici 

și în cazul persoanelor cu nivel scăzut de școlarizare [8].

Percepţia. Prevalenţa neglijării unilaterale spaţiale în 

cazul persoanelor ce au suferit un accident vascular cere-

bral este de 25%, fiind mai frecventă în cazul leziunilor ce-

rebrale de partea dreaptă (42%), faţă de leziunile cerebrale 

de partea stângă (8%) [25].

Limbajul. Afazia este prezentă la 31% dintre persoanele 

care suferă un accident vascular cerebral, imediat posta-

cut, și este prezentă la 60% dintre aceștia la 12 luni post 

accident vascular cerebral. Vârsta înaintată, nivelul scăzut 

de școlarizare și accidentele vasculare anterioare reprezintă 

factori de risc în ceea ce privește tulburarea de limbaj do-

bândită post accident vascular cerebral [8].

Evaluarea neuropsihologică a pacienţilor ne oferă o 

imagine completă, longitudinală, a evoluţiei deficitelor 

funcţionale și afectiv-motivaţionale ale pacientului după 

ce a suferit un accident vascular cerebral, permiţând orien-

tarea intervenţiei terapeutice în funcţie de nevoile imedia-

te ale persoanei evaluate, cu accent pe domeniile cognitive 

deficitare, sau, dacă este cazul, reorientarea intervenţiei, în 

orice moment al terapiei. La anumiţi pacienţi nu este posi-

bil un diagnostic ferm după o singură evaluare psihologică, 

chiar și în condiţiile unei testări neuropsihologice formale. 

Acest lucru este valabil cu atât mai mult în cazul bolilor 

neurodegenerative, în stadiile ușoare, incipiente, reflectând 

insensibilitatea relativă faţă de evaluare, atât cea clinică, cât 

și cea imagistică, pentru afectarea timpurie a funcţiilor 

cognitive. Evaluarea repetată la intervale regulate de timp 

și monitorizarea longitudinală este nepreţuităîn astfel de 

cazuri, și este de luat în seamă [7].

Ghidurile de bune practici recomandă evaluarea peri-

odică a deficitului cognitiv, atrăgând atenţia asupra riscu-

lui major de afectare a calităţii vieţii persoanelor cu declin 

cognitiv post accident vascular cerebral [16].

În cadrul Protocolului Clinic Naţional de Reabilitare 

Medicală a bolnavului cu Accident Vascular Cerebral [15] 

al Republicii Moldova (2012) este menţionată utilitatea in-

tervenţiei de recuperare a cogniţiei prin intermediul tehni-

cilor de recalificare cognitivă.

Ghidul EFNS de Recuperare Cognitivă, pus la dispozi-

ţia specialiștilor din ţara noastră de către Societatea de Ne-

urologie, reprezintă o analiză a diferitelor studii prin care 

s-a încercat evaluarea eficienţei diferitelor abordări terape-

utice de stimulare cognitivă adresate domeniilor cognitive 

(atenţie, memorie, limbaj, neglijare spaţială unilaterală) și 

emite o serie de recomandări de ordin general, dar nu im-

pune atenţiei terapeutului anumite tehnici, reprezentând 

varianta optimă de lucru pentru un domeniu anume și 

pentru un anumit grad de deficit specific, nici nu indică un 

flux de lucru care să poată sta la organizarea unui program 

terapeutic [14].

Un protocolul terapeutic de optimizare cognitivă este un 

instrument organizator necesar și util ce asigură fluenţa 

procesului de optimizare, permiţând o abordare unitară 

și comprehensivă a acestuia, de la referirea pacientului că-

tre psihologul clinician [19] în vederea evaluării și până 

la procedura de evaluare înainte de externarea pacientu-

lui în vederea stabilirii progresului funcţional obţinut ca 

urmare a intervenţiei de optimizare cognitivă. Protocolul 

terapeutic de optimizare cognitivă reprezintă de asemenea 

un instrument de organizare a fluxului de lucru în cadrul 

studiilor de cercetare din psihologia clinică.

Teste psihologice utilizate in evaluarea persoanelor ce au 

suferit un accident vascular cerebral

În prezent în ţara noastră nu există un protocol stan-

dard pentru evaluarea și diagnosticul tulburărilor cogni-

tive post accident vascular cerebral [25]. Testele și scale-

le utilizate în evaluarea psihologică, în cadrul Clinicii de 

Neurologie și Neurochirurgie a Institutului de Medicina 

Urgentă, clasificate în funcţie de domeniul de interes, sunt:

– Montreal Cognitive Assessment (MoCA) – test scre-

ening de evaluare rapidă a abilităţilor cognitive, conceput 

pentru a detecta disfuncţia cognitivă ușoară, creat în 1996 

de către Dr. Ziad Nasreddine din Montreal, Quebec. Testul 

conţine 16 itemi, structuraţi în subcategorii, pentru a eva-

lua diferite domenii cognitive: funcţii executive, denumire, 

memorie, atenţie și concentrare, limbaj, capacitate de abs-

tractizare, orientare temporo-spaţială.

– Wechsler Memory Scale (WMS) – baterie de testare 

neuropsihologică concepută pentru a evalua o varietate de 

funcţii cognitive → performanţa generală a memoriei pu-

tând fi exprimatăîn termeni de „coeficient mnezic”. Bateria 

de testare WMS I a fost publicată, pentru prima dată, în 
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1945 și poate fi aplicată oricărei persoane cu vârsta între 16 

și 90 de ani, fiind frecvent administratăîntr-o evaluare neu-

ropsihologică [17]. Bateria este formată din șapte subteste: 

informaţii generale, orientare temporală, control mental, 

memorie logică, memorie cifre (digit span), memorie vi-

zuală și asociere verbală – perechi.

– Clock Drawing Test (CDT) – instrument de lucru 

pentru evaluarea funcţionalităţii cortexului frontal și tem-

poro-parietal [6], oferă un screening rapid al praxiei și al 

abilităţilor vizuo-spaţiale. Acesta poate fi relevant atât în 

ceea ce privește deficitul de atenţie, cât și în ceea ce privește 

disfuncţia executivă [18, 23].

– Testul „Labirint” – instrument de lucru pentru evalu-

area atenţiei concentrate. Proba constă în identificarea a 25 

de trasee ce alcătuiesc fișa de lucru. Liquz-Lecznar și colab. 

consideră că acest tip de sarcină ar putea fi valoroasă în 

evaluarea utilităţii terapiilor de recuperare cognitivă post 

accident vascular cerebral [10].

– Testul AD2 – instrument de lucru cu importantă va-

loare psiho-diagnostică pentru evaluarea distributivităţii 

atenţiei, concentrare și mobilitate a atenţiei. Proba de lucru 

constăîn identificarea a 10 numere lipsă – dintr-un total 

de 70 de numere de dimensiuni diferite (mai mari sau mai 

mici) așezate aleator, în formă de romb.

– Fișa de evaluare logopedică – conţine șase probe de 

repetare (foneme, cuvinte, propoziţii), șase probe de de-

numire (obiecte izolate, imagini uzuale, imagini acţiuni, 

culori, părţi anatomice, prepoziţii), trei probe pentru eva-

luarea conservării seriilor automate (numărare directă de 

la 1 la 20, lunile anului și zilele săptămânii) și două probe 

specifice pentru verificarea posibilităţii ieșirii din automa-

tisme [5].

– Stroke Specific Quality of Life Questionaire (SSQoL) 

[22] – instrument de măsură cunoscut, standardizat, spe-

cial conceput pentru a evalua calitatea vieţii persoanelor ce 

au suferit un accident vascular cerebral. Chestionarul con-

ţine 49 itemi structuraţi în 12 subscale/subdomenii prin-

cipale: autocontrol (5 itemi), vedere (3 itemi), mobilitate 

(6 itemi), muncă/productivitate (3 itemi), funcţionalitatea 

membrului superior (5 itemi), limbaj (5 itemi), gândire (3 

itemi), personalitate (3 itemi), dispoziţie (5 itemi), rol soci-

al (5 itemi), rol familial (3 itemi), energie (3 itemi).

Strategiile de recuperare a deficitului cognitiv restant 

unui accident vascular cerebral se grupează în directe și 

indirecte. Strategiile directe de recuperare pun accent pe re-

staurarea funcţiilor cognitive deficitare (atenţie, memorie, 

funcţii executive, raţionament logic, limbaj), modalităţile 

de intervenţie fiind diferite după cum urmează:

– intervenţie farmacologică, utilizată pentru a modula 

procesul de neuroplasticitate cerebralăși pentru a îmbună-

tăţi potenţialul de recuperare neurologică.

– intervenţii non-farmacologice, precum: terapie de 

stimulare magnetică transcraniană, terapie de stimulare 

cognitivă, terapie ocupaţională, art-terapie, meloterapie, 

terapie multisenzorială, etc.

Terapia de stimulare cognitivă este una dintre tehnicile 

de recuperare neurocognitivă, nonfarmacologică, de inte-

res pentru cercetătorii în domeniu, ce are drept obiectiv 

stimularea, unitară sau concomitentă, a uneia sau mai mul-

tor arii cognitive deficitare. Stadiul actual al cercetărilor 

privind eficacitatea terapiilor de stimulare cognitivă indică 

atât randamentul crescut al operativităţii post intervenţie, 

cât și existenţa unor instrumente de evaluare cognitivă 

valide. Una dintre limitele terapiei de stimulare cognitivă 

este generată de tulburarea de limbaj restantă accidentului 

vascular cerebral.

Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS) evidenţiază 

importanţa integrării terapiei de optimizare cognitivăîn 

programul de recuperare medicalăși evidenţiază existen-

ţa mai multor abordări terapeutice de stimulare cognitivă 

dintre care, cel mai frecvent menţionate în literatura de 

specialitate sunt: „Reminiscence Therapy” (terapia prin 

reminiscenţă), „Validation Therapy” (terapia de validare), 

„Reality Orientation Therapy” (terapia de orientare în rea-

litate), „Cognitive Stimulation Therapy” (CST), „Cognitive 

Rehabilitation Therapy” (CRT), „Attention Process Trai-

ning” (APT), „Program Stimulare Cognitivă SC– ART”.

Strategiile compensatorii de recuperare a deficitului cog-

nitiv post accident vascular cerebral au ca scop îmbunătă-

ţirea capacităţii de a desfășura diferite activităţi și a capa-

cităţii de participare la viaţa comunităţii, prin modificarea 

factorilor personali și de mediu, în speţă, prin utilizarea de 

dispozitive asistive pentru diferitele funcţii cognitive afec-

tate. Strategiile compensatorii pot avea efecte restaurative, 

ca urmare a fluidizării funcţionalităţii cognitive a persoa-

nei [24]. Numeroase studii susţin eficienţa și eficacitatea 

utilizării de dispozitive asistive pentru creșterea nivelului 

de independenţăși a capacităţii participative a persoanelor 

cu deficite cognitive și, ca urmare, îmbunătăţirea calităţii 

vieţii acestora. Dispozitivele asistive pentru funcţiile cog-

nitive au fost denumite orteze cognitive, proteze cognitive, 

tehnologie asistivă [1] și, mai recent, tehnologie asistivă 

pentru cogniţie [11]. Literatura cu privire la tehnologia 

asistivă descrie o gamă variată de dispozitive mergând de 

la instrumente de tehnologie joasă (low tech) dezvoltate 

pentru ghidarea unui singur tip de sarcini, până la instru-

mente de înaltă tehnologie (high tech) care compensează 

deficite cognitive complexe pe domenii de sarcini și pentru 

anumite tipuri de mediu [20].

În continuare prezentăm câteva recomandări pentru 

realizarea evaluării neuropsihologice și modul de prezen-

tare a rezultatelor ei la persoane care au suportat un aci-

dent vascular cerebral. Proiectul de intervenţie va cuprinde 

indicatorii cei mai relevanţi pentru evaluarea problemelor 

grupului ţintă sau cazului. 

Evaluarea trebuie  să  fie  particularizată  la  problemati-

ca proiectului. 

Proiectarea interventiei psihologice în cazul pacien-

ţilor cu AVC

Obiective generale:

1. Reabilitarea pacienţilor ce au suportat un AVC 

2. Modificarea stilului de viaţă 

3. Ameliorarea simptomelor. 

Obiective specifice: 

1. Prevenirea  tulburărilor  emoţionale  (anxietate, de-

presie) la pacienţi după un AVC 
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2. Reducerea riscului morţii  subite sau apariţiei unui 

nou AVC 

3. Stabilizarea sau reducerea procesului aterosclerotic 

4. Optimizarea integrării sociale a pacientului (familie, 

serviciu, etc) 

5. Controlul greutăţii 

6. Managementul lipidic și glicemic 

7. Reducerea fumatului 

8. Managementul stresului. 

Programul de intervenţie poate să fie dezvoltat urmă-

rind mai multe dimensiuni: 

Educarea pacientului prin: 

– oferirea de informaţii privind boala cerebrovascula-

ră. 

– consilierea  privind  dezvoltarea de strategii de 

schimbare a unor aspecte ale stilului de  viaţă:   in-

formaţii privind  factorii de risc  ai  recidivei bolii  și   

învăţarea pacientului a unor tehnici  comportamen-

tale în scopul reducerii comportamentelor dezadap-

tative (fumat, consum exagerat de  grăsimi, alcool, 

sedentarism). 

Modificarea stilului de viaţă 

a) Prescrierea de exerciţii fizice: 

– documentarea în ceea ce privește habitudinile pre și  

post AVC, precum și capacitatea aerobică a pacien-

tului; 

– prescrierea de  exerciţii  zilnice concrete sub  formă   

unui ghid flexibil (ajustarea  prescripţiilor  de  prac- 

ticare a exerciţiilor fizice conform individualităţii psi-

hice  și  fizice a pacientului (de ex.  prescripţii  speci-

fice pentru  pacienţii  sedentari:  plimbări  până  la  15 

km săptămânal, sau zilnic 30–45 de minute); 

b) Managementul lipidic: 

– consilierea privind rolul dietei și colesterolului în bo-

lile cerebro-vasculare: recomandarea unor  modifi-

cări ale dietei în scopul reducerii consumului de gră-

simi săturate. 

c) Reducerea fumatului: 

– prezentarea mecanismului  interacţiunii  dintre  fu-

mat și stres în producerea AVC-ului la persoanele ce 

sufere de afecţiuni cerebro-vasvulare;

d) Controlul presiunii arteriale: 

– prin controlul consumului de sare și consumul mo-

derat de alcool;

– optimizarea  greutăţii  (la  bolnavii  supraponderali   

scăderea în greutate reduce riscul de boală). 

Managementul stresului 

– reducerea reactivităţii psihofiziologice a pacientului 

la evenimentele stresante (identificarea împreună cu 

pacientul a situaţiilor stresante, consilierea privind 

diverse modalităţi de evitare/ tolerare/ confruntare a 

situaţiilor stresogene); 

– programul poate include tehnici de întărire a eului, 

de management al timpului. Aceste tehnici vizează 

reducerea tensiunii arteriale precum și atenuarea an-

xietăţii pe care pacienţii o dezvoltă ca răspuns la stre-

sorii din mediu;

– învăţarea unor tehnici de relaxare.

Suportul social 

– îmbunătăţirea comunicării cu familia și cadrele me-

dicale; 

– participarea pacientului la un grup de suport. 

Consilierea vocaţională 

– reintegrarea în activităţile profesionale anterioare. To-

tuși pacienţii  cu locuri de muncă extrem de stresan-

te pot fi consiliaţi în a se orienta spre locuri de mun-

că cu mai puţine responsabilităţi.

Tehnici cognitive 

1. Tehnici de modificare a  conţinuturilor  informaţio-

nale dezadaptative: 

Tehnica controlului conștient.

Dat fiind faptul că în cele mai multe cazuri ictusul cere-

bral este asociat cu dispoziţia anxioasă, pacienţii au tendin-

ţa de a prelucra preferenţial din mediu stimulii anxiogeni. 

Acest pattern cognitiv va duce la amplificarea simptome-

lor anxioase. În consecinţă, anxietatea astfel stimulată va 

favoriza din nou acel pattern cognitiv, intrându-se astfel 

într-un cerc vicios care amplifică simptomatologiaPaci-

entul va fi învăţat să caute intenţionat și conștient în me-

diu  în special stimuli neutri sau cu valenţă pozitivă, că o 

contrapondere la tendinţa lui automată de a selecta, în spe-

cial, stimuli anxiogeni.

Tehnica operaţionalizării constructelor.

Operaţionalizarea  constructelor negative pe  care  su-

biectul  și  le atribuie (“Sunt  un nepuntincios, un in-

firm sau un neajutorat…”). Aceste constructe sunt de fapt 

etichete lingvistice care acoperă mai multe comportamen-

te. Este foarte probabil că pacientul să își atribuie această 

eticheta doar în baza a două– trei comportamente pe care 

nu poate să le realizeze în situaţia în care se află cu aceeași 

eficientă că și înainte (de ex. două servicii).

Tehnica reatribuirii.

În  acest caz  conţinutul  informaţional  negativ este 

schimbat, modificând cauzele care au generat acest conţi-

nut prin procesul de reatribuire.

Tehnica identificării inconsistenţei logice și a contradic-

ţiilor. 

Se  încearcă  să  se  demonstreze pacientului  că  une-

le conţinuturi informaţionale dezadaptative despre incapa-

citate sunt false datorită inconsistenţei logice a lor. 

2. Tehnici de blocare a  influenţei  informaţiilor  fal-

se asupra comportamentului.

Tehnica costurilor și beneficiilor.

Pacientului i se cere să facă o lista cu costurile și bene-

ficiile pe care cogniţiile dezadaptative i le aduc. Se va insis-

ta asupra relaţiilor cu ceilalţi, trăirilor emoţionale, autocon-

trolului comportamental etc. 

Tehnica anticipării raţionale, prin care se încearcă an-

ticiparea influenţei pe care informaţia falsă ar putea-o in-

duce în comportamentul pacientului. Odată conștientizată 

această influenţă, ea poate fi blocată. Influenţa inconștientă 

devine conștientizată și prin aceasta evitată.
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Tehnica  rezolvării  de probleme  urmăresc  modifica-

rea situaţiilor generatoare de discrepanţă cognitivă din re-

alitatea  externă.  În acest caz problema psihologică sau 

discrepanţa cognitivă rezidă în faptul că subiectul nu are 

abilităţile necesare rezolvării unor situaţii din realitate 

pentru a le adapta expectantelor și necesităţilor lui, aces-

tea generând o discrepanţa cognitivă între ce așteaptă su-

biectul și ce se întâmplă în realitate. Tehnică rezolvării de 

probleme îl învaţă pe subiect cum să controleze situaţiile 

din realitate, eliminând discrepanţa cognitivă și distresul 

asociat acesteia.

Structurarea  intervenţiei  neuropsihologice  la  pacien-

ţii cu AVC

Se realizează în funcţie de lista de probleme și obiec-

tivele de intervenţie. Structurarea intervenţiei individuale 

sau de grup se face împreună cu pacientul sau pacienţii. Vă 

oferim un exemplu de structurare: 

1. Educarea pacientului privind rolul factorilor cogni-

tivi  și  comportamentali  în  înţelegerea reacţiilor  emoţio- 

nale  și fizice  faţă de boală  sau  tratament. Faza de educa-

re  sau  informare este foarte  importantă  pentru  crește-

rea motivaţiei pacientului faţă de intervenţie.

2. Explicarea principiilor de intervenţie și a modului de 

desfășurare a terapiei sau consilierii. În cadrul acestei etape 

psihologul se focalizează pe îmbunătăţirea complianţei pa-

cientului faţă de intervenţie.

3. Structurarea  ședinţelor de  intervenţie  în  funcţie de 

obiectivele propuse. Ierarhizarea acestora  este  stabili-

tă în funcţie de lista de probleme și priorităţile identificate 

de terapeut și pacient.

Evaluarea finală a eficacităţii intervenţiei.

Se  realizează  pe  baza  indicatorilor  iniţiali  stabiliţi  în   

faza  iniţială  de evaluare (observaţie, auto-monitorizare, 

chestionare, alţi indicatori de evaluare). 

Discuţii şi concluzii 

Diagnosticarea unei persoane cu AVC, deficitul motor 

și cognitiv, evoluţia bolii și multitudinea de investigaţii, dar 

și tratamentele recuperatorii pe care le parcurge fiecare pa-

cient cu astfel de probleme de sănătate, pot reprezenta tot 

atâtea surse de stres emoţional și afectiv. Intervenţiile re-

cuperatorii pot deveni destabilizante. Astfel, grijă acorda-

tă aspectelor umane și psihologice ale persoanei, devine o 

obligativitate comună atât a medicilor, cât și a psihologului. 

Deficitul cognitiv post AVC este o problema importantă, 

mai ales dacă luăm în considerare calitatea vieţii, care poa-

te fi serios afectată în prezenţa deficitului cognitiv, chiar în 

lipsa unor sechele motorii, corticale sau senzoriale.

Managementul medical al persoanelor care prezintă se-

chele ale AVC adesea este nesatisfăcător din cauza faptului 

că la bolnavi, pe lîngă deficit neurologic, apar: irascibilita-

tea, insomnia, tremorul, modificări senzoriale, apatie, as-

tenie, diminuarea atenţiei, memoriei, a concentrării, senti-

mente de vinovăţie, depresie, anxietate. În ceea ce privește 

imaginea de sine a bolnavului, studiile au demonstrat: dez-

organizare, vulnerabilitate, regresie. Mulţi constată rapid 

faptul că marja de terapii medicale disponibile este limitată 

atât din punct de vedere al posibilităţilor cât și al eficienţei. 

Starea de negativism, odată stabilită, este greu de înlăturat. 

Printr-o evaluare neuropsihologică corespunzătoare a si-

tuaţiei de ansamblu, psihologul clinician ar trebui să fie în 

măsură să stabilească profilul pacienţilor pentru care este 

indicat un tratament psihologic, ţinând cont de faptul că, 

iniţiată într-un stadiu de prezentare precoce, o asemenea 

abordare se soldează, de regulă, cu rezultate favorabile. 

Pe baza discuţiilor de mai sus, putem concluziona:

1. Evaluarea  neuropsihologică  a  pacienţilor  ne  ofe-

ră  o  imagine  completă,  longitudinală, a  evoluţiei  defici-

telor  funcţionale  și  afectiv-motivaţionale  ale pacientu-

lui după ce a suferit un AVC, permiţând orientarea inter-

venţiei terapeutice în funcţie de nevoile imediate ale per-

soanei evaluate.

2. Se recomandă evaluarea periodică a deficitului cog-

nitiv,  atrăgând  atenţia  asupra  riscului major de afectare 

a calităţii vieţii persoanelor cu declin cognitiv post AVC.

3. Un protocolul terapeutic de optimizare cognitivă este 

un instrument organizator necesar și util ce asigura fluenţa 

procesului de optimizare, permiţând o abordare unitară și 

comprehensivă a acestuia, de la referirea pacientului către 

psihologul clinician în vederea evaluării și până la proce-

dura de evaluare înainte de externarea pacientului în ve-

derea stabilirii progresului funcţional obţinut că urmare a 

intervenţiei de optimizare cognitivă. Protocolul terapeutic 

de optimizare cognitivă reprezintă de asemenea un instru-

ment de organizare a fluxului de lucru în cadrul studiilor 

de cercetare din psihologia clinică.
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Introducere

Stresul psihic cuprinde în tabloul manifestărilor sale, 

în primul rând, simptomele psihice, inclusiv manifestări 

comportamentale. În același timp, orice fenomen psihic, 

exteriorizat sau nu (de la procesele cognitive și până la 

procesele voliţionale și afective) se însoţește de fenomene 

fiziologice de hiper- sau hipofuncţie a organelor interne, 

mediate neuro-umoral [1,2,4]. Cele mai cunoscute modifi-

cări somatice, induse de desfășurarea unor procese psihice, 

sunt așa-numitele corelate fiziologice (somato-viscerale) 

ale emoţiilor: tahicardie, tulburări de tonus muscular, tul-

burări secretorii etc., concretizate în expresii ca: „îmi bate 

inima”; „mi-a stat inima în loc”; „a albit de spaimă”; „mi 

s-a pus un nod în gât” etc.

 Lazarus [17] consideră că efectele agentului stresor 

depind nu numai de propriile caracteristici ci și de două 

atribute înscrise în sfera personalităţii subiectului care 

recepționează și anume: calitatea răspunsurilor emoţio-

nale și strategiile de adaptare mobilizate. Vulnerabilitatea 

la stres este acceptată drept trăsătură proprie anumitor in-

divizi de a reacţiona facil printr-un stres psihic la o gamă 

largă de agenţi stresori. Teoriile cognitive ale emoţiei vor-

besc despre trei tipuri de reacţii ale omului la orice ame-

ninţare a armoniei și echilibrului său interior: frica, ruși-

nea și vina, trezite de comentariile proprii sau ale celor din 
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Summary

Psychological  management  of the psychic stress and anxiety di-
sorders   

This article presents an approach to anxiety disorders, from a  
conceptual boundary of the psychological stress and a definition 
of anxiety. Mental stress includes, firstly, psychiatric symptoms, 
such as behavioral manifestations. Any psychic phenomenon, 
externalized or not, is accompanied by physiological phenome-
na of hyper- or hypofunction of internal organs. The best known 
somatic changes induced by mental processes are the so-called  
physiological correlation (somatic and visceral) of emotions, hi-
ghlighting the clinical forms of anxiety disorder, panic disorder in 
particular. This two case studies present the issue of  panic disor-
der, being structured in a psychotherapeutic approach, focusing 
on cognitive-behavioral psychotherapy. 

Key words: cognitive-behavioral psychotherapy, anxiety disor-
der,  relaxing technique, assertive training.

Rezumat

Managementul psihologic al stresului psihic și al tulburărilor an-
xioase

Prezentul  articol își propune o abordare a tulburărilor anxioase, 
pornind de  la o delimitare  conceptuală a stresului psihic și o de-
finire a anxietăţii. Stresul psihic cuprinde în tabloul manifestări-
lor sale, în primul rând, simptomele psihice, inclusiv manifestări 
comportamentale. Orice fenomen psihic, exteriorizat sau nu, se 
însoţește de fenomene fiziologice de hiper- sau hipofuncţie a orga-
nelor interne. Cele mai cunoscute modificări somatice, induse de 
desfășurarea unor procese psihice, sunt așa-numitele corelate fizi-
ologice (somato-viscerale) ale emoţiilor,  cu evidenţierea formelor 
clinice ale tulburării anxioase, în special a tulburării de panică. 
Cele două studii de caz prezintă problematica atacului de panică, 
fiind structurate într-un demers psihoterapeutic, cu accent pe psi-
hoterapia cognitiv-comportamentală.

Cuvinte cheie: Psihoterapie cognitiv-comportamentală, tulbura-
re anxioasă, atac de panică (tehnica de relaxare, antrenamentul 
asertiv).

jur, depășite uneori rapid dar alteori persistă atât timp cât 

persistă și ameninţarea. Teoriile motivaţionale ale stresu-

lui, cu rădăcini explicative în teoriile lui S. Freud privind 

frustrarea, precum și în teoria lui Maslow despre motivaţie, 

explică stresul pornind de la imposibilitatea, într-un mo-

ment circumscris în timp, de satisfacere a unei motivaţii 

importante. Aceasta ar declanșa, fără efort sau conștienti-

zare, mecanismele de apărare ale psihicului uman [1]. Ori-

ce nerealizare de scop, chiar și minoră, produce o frustrare 

care generează fenomene de compensare. Acest efort, de 

compensare sau redresare, consumă energie psihică (dacă 

este un proces conștient), fizică sau psihosomatică (dacă se 

petrece la nivel de subconștient) – conform psihologului R. 

Lazarus [17,18]. Nivelul maxim la care aspiră individul este 

cel al punerii de acord cu exigenţele mediului social, motiv 

pentru care utilizează mai multe tipuri de strategii adap-

tative [16, 20]. Rezultat atât al factorilor stabili de mediu 

cât și al celor de personalitate, problema diferenţelor inte-

rindividuale explică modalităţile variate de confruntare cu 

sursele constante de stres. Complexitatea acestui fenomen 

care se intersectează cu agenţii stresori și circumstanţele 

de apariţie explică variabilitatea umană în ceea ce privește 

folosirea strategiilor adaptative. Vulnerabilitatea la stres, 

considerată ca trăsătură de personalitate, se poate reduce 

prin abordarea pozitivă a stresului [20].
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 Viaţa cotidiană, cu problemele aferente ei, a determinat 
o creștere alarmantă a numărului de persoane care acuză 
simptomele unei tulburări anxioase. În faţa neajunsurilor 
și a nemulţumirilor, a obstacolelor existenţiale, individul 
poate adopta o paletă largă de stiluri de coping. Când stări-
le afective depășesc un anumit grad de intensitate și durată, 
ele pot aluneca spre patologic, având consecinţe negative 
în plan psihologic și somatic. Prezenţa tulburării anxioase 
este considerată de către individ o problemă care îi afectea-
ză viaţa, persoana având sentimentul că nu mai are con-
trol asupra propriilor trăiri. În vederea evidenţierii unor 
modalităţi de terapie a acestei tulburări, ne-am propus să 
prezentăm două studii de caz care abordează problematica 
atacului de panică cu agorafobie. Într-o abordare holistică, 
studiile de caz, urmăresc demersul psihoterapeutic, proiec-
tat în vederea ameliorării tulburărilor acuzate de pacient.

Conform dicţionarului de psihologie, anxietatea repre-
zintă o stare emoţională de tensiune nervoasă, de frică pu-
ternică, slab diferenţiată  și adesea cronică [2]. În timp ce 
frica este o stare al cărei obiect este bine cunoscut subiectu-
lui, anxietatea este o stare emoţională care apare faţă de un 
obiect slab diferenţiat din punct de vedere cognitiv. Pentru 
P. Pichot [3,7,11] „anxietatea sau angoasa este o stare emo-
ţională formată pe plan fenomenologic din trei elemente 
fundamentale: perceperea unui pericol iminent, o atitudi-
ne de așteptare în faţa pericolului și un sentiment de dez-
organizare legat de conștiinţa unei neputinţe totale în faţa 
acestui pericol”. Pentru acest autor, anxietatea și angoasa 
sunt identice, el susţinând ideea că anxietatea este însoţită 
de manifestări psiho-fizice, iar angoasa se resimte și în plan 
psihic. Angoasa este frecvent însoţită de modificări neuro-
vegetative evidente: palpitaţii, transpiraţii, tremurături ale 
membrelor, respiraţie accentuată, senzaţie de vertij, uscă-
ciunea gurii însoţite de efecte perturbatoare asupra gândirii. 
În anxietatea patologică, elementele descrise mai sus sunt 
accentuate și pot fi durabile în timp. Anxietatea patologi-
că are și componente comportamentale, inhibând acţiunile 
subiectului sau determinându-l pe acesta să evite acţiunea. 

Sindromul anxios presupune două componente, o 
componentă psihică și una fizică. Anxietatea psihică con-
stă în sentimentul unui pericol difuz, vag precizat, cu ur-
mări asupra existenţei individuale.  R. Rășcanu și S. Nuţ 
[19] conturează următorul tablou al anxietăţii:

− sentimentul subiectiv de frică generalizată / fără 
obiect definit;

− emotivitate;
− timiditate;
− reacţii atât neurovegetative cât și somatice;
− tensiune nervoasă / agitaţie nervoasă;
− tendinţa de evitare.

Toţi acești factori reprezintă conţinutul manifest al an-
xietăţii. Așadar, anxietatea poate fi definită ca o stare de in-
dispoziţie caracterizată prin tensiune, neliniște și îngrijora-
re ce ia naștere fără să existe o sursă obiectivă de primejdie. 
Frica este definită ca o emoţie negativă  în relaţie cu un 
stimul sau cu o situaţie obiectivă. 

Pe baza clasificării DSM-IV [10], tulburările de anxieta-
te au fost grupate în următoarele categorii: atacul de pani-
că, agorafobia, panica cu agorafobie, agorafobia fără istoric 
de panică, fobia specifică, fobia socială, tulburarea obsesiv-

compulsivă, stres posttraumatic, stres acut, anxietate gene-
ralizată, tulburare anxioasă cauzată de o condiţie medicală, 
tulburarea anxioasă indusă de o substanţă, tulburarea an-
xioasă fără altă specificaţie. Tulburarea de panică, tulburare 
care face subiectul studiilor de caz care vor fi prezentate, se 
caracterizează prin apariţia neașteptată și spontană a ata-
curilor de panică recurente. Acestea sunt perioade de frică 
sau disconfort intens, însoţite de cel puţin patru simptome 
fizice. Pentru a putea diagnostica tulburarea de tip atac de 
panică, conform DSM-IV [10], este necesar ca subiectul să 
fi suferit cel puţin două atacuri de panică recurente și neaș-
teptate, urmate de o perioadă de aproximativ o lună  în care 
acesta să-și fi făcut griji permanente în legătură cu posibi-
litatea apariţiei unui nou atac sau să fi apărut modificări în 
comportamentul acestuia. Acest diagnostic se pune după 
ce s-au exclus cauzele organice.

Atacurile de panică durează câteva minute sau, mai 
rar, câteva ore. Iniţial, atacurile sunt neașteptate, adică nu 
survin în legătură cu o situaţie care aproape întotdeauna 
cauzează anxietate. În plus, atacurile de panică nu sunt 
declanșate de situaţiile în care persoana se află  în centrul 
atenţiei altora (ca în fobia socială). Aspectul neașteptat al 
tulburării este elementul esenţial, deși ulterior atacurile de 
panică survin când persoana se teme să nu aibă un atac de 
panică, dar are incertitudini în legătură cu momentul în 
care acesta poate surveni sau dacă va surveni până la urmă. 
Aceste atacuri debutează brusc cu aprehensiune, frică sau 
teroare intense. Ele se asociază cu senzaţia de moarte imi-
nentă. În timpul acestor atacuri există mai mult de patru 
simptome asociate. Simptomele trăite în timpul atacului 
de panică pot fi: senzaţia de sufocare, ameţeli, senzaţia de 
dezechilibru și leșin, palpitaţii sau accelerarea ritmului car-
diac, tremurături, transpiraţii, greaţă, depersonalizare sau 
derealizare, amorţeli sau furnicături, congestie facială sau 
frisoane, durere sau disconfort în piept, frica de moarte, 
frica de a nu înnebuni sau de a face ceva necontrolat în 
timpul atacului. În ceea ce privește terapia anxietăţii, stu-
diile efectuate au arătat că eficacitatea metodelor de terapie 
cognitiv-comportamentală este aceeași cu cea a farmaco- 
terapiilor, uneori chiar superioară acestora din urmă. Une-
le studii, Van Balkom și colab. [1,2,15] arată că intervenţia 
psiho- terapeutică combinată cu benzodiazepinele și cu 
antidepresivele au efect mai bun decât cele două tipuri de 
terapii luate separat.

Studiu de caz  Nr.1
Pacientă în vârstă de 45 de ani, necasătorită,  profe-

soară de biologie. În luna septembrie 2015, fără un motiv 
aparent, prezintă o stare de anxietate, însoţită de palpitaţii, 
tahicardie, ameţeli, de senzaţia de irealitate. Simptomele 
sunt de intensitate crescută, pacienta având chiar senzaţia 
că va muri. Acestea se repetă de cinci  ori la interval de 
o săptămână, ultimul având loc în cursul nopţii, ceea ce 
o sperie și mai tare pe pacientă, determinând-o să cheme 
ambulanţa. I se recomandă o consultaţie la neurolog și i se 
administrează  un tratament anxiolitic, al cărui efect este 
încetarea crizei. Ulterior, simptomele reapar de mai mul-
te ori în decurs de două luni, în contexte variabile, atât în 
casă când este singură, cât și în mijloacele de transport în 
comun. În urma acestor episoade, se adresează medicului 
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psihiatru care pune diagnosticul de atacuri de panică și îi 
recomandă tratament medicamentos.

Din istoricul bolii – în urmă cu aproximativ cinci ani, 
după o perioadă stresantă, pacienta a început să prezinte 
tahicardie, palpitaţii, ameţeli și senzaţia de irealitate, în 
mai multe rânduri, pe o perioadă de trei luni, motiv pentru 
care s-a prezentat la medicul neurolog care ii stabilește di-
agnosticul de atacuri de panică și îi recomandă tratament 
pe termen lung. Simptomele se remit în timp, urmând să ia 
tratament medicamentos doar la nevoie.

Anamneza relevă faptul că pacienta este primul copil 
născut într-o familie cu doi copii. Pacienta își descrie tatăl 
ca fiind o persoană autoritară, critică, care și-a abuzat emo-
ţional ambii copii, spunându-le că sunt elevi mediocri și că 
nu vor realiza nimic în viaţă dacă nu vor fi cei mai buni la 
învăţătură. În comparaţie cu tatăl, mama a fost percepută 
de pacientă ca fiind o persoană tolerantă

și deosebit de permisivă. În perioada liceului și ulterior 
la facultate, pacienta a obţinut rezultate de nivel perfor-
mant. Dacă în copilărie relaţiona cu ușurinţă, în adoles-
cenţă pacienta a devenit mai timidă, angajându-se cu mai 
mare dificultate în interacţiunile sociale. În prezent are 
două prietene cu care vorbește și cu care se mai întâlnește, 
destul de rar. Iese rar în oraș, nu mai merge la teatru, pen-
tru că„e mai comod să stau acasă”. Nu a fost căsătorită.

Interviul clinic a evidenţiat o proastă relaţionare a cli-
entei cu tatăl său și o atitudine de hiperprotecţie   faţă de   
mama sa care suferea de o dizabilitate post AVC, ce a imo-
bilizat-o la pat. 

Diagnosticul stabilit pe baza datelor de anamneză și 
a evaluării psihologice a fost de: agorafobie cu atacuri de 
panică. Terapia recomandată  în acest caz a fost o terapie 
mixtă, medicamentoasă, asociată cu psihoterapie.

Planul de terapie a cuprins trei etape:
− prima etapă s-a desfășurat pe durata a două ședinţe, 

urmărindu-se obţinerea de informaţii prin intervi-
ul clinic, evaluarea psihologică iniţială prin diferite 
chestionare clinice, precum și crearea relaţiei terapeu-
tice și stabilirea obiectivelor, tot la această etapă dân-
du-se diferite informaţii în legătură cu psihoterapia;

− a doua etapă a cuprins terapia propriu-zisă, utilizân-
du-se tehnici preluate din mai multe școli psihotera-
peutice;

− ultima etapă a fost rezervată consolidării rezultatelor 
și încheierii relaţiei terapeutice.

La prima ședinţă, s-au obţinut informaţii legate de de-
butul atacurilor de panică, de contextul în care ele apar, de 
simptomele acuzate de pacientă. Psihologul află că aceste 
atacuri de panică survin de obicei în apartamentul paci-
entei, când este singură, manifestându-se sub formă de 
palpitaţii, tahicardie, transpiraţii însoţite de o senzaţie de 
irealitate și de moarte iminentă. Pacienta resimte o teamă 
puternică  și de fiecare dată recurge la administrarea unor 
anxiolitice. Ca și comportamente de evitare pacienta recur-
ge la părăsirea casei și plimbarea pe străzi până ce starea de 
panică  diminuează. Ulterior, atacurile de panică survin și 
în mijloacele de transport în comun, ceea ce o determină să 
renunţe la ele și să se deplaseze cu taxiul. În această ședin-
ţă terapeutul oferă primele informaţii pacientei în legătură 
cu terapia cognitiv-comportamentală, ce este o terapie di-

rectivă, structurată, în care pacientul are un rol activ, fiind 
antrenat în realizarea unor teme pentru acasă. La  cea de-a 
doua ședinţă psihologul îi explică pacientei modelul cog-
nitiv-comportamental al atacului de panică. Potrivit aces-
tui model, o serie de stimuli de natură internă sau externă, 
percepuţi de subiect ca fiind ameninţători, vor conduce la 
declanșarea anxietăţii cu simptomele fiziologice specifice 
acesteia. Dacă simptomele respective vor fi interpretate de 
subiect ca fiind semnele unui posibil dezastru, se va produ-
ce o accentuare a anxietăţii și acesta va fi prins într-un cerc 
vicios, care va culmina cu atacul de panică. Odată declan-
șat, acesta va fi menţinut de cel puţin trei elemente: atenţie 
selectivă  îndreptată asupra senzaţiilor fiziologice, compor-
tamentele de asigurare și comportamentele de evitare. După 
explicarea modelului cognitiv-comportamental al atacului 
de panică, psihologul a punctat faptul că starea emoţională, 
anxietatea precum și comportamentele și simptomele fizio-
logice survin în urma cogniţiilor pacientului. Tot în această 
ședinţă se stabilesc, de către psiholog împreună cu pacien-
tul, obiectivele terapiei. Aceste obiective sunt: să poată să 
stea singură în casă; să nu mai părăsească casa în momentul 
apariţiei atacului de panică; să poată utiliza mijloacele de 
transport în comun; să reducă dozele de anxiolitice; să reia 
interacţiunile sociale (să-și telefoneze prietenele, să iasă cu 
ele în oraș, să meargă la teatru); să-și dezvolte abilităţile de 
comunicare asertivă; să reducă vizitele la părinţi o dată la 
două săptămâni, etc. În urma celor două ședinţe, psihologul 
evaluiază pacienta prin teste psihologice și stabilește ipoteza 
de lucru. Ipoteza de lucru este că pacienta vine în terapie 
pentru prezenţa unor atacuri de panică repetate, precum și 
pentru probleme legate de lipsă de asertivitate și întreru-
perea interacţiunilor sociale. Acest lucru îi creează stări de 
frustrare, anxietate și uneori tristeţe. 

Pe parcursul ședinţelor de terapie s-a realizat o abor-
dare prin utilizarea unor tehnici din terapia centrată pe 
client. Tehnicile utilizate au fost: ascultarea activă, reflec-
tarea și reformularea, ele însoţind întregul demers tera-
peutic, pentru a crea și consolida relaţia terapeutică. Din 
psihoterapia cognitiv-comportamentală s-a folosit o paletă 
mai largă de tehnici, cum ar fi tehnicile cognitive care se 
referă la identificarea gândurilor și convingerilor negative 
disfuncţionale prin intermediul rememorării unor situaţii, 
al jocului de rol, al jurnalelor de monitorizare și al ches-
tionarelor [13,14]. Jurnalele zilnice reprezintă principa-
la modalitate de identificare a interpretărilor eronate și a 
trăirilor clientului. Ele se completează de către pacienţi în 
cadrul temelor pentru acasă și de regulă cuprind rubrici în 
care se notează situaţia apărută, data, principalele senzaţii 
fiziologice (ameţeli, palpitaţii, dificultăţi de respiraţie etc.), 
gândurile negative, precum și răspunsuri raţionale alterna-
tive. În urma identificării gândurilor negative, s-a trecut la 
verificarea veridicităţii acestor gânduri și convingeri dis-
funcţionale prin tehnici de contraargumentare, procesul 
încheindu-se cu înlocuirea acestora cu gânduri mai realis-
te. Pentru probarea gândurilor negative automate, precum 
și pentru a verifica în ce măsură simptomele  s-au redus 
sau au dispărut, s-a recurs la o serie de tehnici de experi-
mentare în plan comportamental, cum ar fi tehnica hiper-
ventilaţiei și a respiraţiei controlate, tehnica desensibilizării 
sistematice progresive, precum și la facilitarea deprinderii 



vol. 52, nr. 1, supl. 1    April 201718

unei tehnici de relaxare cu scopul de a fi utilizată  în orice 
situaţie specifică însoţită de anxietate [14]. Tehnica hiper-
ventilaţiei deliberate i-a fost recomandată clientei pentru a 
se convinge singură că realizarea unor inspiraţii și expiraţii 
rapide, duce la simptome care sunt total lipsite de pericol. 
După ce pacienta s-a convins că, prin hiperventilaţie, se 
amplifică reacţiile anxioase, a fost învăţată să reducă an-
xietatea prin respiraţie abdominală, realizând expiraţii 
lente și prelungite, pe un ritm de 1⁄2. De asemenea, pen-
tru reducerea manifestărilor din plan fizic, s-a recurs la o 
procedură de intervenţie la nivel biologic, prin învăţarea 
unei tehnici de relaxare, și anume antrenamentul autogen 
Schultz. Această tehnică se referă la o concentrare dirijată 
asupra unor părţi ale corpului, astfel că subiectul în urma 
unui antrenament, trăiește senzaţii de greutate, căldură, ră-
coare a feţei, precum și buna funcţionare a unor organe [7]. 
După deprinderea tehnicii de relaxare, s-a trecut la o altă 
intervenţie comportamentală, fiind aleasă tehnica desensi-
bilizării sistematice cu expunere in vitro. Această tehnică 
presupune mai multe etape [9]: identificarea stimulului an-
xiogen; gradarea stimulului anxiogen pe o scala de la 0 la 
100; învăţarea unei tehnici de relaxare.  Pe fondul stării de 
relaxare subiectului i se prezintă gradat stimulul anxiogen, 
în vitro, începând cu prima gradaţie și este expus progresiv 
la fiecare situaţie. Spre sfârșitul terapiei, după desensibili-
zarea in vitro, s-a trecut la expunerea pacientei in vivo (în 
realitate), obţinându-se rezultate favorabile.

Concluzii: În urma intervenţiei psihologice, se constată 
dispariţia atacurilor de panică cu menţinerea unui anumit 
grad de intensitate a anxietăţii. Pacienta își îmbunătăţește 
stima de sine și dobândește tehnici de comunicare aserti-
vă. Interacţiunile sociale sunt reluate, chiar dacă într-o mai 
mică măsură la început. În relaţia cu familia de origine, 
pacienta reușește să-și exprime dorinţele și nemulţumirile.

Studiu de caz Nr. 2
Pacient de sex masculin, în vârstă de 21 de ani, stu-

dent la drept, necăsătorit, a venit la neuropsiholog pentru 
prezenţa de aproximativ două luni a unor stări de greaţă, 
„nod în gât”, însoţite de spasme ale mușchilor, amorţeli 
ale membrelor, senzaţie de leșin, stare de slăbiciune, sta-
re de agitaţie și dureri de cap, simptome apărute brusc în 
timp ce pacientul pleca spre facultate. Ulterior, simptomele 
au reapărut la interval de câteva zile, sub formă de dureri 
bruște de cap, ameţeli, parestezii și senzaţie de leșin. Foarte 
speriat de ce a simţit, subiectul s-a prezentat la medicul de 
familie, care, în urma unor investigaţii medicale, a decis să 
îndrume pacientul spre un consult neuropsihologic de spe-
cialitate. Specialistul stabilește diagnosticul de atac de pa-
nică și recomandă tratament medicamentos și intervenții 
psihoterapeutice.

Din anamneză reţinem că pacientul nu a prezentat 
situații de boală în copilărie si adolescență. Istoricul bolii 
actuale relevă faptul că simptomele au apărut brusc, în 
urmă cu un an, sub formă de stare de slăbiciune, amorţeli 
ale membrelor, dureri de stomac și dureri în ceafă. Pacien-
tul leagă apariţia acestor simptome de o perioadă  în care 
a depus o muncă intelectuală mai intensă. Nu urmează ni-
ciun tratament și pentru un timp simptomele par să remi-
tă. În urmă cu 6 luni, după un episod de stres psihologic, 

prezintă neașteptat o teamă intensă, însoţită de transpiraţii, 
dureri de cap, amorţeli ale membrelor și o stare de leșin, 
senzaţii care, deși dispar  spontan, reapar la un interval de 
câteva zile, cu o frecvenţă de trei-patru pe săptămână, ceea 
ce-l determină să-și limiteze ieșirile în afara casei, ducând 
în timp la o reducere a interacţiunilor sociale. Deoarece 
și-a limitat ieșirile, nu s-a prezentat la câteva examene, ceea 
ce s-a soldat cu trei restanţe. De aproximativ o săptămână, 
prezintă din nou slăbiciune musculară, amorţeli ale mem-
brelor, dureri de cap, senzaţie de leșin, senzaţie de sufo-
care și senzaţia „unei bile în stomac”, însoţite de o teamă 
puternică. Se prezintă la medic care, în urma consultului 
medical și a investigaţiilor, îl îndrumă spre un serviciu ne-
uropsihologic, unde i se stabilește diagnosticul de tulburare 
de panică cu agorafobie, prescriindu-se un tratament com-
binat – medicamentos și intervenție psihologică.

Interviul clinic evidenţiază faptul că este primul copil din-
tr-o familie organizată, are o relaţie defectuoasă cu mama sa, 
care este o persoană autoritară, dominatoare. În casă există 
un mediu tensionat, mama generând de fiecare dată discuţii. 
În prezent, pacientul nu stă cu familia deoarece este student 
și locuiește în Chișinău la cămin. În copilărie interacţiuni-
le sociale cu copiii de aceeași vârstă s-au dezvoltat în limite 
normale. A avut prima prietenă la vârsta de 16 ani, ulterior 
relaţiile cu persoane de sex opus au fost ocazionale. În pre-
zent are o relaţie cu o colegă de facultate. Interacţiunile soci-
ale cu covârstnicii au fost relativ frecvente pe perioada liceu-
lui, ulterior, odată cu intrarea la facultate, acestea s-au redus, 
astfel că, în ultimul an, mai întreţine relaţii cu doi prieteni și 
cu prietena lui cu care iese destul de rar în oraș. Are tendinţa 
de a se izola în casă din cauza stărilor psihice pe care le tră-
iește. În ceea ce privește activitatea școlară și universitară, 
aceasta a decurs în limite normale. După terminarea liceului 
a fost admis la facultate, unde are rezultate medii. În prezent, 
din cauza frecventelor atacuri de panică însoţite de agorafo-
bie, pacientul frecventează rar cursurile universitare, ceea ce 
a atras după sine și câteva restanţe.

Starea prezentă la interviul clinic pune în evidenţă 
o mimică ușor diminuată, cu un discurs relativ rar, fără 
prea multe amănunte, cu mare încărcătură afectivă nega-
tivă când povestește despre familia sa. Ritmul vorbirii este 
ușor încetinit cu coerenţa păstrată, cu tonalitate afectivă 
congruentă cu conţinutul ideatic. Dispoziţia este depre-
sivă. Prezintă simptome ce denotă anxietatea. Evaluarea 
psihologică iniţială relevă un scor de 9 puncte la scala de 
melancolie Beck, ceea ce denotă o depresie ușoară și un 
indice global de anxietate de 54 de puncte la scala de an-
xietate Hamilton, ceea ce corespunde unui nivel ridicat de 
anxietate.  Pe baza anamnezei și a evaluării psihologice se 
conturează diagnosticul de agorafobie cu atacuri de panică 
însoţite de depresie ușoară reactivă. 

Terapia recomandată este de tip farmacologic  combi-
nat cu psihoterapie. În urma interviului clinic, s-a realizat 
lista de probleme a pacientului pe care s-a focalizat demer-
sul terapeutic, problemele fiind atacurile de panică cu ago-
rafobie, relaţiile sociale deficitare și lipsa de asertivitate.

Ipoteza de lucru de la care se pleacă este că diversele 
situaţii (în special stări de tensiune psihică apărute în urma 
unor conflicte) declanșează atacuri de panică care duc la 
reactivarea schemelor cognitive de bază ca de exemplu cele 
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de incapacitate-jenă  și de supunere. Ca urmare, pacientul 
recurge la reacţii de izolare socială și de nonasertivitate. 
Demersul terapeutic a avut ca obiective ameliorarea/dispa-
riţia simptomelor atacurilor de panică prin ieșirea din casă 
și deplasarea în locurile publice, folosirea mijloacelor de 
transport în comun, precum și învăţarea unor strategii de 
negociere a conflictelor și de comunicare asertivă  și relua-
rea interacţiunilor sociale.

Tehnicile de intervenţie utilizate cu succes în cadrul 
acestui demers terapeutic au fost :

− proceduri de intervenţie la nivel cognitiv, și anume 
tehnici de restructurare cognitivă: tehnici de iden-
tificare a gândurilor negative automate, tehnici de 
modificare a gândurilor disfuncţionale, tehnici de 
identificare a schemelor cognitive iraţionale, tehnici 
de modificare a schemelor disfuncţionale [12];

− procedura rezolvării de probleme și a antrenamen-
tului asertiv;

− proceduri de intervenţie la nivel comportamental: 
tehnica desensibilizării progresive;

− proceduri de intervenţie la nivel biologic: antrena-
mentul autogen, tehnica de control a respiraţiei;

− proceduri umanist-experenţialiste: tehnica jocului 
de rol, tehnici de ascultare activă, parafrazare și re-
formulare. Metoda rezolvării de probleme a fost uti-
lizată în multe situaţii abordate în timpul ședinţelor 
de terapie, pacientul fiind învățat să-i parcurgă toate 
etapele rezolvării de probleme. Aceste etape sunt [9]: 
identificarea problemei; stabilirea scopurilor; genera-
rea soluţiilor alternative; considerarea consecințelor; 
stabilirea avantajelor și dezavantajelor pentru fiecare 
soluţie; alegerea soluţiei care pare a fi cea mai bună; 
implementarea; evaluarea. Dobândirea unor tehnici 
de antrenament asertiv s-a realizat pe parcursul în-
tregului demers terapeutic și a urmărit dezvoltarea 
asertivităţii. Prin comportament asertiv se înţelege 
„un comportament ce îi permite unei persoane să 
acţioneze cât mai bine în interes propriu, să  își apere 
punctul de vedere fără o anxietate exagerată, să-și ex-
prime sentimentele în mod sincer și să se folosească 
de propriile drepturi fără a le nega pe ale celuilalt” 
[7]. Antrenamentul asertiv s-a realizat prin exersa-
rea exprimării diverselor sentimente și a opiniilor 
contrare, iniţial sub forma jocului de rol în cabinet, 
împreună cu psihologul, ulterior prin exersarea com-
portamentului asertiv în relaţiile interpersonale coti-
diene. În cursul ședinţelor de terapie s-au înregistrat 
câteva momente în care s-au produs schimbări în 
modul de gândire al pacientului. Un prim moment 
a fost cel în care acesta a venit la terapie însoţit de 
prietena sa. El a putut experimenta situaţia în care i-a 
spus prietenei despre simptomele lui și despre stările 
afective prin care trece. În urma acestei ședinţe, paci-
entul a prezentat mult mai rar atacuri de panică. Alte 
două momente importante în terapie, în urma cărora 
s-au produs schimbări în comportamentul clientului, 
au fost cele în care s-au folosit jocul de rol și metafora 
sub forma poveștii terapeutice.

Concluzii: După terapia urmată, pacientul nu a mai 
prezentat atacuri de panică și anxietatea s-a redus foarte 

mult. Pacientul a început să fie mai sigur pe el, imaginea 
de sine s-a îmbunătăţit și de asemenea comunicarea cu cei 
din jur, el fiind capabil să-și exprime cu mai mare ușurinţă 
gândurile și sentimentele. A reluat activitatea academică, 
obţinând chiar performanţe la unele discipline.

Concluzie

În ambele cazuri prezentate s-a recurs la o abordare 

holistică a pacienţilor, selectându-se dintre numeroasele 

tehnici psihoterapeutice, pe acelea mai potrivite cu simp-

tomatologia și cu structura de personalitate a pacienților. 

De asemenea, în cele două cazuri nu a fost suficientă o 

abordare terapeutică unică, fiind necesară colaborarea in-

terdisciplinară, asociindu-se la psihoterapie și terapia far-

macologică.
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Introducere

Testele neurofiziologice sunt utilizate, în primul rînd, 

pentru localizarea leziunii la diferite nivele ale sistemului 

nervos periferic şi pentru a elucida mecanismul patofizio-

logic, care stă la baza procesului patologic. La un pacient 

cu polineuropatie, ENG poate defini gradul relativ de 

afectare senzitivă şi motorie, şi distinge neuropatia primar 

demielinizantă de cea axonală.

Materiale și metode

Nervii sunt formaţi din diferite tipuri de fibre nervoase: 

fibre somatice și autonome, motorii și senzitive. Viteza de 

conducere în fibrele nervoase depinde de gradul de mieli-

nizare și dimensiunile fibrelor. Fibrele mielinizate au viteză 

de conducere mai rapidă, ca urmare a conducerii saltatorii 

(30-60 m/s), în timp ce fibrele nemielinizate au viteză de 

conducere mai  lentă (<1 m/s) [1]. Studiile obișnuite ale 

conducerii nervoase evaluează, în exclusivitate, fibrele ner-

voase groase, bine mielinizate. Teste speciale pot evalua fi-

brele de calibru mic, dar nu sunt efectuate în mod obișnuit, 

și rareori ajută la caracterizarea neuropatiilor.

În timpul studiilor conducerii nervoase este necesară 

stimularea electrică a întregului nerv. Răspunsurile senzo-

riale și motorii sunt înregistrate separat în dependenţă de 
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Summery

Neurophysiological Evaluation in Peripheral Neuropathies

In the clinical setting of a suspected peripheral neuropathy, the 
history and neurologic examination provide information about 
general features, but cannot define the nature of the pathologic 
changes. Electrodiagnostic tests allow for a more detailed charac-
terization of a neuropathy. Neurophysiological tests include nerve 
conduction and needle electromyographic studies. A systematic 
electrodiagnostic approach is based on understanding of basic 
nerve anatomy and physiology and how pathologic changes affect 
electrodiagnostic data. Electrodiagnostic findings are prototypic 
for axonal and demyelinating neuropathies. 

Key words: Peripheral neuropathy, diagnosis, nerve conduction 
studies.

Rezumat

Examenul Neurofiziologic în Neuropatii Periferice

În caz de suspecţie a neuropatiei periferice, anamneza și exame-
nul neurologic furnizează informaţii cu privire la caracteristicile 
generale ale bolii, dar nu pot defini natura modificărilor patologi-
ce. Testele neurofiziologice permit o caracterizare detaliată a unei 
neuropatii. Aceste teste  includ studiul conductibilităţii nervoase 
(ENMG) și studiile electromiografice cu ac-electrozi. O abordare 
sistematică electrodiagnostică se bazează pe înţelegerea anatomi-
ei și fiziologiei nervilor și modului în care modificările patolo-
gice influenţează datele electrofiziologice. Modificările găsite la 
ENMG sunt prototipice pentru neuropatiile axonale și demieli-
nizante.

Cuvinte cheie: neuropatie periferică, diagnostic, studiul condu-
cerii nervoase.

poziţia electrozilor pe nervii senzitivi sau pe mușchi. Răs-

punsul senzitiv este înregistrat ca potenţial de acţiune al 

nervului senzitiv (SNAP) și răspunsul motor ca potenţial 

de acţiune muscular (CMAP).  SNAP reprezintă suma po-

tenţialelor de acţiune al fiecărei fibre nervoase. Viteza de 

conducere a nervilor senzitivi este de aproximativ 25 m/s, 

iar durata undei SNAP este de aproximativ 1 ms. Cu creș-

terea distanţei de stimulare, amplituda undei SNAP des-

crește. Amplituda CMAP este mai mare și scade puţin cu 

cresterea distanţei de stimulare. Durata undei CMAP este 

aproximativ 6 ms. O altă diferenţă între fibrele nervoase 

senzitive și fibrele musculare este diametrul lor: fibrele ner-

voase senzitive, care contribuie la SNAP, au un diametru 

cuprins între 8-12 μm, în timp ce fibrele musculare, care 

contribuie la formarea undei CMAP, au diametrul de 30-

70 μm. Amplituda undelor este proporţională cu diame-

trul fibrei; amplituda undei SNAP este 6-90 μV, în timp ce 

amplituda undei CMAP este de 2000-15.000 μV (2-15 mV) 

[1, 2].

Stimularea nervilor se realizează prin trecerea curen-

tului între anod și catod (care sunt la 3-4 cm distanţă) pe 

piele deasupra nervului. Curentul circulă de la anod la ca-

tod, cu hiperpolarizare sub anod și depolarizare sub catod 

(locul de iniţiere a impulsului). Cu o intensitate suficientă 

a curentului, toţi axonii sunt activaţi producînd răspuns 

maxim SNAP și CMAP.
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Studiile conducerii nervoase evaluează 2 tipuri de va-

lori: amplituda răspunsului evocat și un set de latenţe. Am-

plitudinile SNAP și CMAP sunt aproximativ proporţionale 

cu numărul de axoni conductori între electrozii de stimu-

lare și cei de înregistrare. Cu pierderea axonală progresivă, 

ambele răspunsuri pierd din amplitudine, dar amplitudi-

nea CMAP scade mai puţin comparativ cu amplitudinea 

SNAP, datorită efectelor colaterale ale reînervării nervilor 

motori. Se studiază latenţa distală, latenţa undei-F și vite-

za de conducere (pe segmente ale nervului). Durata undei 

CMAP asigură o aproximaţie a spectrului fibrelor mielini-

zante cu conducere mai lentă. 

Viteza de conducere a fibrei nervoase, în mod liniar, 

este mai lentă la temperaturi mai mici. Cu toate acestea, 

efectele temperaturii sunt mai evidente la nervii senzitivi 

decît la cei motori. Pentru ambele tipuri de fibre nervoase, 

temperatura mică a membruluii încetinește conducerea, 

aproximativ cu 2 m/s/°C. Factorii de corecţie pot fi aplicaţi 

atunci cînd temperatura la nivelul membrelor este scăzută, 

dar acești factori precum și greșelile de diagnostic pot fi 

evitate prin încălzirea membrelor pînă la aproximativ 31°C 

[2, 3].

Conducerea nervului senzitiv

Se evaluează, în primul rînd, nervii senzitivi situ-

aţi distal, de obicei, nervul sural sau peronier superficial. 

Cele mai multe neuropatii periferice au un efect mai mare 

asupra nervilor senzitivi decît asupra celor motori, și asu-

pra nervilor distali comparativ cu cei proximali. În cazul 

în care răspunsul este absent, pentru a exclude o greșeală 

tehnică, se studiază nervul contralateral. Este necesar de a 

examina simetric. Anamneza și examenul neurologic vor 

sprijini examenul neurofiziologic. În cazul în care răspun-

surile senzitive sunt absente la nivelul picioarelor, trebuie 

evaluat un nerv senzitiv de la nivelul membrelor superioa-

re, pentru a aprecia gradul (distribuţia) pierderii axonale 

și este rezonabil de a alege nervul senzitiv ulnar, în locul 

celui median, deoarece acesta nu va fi afectat în anomali-

ile comune de conducere focală de la nivelul încheieturei 

mîinii [5, 7].

Conducerea nervului motor

Se evaluează cel mai lung nerv motor, de obicei, ner-

vul motor peronier la nivel de extensor digitorum brevis, 

în defavoarea nervului tibial; nervul tibial este mai puţin 

informativ, deoarece amplitudinea lui este în mod normal 

relativ mare, și mici diminuări, care rezultă din pierderea 

axonală, nu vor fi detectate. În cazul în care răspunsuri-

le motorii sunt absente la nivelul picioarelor, se studiază 

nervii motori ai braţelor, iar atunci cînd se suspectă o neu-

ropatie demielinizantă primară, nervii ulnari trebuie sa fie 

testaţi. Nervii motori vor furniza informaţii despre neuro-

patiile axonale primare versus neuropatiile demielinizante 

primare, prin inspectarea latenţelor distale, latenţei undei-

F, vitezelor de conducere și prezenţei dispersiei temporale. 

Amplitudinea răspunsului tibial stimulat la genunchi, de 

obicei, prezintă o pierdere marcată a amplitudinii, iar ra-

portul P:D al amplitudinii de la acest nerv nu este o măsură 

sigură a dispersiei temporale anormale sau a blocului de 

conducere. Răspunsul undei-F ar trebui să fie evaluat după 

maxim 10 stimuli pentru latenţa minimă. Amplitudinile de 

răspuns și valorile de sincronizare trebui să fie comparate 

pentru a îndeplini recomandările din demielinizarea pri-

mară (a se vedea tabelul 1), atunci cînd aceasta este suge-

rată de anamnează și examinul neurologic [4, 5].

LIMITELE NORMEI
Ca în cazul majorităţiilor datelor biologice, „limite nor-

mei” sunt derivate din valorile obţinute de la subiecţii apa-

rent sănătoși. Aceste date ar trebui să includă un spectru 

larg de parametri, cum ar fi: vîrsta și dimensiunile corpului 

(înălţimea). Modul în care limitele normei sunt stabilite 

este controversat, dar cele mai multe laboratoare folosesc 

limitele superioare și inferioare (LSN pentru latenţa distală 

și unda-F, LIN pentru amplitudine și viteza de conducere), 

stabilite la un interval de la 2 pînă la 3 deviaţii standard, pe 

cînd alte laboratoare utilizează limitele intervalelor de în-

credere. Deși este de preferat ca fiecare laborator să culeagă 

propriile sale norme, acest lucru se face foarte rar. Unii in-

dicatori de măsurare sunt influenţaţi de unele particulari-

tăţi ale organismului. Degetele subţiri, la femei, pot duce la 

SNAP cu amplitudini foarte mari, și vice-versa pentru de-

gete groase. Vitezele de conducere și unda-F  pot fi reduse, 

în special, la persoanele foarte înalte, și vice-versa la paci-

enţii scunzi. Astfel, LSN și LIN trebuie privite ca referinţe, 

nu ca valori absolute, și trebuie interpretate în contextul 

clinic global. Valorile conducerii nervoase la vîrstnici sunt 

deosebit de dificil de apreciat. Exemplu pentru pacienţii în 

vîrstă este că se pot obţine răspunsuri surale bune, dar ab-

senţa răspunsului nu poate fi considerată patologică [3, 5].

 MANIFESTĂRI ELECTRICE ÎN NEUROPATII
Testele conducerii nervoase ajută la distingerea a 3 stări 

de bază ale nervilor periferici. Prima stare este conducerea 

normală, observată atunci cînd cele mai multe fibre ner-

voase și axonii acestora sunt intacţi. Cea de a doua situ-

aţie este leziunea axonală, cînd leziunea primară apare în 

axoni. Al treilea caz este pierderea mielinei, observată în 

demielinizare, care în general are loc în mai multe zone 

de-a lungul unui nerv. Acest lucru determină variaţia po-

tenţialului de propagare a nervului, care rezultă în înceti-

nirea vitezei de conducere sau reducerea pînă la zero (bloc 

de conducere). Viteza de conducere încetinită determină 

dispersia undei M. De notat că, pot exista modele mixte 

cu demielinizare primară și pierdere axonală secundară. 

Uneori, conducerea încetinită ar putea fi produsă de cauze 

metabolice reversibile, fără deteriorare evidentă a mielinei.

Leziune axonală

Pierderea de axoni duce la decuplarea fibrelor de re-

ceptorii săi (nervi senzitivi) sau mușchi (nervi motori). 

De obicei nu toate fibrele sunt afectate, iar fibrele rămase 

intacte conduc în mod normal impulsul. În neuropatiile 

severe toate fibrele pot fi afectate. În general, pierderea axo-

nală are loc la capetele distale ale fibrelor, un proces numit 

„moarte axonală distală” (“axonal dying-back.”).  Acest lu-

cru duce la reducerea ambelor amplitudini SNAP și CMAP. 

Amplitudinea SNAP este deosebit de sensibilă la leziunea 

axonală, din cauza lipsei reinervării colaterale compen-

satorii. În esenţă, există o relaţie liniară între numărul de 
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axoni lezaţi și amplitudinea SNAP, iar cu pierderi mai mari 

de 50% din axoni amplitudinea nu mai poate fi înregistrată. 

În contrast, amplitudinea CMAP este mai puţin sensibilă la 

leziunea axonală precoce, din cauza efectelor de susţinere 

ale reinervării colaterale. Cu o denervare ușoară, reinerva-

rea colaterală păstrează numărul de fibre musculare iner-

vate și amplitudinea CMAP rămîne ridicată, dar în caz de 

pierdere axonală ulterioară sau cu o rată foarte rapidă de 

pierdere, un număr mai mare de fibre musculare rămîn de-

nervate și amplitudinea CMAP scade. Efectele reinervării 

colaterale poate, în unele cazuri, să menţină amplitudinea 

CMAP mai mare decît LIN,  pînă în momentul cînd peste 

80% din axoni sunt lezaţi. În cazul în care CMAP se află în 

limite normei, EMG cu electrozi-ac poate detecta extinde-

rea leziunii unităţii motorii și să verifice pierderea axonală. 

Cu pierderea axonală, fiecare fibră nervoasă rămasă in-

tactă conduce impulsul cu viteză normală. Astfel, măsurile 

ce ţin de timp (latenţa distală, unda-F și viteza de condu-

cere) sunt reduse numai în caz de pierdere axonală severă. 

Limitele reducerii vitezei în neuropatia axonală poate fi 

evaluată în mod empiric prin analiza datelor de la pacienţi 

cu scleroză laterală amiotrofică (SLA), aceasta fiind o pato-

logie caracterizată prin afectarea axonilor, fără predilecţie 

în dimensiunea acestora: latenţa distală și latenta undei-F 

sunt rareori mai mari de 125% din LSN, iar viteza de con-

ducere este rareori mai mică de 75% din LIN [6]. Disper-

sia temporală, măsurată prin durata undei CMAP, este în 

mare măsură neafectată în neuropatiile axonale. În general, 

cu pierderea axonală, moderată pînă la majoră, răspunsul 

SNAP va fi absent și, prin urmare, nu furnizează nici o in-

formaţie cu privire la viteza de conducere.

Neuropatia axonală primară reprezintă cea mai comu-

nă grupă de polineuropatii. Neuropatiile axonale sunt, de 

obicei, lent progresive, dar, de asemenea, pot avea un debut 

insidios, care sugerează o neuropatie ereditară. Distribu-

ţia pierderilor axonale este dependentă de lungime, primii 

sunt afectaţi nervii mai lungi, iar cei scurţi se afectează pro-

gresiv pe parcursul bolii. 

Demielinizarea

Pierderea mielinei afectează conducerea nervoasă în 

mai multe zone de-a lungul fibrelor nervoase și rădăcinilor 

nervoase, care rezultă în diferite grade de încetinire a con-

ducerii în fibrele afectate. Astfel, latenţa distală și unda-F 

sunt prelungite, iar viteza de conducere este mai lentă. Da-

torita dispersiei temporale se produc răspunsuri de ampli-

tudine joasă. Zonele de demielinizare nu sunt în general 

distribuite uniform de-a lungul unui nerv, și, astfel, efectele 

demielinizarii multifocale pot fi cel mai bine demonstrate 

prin măsurarea distanţei de conducere nervoasă pe nervii 

mai lungi. Dispersia temporală (și pierdere axonală secun-

dară) poate reduce semnificativ amplitudinea SNAP,  mai 

frecvent la zero, și, de aceea, răspunsurile motorii sunt mai 

puternice și mai frecvent utilizate pentru a evalua viteza 

de conducere și dispersia temporală. Conducerea unor fi-

bre nervoase poate fi încetinită (bloc de conducere), ceea 

ce poate contribui la reducerea amplitudinii răspunsului. 

Gradul de dispersie temporală poate fi măsurată sub formă 

de undă CMAP prin raportul dintre amplitudinea obţinută 

la stimularea proximală raportată la cea a răspunsului dis-

tal (raportul P:D); cu toate acestea, raportul P:D poate fi, de 

asemenea, afectat de blocuri de conducere al axonilor din-

tre 2 locuri de stimulare. O măsură mai directă a dispersiei 

temporale este valoarea duratei undei M, comparînd va-

lorile din răspunsul proximal la cel distal; în mod normal, 

durata vîrfului negativ crește cu mai puţin de 10%, chiar și 

pe distanţe lungi [6, 7]. 

Există o excepţie de neuropatie cu viteza de conducere 

încetinită, dar fără dispersie temporală anormală. În boala 

Charcot-Marie-Tooth tip 1, amplitudinea CMAP nu este 

scăzută semnificativ între zonele distale și proximale de 

stimulare. Acest lucru se datorează modificărilor unifor-

me ale mielinei de-a lungul fibrelor nervoase. Conducţia 

poate fi, de asemenea, ușor încetinită din cauze metabolice, 

care nu afectează mielina structural. Neuropatiile diabetice 

frecvent prezintă acest patern. 

Au existat mai multe eforturi pentru a elabora criterii 

de diagnostic care ar permite diferenţierea leziunii axon-

ale primare de demielinizarea primară, în dependenţă de 

gradul de încetinire a conducerii nervoase. Gradul de de-

mielinizare în astfel de neuropatii este variabil: cînd este 

uşoară, vor exista doar mici prelungiri în latenţa distală 

şi latenţa undei-F şi încetinirea vitezei de conducere, care 

pot fi în limitele normei. Atunci cînd demielinizarea este 

mai severă, va fi o încetinire mai mare decît cea aşteptată 

pentru gradul de pierdere axonală, iar valoarea încetinirei 

poate fi în concordanţă cu valorile obţinute la pacienţi cu 

SLA [11]. Au fost propuse diverse criterii de diagnostic al 

neuropatiilor demielinizante primare, cele mai multe labo-

ratoare utilizează criteriile lui Bromberg M. B. din 2013 

(Tab.1). Aceste criterii nu sunt destinate să fie strict respec-

tate, dar ajutî în a decide dacă există o componentă de de-

mielinizare în  neuropatia dată.

Tabelul 1. Recomandările neurofiziologice aplicate pentru 
identificarea demielinizarii primare (Bromberg M. B., 2013)

Latenţa distală >125% din LSN

Viteza de conducere <70% din LIN

Latenţa undei-F >125% din LSN

Durata vîrfului negativ CMAP Median >6.6 ms
Ulnar >6.7 ms
Peroneal >7.6 ms
Tibial >8.8 ms

Raportul P:D al duratei vîrfului negativ 
CMAP

>0.3

Înregistrarea a 2 sau mai multe criterii ridică problema unei 
neuropatii demielinizante primare. 

Neuropatiile primar demielinizante sunt mai puţin 

frecvente, dar potenţial tratabile. Distribuţia demieliniză-

rii este difuză, cu multiple focare de-a lungul nervilor și 

rădăcinilor nervoase, și, prin urmare, atît nervii distali, cît 

și proximali sunt afectaţi clinic și electric. Pacienţii descriu 

amorţeală și furnicături, cu accent distal, dar și de-a lun-

gul porţiunii proximale a membrelor.  Slăbiciuniile au, de 

asemenea, un accent distal, dar poate fi demonstrată și în 

mușchii proximali.  Dezvoltarea poate fi rapidă (în cîteva 
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zile), la fel ca în poliradiculoneuropatia inflamatorie de-

mielinizantă acută (AIDP), sau lentă (în cîteva luni), la fel 

ca în poliradiculoneuropatia inflamatorie demielinizantă 

cronică (CIDP, Fig. 1, 2). Reflexele tendinoase sunt, de 

obicei, uniform absente, sau, cel puţin absente la nivelul 

picioare. 

Descoperirile neurofiziologice sunt mai informative 

cînd sunt studiaţi nervi lungi. Anomalii de conducere ner-

voasă sunt găsite la nivelul membrelor inferioare și supe-

rioare, dar, de obicei, sunt mai severe la nivelul membrele 

inferioare. Amplitudinile SNAP pot fi reduse semnificativ 

și, în mod frecvent, absente, din cauza dispersiei temporale 

distale anormale și a blocului de conducere. Amplitudinea 

CMAP este, de obicei, redusă la stimularea distală și poate 

fi redusă semnificativ ţi la o stimularea mai proximală, din 

cauza demielinizarii multifocale și a blocului de conduce-

re. Latenţele distale și ale undei-F sunt prelungite și vitezele 

de conducere sunt încetinite. În cazul neuropatiilor demie-

linizante primare relativ severe, aceste valori vor fi încetini-

te semnificativ, mai mult decît în neuropatiile axonale, dar 

la grade mai ușoare a severităţii, valorile se pot suprapune 

cu cele din neuropatiile axonale primare.

Fig.2 Modificările găsite la ENMG (studiul undei-F) în cadrul unor neuropatii demielinizante. 

CIDP - polineuropatia demielinizantă inflamatorie cronică. CMT - polineuropatia ereditară Charcot-

Marie-Tooth. DADS - neuropatia dobîndită demielinizantă distală simetrică anti-MAG.

Fig.1 Modificările găsite la ENMG (studiul undei-M)  în cadrul unor neuropatii demielinizante. 

CIDP - polineuropatia demielinizantă inflamatorie cronică. CMT - polineuropatia ereditară Charcot-

Marie-Tooth. DADS - neuropatia dobîndită demielinizantă distală simetrică anti-MAG.
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Neuropatiile mixte (axonală primară și demielinizantă 

primară)

De obicei, cînd demielinizarea este procesul primar, 

pierdere axonală apare ca un proces patologic secundar. 

Astfel, răspunsurile absente în neuropatiile demielinizante 

mai severe pot fi în parte rezultatul pierderii axonale se-

cundare. Cele mai multe exemple de neuropatii demielini-

zante primare, AIDP și CIDP, includ diferite grade de pier-

dere axonală secundară, iar răspunsurile pot fi absente la 

nervii membrelor inferioare. EMG cu electrozi-ac va ajuta 

la determinarea gradului de pierdere axonală prin prezenţa 

activităţii spontane anormale, precum și prin gradul redus 

de restabilire și complexitatea MUAP. Diabetul zaharat și 

uremia sunt cele mai comune cauze ale neuropatiei mix-

te, iar constatările sunt reducerea amplitudinilor SNAP și 

CMAP, similar cu cele din neuropatiile axonale primare, 

încetinirea vitezei de conducere nu este la fel de semnifica-

tivă, cum este de așteptat într-o neuropatie demielinizanta 

primară [9].

Blocul de conducere focal

Blocul de conducere se referă la blocarea unui număr 

mare de axoni pe un segment scurt al nervului. Blocul de 

conducere focal apare cel mai frecvent în zone de bloca-

re (nervul median la nivel de încheietură a mîinii, în sin-

dromul de tunel carpian; nervul ulnar la nivelul cotului, 

paralizia ulnară tardivă; nervul peronier la nivel de cap 

fibular), care rezultă în mononeuropatii. În contextul ne-

uropatiilor periferice, blocul de conducere focal este căutat 

la locurile neafectate. Condiţia patologică poate reprezenta 

demielinizare focală sau bloc prin alte mecanisme, cum ar 

fi modificarea sau blocarea canalelor ionice membranare 

[9]. Blocul de conducere focal poate fi demonstrat prin 

afișarea pierderii amplitudinii CMAP peste locul cu bloc 

și amplitudini normale de-a lungul segmentelor nervoase 

pînă la și după bloc. Mecanismul blocării poate fi foarte 

specific, cu blocarea numai a axonilor motori și păstrarea 

axonilor senzitivi (neuropatie motorie multifocală cu bloc 

de conducere) [5, 9] sau cu blocarea ambele fibre motorii și 

senzitive (sindromul Lewis-Sumner) [8].  Cu toate că mar-

ca electrodiagnostică a blocului de conducere este reduce-

rea amplitudinii CMAP deasupra locului cu bloc, efectele 

dispersiei temporale anormale pot produce, de asemenea, 

reduceri de amplitudine CMAP ca urmare a creșterii fazei 

de anulare, care poate fi interpretată ca bloc de conducere. 

Blocul pur de conducere focal a fost definit ca o reduce-

re mai mare de 50% din suprafaţa CMAP (zona este mai 

puţin afectată de dispersie temporală anormală decît este 

amplituda) peste zona blocului, fără o creștere a duratei  

vîrfului negativ CMAP (<20%) [9, 10].

Concluzii

Testarea electrodiagnostică rezultă din anamneză și 

este o prelungire a examenului neurologic. Atunci cînd 

evaluarea clinică implică o neuropatie periferică, scopul 

testării neurofiziologice este de a caracteriza mai bine ne-

uropatia din punct de vedere al distribuţiei (motorie, sen-

zitivă, simetrică sau asimetrică). De mare importanţă este 

ca testarea electrodiagnostică să contribuie la identificarea 

tipului substratului patologic de bază (axonală primară, 

demielinizantă primară sau bloc de conducere). Odată ce 

acest lucru este realizat, diagnosticul diferenţial se îngus-

tează și sunt recomandate testări de laborator, după care 

este iniţiat tratamentul.
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Summary

Epileptic Encephalopathy with Continuous Spike-Waves du-ring 
Sleep: clinical and neurophysiological features.

Objectives: To perform a review of the available evidence con-
cerning the patients suffering from epileptic encephalopathy with 
Continuous Spike-Waves during Sleep (CSWS). 

Methods: The original studies presented in the PubMed and 
NCBI databases were inquired/consulted. Research length was 
45 years.

Results: We provide an overview of the recent advances on the epi-
leptic encephalopathy with Continuous Spike-Waves during Sleep. 

Key words: epilepsy, Continuous Spike-Waves during Sleep 
(CSWS), Electrical Status Epilepticus during Sleep (ESES), spike-
wave index (SWI). 

According the Report of the ILAE Commission on 

Classification and Terminology, revised during 2005-2009, 

the Epileptic encephalopathy with Continuous Spike-

Waves during Sleep is an electroclinical sindrome [1] and 

is caracterized by epileptic seizures, neurocognitive regres-

sion and electrophysiological changes on electroencepha-

logram (EEG), namely electrical status epilepticus of sleep 

(ESES). This concept has not been changed in the last re-

vised terminology from 2011-2013 [2]. The ESES was first 

described and proposed in 1971 by Tassinary [3] as a “sub-

clinical” state with electrographic changes occurring in at 

least 85% of nonREM sleep. Afterwards, the Commission 

on Classification and Terminology of the International 

League Against Epilepsy (ILAE) introduced the definition 

and the acronim of CSWS, [4] which is still discussed in 

the scientific literature as well as by ILAE, as for example 

“…the use of CSWS and ESES is a cause of major diagnos-

tic confusion and should be abandoned in its current form. 

Perhaps, the Committee should try to re-classify these 

conditions under one name (i.e., CSWS-related encepha-

lopathy”) or at least to change the acronym from CSWS to 

ECSWS (E, standing for epileptic encephalopathy), so as 

to avoid diagnosis of an electroclinical syndrome based on 

EEG findings (as the term CSWS implies)…” [5]. But there 

are publications where no difference is reported between 

ESES and CSWS [6]. Tassinari et all proposed to call it “The 
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Penelope synndrome” [7] “as in the myth of Penelope, the 

wife of Odysseus, what is weaved during the day will be 

unraveled during the night”.

CSWS affects only children between the age of 4 and 

7 years old, rarely between 10-12 years, which represents 

about 0,5-0,6% of childhood epilepsies, the ratio of males/

female is 60/40 [8]. Usually, the age of the onset is from 4 to 

7 years [9, 10]. The clinical manifestation is caracterized by 

epileptic seizures, moreover, around 80% of patients pres-

ent one seizure type [10], mostly clonic or tonic-clonic sei-

zures, absenceseizures. Focal simple and complex partial 

seizures may occur [11] as well. When the ESES apears, 

several types of seizures can be recorded [12]. The neu-

rocognitive disfunction comes out within 2-3 years after 

the seizure onset [13]. Depending on the ethiology and 

comorbidity, the neurocognitive deficite influencing the 

quality of life in 50% of cases [14]. The neurocognitive im-

provement is associated with solving the ESES and the sei-

zures in the puberty stage [11]. 

Neuroimaging findings were reported in 30-59% of pa-

tients with CSWS [15, 16]. The perinatal vascular lesions, 

the cortical malformations and delayed myelination are the 

most frequent lesions related to CSWS [17, 18]. There are 

other rare conditions described in the scientific literature, 

such as the hereditary dentarorubral-pallidoluysian atro-

phy [19] and the familial hereditary enchephaloaties [20]. 

The Benign Epilepsy with Centr-Temporal Spikes, the Be-

nign Epilepsy of Childhood, the Acquired Epileptic Apha-

sia Landau-Kleffner Syndrome, and the Lennox-Gastaux 

syndrome are also associeted with the CSWS [11].There 

are several hiphotheses of pathophysiological mechanisms 

of CSWS, but they are not fully understood. Neuronal net-

works play a pivotal role in CSWS. The ESES may be gen-

erated in a local network like the thalamus, the prefrontal 

cortex, the perisylvian region, the cingulate gyrus [21] and 

may develop into a generalized form through the corti-

cothalamic circuit [11]. The passage from predominantly 

GABA
A
 receptor mediated inhibitory postsynaptic poten-

tials to predominantly GABA
B
 receptor mediated inhibitory 

postsynaptic potentials could explain the switch to the slow 

paroxismal oscilation frequency of 3-4 Hz [22]. The GA-

BAergic neurotransmission in the reticular nucleus can be 
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unbalanced by thalamic lesions, which were found in 91% 

cases of CSWS [17]. The thalamic lesions were also found in 

9,5% of sleep potentiated epileptiform activity [15]. 

The electrophysiological features of CSWS are still dis-

cussed in the scientific  literature. According to the last 

ILAE Guidelines for EEG in encephalopathy related to 

ESES/CSWS in children, in 2009, [23] there was described 

a scale of spike-wave index (SWI) in order to facilitate the 

comparison in the literature: 0 (no spike-wave [SW]); 1 (0-

20% SW); 2 (20–50% SW); 3 (50–85% SW); 4 (>85% SW). 

The most adequate criterion for CSWS/ESES syndrome 

seems to be at least 50% of epileptiform activity during 

nonREM and/or REM sleep [23], in comparison with the 

previous studies which defined at least 85% of recorded 

nonREM sleep [3, 24]. Firstly, most of the authors de-

scribed the SWI as percentage of nonREM sleep occupied 

by spike-waves [24, 25], typically in the 1.5 to 3 Hz range 

[11]. Since 2005, the SWI have been defined as the percent-

age of 1-second bins with at least one spike and wave rela-

tive to the total 1-second bins in non-REM sleep [15, 26]. 

Taking into consideration the SWI, a typical and atypical 

ESES were defined [27]. The range of SWI in typical ESES is 

85-100%, when in atypical ESES it represents 50-85% [27]. 

If complying with the distribution of the SWs and accord-

ing to the ILAE Guidelines, the ESES/CSWS could be fo-

cal, multifocal, unilateral, asymmetric bilateral, symmetric 

bilateral, and diffuse [23]. An anterior and posterior ESES 

pattern was recently described depending on the maximum 

amplitude of spike-wave [27] (anterior if the maximum of 

the amplitude is in the frontal, frontocentral, or frontotem-

poral areas, and posterior – if is in the posterior temporal, 

temporo-occipital, or occipital areas on the EEG). 

It is worth mentioning that the continuous spike-wave 

pattern disrupts the typical sleep, the EEG background 

and stages of nonREM sleep cannot be differentiated [28]. 

Furthermore, the epileptic encephalopathy with CSWS 

is still difficult to treat. The treatment options are widely 

discussed in the literature and divided in pharmacological 

and nonpharmacological options. Concerning the phar-

macological treatment, an “aggressive” therapeutic ap-

proach should be considered, due to the fact that the goal 

of the treatment “is not only to control clinical seizures 

but also to improve neuropsychological functions and pre-

vent potential cognitive deterioration” [29]. There is no 

consensus in effectiveness of the antiepileptic drugs [28], 

butbenzodiazepines (particularly clobazam) and valproate 

[24, 30], plus levetiracetam and steroids [30]were proposed 

as treatments of choice  In another study, the first choice 

drugs were recommended to be levetiracetam and cloba-

zam [31]. It has been showed that levetiracetam is more 

effective in children with CSWS resulting from a structural 

brain lesion (symptomatic group) [32] and in nonrefrac-

tory patients compared tothe group of refractory patients 

[26]. Polytherapy has to be considered given the severity 

of syndrome [11]. The effectiveness of ethosuximide and 

sulthiame was reported as well[33], alone or in combina-

tion. As an add-on therapy, lacosamide is safe and 75% of 

patients were defined as responders [34]. A retrospective 

study of topiramate’ use in CSWS proved to decrease the 

EEG abnormalities, the clinical and cognitive improve-

ment, especially in refractory cases [35]. Acetazolamide 

turned to be effective and should be considered as add-on 

medication in CSWS treatment [36]. The use of corticoste-

roids is a challenge in CSWS treatment. On the one hand, 

the corticosteroids showed a proved effectiveness and have 

long lasting effects in refractory cases [30, 37, 38], par-

ticularly methylprednisolone with 83% effective rate [39], 

dexamethasone as an effective and tolerable therapy [40], 

prednisolone and methylprednisolone administration [38] 

or hydrocortisone [37]. On the other hand, the use of cor-

ticosteroids is limited by the side effects, that’s why they 

are administered in short courses of 1-2 months and, then, 

during other 1-3 months it is necessary to taper them [30], 

but some authors proposed almost 21 months treatment 

duration [37]. It is necessary to mention that no serious 

or life-threatening side effects were reported in the largest 

study of treatment with corticosteroids [37]. The immu-

noglobulins were proposed in CSWS treatment, but there 

are few data in the scientific literature and the risk of com-

plications and the high cost restrict their wide use for this 

purpose [30]. Several early studies described self-limited 

effects of ACTH in CSWS [41, 42]. However, this therapy 

could be selected for nonresponders in short therapy cycles 

[43]. The role of ketogenic diet is debatable. There is a study 

of 5 nonresponders to conventional antiepileptic drugs, 

who followed ketogenic diet, and after 24 months a lack of 

response was determined in 3 patients [44]. 

Regarding the usefulness of antiepileptic drugs, we 

should keep in mind that some of them could worsen 

ESES/CSWS, even reducing the seizure frequency. Car-

bamazepine, phenytoin and phenobarbital have negative 

effects on EEG and the neuropsychological outcome [45, 

46]. Epilepsy surgery should be considered for seleted pa-

tients with simptomatic ESES/CSWS as an early treatment 

option [29]. The type of the intervention depends on the 

structural ethyology. The focal resection is indicated when 

the structural lesion is strictly delimitated, for examle in 

perinatal infarction [47] or in focal cortical dysplasia [29]. 

The multiplesubpial transection consists of multiple paral-

lel superficial small cuts in the cortex, disconnecting only 

the local corticocortical pathways in order to disrupt lo-

cal epileptic circuitry and showing cessation of ESES in 

Landau-Kleffner syndrome, but ,unfortunately,only for 

a short period of time [26]. The functional hemispherec-

tomy leads to an immediate effectiveness with controlling 

seizures, improvement of EEG pattern and neurocognitive 

outcomes [17, 47-49]. Vagus nerve stimulation has proven 

modest results [50, 51], still, it may be considered for the 

treatment of CSWS [52]. Among the nonpharmacological 

options, the transcranial DC currents with 1mA was well 

tolerated and led to the reduction of epileptiform activity 

in CSWS [53]. And finally, it was demonstrated that phar-

macologic barbiturate coma (with pentobarbital) titrated 

to burst-suppression pattern improves ESES pattern in re-

fractory to all other traditional treatment approaches [28]. 

The success of the treatment depends on the time frame 

of the therapeutic intervention, which lasts from 12 to 18 

months [31]. 
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The outcome of ESES/CSWS depends on etiology, du-

ration and response to treatment [54]. Among the AED 

responders, the idiopathic cases returned to normality and 

the structural cases returned to baseline cognitive develop-

ment [33]. The cognitive recovery after cessation of CSWS 

depends on the severity and duration of the initial regres-

sion [55], it improves slower, for a longer period of time 

and often remains[6]. So, there is a correlation between 

the duration of ESES and the residual intellectual deficit 

[31],moreover, the duration longer than 2 years was associ-

ated with poor cognitive outcome [56]. Several distinctive 

studies divided the outcome in clinical, neurophysiological 

and neuropsychological [11, 32], and confirmed the above 

mentioned items, especially the ones concerning the dura-

tion of CSWS, which was the main predictor of the sever-

ity of the neuropsychological outcome. The low IQ turned 

to be the most useful predictive factor of poor response in 

treatment with corticosteroids of patients with CSWS [37]. 

The positive response to steroids was significantly associ-

ated with a higher IQ/DQ. Shorter CSWS duration, but not 

age, etiology, or previous antiepileptic drug trials, was as-

sociated with positive response to steroids [37].

Conclusions. The Epileptic Encephalopathy with 

Continuous Spike-Waves during Sleep is an age related 

devastating syndrome characterized by seizures, continu-

ous epileptic discharges during sleep and neurocognitive 

regression. The onset is usually between 4 and 7 years. Ac-

cording to the causes of epilepsy,the structural/metabolic/

unknown and idiopathic epileptic encephalopathy with 

CSWS was proposed. The data about the most effective 

drug differ in the scientific literature.However, there is a 

consensus that the treatment should be started as soon as 

possible and the pharmacological approach should be ag-

gressive. The goal of the treatment is to stop the seizures, 

to normalize the EEG pattern and to prevent the neuro-

cognitive decline. Despite the antiepileptic drugs, the ster-

oids are efficient and safe to treat epileptic encephalopathy 

with CSWS and should be considered relatively early in the 

course of these epileptic syndromes, especially in patients 

with LKS and those having a relatively preserved intellec-

tual functioning. 
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Summary 

Up to on acoustic schwannomas and the role of auditory evoked 
potentials. Case report.

In this article, we described 1 new case of acoustic schwannoma 
in our own practice. The patient provided informed consent. In 
addition, we reviewed 29 articles and tried to identify relevant as-
sociations, in particular with respect to the following key words.

Key words: vestibular schwannoma, acoustic neuroma, auditory 
evoked potentials, temporomandibular disorders, chronic pain, 
orofacial pain.

Introduction

Among retrolabyrinthine syndromes of tumoral etiol-

ogy, acoustic neuroma ranks the most important place, be-

ing a benign tumor, but with malignant evolution [2].

Vestibular schwannomas, also known as acoustic ne-

urinomas, are benign neoplasms of Schwann cell origin. 

These tumors, which constitute approximately 85% of all 

tumors in the region of the cerebellopontine angle (CPA), 

are located close to the facial, trigeminal and vestibuloco-

chlear cranial nerves. [12] 

The first observation of a tumor of the acoustic nerve 

was made during an autopsy in 1777 by Eduard Sandifort 

[15]. 

Approximately 6 to 16% of patients with trigeminal 

neuralgia symptoms present intracranial tumors, the most 

common being the vestibular schwannoma (acoustic neu-

roma). Some symptoms reported by patients include hea-

ring loss, tinnitus, headaches, vertigo and trigeminal dis-

turbances. [1, 13, 24].

Usually, all the symptoms are ipsilateral, only few cases 

of the vestibular schwannoma with contralateral facial pain 

were reported, the causative mechanism being most prob-

ably displacement and distortion of the brainstem and less 

probably compression of the contralateral trigeminal nerve 

in Meckel’s cave by the large mass lesion [3].

Schwannomas that reach the trigeminal cranial nerve 
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are characterized by pain and facial numbness. This pain 

frequently resembles trigeminal neuralgia [14]. 

Trigeminal neuralgia is a symptom that may be present 

in vestibular schwannoma cases [28]. It is described by the 

International Association for the Study of Pain (2004) as 

‘unilateral facial pain, resembling an electric discharge, 

limited to one or more branches of the trigeminal nerve 

path’. The pain is triggered by ordinary sensorial stimuli 

such as washing the face, shaving, applying make up, drin-

king water, speaking, brushing the teeth, among others [7].

The vestibular signs, the effect on the trigeminal nerve, 

and the cerebellar and intracranial pressure signs may all 

become noticeable with tumor growth, thus enabling the 

delineation of a sequential and evolutionary pattern [27]. 

Matsuka, et al. listed the following symptoms related 

to vestibular schwannoma: hearing deficits (60 to 97%), 

tinnitus (50 to 66%), vestibular disturbances (46 to 59%), 

numbness or tingling of the face (33%), headaches (19 to 

29%), dizziness (23%), Bell’s palsy (17%), and trigeminal 

disturbances – hyperesthesia, paresthesia, and neuralgia 

(12 to 45%) [9].

In nearly all cases, asymmetric sensorineural hearing 

loss is the first symptom of vestibular schwannoma, but 

the degree of hearing loss is not always associated with the 

anatomical stage of the disease [13]. Loss of hearing before 

treatment was significantly influenced by the age of the pa-

tient but not by tumor size [24].

Some countries have as current protocol for diagnosis 

of cerebellopontine angle masses the clinical history, the 

audiometric evidence of sensorineural hearing loss that 

includes BAEP (particularly when asymmetric) and the 

contrast-enhanced MRI [13]. We applied in our clinic the 

same tools.

Evoked potentials have the advantages of being objec-

tive, often more sensitive than detailed neurological ex-

amination, and they can be recorded in patients who are 

anaesthetised or comatose [25].
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Case report

Man, aged 66, addresses to the neurologist with the fol-

lowing complaints that appeared almost 2 years ago: dif-

fuse headache, pain in the right half of the face, focusing in 

the upper and lower alveolar region, numbness in the jaw 

region, burning sensation in the right half of the tongue, 

impaired hearing and tinnitus on the right, instability dur-

ing walking. The pain decreased in intensity and frequency, 

during the last month. The pain triggers: shaving, brush-

ing the teeths, but sometimes – even a slight touch induces 

pain.

The neurologic exam shows the folowing impairments: 

horizontal nystagmus at the right gaze, asymmetrical face 

House-Brackmann 3rd level on the right. Sensitivity - hy-

paesthesia on the 2nd and 3rd cutaneous branch of the tri-

geminal nerv ob the right. Impaired hearing and tinnitus 

on the right. Coordination tests performs incorrectly bi-

laterally. Ataxic gait. In Romberg position – unstable with 

right lateralization.

The performed brain MRI (Fig. 1) showed a vol-

ume formation at the ponto-cerebellar angle on the right 

[36x30x30mm], with the involvement of the trigeminal 

nerve and partial invasion of the acoustic meatus on the 

right, brainstem and right cerebellar pedicle compression.

Fig. 1. The performed brain MRI.

Before resective surgery, we performed Brainstem Au-

ditory Evoked Potentials (BAEP) (Fig. 2), were we deter-

mined disorders of auditory evoked potentials [increasing 

latency the IIIrd wave and of the range I-V, I-III] on the 

right side, signifying an injury at the superior olives and 

inferior quadrigeminal colliculus.

The clinical diagnosis: Expansive process of the right 

ponto-cerebellar angle. Secondary right trigeminal neural-

gia. Hearing loss on the right. Vestibular-atactic syndrome. 

Brainstem compression. Incipient occlusive hydrocephalus 

(IVth ventricle compression). 

Fig.2. Pre-surgical Brainstem Auditory Evoked Potentials 

(BAEP).

After tumor ablation, brain CT (Fig.3) showed in the 

right ponto-cerebellar region a bone defect, slightly pro-

nounced edema and minor postoperative hematoma, to-

gether with pneumocephalus in the frontal region.

Fig.3. The performed brain CT.

The repeted after surgery Brainstem Auditory Evoked 

Potentials (BAEP) (Fig. 4) showed increased latency of the 

range III-V.

Fig.4. Pre-surgical Brainstem Auditory Evoked Potentials 

(BAEP).
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The histological conclusion of the brain tumour analy-

sis: meningotheliomatous meningioma (Fig.5).

Fig.5. Meningotheliomatous meningioma 

(hematoxylin eosin staining).

Conclusions

Whereas loss of vestibular function in vestibular sch-

wannoma tends to be more severe in large tumors, tumor 

size does not predict loss of quality of life as assessed by  

Dizziness Handicap Inventory (DHI). This may be explai-

ned by central compensation of vestibular deficits in long-

standing large tumors. Furthermore, vertigo attacks seem 

to be more disruptive of quality of life than permanent un-

steadiness/dizziness. Hence, even patients with small vesti-

bular schwannoma should be recommended for treatment 

if they suffer from disabling vertigo attacks.

In nearly all cases, asymmetric sensorineural hearing 

loss is the first symptom of vestibular schwannoma. Tumor 

size is not proportional to the extent of hearing threshold 

and speech discrimination involvement. 

Tumors that involve the trigeminal nerve are uncom-

mon, but are an important cause of trigeminal neuralgia 

and myofascial pain. Because of the similar characteristics, 

the concomitant occurrence of myofascial and neuropathic 

pain makes the diagnosis difficult. The differential diagno-

sisbetween these types of pain is necessary for their correct 

management.

Magnetic resonance imaging and auditory evoked po-

tentials are the modality of choice for definitive diagnosis.

Discussions 

The term acoustic neuroma defines a benign tumor of 

the Schwann cell neurilemma, which grows mostly in the 

lower vestibular nerve of the 8th cranial nerve. From 1991 

on, vestibular schwannoma became the most appropriate 

term, representing the real situation for the majority of 

cases. Vestibular schwannomas are among the most com-

monly diagnosed tumors and account for approximately 

6% of all brain tumors. 

Of every 100 temporal bones selected and submitted to 

post-mortem anatomy studies, one presents scwannoma on 

the vestibular nerve. The prevalence of this disorder, con-

sidering the current diagnosis conditions, was from 7 to 9 

in 1,000,000 subjects in 1993 [23]. The incidence increased 

from 3.1 per million per year in 1976 to a peak of 22.8 cases 

per million per year in 2004, which was followed by a de-

crease to 19.4 cases per million per year in 2008 [18]. 

Schwannoma occurs slightly more often in women (59 

to 62%), in the age range 20-60 years old. [2,8,13]). Re-

search has shown that unilateral neuroma is not heredita-

ry, and only one in 1,000 cases occurred in which mother 

and daughter suffered from the disorder [8]. Except in the 

unquestionably dominantly inherited cases of schwanno-

ma that present as part of the complex of neurofibromato-

sis type 2 (NF2) [13]. While schwannomas can be present 

on any of the cranial nerves (except the optic), the classic 

finding in NF2 is of bilateral vestibular schwannomas [19].

Knowledge of the embryonic development of CN VIII 

constitutes the foundation of pathogenetic studies that 

have, on the one hand, provided an understanding of the 

underlying mechanisms of formation of these nerve tu-

mors and, on the other, shown why of all the cranial ner-

ves, the eighth pair is affected. The most widely accepted 

hypothesis is the embryonic theory of opposing distal and 

peripheral fibers that meet at the level of the internal audi-

tory canal to give rise to the vestibulocochlear nerve [13]. 

Several studies have attempted to find an association 

between mobile phone use and the incidence of vestibular 

schwannoma. A multicenter European case-control study 

found no increase in the incidence rate of this tumor, nor 

did an investigation carried out between 2000 and 2004 in 

Japan. Therefore, there is currently no evidence confirming 

that cellular phone use could increase the incidence of ves-

tibular schwannoma [17, 20].

The afferent root of the trigeminal nerve, which links 

the Gasserian Ganglion and the pons, may be a site for sch-

wannomas, with the tumor growing in the cerebelloponti-

ne angle [21].

Facial pain caused by tumors is often related to neu-

rological abnormalities such as: a) sensory changes, b) 

loss of reflexes, and c) constant pain. Nevertheless, these 

neurological symptoms may be misdiagnosed or wrongly 

interpreted in some cases [9]. In older patients, vestibular 

schwannoma can be mistaken for labyrinthine hydrops or 

vascular dysfunction,and this can be an important cause of 

diagnostic delays [13]. 

The differential diagnosis between myofascial and neu-

ralgic pain is important, as both may present similar char-

acteristics, while being of different origin, and demanding 

special treatment approaches [1].

MRI is more advantageous as compared to CT scans 

and to any other imaging technique when identifying le-

sions in the trigeminal nerve path, and it is considered 

the technique of choice in the diagnosis of vestibular 

schwannomas [4]. Considering that 10% of trigeminal 

neuralgias are caused by intracranial tumors – MRI, as well 

as a multidisciplinary assessment, are probably the greatest 

tools in differentiating the two possible sources of pain as 
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well as otologic and neurological symptoms [28]. Gado-

linium contrast-enhanced MRI has nearly 100% reliability, 

even for small tumors. Schwannomas exhibit intermedi-

ate signal intensity on T1 and marked enhancement dur-

ing the contrast phase. On T2-weighted images, the tumor 

may not be visible or may present as signal suppression. T2 

sequences are also useful for assessment of the relationship 

between the tumor and the internal auditory canal, inner 

ear, and adjacent cranial nerve pairs [13].

Auditory stimulation records a sequence of five peaks 

are usually recorded from an electrode placed over the 

vertex, and referenced to the ipsilateral mastoid. The com-

pound action potential in the distal portion of the eighth 

nerve elicits wave I, while the proximal portion of the 

nerve, along with a contribution from the ipsilateral co-

chlear nucleus, generates wave II. Wave III is generated 

within the lower pons and probably represents multiple 

generators as the signal passes from the ipsilateral cochlear 

nucleus to the ipsilateral superior olivary complex and, via 

the trapezoid body, to the superior olives contralaterally. 

The fibre tracts and nuclei responsible for the IV/V com-

plex include the lateral lemniscus and contralateral inferior 

colliculus in the lower midbrain [25].

A wave V latency prolongation of 1.0 milliseconds or 

amplitude decrement of greater than 50% is arbitrarily 

considered the point when damage to hearing occurs. [10]. 

More than 30 years ago, some authors have suggested that 

a latency prolongation of as little as 0.5 milliseconds of the 

wave V is significant [5], whereas others have suggested 

that hearing loss occurs only when wave V is completely 

lost [16]. Still others have noted wave V amplitude to be 

a more sensitive predictor of hearing loss than latency. 

Waves I and III have also been used to monitor CNVIII 

function. [6].

Brainstem auditory evoked potential (BAEP) could 

also be used like intraoperative monitoring (IOM), to re-

duce the probability of hearing loss during cerebellopon-

tine angle surgery [10].

Most investigators, however, have empirically used a 

1.0-millisecond prolongation and greater than 50% de-

crease in amplitude of the wave V as the criteria at which 

the surgeon is warned of impending damage to CNVIII 

[26].

The debate continues as to what is the critical change 

in BAEP beyond which hearing impairment occurs. It has 

been suggested that no single value can be used to either 

predict when hearing will be preserved or lost, and a “slid-

ing scale” approach should be used. Each incremental in-

crease in the wave V latency incrementally increases the 

risk to hearing [11].

Patients who have wave I, III, and V present are more 

likely (80%) to have preserved hearing function than those 

patients who have a wave I and/or V recordable (30%) [25].

The clinical utility of evoked potentials (EPs) in detect-

ing the localization of the brain tumor is based on their 

ability to demonstrate abnormal sensory system conduc-

tion, when the history and/or neurological examination 

is equivocal, reveal subclinical involvement of a sensory 

system (‘‘silent’’ lesions), particularly when demyelination 

is suggested by symptoms and/or signs in another area of 

the central nervous system, help define the anatomic dis-

tribution and give some insight into pathophysiology of a 

disease process and monitor changes in a patient’s neuro-

logical status [25]. 

BAEPs assess conduction through the lower brainstem 

auditory pathways which are not readily accessible to other 

testing procedures [25]. 

Neurosurgical intervention remains the main step 

in the effective management of vestibular schwannomas 

[29]. However, the intervention is associated with po-

tential risks including hearing loss, facial nerve palsy, 

brainstem/cerebellar injury, cerebrospinal fluidfistula, 

hydrocephalus,meningitis aswell aswith general risks as-

sociated with microsurgery and anesthesia [22].

Being a tumor with a very serious prognosis, acoustic 

neuroma needs to be diagnosed in very early stages, when 

it can be surgically removed [2]. Early diagnosis of vestibu-

lar schwannoma is essential to disease prognosis. Physi-

cians must be able to recognize suggestive clinical signs, 

and the index of suspicion should be particularly high in 

patients just past the age of 40. Vestibular schwannoma 

must be ruled out in all patients presenting with sensori-

neural hearing loss, particularly when the hearing loss is 

asymmetric [13]. 
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Summary

Myasthenia gravis – Lambert-Eaton overlap syndrome. Litterature 
review and case report.

In this article, we described 1 new case of Myasthenia Gravis – 
Lambert Eaton overlap syndrome in our own practice. The pa-
tient provided informed consent. In addition, we reviewed 22 
articles and tried to identify relevant associations, with respect to 
differential diagnosis, pathogenesis and functional investigations.

Key words: Myasthenia Gravis, Lambert Eaton myasthenic syn-
drome, paraneoplastic syndrome, overlap syndrome, neuromus-

cular junction etc.

Introduction

The disorders of the neuromuscular junction can be 

classified into presynaptic and postsynaptic disorders such 

as Lambert-Eaton myasthenic syndrome (LEMS) and my-

asthenia gravis (MG), respectively. These two groups are 

relatively common and distinct but a mixed and atypical 

pattern of these disorders (overlap myasthenic syndrome) 

also occurs [11, 15, 21].

Although there has been controversy about the coex-

istence of the two syndromes in the same patient, several 

case reports in the past 35 years have described this rare 

association [6].

Myasthenia gravis is an acquired postsynaptic disor-

der at the neuromuscular junction affecting acetylcholine 

receptors which are destroyed by an autoimmune process 

confirmed by the presence of acetylcholine receptor anti-

bodies and a more recently identified anti muscle specific 

kinase antibodies [13,16].

An elevated anti-AChR antibody titer is generally spe-

cific to MG patients, but a previous report argued that sero-

positivity of this antibody may represent a nonpathogenic 

epiphenomenon or a false-positive response. However, the 

anti-AChR antibody titers in seropositive LEMS patients 

were reportedly low (0.88-3.03 nM) and the only signifi-

cant in-creases were in those with lung carcinomas [9,19].

Paraneoplastic neurological syndrome (PNS) is the re-
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mote neurological manifestation of a malignancy that is 

not caused by the tumour mass or by its metastasis. These 

are very rare, occurring in less than 0.01% of patients with 

cancer, and include Lambert–Eaton myasthenic syndrome, 

limbic encephalitis, subacute cerebellar ataxia, opsoclo-

nus-myoclonus, Stiff–Person Syndrome, retinopathies, 

chronic gastrointestinal pseudo-obstruction, and sensory 

neuropathy [4]. Most PNS appear months or years before 

the underlying cancer becomes clinically evident and con-

sist of isolated and often well-recognized neurological syn-

dromes, which can coexist and sometimes overlap [7].

Lambert Eaton myasthenic syndrome (LEMS) is also a 

neuromuscular junction disorder, about 20 times less com-

mon than myasthenia gravis [16], characterized by a presyn-

aptic acetylcholine release deficit due to antibodies against 

the voltage gated calcium channels of the P/Q type, and it 

shares many clinical features with myasthenia gravis [6]. 

Although the clinical presentations do overlap the fre-

quency of symptoms vary. In a report by Wirth et al com-

paring 101 patients with MG and 38 patients with LEMS 

bulbar involvement was 59% in MG patients compared to 

5% in LEMS patients. Limb weakness was more frequent in 

LEMS being 95% as opposed to 12% in MG when patients 

first presented [22]. 

One important clinical clue is the diminished tendon 

reflexes found in LEMS, but not in MG. Still, clinical eval-

uation alone is often not sufficient for distinguishing MG 

from LEMS. 

Originally, repetitive nerve stimulation testes were the 

principal means of distinguishing the two disorders [17].

The electrophysiological criteria for the diagnosis of 

Myasthenia Gravis and LEMS as established by the are a 

reproducible 10% decrement in amplitude when compa-

ring the first to the fourth or fifth stimulus provided that 

anticholinesterase medication is withheld 12 hours prior 

to testing and the frequency of stimulation is between 2 

and 5Hz, for MG and a reproducible post exercise increase 
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in amplitude of at least 100% as compared to baseline pre-

exercise values for LEMS [2].

The development of assays for antibodies to voltage-

gated calcium channels (in LEMS) provided immunologi-

cal criteria for these diagnoses [17].

Acetylcholine receptor antibodies are present 86% of 

patients with generalized MG and only 71% in ocular MG, 

but acetylcholine receptor antibodies have been described 

in 5% to 13% of patients with LEMS too. In patients who 

are negative for acetylcholine receptor antibodies more 

recent studies have confirmed muscle specific kinase anti-

bodies contribute to the development of myasthenia gravis 

(MuSK) [1].

Approximately 90% of patients with LEMS are positive 

for the antibodies against the voltage gated calcium chan-

nels of the P/Q type. [13, 16].

Case report

Woman, aged 54, addresses the neurologist with the 

following complaints persisting 3 weeks already, with gra-

dient increase of the severity of symptoms: inferior proxi-

mal limb muscle weakness, postural instability, dry mouth, 

transient dizziness, in association with trouble swallowing 

and maintaining the vertical position of the head, which 

improves after rest.

She reported no previous similar symptoms. On physi-

cal examination: no pathological data.

Anamnesis: she mentions left kidney nephrectomy in 

2011 due to an oncogene cause, but cannot provide medi-

cal data to prove the statement, together with secondary 

drug controlled hypertension.

The neurologic status presents: dysphonia, dysphagia, 

inferior flaccid moderate paraparesis, diminished deep pa-

tellar and achillean reflexes, Romberg position instability.

This case didn’t present a clear-cut paraneoplastic syn-

drome or myasthenia gravis.

The muscles weakness and the autonomic dysfunction, 

together with the diminished deep tendon reflexes, sug-

gested the diagnosis of LEMS more than MG, but the asso-

ciated bulbar and neck muscle weakness syndrome didn’t 

fit this diagnosis.

The performed EKG, blood and urine general and bio-

chemical analyses showed no evident peculiarities.

Compound muscle action potentials was recorded 

from abductor digiti minimi (ADM) and abductor police 

brevis (APB) muscles after repetitive stimulation of medi-

an and ulnar nerves showing a decrement of 13%, from the 

1st to the 5th stimulation (common result for both medical 

entities) (Fig.1). The following 40 Hz stimulation, showed 

no incremental response to stimulation (therefore, LEMS – 

not confirmed electrophisyologically).

The depicted amount of anti-Ach antibodies 46,1 

nmol/L (norme: < 0.25 nmol/L), turned the balance to-

wards myasthenia gravis.

The anti-MuSK antibodies 0.01 nmol/l (norme: < 0.06 

nmol/l), anti Ca channels N type 5.11 (norme: < 40index), 

anti Ca channels PQ type 2.6 pmol/l (norme: < 10 pmol/l).

The patient started treatement with Pyridostigmine, 

120 mg 3 times a day. The symptomes started diminishing 

since the next day. After 5 weeks of remission of symptoms, 

we lowered the dose till 60 mg twice a day, dose that she 

mentains for 6 months already, being symptoms free. 

Discussions

This patient fulfilled both the diagnoses of MG and 

LEMS as outlined by the American Association of Electro-

diagnostic medicine [2].

Myasthenia gravis (MG) together with Lambert-Eaton 

myasthenic syndrome (LEMS) in the same patient is rarely 

described [3,8,10,13,18].

It is difficult to prove the coexistence of the two dis-

eases, but it has been demonstrated by some authors by 

performing anti-AChR and anti-VGCC antibody tests or 

pathological and microphysiological explorations [8].

Because of their overlapping clinical symptoms, many 

cases of LEMS may be misdiagnosed as MG. Patients with 

LEMS tend to have more lower-extremity weakness, and 

MG patients have more oculobulbar symptoms, although 

there is considerable overlap. [6]. It is difficult to distin-

guish MG from LEMS with only clinical manifestations, 

but some features may be helpful. Patients with LEMS tend 

to exhibit proximal leg weakness, autonomic dysfunction, 

and absent or decreased deep-tendon reflexes, but with 

posttetanic potentiation upon clinical testing, whereas pa-

tients with MG present with more oculobulbar symptoms 

and fewer autonomic changes than LEMS patients [8].

If myasthenia gravis is suspected, AChR anti-body 

should be checked first. In generalized myasthenia, this is 

positive in 80–85% of patients. If the AChR antibodies are 

negative, MuSK antibodies should be tested as these are 

present in 5–8% of patients [16].

A more recent discovery are the antibodies against 

identified antigenic target, Lrp4 (~5 %). While anti-AChR 

and anti-Lrp4 antibodies are mutually exclusive in MG, 

double seropositive cases occur for both anti-AChR or 

anti-Lrp4 and anti-MuSK antibodies [5].

There have been several cases of establishing the immu-

nological basis of combined MG and LEMS with positive 

anti-AChR and anti-VG-CC antibody tests; none of these 

Fig.1. Compound muscle action potentials recorded from 

abductor digiti minimi (ADM) and abductor police brevis 

(APB) muscles after repetitive stimulation of median and 

ulnar nerves. A decrement of 13% is seen from the 1st to the 

5th stimulation (common result for both medical entities).
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Criteria MYASTHENIA GRAVIS LAMBERT-EATON SYNDROME

Definition Immune-mediated diseases, humoral, acquired.

Pathogenetic mecha-

nism

Reduction of the transmission of nerve im-

pulses to the postsynaptic membrane of the 

neuromuscular junction.

Reduction of the transmission of nerve impulses from 

the presynaptic membrane of the neuromuscular 

junction.

Pathophysiology -

lates the abnormal production of Ach receptor 

antibodies.

on the postsynaptic membrane.

against voltage-gated calcium channels (a nerve cell 

membrane protein).

Genetic susceptibility

Clinical pattern Weakness and fatigue in skeletal muscles.

Early signs Eyelid ptosis and diplopia

cerebellar granule cells)

Statistics

form of myasthenia !!!

commonly – small cell lung carcinoma)

N.B.! Typically, neurological manifestations occur 2 

years before the radiological appearance of the carcino-

ma, sometimes even more then five years.

Age All ages, from children to elderly

Incidence Bimodal
st peak – up to 40 years (women)
nd peak – after 60 years (men)

Bimodal
st peak – around the age of 35 years
nd peak – around the age of 60 years

Prevalence 100 cases per 1 million population 3.42 cases per 1 million population

Gender Women vs men 2: 1 Women vs Men 1: 2

Mainly affected mus-

cles

-

cular muscles;

proximal, later distal and initially the upper 

limbs – subsequently lower ones.

o facial muscles (lower floor) – typical «smirk»;

o bulbar muscles – swallowing disorders;

o axial muscles (rare) – neck muscles («falling 

head»);

o breathing muscles – respiratory disorders

facial, bulbar (5-80%), ocular muscles (0-80%).

Deep tendon reflexes Preserved / slightly reduced Reduced / absent (But! come back after exertion)

Muscle strength Decreases in repetitive exercises 40% – rises in repetitive exercises / «post-exercise facili-

tation»

Autonomous disorders Absent

Trigger factors
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Prognostic

aesthetic effect if refractory.

-

gnosis, in most cases a spontaneous remission.

with the possibility of early myasthenic crisis.

type of cancer;

muscles and do not develop myasthenic crisis or severe 

respiratory disorders.

Mortality

muscles / asphyxia in myasthenic crisis with 

severe acute respiratory muscles failure)

Investigations

(85%), 10% – thymoma. The remaining 15% – 

thymic atrophy.

Before:

Acum:

Confirmatory tests

Expected results

in 80-95% cases of generalized myasthenia 

form and 45-50% cases of the ocular form;

– antibodies against MuSK (muscle-specific ty-

rosine kinase, post-synaptic protein).

N.B.! most often in bulbar and refractory 

myasthenia.

gated calcium channels – detectable in 90-100% cases 

of paraneoplastic LEMS, and 80-90% in LEMS cases 

without detected carcinoma.

antibodies were detected – anti-synaptotagmin, anti-

SOX1, etc. (not statistically significant)

N.B.! The absolute number of antibodies – does 

not correlate with the severity of disease, but in 

90% of cases – there is a correlation in dynamics.

N.B.!  Weak positive values can be detected in frequent 

blood donors, patients with rheumatoid arthritis or 

Systemic Lupus Erythematosus.

Confirmatory test 3 Hz repetitive stimulation (1-5 Hz)

Expected results

from the first stimulation to the 4th – 5th.

accessory, facial.

frequency;

several repetitions or high frequency (50Hz, 100% speci-

ficity, 84-96% sensitivity)

Confirmatory test Electromyography single fiber – is it more 

sensitive?

Expected results Duration fluctuations in the nervous impul-

se conduction through the neuro-muscular 

junction, blocking the subsequent transmission 

of the impulse.

A number of studies from 2011 to present, show that 

this test, although more sensitive and easier to perform, 

does not differentiate eloquently MG of LEMS.

Confirmatory test Tensilon test with i/v edrophonium (an acety-

lcholinesterase inhibitor)

Expected results

of of muscular strength

placebo-controlled;

-

xy atropine intake).

Treatment First line:

120 mg, each 3h
Second line:

patients <50 years with symptoms for more 
than 2 years),

(20-50 mg/day) and Azatioprine (2,5-3 mg/
kg/day, then 1,5-2,5 mg/kg/day) / Micofenolat 

day) / Metotrexat

First line:

– potassium channel blocker, indirectly increase the 
duration of the opening of calcium channels

 Second line:

carcinoma.
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cases also had either thymoma or small-cell lung cancer 

[11].

Numerous cases of patients who present with clinical 

features similar to antibody-positive patients have been re-

ported, yet upon serological testing, they remain antibody-

negative, suggesting the likelihood of unknown antigenic 

targets or other yet undescribed immunological pathways 

that could be T cell-driven. Patients can harbor autoanti-

bodies that target two different antigens, and some patient 

anti-bodies have been shown to recognize multiple epit-

opes of a single antigen [20].

LEMS is associated with malignancy, mainly SCLC, 

which is found in 50%–60% of patients with LEMS. LEMS 

is a rare condition, affecting 1 in 100 000 people, 50% of 

whom have a malignancy [14], usually small cell lung can-

cer, and rarely adenocarcinomas and lymphoproliferative 

disorders. But, this is not a diagnostic criterion only for 

LEMS, because 10–15% of myasthenia gravis patients have 

an associated thymoma and hence a CT scan of the chest 

should be performed in all patients, with or without serum 

antibodies [16].

Neurophysiological testing is an important tool for 

diagnosis in neuromuscular transmission disorders, even 

when clinical features may initially appear quite clear. The 

testing should not be limited to distal limb muscles be-

cause proximal limb muscles may be the only site where 

abnormalities can be found, as has tinon (mg/d) been sug-

gested already by Young and Ozdemir [12].

In MG, compound muscle action potential (CMAP) 

amplitudes are rarely reduced, and decrement occurs at 

low and high rates of stimulation. In LEMS, CMAP ampli-

tudes are reduced; decrement occurs at low rates of stimu-

lation, but at high rates – voluntary maximal activation or 

repetitive nerve stimulation at 40 Hz [16], a several-fold 

increment occurs [6]. 

Anti-coantigens of AChR and VGCC sensitization may 

be initiated by molecular mimicry between a single viral or 

bacterial epitope and a small sequence region on AChRs 

cells expressing a particular Vβ gene family of T-cell recep-

tor and recognizing a limited set of auto-antigen epitopes. 

-

tire AChR or VGCC antigen [8,20] (Fig.2). 

Conclusions

The co occurrence of Myasthenia Gravis and LEMS has 

been previously described however there have been only 

a few reports. Because of their overlapping clinical symp-

toms, many cases of LEMS may be misdiagnosed as MG, 

and vice versa).

The exact mechanism underlying the coexistence of 

these two rare autoimmune diseases remains unclear.

As the field of antibody-mediated immune disorders 

continues to expand and as methodological practices im-

prove, it is expected that the number of antibody-positive 

patients will rise and that new autoantigens will also be 

discovered.
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Summary

Persistent migraine aura without infarction. Case report

In this article, we described 1 new case of Persistent migraine 
aura in our own practice. The patient provided informed consent. 
In addition, we reviewed 37 articles and tried to identify relevant 
associations, in particular with respect to pathogeny, functional 
investigations and treatment.

Key words: persistent migraine aura without infarction, migrai-
ne, headache.

Definitions and classification

Migraine is a common etiology of headache that causes 

functional disability. A migraine aura can be defined as a 

neurological disturbance that emerges prior to or during 

the appearance of a migraine headache. [4]

The second edition of the International Classification 

of Headache Disorders (ICHD-II) divided migraine into 

various subtypes. [9] 

The persistent migraine aura without infarction, is an 

example of the rare end of the migraine spectrum [13] and 

it is labeled as Complication of migraine (G 43.3). [9]

Persistent migraine aura without infarction is a rare but 

well documented condition. [25] This is also referred as 

‘persistent aura without infarction’ [10, 25, 29]. It is often 

bilateral and may last for months or years. [9] It is defined 

as an aura that lasts longer than 1 week in absence of ra-

diographic evidence of infarction and is not attributed to 

another disorder. 

The 3rd beta-version of the International Classification 

of Headache Disorders (ICHD-III), adjusted the criteria 

for Persistent migraine aura without infarction in the fol-

lowing way: typical previous auras (as described above) 

except that one or more aura symptoms persists for more 

than 1 week with neuro-imaging showing no evidence of 

infarction.

In migraines with aura (MA), the aura is a most inter-

esting phenomenon. About 20% of migraineurs experience 

MA, of which 99% is visual. [13, 32]  

That said, migraine auras are recurrent attacks of re-

versible focal neurological symptoms that typically spread 
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in 5–20 minutes, and each symptom does not last more 

than 60 minutes. If these symptoms last longer, between 

60 minutes and 1 week, they are called prolonged aura. If 

auras are intermittent, occurring twice a day for 5 or more 

consecutive days as a minimum, the patient is classified as 

exhibiting “aura status”. [9]

There is a broad variation in age of onset of migraines 

with aura, with an average age of 30. The youngest patient 

reported was 9, and the oldest was 70 years of age. The 

majority of the patients were women. The wide variation 

in duration of symptoms makes it difficult to predict the 

prognosis and outcome of these symptoms. [6]

Patient and methods

We describe a new case in our own practice and per-

formed a systematic literature search identifying articles 

that report persistent or persistent visual aura symptoms. 

Search terms included “migraine” OR “visual” in com-

bination with “aura”, AND “persistent” OR “sustained.” 

Furthermore, we conducted an additional search with the 

terms: “visual disturbance”, “visual snow” in combination 

with “persistent” OR “sustained.” There were no search 

limits considering language. This search led to 34 results. 

We also searched the reference lists of individual articles. 

Titles and abstracts of all studies retrieved were examined.

Case report

Woman, aged 24, addresses to the neurologist with the 

following complaints persisting 2 months already: head-

ache, general weakness, fatigue, photopsia, bilateral view 

disorders, palpitations, hot flashes, shortness of breath, 

panic attacks, sleep disorders, impaired nasal breathing. At 

that time, the patient was 38 weeks pregnant. The onset of 

symptoms was at 30 weeks of pregnancy. She reported no 

previous similar symptoms.

On physical examination: no pathological data.

Allergy anamnesis: aggravated – perennial allergic rhi-

nitis.

Neurologic status: no peculiarities, except coordination 

test – a slight left dysmetria. Paravertebral muscle spasm at 

the Th2 - Th12 level, bilaterally.

Alexandru Gasnaș, MD
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She performed an echoencephalography (Fig.1), which 

showed that clear signs of intracranial hypertension were 

not detected, but indirect signs of vascular disorders were 

present bilaterally.

At the doppler ultrasonography of the brachiocephalic 

vessels, the velocimetric parameters of the examined ca-

rotid vessels showed normal values. The small left vertebral 

artery was subcompensated velocimetrically. A vertebro-

genic deformity of both vertebral arteries in the segment 

V2 was detected, with slight local hemodynamic impair-

ment, together with a relative venous stasis (Fig.2).

Due to the visual impairment and the photopsia, she 

was also investigated throught the eyeball ultrasonography 

(Fig. 3), the analysis of retinal ganglion cells (Fig.4, 5), the 

optic nerve and retinal nerve fiber layer imaging (RNFL) 

(Fig. 6, 7, 8) – no changes at this level. Her visual acuity: 

1,0 / 1,0.

Fig.3. The eyeball ultrasonography (normal values). 

Fig.4. Analysis of retinal ganglion cells: thickness map 

(normal values). 

Fig.1. Echoencephalography results: clear signs of intracranial hypertension were not detected.

Fig.2. Doppler ultrasonography of the brachiocephalic 

vessels R / L (normal values).
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Fig.5. Analysis of retinal ganglion cells: tomogram 

(normal values). 

Fig.6. Optic nerve and retinal nerve fiber layer (RNFL) 

results: RNFL symmetry – 84%.

Fig.7. Optic nerve and retinal nerve fiber layer (RNFL) 

tomogram (normal values).

The ophthalmoscopy showed slightly to moderate di-

lated retinal veins. 

Due to the impaired nasal breathing, she was consulted 

by an otorhinolaryngologist who indicated a rhinoscopy, 

an otoscopy and a faryngoscopy – no change at these levels 

too.

The brain MRI (3T) showed no pathological changes in 

brain structures.

We started treatement with Tab. Furosemid 40 mg per 

day for 14 days, in parallel with Tab. Lamotrigin 25 mg: 1/2 

tab per day for 7 days, after that 1/2 tab twice a day for 2 

months.

During this period, symptoms regressed. Now, after 8 

months since the symptoms onset, the patient continues 

treatment and is migraine seizures free.

Conclusions:

Our patient’s symptoms were included in the persis-

tent migraine aura without infarction, due to the following 

positive criteria: bilateral aura that lasts longer than 1 week 

(more than 20 days before the consult), no radiographic 

evidence of infarction (normal brain MRI). 

Discussions

The International Headache Society defines various 

subtypes of migraines, including “persistent migraine aura 

without infarction” [9,13] 

Migraine auras are also a risk factor for cardiovascular 

disease. [32] 

The persistent hyperexcitability to cortical spreading 

depression reverberations, showed in magneto-encephalo-

graphic studies [35], suggests that persistent visual aura, in 

terms of cortical spreading depression frequency, is a form 

of migraine with aura with extreme severity. [34]

Luda et al were the first (1991) to report Persistent mi-

graine aura in a 65-year-old patient with a history of mi-

graine. She experienced a sustained visual aura for over 12 

months, despite treatment, following a typical MA attack. 

[19] 

Lance and Goads by distinguished two types of Persis-

tent migraine aura. First is Persistent migraine aura with 

typical aura (PMA-TA), in which patients experience a 

persistent typical migraine aura with oscillation, scotoma, 

and fortification in one hemi field. The second type is called 

persistent primary visual disturbance (PMA-PPVD). These 

Fig.8. Optic nerve and retinal nerve fiber layer (RNFL) 

deviation map (normal values).
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patients describe “visual snow” or “television static” in the 

whole visual field of both eyes, in addition to intermittent 

scotoma or oscillating lights. [17,29] 

Since 3000 BC and the days of Hippocrates, migraines 

have been known to be directly linked with vision. Both mi-

graine triggers and symptoms are often largely visual. [8]

Visual field defects can present with variable diversity 

and frequency. A number of retinal conditions, including 

retinal infarcts and artery occlusions; neuro-ophthalmic 

complications, including a range of pupillary defects, optic 

neuropathies, and ophthalmoplegia; and normal tension 

glaucoma have been documented in association with mi-

graine. That is why it is also important to keep in mind that 

many severe systemic and ocular conditions can present 

with very similar signs and symptoms to migraine, so rec-

ognizing key subtle differences becomes important for the 

differential diagnosis. [14] 

In general terms, auras include scintillating scotoma, 

bilateral central scotoma, tunnel vision, temporal crescent 

involvement, dyschromatopsia, amaurosis fugax, altitudi-

nal loss of vision, transient hemianopsia, inability to focus 

the eyes, and diplopia. [7]

Patterns of visual disturbance can be assessed by ap-

plying the Visual Aura Rating Scale (VARS) to a popula-

tion of migraine individuals belonging to the study group. 

The greater the score assigned on the VARS (i.e., > than 

5) the greater diagnostic weight for migraine visual phe-

nomena. [5] 

Investigations and differentiate  
diagnosis

Accurate history taking is the most important diagnos-

tic tool. A normal neurologic, as well as ophthalmologic 

examination is required to diagnose PMA, although visual 

field exam could be abnormal because of negative symp-

toms (i.e., scotoma) as part of the aura. [29] 

There is no radiographic evidence of infarction, but 

functional neuro-imaging studies (perfusion MRI, or sin-

gle photon emission computed tomography (SPECT) have 

demonstrated cortical blood hypoperfusion in certain ce-

rebral areas. [24], like left fronto-parieto-occipital and 

right occipital lobe. A perfusion MRI, performed 7 months 

after symptom onset and almost complete extinction of 

symptoms, was normal. [24]

A magneto-encephalographic study showed that the vi-

sual cortex in patients with persistent visual aura maintains 

a steady-state hyperexcitability without significant dynam-

ic modulation. In terms of the other migraine spectrum 

disorders, persistent aura differed from episodic migraine 

in the presence of ictal potentiation. Persistent aura further 

differed from chronic migraine in the absence of interictal 

potentiation in chronic migraine. Persistent visual aura can 

be further differentiated from chronic migraine and ictal 

migraine in excitability by degree of potentiation. [34]

Evoked potential studies have shown that both mi-

graine with aura and migraine without aura in the inter-

ictal state are characterized by the lack of habituation and 

that the cortical responses to repetitive sensory stimula-

tions may be potentiated. [31]

It is intriguing that during the peri-ictal or ictal state 

of migraine, the habituation phenomenon and serotonin 

transmission correspondingly normalize. [15]

An [18]-F labeled deoxyglucose PET study of two pa-

tients with persistent visual aura showed a sustained meta-

bolic activation in the medial occipital cortex [21].

Obtaining an MR of the brain is necessary to exclude 

infarction and other pathology. [9] 

In addition to imaging studies, electroencephalography 

(EEG), is indicated to discard “status epilepticus migraino-

sus”. [22]

Current Theories in Migraine 
Pathophysiology

The pathophysiology of prolonged visual aura is not 

definitely understood, but several mechanisms are prob-

ably involved, including sustained reverberating waves of 

Leao’scortical spreading depression. [26] Cortical spread-

ing depression is a neuronal depolarization wave originat-

ing from the occipital cortex with subsequent suppression 

of electrical activity. [34]  

First, persistent potentiation in persistent visual aura 

may lead to enduring and excessive neuronal stress, and 

the accumulation of metabolites such as lactate and pro-

tons that may induce repetitive cortical spreading depres-

sion. [30]

Given the protective nature of habituation, persistent 

potentiation leads to brain sensory overload, depletes the 

cortical energy reserve and finally leads to neuronal stress 

and a biochemical shift that triggers cortical spreading de-

pression [3,23].

On the other hand, the excitatory waves piloting each 

cortical spreading depression propagation and the detri-

mental effects of repetitive cortical spreading depression 

upon intracortical inhibition [16] may regulate cerebral 

excitability and eventually increase vulnerability to cortical 

spreading depression. [11]

The association between cortical spreading depression 

and hyperexcitability here is further supported by a clinical 

observation that 45% of patients with persistent visual aura 

had worsening headache during aura persistence [33].

Therefore, single cortical spreading depression propa-

gation per se (hence migraine aura) cannot explain the 

persistent potentiation in persistent visual aura. The culprit 

should be, again, the complex interaction between cortical 

spreading depression reverberations and central excitabi-

lity. [34]

Treatment (literature data)

A broad range of medication is mentioned in the lit-

erature, including acetaminophen, acetazolamide, ami-

triptyline, atenolol, buspirone, butalbital, carbamazepine, 

citicoline, clonazepam, codeine, cyproheptadine, diaz-

epam, diclofenac, dothiepin, duloxetine, ergotamine, flu-

biprofen, flunarizine, fluoxetine, gabapentin, ibuprofen, 

indometacin, ketamine, methylphenidate, methylprednis-

olone, metoprolol, naproxen, nortriptyline, phenobarbital, 

phenytoin, pizotifen, prochlorperazine, promethazine, 
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propranolol, sertraline, sumatriptan, topiramate, valproic 

acid, and verapamil. Most drugs seemed to have little ef-

fect. [6,19,18,27] Acetylsalicylic acid, baclofen, divalproex 

sodium, furosemide, lamotrigine, nifedipine, nimodipine 

and sertraline seemed to have some effect, completely re-

solving the symptoms in some cases. [29]

Drugs that act on cortical spreading depression, such 

as lamotrigine, was proposed to be of value [2,13]. A study 

presented lamotrigine as the most effective, with average 

efficacy at a dosage of 75 mg. [29]

The first Brazilian case reported in the literature, dem-

onstrated a clinical recovery following treatment with oral 

furosemide. 40 mg of Furosemide p.o. daily was prescribed, 

with subsequent complete resolution of the visual symp-

toms in five days. [25] The rationale for using furosemide 

is its effect on potassium, a key element in the first steps of 

cortical spreading depression [27]. Furosemide affects the 

levels of potassium, which is necessary for the initiation of 

CSD. [13] 

A very recent study showed that bilateral greater occip-

ital nerve anaesthetic block with bupivacaine 0.5% could 

be an effective symptomatic treatment for prolonged or 

persistent migraine aura, but randomised controlled trials 

are still required to confirm these results [20].
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Summary

Pseudo-refractory epilepsy. Clinical case

We present a case of a female patient with pseudo-refractory epi-
lepsy with multiple seizures per day, during almost 20 years, with 
poor response to treatment and who became seizure-free after the 
our management. 

Key words: pseudo-refractory epilepsy, seizure, resistant epilep-
sy, compliance, adherence.

Introduction

Poor adherence to prescribed treatment is considered 

one of the most serious obstacles to the management of 

epilepsy [13]. Recently, the International League Against 

Epilepsy defined drug-resistant epilepsy as uncontrolled 

seizures despite the adequate trials of at least two tolerated, 

appropriately chosen and appropriately used antiepileptic 

drug schedules [8].

Therefore, the diagnosis of drug resistant epilepsy is 

very important, but pseudo-refractory epilepsy is not un-

common [2, 6]. The differentiation between pseudo-re-

fractory and true refractory epilepsy is very important in 

avoiding unnecessary treatment, and future management 

of true refractory epilepsy [7].

Case report

Female, 61 years old, presents at epileptologists’ con-

sultation.

The patient relates generalized tonic-clonic seizures 

with onset at 42 years.

Seizures manifest by sight fixation and deviation of eye-

balls and head to the right, right upper limb tonic contrac-

tions evolving to generalized tonic-clonic. In the post-ictal 

period, the patient is disoriented in time and space, has 

anterograde amnesia, headache. Seizures are often caused 

by psycho-emotional exhaustion and/or strenuous physi-

cal effort. Seizure frequency is variable over the years, from 

several in a week to several per day. When addressing, the 

patient relates a frequency of a few number of seizures per 

week.
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The patient suffered a possible head trauma at 22 years. 

She had four pregnancies and one abortion. The patient 

is hypertensive since many years, receiving regular anti-

hypertensive treatment, blood pressure values remaining 

within normal limits.

Neurologic status of the patient - within the norm.

EEG shows left frontotemporal epileptiform activity, 

with irradiation towards the right frontotemporal region 

(Fig.1), with a tendency to generalize during functional 

tests (Fig.2).

Fig.1. Epileptiform activity on the left frontotemporal site, 

with irradiation towaards the right.

Fig.2. Generalized epileptiform activity on functional tests.

3T Angio-MRI identifies signs of cerebral angiopathy, 

presented by single outbreaks of gliosis (up to 4mm), in the 

periventricular white matter.
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General blood and urine analysis, biochemical analy-

sis, coagulation, ultrasound examination of the internal 

organs, rheumatic tests, EKG - without pathologic changes.

Diagnosis: Focal motor tonic seizures, progressing into 

bilateral tonic-clonic seizures.

Up to 2010, the patient has not received antiepileptic 

treatment. Thereafter, for three years (2010-2012) she took 

Sodium valproate 1000 mg / day. Between 2012-2014 on 

the background of persistent seizures, she added to her 

daily intake Phenobarbital 375 mg / day. Seizures persisted 

for 5-7 times per month.

Since our intervention, from 2014 to present, the pa-

tient administers Sodium valproate 1000 mg / day and La-

motrigine 150 mg / day and she became seizure free, for 13 

months till this point.

Discussions 

The main causes of pseudo-refractory epilepsy are in-

correct diagnosis, incorrect treatment, poor compliance, 

and inappropriate life style of patients [7] (Fig.3).

Fig.3. Causes of pseudo-refractory epilepsy.

The term compliance has fallen into discredit as it sug-

gests an element of passive obedience. Adherence has re-

placed compliance, as it is a more exact term in the mean-

ing of the implementation of an agreed medical treatment, 

its initiation and execution as prescribed. Persistence de-

notes maintenance of treatment without stopping it against 

medical advice [1].

Adherence can be measured by subjective and objective 

methods, as well as by direct and indirect approaches [3].

Subjective methods, such as self-reporting, obviously 

rely heavily on the patient’s perception of his or her own 

adherence. It has been demonstrated that many patients 

who self-report as adherent, in fact are not [10]. The best-

known patient self-report scales are the Morisky Medica-

tion Adherence Scale (four or eight items) [13] and the 

Medication Adherence Rating Scale (10 items) [4].

In terms of objective methods of adherence measuring, 

in a recent study based on therapeutic drug monitoring in 

consecutive emergency hospital admissions for seizures, 

more than 40% of obviously non-adherent patients who 

were specifically asked for medication failure, claimed reg-

ular intake [12].

Therapeutic drug monitoring stands out as the single 

best way of measuring adherence It is direct, objective, and 

easy to understand, whereas costs, availability, individual 

pharmacokinetic variability as well as so-called “white-coat 

adherence” prior to scheduled visits, constitute relative dis-

advantages [12]. The method of using series of concentra-

tion/dose ratios introduces a new standard for measuring 

non-adherence over time even with changed dosing, pro-

vided there is approximate linear pharmacokinetics of the 

analyzed drugs [9].

Lack of adherence may be intentional or non-inten-

tional. Non-adherence can be categorized as non-initi-

ation, poor execution (accidental or intentional) or non-

persistence and are related to clinical characteristics and 

health care barriers [1].

Several studies have shown that adolescents and young 

adult patients with epilepsy are at particular risk of non-

adherence. A recent study demonstrated that non-adher-

ence was more prevalent among adults with generalized 

epilepsy compared to those with focal epilepsy [12].

The association between social support and adherence 

has recently been demonstrated in economically disadvan-

taged people with epilepsy [13]. 

Moreover, uncontrolled seizures may cause discourage-

ment and mistrust. One study demonstrated that people 

with epilepsy were less likely to be adherent after a recent 

seizure [14].

Unpleasant adverse reactions and concerns about the 

long-term effects of AEDs influence the willingness to con-

tinue treatment [3, 4]. 

Comorbid depression and anxiety are common in 

epilepsy. Depression is associated with non-adherence [5, 

15].

Missed drug intake is often thought to be due to simple 

forgetfulness. However, in a recent study adherence corre-

lated with mood rather than with objective memory mea-

sures [10], a finding which should receive attention.

The drug burden in the form of polytherapy, multiple 

dosing and side effects are obvious obstacles. Poor under-

standing of the principles of prophylactic treatment as well 

as drug costs may be important in people with low socio-

economic status. In people with multihandicaps, failed oral 

intake may be due to behavioral or physical problems, as 

well as insufficient education of the caregivers [1].

Non-adherence to antiepileptic drugs is associated with 

severe clinical consequences, including mortality. Frequent 

generalized tonic-clonic seizures stand out as the most 

well-established risk factor for sudden unexplained death 

in epilepsy [11]. 

In our patient, the first was to identify adherence failure 

[1].

The pseudo-refractory epilepsy was determined ac-

cording to the following criteria [7]: 1. She did not have 

enough control of seizures despite at least 2 different AED 

regimens before being admitted to our department. 2. She 
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had no seizure at least one year after the revision of the 

diagnosis and/or treatment of epilepsy. 

After recognition of the problem, the second step con-

sisted in assessing the individual pattern of non-adherence 

[1].

According to Kutlu G. [7] and the listed main causes of 

pseudo-refractory epilepsy, the individual pattern of non-

adherence of our patient is poor compliance / treatment 

adherence (new term).

The third step was identifying the various causes in the 

individual patient [1].

Multiple factors combined in the described case, such 

as the discouragement and mistrust due to uncontrolled 

seizures for more than 20 years, even with polytherapy, 

depressive syndrome as comorbidity, mood changes, low 

socioeconomic status and poor understanding of the prin-

ciples of prophylactic treatment.

The forth/ final step - tailoring interventions accord-

ingly [1].

The patient was consulted by a psychiatrist and at-

tended psychotherapy. She and her family were explained 

in details the need of the prophylactic treatment and the 

possible risks of non-adherence. The daughter of the pa-

tient took responsibility of drugs intake and monthly ap-

pointments were scheduled during the last year, to improve 

patient-doctor communication and monitoring.

The patient became seizure free, and it lasts for 13 

months till this point.

Conclusions:

Adherence to treatment in epilepsy is the crucial link 

between an effective prescribed treatment and a successful 

clinical outcome. 

The management of patients with suspected pseudo-

refractory epilepsy due to non-adherence should focus on 

the individual non-adherence pattern, tailoring the inter-

vention to the patient profile and follow the described four 

steps.

Education is the most significant contributor to patient 

self-management.
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Actualitatea temei

Leziunile creierului cauzate de AVC pot duce la pierde-

rea funcției cerebrale, iar odată cu pierderea funcției unei 

zone ale creierului ce implică dirijarea activității motrice, 

partea corpului care a fost interconectată cu acestă arie 

cerebrală de asemenea este afectată[18]. Iar majoritatea 

supravețuitorilor după AVC prezintă deficiențe fizice pre-

cum slabiciune musculara, control motor scăzut și instabi-

litate în menținerea echilibrului, care în mod semnificativ 

compromite mobilitatea lor funcțională, independența în 

desfășurarea activităților de zi cu zi, reintegrarea în comu-

nitate și calitatea vieții[2, 3, 13, 15].

Gravitatea tulburărilor motrice și totodată recuperarea 

după AVC este influențată de o serie de factori intrinseci și 

extrinseci precum: dimensiunile și localizarea leziunii ce-
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Summary

Noninvasive stimulation and physical therapy in recovery of pati-

ents with acute ischemic stroke 

This study is randomized and was performed on a sample of 84 
patients with acute ischemic stroke, which was divided into two 
groups of 42 patients each.

Recovery program in the control group included respiratory 
fitness, posture, stretching, passive mobilization, orthotics and 
therewith were selected items proprioceptive neuromuscular 
facilitation and other approaches made by Bobath, Brunnstrom 
and Rood. In the experimental group, the recovery program con-
sisted of group control program plus repetitive transcranial mag-
netic stimulation.

Rehab repetitive transcranial magnetic stimulation and physical 
therapy in patients with acute ischemic stroke, contribute sub-
stantially to reducing the recovery time and increase functional 
independence compared to the control group, which represents 
an important factor in the process of social reintegration.

Key words. repetitive transcranial magnetic stimulation, physi-
caltherapy, stroke, early neurorehabilitation.

Rezumat

Stimularea noninvazivă și kinetoterapia în recuperarea pacienților 
cu avc ischemic acut.

Acest studiu este randomizat și a fost efectuat pe un esantion de 
84 pacienţi cu AVC ischemic acut, ce a fost divizat în două grupe 
a cîte 42 pacienți.  

Programul recuperator la grupa martor a inclus gimnastică respi-
ratorie, posturări, întinderi, mobilizări pasive, ortezare și totodată 
au fost selectate elemente din facilitarea neuro-proprioceptivă și 
alte abordări realizate de către Bobath, Brunnstrom și Rood. În 
grupa experimentală programul de recuperare a fost compus din 
programul grupei martor, plus stimulare magnetică transcrania-
nă repetitivă.

Tratamentul recuperator prin stimulare magnetică transcraniană 
repetitivă și kinetoterapie la pacienții cu AVC ischemic acut, con-
tribuie substanţial la micșorarea perioadei de recuperare precum 
și la creșterea independenţei funcţionale comparativ cu grupa 
martor, ceea ce reprezentă un factor important în procesul de re-
integrare socială.

Cuvinte-cheie. stimulare magnetică transcraniană repetitivă, ki-
netoterapie, acident vascular cerebral, neuroreabilitare precoce

rebrale, gradul de dereglare a excitabilității interemisferice, 

vîrsta, starea medicală și funcțională pre-morbidă, motiva-

re, precum și capacitatea compensatorie a ariilor cerebrale 

neafectate[6, 7, 9, 10].

Potrivit datelor din literatura de specialitate, dereglarea 

funcționalității membrului superior reprezintă una dintre 

cele mai frecvente dizabilităţi cauzate de accidentul vascu-

lar cerebral. Doar o treime din pacienți recapătă utilizarea 

funcțională a membrului superior, care are un primordial 

impact asupra independenței, stării de spirit și participă-

rii[2, 3, 13, 15]. Iar dereglarea funcționalității membrul 

inferior ce implică în mare măsură și ridicarea din șezînd 

în picioare reprezintă o importantă sarcină funcțională, și 

totodată este o condiție prealabilă pentru mobilitatea verti-

cală în timpul activităților zilnice[11,12].

Pentru educararea și reeducarea neuromotorie a paci-
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enţilor cu AVC au fost elaborate o serie de metode, tehnici 

și concepte, care pe parcurs s-au evidențiat cu diferit grad 

de eficacitate[1, 4, 8, 16].

Rezultatele obținute pînă în prezent evidențiază ne-

cesitatea de noi elaborări, ce vor permite minimalizarea 

perioadei de recperare și totodată creșterea independenței 

funcționale.

Scopul cercetării

Elaborarea  unui  algoritm  etapizat de recuperare prin 

kinetoterapie și stimulare magnetică transcraniană, pentru 

pacienții cu AVC ischemic acut.

Materiale şi metode

Studiul a fost realizat în cadrul secţiei Boli Cere-

bro-Vasculare a Institutului de Medicină Urgentă, pe un 

esantion de 84 pacienţi ce a fost divizat în grupa martor 

și experimental, fiecare a cîte 42 pacienți. Pentru selecta-

rea pacientilor și omogenizarea grupurilor au fost elabo-

rate criterii stricte de includere și excludere în cercetare. 

Criterii de includere: 1) Pacienţi adulți cu diagnosticul de 

AVC ischemic, confirmat prin CT sau RMN; 2) Vechimea 

maladiei să fie de până la 72 ore de la debut; 3) Examen 

NIHSS mai mic sau egal cu 18 puncte; 4) Acordul paci-

entului sau familiei / reprezentantului legal la participare 

în studiu. Criterii de excludere: 1) Participarea într-un alt 

studiu al neuroplasticitații; 2) Prezenţa implanturilor me-

talice sau electrice în corp; 3) Prezenţa unei intervenţii 

neurochirurgicale în anamneză; 4) Prezenţa unei traume 

craniocerebrale severe în anamneză; 5) Prezenţa obiectelor 

metalice pe faţă sau cap care nu pot fi înlăturate în timpul 

experimentului(e.g. piercing); 6) Utilizarea aparatelor au-

ditive de amplificare; 7) Sarcina și perioada de alăptare; 8) 

Prezența unei patologii cerebrale nedeterminate; 9) Refu-

zul pacientului sau a reprezentantului legal de a lua parte 

în acest studiu.

În grupul-martor pacienții au beneficiat de kinetotera-

pie începând cu a doua, a patra zi.

În grupul experimental recuperarea a fost inițiată în 

primele 72 ore de la debut, iar programul a inclus stimu-

lare magnetică transcraniană, gimnastică respiratorie, pos-

turări, întinderi, mobilizări pasive, ortezare și totodată au 

fost selectate elemente din facilitarea neuro-proprioceptivă 

și alte abordări realizate de către Bobath, Brunnstrom și 

Rood. 

Stimularea magnetică transcraniană a fost inițiată în 

primele 72 ore și a constituit 5 proceduri.

Înregistrarea potenţialului evocat motor (MEP) a fost 

efectuată bilateral de la mușchiul primul dorsal interoseu 

(FDI), folosind electrozi cu diametrul de 28 x 20 mm și 

cu suprafaţa din AgCl. Electrodul activ era plasat pe pulpa 

mușchiului, iar electrodul de referinţă la nivelul articulaţiei 

metacarpo-falangiene a degetului indicator. 

În cadrul studiului am folosit un aparat TMS „Mag-

are un puls de configuraţie bifazic, cu timpul de amplifica-

re de 280μs, conectat cu o bobină fluture cu răcire statică 

tip MCF-B65 ce are un diametru extern de 75mm. Iniţial 

s-au determinat ariile motorii ale mâinilor la nivelul M1 

pe stânga și dreapta, ca fiind punctul în care stimularea a 

evocat cel mai mare MEP de la mușchiul FDI contralate-

ral. Poziţia optimală pentru activarea mușchiului FDI era 

găsită prin mișcarea bobinei în pași de 0,5 cm în jurul ariei 

motorii a mânii de la nivelul cortexului motor pentru fieca-

re emisferă. Regiunile unde stimulii de intensitate ușor su-

prapragală produceau permanent cele mai mari MEP-uri 

cu cele mai adânci unde în mușchiul FDI, corespunzător 

erau marcate cu un marker.

Emisfera ipsilesională s-a stimulat cu: 5 Hz, 100 pul-

suri în bloc, 20 blocuri, intervalul între blocuri 5 sec. To-

tal-2000 pulsuri. 110% PMR, iar emisfera contralesionala: 

1 Hz, 60 pulsuri în bloc, 10 blocuri, intervalul între blocuri 

5 sec. Total-600 pulsuri. 90% PMR.

Programul de recuperare prin kinetoterapie în gru-

pul experimental a fost divizat în 5 etape: I Susținerea 

funcţiilor vitale, II Restabilirea funcţiei de auto posturare 

în decubit, III Ridicarea la marginea patului, IV Ortostati-

smul, V Mersul.

În prima etapă de recuperare a fost pus accentul în spe-

cial pe exerciţii de respiraţie, însă conținutul a fost format 

și din exerciţii pentru promovarea stabilităţii și mobilităţii 

controlate a membrului superior (MS) afectat și exerciţii 

pentru promovarea stabilităţii și mobilităţii controlate a 

membrului inferior (MI) afectat. 

Conținutul programei de recuperare în a doua etapă a 

fost format din exerciţii de respiraţie, exerciţii pentru pro-

movarea stabilităţii și mobilităţii controlate a trunchiului, 

exerciţii pentru promovarea stabilităţii și mobilităţii con-

trolate a hemicorpului afectat în ansamblu, iar accentul a 

fost pus pe exerciţii pentru promovarea stabilităţii și mo-

bilităţii controlate a MS afectat și toodată pe exerciţii pen-

tru promovarea stabilităţii și mobilităţii controlate a MI 

afectat.

În a treia etapă accentul rămine pe acelaș tip de exerciții 

ca și în etapa anterioară. Aici sunt incluse exercițiile din 

etapa I-II și exerciţii pentru dezvoltarea echilibrului trun-

chiului din șezând.

Accentul în etapa a patra a fost pus pe tehnicile de în-

sușire iniţială, consolidare și perfecţionare a controlului, 

echilibrului, coordonării și paternelor corecte în acţiunile 

motrice. În această etapă au mai fost incluse și exercițiile 

din etapa trei.

Iar în etapa a cincea programul de recuperare a inclus 

toate ,,Conţinuturile educaţionale în procesul tratamentu-

lui kinetic, și scopurile lor,, enumerate în programele eta-

pelor I-IV și totodată au fost incluse variațiile de mers, pe 

care s-au pus accent în această etapă.

Cura de tratament în grupa experiment a inclus în total 

20 ședinţe de kinetoterapie cu durata de 30 minute fiecare, 

iar ședințele au fost efectuate cîte două pe zi, în decurs de 

zece zile.

Rezultate

Lotul stabilit de noi a fost evaluat prin intermediul 

scalelor internaţionale de evaluare clinică. Ele au făcut 

posibilă constatarea şi apoi evidenţierea evoluţiei stării 
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neurologice(NIHSS-apreciază progresul prin punctaj în 

descreştere de la 45-0), independenţei funcţionale(Barthel-

apreciază progresul prin punctaj în creştere, de la 0-100), 

capacității de control a posturii în spațiu(PASS-apreciază 

progresul prin punctaj în creştere, de la 0 la 36), recuperării 

membrului superior (FMA A-D-apreciază progre-

sul prin punctaj în creştere, de la 0-66), şi gradului de 

dizabilitate(Rankin- apreciază progresul prin punctaj în 

descreştere de la 5-1).

Evaluările pacienților au fost efectuate în prima, a cin-

cea și a zecea zi de tratament diferențiat (Tab. 1).

În urma evaluărilor s-a evidențiat o ameliorare la toate 

funcțiile evaluate în ambele grupe, însă în grupa experi-

mentală aceste modificări au fost mai pronunţate (Tab. 1).

Datele statistice obținute la etapa inițială (ziua a 1-a) a 

experimintului ne demonstrează omogenitatea veridică a 

grupelor examinate la nivelul pragului P>0,05 pentru toate 

testările realizate de noi.

În evaluările din ziua a 5-a se evidențiază creșterea 

rezultatelor în ambele grupe, însă sunt veridice la nivelul 

pragului P<0,05 doar evaluările cu scala Barthel. Rezulta-

tele evaluărilor cu scala NIHSS, PASS, FMA A-D și Rankin 

nu sunt veridice la nivelul pragului P>0,05. Datele obținute 

evidențiază faptul că în primele 5 zile nu au fost înregistra-

te schimbări esenţiale în grupele experimentale compara-

tiv cu grupele  martor la majoritatea funcțiilor testate.

O creștere mai accentuată a indicilor scalelor de eva-

luare în grupa experiment comparativ cu grupa martor 

se observă la evaluarea din ziua a 10-a, unde sunt statistic 

veridice la nivelul pragului P<0,05 toate funcțiile testate, 

de aici putem concluziona că diferenţele sunt semnificati-

ve pentru pragul de semnificație (autenticitate) 5% şi că în 

cazul desfăşurării a o sută de experimente, folosind această 

metodă, în 95 din cazuri vom obţine aceleaşi rezultate.

Datele obținute în urma evaluărilor etapizate au fost 

analizate statistic prin testul Student. 

Discuţii

Pînă în prezent încă multe nu se cunoaște despre mo-

dul în care compensează creierul pentru prejudiciul cauzat 

de un accident vascular cerebral. În unele cazuri, celulele 

creierului pot fi doar temporar deteriorate.

In alte cazuri, creierul poate reorganiza propria 

funcționare - o regiune a creierului „preia” funcția unei 

regiuni detereorate de AVC sau experiența din domeniu 

evidențiază recuperări remarcabile și neanticipate care nu 

pot fi explicate.

Concluzii

În acest studiu a fost evaluat progresul ce poate fi 

obținut în decursul a 10 zile de tratament diferențiat. Pînă 

Tab.1. Datele statistice comparative ale testărilor grupei martor (M) și grupei experiment (E)

t P t P t P
9,00 8,21 6,57
0,57 0,53 0,39
9,38 7,52 5,40
0,53 0,46 0,39
33,45 36,43 49,52
0,88 1,06 1,42
32,62 39,76 55,36
1,06 1,24 1,59
11,55 16,93 23,17
0,81 0,74 0,67
10,64 18,31 25,38
0,81 0,88 0,67
15,40 17,64 23,64
0,96 0,99 1,24
14,83 19,40 27,60
0,88 1,31 1,52
4,48 3,93 3,00
0,07 0,07 0,07
4,55 3,81 2,74
0,04 0,07 0,07

Gru..
pul Ziua a 1-a Ziua a 5-a Ziua a 10-a

M

M
<0,05

E

M

0,44

0,90

>0,05

<0,01

Etapele evalu rii

<0,05

>0,05 <0,05

<0,05

<0,05

2,12

Testele 
clinice

1,07

1,19

1,19

2,04

0,98

E

0,49

>0,05

>0,05

0,60

0,79

NIHSS

Barthel 

PASS

FMA 
A-D

Rankin

2,01

2,62>0,05

>0,05

>0,05
E

>0,05

>0,05

M

E

M

E
2,74

2,33
± ± ±

± ± ±

± ± ±

± ± ±

± ± ±

± ± ±

± ± ±

± ± ±

± ± ±

± ± ±
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în ziua a 5-a se evidențiază o creștere nesemnificativă a 

indicilor scalelor de evaluare, iar în următoarele cinci zile 

progresul continuă cu o creștere mai accentuată.

Necătînd la faptul că recuperarea funcțională a mem-

brului superior la majoritatea pacienților cu AVC decurge 

intr-un ritm scăzut, în studiul nostru evaluările cu scala 

FMA compartimentul A-D rezultatele sunt statistic veridi-

ce la nivelul pragului P<0,05.

În rezultatele finale ale studiului, „t” calculat este mai 

mare decât „t” critic pentru numărul de pacienți incluși în 

studiu la toate evaluările efectuate, de aici putem conclu-

ziona că rezultatele sunt statistic veridice.

Datele obținute în acest articol evidențiază o micșorare 

substanțială a perioadei de recuperare precum și o creștere 

a independenţei funcţionale mai mari în grupul experi-

ment comparativ cu grupul martor. Aceste aspecte necesită 

a fi abordate și în continuare, în scopul obținerii unor re-

zultate mai ample. 
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Introducere

Drenajul ventricular cerebral este recunoscut drept o 

metoda eficace de tratament a hidrocefaliei acute obstruc-

tive si cronice, pentru a evita angajarea si riscul iminent de 

deces al pacientului. Drenajul ventricular consta in deriva-

rea lichidului cerebrospinal din ventriculele tensionate in 

exterior, cu ajutorul unui tub de silicon, inert,si care este 

instalat prin metoda chirurgicala folosind reperele clasice 

(după Arendt). Lichidul sub presiune este derivat extracra-

nial si colectat in punga sterila, eventual cuplat la un captor 

de tensiune pentru a monitoriza presiunea intracraniana si 

a regla debitul.

Una din problemele majore ale acestei metode si a uti-

lajului este riscul dezvoltării a ventriculitei, a meningitei 

secundare. Rata infecției legate de drenaj ventricular extern 

este de 10 % in prima zi, si creste exponențial la 70 % in 

următoarele 3-4 zile (1). Pentru a diminua riscul infecției 

drenajul ventricular este asociat de regula unui tratament 

antibacterian intravenos profilactic.  

Pentru a diminua riscul infecției unii autori au propus 

modificarea geometriei găurilor de drenaj pentru a facilita 

fluxul lichidian si prin urmarea împiedicarea aderării mi-

crobiene la peretele tubului de silicon. Codman propune 
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DRENAJUL VENTRICULAR CU IRIGARE CONTINUA 
CA METODA DE PREVENIRE A COMPLICATIILOR 
INFECTIOASE LEGATE DE SUNT

Dan Lisii, Valeriu Timirgaz, Liuba Munteanu 

Institutul de Neurologie si Neurochirurgie, Chişinău, Republica Moldova

Summary

Intraventricular drainage with irrigation in prevention of seconda-
ry central nervous system infection.

One of the greatest issue in the neurosurgical management of the 
acute hydrocephalus is the maintaining the ventricular drainage 
exempt of infection, especially in the acute hemorrhagic insults  
or yet infectious pathology. One of the current procedure is the 
placement of impregnated drain or instillation  of antibiotics in 
the ventricular cavity. Still, the risks of the drainage  infection re-
main rather high, estimated at 70% after 3-4 days in some reports. 
We aimed to reduce the infection related to intraventricular drai-
nage by introducing a novel design of the drainage systems, whi-
ch allows the administration of the antibiotics via the micro-tube 
placed in the same drainage tube. First, it assures the continuous 
liquid flow to prevent bacterial deposition, and second, creates an 
elevated gradient of antibiotics in the drainage tube but not in the 
ventricular cavity. We present our first data.

Key word: acute hydrocephalus, external drainage, meningitis

Rezumat

Drenajul ventricular cu irigare continua ca metoda de prevenire a 
complicatiilor infectioase legate de sunt

Prezentam una din metodele elaborate in clinica pentru a mis-
cora riscul dezvoltarii infectiei pe sunt ventricular extern. Com-
plicatiile principale ale drenajului ventricular extern sunt ocluzia 
datorita cheagului de sange sau a depunerilor proteice, cat si cele 
infectioase care se dovedesc a fi fatale in aproximativ 30-40% de 
cazuri. Riscurile principale de dezvoltare a infectiei sunt inter-
ventia pe craniu deschis de lunga durata, hematomul intraventri-
cular sau tamponada ventriculara, infectiile intercurente in speci-
al cele pulmonare, ale aparatului urogenital. Din diverse metode 
disponibile si tehnici, drenajul ventricular cu irigare ar prezenta 
facilitate utilizarii si costul redus. Sunt enuntate date preliminare 
din clinica de Neurochirurgie si Anestezie si Reanimare a Institu-
tului de Neurologie si Neurochirurgie.

Cuvinte cheie: drenaj ventricular extern, meningita, hidrocefalie 
acuta.

pentru utilizare un drenaj din silicon impregnat cu antibi-

otic din grupa tetraciclinelor (Bactiseal). 

 Metoda si rezultate

Esența invenției sistem drenaj-irigare consta in aso-

cierea evacuării pasive al lichidului cerebrospinal tensionat 

cu irigare activa in scopul diminuării riscului infecției 

(meningita, ventriculita). Irigarea prin tub  micro intro-

dus in interiorul drenajului din silicon asigura un flux 

continuu lichidian care împiedica aderarea la suprafața 

sistemului a particulelor microbiene sau a particulelor de 

fibrina care constituie mediu prielnic pentru dezvoltarea 

infecției.  In același timp, aceasta metoda asigura permea-

bilitatea șuntului, diminuând necesitatea schimbării cat si 

a reviziei șuntului. Irigarea se propune a fi realizata cu ser 

fiziologic sau alt ser după componenta similar lichidului 

cefalorahidian. Volumul perfuzat in irigare va fi extras in 

aceeași cantitate prin drenaj, pentru monitorizarea exacta a 

volumului extras. Au fost operati prin metoda repsectiva 7 

pacienti, cu urmatoarele patologii: 5 cu hematom intrace-

rebral si tamponada ventriculara, 2 pacienti cu hemoragie 

subarahnoidiana cu instalarea unei hidrocefalii prin deficit 

de rezorbtie si dependent de sunt. In toate cazurile durata 
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tratamentului prin sunt a constituit in mdiu 14 zile, de la 

7 la 20 zile. Nu s-a dezovoltat in nici un caz complitatii de 

tip infectie a suntului, semnele meningiene au fost moni-

torizate in continuu cu diminuarea progesiva a rigiditatii 

cefei, si cu examenul citologic la LCR a fost in limitele nor-

mei. La examenul bacteriologic a fost indreptat tubul de 

drenaj la extragerea lui din cavitate in 2 cazuri cu rezultate 

la crestere a culturii parvenite negative.

   Discutie 

 Rezultatul obținut prin implementarea metodei prin 

sistem drenaj irigare consta in   diminuarea substanțiala a 

ratei infecției secundare legate de utilizarea șuntului. 

 Avantajele metodei revendicate fata de soluțiile exis-

tente sunt:

a) Prevenirea infecției secundare

b) Prevenirea obstrucției drenajului si deci necesitatea 

reviziei sau schimbului drenajului

c) Posibilitatea aplicării acestei metode si in caz de 

meningita deja instalate.

d) Menținerea șuntului pe o perioada îndelungata, cu 

posibilitatea de a realiza testul dependentei de sunt

e) Eficacitate antibacteriana asigurat la un preț relativ 

necostisitor

Sistemul drenaj-irigare este demonstrat prin figura 1:

Fig. 1 Aspectul general al drenajului ventricular

Drenajul ventricular extern constituie metoda de 

referința deja dela debutul neurochirurgiei moderne.  Nici-

una din ultimele realizari in planul diminuari rsicului in-

fcetios nu si-au demonstrate eficacitatea pe termen lung, 

ceea ce reprezinta 7-14 zile si mai mult de aceasta perioada. 

Una din cele mai promitatoare este plasarea unui sunt im-

pregnat cu antibiotice, injectarea profilactica intravenoasa 

a perfuziei de antibiotic pe durata interventiei, sunt aco-

perit cu praf de argint. Avantajul acestor sunturi este deja 

demonstrate, cu reducerea ratei complicatiilor cu 20-30%, 

dar pretul prohibitiv impiedica utilizarea lor pe scara larga. 

Pentru a reduce rata infectiilor intraoperatorii si post-

operatorii cu complicatiile suntului pe termen lung s-au 

efectuat studii in raport cu diverse mecanisme posibile care 

ar favoriza rata complicatiilor, cum sunt de altfel durata in-

terventiei, modul de plasament al suntului pe traiectul lui 

subcutanat, dar si schimbul frecvent al manusilor chirur-

gicale. 

Pe un numar nu prea mare de pacienti, intr-un lot a fost 

demonstrata diminuarea riscului infectiei la shimbarea 

frecventa a manusilor de cel putin trei ori, la etapele prin-

cipale care sunt introducerea subcutanata la nivel cranian, 

la exteriorizarea suntului si la introducerea intraventricu-

lara. De asemenea se speculeaza, dar fara sa se aduca cifre 

care ar demonstra semnificatia statistica, plasarea suntului 

in pozitie subcutana pe un traiect subcutanat cit mai lung, 

ceea ce ar determina exteriorizarea suntului la o distanta 

cat mai mare de orificiul de trepan. Cu siguranta ca mai 

exista si alte tertipuri care sunt determinate de specialist 

dar nu au facut obiectul de studio si deci reprezinta o efi-

cacitate dubioasa.

In cazul serivicului nostru, utilitatea suntului impreg-

nate a fost demonstrate in mod practic, dar costul acestora 

ne limiteaza sa practicam aceasta metoda pe scara larga.

Astfel, a fost propus un design relative simplu al sun-

tulu cu microirigare care este mentionat mai sus in text. Ca 

solutie de instilare poate fi considerate orice solutie izoton-

ica, cu sau fara adaus de antibiotic. Rata destul de mica de 

introducere a lichidului care este de altfel imediat sustras 

prin drenajul extern nu exercita schimbari care sa produca 

tulburari de homesotaza la nivelul ventricular.

Pentru a monitoriza si a demosntra eficacitatea meto-

dei propuse este necesara efectuarea unui studio pe un lot 

de pacienti mai larg si prin compararea cu un lot reprezen-

tativ tratat prin alte metode, cum ar fi suntul impregnate 

cu antibiotice.
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Introducere

Mișcările voluntare depind de interacţiunea bine pusă 

la punct de influenţele excitatorii și inhibitorii dintre ne-

uronii cortexului motor primar (M1), cortexul premotor 

lateral (CPM) și aria motorie suplimentară (AMS), precum 

și în zonele subcorticale, cum ar fi ganglionii bazali, tala-

mus, cerebel și nucleii trunchiului cerebral [28]. În plus, 

zonele fronto-parietale sunt  implicate în procesarea exe-
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Summary

Cerebral network disorders after stroke: cerebral connectivity stu-
dies.

Stroke causes a sudden disruption of physiological brain function 
which leads to impairments of functional brain networks invol-
ved in voluntary movements. In some cases, the brain has the in-
trinsic capacity to reorganize itself, thereby compensating for the 
disruption of motor networks. In humans, such reorganization 
can be investigated in vivo using neuroimaging.

Recent developments in connectivity analyses based on functio-
nal neuroimaging data have provided new insights into the ne-
twork pathophysiology underlying neurological symptoms. Here 
we review recent neuroimaging studies using functional resting-
state correlations, effective connectivity models or graph theo-
retical analyses to investigate changes in neural motor networks 
and recovery after stroke. The data demonstrate that network 
disturbances after stroke occur not only in the proximity of the 
lesion but also between remote cortical areas in the affected and 
unaffected hemisphere. The reorganization of motor networks 
encompasses a restoration of interhemispheric functional cohe-
rence in the resting state, particularly between the primary mo-
tor cortices. Furthermore, reorganized neural networks feature 
strong excitatory interactions between fronto-parietal areas and 
primary motor cortex in the affected hemisphere, suggesting that 
greater top-down control over primary motor areas facilitates 
motor execution in the lesioned brain. In addition, there is evi-
dence that motor recovery is accompanied by a random network 
topology with reduced local information processing.

In conclusion, Stroke induces changes in functional and effective 
connectivity within and across hemispheres which relate to mo-
tor impairments and recovery thereof. Connectivity analyses may 
hence provide new insights in to the pathophysiology underlying 
neurological deficits and may be further used to develop novel, 
neurobiologically informed treatment strategies.

Key words: stroke, neural networks, neuroplasticity, structural 
reorganization

Rezumat

Perturbările rețelelor cerebrale după un accident vascular cerebral: 
studii a conectivității cerebrale

Accidentul vascular cerebral cauzează o întrerupere bruscă a 
funcţiei fiziologice a creierului care duce la deficienţe ale reţele-
lor funcţionale ale creierului implicate în mișcările voluntare. În 
unele cazuri, creierul are capacitatea intrinsecă de a se reorganiza, 
compensând astfel întreruperea reţelelor motorii. La om, o astfel 
de reorganizare pot fi investigată în vivo folosind tehnici neuro-
imagistice.

Descoperirile recente ale conectivităţii bazate pe datele neuroi-
magistice funcţionale au oferit noi perspective în fiziopatologia 
reţelelor neurologice care stau la baza simptomatologiei. Datele 
demonstrează că tulburările reţelelor neuronale după un accident 
vascular cerebral apar nu numai în vecinătatea leziunii, ci și în 
zonele îndepărtate corticale în emisfera afectată și în cea neafec-
tată. Reorganizarea reţelelor presupune o restaurare funcțională 
interhemisferica în starea de repaus, în special între aria corticală 
motorie primară. În plus, reţelele neuronale reorganizate dispun 
de interacţiuni excitanti puternice între zonele fronto-parietale și 
cortexul motor primar în emisfera afectată, ceea ce sugerează că 
un control mai mare de inhibiţie asupra zonei motorii primare 
facilitează execuţia motorie în creierul lezat. În plus, există dovezi 
că recuperarea motorie este însoţită de o topologie de reţea mai 
aleatoare cu procesarea de informaţii locale reduse.

În concluzie, accidentul vascular cerebral induce schimbări în co-
nectivitatea funcţională și cea efectivă în cadrul ambelor emisfere 
care induce deficienţe motorii și de recuperare. Analizele conecti-
vităţii pot furniza, prin urmare, noi perspective în fiziopatologia 
deficitelor neurologice.

Cuvinte cheie: accident vascular cerebral, reţele neuronale, neu-
roplasticitate, reorganizare structurală

cutivă, somatosensorie și viziospațială sunt strâns legate la 

această „reţea motorie primară” [9,41]. Leziunile focale in-

duse de accidentul vascular cerebral (AVC) care afectează 

sau neuronii corticali și subcorticali sau tracturile fibrelor 

descendente , pot în mod critic perturba procesarea neuro-

nală în această reţea [40,45].

Accidentul vascular cerebral este cel mai frecvent 

consecință a ischemiei, adică a lipsei alimentării cu sânge 
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a ţesutului cerebral, cauzată de tromboembolism / ocluzie 

embolică a unei artere cerebrale.

În Republica Moldova, leziunile cerebrale după un ac-

cident vascular cerebral sunt o cauza comună pentru in-

validitate permanentă [42,18]. Cu toate acestea, în special 

pacienţii cu deficit motor iniţial ușor până la moderat pot 

prezenta semne de recuperare motorie substanţială în pri-

mele 3 luni de la debutul AVC [10,22]. Acest mecanism de 

recuperare timpurie a funcţiei motorie este determinată 

în principal de plasticitatea neuronală și de reorganizarea 

structurală [6,30]. Astfel de procese pot afecta organizarea 

creierului la nivelul unui singur neuron (microscală), unei 

populaţii neuronale (mezoscală) sau la nivelul interacţiu-

nilor dintre diferite regiuni (macroscală) [39]. Modelele pe 

animale la care au fost indus AVC-uri, au furnizat dovezi 

pentru o cascadă complexă de evenimente care iniţiază 

modificări în conexiunile structurale și în transmisia si-

naptică. Aceste schimbări au loc nu numai în vecinătatea 

leziunii, dar, de asemenea, în regiunile îndepărtate leziunii 

cerebrale [8].    

Leziunile cortexului sensomotor sunt asociate cu for-

marea de noi conexiuni care se extind de la cortexul nea-

fectat spre striatul ipsilezional și cortexul peri-infarct [29]. 

De asemenea, studiile imunohistochimice și autoradio-

grafice au furnizat dovezi pentru o inhibiţie a receptori-

lor acidului γ-amino-butiric inhibitor (GABA) [33,38] și 

o creștere a a excitaţiei a N-metil-D-aspartat (NMDA) în 

locurile de legare a receptorilor din ambele emisfere [32].   

Aceste procese, care sunt detectabile în primele câteva ore 

după accidentul vascular cerebral, sunt cel mai pronunţate 

după 3-7 zile și pot facilita „restabilirea legăturilor” dintre 

neuroni și prin urmare, reorganizarea corticală [30].

Schimbările în activitatea creierului 
după un accident vascular cerebral

Studiile neuroimagistice funcţionale la pacienţii cu 

AVC au raportat frecvent creșterea activităţii într-o serie de 

zone cerebrale, cum ar fi M1, PMC, SMA, parietal, cortexul 

prefrontal, striatum, talamus și cerebelul în timpul mișcă-

rii membrului paretic atât în emisfera afectată cît și în cea 

neafectată [14,46]. O meta-analiză a arătat că, în special 

activarea zonelor premotorii și a M1 contralezional este o 

constatare frecventă în  mai multe experimente [35]. Cu 

toate acestea, sensul funcţional al acestei „activități exce-

sive” pentru recuperarea motorie este încă o chestiune de 

dezbatere. Toate aceste zone sunt implicate în mod crucial 

în planificarea motorie și în controlul motor al mișcărilor 

voluntare [20, 3]. Mișcările de atingere și în special de apu-

care, depind de activarea zonelor parietale posterioare în 

timpul integrării sensomotorie  și controlul vizual-motor 

[2,16]. Cortexul prefrontal dorsolateral a fost raportat a fi 

implicat în acţiunea de selecţie, învăţare motorie și con-

trolul de atenție la stimuli comportamentali relevanţi [37]. 

Mai mult decât atât, studiile de monitorizare a tractelor au 

determinat proiecţii cortico-corticale dense intra și intere-

misferice între CMP, AMS, zonele parietale posterioare și 

M1, care ar putea facilita ieșirea motorie la neuronii mădu-

vei spinării [20,26,41].

Foarte importante sunt experimentele longitudinale 

de RMNf care au arătat că activitatea acestor zone crește 

bilateral deja în primele zile și săptămâni după accident 

vascular cerebral concomitent cu recuperarea motorie 

precoce, în special la pacienţii cu afecţiuni severe [36]. Cu 

toate acestea, această supra-activitate de obicei revine la 

nivelele fiziologice după 6-12 luni la pacienţii post recu-

perare [3,46]. În consecinţă, pacienţii cu supra-activitate 

persistență în stadiile cronice, în special în zonele moto-

rii neafectate, sunt adesea cei cu deficite motorii mai mari 

[45], precum și cu leziuni mai mari ale tractului corticospi-

nal [38,40,46]. În plus, pacienţii cu afectare mai severă, cu 

activitate bilaterală prezintă o integritate redusă a tractelor 

fibrelor trans-calozale între zonele motorii, care ar putea 

duce la o degenerare secundară a fibrelor conectate la zona 

leziunii [44].

Unii autori au sugerat că intensificarea activitații con-

tralezionale la pacienţii cu accident vascular cerebral 

cronic sprijină funcţiile motorii ale mânii paretice [24]. 

Această interpretare este, totuși discutabilă din cauza con-

statărilor că suprimarea activităţii în emisfera neafectată 

prin stimulare magnetică transcraniană repetitivă (rTMS) 

sau stimulare directă cu curent continuu îmbunătăţește 

performanţă motorie a mâinii paretice [12,8]. Aceste do-

vezi presupun că emisfera afectată ar putea fi implicată în 

diminuarea performanţei motorie după accident vascular 

cerebral. Datele neuroimagistice sugerează că recuperarea 

funcţiei motorii după un accident vascular cerebral duce la 

schimbări intracerebrale în activitatea neuronală. Cu toate 

acestea, simpla localizare a activităţii nu explică modul în 

care au loc activări regionale neuronale în întreaga reţea. 

Această întrebare este importantă deoarece chiar unele 

forme simple de comportament se bazează pe interacţiu-

nea mai multor regiuni ale creierului care formează o reţea 

[13]. Mai mult decât atât, așa cum s-a subliniat mai sus, le-

ziunile în accident vascular cerebral declanșează mai multe 

procese de creier larg pentru a se potrivi pentru pierderea 

de ţesut.

Abordări noi în neuroștiințele computaționale permit 

estimarea interacţiunilor funcţionale dintre diferite regiuni 

ale creierului pe baza de date neuroimagistice funcţionale. 

Astfel de modele de conectivitate permit luarea în consi-

derare a reorganizării, după un accident vascular cerebral 

dintr-o perspectivă de reţea, care pare a fi mai aproape de 

neurobiologie și care stă la baza recuperării funcţiei cere-

brale.

Conectivitatea funcţională de repaos 
după un accident vascular cerebral

Constatările din abordările de conectivitate funcţională 

de repaus pot fi rezumate prin două modele majore de mo-

dificări după un accident vascular cerebral: (1) conectivita-

tea funcţională interemisfererică diminuată dintre zonele 

motorii corticale, care corelează cu severitatea deficitelor 

motorii; și (2) reducerea globală a eficienţei reţelelor ne-

uronale, chiar și la pacienţii cu o recuperare clinică bună 

(Fig. 1.).
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Fig. 1. Modificările în rețelele motorii dupa un AVC. 

(Adaptat după Rehme. 2012)

Conectivitate funcţională - schimbări regionale. 

Cele mai importante constatări din studiile pe anima-

le și de repaos la subiecţii umani este acela că accidentul 

vascular cerebral conduce la modificări ale connectivității 

funcţionale interemisferice în special în zonele homotopi-

ce din ambele emisfere [5,3,45]. Van Meer et al. (2010) au 

analizat corelaţiile circuitelor neuronale cu datele RMNf 

de repaos pentru a investiga conectivitatea funcţională a 

cortexului primar senzorimotor la șobolani în faza de re-

cuperare după un accident vascular cerebral experimental. 

La aceste animale, conectivitatea interemisferica de repaos 

între cortexul sensomotor primar ipsilezional și regiunea 

omoloagă contralezională este diminuată în mod semnifi-

cativ în primele câteva zile și crește ulterior, în următoarele 

70 de zile, în timp ce funcţiile sensomotorii se recuperează.

Cu toate acestea, conectivitatea interemisferica rămâ-

ne redusă în comparaţie cu evaluările obţinute înainte 

de accidentul vascular cerebral [43]. În conformitate cu 

aceste constatări, studii de repaos la pacienţii cu accident 

vascular cerebral au furnizat dovezi pentru modificări în 

conectivitatea interemisferica. Carter și colegii săi (2010) 

au calculat corelaţiile pe baza de serii de RMNf într-o re-

ţea sensomotorie din zonele M1, SMA, cortexul secundar 

somatosenzorial, cerebel, putamen și talamus din ambele 

emisfere. [4]

Autorii au raportat că conectivitatea în special a zonei 

interemisferice M1 corelează pozitiv cu performanţă mo-

torie în stadiul subacut după un accident vascular cerebral. 

Astfel, la pacienţii cu o funcţie motorie diminuată în mâna 

afectată, s-a determinat o reducere a conectivităţii M1-M1 

interemisferice. Pe lîngă afectarea conectivităţii interemi-

sferice a zonei M1 ipsilezionale au fost, de asemenea, ra-

portate modificări pentru conexiuni la CPM contralezio-

nal și cortexul parietal posterior [45]. În plus, o conectivi-

tate mai puternică interemisferica a zonelor ipsilesionale 

M1 și contralezionale, cum ar fi talamus, AMS și cortexul 

prefrontal mijlociu în primele câteva zile, prezice o recupe-

rare mai bună motorie în următoarele 6 luni post-accident 

vascular cerebral [31]. Aceste fenomene nu au fost rapor-

tate exclusiv pentru sistemul motor. De asemenea, pacien-

ţii cu deficit de atenţie [4,17] și afazie caracteristică [47], 

au prezentat reducerea conectivității interemisferice între 

zonele legate de atenţie în cortexul parietal sau zonele de 

limbaj în cortexul frontal inferior.

Foarte important, se pare că există o relaţie structu-

ră-funcţie strânsă că, de exemplu, deficienţele motorii nu 

sunt legate de conectivitatea interemisferica printre regiu-

nile legate de atenţie [4]. Mai degrabă, integritatea fibrelor 

corticospinale corelează cu tulburările interemisferice ale 

conectivităţii zonei M1 de repaus după accident vascular 

cerebral, atât la oameni cât și la șobolani [4, 43]. Conecti-

vitatea de repaos interemisferică redusă, de asemenea, co-

incide cu degenerarea secundară a fibrelor mielinice trans-

calosale între cortexurile motorii primare la șobolani [43]. 

O relaţie similară de structură-funcţie a fost găsită pentru 

tractul cortico-ponto-cerebelos de către Lu et al. (2011), 

care au raportat reducerea funcţională a conectivităţii între 

M1 și cerebelul contralateral la pacienţii cu leziuni pontine.

Concluzie - AVC și conectivitatea de 
repaos

Studiile au arătat în mod constant că leziunile induse 

de accidentul vascular cerebral provoaca un dezechilibru 

în semnalele spontane sincronizate dintre zonele senzo-

motorii ale ambelor emisfere. Cu toate că conectivitatea de 

repaus este asociată cu conectivitatea anatomică [19], a fost 

detectată conectivitate de repaos chiar și în absenţa legă-

turilor anatomice directe [24]. Cu toate acestea, leziunile 

accidentului vascular cerebral nu reduc global conectivi-

tatea în toate sistemele funcţionale ale creierului, ci doar 

modifică în mod specific conectivitatea zonelor din veci-

nătatea acelei leziuni. Astfel de modificări afectează în mod 

tipic comunicarea în reţelele funcţionale date și sunt strâns 

legate de deficitele comportamentale după un accident vas-

cular cerebral.

În consecinţă, deteriorarea regiunilor conectate are cel 

mai puternic impact asupra transferului de informaţii la 

nivel local și la nivel global. În plus, mai multe reţele alea-

torii locale, par să promoveze re-învăţarea abilităţilor sen-

somotorii și, la fel, explică de ce performanţa este adesea 

instabilă, chiar și la pacienţii cu o recuperare bună.

Conectivitatea efectivă după un 
accident vascular cerebral

Spre deosebire de conectivitatea funcţională, modelele-

le de conectivitate efectivă estimează influenţele cauzale pe 

care o arie își exercită influenţă asupra unei alte zone [13]. 

În principiu toate studiile imagistice publicate pe conecti-

vitate efectivă după un accident vascular cerebral au utili-

zat fie SEM sau DCM. Două constatări cheie pot fi rezu-

mate din studiile de conectivitate efectivă: (1) O influenţă 

redusă din zonele fronto-parietale, în special din cortexul 

premotor asupra activităţii M1 din emisfera afectată; și (2) 

Deteriorarea conectivităţii interemisferice dintre cortexu-

rile motorii primare, care depinde de timpul scurs de la ac-

cidentul vascular cerebral și insuficiența motorie (Fig.2.). 

Conectivitatea eficientă în emisfera 
afectată

În timp ce corelaţiile funcţionale ale conectivităţii de 

rapaos relevă o reducere a conexiunilor interemisferice 
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după un accident vascular cerebral, cele mai mari modi-

ficări în conectivitatea efectiva se referă la interacţiunile 

intraemisferice reduse în emisfera ipsilezionala. Grefkes 

și colab. (2008) au înregistrat în timpul strângerii ritmice 

a pumnului, cu mâna stânga sau dreapta pentru a estima 

conectivitatea efectivă între zonele motorii corticale. La 

subiecţii sănătoși, strângerea pumnului, cu mâna stânga 

sau dreapta au fost asociate cu cuplaje pozitive de laterali-

zare spre M1 în emisfera contralaterală mâinii în mișcare, 

cu puternice influenţe din AMS și CMP ventral. În același 

timp, zonele din emisfera ipsilaterală, în special M1 ipsila-

teral, sunt inhibate. 

La pacienţii cu accident vascular cerebral au fost de-

monstrate o serie de modificări patologice în cuplajul zo-

nelor motorii în ambele emisfere. În primele zile după ac-

cident vascular cerebral, pacienţii care suferă de deficienţe 

motorii dispun de o reducere puternică a influenţelor ex-

citanti din regiunile premotorii ipsilezionale M1, cu toate 

că leziunile nu afectează în mod direct aceste regiuni, ci 

mai degrabă suferă fibrele corticospinale în substanţă albă 

profundă [35]. În următoarele 3-6 luni, recuperarea mo-

torie la acești pacienţi a fost asociată cu o creștere de cu-

plare dintre zonele premotorii și M1 ipsilezional. Astfel de 

modificări de cuplare inter-regionale ar putea rezulta din 

procesele neurobiologice legate de creșterea și de formarea 

de noi sinapse [6].

Influenţarea activităţii M1 contralezional prin interme-

diul stimulării magnetice transcraniene a crescut cuplajele 

ipsilezionale dintre AMS-M1 și a îmbunătăţit semnificativ 

deficitul motor [16]. Efecte similare au fost determinate 

asupra cuplajelor ipsilezionale dintre  AMS-M1 la ampli-

ficarea performanţei motorie prin stimulare noradrener-

gică la pacienţii cu accident vascular cerebral cronic [44]. 

Împreună, aceste date sugerează că deficitele motorii după 

accident vascular cerebral, nu sunt cauzate numai de per-

turbarea directă a căilor descendente motorii, dar poate 

depinde, de asemenea, de o comunicare mai puţin efectivă 

între zonele premotorii și M1 din emisfera afectată.

Perturbările de conectivitate efectivă 
dintre emisfere

Similar cu constatările conectivităţii de repaos, per-

turbări de conectivitate efectivă au fost determinate între 

emisfere, în special pentru interacţiunile transcalosale M1-

M1. Grefkes et al. (2008b) au arătat că subiecţii sănătoși 

comparaţi cu pacienții cu accident vascular cerebral cu 

deficit motor au o influenţă de inhibiţie de la aria M1 con-

tralezională la cea ipsilezională în timpul mișcărilor mâ-

nii paretice. Aceste constatări sunt susţinute de studiile de 

stimulare magnetică transcraniană repetative care au de-

terminat niveluri anormale de inhibare interemisferica de 

la aria M1 contralezională spre M1 ipsilezională în timpul 

mișcării [44]. Ipoteza că această inhibare poate contribui la 

deficitul motor al pacienţilor este demonstrată de cercetă-

rile care au arătat că reducerea influenţelor inhibitoare din 

M1 contralezional prin intermediul stimulării magnetice 

transcraniene repetitive induce îmbunătăţiri semnifica-

tive ale performanţei motorii în mâna paretică [16]. Este 

de menţionat că, efectele stimulării magnetice pot varia 

în mod considerabil între studii, cu unii pacienţi care nu 

prezintă nici un răspuns la inhibarea M1 contralezională 

[47] sau chiar la deteriorarea performanţei [24]. Un factor 

care pare să determine rolul funcţional al M1 contralezio-

nal pentru performanţă motorie a mâinii afectate de acci-

dent vascular cerebral este timpul scurs de la debutul AVC. 

Un studiu longitudinal cu recuperarea pacienţilor după un 

AVC au arătat că influenţele inhibitorii interemisferice de 

la ariile motorii ipsilezionale la aria M1 contralezionala 

sunt diminuate în mod semnificativ în primele câteva zile 

[35]. După 2 săptămâni, această dezinhibiţie aparenţă a M1 

contralezional este însoţită de o influenţă de la M1 contra-

lezional la cel ipsilezional, în special la pacienţii cu deficite 

motorii severe. Astfel, în faza subacută, M1 contralezional 

pare să influenteze activitatea motorie din ariile emisferei 

afectate. Cu toate acestea, după 3-6 luni, acesta influenţă de  

susţinere se transformă în una de inhibiţie la acei pacienţi 

cu recuperare motorie incompleta,  confirmând rezultatele 

lui Grefkes et al. (2008) [15]. 

Rezumat - accidentul vascular 
cerebral şi conectivitatea efectivă

Restaurarea comunicării eficiente în emisfera afecta-

tă pare a fi un factor important de inducere a recuperării 

motorie după un accident vascular cerebral. Interacţiunile 

dintre zonele premotorii și M1 sunt direct legate de recu-

perare și de rezultatul final. De asemenea, interacţiunile 

dintre zonele fronto-parietale și M1 sunt modificate după 

un accident vascular cerebral, deși corelaţia cu insuficientă 

motorie nu este întotdeauna clară. Corelaţia pozitivă a in-

teracţiunilor din cortexul premotor-prefrontal și recupera-

rea motorie sugerează că conectivitatea efectivă amplifică 

recuperarea funcţiei motorii după un accident vascular ce-

rebral. Aportul activităţii ariei M1 contralezionale în recu-

perarea motorie după accident vascular cerebral, rămâne 

o chestiune de dezbatere. Analiza conectivității relevă că 

rolul funcţional al M1 contralezional depinde de timpul de 

la AVC și de deficitul neurologic. Pare să existe un rol de 

sprijin în primele câteva săptămâni, după care se pot trans-

forma și activa procesele de inhibiţie la pacienţi, ceea ce 

duc la deficite motorii persistente.

Modificările microstructurale ale conectării neurolna-

le după un AVC experimental par să urmeze o cronologie 

foarte asemănătoare celor descrise anterior. De exemplu, 

studiile pe șobolani au demonstrat că germinarea axonală 

în aria M1 contralezională este iniţiată în primele 3 zile de 

o fază de declanșare a descărcărilor neuronale sincronizate, 

care este urmată de iniţierea și menținerea germinarii timp 

de 7-14 zile înainte de formarea noilor conexiuni anatomi-

ce ce pot fi detectate la aproximativ 28 de zile post-accident 

vascular cerebral [4]. Cu toate acestea, rămâne de elucidat 

dacă mecanismele neurobiologice similare sunt adevărate 

pentru schimbările observate în conectivitatea analizată 

prin RMNf.



vol. 52, nr. 1, supl. 1    April 201758

Concluzii - efectele reţelelor 
neuronale după un accident  

vascular cerebral

Conectivitatea funcţională de repaus și cea efectivă fur-

nizează dovezi că pacienţii ce suportă un accident vascular 

cerebral cu deficienţe motorii dispun de modificări în in-

teracţiunile interemisferice și au un control motor redus 

în emisfera afectată. Foarte important, au fost demonstrate 

schimbări în interacţiunile cortico-corticale, observate la 

pacienţii cu leziuni predominant subcorticale, ce presupu-

ne că dereglările de conectivitate cortico-corticale pur și 

simplu rezultă din deteriorarea fibrelor cortico-corticale. 

Astfel de modificări în interacţiunile inter-regionale, care 

afectează, de asemenea, zone îndepărtate ale creierului, 

au fost raportate ca „diaschisis” (von Monakow, 1914 An-

drews, 1991) [1]. 

Constatările că normalizarea interacţiunilor perturbate 

intra- și inter-emisferice este însoţită de îmbunătăţiri mo-

torii, implică faptul că conectivitatea este un factor fiziopa-

tologic important care contribuie la deficitele neurologice 

după un accident vascular cerebral. De asemenea, cerce-

tările pe modelele animale și studiile neuroimagistice la 

oameni sugerează că persoanele cu handicap motor după 

AVC cu leziuni focale sunt mai degrabă consecința modifi-

cărilor survenite în întreagă reţea motorie, decât afectarea 

unei singure componente [23].
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După accidentul vascular cerebral (AVC) reabilitarea 

trebuie inițiată cât mai precoce posibil. Programul indivi-

dual de reabilitare necesită a fi elaborat după stabilizarea 

pacientului și conceput în funcție de necesitățile specifice 

ale fiecăruia[11].

Tratamentul de reabilitare prin kinetoterapie inițiat 

precoce este vital pentru pacienții ce au suferit AVC, deoa-

rece acesta favorizează creșterea probabilității de a obține 

o recuperare totală sau parțială, și în unele cazuri poate 

chiar salva vieți. Recuperarea poate ajuta pacientul să-și 

recapete cât mai multă independență posibil, să permi-

tă revenirea competențelor pierdute și totodată să învețe 

noi competențe și să descopere metode de a gestiona orice 

handicap[6, 11, 13].

Conform “National Stroke Association,, [11]:

– 10% din supravietuitorii ce suportă AVC, au o recu-

perare aproape completă;

– 25% au o recuperare cu deficiențe minore;

Ion Pîrțac, MD

GSM: +373 8448772

e-mail: ipirtac@gmail.comCorrespondence address:

POTENȚIALUL DE REABILITARE PRECOCE 
AL PACIENȚILOR CU AVC ISCHEMIC PRIN  
APLICAREA KINETOTERAPIEI INCEPÎND CU 
PERIOADA ACUTĂ

Pîrţac Ion

IMSP Institutul de Medicină Urgentă, Laboratorul Boli cerebrovasculare și Epilepsie

Summary

Potential for early rehabilitation of patients with ischemic stroke by 
applying physical therapy beginning with acute period

The study was designed after a thorough analysis of motor disabi-
lity in stroke, particularly during acute pathology and contempo-
rary methodology of learning and re-learning of motric activities.

We tried to develop and to structure a recovery program that can 
be adapted to the needs of each patient, depending on their spe-
cific features.

Recovery program through physical therapy in the experimental 
group was divided into 5 stages: I Support of vital functions II 
Restoring the function of auto posture in decubitus, III Raising at 
bedside, IV Orthostatism, V Walking.

According to study results, clinical improvement was more signi-
ficant in the group where the rehabilitation program has been im-
proved. This was proved in particular in 10th day of the evaluati-
on. In clinical evaluation of patients have been used the following 
international scales: NIHSS, Barthel, PASS, FMA A-D, Rankin.

Key words. physicaltherapy, stroke, early neurorehabilitation

Rezumat

Potențialul de reabilitare precoce al pacienților cu AVC ischemic 
prin aplicarea kinetoterapiei incepînd cu perioada acută

Studiul a fost conceput după o analiză minuțioasă a dizabilităţilor 
motorii în AVC, în special perioada acută a patologiei și meto-
dologia contemporană de învăţare și reînvăţare a activităților 
motrice. 

Am încercat să elaborăm și să structurăm un program de re-
cuperare ce poate fi adaptat necesităților fiecarui pacient, în 
dependență de particularitățile acestora.

Programul de recuperare prin kinetoterapie în grupul experi-
mental a fost divizat în 5 etape: I Susținerea funcţiilor vitale, II 
Restabilirea funcţiei de auto posturare în decubit, III Ridicarea la 
marginea patului, IV Ortostatismul, V Mersul.

Conform rezultatelor studiului, îmbunătățirea clinică a fost mai 
semnificativă în grupul în care programul de reabilitare a fost 
perfecționat. Ceia ce s-a evidențiat în special la evaluarea din ziua 
a 10-a. Pentru evaluarea clinică a pacienților au fost utilizate ur-
matoarele scale internaţionale: NIHSS, Barthel, PASS, FMA A-D, 
Rankin.

Cuvinte cheie. kinetoterapie, acident vascular cerebral, neurore-
abilitare precoce.

– 40% exprimă deficiențe de la moderate până la severe, 

care necesită îngrijire specială;

– 10% necesită îngrijire într-un azil de bătrâni sau alte 

facilități de îngrijire pe termen lung;

– 15% mor la scurt timp după accidentul vascular ce-

rebral.

Aceste date evidențiază necesitatea continuării stu-

diilor în domeniul reabilitării paciențior cu AVC, ce vor 

influiența la micșorarea perioadei de reabilitare și totodată 

la creșterea independenței funcționale.

Scopul cercetării. Evaluarea eficacităţii programului 

etapizat de kinetoterapie, aplicat la pacienții cu AVC ische-

mic acut. 

Materiale și metode. Studiul a fost efectuat pe un esan-

tion de 84 pacienţi, ce a fost divizat în două grupe: martor 

și experimental a cîte 42 pacienți.

Pentru selectarea pacientilor și omogenizarea grupuri-

lor au fost elaborate criterii stricte de includere și exclu-
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dere în cercetare. Criterii de includere: 1) Pacienţi cu dia-

gnosticul de AVC ischemic, confirmat prin CT sau RMN;  

2) Vechimea maladiei să fie de până la 72 ore de la debut;  

3) Examen NIHSS mai mic sau egal cu 18 puncte; 4) Acor-

dul pacientului sau familiei / reprezentantului legal la par-

ticipare în studiu. Criterii de excludere: 1) Participarea 

într-un alt studiu al neuroplasticitații; 2) Prezenţa implan-

turilor metalice sau electrice în corp; 3) Prezenţa unei in-

tervenţii neurochirurgicale în anamneză; 4) Prezenţa unei 

traume craniocerebrale severe în anamneză; 5) Prezenţa 

obiectelor metalice pe faţă sau cap care nu pot fi înlătu-

rate în timpul experimentului(e.g. piercing); 6) Utilizarea 

aparatelor auditive de amplificare; 7) Sarcina și perioada de 

alăptare; 8) Prezența unei patologii cerebrale nedetermina-

te; 9) Refuzul pacientului sau a reprezentantului legal de a 

lua parte în acest studiu.

În grupul-martor pacienții au beneficiat de kinetotera-

pie începând cu a doua, a patra zi, iar în grupul experimen-

tal recuperarea a fost inițiată în primele 72 ore de la debut 

și programul a inclus gimnastică respiratorie, posturări, 

întinderi, mobilizări pasive, ortezare și totodată au fost se-

lectate elemente din facilitarea neuro-proprioceptivă și alte 

abordări realizate de către Bobath, Brunnstrom și Rood. 

Programul de recuperare prin kinetoterapie în gru-

pul experimental a fost divizat în 5 etape: I Susținerea 

funcţiilor vitale, II Restabilirea funcţiei de auto posturare 

în decubit, III Ridicarea la marginea patului, IV Ortostati-

smul, V Mersul (Tab. 1).

Tabelul 1. Programul de recuperare divizat 

pe etape și minute

Conţinuturi educaţionale 
în procesul tratamentului 
kinetic, și scopurile lor

Divizarea pe etape și minute

Etapa 
I

Etapa 
II

Etapa 
III

Etapa 
IV

Etapa 
V

Exerciţii de respiraţie 12,8 7 3 4 2

Exerciţii pentru promova-
rea stabilităţii și mobilităţii 
controlate a MS afectat.

8,6 7,2 7 6 6

Exerciţii pentru promova-
rea stabilităţii și mobilităţii 
controlate a MI afectat.

8,6 7,2 5,8 3 2

Exerciţii pentru promova-
rea stabilităţii și mobilităţii 
controlate a trunchiului.

- 7 6,2 1,5 1,5

Exerciţii pentru promova-
rea stabilităţii și mobilităţii 
controlate a hemicorpului 
afectat în ansamblu.

- 1,6 4 1,5 2

Exerciţii pentru dezvolta-
rea echilibrului trunchiului 
din șezând.

- - 4 2 0

Tehnici de însușire ini- 
ţială, consolidare și per-
fecţionare a controlului, 
echilibrului, coordonării 
și paternelor corecte în 
acţiunile motrice.

- - - 12 6,5

Variaţii de mers. - - - - 10

În total minute 30 30 30 30 30

În tabelul 1 este prezentată dozarea conţinuturilor edu-

caţionale în procesul tratamentului kinetic, și scopurile lor 

pentru fiecare etapă de recuperare în parte.

Cura de tratament în grupul experiment a inclus în to-

tal 20 ședinţe de kinetoterapie cu durata de 30 minute fie-

care, iar ședințele au fost efectuate cîte două pe zi, în decurs 

de zece zile.

În prima etapă de recuperare a fost pus accentul în 

special pe exerciţii de respiraţie - 12,8’, însă conținutul a 

fost format și din exerciţii pentru promovarea stabilităţii și 

mobilităţii controlate a membrului superior (MS) afectat - 

8,6’ și exerciţii pentru promovarea stabilităţii și mobilităţii 

controlate a membrului inferior (MI) afectat - 8,6’.

A doua etapă a fost formată din exerciţii pentru pro-

movarea stabilităţii și mobilităţii controlate a trunchiului 

- 7’, exerciţii de respiraţie - 7’, exerciţii pentru promovarea 

stabilităţii și mobilităţii controlate a hemicorpului afectat 

în ansamblu - 1,6’, iar accentul a fost pus pe exerciţii pen-

tru promovarea stabilităţii și mobilităţii controlate a MS 

afectat - 7,2’ și pe exerciţii pentru promovarea stabilităţii și 

mobilităţii controlate a MI afectat - 7,2’.

Etapa a treia poate fi caracterizată ca fiind una de in-

tensificare a activității fizice, inclusiv și prin schimbarea 

posturii din decubit în șezînd. Această etapă conține exer-

ciţii pentru dezvoltarea echilibrului trunchiului din șezând 

- 4’, exerciţii pentru promovarea stabilităţii și mobilităţii 

controlate a hemicorpului afectat în ansamblu - 4’, exerci-

ţii pentru promovarea stabilităţii și mobilităţii controlate 

a trunchiului - 6,2’ și totodată exerciţii pentru promova-

rea stabilităţii și mobilităţii controlate a MI afectat - 5,8’ 

și exerciţii de respiraţie - 3’. Cel mai mult timp se acordă 

exerciţiilor pentru promovarea stabilităţii și mobilităţii 

controlate a MS afectat - 6,2’.

Conținutul programei de recuperare în a patra etapă a 

fost format din exerciţii de respiraţie - 3’, exerciţii pentru 

promovarea stabilităţii și mobilităţii controlate a MS afec-

tat - 7’, exerciţii pentru promovarea stabilităţii și mobilită-

ţii controlate a MI afectat - 3’, exerciţii pentru promova-

rea stabilităţii și mobilităţii controlate a trunchiului - 1,5’, 

exerciţii pentru promovarea stabilităţii și mobilităţii con-

trolate a hemicorpului afectat în ansamblu - 1,5’, exerciţii 

pentru dezvoltarea echilibrului trunchiului din șezând - 2’ 

și tehnici de însușire iniţială, consolidare și perfecţionare a 

controlului, echilibrului, coordonării și paternelor corecte 

în acţiunile motrice - 12’, cărora le-au revine cel mai mult 

timp din programa de recuperare la acestă etapă.

Datorită implicării MI și în alte exerciții, timpul acor-

dat exerciţiilor pentru promovarea stabilităţii și mobilităţii 

controlate a MI afectat a fost redus.

Iar în etapa a cincea programul de recuperare a inclus 

toate ,,Conţinuturile educaţionale în procesul tratamen-

tului kinetoterapeutic,, enumerate în programele etapelor 

I-IV și totodată au fost incluse variațiile de mers - 10’, căro-

ra li s-au acordat cel mai mult timp în aceată etapă.

Rezultate

Lotul stabilit de noi a fost evaluat prin intermediul sca-

lelor internaţionale de evaluare clinică în prima, a cincea și 

a zecea zi de tratament diferențiat. 
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National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) - 

apreciază evoluția stării neurologice, Barthel Index (Bart-

hel) - independenţa funcţională, Postural Asessment Sca-

le for Stroke (PASS) - capacitatea de control a posturii în 

spațiu, Fugl-Meyer Assessment (FMA A-D) - recuperărea 

membrului superior, Rankin - gradul de dizabilitate.

După tratamentul de recuperare s-a constatat o ame-

liorare la toate funcțiile evaluate în ambele grupe, însă în 

grupa experimentală aceste modificări au fost mai pronun-

ţate (tabelul 2). 

La compararea  „t” calculat cu „t” critic, datele statistice 

obținute la etapa inițială - ziua a 1-a a experimintului ne 

demonstrează omogenitatea veridică a grupelor examinate 

la toate testările realizate de noi la nivelul pragului P>0,05.

Necătînd la faptul că rezultatele obținute la evaluarea 

intermediară - ziua a 5-a evidențiază o creștere mai acen-

tuată în grupul experimental comparativ cu grupul martor 

la toate scalele de evaluare, rezultatele nu sunt veridice la 

nivelul pragului P>0,05. Dacă la această etapă  „t” calculat 

este mai mic de cît  „t” critic aceste date evidențiază faptul 

că în primele 5 zile nu au fost înregistrate schimbări esen-

ţiale în grupul experimental comparativ cu grupul martor.

La evaluarea din ziua a 10-a diferența datelor la testările 

realizate este statistic veridică la nivelul pragului P<0,01 la 

evaluările independenţei funcţionale - scala Barthel, iar la 

nivelul pragului P<0,05 la evaluările evoluției stării neu-

rologice - scala NIHSS, capacității de control a posturii în 

spațiu - scala PASS și gradului de dizabilitate - scala Ran-

kin.

Restabilirea membrului superior este cea mai bine de-

finită de rezultatele evaluării cu scala FMA A-D, care a evi-

denţiat recuperarea ambelor grupuri luate în studiu. Rezul-

tatele obținute în grupul experimental sunt mai mari-32,64 

comparativ cu grupul martor-22,40, însă „t” calculat este 

mai mic de cît  „t” critic.

Datele obținute în urma evaluărilor etapizate au fost 

analizate statistic prin testul Student (Tab. 2). 

Discuţii

Independența în mersul pe jos are o deosebită 

importanță pentru menținerea autonomiei și calității 

vieții[3, 5, 6], iar în cazul în care se dorește ca un pacient cu 

accident vascular cerebral să îmbunătățească capacitatea 

de mers pe jos, el / ea ar trebui să exerseze mersul pe jos, în 

special la începutul tratamentului de reabilitare.  Ne cătînd 

la faptul că în staționar se oferă oportunitatea de a practica 

mersul pe jos, cantitatea de mers pe jos zilnic din relatările 

completate de persoanele cu AVC în timpul reabilitării este 

scăzută[2, 8, 14]. 

Concluzii

În acest studiu, îmbunătățirea clinică a fost mai sem-

nificativă în grupul în care programul de reabilitare a fost 

perfecționat. Ceia ce s-a evidențiat în special la evaluarea 

din ziua a 10-a.

Efectele terapeutice ale tratamentului au fost determi-

nate prin impactul rezultatelor obținute în grupa martor cu 

rezultatele grupei experiment, care a evidențiat o micșorare 

substanțială a perioadei de recuperare precum și o creștere 

t P t P t P
9,14 8,69 7,79
0,60 0,53 0,46
9,00 8,21 6,57
0,57 0,53 0,39

32,86 34,05 43,93
1,24 1,24 1,24

33,45 36,43 49,52
0,88 1,06 1,42

12,05 16,00 20,76
0,81 0,74 0,71

11,55 16,93 23,17
0,81 0,74 0,67

15,93 17,29 22,40
0,96 0,96 1,17

15,40 17,64 23,64
0,96 0,99 1,24
4,57 4,00 3,21
0,07 0,07 0,07
4,48 3,93 3,00
0,07 0,07 0,07

>0,05 2,14 <0,05
E

1,46 >0,05 2,97  <0,01
E

E

Rankin
M

0,95 >0,05 0,71

>0,05 2,46 <0,05
E

FMA 
A-D

M
0,39 >0,05 0,26 >0,05 0,73 >0,05

E

PASS
M

0,43 >0,05 0,88

Barthel 
M

0,39 >0,05

Testele 
clinice

Gru- 

pul

.. 

Ziua a 1-a Ziua a 5-a Ziua a 10-a

NIHSS
M

0,17 >0,05 0,63 >0,05 2,01 <0,05

Tabelul 2. Datele statistice comparative ale testărilor grupei martor(M) și grupei experiment(E) 
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a independenţei funcţionale mai mari în grupa experiment 

comparativ cu grupa martor.

La majoritatea funcțiilor testate, rezultatele din ziua a 

10-a sunt statistic veridice la nivelul pragului P<0,05, de 

aici putem concluziona că diferenţele sunt semnificative 

pentru pragul de semnificație (autenticitate) 5% şi că în ca-

zul desfăşurării a o sută de experimente, folosind această 

metodă, în 95 din cazuri vom obţine aceleaşi rezultate. 

Sunt necesare studii pe termen lung, cu urmărirea 

evoluției clinico-funcționale, deoarece datele obținute în 

acest articol evidențiază aspecte ce necesită a fi abordate și 

în continuare. 
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Introducere

În pofida perfecționării diagnosticului și tratamentu-

lui maladiilor reumatologice, aceste boli încă contribuie 

la micșorarea speranței de viață. Rata mare de mortalitate 

este cauzată predominant de complicațiile cardiovascula-

re. S-a stabilit o incidență de 6-10% de evenimente cardi-

ovasculare printre pacienții reumatologici, comparativ cu 

populația sănătoasă (1,5%) [1,6]. Alte studii sugerează un 

risc de a dezvolta boli cerebrovasculare de 50 de ori mai 

mare pentru pacienții cu maladii reumatologice autoimu-

ne.  [5]  Complex și multifactorial, riscul cardiovascular 

din bolile reumatice inflamatorii implică deopotrivă fac-

tori de risc tradiţionali și non-tradiţionali. Astfel, riscul 

crescut se datorează prevalenţei crescute a factorilor de risc 

convenţionali, dar și „poverii“ inflamatorii, ca factor de risc 

independent.1  [7] Spre exemplu, riscul cardiovascular în 

poliartrita reumatoidă egalează riscul cardiovascular întâl-

nit la pacienţii cu diabet zaharat de tip II. Mai mult, studiile 

clinice au arătat că în PR, speranţa de viaţă scade cu 3-18 

ani, iar mortalitatea prin boli cardiovasculare crește pe mă-

sură ce durata bolii este mai mare. [12]

Obiectivele studiului de caz

Evaluarea corelației clinice și fiziopatologice dintre bo-

lile cerebrovasculare și patologia autoimună reumatologi-
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Summary

Cerebrovascular diseases at patiens with autoimmune rheumatic 
disorders. 

The article represents the case of a patient with stroke, previo-
usly diagnosed with systemic lupus erythematosus, rheumatoid 
arthritis and antiphospholipid syndrome, in order to reflect the 
pathophysiological connection between autoimmune rheumatic 
disorders and cerebrovascular diseases. A literature review was 
made for elucidation of pathogenetic basis of rheumatic diseases 
as cardiovascular risk factor. 

Key words: autoimmune, chronic  inflammation, stroke, cardio-
vascular  risk.

Rezumat 

Bolile cerebrovasculare în cadrul patologiei autoimune reumatis-
male. 

Această lucrare a fost efectuată cu scopul evidențierii legăturii 
fiziopatologice dintre maladiile reumatologice autoimune și bo-
lile cerebro-vasculare. Cu acest scop, a fost prezentat cazul unei 
paciente internate cu accident vascular cerebral, aflată anterior la 
evidență cu lupus eritematos sistemic, poliartrita reumatoidă și 
sindrom antifosfolipidic. De asemenea, a fost efectuat un review 
al literaturii de specialitate, pentru elucidarea substratului pato-
genetic al bolilor reumatologice ca factor de risc  cardiovascular.

Cuvinte cheie: autoimun, inflamație cronică, accident vascular 
cerebral, risc cardiovascular.

că, precum și influiența asupra riscului cardiovascular în 

baza analizei literaturii de specialitate și prezentării unui 

caz clinic. 

Descrierea cazului clinic și metode de 
investigaţie: 

Pacienta F., în vârstă de 57 de ani, cu AVC ischemic 

masiv cu elemente de transformare hemoragică în terito-

riul ACM stânga cu hemiplegie pe dreapta și afazie sen-

so-motorie. Metode de examinare: examenul neurologic, 

investigații de laborator, electrocardiografie, CT cerebral, 

Ultrasonografia Doppler-duplex extra/intracranial, radi-

ografie pulmonară, ultrasonografie abdominală în cadrul 

Institutului de Medicină Urgentă.

Studiu de caz

Pacienta F., 57 deani, a fost internată de urgență în 

secția Terapie Intensivă Stroke a Institutului de Medicină 

Urgentă, în stare gravă, cu dereglare de conștiență de tip 

sopor. Se manifesta lipsa mișcărilor în member pe dreapta 

la stimuli dolori. La internare i s-a efectuat CT cerebral, 

care a pus în evidență zonă ischemică masivă in tot teri-

toriul art. cerebri medii sinistra cu focar extins temporo-

fronto-parietal pe stânga, cu extindere in ganglionii bazali 

și edem intrafocal sporit.
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Anamneză: Pacienta se afla la evidență la medicul re-

umatolog cu LES, evoluție cronică, activitate maximală, 

SLEDAI=28/105, cu afectareapreponderentă a tegumen-

telor (fotosensibilitate, alopeție), vaselor periferice (livedo 

reticularis, sindrom Raynaud, capilarită palmară), siste-

mului locomotor (artrite, mialgii, miastenie), plămânilor 

(vasculită pulmonară, în antecedente- pneumonită bilate-

rală, pneumofibroză difuză, IR II), cordului (lupus cardită, 

stenoza ușoară a VAo, insuficiență a VAo gr.I, insuf. VM  

gr. II, insuf. VTr gr. II, IC III NYHA), sistemului nervos 

(cefalee, neuropatie periferică), sistemului  reticulo-endo-

telial (hepatosplenomegalie, limfadenopatie - în antece-

dente), cu dereglări hematologice (anemie) și imunologice 

(Anti SS-A pozitiv- 115,5 UI/ml, Anti SS-B 63,0 UI/ml, 

anti-dsADN pozitiv- in antecedente, LE celule). De aseme-

nea, pacienta mai prezenta sindrom antifosfolipidic (în 

antecedente- Ac antifosfolipidici și anticardiolipinici po-

zitivi, avorturi spontane, tromboze venoase repetate, pre-

ponderent la gamba dreaptă, sindrom posttromboflebitic a 

membrului inferior pe dreapta, tromboza venei oftalmice 

pe dreapta cu pierderea vederii) și poliartrită reumatoidă 

seropozitivă, evoluție lent progresivă, persistentă, activita-

te maximală, DAS 28=6,7, stadiul Rg III, IFA III și cu de-

reglări imune (Anti CCP pozitiv- repetate rânduri, acum 

32,93 U/ml, FR- 128,7 UI/ml). Pacienta administra regulat 

tab. Metipred 8 mg/zi și tab. Metotrexat 15 mg/săptămână 

per os. 

Concomitent, se afla la evidență cu următoarele pato-

logii: sindrom Cushing iatrogen, hipertensiune arteriala 

gr.III, cu evoluție în salturi tensionale, osteoartroză de-

formantă secundară- gonartroză bilaterală, st. Rg III, IFA 

III și coxartroză bilaterală st. Rg I-II, hepatită cronică de 

etiologie virală HBV cu activitate minimală, faza HBs Ag 

negativ, AntiHBcor sumar pozitiv, obezitate gr.III și TBC 

în anamneză.

Obiectiv: La momentul internării, starea generală a pa-

cientei era foarte gravă, poziția pasivă. Faciesul- corticoste-

roid, în “lună plină”, iar tegumentele roz-pale, cu hiperemie 

facială. La evaluarea sistemului respirator, pacienta prezen-

ta dispnee mixtă, cu murmur vezicular înăsprit și diminuat 

bazal. Tensiunea arterială la internare era 130/80 mmHg, 

FCC 90/min.

Examenul neurologic: conștiența 9 puncte GCS, NIHSS 

24 p. Fantele palpebrale OD=OS. Pupilele rotunde, D=S, 

fotoreacția vie bilateral. Motilitatea globilor ocular în 

volum deplin. Convergența inexaminabilă- nu înțelege 

exercițiul. Nistagmus spontan absent. Fata asimetrică pe 

D - pareză de tip central a n.facial pe dreapta. Afazie mo-

torie, parțial sensorie. Deglutiția păstrată. Limba nu pro-

truzionează. Sensibilitatea inexaminabilă. Miscările active 

în membre – hemiplegie pe dreapta. Tonusul muscular - 

hipotonie de tip pyramidal pe dreapta. In p. Romberg - in-

examinabilă. Probele de coordonare nu indeplinește. ROT 

superioare și inferioare D > S, vii. Reflexele patologice- r. 

Babinski pozitiv pe D. Reflexele automatismului oral pozi-

tive. Semnele meningiene- redoarea cefei 2 degete, semne 

de elongare nu se provoacă.

Examene complementare: hemoleucograma-leucoci-

-

chimică a sângelui- nivele majorate ale acidului uric (657 

mkmol/l), ALAT (94 U/e), ASAT (44 U/e), fosfataza alcali-

nă (160 U/e), GGTP (95 U/e) și dislipidemie. Nivelul PCR 

era de 241,53 mg/L, CRP-HS 514,42 mg/L, iar FR 129,3 UI/

ml. Au fost depistate celule LE- 7:1000 leucocite. 

Electrocardiografie: Ritmsinusal, f.c.c. 78. AEC- deviere 

axială stângă. Hipertrofia ventriculului stâng cu suprasoli-

citarea miocardului.

CT cerebral: hipodensitate ischemică extinsă temporo-

fronto-parietal pe stânga, cu extindere în ganglionii bazali 

cu elemente de transformare hemoragică, sindrom de dis-

locare și edem perilezional extins (Fig.1).

Fig.1. Imagini CT cerebral la pacienta examinată.

Ultrasonografia Doppler-duplex a vaselor magistra-

le extra- și intra-craniene: Pe stânga la nivel ACI și ACE 

porțiunea proximală- structure hipoecogene cu localizare 

centrală ( mase trombotice recent formate). Flux la nivel 

ACI și ACE în porțiunea proximală vizualizat numai pari-

etal, moderat turbulent, stenoza pâna la 70 - 75%. Semne 

de ateromatoză nu se vizualizează (vizualizare redusă). La 

nivel ACM- flux asimetric.

Radiografie pulmonară: Ariile pulmonare fără modifi-

cări infiltrative vizibile, hidrotorace bazal pe stânga.

Ultrasonografie abdominală: Steatoză hepatică grad III. 

Lipomatoza difuză considerabilă a pancreasului, fără de-

reglarea pasajului prin ductul Wirsung .Colecistul- nu se 

vizualizează. În rest, organelle examinate-fără modificări 

ecopatologice semnificative.

Scintigrafia osoasă:Analiza imaginilor nu evidenţiază 

fixarea patologică a RF la nivelul sistemului osos, suspecte 

pentru patologie secundară.Se evidenţiază o fixare intensiv 

solitară în art. radiocarpală pe stânga și  art. cubitală pe 

dreapta. Fixare intens-moderată a RF la nivelul coloanei 

vertebrale dorsale, articulaţiilor ileo-sacrale, articulaţiilor 

genunchilor, articulaţiilor mici tarsiene și nesemnificativ 

la articulaţiile humerale, caracteristice pentru modificări 

degenerativ-inflamatorii- artrită reumatoidă.
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Diagnosticul: AVC ischemic masiv cu elemente de 

transformare hemoragică în teritoriul ACM stânga cu he-

miplegie pe dreapta și afazie senso-motorie.

Tratamentul administrat: sol. Prednisolon 30 mg, sol. 

Fraxiparină 2850 UI anti-Xa/0,3 ml, sol. Magneziu sulfat 

sol.inj.25%-10ml, comp. Cardiopirin 325 mg ½ comp./zi, 

sol. perf. Refortan N plus 10%- 500 ml, sol. Ringer 500 ml, 

sol. inj. Ronocit 500mg-4ml.

Discuţii

Mecanismele patogenetice care stau la baza creșterii 

riscului cardiovascular din reumatismele inflamatorii sunt 

legate în principal de procesul de ateroscleroză. Inflamația 

cronică sistemică accelerează procesul de ateroscleroză și 

destabilizează plăcile de aterom, contribuind astfel la o 

frecvență crescută a evenimentelor cardiovasculare fata-

le asociate procesului aterosclerotic, cum ar fi accidentul 

vascular cerebral. [5] Un rol important îl au numeroasele 

celule inflamatorii (macrofagele și limfocitele T), prezente 

în placa de aterom. Astfel, macrofagele activate au effect 

proinflamator prin producerea de cytokine inflamatoare 

-

cii prin sinteza enzimelor proteolitice, ca matrix-metalo-

proteinazele (MMP), care lizează colagenul. Limfocitele 

reumatoidă, cât și placa aterosclerotică), au efecte pro-in-

flamatorii marcate și determină distrucții tisulare. Un alt 

aspect patogenetic al aterosclerozei este disfuncția endote-

lială, care de cele mai multe ori este consecința inflamației 

sistemice și nu a vasculitei și se asociază cu creșterea grosi-

mii intima-media. Crește expresia moleculelor de adeziune 

de pe celulele endoteliale. Un alt mecanism patogenetic din 

bolile autoimune care duce la formarea aterosclerozei ar fi 

alterarea metabolismului lipidic și rezistența insulinică pe-

riferică. [6]

S-a dovedit că bolile reumatice, prin caracterul lor in-

flamator, modifică riscul cardiovascular la pacienți. Spre 

exemplu, la pacienții cu poliartrită reumatoidă au fost 

identificate mai multe morți subite sau infarct miocardic 

nerecunoscut și AVC. [4]  Deși riscul cardiovascular e mai 

mare la cei cu boală veche, el începe precoce (după apro-

ximativ 2 ani). Riscul cardiovascular e mai mare la cei cu 

un număr crescut de articulații afectate și la pacienții cu 

manifestări extraarticulare. [5]

Nivelul proteinei C-reactive la debut este, de asemenea, 

un factor de predicție pentru bolile cardiovasculare, inde-

pendent de alți factori de severitate a bolii. [1] De altfel, 

disfuncția endotelială (predictor al evenimentelor cardio-

vasculare) este asociată cu nivelul proteinei C-reactive la 

pacienții cu maladii reumatologice și este ameliorată de 

tratamentul cu imunosupresoare sintetice și agenți anti-

Ținând cont de toate aceste aspecte, este ușor de înțeles 

de ce evaluarea riscului cardiovascular în cazul maladiilor 

reumatologice este dificil de realizat. Au existat nume-

roase încercări de a măsura riscul cardiovascular la acești 

pacienți, dar cea mai pe larg acceptată modalitate este 

cea bazată pe SCORE (Systematic Coronary Risk Evalu-

ation). Scorul de risc (incluzând algoritmul factorilor de 

risc tradiționali) trebuie adaptat pentru pacienții reuma-

tologici. Spre exemplu, pentru pacienții cu poliartrită re-

umatoidă se include un factor de multiplicare de 1,5 când 

pacientul îndeplinește cel puțin două din următoarele trei 

criterii: durata bolii mai mare de 10 ani, factor rheumato-

id sau ACPA (Anticorpi Anti Peptide Citrulinate) pozitivi, 

manifestări extraarticulare.  [2]

Raportul colesterol/HDL-colesterol trebuie utilizat 

odată cu sistemul SCORE, fiind un important indicator de 

prognostic pentru boala cardiovasculară și în cazul poliar-

tritei reumatoide. Pacienții cu artrite inflamatorii, în spe-

cial cei cu boala activă, au niveluri scăzute de HDL-coles-

terol, rezultând un raport colesterol total/ HDL-colesterol 

crescut și niveluri mari de trigliceride. Se pare că aceste 

modificări nefavorabile ale lipidelor sunt prezente cu cel 

puțin 10 ani înainte de debutul poliartritei reumatoide.  [9]

Există argument că un control adecvat al activității 

bolii reumatologice printr-un tratament precoce și efica-

ce scade riscul cardiovascular (cele mai bune dovezi sunt 

[13]  Efectele adverse cardiovasculare ale antiinflamatoare-

lor nonsteroidiene (AINS) sunt bine cunoscute și impugn 

prudență la pacienții cu boală cardiacă ischemică certă, hi-

pertensiune arterială, insuficiență cardiac sau la pacienții 

peste 75 de ani. Utilizarea coxibilor la aceste categorii de 

pacienți este contraindicată, iar dintre AINS neselective, 

naproxenul are cele mai convingătoare date în privința 

siguranței cardiovasculare. [3]  Tratamentul glucocorti-

costeroid se conturează ca factor de risc cardiovascular, 

creșterea duratei tratamentului și a dozelor administrate 

fiind asociate cu progresia aterosclerozei în LES, dar și în 

alte artropatii inflamatorii. Corticosteroizii influiențează 

riscul cardiovascular în două moduri diferite: cresc riscul 

datorită efectelor dăunătoare asupra lipidelor, toleranței la 

glucoză, producției și rezistenței la insulină, tensiunii ar-

teriale și obezității și scad riscul aterosclerozei și al bolilor 

cardiovasculare prin suprimarea inflamației. [10]  Agenţii 

-

terolului total și a HDL-colesterolului, însoţită de o îmbu-

nătăţire a raportului colesterol total/HDL-colesterol, după 

primele luni de tratament. Într-o metaanaliză recent pu-

blicată, în care sunt analizate efectele tratamentului asupra 

evenimentelor cardiovasculare la pacienții cu PR, APs și 

psoriazis, se arată că inhibitorii TNF sunt asociați cu scă-

derea riscului de evenimente cardiovasculare și nu au efec-

te semnificative asupra insuficienței cardiace (fiind totuși 

contraindicate în clasele III și IV de insuficiență cardică). 

În aceeași publicație, metotrexatul este asociat cu o scăde-

re semnificativă a riscului de evenimente cardiovasculare 

totale și infarct miocardic, dar nu e asociat cu scăderea ris-

cului de accident vascular cerebral și nu influențează riscul 

de insuficiență cardiacă. [10] Similar statinelor, inhibitorii 

ECA și blocanţii receptorilor angiotensinei-II pot avea, de 

asemenea, un effect favorabil asupra markerilor inflama-

tori și funcţiei endoteliale în PR. La acestea se adaugă toate 

măsurile care se impugn pentru diminuarea factorilor de 

risc cardiovasculari tradiționali. [8]
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Concluzie:

Maladiile autoimmune și medicația acestora prezintă 

factori de risc pentru accidentul vascular cerebral. Pacienții 

cu boli reumatologice autoimune necesită evaluare clini-

că neurologică pentru a preveni și diminua riscul înalt de 

dezvoltare a maladiilor cerebrovasculare. De asemenea, se 

impune și necesitatea aprecierii riscului cardiovascular și 

asocierii cu alți factori pentru stabilirea precoce a diagnos-

ticului. 
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Introducere

Sindromul metabolic (SM) reprezintă un cluster de 

factori de risc vasculari ce cuprinde obezitatea centrală, 

dislipidemia, hipertensiunea arterială (HTA) și hipergli-

cemia [4, 7]. Acest grup de factori interdependenţi cresc 

riscul global de eveniment vascular acut prin favorizarea 

dezvoltării bolii vasculare aterosclerotice și a diabetului 

zaharat tip II [8]. Riscurile cardiovasculare importante şi 

costurile uriaşe pe care le implică fac din această patologie 

o ţintă actuală a cercetărilor clinice şi fundamentale.

În prezent există mai multe sisteme de estimare a ris-

cului global de evenimete vasculare care evaluează efectul 

combinaţiilor diferitor factori de risc şi ajută la alegerea 

unei strategii terapeutice adecvate. Cel mai cunoscut şi cel 

mai utilizat este scorul Framingham, cel mai comod şi cel 

mai frecvent utilizat la noi în ţară este diagrama SCORE, 

iar în ultimul timp este intens promovat şi scorul Reyn-

olds ce include valorile proteinei C-reactive înalt sensibile 

[11, 12].

Mai multe studii au constatat că modificările ateroscle-

rotice asimptomatice reprezintă un predictor independent 
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Summery 

The relationship between vascular changes and risk of vascular 
events in subjects with metabolic syndrome

There is growing interest in metabolic diseases wich are directly 
responsible for the approximately 32 million deaths caused by 
vascular diseases, which are recorded annually [1, 2]. Metabolic 
syndrome (MS) is considered today as one of the most important 
causes of morbidity and mortality caused by vascular diseases 
in developed and developing countries, several studies demon-
strating that the presence of MS increases the risk for diabetes, 
cardiac disease, and  stroke [3, 5, 8]. According to literature data 
more than 50% of patients with acute vascular events meet the 
criteria for MS [5, 6, 7], and the presence of its constituent disor-
ders influences the unfavorable development of cardiovascular 
diseases [6].

Key words: metabolic syndrome, vascular risk, score, intima-me-
dia thickness.

Rezumat

Relaţia între modificările arteriale și riscul de evenimente vasculare 
la populaţia cu sindrom metabolic.

În ultimul timp am asistat la o creștere a interesului pentru bolile 
metabolice, ele fiind principalele incriminate de cele aproxima-
tiv 32 milioane de decese de cauză vasculară care se înregistrează 
anual [1, 2]. Sindromul metabolic (SM) este considerat astăzi ca 
fiind una din cele mai importante cauze de morbiditate și mor-
talitate vasculară în ţările dezvoltate, dar și în curs de dezvoltare, 
deoarece mai multe studii au demonstrat că SM crește riscul de 
diabet zaharat și patologie vasculară cardiacă de 3-5 ori, iar de ac-
cident vascular cerebral de 2-4 ori [3, 5, 8]. Conform datelor din 
literatura de specialitate peste 50% din pacienţii cu evenimente 
vasculare acute respectă criteriile SM [3, 5], iar prezenţa dere-
glărilor constituente ale SM infleunţează evoluţia nefavorabilă a 
bolilor vasculare [6]. 

Cuvinte cheie: sindrom metabolic, risc vascular, scor, complex 

intimă-medie.

al riscului vascular. O evaluare recentă a indicat ca utilă 

folosirea ecocardiografiei în stratificarea precisă a nivelului 

de risc la pacienţii hipertensivi [14]. Relaţia dintre indicele 

intimă-medie şi evenimentele cardiovasculare este directă, 

dar o valoare ≥ 0,9 mm poate fi considerată ca o estimare 

conservatoare a alterării semnificative a vasului [15-20].

Există însă puţine studii în literatură care să analizeze 

concomitent utilizarea scorurilor de estimare a riscului 

vascular global şi markerii ecografici ai aterogenezei sub-

clinice în populaţia cu sindrom metabolic.

În acest context ne-am propus evaluarea markerilor de 

aterogeneză (complexul intimă-medie, prezenţa plăcilor 

ateromatoase), într-un lot de subiecţi cu SM pentru iden-

tificarea unor posibile asocieri între parametrii ecografici, 

scorurile de estimare a riscului cardiocerebrovascular, car-

acteristicele antropometrice, clinice şi ceilalţi factori de 

risc de tip metabolic pentru afectarea vasculară.

Materiale şi metode:

Au fost studiate persoanele adulte din satul Mereni, 

r-nul Anenii Noi. Studiul a analizat iniţial datele culese 

pentru 300 de subiecţi care au participat în “Proiectul de 
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prevenire a Accidentului Vascular Cerebral”, derulat în 

perioada octombrie-noiembrie 2015. Apoi s-au reevaluat 

elementele clinice care definesc SM pentru populaţia dată 

cu selectarea ulterioară a 108 de persoane.

Pentru a defini SM s-a utilizat ultima definiţie existentă 

la nivel mondial propusă în 2009 de American Heart As-

sociation, National Heart, Lung and Blood Institute şi In-

ternational Diabetes Federation care prezintă 5 criterii de 

diagnostic [4]. 

Pentru fiecare participant s-a completat câte o fişă de 

examinare care a cuprins: vârsta; sexul; parametri antropo-

metrici; tensiunea arterială sistolică şi diastolică; parame-

tri biochimici: glicemia à jeun, hemoglobina glicolizată 

A1c, colesterolul total, HDL colesterol, LDL colesterol, 

trigliceridele serice; rezultatele examinării ecografice al 

segmentului extracranian carotidian şi pentru fiecare 

subiect s-a apreciat nivelul de risc prin 2 scoruri diferite 

(SCORE şi Framingham). Rezultatele analizei prin eco-

grafie carotidiană au fost apreciate prin corelaţie cu aceste 

scoruri de estimare a riscului vascular.

Rezultate:

Date demografice. 

Prevalenţa sindromului metabolic în rândul populaţiei 

studiate este 36%, nesemnificativ mai mare la bărbaţi 

(38,33% vs. 34,44%) (p=0,51). Prevalenţa SM creşte sem-

nificativ către vârsta de 50-60 ani (fig. 1).

Fig. 1 Distribuiţia participanţilor în funcţie de vârstă.

Din cei 108 subiecţi, majoritatea au fost de sex femi-

nin (57,4%), raportul femei/ bărbaţi fiind 1,35:1 (fig. 2), 

vârsta medie a lotului studiat este 56,4 ani ± 0,98 (CI 
95%

, 

54,44÷58,36 ani), iar peste 50% dintre participanţi au avut 

vârste de peste 50 ani (76,85%). Nu a existat o diferenţă 

semnificativă statistic între vârsta femeilor 56,7 ±1,28 

ani (CI
95%, 

54,14÷59,26 ani) şi a bărbaţilor 56,2±1,56ani 

(CI
95%

,53,08÷59,32 ani) (p=0,8).

Fig. 2 Distribuţia participanţilor pe sexe.

Peste 88,8% dintre subiecţi au fost căsătoriţi. Având în 

vedere că studiul s-a efectuat în mediul rural, 64,8% dint-

re participanţi au avut studii medii, iar salariaţii au fost 

cel mai bine reprezentaţi (48,15%), urmaţi de pensionari 

(35,2%).

Majoritatea participanţilor au prezentat 3 criterii din 

cele 5 pentru definirea SM (62%, fig. 3)

Fig. 3 Distribuţia populaţiei cu SM în funcţie de numărul 

factorilor de risc.

Analiza nivelelor de risc pentru evenimente vascu-

lare la participanţii cu SM

Riscul cardiocerebrovascular global a fost estimat fo-

losind diagrama SCORE pentru ţările europene cu risc în-

alt şi scorul Framingham printr-un program automat de 

calcul pe cvdrisckchecksecure.com.

S-a determinat o corelaţie puternică între cele 2 scoruri 

(r=0,83) (fig. 4).

Fig. 4 Corelaţia scorului de risc Framingham şi SCORE.

Tabelul 1. Descrierea loturilor din punct de vedere al 

scorurilor de risc vascular global.

total bărbaţi femei

media
Dev. 
stand

media
Dev. 
stand

me-
dia

Dev. 
stand

SCORE 4,14 3,95 5,98 4,7 2,77 2,57

Framing-
ham

19,32 9,0 22,13 8,59 17,23 8,79

Participanţii de sex masculine au prezentat risc sem-

nificativ mai înalt comparative cu femeile atât în urma 

estimării riscului prin intermediul scălii Framingham 

(p=0,0046), cât şi SCORE (p=0,005) (tabelul 1), rezultate 
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asemănătoare fiind obţinute şi înalte studii similare [22,  

23, 24].

Tabelul 2. Descrierea lotului prin scoruri de estimare a 

riscului vascular faţă de categorii de greutate.

Scorul SCORE total bărbaţi femei

Normoponderali 2 2 1

Supraponderali 4,56 5,6 3,33

Obezitate gr. 1 5,04 5,9 3,6

Obezitate gr. 2 5,3 6 3,66

Obezitate gr. 3 4,42 5,75 3,5

Scorul Framigham

Normoponderali 18,06 20 8,6

Supraponderali 19,74 21,6 16,18

Obezitate gr. 1 29,71 24,6 17

Obezitate gr. 2 29 30,62 21,4

Obezitate gr. 3 19 21,8 17,12

S-a analizat corelaţia dintre IMC, CA şi scorurile de 

estimare a riscului cardiocerebrovascular global, găsind 

o corelaţie pozitivă de intensitate medie a IMC cu scala 

SCORE (r=0,20) şi cu scorul Framingham (r=0,36), pe când 

între circumferinţa abdominală, harta SCORE (r=0,43) 

(tabelul 2, fig. 5) şi scorul Framingham (r=0,45)(fig. 6) s-a 

remarcat o relaţie mai intensă. Deci CA reprezintă un pre-

dictor mai puternic decât IMC în evaluarea riscului vascu-

lar, nu în zadar s-au elaborat recomandări ca circumferinţa 

abdominala să înlocuiască indicele masei corporale ca 

marker clinic de apreciere al obezităţii [11, 12, 13].

Fig. 5 Relaţia dintre valorile circumferinţei abdominale şi 

riscul SCORE.

Fig. 6 Relaţia dintre valorile circumferinţei abdominale şi 

scorul Framingham.

Grosimea intimă-medie a corelat pozitiv cu gradul 

HTA (r=0,14), cu CA (r=0,22), cu IMC (r=0,18), cu dia-

grama SCORE (r=0,26), evidenţiind o relaţie de intensitate 

mai puternică între grosimea intimă-medie şi scorul Fram-

ingham (r=0,67) (tabelul 3, fig. 9).

Tabelul 3. Corelaţii între parametrii ecografici ai 

aterogenezei subclinice şi caracteristicile clinico-

metabolice ale lotului de studiu.

CIM

HTA r=0,14

CA r=0,45

IMC r=0,3

Diagrama SCORE r=0,26

Scorul Framingham r=0,67

LDL-colesterol r=0,27

HDL-colesterol r=-0,09

Colesterol total r=0,13

Trigliceride r=0,37

Hemoglobina glicată A1c r=0,36

Glicemie r=0,11

Acid uric r=0,08

Fig. 7 Repartizarea participanţilor în funcţie 

de valorile CIM.

Fig. 8 Dinamica CIM în funcţie de vârstă.

Valorile medii ale CIM la populaţia studiată au fost 

0,67±0,015 mm(CI
95%

, 0,64-0,7 mm). În fig. 7 se prezintă 
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repartizarea participanţilor în funcţie de valorile CIM şi în 

fig. 8 - dinamica CIM în funcţie de vârstă.

S-a căutat legătura dintre valorile complexul intimă-

medie şi profilul lipidic stabilindu-se o relaţie negativă 

cu HDL-col (r=-0,27), pozitivă cu LDL-col (r=0,09), cu 

Colesterol total (r=0,13), cea mai bună corelaţie stabilin-

du-se cuHemoglobina glicată A1c (r=0,36) (fig. 10) şi cu 

nivelul trigliceridelor (r=0,37) (tabelul 3).

Fig. 9 Corelaţia între valorile CIM 

şi scorul Framingham.

Fig. 10 Corelaţie între valorile CIM şi valorile 

Hemoglobinei glicate A1c.

S-a încercat evidenţierea legăturii dintre valorile CIM, 

IMC şi CA constatând o corelaţie mai slabă cu IMC vs. CA 

(r=0,3 vs. r=0,45) (tabelul 3), ceea ce confirmă că distribuţia 

pe regiuni a ţesutului adipos are o mai mare importanţă 

pentru riscul cardiovascular decât greutatea corporală 

totală, măsurarea acestui parametru fiind o metodă ieftină 

şi universală [21]. Repartizarea participanţilor în funcţie 

de valorile CIM este prezentată în fig. 7. S-a observat ma-

jorarea CIM în funcţie de vârstă (fig. 8).

Ateromatoza carotidiană a fost identificată la 34 (31,5%) 

participanţi cu uşoară predominare la bărbaţi (32,6% vs. 

30,65%), aceştea fiind clasificaţi prin scoruri predomi-

nant în nivelele de risc mediu şi mare pentru evenimente 

vasculare (SCORE-5,91%, Framingham-24,12%), valo-

rile medii ale CIM fiind 0,75±0,02 mm (CI
95%, 

0,71-0,79). 

S-au comparat valorile medii ale CIM la populaţia cu SM 

şi fără plăci aterosclerotice (CIM=0,64±0,015mm, CI
95%, 

0,61÷0,67 mm) şi valorile CIM la subiecţii cu SM şi plăci 

constatându-se valori mai mari, semnificative statistic ale 

CIM la populaţia cu ateromatoză carotidiană (p<0,05). S-a 

constatat că CIM al foştilor fumători şi al fumătorilor (0,72 

±0,022 mm, CI
95%, 

0,68÷0,76 mm)  este semnificativ statis-

tic mai mare decât al nefumătorilor (0,67 ±0,017mm,CI
95%, 

0,63÷0,7 mm) (p<0,05).

La subiecţii cu SM şi plăci aterosclerotice la ecografia 

carotidiană am determinat prezenţa unei corelaţii slabe 

între valorile CIM şi harta SCORE (r=0,06), dar corelaţii 

mai intense cu scorul Framingham (r=0,3) şi cu vârsta 

subiecţilor cu SM (r=0,35).

Discuţii:

1. Din rezultatele obținute în cadrul studiului nostru 

reiese că SM se manifestă cu un procentaj de 36% pentru 

eșantionul investigat. Comparativ cu valorile înregistrate la 

alte populații pe plan mondial, putem aprecia că, la nivelul 

satului Mereni, incidența SM este relativ mare. 

2. În evaluarea riscului de evenimente vasculare utiliza-

rea examenului Doppler-duplex al segmentului extracra-

nian al carotidelor completează informaţiile obţinute prin 

scoruri de risc.

3. Studiul nostru demonstreazăo corelaţie semnificativă 

între dimensiunile circumferinţei abdominale, scorul 

Framingham şi harta SCORE, precizând că obezitatea 

abdominală este un factor de risc mai important pentru 

patologiile vasculare, decât IMC, CA fiind uşor de deter-

minat, dar poate fi predispusă la erori de măsurare. Nivel 

optim de măsurare este jumătatea distanţei între rebordul 

costal şi spina iliacă antero-superioară [21].

4. S-a constatat o corelaţie puternică între valorile 

trigliceridelor serice şi CIM, ceea ce ar putea influenţa 

alegerea medicaţiei hipolipemiante la această categorie de 

pacienţi în favoarea fibraţilor, acidului nicotinic, acizilor 

graşi omega 3, statinelor şi contraindicarea sechestranţilor 

de acizi biliari.

5. S-a stabilit o corelaţie puternică între valorile He-

moglobinei glicate A1c şi CIM, astfel explicându-se relaţia 

dintre controlul glicemic nesatisfăcător şi modificările 

morfologice vasculare.

6. S-a evidenţiat prezenţa unei corelaţii mai bune între 

valorile CIM şi scorul Framingham vs. harta SCORE.

7. S-au determinat valori mai mari, semnificative sta-

tistic ale CIM la populaţia cu ateromatoză carotidiană vs. 

populaţia cu SM, dar fără plăci aterosclerotice în segmen-

tul extracranian carotidian. Valorile CIM la persoanele cu 

SM și ateromatoză carotidiană au corelat cu vârsta și nive-

lul de risc conform scorului Framingham. 

8. Din punct de vedere al markerilor aterosclerozei 

subclinice, s-a constatat că CIM al fumătorilor şi al foştilor 

fumători este statistic semnificativ mai mare decât al 

nefumătorilor (p<0,05) în populaţia cu SM.

9. Propunem următorul algoritm de evaluare al riscului 

vascular şi de management al riscului la subiecţii cu sin-

drom metabolic (fig. 11):
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Concluzii:

Studiul de faţă a relevat existenţa unei corelaţii între val-

orile CIM şi scorul Framingham, astfel se poate aprecia că 

45,0% din variaţia grosimii intimă-medie este explicată de 

variaţia scorului Framingham (r2 = 0,45). Totuşi aceste date 

ne sugerează că în evaluarea riscului de evenimente vas-

culare utilizarea examenului Doppler-duplex al segmen-

tului extracranian al carotidelor completează informaţiile 

obţinute prin scoruri de risc şi poate impune modificări 

semnificative de conduită terapeutică.
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Introduction

Among the recently advancing neurologic diagnostic 

tools, the role of evoked potential studies has been ascend-

ing during the past few decades. The evoked potentials 

(EPs) are bioelectric signals produced by the central ner-

vous system triggered by a specific external stimulus. Now-

adays, evoked potentials have evolved from a sophisticated 

technological tool to a routinely utilized investigation in 

the field of clinical neurology. Eventually recording the 

spontaneous electrical activity of the brain from electrodes 

overlying the scalp has become a routine clinical practice 

for neurologists [14].

The responses elicited by visual stimuli were recorded 

for the first time in 1930, in animals right from the sur-

face of the pia mater. It was recognized then that the alpha 

rhythm observed in normal electroencephalographic trac-

es could be enhanced by exposure of the eyes to a flashing 

light at constant frequency. If the eyes get exposed to repet-

itive flashes of changing frequencies, the electrical changes 

produced from the scalp electrodes become diminutive 

and more or less get vanished against the backdrop of the 

usual spontaneous activity of the brain.
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Summary 

Visual Evoked Potentials: clinical use in Diabetes Mellitus and Mul-
tiple Sclerosis.

This article presents the visual evoked potentials and their use in 
the neurological practice in our clinic. We also intended to de-
scribe technical and clinical parts of data acquisition and analysis 
of VEPs based on recent publications and recommendations pro-
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ristics of visual evoked potentials in specific pathologies such as 
diabetes mellitus and multiple sclerosis have also been provided.
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The problem of identifying these minute electrical sig-

nals has been largely taken care of by the launch of averag-

ing techniques. When there is averaging of the responses 

to a multitude of similar visual stimuli, the discrimination 

from irrelevant cortical events can be greatly enhanced. 

From the applied point of view, the advent of signal av-

eraging is a crucial development as it allows recording of 

VEPs as tiny as 2 to 3 mV. Moreover, the kind of response, 

its waveform pattern, and amplitude can be associated 

with the type of visual stimulus in truly astounding man-

ner [11].

Visual evoked potentials (VEPs) are visually evoked 

electrophysiological signals extracted from the electroen-

cephalographic activity in the visual cortex recorded from 

the overlying scalp.   

As visual cortex is activated primarily by the central 

visual field, VEPs depend on functional integrity of cen-

tral vision at all levels of the visual pathway including the 

eye, retina, the optic nerve, optic radiations and the oc-

cipital cortex. While being noninvasive studies, VEPs al-

low a quantitative determination of visual function and are 

highly sensitive to lesions of the optic nerve and anterior 

chiasm but relatively insensitive to ophthalmologic disor-

ders. They are usually performed in cooperative patients 

with good visual acuity.

When used in the management of a neurological pa-

tient, the main role and purpose of VEPs is to provide a 

quantitative determination of visual function through the 

visual conduction pathways and to assess for clinical or 

subclinical lesions in the optic nerve or anterior chiasm, 

such as when evaluating a patient with multiple sclerosis 

(MS).

Considering the fact that stimuli and recording condi-

tions for performing VEP analysis may vary from case to 

case, researchers have used different ways to acquire Visual 

Evoked Potentials:

1. Pattern-reversal VEPs elicited by checkerboard sti-

muli with large 1 degree (º) and small 0.25º checks. 
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2. Pattern onset/offset VEPs elicited by checkerboard 

stimuli with large 1° and small 0.25° checks.

3. Flash VEPs elicited by a flash (brief luminance incre-

ment) which subtends a visual field of at least 20°.

Before describing data regarding acquisition and analy-

sis of VEPs, one must first understand the structural and 

physiological mechanisms involved and thus determine 

the site of a possible lesion (Fig.1).

Fig. 1. Neuroanatomy and possible lesions of central visual 

pathways [6].

Anatomical and physiological  
basis of vep

The visual receptors, rods and cones present in the 

retina, are stimulated by light impulses and synapse with 

the inner nuclear or bipolar layers, which in turn synaps-

es with the ganglion cell layer. The axons of the ganglion 

cell form the optic nerve which joins the retina with the 

brain. At the origin in the retina and optic nerve head, the 

unmyelinated nerve as they pass through the lamina cri-

bosa becomes myelinated. The two optic nerves from both 

sides unite over the sella turcica to form the optic chiasma 

where decussation of the medial fibers occurs while the lat-

eral fibers proceed as such, forming the optic tracts which 

terminate in the Lateral Geniculate Body (LGB), while 

some fibers project to the Edinger Westphal nucleus [12]. 

Projections from the LGB form the Optic radiation which 

passes posteriorly and end in the striate cortex in the oc-

cipital lobe (Area 17). From this primary visual cortex, the 

fibers project to the visual association areas (Area 18, 19) 

and Mid-Temporal (MT). From areas 17 and MT, it gets 

transmitted to the posterior parietal cortex (Fig.1). The op-

tic nerve fibers primarily carry the visual impulses and also 

impulses responsible for accommodation and reflex re-

sponses to light and other stimuli. There is a larger cortical 

representation of the foveal area than the peripheral retina 

which is known as the foveal magnification. The upper 

half of the retinal fibers relay superior and the lower half 

inferior to the calcarine fissure. Segregation of the visual 

information starts from the neuronal circuitry of the retina 

itself. Here, particular features such as color, contrast, lu-

minance, and other parameters of the stimuli are extracted 

and processed. Out of the 10 cortical visual areas described 

in humans, over one-third of the cerebral cortex is devoted 

primarily to visual function [6].

Recording

Skin electrodes such as sintered silver–silver chloride, 

standard silver–silver chloride or gold cup electrodes are 

recommended for recording VEPs. The skin should be pre-

pared by cleaning, and a suitable paste or gel used to en-

sure good, stable electrical connection. The electrode–skin 

contact impedances should be below 5 kΩ as measured 

between 20 and 40 Hz [1]. To reduce electrical interfer-

ence, electrode–skin contact impedances should differ by 

no more than 1 kΩ between electrodes [5].

Electrode placement

The scalp electrodes should be placed relative to bony 

landmarks, in proportion to the size of the head, accord-

ing to the International 10/20 system (Fig. 2). The ante-

rior/posterior midline measurements are based on the dis-

tance between the nasion and the inion over the vertex. 

The active electrode is placed on the occipital scalp over 

the visual cortex at Oz with the reference electrode at Fz. 

A separate electrode should be attached and connected to 

the ground. Commonly used ground electrode positions 

include the forehead, vertex (Cz), mastoid, earlobe (A1 or 

A2) or linked earlobes [1, 2].

Fig. 2. Electrode locations. A. Location of active and refer-

ence electrodes for standard responses. The active electrode 

is located along the midline at Oz. The reference electrode 

is located at location Fz. B. Locations of the lateral active 

electrodes, O1, O2, PO7 and PO8 are indicated along with 

the midline active electrode location, OZ.
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Stimulation

Pattern-reversal stimuli

For the pattern-reversal protocol, the black and white 

checks change phase (reverse) abruptly (i.e., black to white 

and white to black) with no overall change in the lumi-

nance of the screen. To meet this requirement, there must 

be equal numbers of light and dark checks in the display. 

Displays used for standard VEP testing must be synchro-

nized with the averager and designed to avoid transient lu-

minance artifacts. Standard pattern-reversal VEPs should 

be obtained using a reversal rate of 2.0 ± 0.2 reversals per 

second (rps) (this corresponds to 1.0 ± 0.1 Hz, as a full cy-

cle includes two reversals). Reversal rate must be reported 

in rps, not in Hz. For a specific standard pattern-reversal 

VEP test, users should specify check width (for both large 

and small checks), stimulus rate (in reversals per second), 

number of reversals averaged, mean luminance, Michelson 

contrast and field size [2,3].

Pattern onset/offset stimuli 

For pattern onset/offset, the checkerboard pattern is 

abruptly exchanged with a diffuse gray background. The 

mean luminance of the diffuse background and the check-

erboard must be identical with no change of luminance 

during the transition from pattern to diffuse blank screen. 

This is difficult to achieve with cathode ray tube (CRT) dis-

plays, and it is not possible with unmodified liquid crystal 

displays (LCDs). Pattern onset duration should be 200 ms 

separated by 400 ms of diffuse background. This temporal 

pattern ensures that the VEP waveform to pattern onset is 

not contaminated by the pattern offset response. The IS-

CEV standard is based on the onset portion of the VEP 

waveform to onset/offset stimulation. The data acquisition 

system must indicate the appearance of the stimulus. At 

least two pattern element sizes should be used: checks of 1° 

and 0.25° per side [11].

Flash stimulus

The Standard flash VEP is elicited by a brief flash (≤ 5 

ms) that subtends a visual field of at least 20°, presented in 

a dimly illuminated room. The strength (time-integrated 

luminance) of the flash stimulus should be 3 photopic can-

delas seconds per meter squared (cd·s·m-2). The acceptable 

range for the standard flash strength is 2.7 to 3.4 cd·s·m-2, 

which matches the ISCEV standard flash for full-field ERG 

testing. For VEPs, the standard flash may be presented on a 

flashing screen, by a handheld stroboscopic light or by po-

sitioning an integrating bowl (ganzfeld), such as that used 

for ERG tests, in front of the patient. The flash rate should 

be 1 per second (1.0 Hz, range 0.9 to 1.1 Hz) [13].

Flash VEPs are more variable than pattern VEPs across 

typical subjects, but are usually similar between eyes of 

an individual subject. They are useful with patients who 

are unable or unwilling to cooperate for pattern VEPs, 

and when optical factors, such as media opacities, prevent 

the valid use of pattern stimuli. Flash VEPs can give use-

ful clinical information to complement that available from 

pattern VEPs. 

The typical VEP to Standard flash stimulation consists 

of a series of negative and positive waves. The earliest de-

tectable component has a peak time of approximately 30 

ms post-stimulus, and components are recordable with 

peak times of up to 300 ms. Peaks are designated as nega-

tive and positive in a numerical sequence (Fig. 3). This no-

menclature is recommended to differentiate the flash VEP 

from the pattern-reversal VEP. The most consistent and ro-

bust components of the flash VEP in typical adults are the 

N2 and P2 peaks. Measurements of P2 amplitude should 

be taken from the positive P2 peak at around 120 ms to the 

preceding N2 negative peak at around 90 ms.   

Fig. 3. A normal flash VEP, recorded on stimulation 

of the left eye.

Veps in diabetes melitus

The prevalence of diabetes mellitus (DM) in adult pop-

ulations is 6.6% worldwide and an estimated 438 million 

people will be affected by DM in the year 2030. Consider-

ing vasculopathy and neuropathy associated with DM, it is 

reasonable to expect dysfunction to occur along the visual 

pathway upstream from the retina. Visual deficits in DM 

appear to result from both vascular disease and metabolic 

abnormalities which can affect the retina, optic nerve and 

visual pathways. Metabolic abnormalities in DM can in-

volve ganglionic and preganglionic elements in the entire 

retina and the macular region. In addition, neural conduc-

tion may be delayed along post-retinal central visual path-

ways. Optic neuropathy manifesting as optic atrophy due 

to DM alone is estimated to occur in about 0.6% of cases.

Transient full-field VEPs are highly sensitive to ante-

rior visual conduction lesions. Unilateral P100 abnormali-

ties indicate a visual conduction defect anterior to the optic 

chiasm. An abnormal interocular difference in P100 (P2) 

latency when both P100 (P2) values are normal suggests 

an optic nerve lesion on the side of the increased value. Bi-

lateral increased P100 latency values can be found with bi-

lateral optic nerve lesions, a chiasmatic lesion, or bilateral 

retrochiasmatic lesions. However, if the interocular diffe-

rence is abnormal when both P100 latencies are prolonged, 

bilateral retrochiasmatic lesions are less likely [4].
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Studies conducted by Varkonyi et al, Dolu et al, Azal 

et al, Szabela et al, and Li et al have shown a delay in the 

P100 latencies in all diabetic patients as compared to the 

controls. A certain reduction in N75-P100 amplitude of 

diabetic patients has been observed by Azal et al (1998), Li 

et al (2001), Attilla et al (2006), Karlica et al (2010).

 The exact pathophysiology of the central nervous dys-

function in diabetes mellitus is not clear, but it seems to 

be multifactorial, involving metabolic and vascular factors, 

which is similar to the pathogenesis of diabetic peripheral 

neuropathy. Before the onset of microvascular lesions in 

diabetic retinopathy, the neural retina of diabetic eyes un-

dergoes subtle functional changes not found to be detect-

able by fundus photography. Delay of the latency to the 

major positive wave P100 (P2) in Visual Evoked Potential 

(Fig. 4) is a very sensitive method of detecting demyelin-

ation in the optic nerve [7].

Demyelinated fibers cannot conduct trains of impulses 

at physiological frequency, resulting in a block. Excess glu-

cose is shunted into the polyol pathway and is converted to 

sorbitol and fructose by the enzymes aldose reductase and 

sorbitol dehydrogenase respectively. The nerve cell mem-

brane is relatively impermeable to sorbitol and fructose, 

which tend to accumulate within the nerve. Fructose and 

sorbitol both being osmotically active compounds lead to 

increase in the water content in the nerves. It leads to a cas-

cade of events like a reduced membrane Na - K  ATPase 

activity, intra-axonal sodium accumulation which reduc-

es nerve conduction velocity and brings about structural 

breakdown of the nerve. Vascular hypothesis (Ischemic/

Hypoxic) stresses on the early development of reduced en-

doneurial blood flow, increased endoneurial vascular resis-

tance and reduced endoneurial oxygen tension as causative 

of Diabetic neuropathy [10].

Analysis of pattern VEP responses may provide early 

diagnosis of such diabetic changes providing the subclini-

cal evidence of visual dysfunctions which might help in 

avoiding the development of diabetic retinopathy by strict 

glycemic control [8]. Also, prognosis of the condition can 

be determined during the treatment.

Veps in multiple sclerosis

The most common neurologic disease associated with 

a unilateral P100 abnormality is demyelinating disease. 

An alteration of VEPs may be identified in patients with a 

history of optic neuritis who characteristically have no ab-

normality on physical examination [16]. The sensitivity of 

VEPs may be superior to that of magnetic resonance imag-

ing (MRI) of the optic nerves in patients with optic nerve 

lesions due to demyelinating disease. VEPs should be used 

to complement other neurodiagnostic studies and should 

be correlated with the clinical presentation before the diag-

nosis of demyelinating disease is made. VEPs may be useful 

diagnostically in demonstrating a lesion in the optic nerve 

in patients with suspected MS, who have disease localized 

to the cerebral hemispheres or spinal cord. VEPs are ab-

normal in 85% of patients with clinically definite MS, 58% 

of those with probable MS, and 37% of those with possible 

MS. VEPs will detect clinically unsuspected lesions in ap-

proximately 37%–41% of patients with MS. The most com-

mon VEP abnormality in patients with optic neuritis is an 

ipsilateral P100 latency prolongation. This may be shown 

by an abnormality in the absolute P100 latency or with a 

prolonged interocular difference. The amplitude of the 

P100 wave may be normal even when the latency is mark-

edly prolonged, especially after recovery from acute optic 

neuritis. Virtually all patients with clinically demonstrated 

optic neuritis have unilateral or bilateral abnormalities in 

VEPs.

In acute optic neuritis with severe alteration in visual 

acuity, a P100 wave may not be recorded. VEP amplitudes 

usually recover within 3 months after an episode of acute 

optic neuritis and parallel the recovery in visual acuity. The 

VEP may remain abnormal even years after the optic neu-

ritis has resolved; however, improvement may also occur 

over time.  Possible mechanisms for this improvement in 

latency include ion channel redistribution in the demyelin-

ated optic nerve, partial re-myelination of the optic nerve, 

or cortical reorganization in the occipital cortex. Patients 

may also experience gradual prolongation of P100 (P2 in 
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case of flash visual evoked potentials) latencies over time 

in the absence of new clinical attacks of optic neuritis [9]. 

This situation is suggestive of a chronic progressive op-

tic neuropathy and resembles the progressive worsening in 

other functional systems that occurs during the progres-

sive phases of MS. Patients with optic neuritis may have a 

“bifid” P100 (P2) waveform, also known as a “W” wave-

form, where there is a small negative peak in the middle of 

the large positive deflection. While this finding can be seen 

in normal individuals, it appears to be more common in 

MS according to some authors [15]. 

The presented flash VEPs (Fig. 5) are recorded from 

a patient with confirmed diagnosis of Multiple Sclerosis 

showing increased latencies of P2 waves in all derivations 

and a bilateral bifid P2 wave in O2-Fz.

VEPs have been incorporated into the McDonald Cri-

teria for the diagnosis of MS (2001) and the revised Mc-

Donald Criteria (2005). A “positive” VEP is defined as a 

“delayed but well-preserved” waveform. VEPs are most 

useful in the McDonald Criteria in the diagnosis of prima-

ry progressive MS, where they formed one of the criteria 

for dissemination of lesions in space, providing evidence 

for a second objective lesion in the central nervous system, 

however the inclusion of a positive VEP in the diagnostic 

criteria had been discussed and eventually VEPs had been 

transferred to additional diagnostic findings by the latest 

revised McDonald Criteria (2010).
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Introducere

Termenul de “burnout’’ a fost descris pentru prima data 

în anii 70 ai secolului trecut de către psihoanalistul Herbert 

Freundberger, iar mai târziu Căistina Maslach, profesor 

emerit în psihologe, a introdus definiţia acestui sindrom 

şi instrumentul pentru măsurarea lui. Conform C.Maslach 

(1), burnout-ul este un sindrom psihologic caracterizat 

prin epuizare emoțională, depersonalizare și reducerea îm-

plinirilor personale care apare la locul de muncă. 

Sindromul burnout are consecințe negative asupra 

sănătății mentale și fizice a angajaţilor, relațiilor interper-

sonale și performanţei la locul de muncă.

Mai multe studii au demonstrat că sindromul burnout 

reprezintă un factor de risc pentru cardiopatia ischemică 

[2], diabetul zaharat tip II [3], sindromul metabolic [4], 

afecțiuni musculo-scheletale [5], răceală și tulburări gas-

trointestinale [6]. Burnout-ul are efecte negative și asupra 

sănătății mentale. Persoanele cu ardere emoțională au stări 

depresive, anxietate, dereglări de somn, consum exagerat 

de alcool, dependență de droguri [7], idei suicidale [8]. 

Victimele burnout-ului au un comportament violent și 

conflictual, devin cinice, comit mai multe erori, au un nivel 

scăzut al satisfacției în muncă și un absenteism nejustificat, 

doresc să abandoneze serviciul [9,10,11].

SINDROMUL BURNOUT ÎN ANESTEZIE ȘI TERAPIE 
INTENSIVĂ
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Summary

Burnout in anesthesia and intensive care 

The aim of the study was to determine burnout rate and risk fac-
tors for burnout syndrome in anesthesia and intensive care physi-
cians. Our invetigation revealed a burnout rate of 36%. Risk fac-
tors for burnout are: female sex, working more than 5 nightshifts 
each month, inability to schedule days off according to personal 
wishes, conflicts in the workplace, less than 10 years of experience, 
lack of hobbies and serious diseases among close relatives. Burno-
ut was associated with increased prevalence of insomnia, irrita-
bility, thoughts about leaving the job, eating problems, depression 
and wasting money.

Key words: burnout, risc factors, anesthesia and intensive care.

Rezumat

Sindromul burnout în anestezie și terapie intensivă

Scopul studiului a constat în determinarea ratei şi factorilor de 
risc pentru apariţia sindromului burnout în rândul medicilor 
anesteziști și de terapie intensivă. Cercetările au pus în evidenţă o 
rată a burnout-ului de 36%. Factori de risc pentru dezvoltarea sin-
dromului burnout sunt: genul feminin, efectuarea a peste 5 gărzi 
pe lună, imposibilitatea de a alege zile libere, situaţiile conflictua-
le la serviciu, vechimea în muncă de până 10 ani, absenţa unui 
hobby şi maladii serioase în rândul apropiaţilor. Consecinţele 
sindromului burnout sunt creşterea semnificativă a ratei insom-
niei, iritabilităţii, dorinţei de a schimba profesia, problemelor de 
alimentaţie, depresiei şi risipirii banilor.

Cuvinte cheie: burnout, factori de risc, anestezie și terapie inten-
sivă. 
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Scopul studiului a constat în determinarea ratei şi a 

factorilor de risc pentru apariţia sindromului burnout în 

rândul medicilor anesteziști și de terapie intensivă.

Material și metode. Studiul a fost realizat în rândul 

medicilor care activează în secțiile de Anestezie și Terapie 

Intensivă din 5 clinici universitare din orașul Chișinău: 

IMSP Institutul de Medicină Urgentă, IMSP Institutul 

Oncologic, Spitalul Internațional Medpark, IMSP Insti-

tutul Mamei și Copilului, IMSP Spitalul Clinic Municipal  

,,Sf. Arhanghel Mihail”.

În studiu au fost incluși medicii cu o vechime în 

muncă mai mare de 2 ani și care și-au exprimat dorinţa 

de a participa la studiu. Chestionarele au fost înmânate 

respondenților individual, însoțite de o scrisoare în care se 

explica esența sindromului burnout, scopul studiului și se 

garanta anonimitatea absolută a participantului, urmând 

să fie întoarse în plicuri sigilate. Chestionarul a inclus date 

socio-demografice, cum ar fi genul, starea civilă, statutul 

parental, caracteristici profesionale (vechimea în muncă, 

numărul gărzilor efectuate lunar, posibilitatea de a alege 

zilele libere, tratarea pacienţilor muribunzi, situaţii con-

flictuale), precum și unele particularități individuale, cum 

ar fi convingerile religioase, hobby-ul, dar și divorț, maladii 

grave şi decese în rândul apropiaţilor).



vol. 52, nr. 1, supl. 1    April 201780

În chestionar a fost inclus și inventarul Maslach Burno-

ut – tradus în limbile română și rusă. Inventarul conține 22 

de itemi ce măsoară 3 dimensiuni: 

1. epuizarea emoțională (9 itemi);

2. depersonalizarea (5 itemi);

3. realizarea personală (8 itemi).

Respondenții au fost rugați să indice frecvența cu care 

resimt stările descrise în itemi, folosind o scală Likert de 7 

puncte (0 = niciodată, 1 = de câteva ori pe an, 2 = o dată 

pe lună, 3 = câteva ori pe lună, 4 = o dată pe săptămână, 5 

=câteva ori pe săptămână, 6 = zilnic). Pentru fiecare din 

cele 3 dimensiuni a fost calculat un scor care indică nive-

lul sindromului epuizării profesionale: mare, mediu și mic. 

Astfel, scorurile pentru epuizarea emoțională ≥27 sunt 

considerate mari, 19-26 – moderate și ≤18 mici. Scorurile 

pentru depersonalizare ≥ 10 sunt considerate mari, 6-9 

– moderate și ≤5 – scăzute. Pentru realizarea personală 

scorurile ≤ 33 sunt considerate reduse, 34-39 – moderate 

și ≥ 40 – mari. 

Sindromului burnout îi corespund scoruri mari pe 

scala epuizării emoționale combinate cu un scor mare pe 

scala depersonalizării și un scor redus pe scala realizărilor 

personale. 

Variabilele categorice au fost comparate utilizând testul 

exact Fisher. Diferenţele au fost considerate statistic semni-

ficative pentru p<0,05.

Rezultate

Studiul dat s-a bazat pe analiza a 80 de chestionare 

repartizate medicilor anesteziști și de terapie intensivă 

din 5 clinici universitare din orașul Chișinău. Analizând 

chestionarele completate, am exclus 4 dintre ele din cauza 

răspunsurilor incomplete. 

Conform rezultatelor inventarului Maslach Burnout, 

propus participanților, s-a stabilit că numărul medicilor 

afectați de sindromul burnout este de 28 de persoane, iar 

48 de medici nu manifestă simptome de epuizare, deci sunt 

considerați burnout negativi. Analizând datele obţinute 

am constatat că frecvența sindromului burnout în rândul 

medicilor anesteziști și de terapie intensivă constituie 36%. 

În conformitate cu rezultatele obținute, participanții 

la studiu au fost divizați în două loturi. Primul lot a fost 

constituit din medicii care manifestă sindrom burnout, iar 

al doilea lot a inclus persoanele fără acest sindrom. În con-

tinuare vom prezenta analiza comparativă a celor două lo-

turi de studiu, în baza unor criterii comune de comparație. 

Din totalul de 76 de participanți la studiu, femeile au 

constituit 38% (n=29) iar bărbații - 62% (n=47). În primul 

lot de studiu, al medicilor cu sindrom burnout, se remarcă 

prevalența persoanelor de gen feminin asupra celor de gen 

masculin, raportul procentual fiind de 57% (16 persoane) 

versus 43% (12 persoane). În lotul medicilor fără sindrom 

burnout, se înregistrează prevalența persoanelor de gen 

masculin - 73% (35 persoane), comparativ cu cele de gen 

feminin, care constituie doar 27% (13 persoane) din lotul 

de studiu, p=0,014. Conform rezultatelor obținute, conclu-

zionăm că femeile sunt mai expuse sindromului de epuiza-

re decât bărbații. 

Repartizarea medicilor după starea familială nu prezin-

tă variații majore între cele 2 loturi comparate. Astfel, în 

rândul medicilor cu sindrom burnout depistat, persoanele 

căsătorite constituie 71% (20 medici) din numărul persoa-

nelor incluse în lot, iar cele necăsătorite – 29% (8 medici). 

În rândul medicilor fără sindrom burnout manifest, per-

soanele căsătorite sunt în proporție de 69% (33 medici), 

iar celibatarii constituie 31% (15 medici), diferențele fiind 

nesemnificative (p=1,0).

Prezența copiilor într-o familie poate fi privită din două 

perspective. În primul rând, copiii sunt sursa de bucurie 

și refugiul unui părinte încărcat de problemele cotidiene. 

Pe de altă parte, părinții poartă responsabilitatea pentru 

educația și întreținerea copiilor, lucru deloc ușor, care poa-

te fi considerat un factor de stres suplimentar.

Medicii participanți la acest studiu au fost chestionați 

asupra prezenței sau absenței copiilor în familie. În pri-

mul lot, burnout pozitiv, 61% (n=17) din medici dispun 

de statut parental, iar 39% (n=11) nu au copii. În lotul 

fără sindrom burnout, 67% (n=32) dintre medici au copii 

și 33% (n=16) nu sunt părinți. Cele două loturi de studiu 

nu prezintă deosebiri esențiale în ceea ce privește statutul 

parental al medicilor. Valorile procentuale sunt similare la 

medicii – părinți care manifestă sindrom burnout și la cei 

neafectați de sindromul epuizării (61% și 67%), iar diferen-

ţele sunt nesemnificative – p=0,627.

Unul din criteriile de includere a medicilor în acest stu-

diu, a fost condiția ca stagiul în specialitate al participan-

tului să depășească 2 ani de activitate. Pentru evidențierea 

influienței vechimii în specialitate la apariția sindromului 

burnout, s-au ales convențional două dimensiuni: stagiul 

de lucru mai mic și mai mare de 10 ani. În lotul de me-

dici identificați cu sindrom burnout, predomină persoane-

le tinere, cu vechimea în specialitate mai mică de 10 ani. 

Aceștia constituie 71% (20 medici) din totalul persoanelor 

incluse în lot. Procentul medicilor care depășesc 10 ani de 

activitate și care manifestă sindromul arderii emoţionale 

este de 39% (8 medici). În lotul medicilor fără sindrom 

burnout, persoanele cu vechimea în muncă mai mică de 

10 ani sunt minoritare și constituie doar 44% (21 medici) 

din lot, în timp ce medicii cu vechimea în specialitate mai 

mare de 10 ani ocupă 56% (27 medici) din numărul total, 

diferențele fiind semnificative (p=0,031). Concluzionăm că 

persoanele tinere, cu vechimea în muncă până la 10 ani, 

sunt mai expuse sindromului burnout.

Pentru a aprecia influiența numărului de gărzi efec-

tuate lunar ca și posibilă cauză de inducere a epuizării 

emoționale, cele 2 loturi de studiu au fost raportate la un 

număr mai mare și mai mic de 5 gărzi pe lună. În lotul me-

dicilor cu sindrom burnout, repartiția participanților con-

form numărului de gărzi efectuate lunar se prezintă ca un 

raport echivalent de 50%:50% (14:14). În lotul medicilor 

fără sindrom burnout, marea majoritate a acestora (75%) 

efectuează până la 5 gărzi pe lună și doar 12 medici (25%) 

efectuează mai mult de 5 gărzi. Concluzionăm că numărul 

de gărzi lunare în număr mai mare de 5, ar putea fi o cauză 

de inducere a epuizării medicilor (p=0,044).

Posibilitatea de a alege zile libere după propria dorință 

este considerată de unii un lux sau o necesitate, iar de alții 
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drept sursă potențială de instalare a haosului și dezorgani-

zării. Deși părerile sunt împărțite, marea majoritate și-ar 

dori să beneficieze de o astfel de posibilitate.

Am repartizat cele 2 loturi de studiu conform 

posibilității medicilor de a-și alege zilele libere: cei care be-

neficiază de acest avantaj și cei care nu pot să-și aranjeze 

graficul de lucru conform dorințelor proprii. În lotul me-

dicilor cu sindrom burnout, marea majoritate a acestora – 

82% (23 persoane), nu au posibilitatea de a-și alege singuri 

zilele libere. Medicii neafectați de sindromul epuizării pre-

zintă raporturi aproape echivalente în privința posibilității 

de a alege zilele libere, 44% (n=21) din ei beneficiind de 

această oportunitate și 56% (n=27) – nu, diferenţele fiind 

semnificative (p=0,026). 

Situațiile conflictuale sunt inevitabile în activitatea de zi 

cu zi a medicilor anesteziști și de terapie intensivă. Premi-

sele pentru crearea unor stări de conflict sunt datorate fap-

tului că aceștia interacționează cu un număr mare și divers 

de persoane, începând de la asistentele medicale, colegii 

medici de alte specialități, pacienții și rudele acestora. În 

studiul nostru, am cercetat corelația dintre diversele con-

flicte ce intervin în activitatea medicală și frecvența sin-

dromului burnout.

În situațiile conflictuale ce intervin între medicii 

anesteziști și cei de terapie intensivă și colegii lor de alte 

specialități sunt implicați circa 20 (71%) de persoane afec-

tate de sindromul burnout, pe când în lotul celor fără bur-

nout, numărul medicilor implicați într-un conflict interco-

legial este considerabil mai mic, constituind 21 (44%) de 

persoane incluse în lot (p=0,031).

Colaborarea medicilor cu asistentele medicale stârnesc 

situații de conflict în 57% cazuri (n=16) în lotul medicilor 

cu burnout, comparativ cu cel de-al doilea lot, unde dis-

putele cu asistentele medicale au o frecvență de doar 31% 

(n=15), p=0,032.

Relațiile conflictuale cu șeful secției reprezintă și ele un 

factor stresogen pentru starea emoțională a medicului. În 

lotul celor cu burnout, circa 25% (n=7) din medici sunt sau 

au fost implicați recent într-o situație tensionată cu șeful, 

pe când în lotul celor fără burnout, doar 6% (3 persoane) 

din medici au întâmpinat dificultăți în colaborarea cu su-

periorii (p=0,032).

În ceea ce privește comunicarea medicilor cu apărţi-

nătorii pacienților, cele 2 loturi de studiu prezintă variații 

considerabile în frecvența situațiilor conflictuale interveni-

te la acest nivel. Medicii afectați de burnout sunt implicați 

mai frecvent intr-un astfel de conflict, numărul acestora 

constuind 36% (n=10) din totalul persoanelor incluse în 

lot. De cealaltă parte, raportul procentual al medicilor fără 

burnout implicați într-un conflict cu rudele pacienților 

este de numai 8% (n=4), diferențele fiind semnificative 

(p=0,005).

Analizând rezultatele obținute, am ajuns la concluzia că 

orice situație conflictuală, indiferent că este implicat un alt 

medic, asistent medical, șeful secției etc., reprezintă un fac-

tor de inducere a sindromului epuizării profesionale, întru-

cât lotul medicilor cu burnout se caracterizează prin cote 

înalte ale persoanelor implicate în conflicte, comparativ cu 

lotul participanților fără burnout. 

Un sfert din numărul medicilor participanți la acest 

studiu, activează concomitent în două instituții medicale. 

Pentru a stabili dacă acest regim de lucru poate fi conside-

rat factor de influiență în declanșarea sindromului burno-

ut, am urmărit repartizarea acestor medici în cele 2 cate-

gorii de studiu. 

În rândul medicilor cu sindrom burnout, numărul ce-

lor care activează în 2 instituții medicale concomitent con-

stituie 18% (n=5) din persoanele incluse în lot pe când 82% 

(n=23) activează doar într-un singur spital. În lotul medi-

cilor fără burnout, medicii angajați în 2 instituții medicale 

reprezintă 29% (n=14) din numărul celor incluși în lot, iar 

cei care activează într-un singur spital 71% (n=34) din lot, 

p=0,411. 

Una din particularitățile profesiei de medic anestezist 

și de terapie intensivă constă în interacțiunea frecventă 

a medicului cu cazuri clinice complicate, pacienți gravi, 

uneori în stadii terminale, care necesită implicarea activă a 

medicului pentru restabilirea și menținerea funcțiilor vita-

le. Una din teoriile care explică etiologia sindromului bur-

nout, se bazează pe ipoteză că anume lipsa feedback-ului 

pozitiv în activitatea medicului, conduce la neîncredere 

în sine, depersonalizare și instalarea sindromului burno-

ut în cele din urmă. Or, tratamentul pacienților muribunzi 

în secțiile ATI, rareori se soldează cu restabilire completă 

și feedback pozitiv pentru medic. Iată de ce considerăm 

oportună studierea influienței acestei particularități, de a 

trata pacienți muribunzi, ca factor implicat în declanșarea 

sindromului burnout. 

Medicii din ambele loturi de studiu, sunt implicaţi în 

proporții majore în tratamentul pacienților muribunzi de 

96% (27 medici) pentru cei cu sindrom burnout și 98% (47 

medici) pentru cei fără. Valorile obținute prin compararea 

celor 2 categorii: medici cu și fără sindrom burnout sunt 

similare, aproape identice, diferenţele fiind nesemnificative 

(p=1,0).

Convingerile religioase influiențează modul de gândi-

re al oamenilor, atitudinea față de ceea ce se întâmplă în 

jurul lor și își lasă amprenta asupra acțiunilor efectuate 

de aceștia. Între medicină și religie întotdeauna au exestat 

disconcordanțe, din cauza că prima se bazează pe principii 

reale, demonstrate științific, pe când religia vorbește despre 

lucruri a căror existență nu poate fi demonstrată. Iată de 

unde și apare dilema în alegerea medicului de a fi sau nu 

credincios. 

Conform rezultatelor obţinute, în ambele loturi de stu-

diu predomină persoanele religioase. În rândul medicilor 

depistaţi cu burnout, au fost identificate 4 persoane atee, 

ceea ce constituie 14% din numărul total al medicilor din 

lot. Printre medicii lotului fără sindrom burnout au fost 

identificate 11 persoane atee (23%). Diferenţele obţinute 

nu sunt semnificative (p=0,394) și nici relevante pentru 

declanșarea sindromului burnout.

Persoanele care practică anumite activităţi de relaxare 

(muzică, sport, lectură) după terminarea programului de 

lucru, sunt mai puţin supuse riscului de a dezvolta sindro-

mul burnout. Convertirea emoțiilor negative acumulate pe 

parcursul zilei de muncă cu ajutorul unor activități pre-

ferate, ajută la restabilirea echilibrului psiho-emoțional, 
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previn apariția conflictelor interpersonale și familiale și 

îmbunătățesc calitatea vieții. 

Analizând rezultatele obţinute, remarcăm că în lotul 

persoanelor burnout pozitive, frecvenţa medicilor care de-

ţin un hobby personal constituie 57% (n=16), pe când în 

lotul celor neafectaţi de acest sindrom, circa 83% (n=40) 

din medici practică un hobby personal (p=0,016). 

Am considerat oportună chestionarea participanților la 

studiu asupra unor particularități familiale (divorțul, mala-

diile severe sau chiar decesul rudelor) în ultimele 3 luni. 

Prin procedura de divorț au trecut 4% (n=1) din me-

dicii cu sindrom burnout și 6% (n=3) din cei fără burnout 

(p=1,0). Maladii severe în rândul rudelor au menționat 13 

persoane (46%) din lotul medicilor cu sindrom burnout și 

10 medici (21%) din lotul cu burnout negativ (p=0,037). 

Astfel, suportarea maladiilor grave în rândul rudelor, poate 

fi considerată drept premisă pentru declanșarea epuizării 

profesionale. Cazuri de deces al apropiaților s-au depis-

tat la 18% medici (n=5) din lotul burnout pozitiv și la 8% 

(n=4) din medicii fără sindrom burnout (p=0,276).

În continuare ne-am propus să determinăm consecin-

ţele sindromului burnout asupra vieţii cotidiene. Rezulta-

tele cercetărilor nostre sunt prezentate în tabelul 1.

Tabelul.1 Consecinţele sindromului burnout

Medici cu 
sindromul 

burnout 
n=28

Medici fără 
sindromul 

burnout 
n=48 

p

Insomnie 16 14 0,028

Iritabilitate 21 23 0,030 

Dorinţa de a schimba 
profesia

9 5 0,030

Probleme de alimen-
taţie

10 6 0,022 

Risipirea banilor 15 13 0,028 

Dereglări de memorie 14 16 0,233 

Scăderea libidoului 5 5 0,484

Semnede depresie 18 10 0,0006

După cum se observă din tabel, insomnia are o frec-

venţă de 57% (16 persoane) în rândul medicilor cu sin-

drom burnout și de 29% (14 persoane) printre medicii fără 

burnout (p=0,028).

 Iritabilitatea se întâlnește la 21 de medici (75%) afectaţi 

de sindromul epuizării și la 23 de medici (48%) din lotul 

fără sindromul burnout (p=0,030).

 Ideea de a schimba profesia este admisă de circa 32% 

din medicii afectaţi de burnout (n=9) şi doar de 10% din 

răndul medicilor (n=5) fără burnout (p=0,030).

Probleme de alimentaţie se atestă la 10 persoane (36%) 

din numărul medicilor afectaţi de sindromul burnout în 

comparaţie cu doar 6 medici (13%) din lotul fără sindro-

mul burnout (p=0,022).

 De părerea că cheltuiesc excesiv banii sunt circa 54% 

(15 persoane) din numărul medicilor cu sindrom burnout. 

Aceeaşi părere este împărtăşită şi de către 13 medici (27%) 

fără sindrom burnout (p=0,028).

Simptome de afectare a memoriei au fost resimţite de 

către 14 medici (50%) din lotul celor cu sindrom burnout. 

În lotul medicilor fără burnout afectarea memoriei a fost 

înregistrată la 16 medici (33%) (p=0,233).

Scăderea libidoului se atestă la 18% (n=5) din medicii 

cu burnout și la 10% (n=5) din medicii fără sindromul bur-

nout, p=0,484.

Simptome de depresie, o severă complicaţie a sin-

dromului de epuizare, se atestă la circa 64% din numă-

rul medicilor (n=18) depistaţi cu burnout în comparaţi 

cu doar 21% (n=10) din numărul medicilor fără burnout 

(p=0,0006).

Discuţii

Cercetările noastre au demonstrat că rata sindromului 

burnout în rândul medicilor de anestezie și terapie inten-

sivă este de 36%. Datele literaturii de specialitate ne oferă 

o rată a sindromului burnout în rândul personalului an-

gajat în secţiile de terapie intensivă situată între 4,4% și 

71% [12, 13].

Analizând repartizarea medicilor în funcţie de gen, 

remarcăm că în lotul medicilor cu sindrom burnout pre-

valează femeile – 57% în comparaţie cu 27% în lotul me-

dicilor fără sindrom burnout. Literatura medicală pune la 

dispoziție mai multe studii, efectuate în rândurile medicilor 

anesteziști și celor de terapie intensivă din diverse instituții 

medicale în diferite țări, dar care expun concluzii similare 

în ceea ce privește prevalenţa sindromului burnout la per-

soanele de gen feminin asupra celor de gen masculin [14, 

15, 16]. Echilibrul emoțional al femeii disociază între două 

mari responsabilități: familia (copiii) și pacienții.

Cercetările noastre nu au pus în evidenţă diferenţe 

semnificative în ceea ce privește starea familală sau statutul 

parental a medicilor cu și fără sindrom burnout. Astfel în 

ambele loturi valorile procentuale ale persoanelor necăsă-

torite au fost practic identice (29% în lotul medicilor cu 

burnout și 31% în lotul medicilor fără burnout). Similar, și 

procentul medicilor fără copii este aproximativ același în 

ambele loturi (39% și 33%). Concluzionăm că starea fami-

lială și absenţa copiilor nu reprezintă factori de risc pentru 

declanșarea sindromului burnout ceea ce diferă de rezulta-

tele a mai multor studii din diferite țări care demonstreză 

că persoanele singure, fără angajamente, care nu au familie 

[17, 18] sau cei fără copii [19, 20] au un risc crescut pentru 

dezvoltarea sindromului burnout.

 Mai multe studii confirmă faptul că prevalenţa bur-

noutului este crescută în rândul medicilor și asistentelor 

medicale de terapie intensivă cu puțină experiență, fapt 

demonstrat și in studiul nostru, iar sindromul de epuizare 

debutează încă din cursul instruirii prin rezidențiat [21]. 

Acest fenomen ar putea fi explicat prin lipsa de experiență 

și teama de a eșua. Persoanele cu o vechime în muncă 

mai mare sunt mai competente, mai încrezute în sine, iar 

responsabilitățile înalte contribuie la creșterea gradului de 

satisfacție.

Nivelul înalt al sindromului burnout se află în strân-
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să corelație cu numărul mare de ore petrecute la serviciu. 

Persoanele ambițioase și carieriste, care se implică activ în 

procesul de lucru și care investesc o mare parte din timpul 

personal pentru a îndeplini obligațiile de serviciu, se află 

în topul clasamentelor pentru burnout. O altă particulari-

tate a profesiei de medic anestezist și de tarapie intensivă 

este aceea de a lucra în gărzi, 24 de ore de lucru neîntre-

rupt. Anume acest regim de lucru este considerat vinovat 

de apariția tulburărilor de somn și de memorie, a disrit-

miilor cardiace, frecvent întâlnite la medici [22]. Studiul 

nostru a demonstrat, că suprasolicitarea la locul de muncă, 

efectuarea a peste 5 gărzi de 24 ore pe lună reprezintă un 

important factor al burnout-ului. Rezultate similare au fost 

obţinute și de către Shanafelt și col. [23] care au demonstrat 

că turele frecvente de 24 ore şi timpul insuficient pentru 

odihnă corelează cu niveluri înalte al burnout-ului, iar Gal-

van M.E. şi colab. [20] a pus în evidenţă creşterea riscului 

de burnout la personalul care munceşte peste 36 ore pe 

saptamână.

Un rol important în instalarea sindromului burnout 

are mediul organizational. În studiul multicentric efectuat 

de către Ponset M.C. și colab. [24] pe un lot de 2393 asis-

tente medicale de terapie intensivă se arată că posibilitatea 

stabilirii orarului de muncă și alegerii zilelor libere con-

form dorinței proprii precum și participarea în grupuri de 

lucru a scăzut semnificativ riscul dezvoltării sindromului 

burnout, fapt confirmat și în studiul nostru. Implemen-

tarea în activitatea unităților de terapie intensivă a unor 

măsuri simple precum crearea unor grupuri de cercetare 

științifică, workshop-urilor pentru combaterea stresului 

reduc semnificativ rata burnout-ului. Cercetările noastre 

au arătat că conflictele cu colegii de alte specialități, asis-

tentele medicale, șeful secției cât și cu apărținătorii prezin-

tă un risc pentru instalarea sindromului de epiuizare pro-

fesională. Potrivit mai multor studii, relaţiile tensonate la 

locul de muncă sunt asociate cu creșterea riscului de bur-

nout [12, 24]. Conflictele în unitățile de terapie intensivă 

au fost obiectivul de studiu a mai multi savanți [25, 26] iar 

prevenirea lor și imbunătățirea comunicării ar putea redu-

ce semnifictiv riscul dezvoltării burnout-ului.

Mai multe studii au demostrat o corelație inversă în-

tre convingerile religioase, practicarea unor activități rela-

xante (hobby, sport, lectură) și sindromul burnout [27, 28, 

29, 30]. Persoanele credincioase consideră că este voia lui 

Dumnezeu pentru toate evenimente stresante din viață și le 

fac față într-o manieră mult mai calmă. Cercetările noastre 

au atestat faptul că medicii care dețin un hobby au un risc 

scăzut de a dezvolta sindromul burnout și, surprinzător, 

nu s-a dovedit că convingerile religioase au rol protector 

în declanșarea sindromului arderii emoționale. Explicația 

ar fi gradul diferit de implicare al persoanelor în activități 

religioase și percepția subiectivă a spiritualității. 

Situațiile tensionate în familie, divorțul, maladiile se-

vere sau chiar decesul rudelor apropiate sunt o sursă su-

plimentară de stres și epuizare psiho-emoțională a me-

dicilor. Consecințele acestor evenimente sunt resimțite 

nu doar la nivel individual, dar și de persoanele cu care 

interacționează medicul: colegi de serviciu și pacienți. În 

aceste circumstanțe scade calitatea serviciilor acordate, 

productivitatea și realizarea profesională și pot constitui 

premisa necesară instalării sindromului burnout cu toa-

te manifestările acestuia. Studiul nostru a demonstrat, 

că maladiile serioase în rândul apropiaţilor suportate în 

ultimele 3 luni reprezintă o sursă suplimentară pentru 

instalarea sindromului burnout, fapt confirmat și de alți 

cercetători [31].

Concluzii

Frecvenţa sindromului burnout în rândul medicilor 

anestezişti și de terapie intensivă a constituit 36%. Factorii 

de risc pentru dezvoltarea sindromului burnout sunt: genul 

feminin, efectuarea a peste 5 gărzi pe lună, imposibilitatea 

de a alege zile libere, situaţiile conflictuale la serviciu, 

vechimea în muncă de până 10 ani, absenţa unui hobby şi 

maladii serioase în rândul apropiaţilor. Consecinţele sin-

dromului burnout sunt creşterea semnificativă a ratei in-

somniei, iritabilităţii, dorinţei de a schimba profesia, prob-

lemelor de alimentaţie, depresiei şi risipirii banilor.
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Introducere

Embolia pulmonară reprezintă o cauză importantă de 

morbiditate și mortalitate în ciuda progreselor din ultimii 

ani. Statisticele arată că mortalitatea prin embolie pulmo-

nară variază și este în funcţie de vârstă, comorbidităţi și 

indicii hemodinamici la prezentare. În Statele Unite apro-

ximativ 300.000 de persoane decedeaza în fiecare an din 

cauza emboliei pulmonare [1] iar în șase ţări din Europa cu 

o populatie de 454,4 milioane în 2004 au fost înregistrate 

370.000 decesuri [2].

Fiziopatologie. Obstrucţia mecanică a vaselor pulmo-

nare determină creșterea rezistenţei vasculare pulmonare 

și hipertensiune pulmonară care este accentuată de elibe-

rarea substanţelor vasoactive (serotonină, tromboxan) și 

hipoxie. Având în vedere că pereţii ventriculului drept sunt 

de două ori mai subţiri decât cei ai ventriculului stâng, ei 

nu pot pompa sângele contra unei presiuni înalte din ar-

tera pulmonară. Consecutiv, apare dilatarea ventriculului 

drept, scăderea volumului sistolic, creșterea presiunii te-

lediastolice, regurgitarea tricuspidiană, dilatarea atriului 

drept, creșterea presiunii intraatriale dreapta și a presiunii 

venoase centrale. Dilatarea ventriculului drept cauzează 

devierea spre stânga a septului interventricular și aceasta 

contribuie la scăderea umplerii ventruculului stâng și im-

plicit a debitului cardiac. Hipotensiunea arterială sistemică 

reduce fluxul sanguin coronarian, care este deja compro-

mis ca urmare a stresului parietal crescut. 
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Summary

Management of pulmonary embolism with haemodynamic insta-
bility 

Pulmonary embolism with haemodynamic instability is associa-
ted with high mortality rate despite the progress made in recent 
years. The article deals with pathophysiology of acute respiratory 
and cardiovascular failure as well as diagnostic strategy for un-
stable patients with pulmonary embolism. Treatment includes 
respiratory and haemodynamic support, anticoagulation, throm-
bolytic therapy as well as surgical embolectomy or percutaneous 
catheter-directed interventions.

Key words: pulmonary embolism, anticoagulants, thrombolysis, 
surgical embolectomy.

Rezumat

Managementul emboliei pulmonare cu instabilitate hemodinamică 

Embolia pulmonară cu instabilitate hemodinamică reprezintă o 
cauză importantă de mortalitate. În articol sunt elucidate mecani-
smele fiziopatologice ale insuficienței cardiace și respiratorii cât și 
algoritmul de diagnostic al pacienților cu embolie pulmonară și 
instabilitate hemodinamică. Terapia intensivă constă în asigura-
rea unui suport respirator și hemodinamic, administrarea antico-
agulantelor și tromboliticelor, efectuarea embolectomiei chirur-
gicale sau a intervenţiilor percutane direcţionate pe cateter.

Cuvinte cheie: embolie pulmonară, anticoagulante, tromboliză, 
embolectomie chirurgicală.

Hipoxemia la bolnavii cu embolie pulmonară și in-

stabilitate hemodinamică de obicei corelează cu gradul 

obstrucţiei pulmonare în absenţa maladiilor cardiovascu-

lare preexistente. Mecanismele hipoxemiei sunt afectarea 

raportului ventilaţie/perfuzie și șuntul dreapta/stânga. În 

regiunile unde circulaţia este blocată raportul ventilaţie/

perfuzie este crescut, în timp ce redirecţionarea fluxu-

lui sanguin către arterele neafectate determină scăderea 

raportului ventilaţie/perfuzie, adică ventilaţia ar putea fi 

insuficientă pentru oxigenarea sângelui. Șuntul dreapta/

stânga apare fie la nivel pulmonar (alveolele sunt colaba-

te/umplute cu lichid, însă perfuzate) sau intracardiac (la 

bolnavii cu foramen ovale patent). În plus, debitul cardiac 

scăzut contribuie la hipoxemie prin creșterea extracţiei de 

oxigen din sângele arterial, iar sângele venos cu o presiune 

parţială a oxigenului foarte scăzută nu dovedește sa se îm-

bogăţească cu oxigen la traversara prin plamânul afectat.

Manifestările emboliei pulmonare sunt extrem de ne-

specifice și pot varia foarte mult – de la lipsa simptomelor 

pâna la șoc. Semnele care ridică suspiciuni de embolie pul-

monară sunt dispneea, durerea toracică, hemoptizia, pier-

derea cunoștinţei [3]. 

Diagnostic. Ghidului recent pentru diagnosticul și 

managementul embolismului pulmonar [4] recomandă 

evaluarea rapidă a bolnavilor cu suspiciune de embolie 

pulmonară și identificarea bolnavilor cu hipotensiune ar-

terială (definită ca tensiune arterială sistolică < 90 mm Hg 
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sau scăderea ei cu peste 40 mm Hg faţă de valorile iniţiale 

cu o durată mai mult de 15 min) sau șoc ca având risc înalt 

de mortalitate precoce (definită ca mortalitatea intraspi-

talicească sau la 30 zile), iar în lipsa acestora bolnavii nu 

comportă risc crescut de evoluţie negativă. Această diviza-

re permite adaptarea strategiilor de diagnostic și tratament 

conform riscului de deces.

Este foarte important să se stabileacă diagnosticul cât 

mai precoce și să fie evitate metodele de diagnostic inutile 

deoarece s-a demonstrat că 50% din bolnavi decedează la 

30 minute, 70% la o ora și peste 85% la 6 ore de la debutul 

simptomelor [5].

Metoda de elecţie în diagnocticul bolnavilor cu risc 

înalt de deces este angiografia pulmonară prin tomografie 

computerizată, care permite detectarea trombilor la nive-

lul arterelor pulmonare principale, lobare, segmentare și 

subsegmentare, având o specificitate și sensibilitate înaltă. 

Dacă rezultatele angiografiei prin tomografie computeri-

zată sunt pozitive se iniţiază tratamentul specific emboliei 

pulmonare iar dacă sunt negative se vor căuta alte cauze de 

instabilitate hemodinamică. În situaţiile când angiografia 

pulmonară prin tomografie computerizată nu este imediat 

disponibilă sau starea pacientului este gravă încât nu per-

mite examinarea prin angiografie pulmonară, metoda reco-

mandată de investigaţie este ecocardiografia transtoracică 

la patul bolnavului. Dacă examenul ecocardiografic pune 

în evidenţă semne de supraîncărcare ventriculară dreapta 

și bolnavul este stabilizat hemodinamic atunci se recoman-

dă angiografia pulmonară prin tomografie computerizată. 

Dacă însă pacientul rămâne în continuare hemodinamic 

instabil sau alte teste nu sunt disponibile (ecocardiografia 

transesofagiană, ecografia venoasă cu compresie), se reco-

mandă tratamentul specific emboliei pulmonare.

Terapia intensivă

Suportul hemodinamic si respirator. Obiectivele tera-

piei intensive ale bolnavilor cu embolie pulmonară și insta-

bilitate hemodimanică sunt scăderea rezistentei vasculare 

pulmonare, creșterea debitului cardiac cât și asigurarea 

unei bune oxigenări. 

Recomandarea tradiţională pentru tratamentul paci-

enţilor cu șoc de etiologie neidentificată este administra-

rea de cristaloizi. Datele experimentale sugerează, însă, că 

infuzia de fluide în caz de embolism pulmonar poate ac-

centua dilatarea ventriculului drept, ischemia miocardică, 

devierea septului interventricular și scăderea volumului te-

lediastolic al ventriculului stâng [6]. Prin urmare, fluidele 

trebuie administrate cu precauţie, iar suportul vasopresor 

instalat cât mai precoce. 

Mai multe studii au demonstrat eficienţa epinefrinei, 

norepinefrinei și a dopaminei pentru stabilizarea indicilor 

hemodinamici la bolnavii cu șoc secundar emboliei pul-

monare [7, 8, 9]. În present se consideră ca medicamen-

tul de primă linie este norepinefrina [10] care acţionează 

1
-adrenoreceptorilor, iar efectele 

asupra β
1
-adrenoreceptorilor sunt modeste, determinând 

vasoconstricţie și efect inonotrop moderat. Norepinefri-

na crește tensiunea arterială sistemică și îmbunătăţește 

astfel perfuzia miocardului și lucrul mecanic al ventricu-

lului drept [11]. Dobutamina este un agonist al β
1
, β

2
 și 

1
-adrenoreceptorilor, iar administrarea este asociată cu 

creșterea debitului cardiac dar și scăderea rezistenţei vas-

culare sistemice [12]. Administrarea concomitentă de 

norepinefrină și dobutamină determină creșterea contrac-

tilităţii miocardului și efect minim asupra vasodilataţiei 

periferice vasculare.

Hipoxemia se tratează prin administrare de oxigen 

iar la necesitate se va recurge la ventilaţie mecanică. Dacă 

bolnavul necesită suport ventilator mecanic, se va lua în 

consideraţie că ventilaţia cu presiune pozitivă reduce în-

toarcerea venoasă, presarcina și debitul cardiac și astfel 

poate accentua hipotensiunea arterială. Prin urmare ar tre-

bui utilizate volume curente scăzute și o presiune pozitivă 

redusă la sfârsitul expirului [13].

Tratamentul anticoagulant. Anticoagulantele nu di-

zolva trombii deja existenţi dar previn formarea de noi 

trombi, iar chiagurile prezente sunt lizate de către sistemul 

fibrinolitic endogen. Anticoagulantele aprobate pentru tra-

tamentul emboliei pulmonare sunt heparina nefracţionată, 

heparinele cu masă moleculară mică (enoxiparina, tinze-

parina, dalteparina, nadroparina) și fondaparina. Avanta-

jele heparinelor cu masă moleculară mică sau fondaparinei 

sunt acelea că nu necesită monitorizarea efectului anticoa-

gulant, au biodisponibilitate bună și risc minor de compli-

caţii hemoragice sau trombocitopenie. 

Tratamentul de primă linie la bolnavii cu risc înalt este 

tromboliza sistemică iar pentru realizarea anticoagulării se 

recomandă heparina nefracţionată avantajele fiind efectul 

anticoagulant rapid după administrare în bolus, timp de 

injumătaţire plasmatic redus, posibilitatea monitorizării 

efectului anticoagulant prin determinarea timpului parţial 

al tromboplastinei activate și ajustarea dozelor, neutraliza-

rea rapidă în caz de supradozare, în timp ce biodisponi-

bilitatea heparinelor сu masă moleculară mică este redusă 

datorită hipoperfuziei tisulare. Mai mult, tratamentul cu 

heparină nefracţionată ar trebui început cât mai repede 

posibil pâna la stabilirea definitivă a diagnosticului. Doza 

recomandată este de 80 U/kg în bolus intravenos urmată 

de 18 U/kg/oră infuzie continuă. Monitorizarea tratamen-

tului se face determinând timpul parţial al tromboplastinei 

activate obiectivul fiind o valoare 1,5-2,3 ori faţă de valoa-

rea de referinţă a laboratorului.

Tratamentul trombolitic. La bolnavii normotensivi fără 

disfuncţie ventriculară dreapta riscul de deces este scăzut iar 

tratamentul trombolitic nu este indicat deoarece comportă 

un risc majorat de hemoragie [14]. Dimpotrivă, bolnavii 

cu embolie pulmonară și instabilitate hemodinamică au un 

risc înalt de mortalitate, iar tratamentul trombolitic îmbu-

nătăţește indicii hemodinamici și ameliorează semnificativ 

rata supravieţuirii. Agenţii trombolitici activează transfor-

marea plasminogenului în plasmină, o protează serică care 

lizează trombii. Tromboliticele restabilesc rapid fluxul san-

guin în artera pulmonară, funcţia ventriculului drept și oxi-

genarea, ceea ce poate contribui la scăderea mortalităţii. O 

importantă metaanaliză a evaluat datele pentru pacienţii cu 

embolie pulmonară și instabilitate hemodinamică incluși în 

5 studii clinice randomizate [15]. Terapia trombolitică a re-

dus semnificativ recurenţa tromboembolismului pulmonar 
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și decesul (9,4% în comparaţie cu 19,0% în lotul bolnavi-

lor trataţi doar cu heparină). Rezultatele acestei metaana-

lize sunt în concordanţă cu un studiu mai recent efectuat 

pe 21.390 pacienţi instabili hemodinamic care a relevant că 

folosirea tromboliticelor în asociere cu heparina a scăzut 

semnificativ rata mortalităţii (15% în comparaţie cu 47% în 

lotul bolnavilor care au primit doar heparină)(16). Rezulta-

te mai bune sunt obţinute dacă tratamentul trombolitic este 

iniţiat cel mult la 48 ore de la debutul simptomelor, dar este 

eficient dacă se aplică și după 6-14 zile (17). Medicamentele 

trombolitice aprobate pentru tratament sunt streptokinaza, 

urokinaza și activatorul recombinant al plasminogenului 

tisular [4]. Regimurile recomandate de tromboliză sunt ur-

mătoarele: streptokinaza – doza de încărcare 250.000 UI în 

30 min, urmată de perfuzie intravenoasă de 100000 UI/ oră 

pentru 12-24 ore, urokinaza – doza de încărcare 4400 UI/kg 

în 10 min apoi 4400 UI/kg/oră pentru 12-24 ore și activato-

rul recombinant al plasminogenului tisular 100 mg în 2 ore, 

iar cele accelerate - streptokinaza 1,5 milioane UI în 2 ore, 

urokinaza - 3 milioane UI în 2 ore. În cazul folosirii strep-

tokinazei sau urokinazei infuzia de heparină se întrerupe 

iar la sfârșitul administrării tromboliticelor este necesar să 

se verifice valoarea timpului parţial al tromboplastinei ac-

tivate. Dacă este mai mică decât dublul valorii superioare 

a normalului atunci se va relua administrarea de heparină; 

dacă, însă, este mai mare atunci se va determina valoarea 

acestui test fiecare 4 ore, iar infuzia intravenoasă de hepa-

rină se va relua doar când va fi mai mic decât dublul valorii 

superioare a normalului. 

Efectele adverse de temut ale terapiei trombolitice sunt 

evenimentele hemoragice majore și hemoragiile intracra-

niene. O metaanaliză care a cuprins 16 trialuri a demon-

strat o rată a evenimentelor hemoragice majore semnifi-

cativ mai mare în lotul bolnavilor care au primit tromboli-

tice (9,24%) în comparaţie cu bolnavii care au primit doar 

anticoagulante (3,42%), precum și o rată semnificativ mai 

mare a hemoragiilor intracraniene (1,46% în comparaţie 

cu 0,19%) [18]. Aceste date sunt în concordanţă cu rezul-

tate obţinute dintr-un trial recent multicentric randomizat 

dublu-orb pe 1006 pacienţi la care s-au urmărit complicaţi-

ile hemoragice la bolnavii care au primit tenecteplasă și he-

parină și la cei care au primit placebo și heparină. Hemo-

ragii majore au fost înregistrate la 11,5% pacienţi din lotul 

cu tenecteplasă și doar la 2,4% pacienţi din lotul placebo, 

hemoragii minore la 32,6% și 8,6%, accidente cerebrovas-

culare – la 2,4% și 0,2% respectiv [19].

Terapia trombolitică este absolut contraindicată paci-

enţilor cu istoric de accident vascular cerebral hemoragic 

sau de cauză neclară, accident vascular cerebral ischemic 

în ultimele 6 luni, hemoragie digestivă în ultima lună, he-

moragii active, intervenţii chirurgicale, traumatisme majo-

re, traumatisme cranio-cerebrale în ultimele 3 săptămâni, 

coagulopatii, disecţie de aortă și tumori cerebrale.  

La această categorie de pacienţi precum și la cei cu te-

rapia trombolitică eșuată sau la cei cu trombi intracardiaci, 

foramen ovale patent opţiunile alternative sunt embolec-

tomia chirurgicală sau intervenţiile percutane direcţionate 

pe cateter [20, 21].

Tratamentul chirurgical și intervenţional. Embolec-

tomia chirugicală constă în efectuarea toracotomiei, inci-

zia arterei pulmonare și îndepărtarea trombului. Pentru 

prima dată embolectomia a fost realizată de către Trende-

lenburg în 1872 dar bolnavii au decedat la scurt timp după 

intervenţie, și doar în 1924 Martin Kirschner a raportat 

prima embolectomie de succes. Analizând rezultatele in-

tervenţiilor chirurgicale efectuate la mijlocul secolului XX 

– începutul sec.XXI, s-a constatat o mortalitate chirurgi-

cală de 27-40% [22, 23, 24]. Mai multe studii recente au 

demonstrat o rată înaltă a supravieţuirii și acest lucru ar 

putea fi explicat prin alegerea atentă a bolnavilor, aborda-

rea multidisciplinară, utilizarea tehnicilor moderne de di-

agnostic și tratament chirurgical. Astfel Aklog L. și colab. 

[25] au analizat datele obţinute de la 29 bolnavi cărora li 

s-au efectuat embolectomie chirurgicală și au constatat o 

supravieţuire de 89%. Rezultate similare au fost obţinute 

de către Takashi H. și colab. [26] într-un studiu de cohortă 

care a înclus 24 pacienţi cu colaps circulator (rata supravie-

ţuirii a fost de 87,5%).

Într-un studiu recent au fost incluși 80 pacienţi сu 

embolie pulmonară masivă, dintre care 52 au primit tra-

tament trombolitic, iar 28 au suportat embolectomie chi-

rurgicală. Rata mortalităţii precoce a fost de 3,6% în lotul 

cu embolectomie chirurgicală și 13,5% în cel cu tratament 

trombolitic. Bolnavii la care tratamentul trombolitic nu a 

dat rezultate pozitive și au necesitat embolectomie chirur-

gicală au avut o mortalitate de 27% [27].

O alternativă pentru embolectomia chirurgicală sunt 

intervenţiile percutane direcţionate pe cateter. Ele reduc 

semnificativ hipertensiunea pulmonară, contribuie la refa-

cerea rapidă a funcţiei ventriculului drept, ameliorează sta-

rea clinică a bolnavilor, îmbunătăţesc rata de supravieţuire 

și sunt indicate pacienţilor cu contraindicaţii absolute ale 

trombolizei sistemice și comorbidităţi severe, ceea ce face 

imposibilă embolectomia chirurgicală. 

Opţiunile intervenţionale sunt următoarele: 

a) fragmentarea trombilor – se realizează cu un cate-

ter pigtail sau cateter cu balon pentru angioplastie. Această 

tehnică comportă un risc risc crescut de embolizare distală 

a fragmentelor de tromb și deteriorarea hemodinamicii; 

b) trombectomia reolitică – un jet de ser fiziologic cu 

viteză mare fragmentează trombul generând în același 

timp o presiune negativă la vârful cateterului ceea ce per-

mite înlăturarea fragmentelor de tromb;

c) aspiraţia trombului pe cateter de calibru mare;

d) trombectomia rotaţională – trombul este fragmen-

tat de catre o spirală sinusoidală care se rotește o viteza de 

40.000 rotaţii/min iar fragmentele de tromb sunt aspirate. 

La pacienţii fără contraindicaţii absolute ale tromboli-

zei pot fi utilizate tromboliza pe cateter sau tromboliza far-

macomecanică. În tromboliza pe cateter agentul fibrinoli-

tic este administrat la nivelul trombului printr-un cateter 

ghidat imagistic. Această metodă asigură o liza mai bună 

a chiagului deoarece se realizează o concentratie crescută 

a agentului trombolitic iar dozele reduse determină o rată 

scăzută a hemoragiilor. Tromboliza farmacologica combi-

nă metodele de fragmentare mecanică a trombului și ad-

ministrarea agentului trombolitic pe cateter. 

Nu există studii clinice randomizate referitoare la efi-
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cienţa intervenţiilor percutane direcţionate pe cateter în 

comparaţie cu terapia anticoagulantă sau tratamentul fi-

brinolitic. O metaanaliză a 6 studii prospective și 29 retros-

pective asupra a 594 pacienţi cu embolie masivă având ca 

obiectiv evaluarea eficienţei intervenţiilor moderne percu-

tane direcţionate pe cateter a pus în evidenţă un success 

clinic de 86,5% și o rată a complicaţiilor chirurgicale mi-

nore de 7,9% și a celor majore de 2,4%. Este de menţionat 

că 546 pacienti au primit trombolitice pe cateter, iar autorii 

concluzionează că terapia trombolitică pe cateter repre-

zintă o metodă sigură și eficientă de tratament al emboliei 

pulmonare masive și recomandă ca tratament de primă 

intenţie în centrele cu laboratoare/secţii de radiologie in-

tervenţională [28].
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Introducere

Formarea unui acces arterio-venoas autolog ( cu utili-

zarea vaselor native) reprezintă cea mai frecventă procedu-

ră chirurgicală la pacienții cu Boală Cronică Renală (BCR) 

în stadiu terminal. Este bine cunoscut, că fistula arterio-

venoasă cu vasele native (FAV) este considerată metodă 

de elecţie în formarea accesul vascular pentru hemodia-

liză programată și poate să funcţioneze timp îndelungat 

(ani, decenii), dar în acest context trebuie să ţinem cont de 

apariţia eventualelor complicaţii. Conform datelor litera-

turii  rata potenţei primare (primary patency rate) a FAV 

în primele 5 ani după formare constituie  numai 40-50%, 

iar rata intervenţiilor chirurgicale reconstructive în cazul 

complicaţiilor este în creștere [1-3]. Complicaţiile FAV re-

prezintă cota semnificativă de morbiditate și letalitate în 

lotul pacienţilor dializaţi, valoarea acestor indici fiind de 

circa 50%, iar 36-39% de pacienţi necesită spitalizarea din 

cauza complicaţiilor legate de acces vascular [4-6].

Dintre complicațiile, care contribuie la pierderea 

funcţionalităţii FAV, anevrismul este complicaţie care 

influențează la funcţionalitatea și longevitatea FAV și re-

prezintă pericol pentru pacienţi. În studiile recente frec-
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Summary

Aneurysm of arteriovenous  fistula  for  hemodyalisis: modern as-
pects

Aneurysm is a late complication of arteriovenous fistula which 
influences functionality and durability of vascular passability and 
represents a danger for the patients. The frequency of aneurysm 
development in arteriovenous fistula varies considerably from 6 
to 60%. The aim of this article was a review of the specialized 
literature regarding etiology, evolutionary processes and therapy 
tactics of  aneurysm in arteriovenous fistula on dialyzed patients, 
as well as  personal experience in this area.

Key words: aneurysm of arteriovenous fistula, aneurysm classifi-
cation, surgical treatment

Rezumat

Anevrismul fistulei arterio-venoase pentru hemodializă programa-
tă: aspecte contemporane.

Anevrismul reprezintă o complicaţiile tardivă al fistulei arterio-
venoase care influențează la funcţionalitatea și longevitatea ac-
cesului vascular și reprezintă pericol pentru pacienţi. Frecvenţa 
dezvoltării anevrismul al FAV variază considerabil de la 6 până la 
60%. Scopul acestui articol a fost revista literaturii  de specialita-
te privind etiologie, procesele evolutive și tactica de tratament a 
anevrismului FAV la pacienţi dializaţi, precum și experiența per-
sonală în acest domeniu.

Cuvinte cheie: anevrism al fistulei arterio-venoase, clasificarea 
anevrismului, tratament chirurgical

venţa anevrismul al FAV variază considerabil de la 6 până 

la 60%, cu alte cuvinte anevrismul este diagnosticat practic 

la fiecare al 5-lea pacient [7].  

Spre deosebire de alte complicații a accesului vascular 

pentru hemodializă, care sunt descrise în mod clar, datele 

despre mecanismul de formarea și clasificarea anevrisme-

lor ale FAV, precum și definiție acestora nu sunt elucidate 

complet. De asemenea, indicaţiile pentru tratamentul chi-

rurgical, volumul și tipul intervenţiei sunt controversate. 

Cele menţionate anterior demonstrează că, anevrismul 

al FAV native reprezintă una dintre cele mai frecvente com-

plicaţii ale AVP, dar datele contradictorie despre procesele 

evolutive a anevrismului și tactica chirurgicală, argumen-

tează elucidarea acestui tip de complicaţii al FAV.

Scopul

Revista literaturii de specialitate privind etiologie, pro-

cesele evolutive și tactica de tratament a anevrismului FAV 

la pacienţi dializaţi, precum și experiența personală în 

acest domeniu.
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Material şi metode

Revista literaturii de specialitate. Sursele accesibile de 

informaţie au fost completate de cautare în baza de date 

PubMed (via Medline). Formula de cautare utilizată - ar-

ticole cu denumire:  „Aneurysm” AND „Arteriovenous” 

AND „Hemodialysis”. După identificarea titlurilor propu-

se, rezumatele corespunzătoare au fost citite on-line pen-

tru a selecta articole pentru analiză aprofundată. Căutarea 

exercitată depistat 66 de articole relevante.

Definiţia anevrismului 

Conform recomandărilor Societății de Chirurgie Vas-

culară (The Society for Vascular Surgery, 2008), un ane-

vrism adevărat al FAV reprezintă o dilatare limitată a celor 

trei straturi vasculare, spre deosibire de pseudoanevrism 

care reprezintă o dilatarea sau tumefacție locală în proiecția 

vasului, iar peretele pseudoanevrismului sunt formaţi de 

ţesuturile adiacente din regiunea vasului sau graftului [8]. 

FAV nativă poate fi complicată cu ambele tipuri de anevris-

me. În recomandările NKF K / DOQI anevrismul al FAV 

este definit ca dilatarea vasculară anormală, ca urmare tra-

umatismului peretelui venos în locurile puncţiilor multiple 

în cadrul hemodializei [9]. 

O definiție interesantă de experți a fost propusă de că-

tre Vesely, care recomandă utilizarea terminului anevrism 

al FAV native numai atunci, când factorul etiologic este 

reprezentat de presiunea intraluminală crescută în urmă 

unei stenozei venoase distale. În cazul pseudoanevrismei, 

după părerea lui, factorul determinant este reprezentat de 

procese degenerative a peretelui venos, cauzate de puncţiile 

repetate [10]. Cu toate acesteia, în pofida faptului, că aceste 

definiții sunt logice și corecte, utilizarea lor în practica este 

dificilă, deoarece acești factori determinanţi sunt prezenţi 

în formarea cât anevrismului veridic, atât și cel fals.

Definiția anevrismului al FAV bazată pe dimensiunea 

este controversată, fiind-că nu există nici un criteriu exact 

în aprecierea și interpretarea acestui parametru. O parte de 

cercetători propuneau aprecierea dimetrului anevrismului 

al FAV în comparaţie cu diametrul venos normal în această 

regiune, iar creșterea de 3-4 ori diametrului venei fistulare, 

comparativ cu diametrul venos normal, a fost considerat 

un criteriu important caracteristic pentru anevrism al FAV 

[11]. Dar, experienţa acumulată pe parcursul ultimelor ani 

a demonstrat, că aprecierea diametrului anevrismelor con-

form acestor propuneri este una subiectivă și a fost propus 

un criteriu obiectiv cum ar fi: majorarea diametrului venei 

fistulare mai mult de 20 mm. 

Este bine cunoscut, că prezenţa unui drenaj venos 

adecvat și liber reprezintă una din cele importante cerinţe 

în formarea accesului vascular. Segmentul venos în com-

ponenţa FAV, destinat pentru puncţiile repetate este numit 

ca segmentul de puncţie, și trebuie se corespundă urmă-

toarelor cerinţe [9,12]:

 diametrul ³ 6mm 

 localizare < 6 mm de la suprafața pielii

 Viteza fluxul sanguin la nivelul segmentul de puncție 

cel puțin ³ 600 ml / min

În literatura de specialitate, acest concept este cunoscut 

ca „regula de „6” (rule of 6’s). Cu alte cuvinte, după forma-

rea FAV diametrul venei fistulare devine mai mult de trei 

ori diametrul venei normale. În acest context este necesar 

de menţionat, că indicaţiile pentru intervenţie reconstruc-

tive în cazul anevrismelor, majoritatea autorilor indică dia-

metrul dintre 19,5 până la 80mm.

Astfel pe baza datelor menţionate anterior, se poate de 

a accepta definiție anevrismului FAV propusă recent: „Ane-

vrismul FAV reprezintă o dilatare a tuturor celor trei stra-

turi peretelui venos cu diametrul minimal de 18 mm, care 

reprezintă extinderea mai mult de trei ori unei vene fistulare  

(3 x 6 =18 mm) [10, 13].

Mecanismul de dezvoltare a 
anevrismului venos al FAV

Conform datelor din literatura un factor declanșator în 

dezvoltarea anevrismului, poate fie considerat momentul 

formării FAV. Această ipoteză a fost confirmată de Martin 

și colaboratorii, care în procesul studierii hemodinamicii 

în FAV brahială, au constatat că, după formarea accesului 

vascular, diametrul v.cefalica și a.brahialis peste 8 săptă-

mâni după intervenţie, crește semnificativ și constituie re-

spectiv: 2.29-6.31 mm și 3.76-5.39 mm. Astfel, formarea 

anevrismului al FAV este condiţionată de dilatarea perete-

lui elastic al venei din cauza creșterii presiunii parietale  și 

a turbulenţei fluxului sanguin în FAV [14]. În timp peretele 

venei se îngroașă, lamina elastică internă se fragmentează 

și se atrofiază, traiectul venei devine sinuos. 

Un alt factor important, care generează formarea ane-

vrismului, este stenoza venoasă proximală și caracterizează 

prin apariţia stenozei venoase pe traiect, începând de la 

regiunea juxta-anastomotică până la venele centrale. Ste-

nozele limitate, între zonele de puncţii, pot fi cauzate de 

un traumatism venos în stadiul predialitic, cu manifestare 

imediat după formarea FAV în urmă creșterii fluxului san-

guin. Stenozele extinse pot reflecta transformarea fibroasă 

a peretelui venos ca răspuns la puncţiile repetate [15]. 

Utilizarea pe larg a cateterelor venoase centrale, poa-

te determina dezvoltarea stenozei venoase centrale (SVC). 

Factorul primordial de apariţie a SVC este trauma meca-

nică a vasului și ţesuturilor înconjurătoare în urma catete-

rizării și mișcării repetate de durată a cateterului în lume-

nului vascular în timpul respiraţiei. Acești factori provoacă 

deteriorarea endoteliului, răspunsului hiperplastic al inti-

mei și dezvoltarea fibrozei [16-17]. Alt factor incriminat 

este modificarea fluxului sanguin după formarea AV la 

membrul superior insilateral CVC și inducerea modifică-

rilor specifice în peretele vascular.

Paralel, anevrismul se dezvoltă în locurile puncţiilor 

multiple în timpul HD, fiind rezultatul subţierii peretelui 

venos și transformării în ţesut fibros. Traumatismul pere-

telui venos, cauzează leziuni tisulare locale, necroza și cica-

trizarea peretelui venos. Acest defect în peretele venos este 

acoperit cu fibrina, care ulterior se înlocuiește cu ţesutul 

conjunctiv cu extinderea pe circumferinţă venei.
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Clasificare anevrismului al FAV

Până în prezent, anevrismele FAV au fost clasificate 

după localizare, formă și numărul dilatărilor anevrismale. 

Actualmente, cercetări în acest domeniu au demonstrat, 

că clasificările existente nu sunt suficiente, iar pentru de-

scrierea corectă a acestui tip de complicaţii și utilizarea în 

practică este necesar includerea în clasificare unor elemen-

te importante, cum ar fie [10,13,18]: 

1. Tipul accesului vascular.  Tipul accesului vascular 

trebuie să fie definit corect, în conformitate cu nomencla-

tura internaţională propusă în recomandările Societăţii In-

ternaţionale de Chirurgie Vasculară (SVC).

2. Diametrul anevrismei. Anevrismul FAV reprezintă 

o dilatare a tuturor celor trei straturi peretelui venos cu di-

ametrul minimal de 18 mm.

3. Colectorul venos în care este prezent anevrism.

4. Tipul anevrismei. Tipul anevrismelor sunt definite 

în conformitate prezenţei stenozei și  trombozei, identifica-

te prin Dupplex ecografie sau venografie (Fig.1-4).  

Tipul I – anevrism al FAV fără stenoza și tromboza

Tipul II – anevrism al FAV cu stenoza hemodinamic 

semnificativă (≥50%):

A - în artera de aflux (inflow artery)

B - în regiunea anastomozei arterio – venoase

C - în locurile puncţiilor repetate

D - în vena centrală

Tipul III – anevrism al FAV cu tromboza parţială cu 

ocluzie mai mult de 50% din  lumenului venos  

Tipul IV –  anevrism al FAV cu tromboza

Clasificarea anevrismelor FAV după localizarea: se 
împart în următoarele tipuri [19-20]: 

1. în regiunea anastomozei

2. anevrism venos parţial

3. în locul puncţiei

După formă dilatărilor anevrismale: 
1. anevrism fusiform

2. anevrism saciform

3. ectazia venoasă (Fig.5) 

După numărul dilatărilor anevrismal:
1. anevrism venos multiplu - 2-3 dilatări anevrismale 

ale FAV (Fig.6-7)

2. anevrism venos solitar

Indicaţiile pentru tratament chirurgical

Actualmente managementul anevrismelor ale FAV este 

controversat. Corecţia disfuncţiei FAV complicate cu dila-

tări anevrismale în majoritatea cazurilor se efectuează prin 

metode chirurgicale prin rezecţia anevrismului cu diferite 

variante de reconstrucţie a FAV.

În literatura de specialitate se menţionează că prezenţa 

anevrismului a FAV necesită rezolvare individuală în func-

ţie atât de dimensiuni, prezenţa complicaţiilor (ruptură 

spontană, hemoragie, sindrom algic ș.a.), cât și a posibi-

lităţilor de restabilire a fluxului sanguin adecvat în FAV 

pentru efectuarea hemodializei. Dilatările anevrismale cu 

dimensiunile < 4 cm, fără infectare și semne de disfuncţie 

a FAV nu necesită tratament chirurgical, ci doar suprave-

ghere [21]. Conform recomandărilor  indicaţiile absolute 

pentru tratamentul chirurgical pentru anevrismul FAV 

sunt [8, 9, 22]:

1) Dilatarea progresivă;

2) Diametrul anevrismului/pseudoanevrismului ce de-

pășește de două ori diametrul venei;

3) Prezenţa schimbărilor trofice ale pielii și/sau infec-

tarea;

4) Micșorarea progresivă a zonei pentru puncţionare;

5) Hemoragia persistentă din locurile de puncţie.

Trebuie de remarcat faptul că reconstrucţia chirurgica-

lă constă nu numai în restabilirea funcţionalităţii FAV, dar 

și în menţinerea lungimii suficiente a venei pentru puncţi-

ile repetate, precum și minimalizarea instalării cateterului 

venos central. Baza acestui principiu este prevenirea apa-

riţiei fenomenului de recirculare în acces cu respectarea 

strictă a distanţei dintre acele de puncţie, care nu ar trebui 

să fie mai mică de 5cm. 

Experienţa acumulată în tratamentul chirurgical al 

anevrismelor FAV a evidenţiat  avantajele rezecţiei anevris-

mului cu prezervarea FAV native sau formarea accesului 

vascular nou în același segment [23-30]. În acest context 

prezentăm cazuri clinice de eficacitate acestui principiu în 

tratamentul anevrismelor ale FAV.

Caz clinic nr. 1. Pacientul B., 52 ani, a fost internat în 

s/hemodializă al IMSP IMU pe 4.04.2016. Diagnosticul: 

Boală polichistică renală. BCR st. V (KDOQI). Tratament 

prin hemodializă din martie 2015. Anevrism masiv al FAB 

brahio-basilice (tip II-C) a membrului superior drept.

Antecedente: FAV nativă (potenţa primară – 9,5 luni), 

date clinice și anamnestice obiective referitor la utilizarea 

CVC – pozitive.  Tentative nereușite de formarea FAV la 

antebraţului drept. FAV brahio-basilică în reg. cubitală fără 

efectuarea etapei de transpoziţiei venoase. Frecvenţa HD 

   

Fig. 7. Anevrism 
venos multiplu  

Fig.4. Tipul IVFig.1. Tipul I Fig.2. Tipul II Fig.3. Tipul III

   

Fig. 5. Ectazia 
venoasă

Fig. 6. Anevrism 
fusiform
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– 2 ședinţe săptămânal, fluxul sanguin prin FAV în tim-

pul dializei – 280-300 ml/min. Hemoragie din locurile de 

puncţii a FAV.

 DE membrelor superioare (30.03.2016): caracteristica 

fluxului sanguin la nivelul FAV – flux turbulent, debitul 

fluxului sanguin – 7600 ml/min, diametrul anastomo-

zei – 5.3 mm, diametrul a.brahialis – 5.8 mm, diametrul 

v.basilica proximal de anastomoză – 28.2 mm. 

Prezenţa FAV cu hiperdebit și anevrism venos ma-

siv complicat (dimensiunile – 19 cm) cu predispunere la 

hemoragii în locurile puncţiei FAV și pericol de ruptura 

spontană a anevrismei, au fost indicaţiile pentru interven-

ţie chirurgicală complexă: rezecţia anevrismului cu prezer-

varea FAV existente (Fig.8-9). Pe 5.04.2016 sub anestezie 

generală s-a efectuat rezecţia anevrismei cu restabilirea in-

tegrităţii FAV și transpoziţie v. basilice. 

Etapele intervenţiei:

1. Rezecţia anevrismei. În timpul intervenţiei s-a con-

statat prezenţa anastomozei dintre a.brahială și v. mediană 

cubiti care în continuare anastomozează cu v. bazilică. V. 

bazilică pe traiectul său până la  penetrarea venei fasciei 

brahiale este complicată cu un anevrism masiv (Fig.10-

12). Cauze principală apariţiei anevrismului în acest caz 

sunt: a) creșterea semnificativă fluxului sanguin la nivelul 

FAV; b) prezenţa obstacolului pe traiectul venos ( zona pe-

netrării v.basilice fasciei) și c) puncţiile multiple FAV cu 

aceiași localizare.

2. Restabilirea continuității FAV prin aplicarea anasto-

mozei venoase termino-terminale (Fig.13-14).

3. Efectuarea transpoziţiei v.basilice după Dagher. Dre-

narea spaţiul șanţului bicipital median (Fig.15-16).

Pentru continuarea tratamentului prin HD, pacientu-

Fig.10. Mobilizarea 

a.brahialis.

Fig.11. Mobilizarea v.basilice cu 

secţionare fasciei brahiale.

Fig.12. Anevrism mobilizat.

  

Fig. 8-9. Anevrism masiv al FAB brahio-basilice (tip II-C) a membrului superior drept.

Fig.13.  Aspect intraoperator după 

rezecţie anevrismului.

Fig.14. Anastomoza venoasă termino-terminale 

finisată.
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lui s-a efectuat puncţia și cateterizarea v. subclavia stângă. 

Perioadă postoperatorie favorabilă. Peste 18 zile după in-

tervenţie s-a efectuat prima puncţie FAV. Pacientul exter-

nat pentru continuarea tratamentului la centrul de dializă. 

Follow-ap constituie 11,2 luni (Fig.17-18).

Caz clinic nr. 2. . Pacientul P., 34 ani, a fost internat 

în s/hemodializă al IMSP IMU pe 12.12.2012. Diagnosti-

cul: Glomerulonefrită cronică difuză. BCR st. V (KDOQI). 

Tratament prin hemodializă din septembrie 2009. Hepatită 

virală C. Anevrism masiv al FAB radio-cefalica (tip IV) la 

antebraţul stâng (Fig. 19-20).

Antecedente: FAV nativă (potenţa primară – 34 luni), 

date clinice și anamnestice obiective referitor la utilizarea 

CVC – pozitive.  Tentative nereușite de formarea FAV la 

antebraţului drept și stâng. FAV radio-cefalică în reg. pro-

ximală a antebraţului stâng. Frecvenţa HD – 2 ședinţe săp-

  

 
Fig.15. Mobilizarea v.basilica pe tot traiectul. Fig.16. Formarea buzunarului subcutanat

Fig.17. Aspectul postoperatoriu. Fig.18. FAV brahio-bazilică funcţională la 11 luni

după intervenţie reconstructivă.

 

 

Fig.19-20. Anevrism masiv al FAB radio-cefalica (tip IV) 

la antebraţul stâng.

tămânal, fluxul sanguin prin FAV în timpul dializei – 200-

210 ml/min. Din cauza lipsei informaţiei referitor la tipul 

FAV, starea sistemului venos periferic, precum și din cauza 

creșterei progresive a anevrismului și apariţiei edemului 

membrului superior distal pe 13.12.2012 este efectuată 

3D-СТ angiografia membrelor superioare (studiu în fazele 

arterială și venoasă) cu introducerea i/v a soluţiei Ultravist 

–150 ml.

3D-ТС angiografia a membrelor superioare: din stângă 

– se vizualizează FAV radio-cefalică  în 1/3 proximală a an-

tebraţului cu un sac anevrismal situat distal de anastomoză 

(1/3 medie) care confirmă prezenţa FAV retrograde. Zona 

anastomozei cu porţiunea v.cefalice se contrastează satisfă-

cător. Anevrismul și venele în direcţiile distale și proximale 

nu se contrastează. La distanţă de circa 2-4 cm distal de 

anastomoza vasculară se observă calcinoză în reg. anasto-

mozei și v.cefalice.. Din dreaptă – lipsa totală a contrastării 

v. cefalica și v.basilica. (Fig. 20-21).

În baza examinărilor efectuate a fost decis de a efec-

tua rezecţia anevrismei FAV radio-cefalice la antebraţului 

Fig.20. 3D-ТС angiografia: Contrastarea anastomozei 

porţiunea v.cefalice. calcinoză în reg. anastomozei şi 

v.cefalice. Lipsa contrastării anevrismului şi a fazei venoase 

distal şi proximal.
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stâng. Pe 14.12.2012 sub anestezie regională s-a efectuat 

rezecţia anevrismei. La examinarea macroscopică piesei 

postoperatorie s-a confirmat tromboza totală a anevris 

mului, precum, și prezenţa calcinatelor în peretele venos 

(Fig. 22-24). 

Pacientului instalat cateter venos central în v. subclavia 

stângă. Pe 2.02.2013 s-a efectuat FAV sintetică cu utilizarea 

grefei sintetice Venaflo II (Bard ® ) la braţul drept (din ca-

uză lipsei rezervelor vasculare). Follow-ap al FAV sintetice 

constituit 21,3 luni (Fig. 25-26).

anevrismului și apariţia complicaţiilor. Toate cele expuse 

și prezentate, sugerează necesitatea dezvoltării strategiilor 

raționale în managementul acestor pacienţi, efectuarea in-

tervenţiilor la timp cu prezervarea accesului vascular exis-

tent, precum și efectuarea puncţiilor corecte a FAV.
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Introducere

Coriocarcinomul reprezintă un proces tumoral malign 

care provine din epiteliul trofoblastic, evidenţiindu-se atât 

elemente citotrofoblastice, cât și sincitotrofoblastice [2].  

Conform clasificării histologice a Organizaţiei Mondi-

ale a Sănătăţii coriocarcinomul face parte din Boala Trofo-

blastică Gestaţională și este  o nozologie extrem de rară, în 

literatura de specialitate fiind raportate doar cazuri spora-

dice. Incidenţa coriocarcinomului în SUA a fost estimată la 

1 din 19,920 de nașteri cu nou-născuţi vii, pe când în Asia 

s-a constatat o incidenţă mult mai înaltă, 1 din 6000-8000 

de sarcini [5, 6].  Riscul major pentru coriocarcinom îl pre-

zintă cazurile recente de molă hidatiformă, care conform 

datelor literaturii a fost detectată în 29% de cazuri din 83% 
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Rezumat

Coriocarcinomul metastatic: cauză a hemoragiei severe în perioada 
postpartum.

Subiectul acestui articol este coriocarcinomul, o tumoare malignă 
agresivă, rară, care se întâlnește în 0.2 – 0,83cazuri din 10.000 de 
sarcini. Coriocarcinomul este o formă a bolii trofoblastice gestaţi-
onale, care survine în rezultatul activităţii anormale trofoblastice 
care cuprinde un spectru de maladii benigne și maligne. Formele 
de boală trofoblastică gestaţională includ: mola hidatiformă com-
pletă sau parţială, mola invazivă, coriocarcinomul, tumora trofo-
blastică a lojei placentare și tumora trofoblastică epitelioidă. De 
regulă, evoluţia clinică timp îndelungat rămâne asimptomatică, 
primul simptom al coriocarcinomului în 80% din cazuri fiind dis-
pneea, semn ce indică prezenţa metastazelor în plamâni. Corio-
carcinomul afecteaza preponderent femeile cu vârsta mai mare de 
40 de ani și mai tinee de 19 ani. Poate să apară în timpul sarcinii 
sau după naștere sau avort. Este o tumoare extrem de receptivă 
la chimioterapie, cu o rată globală de remisie mai mare de 90%. 
Acest studiu de caz prezintă o pacientă de 38 de ani, primipară, 
primigestă la care perioada postpartum s-a complicat cu hemo-
ragie uterină repetată iar în baza investigaţiilor histologice, radi-
ologice și HCG s-a constatat coriocarcinom metastatic. Pacienta 
a urmat chimioterapie și rezultatele s-au ameliorat simţitor deja 
după primele 2 doze de metotrexat.

Cuvinte cheie: coriocarcinom, perioadă postpartum, hemoragie 
uterină

Summary

Metastatic choriocarcinoma: cause of severe postpartum hemor-
rhage.

The subject of this article is choriocarcinoma, an aggressive, rare 
malignant tumor that occurs in 0.2-0.83 cases in every 10,000 
pregnancies. Choriocarcinoma is a form of gestational tropho-
blastic disease, which occurs as a result of abnormal trophoblastic 
activity, comprising a spectrum of benign and malignant disea-
ses. Forms of gestational trophoblastic disease include complete 
or partial hydatidiform mole, invasive mole, choriocarcinoma, 
placental site trophoblastic tumor, and epithelioid trophoblastic 
tumor. Usually, clinicaly choriocarcinoma remains asymptoma-
tic for a long period of time, first symptom of choriocarcinoma 
in 80% of cases being dyspnea, sign indicating the presence of 
metastases in the lungs. Choriocarcinoma mainly affects women 
aged over 40 years and still younger than  19 years. It can occur 
during pregnancy, after childbirth or abortion. The tumor is hi-
ghly responsive to chemotherapy with an overall remission rate 
of more than 90%. This case study shows a patient of 38 years old, 
with a single pregnancy finished at term  and the postpartum pe-
riod was complicated by repeated uterine bleeding. Based on his-
tological investigations, radiological and HCG levels was found 
metastatic choriocarcinoma. The patient undergo chemotherapy 
and the results have already markedly improved after the first 2 
doses of methotrexate.

Key words: choriocarcinoma, postpartum period, uterine blee-
ding.

de cazuri de coriocarcinom gestaţional [10].  Alţi factori 

de risc pot fi vârsta mamei de 40 de ani și mai mult sau 

19 ani și mai puţin, rasa negroidă, sarcinile obţinute de la 

părinţi cu grupe sanguine A și O, dietele sărace în proteine, 

excesul de estrogen endogen și noxele profesionale [4, 7]. 

Poate apărea în sarcini mature cu feţi viabili, premature, 

avorturi la orice termen, sarcină ectopică. În literatură se 

cunosc foarte puţine cazuri de coriocarcinom a placentei 

la o sarcină matură [1,5]. 

Stabilirea cât mai precoce a diagnosticului este conside-

rată cel mai important factor de prognostic [3,9].  Prezen-

tăm un caz clinic de coriocarcinom la o pacientă cu sarcină 

matură cu deces antenatal al fătului constatat la 2 luni după 

naștere.  
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Materiale şi metode

Pe baza secţiilor obstetricală nr.1 și ginecologie, terapie 

de intensivă și reanimare a Spitalului Clinic Municipal nr 1 

și secţie de ginecologie a Institutului Oncologic a fost efec-

tuată cercetarea în dinamică a unui caz de coriocarcinom 

în perioada postpartum.

Pacienta, în vârstă de 38 de ani, a fost internată în mod 

urgent în secţia de ginecologie aseptică a Spitalului Clinic 

Municipal nr. 1 din orașul Chișinău cu acuze la hemora-

gie abundentă din căile genitale. Din antecedente perso-

nale: pacienta primigestă, primipară a născut cu 58 de zile 

în urmă un făt mort, matur de 3250 grame, cu semne de 

maceraţie de diferit grad. Postnatal afost efectuată ultra-

sonografia uterului și s-au excus resturi de ţesut placentar 

sau cheaguri, fiind externată la domiciliu în stare satisfăcă-

toare. Din relatările pacientei peste 30 de zile de la naștere 

spontan au apărut eliminări sanguine abundente, cu chea-

guri din căile genitale. Pacienta fost internată  în secţia de 

ginecologie aseptică, unde s-a efectuat cu scop de hemos-

tază chirurgicală chiuretajul cavităţii uterine, obţinându-se 

raclat abundent care a fost expediat la examen histologic.

 Rezultatul examenului histologic ne releva tablou 

morfologic caracteristic pentru polip endometrial cu mo-

dificări trombo-hemoragice și necrotice, prezenţa ţesutului 

decidual în regresie caracteristic perioadei postpartum și 

mase fibrinoase cu component sincitotrofoblastic fără dis-

plazie (figura 1).   

Fig. 1. Examenul histologic al raclatului obţinut în re-

zultatul primului chiuretaj uterin (Polip placentar, ţesut 

constând în principal din degenerări a vilozităţilor corion-

ice, mase fibrinoase cu component sincitotrofoblastic fără 

displazie) X20, Coloraţie hematoxilină/eozină.

Pacienta a urmat postoprator tratament uteroton și în 

stare satisfăcătoare a fost externată la domiciliu. La 58 de 

zile după naștere pacienta se internează repetat în secţia 

de ginecologie aseptică cu metroragie în stare de șoc he-

moragic gradul I-II. A fost stabilizată hemodinamic și s-a 

efectuat repetat chiuretajul cavităţii uterine. S-a obţinut ra-

clat abundent de ţesut decidual și cheaguri de sânge care a 

fost trimis la examen histologic. Histologic s-au constatat 

diagnosticul de coriocarcinom cu prezenţa de trofoblaste 

intermediare și sincitotrofoblaste, semne de necroză extin-

să și hemoragie (figura 2).

Fig. 2.  Examenul histologic al raclatului obţinut în rezul-

tatul chiuretaj uterin repetat (sincitiotrofoblastele formează 

un “capac” în jurul grupurilor de citotrofoblaste într-o 

încercare de a imita arhitectura vilozităţilor placentare ima-

ture). X20, Coloraţie hematoxilină/eozină.

Paralel examenului histologic s-a controlat nivelul 

ßHCG care la intervalul de 2 zile a fost în creștere (figura 3).

Fig. 3. Nivelul ßHCG în dinamică prin analiza 

radioimunologică (mIU/ml).

 

Pentru aprecierea gradului de diseminare a procesului 

tumoral s-a efectuat radiografia cutiei toracice în urma că-

reia s-au constatat metastaze pulmonare (figura 4).

Fig. 4. Radiografia cutiei toracice – Coriocarcinom cu 

metastaze pulmonare 
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Pacienta a fost transferată la Institutul Oncologic pen-

tru tratament specializat unde a urmat tratament chimi-

oterapic cu metotrexat 200 mg/m2, i/v timp de 12 ore și 

repetat de 4 ori la interval de 12 ore. Peste 2 săptămâni ni-

velul ßHCG a fost de 400 mIU/ml. Pacienta a mai repetat 

2 ședinţe de chimioterapie cu metotrexat în aceeași doză. 

Nivelul ßHCG a fost de 20 mIU/ml.  Radiografia cutiei to-

racice efectuată la o lună de la prima ședinţă de chimiote-

rapie a arătat desen pulmonar clar, cu regresia metastazelor 

tumorale. Pacienta la 2 luni de la ultimul episod de hemo-

ragie uterină este asimptomatică.

Coriocarcinomul reprezintă un proces tumoral malign 

care provine din epiteliul trofoblastic, evidenţiindu-se atât 

elemente citotrofoblastice, cât și sincitotrofoblastice, fără 

stromă și fără irigaţie sanguină intrinsecă. Nu se pot iden-

tifica vilozităţi coriale. Tumora are proprietatea de a inva-

da vasele sanguine ale miometrului [9]. Procesul tumoral 

este precedat de un antecedent obstetrical: după un avort 

spontan sau indus, postmolar, postnatal sau după o sarci-

nă nediagnosticată. Incidenţa coriocarcinomului pe studii 

largi populaţionale variază între 0,2 – 0,83 de cazuri la 10 

000 de sarcini [1].  Patogenia coriocarcinomului nu este 

încă clară drept urmare, au fost invocate mai multe teorii 

care ar explica dezvoltarea acestei tumori, una din ele fi-

ind vârsta mamei de peste 40 de ani, având drept explicaţie 

materialul genetic matern frecvent defect. O altă teorie este 

apartenenţa la un anumit grup etnic, dar datele sunt ne-

concludente.  O altă teorie explică creșterea considerabilă 

a riscului coriocarcinomului în corelaţie cu anamneza ob-

stetricală, în special cu numărul mare de avorturi în ante-

cedente, dar tumora la fel poate fi identificată după nașteri 

la termen sau mole hidatiforme. Oricum, riscul apariţiei 

coriocarcinomului după mola hidatiformă este de 1000 de 

ori mai mare decât după o naștere la termen [9]. Teoria 

genetică explică apariţia coriocarcinomului după o naște-

re la termen se face pe terenul unui produs de concepţie 

diploid și heterozigit, cu contribuţie genetică haploidă din 

partea fiecărui părinte. Teoria după antigenele HLA arată 

că există un risc sporit pentru dezvoltarea coriocarcino-

mului la femeile cu o mai mare compatibilitate cu soţul în 

ceea ce privește antigenii locusului B. În cazul descris pa-

cienta este la o vârstă cu risc sporit pentru coriocarcinom 

și are în anamneză o naștere. Simptomatologia poate varia 

în dependenţă de gradul de invazie a coriocarcinomului în 

miometru și localizarea metastazelor, dar cel mai comun 

semn clinic este metroragia, ceea ce a fost prezent și în ca-

zul descris. 

Diagnosticul de coriocarcinom pe baza materialului 

obșinut la chiuretajul uterului poate fi adeseori dificil de-

oarece: 

a) Sincitotrofoblastul erodează în mod obișnuit vasele 

sanguine iar celulele izolate infiltrează constant endome-

trul adiacent și înlocuiesc local celulele endoteliale din va-

sele sanguine;

b) Celulele trofoblastului au aspect imatur sau nedife-

renţiat. Chiar și în normă, din cauza bazofiliei citoplasmice 

și abundenţei de cromatină nucleară aceste celule au unele 

caracteristici specifice celulelor tumorale;

c) Maturitatea celulară și proprietatea de invazie pen-

tru stabilirea diagnosticului de patologie malignă poate fi 

apreciată de către un anatomopatolog cu experienţă.

Pe lângă aceste dificultăţi, pentru ca examenul histolo-

gic să fie informativ, el trebuie să îndeplinească după Her-

tig și Sheldon niște cerinţe:

a) chiuretajul endometrului trebuie să fie examinat se-

parat; 

b) trebuie să fie supus examenului histolgic întreg ţe-

sutul recoltat;

c) examinarea microscopică să se facă pe lame multiple 

[9].

Diagnosticul precoce de coriocarcinom în cazul descris 

s-a datorat metroragiilor abundente repetate, deși, datele 

literaturii spun că tumora deseori pe o perioadă lungă de 

timp poate rămâne asimptomatică și simptomele clinice 

să fie cauzate de metastaze, care nu sunt localizate la ni-

velul sistemului genital și în 30% de cazuri nu sugerează 

diagnosticul de coriocarcinom. Cel mai frecvent coriocar-

cinoma metastazează în plămâni, SNC și vagin, dar au fost 

constatate metastaze și în rinichi, splină, ficat și bazinul 

mic [10].  

Studiile recente arată metastazare primară în plămâni 

în 100% de cazuri ca urmare a diseminării hematogene a 

procesului tumoral, ceea ce s-a constatat și în cazul pacien-

tei descrise în studiu. 

Conform datelor literaturii coriocarcinomul corelează 

preponderent cu nivelul de ßHCG și mai puţin cu nivelul 

de lactogen placentar, reflectând componenţa sincitotrofo-

blastică a neoplasmului. [10].  Având în vedere dificultatea 

diagnosticului histologic, în cazul descris un rol important 

l-a avut și stabilirea nivelului de ßHCG. Gonadotropina 

corionică umană are un rol important nu doar în stabilirea 

diagnosticului, dar și pentru aprecierea eficienţei terapeu-

tice a tratamentului determinarea remisiunii și prognosti-

cului la pacientele cu boala trofoblastică gestaţională [3].  

Concluzii 

Precocitatea stabilirii diagnosticului în caz de coriocar-

cinom are un rol vital în eficienţa terapeutică și pronosticul 

bolii. Determinarea HCG este necesară pentru diagnosti-

cul, tratamentul, determinarea remisiunii și supravegherea 

pacientelor cu coriocarcinom. Este important faptul că ca-

zurile de coriocarcinom depistate precoce, chiar și cu me-

tastazare a procesului în alte organe răspund bine la trata-

ment chimioterapic, pe când cazurile diagnosticate tardiv, 

cu tumori mici, tind să fie chimiorezistente.
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Introducere

În ultimele 2 decenii, nici un domeniu din medicină nu 

a obţinut un asemenea progres ca în medicina neonatală, 

în special în îngrijirea  nou-născuţilor prematuri cu sufe-

rinţă respiratorie. Aceasta se datorează studierii profunde 

a mecanismelor care determină dezvoltarea normală a si-

temului respirator, precum și  modificările care pot duce la 

dezvoltarea insuficienţei respiratorii și a multiplelor com-

plicaţii care duc la consecinţe nefavorabile.  Cele mai bune 

rezultate au fost obţinute de la momentul introducerii regi-

onalizării sistemului perinatal în RM și iniţierea în mana-

gementul sindromului de detresă respiratorie  a terapiei de 

substituţie cu surfactant [1].

Metodele de administrare a surfactantului au o impor-

tanţă majoră în prognosticul bolii [2,7]. Administrarea in-

vazivă cu intubare și ventilare artificială a pulmonilor - IN-

SURE, ducea la dezvoltarea complicaţiilor legate de tehnica 

efectuării procedurii (introducerea surfactantului și venti-

laţia mecanică), introducerea surfactantului într-un singur 

pulmon cu atelectazierea celuilat pulmon, pneumotorax, 

emfizem, aflarea de lungă durată la suport respirator VAP 

este asociată cu pneumonii postventilatorii, aparitia bron-

hodisplaziei pulmonare, care mai tîrziu favorizează dezvol-
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MATERNITĂŢII
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Summary

Surfactant use in RDS management in preterm babies depending 
by maternity level

LISA method for surfactant administration is safe and reduce the 
exposure to mechanical ventilation comparing to standard treat-
ment.  Now, one of the main goal in respiratory management in 
preterm newborns is to avoid intubation, especially in first day of 
life, in the way to reduce pulmonary damages associated with me-
chanical ventilation.  More, early surfactant administration  has 
a better effect than late administration to newborns with RDS. 
Decision to give surfactant to patients with spontaneous respira-
tions  is difficult and sometimes is postponed for reason to avo-
id intubation and mechanical ventilation through endotracheal 
tube. Even with INSURE method, it is necessary a short period of 
ventilation with positive pressure  and sometimes quickly  extu-
bation couldn’t be performed. 

Key words: surfactant, preterm, LISA

Rezumat

Utilizarea surfactantului în managmentul SDR la nou-născutul 
premature în dependent de nivelul maternității

Metoda LISA de administrare a surfactantului este sigură și scade 
expunerea la ventilație mecanică în comparație cu tratamentul 
standard. În prezent, evitarea intubației este unul din scopurile de 
bază în managementul respirator la prematuri, în special în pri-
mele ore de viață, în direcția scăderii raportului dintre leziunile 
pulmonare asociate ventilației mecanice și boala pulmonară cro-
nică.  Mai mult, administrarea precoce a surfactantului are efect 
mai bun decît administrarea tardivă la pacienții cu SDR. Deci-
zia de a administra surfactant la pacienții cu respirație spontană 
este dificilă și ocazional este amînată pentru a evita intubarea și 
ventilația mecanică prin sondă endotraheală. Chiar și cu metoda 
INSURE, este necesară o perioadă scurtă de ventilație cu presiune 
pozitivă și uneori extubarea rapidă nu poate fi efectuată.  

Cuvinte cheie: surfactant, prematur, LISA.

tarea astmului bronșic greu corijabil, aparitia ROP legată de 

expunerea de lungă durată la diferite concentraţii de oxigen.  

Cu scopul evitării efectelor negative ale ventilației me-

canice, a fost introdusă recent o tehnică nouă de adminis-

trare a surfactantului endotraheal la nou-născuții prematu-

ri cu respirații spontane, prin plasarea unei sonde gastrice 

sau cateter arterial printre corzile vocale [3, 4, 5]. Studiile 

demonstrează că metoda LISA, aplicată la nou-născuții cu 

vârste de gestație cuprinse în intervalul 28-32 săptămîni, 

are o rată înaltă de succes, cu complicații nesemnificative 

determinate de procedura propriu-zisă [6].

Materiale și metode

 Pentru realizarea studiului, cazurile incluse în studiu 

au fost repartizate în trei loturi astfel: 

Lotul I - 476 nou-născuţi prematuri din IMSP IMșiC 

Chișinău (maternitate de nivel III);

Lotul II - 240 nou-născuţi prematuri transferaţi din 

maternităţi de nivel I şi II prin linia AVIASAN și

Lotul III - 34 nou-născuţi prematuri din IMSP IMșiC 

Chişinău cărora li s-a administrat surfactant prin metoda 

LISA (Lessinvasive surfactant administration).

Datele au fost analizate folosind soft-ul SPSS V.21. (IBM 

StatisticalPackage for the Social Sciences, Chicago, Ilinois).
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Indicația administrării surfactantului

Tabelul 1. Indicația administrării surfactantului 
în loturile de studiu

Nu s-a
administrat

Profilactic
Curativ
precoce

Curativ
tardiv

Total

Nivel III
299 115 59 3

476
62.82% 24.16% 12.39% 0.63%

Nivel 2
203 3 18 16

240
84.58% 1.25% 7.50% 6.67%

Nivel III 
- LISA

0 30 0 4
34

0.00% 88.24% 0.00% 11.76%

Total 502 148 77 23 750

Fig. 1. Indicația administrării 

surfactantului în loturile de studiu

Tabelul 2. Parametrii estimaţi în testarea asocierii indicaţie 

de administrarea a surfactantului vs loturi de studiu

df=6 Chi-pătrat c2

P
95% interval de 

încredere
Pearson 

 Chi-pătrat - c2 197.3850 p=0.0000

M-L Chi-square 213.9371 p=0.0000

Coeficient de corelaţie
(Spearman Rank R)

-.40103 p=.027270

Administrarea surfactantului s-a făcut la nou-născuţii 

cu terapia LISA profilactic la 88.24% şi la 11.76% curativ 

tardiv. În lotul nou-născuţilor proveniţi din maternităţi de 

nivel I sau II la 1.25% administrarea s-a făcut profilactic, 

iar la 7.5% s-a făcut curativ precoce, în acest lot 84.58% din 

nou-născuţi nu au primit surfactant. În lotul 1 24.16% au 

primit surfactant profilactic iar 12.39% au primit curativ 

precoce. (Tabel 1, Fig. 1) Rezultatele au demonstrat o aso-

ciere semnificativă între modul de administrare a surfac-

tantului şi loturile studiate (χ2 =197.38, p<<0.01, r = -0.401, 

95% CI). (Tabelul 2)

Tabelul 3. Modul de administrare 

a surfactantului în loturile de studio

Mod de administrare

Absent INSURE SG

Nivel III
299 177 0

476
62.82% 37.18% 0.00%

Nivel  I, II
203 37 0

240
84.58% 15.42% 0.00%

Nivel III - 
LISA

0 0 34
34

0.00% 0.00% 100.00%

Total 502 214 34 750

Tabelul 4. Parametrii estimaţi în testarea asocierii modu-

lui de administrarea a surfactantului vs. loturi de studiu

df=4 Chi-pătrat c2

P
95% interval de 

încredere

Pearson Chi-pătrat - c2 787.7927 p=0.0000

M-L Chi-square 315.6124 p=0.0000

Coeficient de corelaţie 
(Spearman Rank R)

46371 p=.00899

Modul de administrare a surfactantului (Tabel 3, 

Fig. 2) a fost INSURE pentru 15.4% din nou-născuţii 

din lotul 2 şi pentru 37.18% din nou născuţii lotului 1 

(χ2=787.7, p<<0.01, r=-0.463, 95%CI) (Tabelul 4)

Tabelul 5. Tipul  surfactantului în loturile de studio

Tipul surfactantului

Absent curosurf survanta

Nivel III
299 63 114

476
62.82% 13.24% 23.95%

Nivel  I, II
203 11 26

240
84.58% 4.58% 10.83%

Nivel III - 
LISA

0 18 16
34

0.00% 52.94% 47.06%

Total 502 91 156 750

Fig. 3. Tipul surfactantului în loturile de studiu

Metoda de administrare a surfactantului

Fig. 2. Modul de administrare 

a surfactantului în loturile de studiu
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Curosursul a fost administrat la 13.24% din nou-

născuţii proveniţi din maternitate de nivel III, iar în cazul 

LISA s-a folosit curosurf la 52.94% din cazuri. Surfactan-

tul de tip  Survanta a fost folosit cel mai frecvent în lotul 3 

(23.95%), în lotul 2 10.83% au primit acest tip de surfac-

tant, iar în lotul 3 47.06%. (Tabelul 5, Fig. 3). Rezultatele 

au indicat nivelul ridicat de utilizare a curosurfului în LISA 

şi a survantei în lotul 1 şi 2 (χ2=120.29, p<<0.01, r=-0.705, 

95%CI). (Tabel 6)

Tabelul 6. Parametrii estimaţi în testarea asocierii modu-

lui de administrarea a surfactantului vs loturi de studiu

df=4 Chi-pătrat c2

P
95% interval de 

încredere

Pearson Chi-pătrat 
- c2 120.2921 p=0.0000

M-L Chi-square 124.4830 p=0.0000

Coeficient de 
corelaţie (Spearman 

Rank R)
-.070589 p=.05332

Concluzii

Postnatal, administrarea surfactantului are rol ma-

jor în dezvoltarea SDR la prematuri. Administrarea tardi-

vă a acestuia, în lotul 2 de studiu (nivelul I și II) se aso-

ciază cu frecvența crescută a incidenței SDR în dinamică 

(p=0.01). 

Metoda LISA de administrare a surfactantului este sigu-

ră și scade expunerea la ventilație mecanică în comparație 

cu tratamentul standard. În prezent, evitarea intubației este 

unul din scopurile de bază în managementul respirator la 

prematuri, în special în primele ore de viață, în direcția 

scăderii raportului dintre leziunile pulmonare asociate 

ventilației mecanice și boala pulmonară cronică.  Mai mult, 

administrarea precoce a surfactantului are efect mai bun 

decît administrarea tardivă la pacienții cu SDR. Decizia de 

a administra surfactant la pacienții cu respirație spontană 

este dificilăși ocazional este amînată pentru a evita intuba-

rea și ventilația mecanică prin sondă endotraheală. Chiar 

și cu metoda INSURE, este necesară o perioadă scurtă de 

ventilație cu presiune pozitivă și uneori extubarea rapidă 

nu poate fi efectuată.  
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Summary

Maternal and fetal complications in case of birth with macrosomic 
fetus.

The birth of macrosomic fetus is one of the primary issues in the 
multitude of medical problems. Recognizing the particular risks 
of the tasks associated with macrosomic fetuses, obstetricians try 
to find proper way to prevent excessive fetal growth and are loo-
king for solutions in order to optimize maternal and fetal outco-
mes. In the article are given the results of a retrospective study 
performed on the analysis of 1,528 women in postpartum  period 
in No.1 Clinical Medical Hospital during 2013 year.

Key words: macrosomic fetus, birth, complications.

Rezumat

Complicaţiile materne și fetale în nașterea cu făt macrosom.

Nașterea cu făt macrosom se înscrie printre primele locuri în 
mulţimea problemelor medicale din domeniul obstetrical. Recu-
noscînd  riscurile speciale ale sarcinilor asociate cu feţi macroso-
mi, medicii obstetricieni încearcă să  găsească  căi  corecte  pentru 
a preveni creşterea fetală şi caută soluţii pentru a optimiza rezul-
tatele materne şi fetale. În articolul dat sînt prezentate rezultatele 
unui studiu retrospectiv, efectuat pe analiza a 1528 parturiente 
care au născut în SCM nr.1  pe parcursul anului 2013. 

Cuvinte cheie: făt macrosom, naștere, complicaţii.

Introducere

Macrosomia  fetală este definită ca creșterea greutăţii 

fetale peste percentila 90 sau cu peste 2 deviaţii standard  

faţă de greutatea medie statistică specifică vârstei gestaţi-

onale și tipului de populaţie dat sau ca și o greutate fetală 

peste 4000 grame [1].

 Incidenţa macrosomiei variază în funcţie de regiu-

nea geografică. În ţările scandinave aceasta este de 20%, 

în SUA de 9.2%, în Taiwan de 1-2%, iar în Thailanda de 

1%. În România se înregistrează o incidenţă între 6-8% a 

naşterilor cu feţi macrosomi [3, 4, 5, 6].

Complicaţiile sarcinii cu făt macrosom sînt: iminenţă de 

avort spontan, polyhydramnios, preeclampsie, insuficienţă 

fetoplacentară cronică. [7, 8, 9]. Morbiditatea si mortali-

tatea perinatala a feţilor si nou-nascutilor cu greutate de 

4000 g  este  mult  mai mare decât a copiilor cu greutatea 

medie. Gravidele care nasc feţi macrosomi sunt predispuse 

la naştere prin operaţie cezariană sau asistată, travaliu pre-

lungit, rupturi uterine şi perineale, hemoragii si anemie, iar 

feţii pot prezenta asfixie perinatală, aspiraţie meconială şi 

traumatisme obstetricale (distocie de umăr, fracturi ale hu-

merusului sau claviculei, paralizii ale plexului brahial sau 

faciale). [1, 2, 10]. 

Scopul lucrării constă în studierea incidenţei, struc-

turii, factorilor de risc și complicaţiilor materno-fetale în 

nașterea cu făt macrosom.   

Materiale şi metode 

Studiul  reprezintă o cercetare retrospectivă, în cadrul 

careia au fost utilizate  o serie de metode  de  evaluare: pre-

levarea datelor din  documentaţia  medicală, analiza mate-

matică  și statistică a rezultatelor obţinute. Au fost studiate  

8415  fișe de observatie obstetricală a pacientelor internate 

în secţiile obstetricale nr.1, 2 și 3. A Spitalului Clinic Mu-

nicipal  Nr.1 pe perioada anului 2013. Din totalitatea cazu-

rilor clinice studiate au fost constatate 764 de cazuri clinice 

cu făt macrosom, constituitnd  lotul de bază și au fost selec-

tate 764 cazuri clinice cu făt eutrof care au constituit lotul 

de control. În studiu au fost aplicate tehnicile matematico-

statistice: rate, indicatori de proporţie, valori medii, eroare 

standart, riscul relativ-RR, test t-Student. 

Rezultatele obţinute în cadrul studiului nostru re-

flectă faptul că incidenţa macrosomiei constituie 9.08%.  

Proporţia destul de mare a naşterilor cu făt macrosom, 

ne relevă importanţa studiului, marcat prin severitatea 

complicaţiilor grave materno-fetale care pot surveni şi 

prin necesitatea diagnosticării precoce pentru a putea apli-

ca managementul adecvat în timpul travaliului. În scopul 

evaluării unor particularităţi ale naşterilor cu făt macro-

som, a  fost   analizată  vîrsta pacientelor  incluse în studiu. 

Vîrsta medie în grup de bază este de 29.00±0.6 ani dar în 

lotul de control  26.87±2.19 ani. Unul dintre principalele 

obiective ale acestui studiu a fost evidenţierea corelaţiei 

dintre dezvoltarea fătului macrosom și ponderea gravide-
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lor, deaceea  am  studiat  trei grupe de femei: normoponde-

rale, supraponderale și obeze (gr I, II, III). La 45.16% din 

paciente s-a constatat surplus ponderal, ceea ce poate pla-

sa aceste femei în grupul de risc major pentru dezvoltarea 

fătului macrosom și ca urmare  pentru dezvoltarea com-

plicaţiilor materno-fetale. În cadrul studiului, au fost eva-

luate date despre patologia extragenitală a parturientelor. 

În lotul de bază predomină patologia sistemului endocrin 

(RR=2.89), urmat de infecţii generale suportate (RR=1.63).                                                                                                                                     

Analizînd funcţia reproductivă am constatat, că naște-

rea cu făt  macrosom a avut următoarea incidenţă: paci-

ente primipare – 45.68%, secundipare – 40.31%, multipa-

re – 14.01%. Reieșind din datele obţinute putem constata 

faptul că, paritatea sporește riscul de dezvoltare a fătului 

macrosom RR=1.25 la secundipare și RR=1.23 la multi-

pare. La factorii de risc pentru dezvoltarea fătului mare se 

referă, conform datelor literaturii de specialitate, numărul 

de sarcini în anamneză, pentru că fiecare următoare sarci-

na sporește riscul nașterii cu făt macrosom. Rata de una și 

mai multe sarcini este mai mare în grupul de bază, ceea ce 

reflectă faptul, că fiecare următoare sarcina sporește naște-

rea cu făt macrosom RR=1.19  la o sarcină în anamneză, la 

2 sarcini RR=1.20,  la 3 și mai multe sarcini RR=1.24. Rata 

complicaţiilor în lotul de bază este mai  mare, ceea ce pla-

sează sarcina cu făt macrosom în grupul de risc RR=1.36.  

Complicaţiile cele mai des întîlnite sînt iminenţa de avort 

spontan RR=1.07 și anemia feriprivă RR=1.15. Sarcinile 

prelungite și supramature au incidenţa mai mare în lotul de 

bază RR=1.68 și respectiv 1.64. Rata nașterilor per vias na-

turalis a constituit 84.95% cazuri, iar a operaţiilor cezarie-

ne -15.05%de cazuri, o parte fiind efectuate în mod urgent. 

Indicaţia majoră pentru operaţii urgente a fost insuficienta 

forţelor de contracţie și bazinul clinic strîmtat iar pentru 

operaţiile cezariene planice – cicatrice pe uter și suspecţie 

la făt macrosom. O deosebită atenţie merită complicaţiile 

care pot apărea în timpul nașterii. În studiul nostru au fost 

agravate 109 de nașteri, ceea ce constituie 14.27% de ca-

zuri, din care insuficienţa forţelor de contracţie – 10,47% 

de cazuri, bazin clinic strimtat – 1,44% de cazuri, distocia 

de umăr – 2,36% de cazuri. În lotul de control au fost agra-

vate 17 nașteri, ceea ce constituie 2.22% de cazuri, din care 

insuficienţa forţelor de contracţie – 1.83% de cazuri, ba-

zin clinic strimtat – 0.39% de cazuri, distocia de umăr nu 

s-a stabilit nici într-un caz. Totodată, cu apariţia compli-

caţiilor apare necesitatea de a le rezolva cu efectuarea ma-

nevrelor adecvate. Astfel, vacuum extracţie s-a efectuat în 

69 de cazuri versus 7, epiziotomie – 60 de cazuri versus 

15, manevre în distocia umerașilor – 15 cazuri versus nici 

un caz în lotul de control. Aplicaţia forcepsului nu a fost 

utilizată din motivul, că intervenţia cu forceps este dure-

roasă, incomodă și necesită recuperarea mai lungă a zonei 

periniale afectate. Complicaţiile perioadei a III reprezin-

tă  cea mai importantă cauza de deces matern. (Figura 1) 

Deaceea ne-am propus să studiem minuţios  complicaţiile 

perioadei a III-a a nașterii.  Hemoragia hipotonă s-a în-

tâlnit în 39 (5.1%) de cazuri versus 9 (1.18%) de cazuri în 

lotul de control, decolarea manuală a placentei – 7 (0.92%) 

de cazuri versus 8 (1,05%), traumatismul obstetrical – 265 

(34.69%)  de cazuri versus – 96 (12.57%)  și hemoragie pe 

fon de resturi placentare – 30 (3.93%) de cazuri versus 6 

(0.79%). Hemoragia hipotonă RR=1.77, traumatismul ob-

stetrical RR=1.71, și hemoragia pe fon de resturi placentare 

RR=1.69, prezintă un risc sporit în nașterea cu făt macro-

som. În studiul nostru structura traumatismului obstetri-

cal este următoarea: iminenţa de ruptură și ruptura de uter 

– 41 (5.36) versus – 3 (0.38%), ruptura de col uterin – 65 

(8.51) versus 26 (3.40), ruptura căilor moi de naștere – 159 

(20.81) versus 67 (8.76%).  
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Fig. 1. Complicaţiile perioadei a III-a la parturiente.

În cadrul studiului prezent, starea nou-născuţilor a fost 

apreciată prin stabilirea viabilităţii, scorului Apgar, greută-

ţii la naștere. Au decedat 2 copii din cei 764 copii macro-

somi, toţi fiind născuţi per vias naturalis, cauza decesului 

s-a stabilit a fi în ambele cazuri trauma natală. Ceea ce pri-

vește repartizarea  după gen, rezultatele au fost următoare: 

masculin – 563, feminin – 201 în lotul de bază, și masculin 

– 377, feminin – 387 în lotul de control. Analiza consecin-

ţelor perinatale în lotul de bază demonstrează o incidenţă 

mai mare de traumatism craniocerebral - 14,27% de cazuri 

urmat de hipoxie fetală – 6,15%, aspirarea lichidului am-

niotic – 0,65% de cazuri și fractura de claviculă – 0,26%, 

circulara de cordon ombilical 35.21% de cazuri, cordon 

anatomic scurt – 2.49% de cazuri. În lotul de control am 

obţinut următoarele rezultate: traumatism craniocere-

bral – 1,31% de cazuri, hipoxie fetală – 1,83% de cazuri, 

aspirarea lichidului amniotic – 0% de cazuri,  fractura de 

claviculă – 0% de cazuri, circulaţia de cordon ombilical – 

10.60% de cazuri, cordon anatomic scurt 1.83% de cazuri.  

(Figura 2)
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Fig. 2. Complicaţiile postnatele a nou-născuţilor.

Reesind din datele figurei 2  puntem menţiona faptul 

că feţii cu greutatea ≥4000 gr sunt supuși de 10 ori mai 

mult traumatismului  craniocerebral în timpul nașterii 

RR=1.97 și se nasc de 3 ori mai frecvent în asfixie sau cu 

dereglări circulatorii cerebrale comparativ cu feţii cu gre-

utatea <4000 gr. 



Archives of the Balkan Medical Union 105

Concluzii

Sarcina  cu făt macrosom prezintă un risc crescut de 

complicaţii atît pe parcursul sarcinii cît și în timpul naș-

terii în raport cu femeile care au sarcina cu făt eutrof. Fac-

tori principali de risc pentru dezvoltarea fătului macro-

som constituie: obezitatea RR=1.48; patologia sistemului 

endocrin RR=4.06; nașteri repetate RR=1.46; naștere cu 

făt macrosom în anamneza RR=1.65; sexul fetal  fiind 

masculin RR=1.75. Cele mai frecvente complicaţii ma-

terne sunt reprezentate de: insuficienţa    forţelor de con-

tracţie – 10,47%; bazinul clinic strâmtat – 1,44%; distocia 

umerașilor–2,36%; traumatismul căilor moi de naștere 

34.69±0.72%; polihidroamnioză; hemoragii uterine hipo-

tonice 5.1±0.80% cu rata operaţiei cezariene de 15.05%. Fe-

ţii cu greutatea ≥4000 gr sunt supuși mai frecvent trauma-

tismului în timpul nașterii RR=1.58 și se nasc mai frecvent 

în asfixie sau cu dereglări circulatorii cerebrale, comparativ 

cu feţii cu greutatea <4000 gr. 
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Introduction 

In recent years there has been a growing recognition 

of the importance of maternal health and the uterine envi-

ronment in the later health of children. Many women ex-

perience chronic or acute health conditions while pregnant 

[1, 7].

 A selective meth analysis performed between 1997-

2007 years, demonstrated the influence of maternal co-

morbidities in premature delivery. Premature births oc-

curs more common in pregnant women with extragenital 

or genitale pathologies diagnosed prenatally, triggering 

the birth most common in the mother’s interest. Extrage-

nital pathologies that indirectly triggers premature births 

by premature rupture of the amniotic membranes may be 

mentioned preeclampsia (15%), anemia [2, 3, 4, 5]. Mo-

dern management in this case include administration of 

antenatal corticosteroids, tocolysis and antibiotic therapy 

[6].

Treatment with dexamethasone presented a maximum 

frequency in case of IIIrd level maternity (80.5% - lot 1; 

76.5% - lot 3). In case of newborns at level I or II frequency 

of cases when mother received corticosteroids (dexamet-

hasone) treatment was significantly lower.  

– 31.7% (χ2=167.2, p<<0.01,95%CI). 

In group 1 and 3, 56.5%  and respectively  52.9% received 

complete dexamethasone, in group 2 only 9,2%  of mothers 

received complete dexamethasone. There was a significant 

association between complete or incomplete dexametha-

sone and study groups. (χ2=197.06, p<<0.01,95%CI). De-

MATERNAL COMORBIDITIES  
AS RISK FACTORS FOR PREMATURE BABIES

Larisa Crivceanscaia

Medical University “Nicolae Testemitanu” Department of Pediatrics and Neonatology

xamethasone treatment being mostly performed in births 

that occurred at level III. In case of newborns from level 

I or II, only 31,7% of mothers received dexamethasone, 

from these 9,2 received complete cure and 22,5% incom-

plete cure. (Table 1, Fig.1)

Dexamethasone course 

Table 1. Dexamethasone course in study group

Study groups group 1 group 2 group 3

Total
Level of maternity level III level I, II

level III - 
LISA

D
ex

am
et

h
as

o
n

e

absent
93 164 8

265
19.54% 68.33% 23.53%

present
383 76 26

485
80.46% 31.67% 76.47%

Chi-squarec2=167.2296, p<<0.01

Complete 
course

269 22 18
309

56.51% 9.17% 52.94%

Incomplete 
course

114 54 8
176

23.95% 22.50% 23.53%

Total 476 240 34

Fig. 1. Dexamethasone course in study group

Summary

Maternal comorbidities as risk factors for premature babies.

In this study we found a lot of maternal comorbidities that can 
influence the initiation of premature birth. The most common are 
gestational diabetes, premature rupture of the membranes, anae-
mia, urinary tract infection. These pathologies can be considered 
predictors for gestational age of the newborn and these pregnant 
women should be carefully monitored, and if is suspected a pre-
mature delivery, dexamethasone, tocolytic and antibiotic  therapy 
should be taken in consideration, as well as transportation of the 
fetus in utero to the IIIrd level of perinathal care centre.

Key words: maternal comorbidities, risk factors,premature babies
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Intrapartum antibiotic therapy 

In our study antibiotic therapy was performed in 63.2% 

of cases. (Table 2, Fig.2)

Table 2. Intrapartum antibiotics in study groups

study groups Lot 1 Lot 2 Lot 3
Total

Level of the maternity 
Level   

III
Level 
I, II

Levell III - 
LISA

Intrapartum
antibiotics

present
230 30 16

276
48.32% 12.50% 47.06%

absent
246 210 18

474
51.68% 87.50% 52.94%

Total 476 240 34

Fig. 2. Intrapartum antibiotics in study groups

We found a lower frequency of receiving antibiotics in-

trapartum for newborns transfered from level I or II, what 

show us a significant association between these two. 

 (χ2=89.63, p<<0.01,95%CI). (Table 3)

Table 3. Estimated parameters of testing intrapartum 

antibiotic combination vs. study group

df=2 Chi-square c2

P
95% interval de 

оncredere

Pearson Chi-pгtrat - c2 89.63034 0.000

M-L Chi-square 99.61982 0.000

Corelational coeficient 
(Spearman Rank R)

.5661582 0.000

Histological aspect of the placentae 

Tabel 4. Histopathological aspects of the placenta in the 

studied groups

Study groups Lot 1 Lot 2 Lot 3
Total

Level of the maternity Level III
Level 
I, II

Level III 
- LISA

Histopatholo-
gical aspects of 
the placenta

absente
237 235 26

498
49.89% 97.92% 76.47%

prezente
238 5 8

251
50.11% 2.08% 23.53%

Total 476 240 34

Placental histological findings were more common for 

cases from group I (level III) - 50.1% andand group III 

(level III – LISA) - 23.5%. In group 2 (level I or II) there 

was an incidence on histological findings by 2,1%, (Table 

4, Fig.3) but there’s a lower significance comparing to the 

others groups.  (χ2=166.61, p<<0.01,95%CI). (Table 5)

Fig. 3. Histopathological aspects 

of the placenta in the studied

Table 5. Estimated parameters in testing histopathological 

aspects association of the placenta vs. study group

df=2 Chi-squarec2

P
95% confidence 

interval
Pearson Chi-square- c2 166.6135 0.000

M-L Chi-square 211.1407 0.000
Correlational coefficient 

(Spearman Rank R)
-.852371 0.000

Maternal pathology 

Fig. 4. Maternal pathologies 

In the second group, with newborns transferred from 

level I or II, the most common maternal risk factor was re-

presented by gestational diabetes (74.6%), anemia (27.1%), 

urinary tract infection  (11.3%), PRM (premature rupture 

of the membranes 11.3%), preeclampsia  (7.11%).

A lower incidence had fiver (5%), polyhydramnios 

(5%) TORCH infection (2.11%). (Fig.4)

In group 1 and 3 the most common maternal risk fac-

tors was represented by gestational diabetes  (65.1%), pre-

mature rupture of the membranes (43.1% lot 1 / 38.2% lot 

3), anemia (36.3% / 26.5%), PA≥18h (33.6% / 29.4%), fiver 

(32.8% / 14.7%), urinary tract infection (17.9% / 17.7%) 
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and preeclampsia (13.5% / 11.8%). The other maternal risk 

factors in group I and III were less than 10%. These 2 gro-

ups include newborns from level III of perinatal care. (Ta-

ble 6)

Maternal risk factors showed significant difference be-

tween all tree analyzed groups, with a higher incidence at 

level III. A only exception is represented by gestational di-

abetes, which has a higher incidence in level 1 or 2 mater-

nity (74.6%) There were no significant differences betwe-

en maternal risk factors in case of urinary tract infection 

(p=0.06, 95%CI), polyhydramnios (p=0.937), TORCH in-

fection (p=0.152) and HELP syndrom (p=0.692).

Gestational age 

Table 7. Gestational age in study group

Study 
groups

Materni-
ty level

GA[≤ 28 
săpt.]

GA [29-
31 săpt.]

GA [32-
34 săpt.]

Total

Group 1 Level III
131 169 176

476
27.52% 35.50% 36.97%

Group 2 Level I, II
44 81 115

240
18.33% 33.75% 47.92%

Group 3
Level III 
- LISA

13 16 5
34

38.24% 47.06% 14.71%

Total 188 266 296 750

From all newborns from level I and II, 18.33% were less 

than 28 gestational weeks, but this % is significant lower 

than in other groups. As well, the frequency of the new-

borns with gestational age 29-31 weeks from group 2 (level 

I, II) – 33.75%, is comparable with the same category of in-

fant from group I and III (47.06% and respectively 35.5%). 

(Table 7, Fig.5)

Fig. 5. Gestational age in study group

Histogram: Varsta de gestatie

Kolmogorov-Smirnov d=.14846, p<.01 ; Lil l iefors p<.01
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Fig. 6. Values of gestational age in study groups

Table 6. Maternal pathologies

Pathology
group 1 group 2 group 3 Level III Level I, II

Level III-
LISA Chi-squarec2/p

95% confidence interval
N %

Essential HTA 24 7 8 5.04% 2.92% 23.53% 16.00083 0.0034

Preeclampsia 64 17 4 13.45% 7.08% 11.76% 6.915672 0.03150

RPPA 205 27 13 43.07% 11.25% 38.24% 73.93571 <0.001

PA≥18 ore 160 13 10 33.61% 5.42% 29.41% 69.25392 <0.001

Anemia 173 65 9 36.34% 27.08% 26.47% 6.981506 0.03048

fiver / chorioamniotitis 156 12 5 32.77% 5.00% 14.71% 70.75421 <0.001

ITU 85 27 6 17.86% 11.25% 17.65% 5.351969 0.06005

Gestational diabetes  310 179 0 65.13% 74.58% 0.00% 73.01550 <0.001

TORCH infection 18 5 0 3.78% 2.08% 0.00%

2.674595 p=.15270
Cytomegalovirus 9 2 0 1.89% 0.83% 0.00%

Toxoplasmosis 8 3 0 1.68% 1.25% 0.00%

Herpes simplex 1 0 0 0.21% 0.00% 0.00%

Polyhydramnios 25 12 2 5.25% 5.00% 5.88% .0531945 p=.97326

Oligoamnios 35 4 0 7.35% 1.67% 0.00% 12.41878 p=.00201

HELP syndrome 8 3 0 1.68% 1.25% 0.00% .7349000 p=.69250
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Mean values for gestational age was 30.2 g.a. ±2.4DS 

with minimum values 23 g.a and maximum 34 g.a.  (Fig.6)

Table 8. Class intervals of gestational age 

in preterm newborn with GA<34weeks. 

Gestational age Count % % cumulative

22<VG<=23 1 0.13333 0.1333

23< VG <=24 8 1.06667 1.2000

24<VG<=25 20 2.66667 3.8667

25<VG<=26 25 3.33333 7.2000

26<VG<=27 59 7.86667 15.0667

27<VG<=28 75 10 25.0667

28<VG<=29 61 8.13333 33.2000

29<VG<=30 108 14.40000 47.6000

30<VG<=31 97 12.93333 60.5333

31<VG<=32 153 20.40000 80.9333

32<VG<=33 86 11.46667 92.4000

33<VG<=34 57 7.60000 100.0000

In our groups minimal gestational age was 23 g.a and 

maximal 34 g.a. Statistical values shows that 50% of new-

borns have g.a. lower than 31 g.a, but 25% have gestational 

age less than 28 g.a. Maximal frequency was registered for 

newborns with gestational age 30-32 g.a (47.7%). (Table 8)

Categ. Box & Whisker Plot: Varsta de gestatie

F(2,747) = 8.9067, p = 0.0002; Kruskal-Wallis-H(2,750) = 21.7797, p = 0.00002
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Groups were homogeneous by point of view of gesta-

tional age (FLevene=5.75, p=0.003, 95%CI), and this allow 

us to compare gestational with nonparametric tests. (test 

Kruskal-Wallis). (Table 9, Fig.7)

Mean values of gestational weeks was significantly 

lower (HK-W=8.906, p=0.0001, 95%CI) in case of new-

borns who received surfactant via LISA method, this being 

29.1±1.6 g.a.

Depending on level of maternity were birth occurred, 

there are observed as well significant difference, values for 

gestational being a little higher in group of babies transfer-

red from level I and II (MVG NI, II =30.8±2.4g.a) compa-

ratively with g.a of the babies born at level III (MVGNI-

II =30.2±2.5SD). (Fig. 8)

Mean values of a gestational age of the newborns trans-

ferred from level I and II was 30.8ăspt.±2.4 g.a. without any 

significant differences (p=0.052) comparing to newborn 

from level III. This does not correspond with regionalizati-

on in which is stipulated that infants less than 32 g.a  sho-

uld be born at a third level, transport „in utero” being the 

best way of transportation. (Table 10)

Histogram: Varsta de gestatie

Kolmogorov-Smirnov Test:
Lot 1 (Nivel III):   D = 0.1485, p < 0.0100, Lilliefors-p < 0.01
Lot 2 (Nivel I, II):   D = 0.178, p < 0.0100, Lilliefors-p < 0.01
Lot 3 (Nivel III-LISA):   D = 0.1468, p < n.s., Lilliefors-p < 0.1
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Fig. 8. The histogram of gestational age 

values in the study groups

Table 10. Comparative analysis Post-hoc 

of gestational age  vs study group

Analiza Post – hoc - Scheffe Test

Mean  GA
group 1

 vs. Mean GA
group 2

0.052478 

Mean GA
group2

 vs. Mean GA
group 3

0.001038

Mean GA
lot3

 vs. Mean GA
group 1

0.012394

Multivariate analysis of predictive factors  

of premature birth

Multiple regression is a method of predicting a depen-

dent variable values from more independent variables.

Thus, multivariate analysis has allowed a model to de-

fine significant predictive factors influencing the gestatio-

nal age of the newborn.Taking in consideration literature 

mentions that maternal pathology represents an important 

Table 9. Statistical values for gestational age in study groups

Lot
Media

VG
Media

Dev.std Er.std Min Max Q25 Mediana Q75
-95% +95%

Nivel III 30.2 30.0 30.4 2.5 0.1 23.0 34.0 28.0 31.0 32.0

Nivel I, II 30.8 30.5 31.1 2.4 0.2 24.0 34.0 29.0 31.0 33.0

Nivel III–LISA 29.1 28.6 29.7 1.6 0.3 26.0 32.0 28.0 29.0 30.0



vol. 52, nr. 1, supl. 1    April 2017110

factor influencing prematurity,our study aims to estimate 

default risk presented by each pathology.

Applying a generalized model has enabled modeling 

dependence of variables continueresponse (g. a.) to one or 

more explanatory variables called “predictors”, which can 

be categorical or continuous, in this case the presence of 

maternal pathology.

The degree of prediction was modeled as a mathema-

tical equation as a collection of predictor variables.Mode-

ling can be a single stage, which includes all the covariates 

simultaneously (maternal pathologies), or may be perfor-

med in steps (Sequential multiple regression), including 

a number ofgradually predictors or gradual exclusion of 

some.

Checking real potential prediction is what is called va-

lidating the equation. It is obvious that the model validati-

on is very important. Multiple correlation coefficient (R2) 

has a maximum value on the sample that was calculated 

regression equation.

For this study it was applied the method “ENTER” in 

which all predictors were included in a single step, Hos-

mer-Lemeshow test results (χ2 = 21.504, df=12, p=0.2184, 

95%CI) indicates that the model is appropriate for this 

study.

Value R2 Nagelkerke was 0.8471, suggests that the mo-

del is very useful in predicting, explanatory variables con-

tributing to the prediction statistical significance and effect 

size is large.

The correlation coefficient R = 0.92 indicates a high 

correlation between predictor variables simultaneously 

with independent variable (g. a). The value of  R2 (0.847) 

indicates that 84.7% of the variation gestational age is de-

termined by the independent variables introduced in the 

study that maternal pathology. Adjusted R Square” s the 

correction value for R2 in the number of predictors and the 

number of subjects. That is because the higher the num-

ber is, the coefficient of determination tends to be higher. 

Standard error of estimate” indicates predictive model ac-

curacy. If the estimation error is smaller the prediction is 

safer 

Multiple linear regression result shows that the presen-

Table 11. Coefficients calculated in multiple linear regression 

VG β S.E. Wald
Sig.

p-value

Hazard Ratio 
(HR)

Exp(β)

95% CI for EXP(β)

Lower Upper

Gestational diabetes -3.961 8.692 10.146 0.0055 6.2578 3.302 7.231

Premature rupture of membrane -7.201 5.773 9.607 0.0283 4.58715 2.162 5.516

PA≥18 h -6.705 8.918 3.453 0.0056 3.44728 2.030 4.098

fiver / chorioamniotitis -5.826 3.954 9.133 0.0278 3.2646 2.185 9.729

Essential HTA -8.407 2.090 11.378 0.0054 3.0199 1.584 5.338

Preeclampsia -7.958 1.234 5.103 0.0172 2.5087 1.854 3.649

Oligoamnios -1.626 0.815 7.457 0.0767 2.5472 1.022 5.533

Anemia -2.859 0.390 4.837 0.0581 1.0571 0.098 5.073

CI – confidence interval, df-free degree , HR-hazard rate (risk ), SE- standard error 

ce of gestational diabetes increases the risk of gestational 

age decrease of 6.25 times(HR=6.25 → 95%CI: 3.302-7.23). 

Similarly evidenced lower risk for gestational age in the 

presence of other maternal diseases. These pathologies can 

be considered predictive of gestational age of the newborn. 

(Table 11)

Conclusions

In this study we found a lot of maternal comorbiditi-

es that can influence the initiation of premature birth. The 

most common are gestational diabetes, premature rupture 

of the membranes, anaemia, urinary tract infection. These 

pathologies can be considered predictive of gestational age 

of the newborn and these pregnant women should be care-

fully monitorized, and if is suspected a premature delivery, 

dexamethasone, tocolytic and antibiotic  therapy should be 

taken in consideration, as well as transportation of the fe-

tus in utero to the IIIrd level of perinathal care centre. 
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Summary

Maternal mortality evolution in Republic of Moldova in depth of 
25 years

The purpose of the study was to achieve literature review data 
available on maternal mortality at national and global level in 
the last 25 years. Statistical data were imported from databases 
of Moldova Healph Ministry and PubMed, using the terms ma-
ternal mortality, depth research is 25 years. Conclusions: The rate 
of maternal mortality from 1990 to 2015 fluctuated widely, rea-
ching a minimum of 16 per 100 000 births in 2006 to a high of 
44.5 maternal deaths per 100 000 live births in 2010. The sinu-
soidal evolution of the maternal mortality in the country is not 
consistent with the expected results. Statistics showed decrease 
maternal mortality rate below 20 (per 100 000 live births) with 
the exception of 2008 (38.4) 2012 (30.4) and 2015 (31.1). Data 
analysis showed that the evolution of maternal mortality in rural 
areas was not employed in any year in the expected values.

Key words: maternal mortality, medical insuranse, millenium 
development goals.

Rezumat

Evoluţia mortalităţii materne în Republica Moldova în profunzi-
mea de 25 de ani 

Scopul studiului a fost realizarea reviului de literatură a datelor 
disponibile cu privire la mortalitatea maternă la nivel național și 
mondial în ultimii 25 de ani. Au fost importate datele statistice 
din bazele de date ale MS și PubMed, folosind termenii:  mortali-
tatea maternă, profunzimea cercetării fiind de 25 de ani. Conclu-
zii: Nivelul mortalităţii materne din 1990 până în 2015 a fluctuat 
foarte mult, ajungând la un minim de 16 la 100 000 de nașteri 
în 2006 și un nivel ridicat de 44,5 decese materne la 100 000 de 
născuți vii în 2010. Evoluţia sinusoidală a indicatorului de morta-
litate maternă în RM nu este conformă cu rezultatele preconizate. 
Datele statistice arată scăderea ratei mortalităţii materne sub 20 
(la 100 000 născuţi vii) cu excepția anilor 2008 (38,4), 2012 (30,4) 
și 2015 (31,1). Analiza datelor dezagregate pe medii de proveni-
enţă, arată că evoluţia mortalităţii materne în mediul rural nu s-a 
încadrat în niciun an în valorile preconizate.

Cuvinte cheie: mortalitatea maternă, asigurare medical, obiecti-
vele de dezvoltare ale mileniului. 

Introducere

Mortalitatea maternă (MM) constituie una dintre prin-

cipalele probleme pentru Republica Moldova (RM). Mor-

talitatea maternă este unul din indicii cei mai sensibili și 

integri ai sănătăţii reproductive. Nivelul mortalităţii ma-

terne reflectă calitatea sistemului ocrotirii sănătăţii, accesul 

femeii la asistenţa medicală, corespunzătoare necesităţilor 

ei, evoluează riscul sarcinii și nașterii, sănătatea femeii și, 

prin extindere, statutul social și economic al femeii, dez-

voltarea societăţii în ansamblu. Acest indice pune în evi-

denţă nu numai capacitatea de utilizare corectă a servici-

ilor de maternitate în întreaga ţară sau diferite regiuni ale 

ei, dar și situaţia socio-economică, nivelul de cultură și de 

trai al populaţiei.

Scopul studiului a fost realizarea reviului de literatură 

a datelor disponibile cu privire la mortalitatea maternă la 

nivel național și mondial în ultimii 25 de ani. 

Material şi metodă

Au fost importate datele statistice din bazele de date ale 

MS și PubMed, folosind termenii:  mortalitatea maternă, 

profunzimea cercetării fiind de 25 de ani.

Rezultate

Din 1990 până în 2015, MM la nivel mondial a scăzut 

cu 44 la sută - de la 385 de decese la 216 decese la 100.000 

de născuți vii, conform estimărilor agenției ONU (Tabe-

lul 1). 

Acest lucru se traduce printr-o rată medie anuală de re-

ducere de 2,3%. Aceasta este mai mică decât jumătate din 

rata anuală de 5,5% necesar pentru a realiza reducerea de 

trei sferturi din MM vizată pentru 2015 în Dezvoltarea Mi-

leniului Obiectivul 5 [1].

Fiecare regiune a avansat, cu toate că nivelul MM con-

tinuă să fie inacceptabil de mare în Africa Sub-Sahara. 

Aproape toate decesele materne pot fi prevenite, după cum 

reiese din diferențele enorme constatate între țările bogate 

și sărace. Riscul de deces matern în țările cu venituri mari 

este de 1 la 3.300, comparativ cu 1 din 41 în țări cu veni-

turi mici [2].

Numărul de femei care au murit în fiecare an, din ca-

uza unor complicații ale sarcinii și nașterii a scăzut de la 

532000 în 1990 la 303.000 în 2015. Aceste îmbunătățiri 

sunt deosebit de remarcabile având în vedere creșterea ra-

pidă a populației în multe țări în care decesele materne 
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sunt mari. Peste 800 de femei mor în fiecare zi, din cau-

za unor complicații în timpul sarcinii și la naștere. Aproxi-

mativ 20 de alte persoane suferă de răni grave, infecții sau 

handicapuri [3]. 

Două regiuni, Africa Sub-Sahara și Asia de Sud, repre-

zintă 88% din decesele materne la nivel mondial. Africanii 

din Sub-Sahara suferă de cea mai mare rată a MM - 546 de-

cese materne la 100.000 de născuți vii, sau 201.000 de dece-

se materne pe an. Aceasta este de două treimi (66 %) din to-

talul deceselor materne pe an în întreaga lume. Asia de Sud 

urmează, cu un raport de MM de 182, sau 66.000 de decese 

materne un an, reprezentand 22% din totalul la nivel mon-

dial. În plus, mediile regionale și globale tind să mascheze 

diferențele mari atât în   interiorul cât și între țări [4].

Principala cauză de desces matern rămâne hemoragia, 

reprezentand peste un sfert (27%) de decese. O proporție 

similară din decesele materne au fost cauzate indirect de 

afecțiuni medicale preexistente agravate de sarcină. Tulbu-

rări hipertensive ale sarcinii, în special, eclampsie precum și 

sepsis, embolie și complicații ale avortului susțin, de aseme-

nea, un număr substanțial de vieți omenești [5] (Figura 1).

Actualmente, în RM, sănătatea reproducerii, în com-

paraţie cu multe ţări europene, se confruntă cu multiple 

probleme, determinate de perioada anevoioasă de tranzi-

ţie, situaţia socio-economică precară, nivelul scăzut de trai, 

schimbările în modul de comportament al indivizilor în 

particular și al familiilor în general, care au un efect nega-

tiv asupra sănătăţii întregii populaţii și îndeosebi a viitoa-

relor generaţii[6]. Moldova se află în topul statelor cu risc 

înalt de MM (Tabelul 2).

Tabelul 1. RMM (la 100mii copii născuți vii) și MM în anii 1990-2000, 2000-2015 și 1990-2015 pentru regiuni.

Regiuni 
Rata (la 100mii copii născuți vii) Rata anuală de reducere (%)

1990 2000 2015 1990-2000 2000-2015 1990-2015

Glob 385 (359- 427) 341 (325- 370) 216 (207- 249) 1.2 (0.5 - 2) 3 (2.1 - 3.4) 2.3 (1.7 - 2.7)

Regiuni
dezvoltate

23 (22 -25) 17 (16 -18) 12 (11 -14)
3.3 (2.6 - 

3.9)
2.2 (1.4 -2.8) 2.6 (2.1 - 3)

Africa de Nord 171 (145- 204) 113 (101- 133) 70 (56 -92) 4.1 (2.4 la 5.5) 3.2 (1.7 la 4.6) 3.6 (2.4 la 4.5)

Africa Sub-Sahara 987 (898 - 1120) 846 (787- 941) 546 (511- 652) 1.5 (0.7 -2.4) 2.9 (1.7 - 3.5) 2.4 (1.6 - 2.8)

Caucazul și 
Asia Centrală

69 (65 - 73) 50 (48 -54) 33 (27 -45) 3.1 (2.2 - 4) 2.9 (0.8 - 4.2) 3 (1.7 - 3.8)

Asia de Est 95 (79 - 114) 59 (53 -67) 27 (23 -33) 4.8 (3 - 6.3) 5 (3.9 - 6.5) 5 (4 - 6)

Asia de Sud-Est 320 (277- 376) 201 (179- 228) 110 (95 -142) 4.7 (3.3 -5.9) 4 (2.4 - 4.9) 4.3 (3.1 - 5)

Asia de Sud 538 (457- 641) 377 (340- 429) 176 (153- 216) 3.6 (2 - 4.9) 5.1 (3.9 - 6.2) 4.5 (3.5 - 5.2)

Asia de West 160 (132- 199) 122 (105- 147) 91 (73 -125) 2.7 (1 - 4.4) 1.9 ( 3.5) -0.2 - 2.2 (0.8 - 3.4)

Caraibe 276 (213- 353) 214 (174- 269) 175 (130- 265) 2.5 (0 - 4.5) 1.4 (- 3) 0.9 - 1.8 (0 - 3.1)

America Latină 124 (118- 132) 91 (89 -94) 60 (57 -66) 3.1 (2.6 -3.7) 2.8 (2.1 -3.2) 2.9 (2.5 - 3.3)

Oceania 391 (242- 673) 292 (166- 559) 187 (95 -381) 2.9 (0.1 - 5.6) 3 (0.7 - 5.3) 3 (1.1 - 4.9)

Republica  
Moldova

51 (45 -58) 49 (43 -56) 23 (19 - 28) 0.4 (-1.1 - 2.3) 5.1 (3.3 -6.4) 3.2 (2.3 - 4.2)

Romania 124 (108- 141) 51 (44 -58) 31 (22 - 44) 8.9 (7 - 10.8) 3.2 (0.7 -5.7) 5.5 (4 - 6.9)

Rusia 63 (56 -72) 57 (50 -64) 25 (18 - 33) 1.1 (-0.7 - 2.8) 5.6 (3.5 -7.8) 3.8 (2.5 - 5.1)

Ukraina 46 (41 -52) 34 (30 -39) 24 (19 - 32) 3.1 (1.4 - 4.9) 2.2 (0.2 -4.1) 2.6 (1.4 - 3.7)

Statele Unite 
ale Americii

12 (11 -13) 12 (12 -12) 14 (12 - 16) -0.2 (-1.3 -0.9) -0.9 (-2.1 -0.1) -0.6 (-1.4 - 0.1)

Cuba 58 (51 -65) 43 (39 -47) 39 (33 - 47) 3.1 (1.6 - 4.7) 0.6 (-0.9 -2) 1.6 (0.7 - 2.5)

Numerele în paranteze se referă la 80% UI.
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Fig. 1. Distribuția globală 

a cauzelor de deces matern [5].

Potrivit unui studiu al Organizaţiei Mondiale a Sănă-

tăţii (OMS), din cele 47 de state incluse în clasament, ţara 

noastră ocupă locul cinci. Cercetarea arată că 23 de mol-

dovence, la 100 de mii de nou-născuţi, riscă să moară în 

timpul nașterii sau după, din cauza afecţiunilor și infecţii-

lor netratate. Astfel, vârstă femeilor care riscă să moară în 

timpul sarcinii sau după naștere era de până la 18 ani sau 

peste 30 de ani.   Potrivit Ministerului Sănătăţii (MS), anul 

trecut (2015), 31 de moldovence la 100 de mii nou- născuţi 

au murit în timpul sau după naștere[6].

Potrivit OMS, aceste probleme de sănătate apar ca ur-

mare a condiţiilor social-economice dificile, accesului li-

mitat la asistenţă medicală de calitate, nivelului scăzut de 

educaţie, ignorarea sănătăţii reproductive și planificării fa-

miliale. Agravarea situației demografice din RM are ca  ca-

uză situația social-economică dificilă. În ultimii ani a scă-
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zut creșterea naturală a populației, s-a majorat emigrarea 

peste hotare a a oamenilor profesional-educați în vârsta 

lucrătoare. S-a majorat nivelul de mortalitate naturală a 

populației [7].

Un aport considerabil în vederea combaterii decesului 

matern îl are Ministerul Sănătății (MS) și Ministerul Mun-

cii, Protecţiei Sociale și Familiei din RM, care pe parcursul 

ultimilor ani au întreprins un șir de acţiuni orientate spre 

ameliorarea situaţei în domeniul sănătăţii mamei și copilu-

lui. Au fost elaborate și implementate în practică programe 

naţionale și ramurale, noi forme organizatorice de îngrijire 

a gravidelor și nou-născuţilor, au fost introduse în parctică 

asigurările obligatorii de asistenţă medicală. Toate aceste 

măsuri au ca scop reducerea ratei deceselor materne.

În anul 1997 a tost adoptat „Programul National de Pe-

rinatologie”, scopul principal al acestui document fiind re-

ducerea mortalitații mateme și perinatale. A fost apreciat și 

recomandat Sistemul Regionalizat de Asistență Medicală, 

constituit din trei nivele. În acest domeniu, au fost iniţiate 

și implementate intervenţii importante, pentru a accelera 

progresul în atingerea Obiectivelor de Dezvoltare a Mile-

niumului. Măsurile consolidate, întreprinse pe parcursul 

ultimilor decenii au contribuit la obţinerea unor rezulta-

te pozitive în domeniul ocrotirii sănătăţii mamei și copi-

lului. Implementarea medicinii de familie, regionalizarea 

serviciului perinatal, fortificarea serviciului de urgenţe 

pediatrice, consolidarea parteneriatului intersectorial pri-

vind reducerea mortalităţii copiilor, inclusiv la domiciliu, 

au condus la micșorarea mortalităţii materne de la 44,5 la 

100 mii născuţi vii în a. 2000 pînă la 31,1,5 la 100 mii năs-

cuţi vii în a. 2015.

Cu toate acestea, MM, perinatală și infantilă depășesc 

nivelul ţărilor dezvoltate. Accesul populaţiei la servicii-

le calitative pre-concepţionale, perinatale, de intervenţie 

timpurie și la serviciile de sănătate prietenoase tinerilore-

ra încă limitat. Incidenţa infecţiilor cu transmisie sexuală 

a atins cote îngrijorătoare, în special printre adolescenţi și 

tineri. Dreptul adolescenţilor la educaţie și servicii de să-

nătate a reproducerii nu este asigurat pretutindeni. Conse-

cinţele violenţei în familie, abuzului sexual, ale traficului de 

fiinţe umane și ale stereotipurilor și inechităţilor gender nu 

sînt încă pe deplin estimate [8].

Nu există date concludente referitor la echitatea și ac-

cesul la servicii de calitate pentru anumite grupuri mar-

ginalizate, cum ar fi femei de origine romă sau femei cu 

dizabilități mintale și intelectuale din instituții sociale și 

în comunități). Există rapoarte prin vizite de monitorizare 

care atestă o insuficiență majoră de metode de contracepție 

contemporană și informare la aceste grupuri. Elucidarea 

acestora erte posibilă însă la o asigurare calitativă a anche-

tării individuale confidențiale [9]. 

Informarea insuficientă este o constrângere esențială în 

reducerea riscurilor pentru sănătatea maternă. Nivelul în-

alt de accesibilitate la servicii (acces la personal medical ca-

lificat pentru naștere asistată) sugerează probleme cu nive-

lul de informare a populației generale și a femeilor despre 

importanța luării la evidență, inclusiv cu scopul evaluării și 

excluderii factorilor de risc legate de sarcină și a cauzelor 

 Tabelul 2. Mortalitatea maternă prin risc obstetrical direct

Total

Mortalitatea maternă prin risc obstetrical direct Mortalitatea 
maternă prin risc 

obstetrical 
indirect

Total
Decese  prin  

complicațiile sarcinii, 
nașteri și lăuzie

Decese prin avort

2014 2015 2014 2015 2014 2015 2014 2015 2014 2015

DD mun. Chișinău 13,9 14,6 13,9 14,6 13,9 14,6 - - - -

Total pe municipii 11,6 12,1 11,6 12,1 11,6 12,1 - - - -

Total pe raioane 16,8 36,6 16,8 6,7 16,8 3,3 - 3,3 - 29,9

Total pe Republică 15,5 31,1 15,5 7,8 15,5 5,2 - 2,6 - 23,3
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Fig. 2. Rata mortalității materne la 100 000 copii născuți vii în anii 1995-2015 
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extragenitale grave. Educația și informarea femeilor este 

foarte importantă. Folosirea, dar și eficiența, serviciilor de 

planificare familială este redusă, în special pentru familiile 

din mediul rural, și aceasta în pofida existenței unei rețele 

dese de cabinete de planificare familială. Accesul la contra-

ceptive gratuite disponibile este aproape nul [7].  

De asemenea, există carențe la nivel de sistem medi-

cal. Cu toate că sistemul regionalizat de asistență medicală 

perinatală este performant, în unele cazuri grave nici ni-

velul terțiar - Institutului Mamei și Copilului – nu are ca-

pacitatea tehnică și specializată necesară pentru a face față 

patologiilor multiple grave. O colaborare cu alte centre de 

excelență medicală disponibile ar fi binevenită, cum este 

sugerat și de practica internațională. Rezerva principală 

în reducerea nivelului MM, este asigurarea și promovarea 

măsurilor de profilaxie a deceselor materne. Pentru obţine-

rea rezultatelor stabile în prevenirea MM rolul primordial, 

și în continuare îi revine asistenţei medicale primare, care 

trebuie să asigure un monitoring total și adecvat al gravi-

delor cu un sistem eficient și bine organizat, care garantea-

ză referirea și accesarea serviciilor medicale, inclusiv celor 

specializate, indiferent de locul de trai și statutul social al 

gravidei. Eșecul de a lua la evidență în mod activ, preco-

ce și conform standardelor existente poate fi, de asemenea, 

o constrângere critică. Astfel, în 2011 cele mai vulnerabile 

din punct de vedere al accesului la servicii de sănătate cali-

ficate rămâneau femeile din localităţile rurale.

Cu toate că determinanții sociali ai sănătății materne 

sunt cruciali, există unii factori care pot fi modificați pen-

tru a duce la o micșorare a ratei MM. Autoritățile depun 

eforturi considerabile pentru a îmbunătăți continuu sănăta-

tea maternă și colaborează activ cu parteneri de dezvoltare, 

specialiști și societatea civilă. Pentru proiecte reușite comu-

ne realizate în trecut cu autoritățile moldovenești, Moldova 

a fost selectată de către OMS ca unică ţară-pilot din Europa 

pentru implementarea Strategiei Internaţionale „Gravidi-

tate fără risc”, direcţionată spre sporirea calităţii serviciilor 

femeilor gravide și nou-născuţilor pentru atingerea scopu-

lui „Un început sănătos de viaţă” fiecărui copil născut. Ini-

ţiativa OMS „Graviditate Fără Risc” în RM a contribuit la 

promovarea asistenţei perinatale bazate pe dovezi știinţifi-

ce, planificarea și implementarea tehnologiilor oportune în 

asistenţa perinatală, fortificarea institutului cu 37 de moașe, 

pregătirea capacităţilor naţionale pentru studii operaţiona-

le cu impact direct în sănătatea mamei și nou-născutului.

Sunt în derulare proiecte importante comune cu par-

teneri de dezvoltare care vor avea impact pozitiv asupra 

calității serviciilor perinatale și pediatrice. În particular, era 

vorba despre două proiecte moldo-elveţiene foarte impor-

tante: „Modernizarea sistemului de perinatologie”, aflat în 

cea de-a treia fază de implementare și „Regionalizarea ser-

viciilor Pediatrice de Urgenţă și Terapie Intensivă (REPE-

MOL)”. S-au petrecut campanii de comunicare și educație, 

inclusiv la nivel național în cadrul proiectului REPEMOL 

și de perinatologie și cu alți parteneri internaționali de dez-

voltare – UNICEF, OMS și UNFPA [10].

În perioada anilor 2004-2015 eforturile Programelor de 

Stat și intervenţiile implementate în cadrul proiectelor au 

fost concentrate asupra reabilitării spitalelor, eșalonării lor 

pe nivele de competenţă, dotării în concordanţă cu nivelele 

de competenţă stabilite. S-a acordat o importanţă mai mică 

îmbunătăţirii calităţii serviciilor asistenţei medicale prima-

re, cu excepţia sistemului de stimulente de care beneficiază 

medicii de familie pentru luarea în evidenţă a gravidelor în 

primul trimestru de sarcină.

Ca ținte de atingere, în special, s-a urmărit reducerea 

MM sub 20 la 100 000 născuţi vii, a mortalităţii perinatale 

sub 10 la 1000 născuţi vii și morţi, a mortalităţii neonatale 

precoce sub 5 la 1000 născuţi vii și a morbidităţii neonatale 

precoce sub 200 la 1000 născuţi vii, precum și asigurarea 

a cel puţin șase vizite în cadrul asistenţei prenatale, dintre 

care una în primul trimestru de sarcină. 

Nivelul MM a fluctuat foarte mult, ajungând la un mi-

nim de 16 la 100 000 de nașteri în 2006 și un nivel ridicat 

de 44,5 decese materne la 100 000 de născuți vii în 2010. 

Acest lucru este aproape dublu față de media pentru țările 

din CSI (20 la 100 000) și mai mult de șapte ori mai mare 

decât media pentru țările Uniunii Europene, care a fost de 

6,1 în 2010 [9]. 

Datele statistice arată următoarea evoluţie a indicatori-

lor specifici: MM sub 20 la 100 000 născuţi vii cu excepția 

anilor 2008 (38,4), 2012 (30,4) și 2015 (31,1) (Tabelul 3).

Tabelul 3. Indicatorii mortalităţii materne: reali și preconizaţi de ODM.

Anul 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015

Mortalitatea maternă 
la 100 000 născuţi vii

23,5 18,6 16,0 15,8 38,4 17,2 44,5 15,3 30,4 15,8 15,5 31,1

Obiectiv preconizat 
ODM

16,0 15,5 13,3

 Tabelul 4. Mortalitatea maternă la 100 000 născuţi vii (total, urban, rural).

Anul 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Mortalitatea maternă 
la 100 000 născuţi 

vii Total
23,5 18,6 16,0 15,8 38,4 17,2 44,5 15,3 30,4 15,8

Urban 6,7 52,8 6,8 13,4 7,1

Rural 23,2 39,5 20,3 40,7 20,9
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Evoluţia indicatorilor statistici nu este conformă cu re-

zultatele preconizate. Evoluţia sinusoidală a indicatorului 

de mortalitate maternă la 100 000 născuţi vii se datorează 

semnificaţiei statistice a fiecărui caz, având în vedere nu-

mărul mic de cazuri care se înregistrează (Tabelul 4). 

Dacă se analizează datele dezagregate pe medii de pro-

venienţă, evoluţia în mediul rural nu s-a încadrat în niciun 

an în valorile preconizate. 

Îmbunătăţirea semnificativă a sistemului de monitori-

zare și evaluare, precum și dezvoltarea unor capacităţi pro-

fesionale naţionale creează premisele necesare pentru efec-

tuarea unor intervenții eficiente în viitor.

Concluzii

Nivelul MM din 1990 până în 2015 a fluctuat foarte 

mult, ajungând la un minim de 16 la 100 000 de nașteri în 

2006 și un nivel ridicat de 44,5 decese materne la 100 000 

de născuți vii în 2010. 

Evoluţia sinusoidală a indicatorului de mortalitate ma-

ternă în RM nu este conformă cu rezultatele preconizate. 

Datele statistice arată scăderea ratei MM sub 20 (la 100 

000 născuţi vii) cu excepția anilor 2008 (38,4),  2012 (30,4) 

și 2015 (31,1).

Analiza datelor dezagregate pe medii de provenienţă, 

arată că evoluţia MM în mediul rural nu s-a încadrat în ni-

ciun an în valorile preconizate. 

Bibliografie

1. Millennium Development Goals. Fact sheet N°290. Upda-

ted May, 2014: http://www.salute.gov.it/imgs. pdf

2. Maternal mortality. Fact sheet N°348. Updated November, 

2016: http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs348/

en/

3. WHO Regional Office for Europe. European Health for All 

Database. Copenhagen. 2010: http://data.euro.who.int/

hfadb

4. The World Bank and the United Nations Population Divisi-

on. Trends in Maternal Mortality: 1990 to 2013 Estimates by 

WHO, UNICEF, UNFPA. 2014: http://apps.who.int/iris/bitstre

am/10665/112682/2/9789241507226_eng.pdf?ua=1

5. Rapoarte - Anuar Statistic Medical. Sănătatea publică în 

Moldova, 2015: http://www.cnms.md/ro/rapoarte/anuar-

statistic-medical.

6. Observatorul Naţional „Resurse umane în Sănătate”: www.

cnms.md

7. Guvernul Republicii Moldova. Planul de acţiuni Moldova –

UE 2005, Chisinau, 2005: www.gov.md

8. Rapoarte - Evoluţia sistemului de sănătate din Republica 

Moldova în perioada guvernării coaliţiei proeuropene, anii 

2009-2014, 2015: www.cnms.md

9. Raport cu privire la Obiectivele de Dezvoltare ale Mileniu-

lui: „Noi provocări – noi sarcini” Chişinău, 2010: http://www.

old. cancelaria.gov.md/ 

10. Strategia de dezvoltare a societăţii civile 2012-2015: pro-

iect. Chişinău, 2012: http://www.consiliulong.md/wp-con-

tent/uploads/2015/04/Strategia-de-Dezvoltare-a-Societ---

-ii- Civile-din-Republica-Moldova-2012-2015.pdf 



vol. 52, nr. 1, supl. 1    April 2017116

HEMANGIOM SPLENIC

Gheorghe Ghidirim 1, Alexander Danci 1, Igor Mișin 1, 2, Elina Șor 1, 2

1Catedra Chirurgie nr. 1 „Nicolae Anestiadi”, Laboratorul Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, 

Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”, 
2IMSP Institutul de Medicină Urgentă, Chişinău, Moldova

Igor Mişin, MD, PhD, Prof. 

Tel: (+ 37322) 83-24-65

Fax: (+37322) 52-20-08

e-mail: mishin_igor@mail.ru

Correspondence address:

Summary

Hemangioma of the spleen

Hemangioma spleen are rare benign tumors and described in the 
specialized literature about a hundred cases. The authors have 
presented documented splenic hemangioma clinical observation 
and provides an overview of the literature on this pathology.

Key words: Haemangioma, spleen, splenectomy

Rezumat

Hemangiom splenic

Hemangiomul splenic reprezintă o patologie benignă rară și în  
literatura de specialitate sunt reflectate până la 100 de cazuri. 
Autorii prezintă cazul clinic de hemangiom splenic și discută în 
contextul revistei literaturii.

Cuvinte cheie: Hemangiom, splina, splenectomia

Introducere

Hemangiomul splenic (HS) este o afecțiune rară, însă 

reprezintă cea mai frecventă neoplazie benignă a splinei 

[1-7]. Majoritatea HS sunt asimptomatice și pot fi descope-

rite accidental în timpul intervenției chirurgicale sau la au-

topsie [1-3,7]. Deși tumorile vasculare benigne ale splinei 

au fost descrise încă de la sfârșitul secolului al XIX-lea [7], 

în literatura de specialitate sunt descrise până la 100 de ca-

zuri [1-7]. Datorită rarității patologiei prezentăm propria 

observație clinică de hemangiom splenic.

Caz clinic

Bolnavul în vârstă de 41 ani a fost internat prezentând 

urmatoarele manifestări clinice: durerea persistentă în hi-

pocondrul stâng pe parcursul de două luni. Datele obiec-

tive au relevat o splenomegalie moderată. Examenul pa-

raclinic n-a descoperit care-va schimbări în probele de 

laborator. Testele serologice pentru Echinococcus granulo-

sus negative. Ultrasonografic s-a determinat o formațiune 

chistică în regiunea polului al splinei. Tomografia compu-

terizată abdominală (Fig.1) relevă prezenţa în splină a unei 

formațiuni omogene (68 x 58 mm), cu densitate mică (18 

U.H.), ceea ce a indicat diagnosticul definitiv. După o pre-

gătire preoperatorie, sub protecţia anesteziei generale, s-a 

intervenit chirurgical cu efectuarea spenectomiei. Hemos-

taza definitivă cu drenarea cavităţii abdominale. Examenul 

histopatologic: hemangiomul cavernos spenic (Fig. 2). Pe-

rioada postoperatorie a decurs fără complicaţii. Pacientul 

a fost externat în stare satisfăcătoare la a 7 zi postoperator. 

Fig.1 Tomografia computerizată: formațiunea omogenă 

cu densitate mica a polului inferior al splinei (*).
Fig.2 Aspect microscopic (H&E): 

hemangiomul cavernos spenic

 * 
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Discuţii

Prima mențiune de hemangiomul splenic a fost descri-
să de Virchow în 1863 [7]. Din secolul XIX au fost propu-
se peste 15 teorii (fisurală, neurologică, embrională, teoria 
deformărilor tisulare, etc..) ce explic originea și dezvolta-
rea acestor tumori [8]. Cu toate acestea, potrivit rapoarte-
lor publicate în literatura de specialitate, etiologia heman-
giomului splenic nu este cunoscută până în prezent [1-3,7].

Aspectul epidemiologic
Hemangiomul reprezintă cel mai frecvent neoplasm 

primar benign al splinei cu prevalența ce variază de la 0,3 
la 14% depistate la autopsie [1,2,7]. HS sunt de obicei des-
coperite la maturi în deceniul de la al treilea până la al cin-
cilea din viață [2], însă sunt descrise și la copii, inclusiv 
nou-născuți [9,10]. El se poate manifesta ca o patologie 
unică sau să fie o parte de angiomatoză generalizată inclu-
zând sindromul Klippel-Trenaunay-Weber, boala von Hip-
pel-Lindau și sindromul Sturge-Weber [2,11-13]. Conform 
Ramia Ángel JM et al. [3] și Chatzoulis G. cu coaut. [14], 
hemangiomul splenic apare cel  mai frecvent la femei.

Aspectul clinic
Hemangiomele splenice, în general, sunt asimptomati-

ce și pot fi identificate cel mai frecvent ca descoperiri acci-
dentale în timpul ultrasonografiei, intervenției chirurgica-
le sau la autopsie [1-9]. După Shinde J et al. [1], ele devin 
simptomatice în cazuri când dimensiunile cresc peste 2-3 
cm în diametru. Este raportat că HS de 4 cm și mai mari 
sunt simptomatice în 80% [1-11]. Conform datelor studiu-
lui efectuat de Bostick prin anchetarea 16 pacienți cu HS 
s-a constatat că 62% din pacienți au suferit de dureri, 12% 
au avut anemie, 12% - ascită, iar 18% - pierdere în greutate 
[15]. Trombocitopenia a fost de asemenea descrisă [7,16]. 
Un studiu recent a constatat ca pacienții simptomatici cel 
mai frecvent prezintă urmatoarele manifestări clinice: dis-
pnea, durerea, diarea, discomfort și prezența greutății în 
hipocondrul stâng și/sau o masa palpabila [1,4,7]. După 
Shinde J et al. [1], splenomegalia se observă în 10 % de ca-
zuri. Hemangiomul splenic se caracterizează prin creșterea 
destul de lentă, însă este constatat faptul că probabilitatea 
apariției complicațiilor este în legatura directă cu dimen-
siunea tumorii, cea mai grava în literatura de specialitate 
fiind ruptură spontană, descrisă la 25 % din pacienți cu he-
mangiom peste 4 cm [1,2,4,10]. Conform Willcox TM et 
al. [4], potențialul de transformare malignă a HS în angio-
sarcom nu este cunoscut. Însă malignizarea apare mai frec-
vent la pacienți cu hemangiom splenic de dimensiuni mari 
sau multiplu [4,15]. 

Aspectul patomorfologic
Hemangiomul splenic este descris, de regulă, ca 

formațiune circumscrisă, noncapsulară, de culoare roșu-
violet în formă de fagure, care se amesteca imperceptibil 
în parenchima splinei [17,18]. Spațiile sunt compuse din 
tesut spongios plin cu sânge și separate prin septuri fibroa-
se [17]. Ocazional pot fi observate zonele de calcifiere, de 
multe ori în asociere cu infarctul organizat [17,19]. Micro-
scopic, majoritatea hemangioamelor sunt cavernoase, con-
stând din spațiile interconectate, dilatate, pline cu sânge, 
căptușite cu un monostrat de celule endoteliale separate 

prin septuri subțire fibroase sau țesut de pulpa splenică 

[17]. Arhitectura pură capilară este mai puțin frecvent ra-

portată [17,19].

Aspectul diagnostic

Din cauza prezentării clinice nespecifice, diagnosticul 

hemangiomelor splenice reprezintă o situaţie destul de di-

ficilă și după datele literaturii de specialitate poate fi stabi-

lit preoperator în doar 25% din cazuri [1,4].  Willcox TM 

et al. [4],  înainte de aparitia testelor imagistice obiective, 

cum ar fi tomografia computerizată abdominală, ultraso-

nografia, și, cel mai recent, imagistica prin rezonanta mag-

netică nucleară, HS au fost rareori diagnosticate (sau sus-

pectate) preoperator.

Ultrasonografic hemangioamele splenice sunt ecoge-

nice, rotunde [4]. Tomografia computerizată abdominală 

(TC) și rezonanța magnetică nucleară sunt modalități de 

diagnostic cât mai exact a HS, depistând o masă unică sau 

multiplă bine circumscrisă [1,4].   

Conform datelor Huang Y et al. [6],  au raportat despre 

utilizarea Ki-67 pentru evaluarea prognosticului sau ca un 

instrument de diagnosticare auxiliar. Acest studiu a aratat 

ca HS a relevat o expresie generală scăzută a Ki-67, ceea ce 

confirmă creșterea lentă și reprezintă hemangiomul sple-

nic ca o tumoare benignă [6]. Rata de creștere a tumorilor 

nu depinde numai de activitatea proliferativă a celulelor tu-

morale, dar, de asemenea, de moartea celulelor. Proteina 

Bcl-2 este o cheie de reglementare, ce controlează procesele 

apoptotice și protejează celulele [20,21]. Studiul lui Huang 

Y et al. [6],  a arătat ca hemangiomul splenic a relevat în 

principal, o expresie înaltă a Bcl-2. De asemenea, factorul 

de creștere a endoteliului vascular (FCEV) are un rol im-

portant nu numai în angiogeneza, precum și prognosticul 

diferitelor tumori umane [6,22]. Conform datelor Huang Y 

et al. [6], FCEV a fost exprimat în toate cele 14 hemangio-

mul cavernos al splinei și a fost negativ în 2 hemangioame 

capilare. Excesul de FCEV s-ar putea implica în geneza și 

creșterea hemangiomului cavernos și determină că heman-

giomul cavernos are un potențial de proliferare mai mare 

decât hemangiomul capilar [6].

Managementul. Tratamentul hemangiomului splenic 

depinde de manifestarea clinică și dimensiunile acestu-

ia [1-7]. Până în prezent sunt discuţii în privinţa manage-

mentului celor mici asimptomatice: necesită sau nu o in-

tervenţie chirurgicală [4]. Pentru pacienții simptomatici 

chirurgia este tratamentul pilon principal, fiind tradiţional 

sau laparoscopic [1,2,4,7,10].

Concluzii

Hemangiomul splenic reprezintă o tumoră benignă a 

splinei. Majoritatea HS mici sunt asimptomatice și pot fi 

descoperite accidental în timpul ultrasonografiei sau to-

mografiei compiuterizate, intervenției chirurgicale sau la 

autopsie. Diagnosticul este dificil din cauza simptomelor 

atipice. Un nivel ridicat de suspiciune clinică și o TC ab-

dominală sunt cele mai utile instrumente pentru un dia-

gnostic precoce. Tratamentul hemangiomelor splenice de-

pinde de manifestarea clinică și dimensiunile lor. În HS cu 

dimensiuni ce depășesc 4 cm rata apariției complicațiilor 

grave ca ruptura spontană a spinei constituie 25%.
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Summary

Clinical relevance of advanced digestive endoscopy in hiatal hernia.

Hiatal hernia is a frequently diagnosed condition, endoscopically 
defined as a more than 2 cm separation of the caudally displa-
ced esophagogastric junction and diaphragmatic impression. The 
anatomy and physiology around the esophagogastric junction is 
complex, especially because the anatomical positions of upper 
gastrointestinal structures change during swallowing, inspiration, 
and insufflation of air into the stomach. There is a clear relation 
between the gastro-esophageal reflux disease and sliding hiatal 
hernia. Approximately 75% of patients with reflux-esophagitis 
have a hiatal hernia, compared to approximately 10% of patients 
without esophagitis. Moreover, half the patients with hiatal hernia 
have esophagitis, whereas this is uncommon in patients without 
hiatal hernia. Despite the prevalence of gastro-esophageal reflux 
disease and hiatal hernia, the diagnostic accuracy and interobser-
ver variability of the endoscopic diagnosis of hiatal hernia have 
not been studied extensively. There are many important factors an 
endoscopist needs to be aware of before evaluating the presence 
of a hiatal hernia.

The aim of this paper is to evaluate and summarize various di-
agnostic classifications and highlight the clinical applications of 
advanced endoscopy in the diagnosis of different types of the eso-
phageal hernia.

Key words: hiatal hernia, advanced digestive endoscopy

Rezumat

Relevanța clinică a endoscopiei digestive avansate în herniile axiale 
esofagiene. 

Hernia hiatală este definită ca alunecarea joncțiunii esofago-gas-
trice supradiafragmal, în mediastin, mai mult de 2 cm. Anato-
mia și fiziologia joncțiunii esofago-gastrice este complexă, mai 
ales pentru că pozițiile anatomice ale structurilor gastro-intes-
tinale superioare se schimba în timpul ingestiei, inspirației și la 
insuflarea aerului în stomac. Există o relație clară între boala de 
reflux gastro-esofagian și hernia hiatală glisantă. Aproximativ 
75% dintre pacienții cu reflux- esofagită au o hernie hiatală, com-
parativ cu aproximativ 10% dintre pacienți fără esofagită. În plus, 
jumatate din pacientii cu hernie hiatală au esofagită, în timp ce 
acest lucru este mai puțin frecvent la pacienții fără hernie. În ciu-
da prevalenței bolii de reflux gastro-esofagian și herniei hiatale, 
diagnosticul și acuratețea, variabilitatea diagnosticului endosco-
pic de hernie hiatală nu au fost studiate pe larg. Există mai mulți 
factori importanți de care endoscopistul trebuie să fie conștient 
înainte de a evalua prezența unei hernii hiatale.

Scopul acestei lucrări a fost de a evalua și a rezuma diferitele clasi-
ficări diagnostice și a evidenția aplicațiile clinice actuale ale endo-
scopiei avansate pentru diagnosticarea diferitor forme de hernii 
hiatale.

Cuvinte chee: hernie hiatală, endoscopie digestiva avansată

Introducere

Fenomenul herniației conținutului abdominal în tora-

ce, prin hiatusul esofagian, este cunoscut de peste 400 de 

ani [1], dar încă rămâne un fenomen insuficient înțeles și 

persistă controverse asupra gestionării corespunzătoare a 

acestuia. Conform publicațiilor din peroada preradiologi-

că, herniile hiatale (HH) erau observate cadaveric și apre-

ciate ca anomalii congenitale sau consecinţe ale traumatiz-

mului abdominal. Date veridice despre prevalența HH din 

perioada preradiologică practic nu sunt. Perfecţionarea 

tehnicilor imagistice și, în primul rând, a radiografiei bari-

tate, a făcut reală depistarea HH antemortem. În 1926, Ak-

erlund [2] a raportat o frecvenţă de 2,3% a HH relatate la 

toate investigaţiile radiologice pe tractul gastro-intestinal 

superior. Odată cu îmbunătățirea tehnicilor de radiografie 

și aprobarea unei abordări sistematice pentru detectarea 

herniilor, s-a identificat o prevalenţă evident mai mare a 

HH, astfel încât în 1955 incidența raportată a HH fost de 

15% [3]. Folosind unele manevre provocatoare, cu scop 

de a accentua hernia în tipul fluoroscopiei, prevalenţa HH 

devine şi mai mare. Astfel, în cadrul unui studiu din 955 

pacienţi cu reflux gastro-esofagian, investigaţi radiosco-

pic cu manevre provocatoare a fost raportată o incidenţă 

de 55% a HH [4]. Progresul tehnicii și tehnologiilor me-

dicale a produs abordări sigure în diagnosticarea HH, a 

complicațiilor lor, precum și a stărilor patologice asociate 

HH. Aici se subânțeleg manometria de înaltă rezoluție și 

endoscopia digestivă endoluminală avansată. Multiple 

studii demonstrează că HH corelează cu simptome de 

reflux, esofagita de reflux, cu esofagul Barrett, iar ultimul 

este precursorul apariției adenocarcinomului esofagian. 

Pacienții cu hernie hiatală sunt mult mai susceptibili de a 

prezenta simptome ale BRGE ca cei fără hernie hiatală, iar 

pacientii cu BRGE constatată simptomatic sunt mai sus-
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ceptibili de a avea hernii hiatale, comparativ cu pacienții 

asimptomatici [5, 6, 7]. În plus, unele studii confirmă că 

mai mult de jumătate dintre pacienții cu esofagită de re-

flux au fost diagnosticați endoscopic sau radiologic cu 

hernii hiatale concomitente, în timp ce prevalența herniei 

hiatale este mult mai mică la pacienții asiptomatici [6, 8]. 

Dimensiunile herniei hiatale sunt, de asemenea, impor-

tante, constatându-se câ majoritatea pacienților cu forme 

severe ale esofagitei manifestă hernii hiatale mari. [6, 9, 

10, 11]. Hernia hiatală este prezentă într-o majoritate de 

cazuri (72-96%) la bolnavii cu esofag Barrett [7, 12]. Este 

constatat că, cu cât dimensiunile esofagului Barrett sunt 

mai mari, cu atât acocieraea HH este mai frecventă [12]. 

În plus s-a constatat că dezvoltarea esofagului Barrett și 

progresarea spre displazie și adenocarcinom este semnifi-

cativ dependentă de marimea HH [13, 14]. Prezența HH 

dublează riscul dezvoltării adenocarcinomului în zona 

joncțiunii esofago-gastrice [15]. Într-un studiu de caz pe 

bază de comparație cu populația generală, riscul apariției 

adenocarcinomului esofagian a crescut până la 8 ori în 

prezența HH și a refluxului symptomatic gastro-esofa-

gian [16]. Asocierile, menționate mai sus, între HH cu 

BRGE, esofagul Barrett și adenocarcinomul esofagian în 

mare parte se datorează întreruperii mecanizmelor anti-

reflux, situație care conduce direct la agresiunea peptică a 

mucosei esofagiene neprotejate. Aceste deficiențe, în mare 

măsură, constau din denaturarea topografiei anatomice în 

zona hiatusului diafragmal, incompetența JEG, asocierea 

dizordinii în relaxările tranzitorii ale SEI (RTSEI) și com-

promiterea clearance-ului peptic esofagian.

Clasificarea herniilor esofagiene

Conform mecanizmului de producere se disting două 

tipuri majore pentru herniile hiatale: HH glisante sau 

axiale și HH paraesofagiene. HH paraesofagiene, în funcție 

de modul de producere se impart în două [17, 18] sau, în 

cea mai cuprinzătoare clasificare, în trei tipuri [19].

Tipul I de HH, numite hernii hiatale glisante (Fig. 1 

A, B), sunt cele mai frecvent intâlnite, constitue aproxima-

tiv 80-90% prevalență [20], se formează în baza relaxării 

structurilor de fixare esofago-frenică. În HH glisante, 

joncțiunea esofago-gastrică (JEG) și partea superioară a 

stomacului alunecă supradiafragmal în mediastinul poste-

rior. În mare parte mecanizmele antireflux se deteriorează, 

consecința fiind agresiunea acidă gastro-esofagiană, care 

în final devine responsabilă pentru simptomatica clinică la 

pacient.

Tipul II de HH (Fig. 1 C, D) reprezintă o formă clasică 

a herniilor paraesofagiene, în care o parte a fornixului gas-

tric herniază supradiafragmal printr-un defect al fasciei 

Laimer (Fig. 2), sacul hernial fiind alături de esofag, iar 

JEG rămâne anatomic și topografic amplasată normal. Pro-

cesul de rostogolire stă la baza mecanizmului de formare a 

acestor HH. În cazul HH tip II pot surveni incarcerarea 

segmentului herniat, volvulusul organoaxil și volvulusul 

mezenteroaxial [21]. Evoluția acestui tip de hernie hiatală 

constă în creșterea progresivă a dimensiunilor ei și trans-

formarea în HH tip III sau tip IV. În cazul herniilor prin 

rostogolire funcționalitatea sfincteriană (SEI) și unghiul 

Hiss totdeauna sunt competente, partial este deteriorată 

doar contracția diafragmei ca mecanizm antrieflux. Simp-

tomatologia clinică în HH de tip II se datorează doar vo-

lumului gastric migrat în torace. Frecvență HH tip II este 

mult mai rară, având o prevalență între 5 și 9% conform 

diferitor autori [22].

Tipul III de HH (Fig. 1 E, F) reprezintă forma 

combinată a HH tip I și tip II. Mecanizmul apariției HH 

de tip III este, de asemenea, mixt: rostogolire și alunecare. 

Asociat hernierii segmentului proximal gastric supradia-

fragmal, JEG este, și ea, deplasată herniar supradiafragmal. 

Tipul IV de HH se dezvoltă în urma lărgirii progre-

sive a hiatusului diafragmal și formării unui defect mare în 

membrana freno-esofagiană, iar supradiafragmal herniază 

nu numai stomacul, ci și alte organe abdominale. În unele 

clasificări [17, 18] acest tip de hernie este considerat ca HH 

tip III agravată sau gigantă. De menționat, că endoscopic 

HH de tipul IV sunt dificile pentru diagnosticare.

Fig. 1. Hernii hiatale (endofotografii). HH tip I: 

(A) - examinare în viziune directă din esofag, (B) - examin-

are în retroflexie de endoscop din stomac; HH tip II:  

(C) - examinare în proendoscopie, (D) - examinare în 

retroversiune; HH tip III: (E) - examinare în proendoscopie, 

(F) - examinare în retroversiune. 

Anatomia normală, patologică și mecanizme  
de producere a herniei esofagiene

Joncțiunea esofago-gastrică (JEG) este o zonă anatomo-

fiziologică complexă, cu o barieră antireflux inerentă, cu 

2 stricturi funcționale la nivelul distal al esofagului (stric-

tura diafragmatică și strictura sfincteriană), ambele au la 

bază component muscular în cazul stricturii sfincteriene 

– sfincterul esofagian inferior (SEI) și fibrele musculare ale 

pilierilor diafragmei plus componentul muscular al liga-

mentului Tretz, indispensabil concrescut cu pilierul drept, 

contracția cărora survine reflector viscero-visceral, iar to-
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nusul de repaos și relaxările tranzitorii sunt controlate ner-

vos separat. Starea funcțională și succesivitatea anatomică 

a stricturii diafragmale și a stricturii sfincteriene ale es-

ofagului sunt în deplină măsură importante.

Hernia hiatală reprezintă situația când unele struc-

turi ale abdomenului, în special segmentul abdominal al 

esofagului, joncțiunea esofago-gastrică și partea proxi-

mală a stomacului, sunt deplasate patologic, prin hiatu-

sul esofagian al diafragmei, în mediastin [23]. Continența 

joncțională esofago-gastrică, adică capacitatea joncțională 

de a menține conținutul alimentar și sucul gastric în sto-

mac este asigurată prin trei mecanizme antireflux: (1) SEI 

reprezentat printr-o veritabilă zonă de hipertensiune cen-

trată pe ultimii 3 centimetri ai esofagului, (2) unghiul Hiss, 

format din peretele esofagului și partea fundică a stomacu-

lui, endoluminal cu pliul mucozal Gubarev și (3) contracția 

diafragmei ca strictură funcțională, cu presiune extrinsecă 

pe pereții esofagului, în portiunea distala a esofagului. 

În mod normal esofagul distal este ancorat hiatusului 

esofagian al diafragmei prin ligamentul freno-esofageal 

(numit fascia Laimer) format prin fuziunea fasciei 

endotoracice și fasciei endoabdominale (Fig. 2). Acest li-

gament concrește circumferențial în musculara esofagu-

lui, mai sus de joncțiunea scuamo-columnară (JSC) [24]. 

Fascia Laimer este esențială pentru meținerea competenței 

joncțiunii esofago-gastrice și previne migrarea esofagului 

inferior și a portiunii proximale a stomacului, prin hiatusul 

diafragmal, în mediastinul posterior (formarea herniilor), 

precum și sigilarea potențialelor spații de herniere între 

esofag și diafragm – locurile de formare a herniilor parae-

sofagiene [25, 26]. 

Înghițirea se face prin contracția coordonată a 

unor grupuri de mușchi, inclusiv a stratului muscular 

longitudinal al esofagului, astfel ligamentul freno-esofageal 

este întins, iar partea abdominală a esofagului migrează 

supradiafragmal (în unele cazuri și JEG). Reversibilitatea se 

datorează reculului elastic al fasciei Laimer [27]. Unii factori 

(vârsta, stresul repetitiv al deglutiției, supraâncordarea 

fizică (atleți de putere), sarcina, predispoziția genetică, 

intervențiile chirurgicale anterioare) pot conduce la uzura 

ligamentară și pierderea elasticității acestuia, ceia ce nemij-

locit induce formarea herniei [22, 28-32]. Un alt mecanism 

Fig. 2. Anatomia normală a joncțiunii esofago-gastrice 

Fig. 3. Anatomia herniei hiatale glisante
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argumentat printr-un șir de studii [33-35] are ca factor 

primar refluxul gastro-esofagian acid cronic. Acidificarea 

cronică a mucoasei esofagiene inițiază și susține comple-

xul esofagită-hernie prin iritație permanentă și contractare 

reflectorie suprasolicitată a stratului longitudinal al mus-

culaturii esofagului având ca rezultat scurtarea esofagului 

și formarea herniei (Fig.3).

Două condiții principale stau la baza formării herniilor 

esofagiene glisante: (a) condiția anatomică – deplasarea și 

(b) condiția fiziologică – deficiența funcțională a SEI. Am-

bel pot declanșa hernia în complex sau independent. 

Fiziologie patologică și relația între hernia hiatală și 
refluxul gastro-esofagian

Coincident cu progresul tehnologiilor în imagistică, 

ințelegerea clinică a BRGE, de asemenea, a evoluat. În 

anii 1950 și ‘60 hernia hiatală era considerată un semn 

distingtiv al BRGE. Importanța rolului HH în boala de 

reflux a diminuat însă în anii 1970 și ‘80, HH devenind 

epifenomen, iar în centrul atenției, în literatura de speci-

alitate, s-a poziționat SEI [36]. Întrebarea neclară era lipsa 

simptoamelor de reflux la un număr semnificativ de bol-

navi cu HH confirmată. Plus la aceasta, era confirmat fap-

tul că până la 90% dintre pacienții cu BRGE sau esofagită 

confirmată endoscopic, nu au hernii hiatale [37]. În anul 

1971, Cohen și coautorii au publicat un raport celebru în 

New England Journal of Medicine. Autori au stabilit fap-

tul că presiunea medie a SEI nu a fost diferită la pacienții 

cu HH și din grupul de control. La pacienții cu BRGE, 

presiunea medie a SEI, de asemenea, nu a fost diferită în 

funcție de prezența HH. După această constatare, statistic 

argumentată, sensul HH a fost subevaluat. S-a format un 

alt concept în relația HH cu BRGE, în mare parte, datorită 

reevaluării rolului pilierilor diafragmali și SEI ca baroblo-

catori. Totuna, au continuat să existe controverse conside-

rabile în privința relației dintre esofagită, arsuri la stomac, 

hernie hiatală și fiziologia joncțiunii esofago-gastrice. Din 

acest punct de vedere, aprecierile contemporane se axează 

primordial pe anatomia patologică și clasificarea HH re-

levante și apoi se analizează concepția actuală a relației 

dintre aceste variabile anatomice și patofiziologia BRGE. 

Ca factor important, actualmente este apreciat faptul, că 

concomitent cu calitatea tonusului SEI, influență majoră în 

aparitia esofagitei o are și disordinea în relaxarea acestuia. 

Relaxarea SEI apare de regulă după înghițirea alimentelor. 

În baza unor studii aprofundate, Dent J și coautorii [38, 39, 

40] studiază și publică rezultatele unui fenomen important 

– relaxarea tranzitorie a SEI (RTSEI). Au fost determinate 3 

caracteristici semnificative ale RTSEI: (a) apare după mân-

care, (b) RTSEI sunt semnificativ mai frecvente la pacienții 

cu BRGE comparativ cu grupul de control; (3) în BRGE, 

RTSEI sunt de două ori mai susceptibile de a fi asociate 

cu refluxul acid. Astfel, a fost demonstrat, că există un alt 

factor, altul decât RTSEI, în dezvoltarea esofagitei și acesta 

este HH. Mai multe studii au demonstrat importanța her-

niei în apariția esofagitei de reflux, inclusiv la bolnavii cu 

tonus normal al SEI [41]. 

Intr-un alt, reprezentativ studiu, Jones și colaboratorii 

au identificat doi factori predictivi, semnificativi în esofa-

gita de reflux: dimensiunile HH și presiunea SEI. Iar di-

Fig. 4. Schema rerefluxului esofagian după Mittal RK, redactată [17].
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mensiunile herniei au fost stabilite ca factor determinant 

și dominant pentru dezvoltarea esofagitei [11, 42]. Clari-

tate în această aparentă necoincidență s-a făcut după de-

scrierea unui nou mecanizm al BRGE, în baza unui studiu 

publicat de Mittai RK și coautorii [39]. Paralel cu bariera 

de presiune la nivelul SEI și stricturii diafragmatice a fost 

demonstrate existența refluxului din sacul hernial în pe-

rioadele RTSEI, care poate funcționa ca un rezervor acid 

”buzunarul acid” provocând rerefluxul în esofag (Fig. 4). 

Recent, conceptul ”buzunarul acid” (Fig. 5), explică 

progresarea esofagitei pe fon de tratament acidosupre-

siv la bolnavii cu HH [43], precum și constatarea esofa-

gitei de reflux la bolnavii cu HH și SEI barocompetent. 

În concepție actuală, HH este apreciată ca relevantă în 

dezvoltarea BRGE. HH, RTSEI și fenomenul ”buzunarul 

acid” sunt factori importanți și acționează în comun 

dezvoltând esofagita de reflux. 

Astfel, este evident că corectarea fiziologiei anormale 

precum și a anatomiei patologice este obiectivul de bază 

pentru manajementul pacienților cu hernie hiatală. 

Relevanța endoscopiei în herniile esofagiene glisante

Endoscopia a devent frecvent folosită în ultimile dece-

nii, în diverse patologii ale tractului gastrointestinal. Pro-

gresul tehnic a oferit oportunități sigure de apreciere endo-

scopică endoluminală a schimbărilor patologice în herniile 

hiatale și evaluare a consecințelor sau/și sateliților acesto-

ra. Deși radioscopia baritată a joncțiunii esofago-gastrice 

este cel mai frecvent (tradițional) folosită în stabilirea di-

agnosticului de hernie hiatală, tehnicile contemporane de 

endoscopie oferă informație certă, uneori mult mai deta-

liată și complexă pentru diagnosticarea herniilor hiatale. 

Câțiva factori tehnici importanți au permis acest lucru: un-

ghiul larg de vedere al obiectivului endoscopului și com-

pensarea digitală a denaturărilor optice, retroflexia sufi-

cientă (180-210 grade) a capătului distal al endoscopului 

și posibilitatea retracției capătului distal al endoscopului 

retrograd subcardial și în cavitatea herniei, ce oferă exa-

minarea retrogradă, din stomac a JEG și în focusare apro-

piată a mucoasei care căptușează endoluminal hernia. În 

condiții de endoscopie avansată este posibil de a aprecia cu 

siguranță localizarera JEG, funcționalitatea complexului 

antireflux gastro-esofagian, caracterizarea componentelor 

acestuia, prezența herniei și aprecierea dimensiunilor 

acesteia. Tehnicile endoscopice moderne (rezoluția înaltă 

a imaginii, imagistica în bandă îngustă, magnificația 

optică, focusarea apropiată) oferă posibilități de examinare 

calitativă, la nivel microstructural a modelului foveolar și 

microvascular al mucoasei JEG. Aceste opțiuni fac posibilă 

localizarea certă a jonctiunii scuamo-columnare, limitei 

inferioare a venelor palisade, prezenta epiteliului columnar 

metaplaziat, tipizarea orientativă a lui și biopsierea optic-

ghidată în caz de suspiciu pentru esofag Barrett și/sau 

adenocarcinom precoce.

Aprecierea (constatarea) endoscopică a nivelului hi-

atusului diafragmal (strictura diafragmatică) reprezintă 

un aspect esențial al diagnosticului în regiunea joncțiunii 

esophago-gastrice. Un studiu endoscopic raportat încă în 

1967 și 1968 [44, 45] a caracterizat modificările observa-

te în timpul endoscopiei endoluminale ce corespund exact 

cu compresia esofagului distal sau a peretelui gastric proxi-

mal de către pilierii diafragmei la nivelul hiatusului. Când 

pacientul respiră adânc, diafragma coboară comprimarea 

peretelui esofagului sau stomacului herniat, iar acest in-

dice permite identificarea endoscopică exactă a nivelului 

stricturii hiatale, în mod normal fiind primul inel strictural 

evaluat în proendoscopie (inelul A), mobil pe peretele eso-

fagului, în funcție de faza respirației, observat în portiunea 

distală a esofagului. La la o distanță mică de circa 1-3 cm 

este urmat de strictura sfincteriană (inelul B), stabilă fața 

de peretele esofagian. Insuflarea în timpul endoscopiei de 

gaz în lumenul esofagului, de asemenea, evidențiaza mobi-

litatea esofagului în hiatusul diaframal (migrație craniană).

Conform mutiplelor cercetări, diapazonul mobilității 

JEG față de nivelul hiatal, este acceptabil până la maximum 

2 cm supradiafragmal cu reversibilitate nedereglată [45, 

46] și în acest caz situația este definită ca insuficiența hiata-

lă (Fig. 6). Iar deplasarea cranială cu mai mult de 2,0 cm, a 

limitei proximale a joncțiunii esofago-gastrice (JEG) (cri-

Fig 5. Schema conceptului ”Buzunarul acid”, interacțiunea cu relaxările tranzitorii ale sfincterului esofagian inferior 

(RTSEI) în funcție de prezența și lipsa herniei hiatale
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Fig. 6. Evaluarea endoscopică a mobiliății esofagului distal în strictura diafragmală și migrtația JSC 

supradiafragmal în funcție de volumul de gaz insuflat în lumenul esofagului.

terii endoscopice: limita proximală a pliurilor longitudina-

le gastrice și limita inferioară a venelor palisade ale esofa-

gului) față de nivelul hiatusului diafragmal este considerată 

ca criteriu endoscopic pentru diagnosticarea herniei hia-

tale. Manevra Miller (ispirația adâncă) în timpul esofago-

scopiei oferă efect analogic, forțând excursia diafragmei pe 

esofagul distal și provocând migrația JEG supradiafragmal. 

Starea ireductibilă a JEG în cavitatea abdominală necesi-

tă a fi difernțiată între hernia hiatală și brahiesofag [47]. 

Prezența traectului sinusiodat și amplasarea JEG la distan-

ta de 39-40 cm de la incisivi sunt criterii endoscopice pen-

tru a exclude brahiesofagul. 

Constatarea inversării succesivității stricturii diafrag-

male și a stricturii sfincteriene cu migrația supradiafrag-

mală mai mult de 20 mm a limitei proximale a pliurilor 

longitudinale gastrice, de asemenea, sunt criterii caracte-

ristice pentru HH. Evaluarea lungimii herniei se face cert, 

comparativ cu dimensiunile segmentului de endoscop 

extras de la incisivi prin mișcarea capătului distal al en-

doscopului de la hiatusul diafragmal până la JEG. Iar di-

mensiunea segmentului afectat, în caz de esofag columnar 

metaplaziat sau esofag Barrett (criteriile C&M) se face ana-

logic prin extragerea endoscopului de la limita distală a ve-

nelor palisade până la JSC circular (criteriu C) și maximal 

(criteriu M). 

În cadrul abordării JEG în retroflexia endoscopului din 

stomac este importantă evidențierea și aprecierea stării 

structurale și funcționale a manjetei musculo-mucozale. 

În viziune endoscopică retrograda JEG apare ca o manjetă 

musculară ce înconjoară în tonus endoscopul trecut prin 

ea, iar portiunea abdominală a esofagului exprimă o com-

presie extrinsecă pe peretele fornixului gastric, evidențiind 

traectul esofagian pe circa 25-30 mm în mod normal. Pliul 

Gubarev reprezintă o dublicatură a mucoasei gastrice pe 

apexul unghiului Hiss, este comparativ mai mobil și bine 

exprimat. Gradul de deficiență a complexului antireflux 

gastro-esofagian a fost studiat și exprimat grafic într-un 

semnificativ studiu endoscopic și patomorfologic de că-

tre Hill și coautorii [48] în 4 grade. În principiu, acestea 

reprezintă faze de evoluție ale herniei hiatale glisante. 

Conform clasificării: gradul I este caracterizat de o man-

jetă musculomucosală bine evidentiată, sub formă de su-

papă de tip clapetă, de lungime 3-4 cm, complet și stabil 

închisă pe endoscopul retroflexat; gradul II - manjeta mus-

culomucozală este deformată, mai scurtă de 3 cm, tonu-

sul muscular cedează ocazional, dar își revine în timp cu 

promptitudine și competent; gradul III - manjeta muscu-

lomucozală este slab definită, ostiumul esofago-gastric este 

beant în mod frecvent; gradul IV – joncțiunea eso-gastrică 

și porțiunea proximală a stomacului este herniată suprahi-

atal, manjeta musculomucozală nu se evidențiază, orificiul 

hiatal este permanent și larg deschis. Din punct de vedere 

a patologiei clinice gradul I în clasificarea Hill reprezinta 

aspectul normal al JEG, gradul II și III este funcționalitate 

deficitară a complexului antireflux gastro-esofagian, iar 

gradul III în circa 20-25% cazuri poate depăși migrația în 

mediastin a JEG cu mai mult de 20 mm, constituind hernii 

relevante. Gradul IV al incompetentei complexului antire-

flux gastro-esofagian, conform clasificării Hill, totdeauna 

este în asociere cu o hernie mare glisantă (Fig. 7).

Unul din indicii de bază ce caractrizează sistemul Hill, 

este lungimea segmentului abdominal al esofagului, defi-

nită ca distanța dintre punctul de inversiune respiratorie și 

frontiera inferioară a SEI – caracteristici evaluabile endo-

scopic. Masurările endoscopice pentru a defini dimensiu-

nile herniei. Se  fac conform schemei reprezentate în sche-
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Fig. 7. Reprezentarea tridimensională a fazelor de formare a tipului I de hernie hiatală 

(Clasificare Hill în modificația autorilor)

Fig. 8. Masurări endoscopice pentru a defini dimensiunile 

herniei. Exprimare prin comparație cu scara de pe arborele 

endoscopului

Fig. 9. Leziune Cameron, 10 x 4 mm, situată pe mucoasa 

gastrică la nivelul hiatusului diafragmal în cadrul unei 

hernii hiatale, fără stigmate de hemoragie. În endofotogtra-

fia din dreapta se distinge leziune Cameron cu vas vizibil și 

hemoragie activă.

ma ce urmează (Fig. 8). Exprimarea metrică se face  prin 

comparație cu scara de pe arborele endoscopului și /sau 

diametrul endoscopului, date constante, cunoscute.

Criteriile endoluminale în cazul anatomiei schimba-

te, asociate herniilor esofagiene, pot fi caracterizate deta-

liat numai endoscopic. În acest context se conturează trei 

situații posibile: (a) hernia hiatală axială cu deplasare su-

pradiafragmală a SEI funcțional, (b) hernia hiatală axială 

cu SEI funcțional defect și (c) hernia hiatală axială cu dila-

tarea hernială a porțiunii distale a esofagului și SEI struc-

tural defect. Endoscopic toate trei situații au caracteristici 

tipice. În hernia hiatală axială cu SEI funcțional (a) nu se 

manifestă asociere corelativă cu esofagita de reflux, sunt 

prezente sinusoidarea esofagului cu expresivitate în funcție 

de lungimea segmentului herniat, fară dilatarea lumenului 

lui, inversarea succesivitații stricturii diafragmale și stric-

turii joncționale (sfincteriene), constatarea unui hiatus di-

afragmal larg și migrației complexului joncțional (limita 

inferioară a venelor palisade și marginea proximală a pli-

urilor longitudinale gastrice) supradiafragmal, extinderii 

unghiului Hiss și dispariția valvulei Gubarev. În sutația (b) 

asociată criteriilor endoscopice ale herniei hiatale, descri-

se mai sus, cu portiune distală a esofagului nedilatată her-

niar, se atesta deficiență funcțională a SEI în timpul insu-

flării de aer în stomac (imitația stomacului postprandial). 

În funcție de severitatea afecțiunii rerstabilirea tonusului 

SEI durează în timp și promptitudine. În aceste epizoade 

se manifestă refluxul acid gastro-esofagian și se conturează 

o corelație directă de asociere cu esofagita de reflux. În 

situația (c) se atestă deficiența funcțională a SEI din cau-

za dilatării herniene a portiunii distale a esofagului și des-

chiderea largă a lumenului esofagului, practic pe tot tra-

seul, vizualizat endoscopic în retroflexie din stomac și/sau 
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din camera herniară. În unele cazuri extinderea craniană a 

esofagitei este protejată de hipertonusul stratului muscu-

lar circular esofagian pe parcurs. Indiferent de volumul de 

aer insuflat în stomac sau în timpul aspirației aerului, SEI 

nu este capabil să închidă ostiumul esofago-gastric, astfel 

premizele pentru refluxul acid în esofag sunt permanente. 

În funcție de severitatea și durata afecțiunii se disting stig-

mate caracteristice ale esofagitei și complicații ale acesteia: 

de la afectiune catarală, la eroziuni, ulcere, schimbări cica-

triciale, metapazice și displazice, la esofag Barrett și neo-

plazii pe acest fundal. Ulcerele Cameron, cu o rată sporită 

și caracteristică de hemoragie pot fi depistate pe mucoa-

sa gastric herniată sau subhiatal. Prolapsul reversibil de 

mucoasă gastrică suprahiatal la cel mai mic efort în timpul 

endoscopiei poate fi asociat, precum și sechele de strangu-

lare relativă a mucoasei gastrice în orificiul hiatal, în tipul 

prolapsului - arii de inflamație, echimoze intraepiteliale, 

eroziuni și schimbări cicatriciale posterozive. Leziunile 

Cameron apar ca eroziuni și/sau ulcerații unice sau mul-

tiple gastrice vizualizate endoscopic, în mod tipic la nive-

lul hiatusului diafragmatic în timpul esofagogastroscopiei. 

Cu toate că frecvent sunt depistate întâmplător, leziunile 

Cameron reprezentă o sursă cu risc real de hemopragie 

gastro-intestinală, la pacienții cu hernii hiatale [49] (Fig.9). 

Din punct de vedere istoric, pierderea cronică de sânge 

a fost una din principalele complicații raportate ale HH 

[50], iar Cameron și colaboratorii au fost primii cercetători 

care au descris o asociere între HH și hemoragiile gas-

tro-intestinale oculte [49]. De asemenea, leziunile Came-

ron pot induce și hemoragii gastro-intestinale acute. Rata 

globală de sângerare a fost raportată la 58% pentru bol-

navii cu HH [51]. Folosind echipament și tehnologii en-

doscopice neperformante, leziunile Cameron pot fi ratate 

și potențialul hemoragic subraportat [41, 52-54].

Discuţii

Analiza datelor expuse din literatura de specialitate, 

constatăm câțiva factori importanți la pacienții siptomatici 

și asimptomatici care prezintă hernie hiatală: (1) topografia 

alterată a organelor și tesuturilor umane în zona joncțiunii 

esofago-gastrice, (2) defecte structurale ale sistemului de 

fixare a esofagului în hiatusul diafragmal și (2) deficiențe 

funcționale în complexul antireflux gastro-esofagian. Toa-

te acestea împreună sau separat conduc la alterarea pro-

gresivă a complexului hiatal diafragmal și joncțional esofa-

go-gastric. Este constatată, în multiple studii, o mobilitate 

fiziologică a esofagului distal în hiatusul diafragmal, expri-

mată de majoritatea autorilor în mediu la 20 mm. Depla-

sarea JEG supradiafragmal, cu mai mult de 20 mm, este în 

majoritatea studiilor considerată hernie hiatală. Nu au fost 

constatate studii care ar demonstra reversibilitatea hernii-

lor hiatale în baza evoluției naturale sau tratamentului me-

dicamentos, indiferent de dimensiune, lipsa sau prezența 

complicațiilor herniei. Pronosticul herniei este totdeau-

na progresiv, iar prescripțiile de regim fizic și alimentar, 

precum și tratamentul medicamentos doar micșorează 

viteza de progresare a herniei și limitează dezvoltarea 

complicațiilor. Astfel în herniile hiatale, indicatia terape-

utică radicală, în toate cazurile, simptomatice și asimpto-

matice este corecția chirugicală a anatomiei topografice 

alterate. Vizând asocierea frecventă a BRGE, schimbărilor 

metaplazice și displazice în esofagul distal pe fundal de re-

flux cronic, precum și riscul dezvoltării adenocarcinomu-

lui pe fundal de mucoasă Barrett, etapa chirurgicală este 

cu efect maxim în faza precoce, necomplicată a bolii. Ro-

lul primordial în pregătirea pacientului pentru refacerea 

chirugicală a anatomiei alterate a JEG revine tratamentu-

lui medicamentos, regimului fizic și alimentar. Endoscopia 

endoluminală (esofagogastroscopia) contemporană ofera 

posibilități majore pentru diagnosticarea herniilor hiata-

le, diferențierea argumentată cu starile de funcționalitate 

deficitară a complexului antireflux gastro-esofagian și are 

cele mai avansate oportunități pentru depistarea și carac-

terizarea în detaliu a maladiilor inflamatorii-erozive, me-

taplazice și displazice, precum și a neoplaziilor precoce din 

zona joncțiunii esofago-gastrice. Complementar, tehnici-

le și tehnologiile endoscopice contemporane oferă opțiuni 

sigure de tratament minim-invaziv în caz de complicații 

(hemostază, dilatarea stricturilor cicatriciale postreflux), 

precum și eradicarea ariilor de mucoasă metaplazică și a 

neoplaziilor precoce prin ablație tisulată endoscopică sau 

prin mucozectomie, cu posibilitatea aprecierii histologice 

a radicalității rezecției endoscopice pentru neoplaziile pre-

coce. 

Pronosticul complicațiilor BRGE este diferit, în funcție 

de prezența herniei hiatale. Eficiența tratamentului acido-

supresiv asupra esofagitei de reflux este limitată, iar riscul 

pentru esofag Barrett și adenocarcinom esofagian devine 

considerabil în cazul asocierii cu HH și cronizării agresiu-

nii acide a mucoasei esofagiene. Tratamentul endoscopic și 

chirurgical este indicat în aceste cazuri. 

Concluzii

În condițiile modernizării progresive a tehnicilor și te-

hnologiilor endoscopice, actualmente rolul endoscopiei 

endoluminale în diagnosticarea, tipizarea și stadializarea 

herniilor hiatale devine primordial. 

La pacienții cu hernii hiatale, examenul endoscopic 

avansat al mucoasei esofagului distal, regiunii subcardia-

le și a portiunii herniate de stomac este impotrant pentru 

diagnosticarea esofagitei, esofagului columnar metaplaziat, 

inclusiv a esofagului Barrett și a adenocarcinomului preco-

ce pe acest fundal, precum și a altor patologii concomitente 

sau asociate herniei, care impun schimbarea tacticii și stra-

tegiei de tratament. 

Endoscopia contemporană oferă tehnologii minim-in-

vazive de ablație și rezecție endoscopică a mucoasei schim-

bate oncologic, ca primă etapă în tratamentul pacienților 

cu hernii hiatale. 
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Introduction

Surgery on the extrahepatic bile ducts remains one of 

the most complicated operations in abdominal surgery, in 

spite of a wide introduction of up-to-date minor invasive 

surgical methods [1, 8, 13]. One of the most complicated 

and disputable issues is prevention of various post-opera-

tive complications occurring after applying biliary-enteric 

anastomosis, and first of all, after making hepaticojejunos-

tomy [6, 12]. In these cases development of failure of ana-

stomosis or its stricture is one of the severe and frequent 

complications. Their occurrence deteriorates prognosis 

considerably and may cause lethal outcome [5]. These issu-

es become especially important during surgery concerning 

iatrogenic injuries of proximal regions of the extrahepatic 

bile ducts [3].

One of the main methods to prevent these complicati-
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ons is anastomosis drainage [7]. For this purpose external 

drainages are delivered, “lost” or “obscure” tubes are left, 

combined drainage is applied [1]. The main methods are: 

Saupol’s method [9], Smith’s method [10] and their modi-

fications. Although none of the existing methods produces 

a proper effect. 

Development of complications after application of bili-

ary-enteric anastomosis is caused by a number of factors: 

inconsiderable thickness of bile duct walls which does not 

correspond with the thickness of the intestinal wall being 

anastomosed; a small diameter of the bile ducts stipulating 

a small diameter of anastomosis; inflammatory changes of 

the bile duct walls or their scar transformation; increased 

pressure in the lumen of anastomosis resulting in deterio-

ration of blood circulation in the tissues; a negative bile im-

pact possessing fibrinolytic action on the processes of for-

mation of the connective tissue, as fibrin is deposited along 

the contact line of organs being anastomosed [8].

The main purpose of anastomosis drainage is decom-

pression and bile drain. It reduces pressure in the area of 

anastomosis improving microcirculation in the tissues of 

organs being sutured. Bile drain reduces the processes of 

fibrin destruction and activation of intestinal enzymes par-

ticipating in it. Therefore, conditions for regeneration im-

prove. In addition, a drainage tube makes a frame preven-

ting narrowing anastomosis [3].

External drainages provide bile excretion and reduced 

pressure in the lumen of anastomosis. Although insertion 

of tubes with larger diameter making a reliable frame effect 

might result in complications after the drainage is remo-

ved. The danger of formation of external intestinal abscess 

occurs, which is connected with the size of the opening in 

the jejunum and anterior abdominal wall, through which a 

drainage tube is coming outside. At the same time the drai-

nage efficacy in the lumen of anastomosis decreases at the 

expense of slow outflow of bile through the tube of a bigger 

diameter. Application of a small diameter tube for external 

anastomosis promotes quicker evacuation of the contents, 

but a frame effect is not achieved and it creates preconditi-

ons for development of stricture of anastomosis [1,6].

The use of internal drainage by means of “lost” tubes 

produces the frame effect only. Bile drain and decompre-

ssion of the area of anastomosis are not provided, and du-

Summary

Drainage method of hepatic-jejunal anastomosis

The study deals with the prevention of complications after ap-
plying hepatic-jejunal anastomosis, which remains a topical is-
sue of modern surgery. Development of anastomosis failure or its 
stricture deteriorates the prognosis considerably, and it can cause 
lethal outcome. The main method to prevent these complications 
is drainage of anastomosis, although the existing methods are not 
properly effective due to a number of defects. Therefore, the sear-
ch for new more effective methods is rather reasonable. A newly 
developed method of drainage with the use of a two-diametral 
tube was introduced and performed in the experimental study 
on 9 rabbits. A wide part of the tube (5-7 mm) is inserted into 
the area of anastomosis, and a narrow part (2-3 mm) is taken out 
through the lumen of the jejunum. In order to be removed the 
tube is pulled to the abdominal wall and cut, and its wider part 
is coming out with dejection. The method was tested on 4 pati-
ents. Two of them had sub-operating injury of the common bile 
duct by I-II Bismuth – Strasberg type. One patient had IV type 
Mirizzi’s syndrome characterized by failure of stitches of preli-
minary applied choledochoduodenoanastomosis. All the patients 
underwent hepaticojejunostomy by Roux type. None of the pati-
ents developed failure of stitches, signs of cholangitis, or intesti-
nal fistula. The signs of anastomosis scar stricture were not found 
during a remote period (up to 1 year). 

Key words: hepatic-jejunal anastomosis, drainage, prevention of 
complications.
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ration of the tube insertion is not possible to control. The 

lost tube may be encrusted with bile acid salts promoting 

its fixation in the area of anastomosis resulting in its ob-

struction and disturbed bile drain. The tube may migrate 

into the lumen of an adductor part of the bile ducts and 

cause their obstruction [1, 5].

Therefore, development of drainage methods of bilia-

ry-enteric anastomosis able to provide optimal conditions 

for prevention of both early and remote complications is 

rather topical. 

Objective: to evaluate the efficacy of the developed 

drainage method of hepatic-jejunal anastomosis.

Materials and methods

Experimental studies were conducted on 9 inbred rab-

bits. Medial laparotomy was performed under general in-

travenous anaesthesia. Supraduodenal choledochal part 

was cut. The stump of an abductor portion was dressed. 

The stump of an adductor portion was anastomosed into 

the side of the initial part of the jejunum. 

In order to drain anastomosis according to the method 

developed a special two-diametral drainage tube was in-

serted into its lumen during surgery (Fig. 1A). The dia-

meter of a working part of the drainage was 5-7 mm de-

pending on individual requirements. The diameter of a free 

part was 2-3 mm. a working part of the tube was placed 

in the lumen of anastomosis, and a free part was inserted 

through the intestinal lumen and drawn outside through 

the puncture of the anterior abdominal wall. On the 14th 

day the tube was pulled by its free end till its working part 

sets against the intestinal wall (Fig. 1B), and after that it 

was cut (Fig. 1C). A working part of the tube left in the lu-

men migrated externally with dejection (Fig. 1D). 

The method was tested in hospital on 4 patients. Two 

of them had sub-operating injury of the common bile duct 

by I-II Bismuth – Strasberg type [2, 11]. One patient had 

IV type Mirizzi’s syndrome [4] characterized by failure of 

stitches of preliminary applied choledochoduodenoana-

stomosis. All the patients underwent hepaticojejunostomy 

by Roux type. 

Results and Discussion

A working part of the tube with dejection came off in 3 

days in the experiment. There were no complications found 

after surgery. 3 months later the section of animals perfor-

med did not find any stenosis of the anastomosis made. 

Drainage tubes were removed from the patients 12-15 

days after cholangiography was performed in case there 

were no signs of cholangitis found. In every case a free pas-

sing of a contrast medium into the internal hepatic ducts 

and jejunum was found.

There was no suture failure or signs of cholangitis found 

in the patients. In one patient with obesity a part of the 

tube was left for a longer time in the abdominal wall, there-

fore it was pushed into the lumen of the jejunum by means 

of a thin probe. Intestinal abscess or any wound suppura-

tion were not found in any of the cases. A part of the tube 

with dejection in 2 patients came off on the 4-5th day after 

removal. The signs of anastomosis scar stricture were not 

found during a remote period (up to 1 year). 

Naturally, a small number of observations does not ena-

ble to draw accurate conclusion. Nevertheless, the number 

of such patients is not large in general, and the first results 

obtained after application of the drainage are indicative of 

a possibility of its further wide use. 

The method developed stipulates the combination of 

advantages from various methods and elimination of their 

defects at the expense of the two-diametral tube used. An 

enlarged diameter of its working part located in the lu-

men of anastomosis ensures a frame effect. A thin free part 

passing through the lumen of the jejunum drawn outside 

through the puncture of the anterior abdominal wall, ac-

cording to Bernoulli’s law, provides quicker bile drain at 

the expense of a small diameter. After the drainage is cut 

a part of the tube left in the lumen of the jejunum 10 mm 

long migrates freely with intestinal contents and comes 

out with dejection. A small diameter of a remaining defect 

in the intestinal wall and anterior abdominal wall, throu-

gh which a free end of the drainage tube passes, promotes 

effective contraction of the intestinal smooth muscles cre-

ating conditions for quick healing and prevents formation 

C DB

Fig. 1. The scheme of the developed method of biliary-enteric anastomosis external drainage: 

1-right and left bile ducts; 2- anastomosis; 3-anastomosed loop of the jejunum; 4 - anterior abdominal wall
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of intestinal abscesses. So, proposed the method preventi-

ons origin of main complications [6, 7, 12] due to bilioje-

junostomy.

Conclusion

The drainage method of hepatic-jejunal anastomosis 

developed has demonstrated clinical efficacy. It provides 

an effective bile drain and decompression of the anastomo-

sis area, creates a reliable frame effect. Due to certain con-

structive peculiarities of the drainage tube occurrence of 

intestinal abscesses is prevented after removal of the drai-

nage tube, and drainage presence in the anastomosis area 

is under control.

References

1. Shalimov A.A., Shalimov S.A., Nichitaylo M.E., Domanskiy 

B.V. Hirurgiya pecheni i zhelchevyivodyaschih putey. K. 

Zdorov’ya, 1993; 195-490.

2. Bismuth H., Franco D., Corlette M.B., Hepp J. Long term re-

sults of Roux-en-Y hepaticojejunostomy. Surg Gynecol Ob-

stet, 1978; 146 (2): 161-167.

3. Buturovic S. Iatrogenic injury to the common bile duct. 

Med Arch, 2014; 68 (4): 291-293.

4. Csendes А. Mirizzi syndrome and cholecystobiliary fistula: a 

unifying classification. Brit J Surg, 1989: 76 (11): 1139-1143.

5. Odemis B. Complete biliary obstruction without jaundice 

due to an anatomic variation. Turk J Gastroenterol, 2014: 

25 (1): 187-190.

6. Orii T. Technical procedures causing biliary complications 

after hepaticojejunostomy in pancreaticoduodenectomy. 

Hepatogastroenterology, 2014; 61 (135): 1857-1862.

7. Park H. Endoscopic ultrasound-guided biliary drainage of 

hilar biliary obstruction. J Hepatobiliary Pancreat Sci, 2015; 

22 (9): 664-668.

8. Qin Y.S., Li Q.Y., Yang F.C., Zheng S.S. Risk factors and inci-

dence of acute pyogenic cholangitis. Hepatobiliary Pancre-

at Dis Int, 2012; 11 (6): 650-654.

9. Saypol G.M., Kurian G. A technique of repair of stricture of 

the bile duct. Surg Gynecol Obstet, 1969; 128 (5): 1071-

1076.

10. Smith R.B. Transluminal T-tube drainage in pancreatobili-

ary surgery. A way out of difficalty. The Lanset, 1965; 286 

(7421): 1063-1066.

11. Strasberg S.M., Hertl M., Soper N.J. An analysis of the pro-

blem of biliary injury during laparoscopic cholecystec-

tomy. J Am Coll Surg, 1995; 180 (1): 101-125.

12. Suzuki H. To Stent or Not To Stent Hepaticojejunostomy-

Analysis of Risk Factors for Postoperative Bile Leaks and 

Surgical Complication. Hepatogastroenterology, 2014; 

61(132): 920-926.

13. Takada T.. TG13: Updated Tokyo Guidelines for the manage-

ment of acute cholangitis and cholecystitis. J Hepatobiliary 

Pancreat Sci, 2013; 20 (1):1-7.



vol. 52, nr. 1, supl. 1    April 2017132

Tatiana Malacinschi-Codreanu, MD

GSM: +373 69926008

e-mail: tatiana.codreanu@usmf.mdCorrespondence address:

EVALUAREA LAPAROSCOPIEI ÎN URGENȚE MEDICO-
CHIRURGICALE ABDOMINALE ÎN CADRUL IMSP IMU, 
ANII 2015-2016

Tatiana Malacinschi-Codreanu 1,2, Gheorghe Ciobanu 1, Andrei Dolghii2

1 USMF “Nicolae Testemitanu”
2IMSP Institutul de Medicină Urgentă

Summary

Evaluation of laparoscopy in abdominal surgical emergency in the 
department of surgery of Emergency Institute of Medicine, the years 
2015-2016

This article evaluated the importance of laparoscopic examination 
in surgical emergencies during 2015-2016 in Emergency Institute 
of Medicine. The study based on 477 patients in the department 
of surgery of Emergency Institute of Medicine, which underwent 
laparoscopic examination during 2015-2016. According to the 
study, it was found that the practiced laparoscopic examination 
in Emergency Institute of Medicine, were argued, improving the 
accuracy of diagnosis for emergencies abdominal deseases, but 
remain unrealized possibilities of surgical emergencies laparo-
scopy with  all  possible beneficial consequences for patients.

Key words:  laparoscopy, acute abdomen.

Rezumat

Evaluarea laparoscopiei în urgențe medico-chirugicale abdominale 
în cadrul IMSP IMU, anii 2015-2016 

În acest articol este evaluată importanța examenului laparoscopic 
în urgențele medico-chirurgicale în perioada 2015-2016. Studiul 
se bazează pe 477 pacienți din departamentul chirurgie al IMSP 
IMU, care au fost supuși examenului laparoscopic  în 2015-2016. 
Conform studiului, s-a constatat că în cadrul IMSP IMU, exame-
nul laparoscopic este practicat, argumentat, ameliorând exactita-
tea diagnosticului urgențelor medico-chirurgicale abdominale, 
dar rămân nerealizate posibilitățile laparoscopiei chirurgicale 
urgente cu toate consecințele benefice posibile pentru pacienți.

Cuvinte cheie: laparoscopie (LS), abdomen acut. 

Întroducere

Abdomenul acut rămâne o urgență chirurgicală frec-

ventă în activitatea chirurgului generalist, reprezentând un 

spectru de patologii non traumatice sau traumatice, care 

necesită  evaluarea imediată și diagnosticare rapidă în sco-

pul argumentării tacticelor de tratament chirurgical sau 

medical [1, 4, 6]. Esenţială este diagnosticarea promptă a 

abdomenului acut chirurgical, asigurând întârzierea nejus-

tificată a diagnosticului care influenţează prognosticul pa-

cientului, diferențierea lui de abdomenul acut medical și de 

abdomenul acut fals [2, 4]. 

Diagnosticul de abdomen acut rămâne preponderent 

clinic [6]. Investigațiile paraclinice sunt necesare și indis-

cutabile în evaluarea globală a pacientului cu abdomen 

acut. Ele sunt foarte utile pentru a diferenția de o cauză 

medicală de abdomen acut, care nu necesită tratament chi-

rurgical. Investigațiile nu trebuie să întârzie tratamentul 

medicamentos, chirurgical, în special în cazul existenței 

unei leziuni ischemice [1, 5]. Una din investigațiile para-

clinice de bază este laparoscopia – o explorare invazivă in-

trodusă în practica curentă a chirurgiei urgente în ultimii 

37 ani [1, 2, 3, 6]. Ea are o serie de avantaje dintre care: 

posibilitatea de vizualizare a întregului abdomen, aprecie-

rea macroscopică a organelor intra peritoneale, posibilita-

tea de recoltare a conținutului intra peritoneal, rezolvarea 

cauzei abdomenului acut [4, 5]. 

Dezavantajele laparoscopiei sunt: necesitatea pentru di-

agnostic a unei anestezii generale, costurile ridicate, limita-

rea indicației în cazul unui pacient instabil hemodinamic.

În literatura de specialitate este specificată evoluția 

spectaculoasă a laparoscopiei de la metodă paraclinică in-

vazivă diagnostică spre o tehnică curativă și chirurgicală 

minim invazivă, reducând necesitatea laparotomiilor chi-

rurgicale [1, 2, 3, 4].

Material şi metode

Studiul a fost efectuat pe baza examinării fișelor medi-

cale a pacienților din IMSP IMU, departamentul chirurgie, 

care au fost supuși examenului laparoscopic. Au fost exa-

minate 477 fișe medicale a pacienților tratați în IMSP IMU 

pe perioada 01. 01. 2015 – 31. 12. 2016.

Rezultate

Din totalul de 477 pacienţi, persoanele de sex masculin 

au constituit 45,91% pe când cele de sex feminin au consti-

tuit 54,09%,  vârsta medie constituind 43,8 pentru bărbaţi 

și 43,1 pentru femei. Conform repartizării pe sexe, laparo-

scopiei sunt supuse persoanele de sex feminin de 1,7 ori 

mai frecvent decât cele de sex masculin, ceea ce corespun-

de statisticii mondiale (Fig. 1).

În lotul de pacienţi investigaţi vârsta variază de la 18 

până la 91 de ani. Vârsta medie a pacienţilor investigaţi este 

de 43 de ani.
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46% 54% 

repartizarea conform sexului

sex masculin

sex feminin

Fig. 1. Distribuirea pacienţilor conform sexului.

18-30 ani  sunt 31,44% - 150 pacienţi;

30-60 ani cuprinde 47,03% -210 pacienţi;

60-91 ani sunt 24,53% - 117 pacienţi.

Analiza rezultatelor evidenţiază ponderea mare a cazu-

rilor de urgențe chirurgicale abdominale care au necesitat

examen laparoscopic  la pacienții adulți cu vârsta cuprinsă

între 30-60 ani 47,03% (Fig. 2).

31,44% 
44,03% 

24,53% 

0,00%

50,00%

18-30 ani 30-60 ani 60-91 ani

Fig. 2. Distribuirea pacienţilor conform vârstei.

În IMSP IMU s-au efectuat 477 laparoscopii, din ele 84, 

28% au fost diagnostice (402 cazuri), iar 15,72% au fost cu-

rative, 75 cazuri (Fig.3).

84% 

16% 
laparoscopie

laparoscopie

Fig. 3 Relatarea lotului de studiu în conformitateta

cu complexitatea examenului laparoscopic

Din 477 laparoscopii 85,53% au fost asigurate, iar 14, 

47% - neasigurate (Fig.4).

85,53% 

14,47% 

0,00%

20,00%

40,00%

60,00%

80,00%

100,00%

asigurate neasigurate

Fig.4. Repartizarea laparoscopiilor în conformitate cu 

serviciile medicale prestate populaţiei în cadrul asigurărilor 

medicale obligatorii.
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Fig.6. Entitățile nozologice identificate în timpul examenului laparoscopic.
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Fig. 5. Distribuirea pacienților conform indicațiilor preoperatorii pentru laparoscopie diagnostică.
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Indicațiile cele mai frecvente pentru examen laparosco-

pic, înregistrate în fișele medicale a pacienților din grupul 

studiat, au fost suspecția la apendicită acută 44,23%, abdo-

menul acut 29,14%, pancreatita acuta 5,46%, traumatismul 

abdominal 3,77%, patologia ginecologică 2,73% (Fig. 5).

În conformitate cu rezultatele studiului, examenul la-

paroscopic în 80,09% cazuri a permis confirmarea și di-

agnosticarea unei patologii chirurgicale sau medicale, iar 

în 19,91% cazuri s-a infirmat suspecția unei urgențe medi-

co-chirurgicale abdominale. În figura 6 sunt demonstrate 

entitățile nozologice identificate în timpul examenului la-

paroscopic.

Din patologiile chirurgicale identificate în timpul lapa-

roscopiei în 44,65% (213 pacienți) au neceistat intervenție

chirurgicală urgentă. În 75 cazuri (15,72%) examenul lapa-

roscopic a avut menire curativă, evitând o potențială lapa-

rotomie exploratorie. Din 84,28% laparoscopii diagnostice,

în 213 cazuri au necesitat intervenție chirurgicală urgentă, 

în 189 cazuri s–a confirmat, sau infirmat prezența urgenței

medicale abdominale (Fig.7).

45% 

39% 

16% cazui)

Fig. 7. Repartizarea cazurilor clinice în conformitate cu

soluționarea ugențelor medico-chirurgicale identificate în

rezultatul examenului laparoscopic.

În cadrul IMSP IMU, conform studiului, s-a constatat 

că examenul laparoscopic este practicat, argumentat, ame-

liorând exactitatea diagnosticului urgențelor medico-chi-

rurgicale abdominale, dar rămân nerealizate posibilitățile 

laparoscopiei chirurgicale urgente cu toate consecințele

benefice posibile pentru pacienți.

Concluzii

Abdomenul acut rămâne o urgență chirurgicală frec-

ventă în activitatea chirurgului generalist, iar laparoscopia

este metoda de elecția în identificarea urgențelor medico-

chirurgicale neclare din punct de vedere clinic, în rezulta-

tul căreia se decide necesitatea unei intervenții chirurgi-

cale urgente. Femeile sunt supuse de 1,7 ori mai frecvent 

laparoscopiei decât bărbații. Incidența pacienților de 30-

60 ani constituie 44,03%, reprezentând lotul de persoane 

fizice apte de muncă, pentru care examenul laparoscopic 

este benefic, asigurând o restabilire rapidă postoperatorie 

și reducerea perioadei concediului medical. 

În cadrul IMSP IMU laparoscopia diagnostică a consti-

tuit 84,28%, iar cea curativă 15,72%. Informativitatea lapa-

roscopiei a fost argumentată prin identificarea problemei

medico-chirurgicale în 80,09% cazuri, iar în 19,91% cazuri 

de concluzii ,,fără patologie” a fost evitată o laparotomie 

exploratorie inutilă pentru pacient și costisitoare pentru

IMSP IMU. 

Din lotul studiat s-a constat că 55,35% pacienți au evi-

tat o laparotomie tradițională neargumentată.

Laparoscopia curativă și chirurgicală este binevenită

pentru pacient din motivul rezolvării mini invazive a pro-

blemei chirurgicale identificate.

În cadrul IMSP IMU, laparoscopia este implementată 

în practica urgențelor abdominale nu numai ca o metodă

paraclinică invazivă diagnostică, dar și ca o tehnică cura-

tivă.

În aspect de chirurgie mini invazivă, laparoscopia este 

practicată doar la etapa de chirurgie urgentă amânată, sau 

programată, în sală operatorie dotată conform necesităților.
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Summary

Actualities in specialized aid of the patients with multiple and as-
sociated trauma 

Associated trauma is one of the most current problems in medici-
ne and economy. A study of 195 victims with associated trauma, 
who were treated at Surgical Clinic N1, Institute of Emergency 
Medicine, was performed.  Injury severity in associated trauma 
depends on many factors. Selecting the right tactics of treatment 
of patients with associated trauma, at every stage of care, allows 
for timely, complex treatment of all injuries, with individual 
choice of curative algorithm for each patient, which significantly 
improves the results of treatment. Modernization of specialized 
treatment for patients with associated and multiple trauma is the 
most important direction in improvement of treatment outco-
mes. 

Key words: associated trauma, the stages of care, severity of in-
juries.

Rezumat

Actualităţi în ajutorul specializat al pacienţilor cu traumatism 
multiplu şi asociat

Traumatismul asociat este una dintre problemele majore al sănă-
tăţii publice și economiei mondiale. S-a efectuat un studiu pe un 
lot de 195 pacienţi cu traumatism asociat trataţi la Clinica Chirur-
gie №1, IMSP Institutul de Medicină Urgentă, Chi inău. S-a con-
statat că severitatea stării post-traumatice la traumatizaţi depinde 
de mai mul i factori. Alegerea tacticii potrivite de tratament al 
pacien ilor cu traumatisme asociate, permite administrarea tra-
tamentului complex, în timp util, a tuturor leziunilor cu alege-
rea individuală a algoritmului terapeutic pentru fiecare pacient. 
Îmbunătă irea asisten ei publice victimelor cu grave traumatisme 
multiple i asociate este văzută acum ca o direc ie importantă în 
îmbunătă irea rezultatelor tratamentului.

Cuvinte cheie: traumatism asociat, etapele de îngrijire medicală, 
gravitatea leziunilor.

Întroducere

Traumatizmul este una dintre cele mai dificile sarcini 

cheie al chirurgiei. Creşterea actualităţii traumatismului 

multiplu şi asociat este cauzat de numărul mare de acci-

dente rutiere, catatraumatisme, care sunt înso ite de un 

număr mare de pacienţi traumatizaţi [1-3,16]. 

Leziuni mecanice severe în ările industriale, acum nu 

sunt doar o problemă medicală gravă, dar au şi semnifica ie 

socială. Leziunile sunt cauza principală a deceselor în 

primele patru decenii ale vie ii [5]. In Statele Unite, în 

fiecare an sunt înregistrate 9 milioane de personae trau-

matizate cu 100 de mii de persoane decedate, pagubele 

economice sunt estimate la 100 miliarde dolari pe an 

[1,2,11,12,14-16].

În ările dezvoltate, tratamentul leziunilor care pun în 

pericol viaţa este una dintre problemele prioritare al sănă-

tăţii. Un progres semnificativ în tratamentul pacien ilor cu 

leziuni multiple au medici Centerului Hanover Politrauma-

tism [9,10]. Ei au studiat problemele  epidemiologice al po-

litraumei, au elaborat  metoda de a combate complica iile 

precoce i tardive, au propus un sistem de organizare eta-

pizat de asisten ă în accidente grave în centrele specializate 

la diferite niveluri. Aceasta este o problemă serioasă pentru 

sănătatea publică, economie, sistemele de securitate soci-

ale ale ării. În Moldova, un analog al unui mare centru 

medical este IMSP IMU. Încă de la început, Institutul de 

Medicină Urgentă a fost orientat ca scop la acordarea aju-

torului în traumele și leziunile de urgen ă, în plus a fost 

organizate secţiile  trauma asociată,terapie intensivă, secţia 

chirurgie neurochirurgicală. In fiecare an, IMSP IMU sunt 

spitalizaţi până la 84% dintre pacien ii cu politraumatism/

leziuni asociate.

Principala cauză a mortalită ii din perioada precoce 

a bolii traumatice, sunt leziunile cranio-cerebrale, cutiei 

toracice, abdomenului, complicate cu hemoragii, consta-

tate la 68% dintre pacienţii decedaţi [4,6,11,14]. La  32% 

din traumatizaţi leziunile care domină și duc la deces sunt 

fracturi ale sistemului musculo-scheletar, „fracturi mari” 

ale bazinului, coloanei vertebrale i femurului, înso ite de 

pierderi masive de sânge [2,7,10,11,14-16]. Toate datele de 

mai sus determină relevan a studiului legat de traumatis-

mul asociat. 

Scopul studiului stabilirea modalită ilor de îmbu-

nătă ire a rezultatelor tratamentului pacien ilor cu trau-

matism asociat.
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Material si metode

Studiul a inclus rezultatele tratamentului a 195 pacien i 

cu traumatisme asociate. Grupul de studiu a fost de 140 

(71,79%) bărbaţi, 55 (28,2%) femei, raportul M/F a fost de 

2,54: 1, în vârstă de 18-84 ani, care au fost trataţi la Clinica 

de Chirurgie №1la baza IMU, trataţi timp de 12 ani. Cau-

zele traumatismului: accidente rutiere - 109(55,89%), cata-

traumatism - 59 (30,25%), compresie - 11(5,64%), lovituri 

directe - 8 (4,1%) i alte - 8 (4,1%) cazuri.

Algoritmul diagnostico-curativ a  depins de stabilita-

tea hemodinamică a pacien ilor. Pentru diagnosticarea 

pacien ilor au fost utilizate metodele: examen de labora-

tor; USG, radiografie abdomenului, scheletului; tomogra-

fie computerizata; laparoscopie, laparotomie. Aprecierea 

severităţii traumei a fost realizată de valorile scalelor: Glas-

gow CS, AIS, ISS, SIAllgover, datelor expertizei medico-le-

gale.

Rezultate şi discuţii

Ajutorul accidentaţilor cu traumatism este etapizat, fi-

ecare etapă corespunde structurii organizatorice [1-3,5,6-

10,16]. Prima etapă de îngrijire medicală prespitalicească, 

în cele mai multe cazuri determină rezultatul direct al po-

litraumatismului/leziunilor asociate. Prima etapă durează 

de la 20-30 de minute până la câteva ore i se caracterizează 

printr-o rată ridicată a mortalită ii (20-39%) [5]. 

La pacien i examinaţi a fost înregistrată o dinamică spo-

rită a proceselor post-traumatice, care necesită un răspuns 

rapid la schimbările de starea de sănătate a pacien ilor. Nu-

mai o îngrijire adecvată i acţiunea corespunzătoare a me-

dicului salvează via a pacientului i permite să stabilizeze 

rapid starea lui. Unul dintre cele mai importante puncte 

pentru a îmbunătă i rezultatele tratamentului, este organi-

zarea adecvată ajutorului medical pentru accidente grave. 

Este necesar să fie luat în considerare modelul recoman-

dat pozitiv de organizare în traumatisme, prin transporta-

rea i tratarea acestora în centre medicale mari, în cazul în 

care există un departament specializat de politraumatism/ 

leziuni asociate [16]. Având în vedere loca ia favorabilă a 

IMSP IMU din Chi inău, cei mai mulţi dintre victime au 

fost transportate de la locul traumei în primele ore după 

accident. Medici echipelelor de ambulan ă, care posedă 

scale de evaluarea gravităţii leziunilor AIS, ISS, TRISS, sca-

ra de evaluare a sistemelor vitale, au posibilitatea de a eva-

lua în mod obiectiv gravitatea leziunilor la etapa iniţială, 

pentru a prognoza op iunile de dezvoltare a stării pacien-

tului, de  a organiza corect transportarea pacientului de la 

locul traumei la cel mai apropiat centru medical speciali-

zat. În cazurile internărilor masive oferă echipei de salvare 

timpul necesar pentru pregătirea, internarea accidentaţilor. 

Echipa de urgenţă care transportă pacien i cu politrauma-

tism/leziuni asociate trebuie să fie echipate cu mijloace de 

stabilizare a bazinului și fracturilor extremităţilor inferioa-

re, care are un efect hemostatic temporar.

Problema principală ale medicilor din spitalele raiona-

le – este „transportabilitatea” accidentaţilor. Componentele 

de bază, care determină gravitatea stării victimei la stadiu 

incipient, sunt dereglările hemodinamicii i oxigenării. Cu 

metode disponibile poate fi efectuată evaluarea dinamică a 

severită ii leziunilor pentru a determina tactica de terapie 

intensivă, și în momentul transportării pacientului.

Hemoragia intraabdominală continue este o 

contraindica ie relativă pentru transportul interspitalicesc 

la centrul medical. Contraindica ii absolute pentru trans-

portarea pacien ilor cu politraumatism este starea agonală. 

Până în prezent, există mai multe motive care nu permit 

reducerea timpului de asistenţă chirurgicale de specialitate 

victimelor: întârzierea venirii din cauza drumurilor proas-

te, accident pe timp de noapte, pacienţi netransportabili i 

diagnosticul tardiv al catastrofei intra-abdominale.

Conform datelor analizei accidentaţilor internaţi în 

IMSP IMU, intervalul de timp trauma- spitalizare a fost <1 

ora - 104(53,33%), 1-3 ore - 48(24,61%), 3-6 ore - 7(3,58%), 

6-24 ore - 14(7,17%),> 24 ore - 22(11,28%) pacien i. Total 

în prima zi după accidentare în IMSP IMU au fost internaţi 

- 88,71% pacien i.

Al doilea moment important în tratamentul acciden-

taţilor în perioada acută a traumei este perioada de resus-

citare. Pentru majoritatea pacien ilor este de 3-5 zile, iar 

pentru 18% dintre pacien ii cu traumatisme severe, aceas-

tă etapă a durat 2-3 săptămâni. Pentru traumatizaţii, inter-

naţi în terapia intensivă, este caracteristic dezvoltarea unor 

complexe  de simptome ca răspuns la lezarea organelor i 

esuturilor- oc hemoragic, insuficien a respiratorie din 

cauza leziunilor cranio-cerebrale sau traumatisme ale tora-

celui i plămânilor, dereglarea func iei de transport a oxi-

genului cauzat de hipoproteinemie și anemie, sindromul 

de detresă respiratorie a.

Măsurile de diagnostic i terapeutice prioritare sunt 

ghidate de următorul principiu: cu cât mai gravă este  starea 

pacienţilor cu traumatism asociat, cu atât mai pu in timp 

ar trebui să fie pierdut cu privire la măsurile de diagnos-

tic. Măsurile  îndeplenite strict după algoritmul stabilit în 

clinică – stabilirea rapidă și exactă a leziunilor dominante, 

determinarea leziunilor severe a sistemului locomotor.

În timpul spitalizării, valoarea medie a gravită ii le-

ziunilor în grupul de studiu (n=195) al pacien ilor cu 

traumatisme asociate a fost: GlasgowCS=11,25±3,26; 

AIS=10,58±3,78; ISS=36,78±16,99; SIAllgover=1,3±0,63. 

În stare de oc > grad II 72,3% (n=141) pacien ii au fost 

interna i în sec ia de terapie intensivă cu aplicarea si-

multană a terapiei anti oc i măsurilor de diagnosticare. 

Pacien ii cu hemodinamica stabilă au fost examinaţi după 

shema standardă. La internare pacien ilor au fost efectua-

te: radiografie abdomenului i bazinului (n=188), cu USG 

(n=81), CT (n=10), paracenteză, laparoscopie (n=15), la-

parotomie (n=78). Laparotomiea de urgen ă, fără metode 

suplimentare de cercetare, a fost efectuată la 21 de pacienţi.

La internare în grupul de studiu (n=195) sau constatat: 

traumatisme craniene la 133 (68,2%) pacien i cu SIAllgo-

ver < 9 puncte  din 33 pacien i; traumatisme cutiei toracice 

-147(75,38%); fracturi pelvine - 152(77.94%); fracturi ale 

membrelor inferioare - 76(38,97%); leziuni unice i multi-

ple ale organelor intra-abdominale (cu leziuni al unui or-

gan I - 57, II - 39, III - 34, IV -13, V - 25, VI - 1 caz ), care 

au determinat gravitatea stării traumatizaţilor.

Toate măsurile de diagnostic la pacienţii gravi cu sus-
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piciu la fracturile scheletare (bazinul, membrele) trebue să 

fie efectuate în sala diagnosticare - terapie intensivă, con-

comitent cu tratamentul insuficien ei respiratorii acute 

i ocului. Nu se subestimează activită ile administrative 

i organizatorice, care de asemenea pot afecta, activitatea 

medicului: formarea fișei medicale, efectuarea măsurilor 

de diagnostic, pregătirea  dispozitivului de fixare  pentru 

un anumit pacient, toate acestea consumă timp, a a că, cu 

câteva excep ii, intervenţiile pentru stoparea hemoragii-

lor intra-abdominale i stabilizarea ini ială a fracturilor se 

efectuează în cel pu in 2-4 ore după un traumatism.

Actualmente este dictată necesitatea de a îmbunătă i 

tactica de tratament a perioadei acute a bolii traumatice cu  

traumatisme multiple i asociate, pentru a permite stopa-

rea temporară a hemoragiei intra-abdominale, sufuziuni în 

esutul i mu chii pelvisului, membrelelor inferioare, ceea 

ce ar garanta stabilitatea parametrilor hemodinamici pe o 

perioadă suficientă pentru a efectua o examinare  deplină 

de speciali ti califica i, i de a oferi asistenta chirurgicală 

specializată.

După stoparea  hemoragiilor intracavitare, unul dintre 

principalii factori de oc care agravează starea generală a 

pacien ilor cu traumatism poli/asociat în perioada precoce 

a bolii traumatice este hemoragia continuă intrapelviană, 

hemoragie intersti ială în cazul  imobilizării insuficiente a 

fracturilor bazinului i oaselelor lungi. Un motiv impor-

tant pentru cre terea rezultatelor nesatisfăcătoare ale trata-

mentului conservativ la 66 de pacien i cu fracturi ale bazi-

nului, și la 62 de pacien i cu fracturi ale membrelor, a fost 

imobilizarea îndelungată a traumatizaţilor în pozi ia ori-

zontală - culcat pe spate, cu trac iune scheletară.  Rezultate 

satisfăcătoare au fost ob inute prin aplicarea,  în primele 

ore din momentul internării (<24), a  stabilizării inelului 

pelvin i femurului cu dispozitiv de fixare externă (n=17), 

care prevede hemostaza temporară i permanentă în zona 

de fractură pelviană i femorală, marcată de efecte hemo-

dinamice pozitive. Utilizarea dispozitivului de fixare exter-

nă pentru stabilizarea leziunilor inelare pelvine în perioada 

acută a permis să salveze via a tuturor accidentaţilor, i ul-

terior ob inerea pozi iei stabile a bazinului, asigurându-se 

astfel păstrarea activită ii fizice în perioada postoperatorie 

precoce, având un efect favorabil asupra proceselor repara-

tive în leziune a bazinului.

Din terapia intensivă 80% dintre pacien ii cu politrau-

matism au fost transferaţi în secţiile specializate. După da-

tele, din secţia traumatism asociat în mediu tratamentul 

continuă 18-24 de zile, la această etapă sa efectuat în prin-

cipal intervenţii de recuperare în leziunile sistemului loco-

motor i tratamentul complica iilor sistemului pulmonar, 

precum i reabilitarea timpurie a accidentaţilor. Secţia tra-

umatism asociat al IMSP IMU are suficientă experien ă în 

tratarea pacien ilor cu leziuni multiple, cu traumatisme ale 

cutiei toracice, organelor abdominale, scheletului. Medici 

i cercetătorii tiin ifici au acumulat o anumită experien ă 

în  tratamentul chirurgical i în conduita postoperatorie 

a acestui grup de victime. În Republica Moldova, clinica 

noastra are cel mai mare număr de cazuri cu fracturi ale 

bazinului cu experien ă suficientă a tratamentului chirur-

gical. Fracturile  bazinului tip B i C reprezintă mai mult de 

jumătate din toate leziunile inelului pelvian și sunt la 68% 

dintre pacien ii cu leziuni multiple. Fracturile  bazinului 

tip B i C reprezintă leziuni grave, înso ite de hemoragie 

masive în spa iul retroperitoneal, atingând 2,5-3 litri, iar în 

cazul lipsei pozi iei fixe, poate dura mai multe zile. Stabili-

zarea inelului pelvin, chiar i fără a realiza o suprapunere 

adecvată a fragmentelor, este un mijloc de a opri hemora-

gia din plexul venos pelvian i a osului spongios. Eficient 

este  dispozitivul pentru reducerea i fixarea bazinului cu 

tije ca elemente de fixare i metode pentru tratarea fractu-

rilor pelviene instabile pe verticală.

Fixarea stabilă, care asigură restabilirea activită ii mo-

torice în perioada postoperatorie precoce, are un efect be-

nefic asupra proceselor reparative în focarele leziunilor 

pelviene și în structurile extrapelvine. După fixarea ine-

lului pelvian i fracturilor membrelor, hemodinamica pa-

cienţilor a fost stabilizată, volumul transfuziilor a scăzut, 

ajungând la o medie pentru un pacient la 1,2 ± 0,2 l/zi. 

Analiza clinică, arată în mod clar că 96,5% din cazuri în le-

ziuni pelviene instabile au fost ob inute rezultate pozitive. 

Acest lucru permite de a recomanda metoda dată în trata-

rea leziunilor instabile al inelului pelvin.

În  fracturile multiple, un rezultat pozitiv este deter-

minat de rezultatele tratamentului fracturilor oaselor lun-

gi ale membrelor inferioare. Invaliditatea primară în acest 

grup de pacienţi, depinde în mare măsură de severitatea 

fracturii femurului, tibiei i asocierea cu leziunile organe-

lelor interne. Recuperarea activită ii motorice în aceste ca-

zuri depă e te durata de recuperare a func iei inelului pel-

vian. Durata tratamentului i invaliditatea sunt mult mai 

mari decât în traumatismul izolat și asociat (p<0,05).

Reducerea termenilor de tratament și îmbunătăţirea re-

zultatelor traumatismului sever al pelvisului si membrelor 

inferioare este cauzată de efectuarea cosecventă a osteo-

sintezei a tuturor  fracturilor.  În primul rând am efectu-

at osteosinteza închisă cu un dispozitiv de fixare a inelului 

pelvian pentru reducerea i fixarea bazinului, osteosinteza 

închisă a  oaselor tibiei cu aparatul Ilizarov i apoi s-a efec-

tuat repoziţia deschisă a fragmentelor femurului, diafixa-

rea, cu aplicarea aparatului cu tije.

Această tactică a tratamentului pacien ilor cu fracturi 

multiple a fost folosită la 43 pacienţi i-a dovedit eficien a, 

reduce semnificativ timpul de recuperare al activită ii fizice 

i de invaliditate. Este cunoscut faptul că există propuneri 

rezonabile de a efectua ini ial stabilizarea femurului, apoi 

pelvisului, tibiei, dar acestea sunt aplicate într-un timp în-

depărtat i necesită cheltuieli semnificative. De asemenea, 

îmbunătăţește rezultatele tratamentului punerea în aplica-

re a osteosintezei închise precoce membrelor inferioare.

Aceasta tehnica miniminvazivă poate deveni metoda 

de alegere pentru tratamentul fracturilor oaselor lungi ale 

membrelor la pacienții cu politraumatism. In timpul trata-

mentului profilactic preoperator al embolizm lipidic, mai 

ales la pacien ii cu traumatisme ale cutiei toracice și contu-

zii pulmonare metoda  devine foarte promi ătoare, nu este 

însoţită de pierderea de sânge, fixarea sigură a fragmente-

lor osoase, pacienţii sunt mobili, astfel încât numărul de 

complica ii post-traumatice i post-operatorie este redusă.

În grupul de studiu, gravitatea traumatismului, pier-
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derea de sânge, traumatizarea interven iilor chirurgicale 

în asociere cu pierderea de sânge post-operatorie pentru 

pacienţii cu traumatisme poli /asociate, într-o mare mă-

sură, a determinat rezultatul. Rata de mortalitate a fost de 

36,92% (n=72). Cauzele de deces: oc ireversibil (n=28), 

insuficien ă multiplă de organ (n=29), insuficien a cardi-

acă (n=8), complica ii septice (n=3), traumatism cranian 

cerebral sever (n=3), CID (n=1).

Etapa de reabilitare pentru pacien ii cu traumatisme 

pelvine i extremită ilor este de lungă durată.  La etapa 

dată, aproape toţi pacienţii primesc tratament  ambulator, 

scopul principal fiind restabilirea func iilor organismului. 

In concluzie, trebuie remarcat faptul că marea majoritate 

a interven iilor la pacien ii cu traumatisme poli / asociate  

sunt intervenţii de salvare i efectuate în timpul „orei de 

aur”. Conform datelor Ruchholtz S. (2001), în Germania, 

cercetările principale sunt efectuate timp de 14±4 minu-

te, interven iile chirurgicale urgente în cazul hemoragiilor 

intra-abdominale timp de 48±4 minute [11]. În scopul de 

a realiza o astfel de performan ă în spitalele din Republi-

ca Moldova, este necesară dezvoltarea unui nou standard 

pentru asisten ă specializată de urgen ă  pacienţilor cu tra-

umatisme poli/asociate, de a dezvolta o continuitate între 

medici în toate etapele de îngrijire.

Concluzii

Traumatismul asociat este una dintre problemele difi-

cile în chirurgia  de urgenţă, cu o mul ime de noţiuni ne-

rezolvate. Tratamentul pacien ilor cu leziuni asociate este 

determinat de mai mul i factori: gravitatea traumei, lezi-

uni asociate ale scheletului i a organelor interne, dezvolta-

rea complica iilor care pun în pericol via a. Îmbunătă irea 

asisten ei specializate al accidentaţilor cu traumatisme 

multiple i asociate în prezent este o direc ie importantă în 

îmbunătă irea rezultatelor tratamentului.
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Summary

Epidemiology and trauma issues at national and international level 
(literature review)

Trauma represent a broad category of injuries result from acci-
dents, poisoning suicide, homicide and violence. In many coun-
tries trauma is the leading cause of death for the population of 
working age. In developed countries it is the first cause temporary 
or permanent loss of working capacity. In Moldova, injuries and 
poisonings ranked fourth in the structure of the main causes of 
death.
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Rezumat

Epidemiologia și problematica traumatismelor la nivel internațional 
și național (revista literaturii)

Traumatismele reprezintă o categorie largă de leziuni provenite 
în rezultatul accidentelor, intoxicaţiilor suicidului, omuciderii și 
violenţei. În multe ţări traumatismele reprezintă cauza principală 
de deces pentru populaţia în vârstă aptă de muncă. În ţările dez-
voltate este prima cauză de pierdere temporară sau permanentă 
a capacităţii de muncă.În Republica Moldova, traumatismele și 
otrăvirile deţin locul IV în structura principalelor cauze de deces. 
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Definiţii şi date epidemiologice

Traumatismele reprezintă o categorie largă de leziuni 

provenite în rezultatul accidentelor, intoxicaţiilor suicidu-

lui, omuciderii și violenţei. Iniţial termenul de „traumă” a 

fost utilizat în medicină pentru a se desemna leziunea fizi-

că provocată asupra unui pacient de către un factor agresiv 

extern. Ulterior termenul s-a extins și către psihologie. Din 

punct de vedere medical termenul de traumă este echiva-

lent cu cel de rană, în schimb traumatismul este echivalent 

cu boala generată, adică cu efectul acelei răni [10]. Prin ur-

mare, în lucrarea dată se va aborda nu doar aspectele trau-

mei, ci a traumatismului în ansamblu. 

Sistemul de traume a fost conceput de vechii greci, care 

își îngrijeau răniţii în adăposturi special destinate, numite 

klisiai. În secolele I-II î.H., romanii tratau răniţii de răz-

boi în clădiri denumite „valetudinaria”, care erau deservite 

de personal medical specializat și antrenat; traumele civile 

erau îngrijite de medici privaţi [8].  

La începutul secolului al XIX-lea, Dominique Lar-

rey, chirurg francez din armata lui Napoleon a organizat 

un nou sistem militar de traume, compus din chirurgi. În 

primul război mondial sunt utilizate pentru prima dată 

ambulanţele, iar în al doilea război s-au organizat echipe 

chirurgicale speciale pentru acordarea ajutorului medical 

soldaţilor traumatizaţi. În războiul din Coreea apar unită-

ţile MASH (Mobile Army Surgical Hospital), în premie-

ră utilizându-se elicopterele pentru transportul răniţilor. 

Deci putem conchide că sistemul de îngrijire a traumatis-

melor s-a dezvoltat în perioada războaielor, care au generat 

un număr mare de victime și care au necesitat organiza-

rea unor spaţii speciale de îngrijire cu un personal medical 

specializat și antrenat în chirurgia de război [2, 8]. 

Actualmente sunt dezvoltate sistemele civile de trau-

matologie datorită creșterii numărului de traumatisme, pe 

primul loc situându-se cele produse în accidentele rutiere. 

Traumatimul constituie o problemă de sănătate publică la 

nivel mondial. 

În ceea ce privește definiţia traumatismului, acestea 

sunt multiple, cea mai simplă spunând că traumatismul re-

prezintă un ansamblu de tulburări fizice sau psihice pro-

vocate organismului de factori externi violenţi. În una din 

lucrările sale, profesorul Haddon W. consideră leziunea 

traumatică rezultatul unui schimb de energie între victi-

mă și mediul înconjurător, care depășește rezistenţa orga-

nismului [2, 5, 8]. Definiţia politraumatismului, acceptată 

pentru o perioada lunga de timp, a fost cea dată de Faist E., 

conform căreia, politrauma este o stare acută severă, rezul-

tată în urma unui impact voluntar sau involuntar, mecanic, 

termic sau chimic din care rezultă leziunile mai multor re-

giuni ale corpului, dintre care cel puţin una, sau o combi-

naţie a acestora are impact vital [5].

Definiţiile pun accent însă mai mult pe bilanţul lezio-

nal și nu subliniază impactul sistemic pe care îl are trauma, 

impact ce influenţează direct mortalitatea. Pare mult mai 

corectă definirea traumei majore în termenii scorului de 

severitate a injuriei (ISS = Injury Severity Score), politrau-

ma fiind considerată la un scor ISS peste 17. Acest lucru se 

datorează faptului că scorul de severitate pe lângă elemen-

tele anatomice pe care le ia în calcul, apreciază gravitatea 

leziunilor, organizându-le în 6 nivele de severitate pentru 
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6 regiuni diferite ale corpului, folosind pentru fiecare regi-

une și elementele funcţionale. Suma pătratelor celor mai 

grave 3 leziuni constituie de fapt ISS. Importanţa acestui 

scor derivă și din faptul că facilitează comunicarea între di-

feritele etape și echipe de abordare a traumatizatului, im-

punând un limbaj comun între teren, salvare, triaj, sala de 

operaţie, terapie intensiva, etc. În același timp, pe baza sco-

rurilor, se fac aprecieri prognostice, se poate calcula morta-

litatea la un ISS dat și se pot compara și evalua de la an la an 

eficienţa protocoalelor terapeutice utilizate la un moment 

dat. Orice modificare a acestora va putea fi analizată în ter-

menii impactului asupra mortalităţii, morbidităţii, timpu-

lui de spitalizare și orele de ventilaţie mecanică, la un ISS 

dat, pentru două intervale de timp diferite. Complexitatea 

și valoarea absolută a ISS nu sunt legate numai de numărul 

regiunilor și organelor implicate în traumatism (elemen-

tul anatomic al scorului), ci și de elementele funcţionale 

și modificările patologice induse, exprimate în scor prin 

simptoame și semne clinice [5]. 

Traumatismul, ca și alte fenomene socio-medicale este 

condiţionat de o diversitate de factori și în special de facto-

rii socio-economici, aceștia fiind: urbanizarea, hiperpopu-

laţia, creșterea tensiunii psihologice în societate. Dezvol-

tarea în ritm rapid a transportului public și privat pe de 

o parte și șoferii prost instruiţi în regulile de circulaţie pe 

de alta conduc la majorarea traumatismelor de circulaţie. 

Drept argumente definitorii ale traumatismului ca proble-

mă medico-sanitară sunt [1]:

Frecvenţa înaltă - 444,3 cazuri la 10 mii populaţie înre-

gistrate în anul 2015.

Nivelul înalt al mortalităţii posttraumatice, care atinge 

ponderea de 2,2% din numărul total de traumatisme în-

registrate în anul 2015. În structura mortalităţii generale, 

în Republica Moldova, traumatismele ocupă locul IV, ce-

dând doar maladiilor sistemului cardiovascular, tumorilor 

și maladiilor sistemului digestiv. 

Afectarea preponderentă a populaţiei în vârstă aptă de 

muncă cu invalidizare primară în urma traumatismului. 

Cota persoanelor decedate în vârstă aptă de muncă fiind 

de 73,8% în structura mortalităţii posttraumatice.

Influenţa considerabilă a factorilor sociali asupra trau-

matismului: condiţiile de muncă, starea drumurilor, locu-

inţelor, abuzul de alcool și alte vicii.

Termenul îndelungat de tratament, durata medie de 

tratare a pacienţilor traumatizaţi în staţionar variind de 

la 8,6 la 11,4 zile-pat, frecvent cu reinternări. Ca rezultat 

sunt cauzate prejudicii economice în legătură cu eliberarea 

indemnizaţiilor și instruirea bolnavilor în noi specialităţi, 

pentru activitate de muncă în alt domeniu,

Cauzarea prejudiciilor medico-sociale și economice. 

Sunt implicate cheltuieli importante directe (spitalizare, 

recuperare, reintegrare socială), anual cheltuindu-se, doar 

la nivel de staţionar, pentru pacienţii traumatizaţi mai bine 

de 85 680 mii lei, și indirecte (pierderi materiale pe plan fa-

milial și social presupuse de pierderea capacităţii de muncă 

sau a decesului).

Nivelul insuficient al asistenţei medicale traumatolo-

gice pe teren, gradul de asigurare a populaţiei cu medici 

ortopezi-traumatologi fiind de 280 la 10 mii locuitori, iar 

nivelul de asigurare a populaţiei cu paturi traumatologice 

– de 2,5 la 10 mii locuitori.  

În multe ţări traumatismele reprezintă cauza principală 

de deces pentru populaţia în vârstă aptă de muncă. În ţările 

dezvoltate este prima cauză de pierdere temporară sau per-

manentă a capacităţii de muncă, fapt care determină ela-

borarea și implementarea numeroaselor programe de in-

tervenţii sanitare publice de evitare a traumatismelor [7]. 

Datele furnizate de National Trauma Data Bank, subli-

niază că 10% din decesele anuale sunt de cauză traumatică, 

acestea fiind a treia cauză de deces după accidentul vascu-

lar cerebral și bolile cardiovasculare. Aceeași sursă subli-

niază că situaţia este dramatică dacă analizăm decesele la 

vârsta sub 45 ani, categorie la care traumatismele sunt pe 

primul loc, bărbaţii tineri totalizând 40%. Traumatismul 

este principala cauza de deces pentru americanii de sub 45 

de ani. Aproape 80% din cazuri sunt cauzate de accidente-

le rutier. Alte cauze ale traumatismului implica catatrau-

matismul, înecul, combustiile, degerăturile și otrăvirile [9].

Dacă în Europa numărul de decese este mai mic (12 la 

100000 locuitori) faţă de alte regiuni ale globului (India - 

30, Africa - 26, America de Sud - 18, America de Nord 15 

la 100000 locuitori), trebuie menţionat că aceste cifre nu 

cuprind date din Europa de Est [7]. 

În Republica Moldova, traumatismele și otrăvirile deţin 

locul IV în structura principalelor cauze de deces. În anul 

2015 în republică au decedat 3691 persoane, nivelul morta-

lităţii constituind 8,5% din totalul cazurilor înregistrate sau 

103,5 la 100 mii locuitori (2009 – 3460 persoane, 8,2% sau 

96,9‰00). Cel mai înalt nivel al mortalităţii prin traume și 

otrăviri s-au înregistrat în raioanele Hâncești – 177,2‰00, 

Șoldănești – 148,7‰00, și Cantemir – 147,3‰00 [1]. 

Problema politraumatismului în Republica Moldova, 

care este actuală din cauza nivelului înalt al traumatismului 

în general: numărul persoanelor traumatizate în rândurile 

populaţiei adulte a constituit în anul 2013 – 106 964 (po-

litraumatizaţi – 5,1%), 2014 – 99 959 (politraumatizaţi – 

5,6%), 2015 –100 437 (politraumatizaţi – 6,8%). Principala 

cauză a traumatismelor grave care au dus la invaliditate au 

fost accidentele de circulaţie. Pe parcursul anului 2015 pe 

teritoriul republicii au fost înregistrate 2 869 accidente ru-

tiere, în rezultatul cărora au decedat 500 persoane, iar altele 

3 494 au fost traumatizate. În comparaţie cu aceeași peri-

oadă a anului precedent (2014), numărul total al acciden-

telor rutiere s-a majorat cu 17,7%, al persoanelor deceda-

te a crescut - cu 7,8%, iar al persoanelor traumatizate - cu 

17,1%. Locuitorii Capitalei, care au fost supuși expertizei 

primare în legătură cu traumatismele aparatului locomotor 

și a consecinţelor acestora și au primit grad de invaliditate, 

au constituit în 2013 – 95, 2014 – 94, 2015 – 93 de persoa-

ne, în 72 % cazuri persoanele fiind de vârstă social-activă. 

Pe parcursul ultimelor 3 ani a crescut evident (de la 5,3% 

- 11,8%) numărul invalizilor care au suferit politraumatis-

me grave. Dinamica creșterii invalidităţii primare, legate de 

consecinţele politraumatismelor cu preponderenţa leziu-

nilor aparatului locomotor și mărirea numărului politrau-

matizaţilor în ultimii ani, necesită elaborarea algoritmului 
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efectiv și universal pentru îmbunătăţirea acordării ajutoru-

lui medical în grupa dată, în diferite etape. [1]

Analizând decesele civile prin traumatism, Trunkey D. 

et all semnalizează distribuţia trimodală a acestora [4]. 

Într-un prim vârf de mortalitate, survenit în primele 30 

minute după impactul traumatic, sunt cuprinse 50% dintre 

decese (asocieri traumatice complexe letale), la care supra-

vieţuirea este imposibilă în condiţiile tehnologice și posibi-

lităţile terapeutice actuale. 

Un al doilea vârf totalizează 30% din decesele prin tra-

umatism, care survin în primele 4 ore de la accident (peri-

oada posttraumatică precoce), fiind vorba aici de pacienţii 

cu instabilitate hemodinamică sau insuficienţă ventilatorie 

majoră, care nu pot fi stabilizate. 

Cel de-al treilea vârf de mortalitate cuprinde 20% din-

tre decese, care survin peste zile-săptămâni după traumă, 

cauzele acestor decese fiind complicaţiile apărute în peri-

oada de evoluţie tardiva prin MSOF (Multiple Systems Or-

gan Failure), sepsis, tromboembolism pulmonar fatal.

Dacă în primul vârf de mortalitate, intervenţia terape-

utică nu modifică procentul de mortalitate, al doilea vârf 

poate fi scăzut prin îmbunătăţirea metodelor de evaluare și 

stabilizare, iar în al treilea vârf, mortalitatea poate fi scăzută 

prin îmbunătăţirea managementului definitiv, a actului an-

estezico-chirurgical și a măsurilor de terapie intensivă [4].

Morbiditatea și mortalitatea cauzată de traumatism 

poate fi redusă prin măsuri sanitare publice, inclusiv prin 

prevenţia primară, secundară și terţiară. Prevenţia primară 

se ocupă de reducerea factorilor de risc pentru traume prin 

astfel de măsuri cum ar fi activităţile de prevenire a condu-

cerii mijloacelor auto în stare de ebrietate, utilizarea căști-

lor de către motocicliști, a centurilor de siguranţă, precum 

și limitarea vitezei. Prevenţia secundară include asistenţa 

medicală precoce și adecvată la locul accidentului și trans-

portarea rapidă la spitalele de urgenţă. Măsurile preventive 

secundare, cum ar fi resuscitarea cardiopulmonară, asigu-

rarea permiabilităţii căilor respiratorii, stoparea hemoragi-

ei și tratamentul șocului traumatic pot reduce semnificativ 

rata cazurilor letale. Prevenţia terţială este axată pe reabi-

litarea precoce și eficientă cu minimalizarea disabilităţii, 

precum și managementul eficace al sechelelor la distanţă 

[3, 10]. 

Profesorul Theodore H. Tulchinsky din Israel în ma-

nualul său „Noua sănătate publică” menţionează că orice 

accident reprezintă un eveniment brusc apărut, neintenţio-

nat, care poate fi asociat cu leziuni ale organismului uman. 

Aceste evenimente pot fi anticipate, iar neglijarea posibi-

lităţii acestuia în cadrul activităţilor preventive majorează 

riscul de apariţie a traumatismului. În cazul în care șoferul 

este în stare de ebrietate și depășește limita de viteză, acci-

dentul și decesul eventual este considerat drept motiv de 

răspundere penală. Dacă un fermier sau patron de uzină 

permite sau impune lucrătorul să lucreze în condiţii peri-

culoase fără luarea măsurilor de securitate, traumatismul 

survenit nu este considerat accidental, ci unul care putea 

fi anticipat și probabil prevenit, servind de asemenea drept 

motiv de responsabilitate penală.

Unele traumatisme survin în urma actelor intenţiona-

te, cum ar fi omuciderea, violul, jaful, violenţa și suicidul. 

Sănătatea publică este preocupată de problema traumatis-

mului intenţionat și celui accidental în mod egal și își ori-

entează eforturile asupra minimalizării efectelor acestora 

prin elaborarea și implementarea programelor preventive, 

măsurilor de planificare și organizare, de iluminare sanita-

ră și instruire a publicului [10].

Pe lângă măsurile de prevenţie primară privind reduce-

rea factorilor de risc implicaţi în producerea traumatisme-

lor, o atenţie constantă este necesar de acordat optimiză-

rii prevenţiei secundare, care include asistenţa medicală de 

urgenţă în prespital și spital. Ajutorul medical specializat la 

locul evenimentului și pe durata transportului contribuie 

la scăderea complicaţiilor legate de traumă și la scăderea 

mortalităţii specifice. Evaluarea, stabilizarea și tratamentul 

iniţial acordate de către echipele de urgenţă cresc șansele la 

viaţă ale pacientului cu traumatism [6, 7, 8,  10]. 

La nivel naţional problematica traumatismului este de-

terminată de o cazuistică amplă, care necesită resurse ma-

teriale, financiare și umane deosebite în vederea rezolvării 

la toate nivelele sistemului de îngrijire din sănătate. Trebu-

ie semnalată o situaţie poate mai puţin cunoscută, care se 

referă la discrepanţa ce există între costurile presupuse de 

traumatism și fondurile investite în acest domeniu. Cos-

turile totale ale traumatismului sunt reprezentate pe de o 

parte, de cheltuielile directe în perioada acută - îngrijirile 

medicale, cât și de cele investite în reabilitarea pacientului 

și reinserarea lui în societate. Pe de altă parte, există chel-

tuielile indirecte legate de faptul că decesele prin accidente 

apar de cele mai multe ori la vârste tinere, când productivi-

tatea individului este maximă, pierderile fiind atât pe plan 

familial cât și pe plan comunitar (calculul se face pe ani 

de viaţă pierduţi, fiind în medie 36 la fiecare accident). [2]

Identificarea factorilor care influenţează modelul lezi-

onal al traumatismului necesită a fi un punct de plecare 

în stabilirea strategiei de abordare a incidenţelor violente.  

Concluzii

Sub presiunea dezvoltării tehnologiilor înalte, supra-

aglomerării, creșterii vitezei de circulaţie și multiplicării 

agenţilor vulneranţi în habitatul uman urgenţele traumato-

logice au cunoscut o majorare marcată a incidenţei, trans-

formându-le în „epidemie traumatică”.

Incidenţa înaltă în structura mortalităţii, morbidităţii și 

invalidităţii populaţiei atât pe plan global cât și naţional ne 

atestă importanţa socio-economică și de sănătate publică a 

serviciului traumatologic.

Morbiditatea prin urgenţe traumatologice constituie 

pentru Republica Moldova o problemă majoră de sănătate, 

atât prin nivelul cât și prin tendinţele de creștere, prezen-

tând un interes știinţific și practic imediat și de perspectivă.

Frecvenţa traumatismelor grave este în creștere, în spe-

cial prin intensificarea traficului rutier și creșterea violenţei. 

Traumatismele au rămas pe al patrulea loc în structura 

mortalităţii pentru toate grupele de vârstă după maladii-

le cardiace, tumori și cerebro-vasculare și prima cauză de 

deces pentru vârstele sub 50 de ani, iar politraumatismele 

reprezintă circa 20 – 25% din totalul traumelor.
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În populaţia Republicii Moldova anual se înregistrează 

136096 de traumatisme, ceea ce constituie 380,2 la 10 mii 

locuitori. În anul 2015, mortalitatea populaţiei republicii 

prin traumatisme a constituit 103,5 la 100 mii locuitori.
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Summary

Metatarso-phalangeal arthrodezis as a stabilization method of the 
forefoot in rheumatoid arthritis

In recent years, literature draws attention to the surgical corecti-
on forefoot deformites with rheumatoid arthritis. The purpose of 
this research is to determine the effectiveness of metatarso-pha-
langeal arthrodesis in the surgical treatment of the rheumatoid 
forefoot. Surgical intervention provides stability for the weight 
bearing joints of the forefoot and reduces pain. Arthrodesis of 
the first metatarso-phalangeal joint is the most efficient surgical 
correction of the rheumatoid foot.

Key words: Rheumatoid arthritis, surgery, arthrodesis metatarso-
phalangeal joint.

Rezumat

Artrodeza metatarso-falangiană ca metodă de stabilizare in ante-
piciorul reumatoid

În ultimul timp, datele literaturii atrag atenţia din ce în ce mai 
mult asupra reconstrucțiilor deformaţiilor antepiciorului în Ar-
trita Reumatoidă. Scopul acestei informații este de a determina 
dacă este efectivă artrodeza metatarso-haluciană ca metodă de 
stabilizare a antepiciorului reumatoid. Tratamentul chirurgical 
dă posibilitatea stabilizării articulaţiei, suprimînd sindromul algic 
care apare în urma modoficărilor artrozice și înlăturarea defor-
maţiei. Artrodeza metatarso-haluciană prezintă una din metode-
le de elecție eficace de reconstrucţie chirurgicală într-un picior 
reumatoid.

Cuvinte cheie: artrita reumatoidă, tratament chirurgical, artro-
deza metatarso-haluciană.

Introducere

Poliartrita reumatoidă este cea mai frecventă boală re-

umatismală cu etiologie necunoscută, autoimună, sistemi-

că, cu o natură cronică și progresivă, cu afectarea tuturor 

formațiunilor articulare și paraarticulare.

În pofida faptului că pînă în prezent în literatura de 

specialitate sunt expuse un număr mare de cercetări, to-

tuși, pînă la urmă nu este o opinie determinată referitor la 

tipul de intervenţie chirurgicală de reconstrucţie a antepi-

ciorului reumatoid. Acest fapt este explicat prin prezenţa 

diverselor metode de intervenţie, diverselor stadii de os-

teoporoză și artroză, în care de fapt nu este argumentată o 

tactica chirurgicală bine determinată, prin neglijenţa faţă 

de această patologie unde mersul, statica, dificultățile co-

tidiene ale acestor bolnavi, sunt dereglate de consecinţele 

acesteia. 

Pentru a determina un tip de intervenție sau altul în 

reconstrucţia primei raze a antepiciorului reumatoid este 

foarte important de a lua în calcul unghiul de înclinare 

a suprafeţelor articulare a capului primului metatarsian 

(PASA), care în normă are un unghi de 3-6 grade, gradul 

de artroză, gradul de mobilitate articulară și de a determina 

scorul AOFAS. Ignorarea acestor parametri de importanță 

majoră poate fi sortită eșecului [1, 2].

Indiscutabil este, totuși faptul, că metoda de elecţie a 

tratamentului antepiciorului reumatoid rămîne a fi cea chi-

rurgicală. Afectarea antepiciorului este raportată la apro-

ximativ 85% din numărul total de pacienţi cu poliartrită 

reumatoidă, fiind de 3-3,5 ori mai des întîlnită la femei [3]. 

Conform datelor Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii 

prevalenţa acestei maladii în rîndul populaţiei generale se 

estimează aproximativ în jur de 0,6-1,3%. Distrugerea arti-

culaţiei metatarso-falangiene impune chirurgului necesita-

tea de a efectua o intervenţie radicală sau mai puțin radica-

lă, dar cel mai des efectuarea unei artrodezări [4].

Suprasolocitarea articulaţie metatarso-haluciene este 

diminuată, aparatul capsulo-ligamentar supraextins, în 

timp ce deformitatea progresează, fiind asemeni unui cerc 

vicios. Metatarsalgiile insuportabile ce survin în cadrul Ar-

tritei Reumatoide apar încă în stadiul de debut și determi-

nă slăbirea aparatului capsulo-ligamentar care este supus 

fenomenului de distrucţie (Fig. 1).

Fig. 1. Distrucţia articulară în cadrul artritei reumatoide.
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Tratamentul farmacologic nu poate înlătura cauza 

acestei patologii, ci doar oferă un efect temporar de ameli-

orare simptomatică, date confirmate de specialiștii reuma-

tologi [5].

Efectuarea incorectă și tîrzie a intervenţiei chirurgicale 

duce la scăderea capacităţii de muncă, calității vieții și de-

sigur la invaliditate [6].

Tratamentul chirurgical cu diversele metode este recu-

noscut de mulţi ortopezi-reumatologi, cu rezultate bune 

[7], și este aplicat în toate fazele avînd ca scop prevenirea 

ulterioară a deformaţiilor cu corecţia poziţiilor vicioase și 

a sechelelor (Fig. 2).

În ultima sută de ani sunt practicate în jur de 200 meto-

de de intervenţii în această direcţie, dar nu există totuși un 

algoritm diferenţial în alegerea metodei optime și maxim 

efective [8, 9].

Sunt propuse multe metode asupra primei raze a picio-

rului reumatoid de tipul artroplastie tip Swanson,,finger – 

joint’’ implante pentru baza falangei proximale, artroplastii 

totale, rezecţie de cap metatarsian, rezecţia bazei falangei 

proximale (op. Keller sau Brandes), metode de osteotomii 

cu păstrarea suprafețelor articulare, însă rata eșecurilor 

este mult prea mare [10].

Materiale şi metode

În baza celor expuse, ne-am propus efectuarea unui 

studiu retrospectiv, care a constat în evaluarea a 22 pacienţi 

(30 plante) cu antepicior reumatoid. 

Pacienţii au fost supuși metodei chirurgicale de trata-

ment prin excizia exostozei de pe capul primului metatar-

sian (op. Schede), artrodeză metatarso-haluciană (op. Mc 

Keever), și rezecţia bazei falangei proximale în două cazuri 

(op. Keller-Brandes) și intervenţia tip Șevron distal în peri-

oada anilor 2010-2016. Din numărul total de pacienţi cer-

cetaţi 20 au fost femei și 2 bărbaţi cu vîrstele:

- între 19-40 ani, 5 pacienţi 

- între 40-50 ani, 11 pacienţi 

- mai mult de 50 ani, 6 pacienţi

Pacienţii supuși examinării stau la evidenţă la medicul 

specialist reumatolog și urmează tratament antireumatic. 

Diagnosticul de picior reumatoid a fost confirmat prin:

1. Examen clinic: redori articulare, dureri la mers și hi-

persensibilitate, tumefacţie articulară, simetrică, cal-

dă, roșie, mai ales pe timp de primăvară-toamnă.

2. Imagistic: deformaţii ale halucelui în valgus, subluxa-

ţii sau luxaţii ale falangelor proximale, osteoporoză 

regională, decalcificări subcondrale, distrucţii osoase 

epifizare, osteopenie (osteoporoză și osteomalacie).

3. Plantografic: deviaţiile angulare, tulburările pur func-

ţionale. 

4. Paraclinic: anemie, VSH crescut, prezenţa factorului 

reumatoid IgM, prezenţa anticorpilor antinucleari, 

prezenţa crioglobulinelor, prezenţa celulelor RA-

Hollander în sinovială, creșterea numărului polimor-

fonuclearelor în sinovială.

5. Histologic: sinoviala articulară este hipertrofiată, 

viloasă, proliferarea celulelor sinoviale în palisadă, 

infiltraţie inflamatorie cronică de tip limfocitar sau 

plasmocitar.

6. Imunohistochimic: prezența IL-17, prezența mastoci-

telor sinoviale și neutrofilelor, prezența limfocitului 

B, prezența factorului FcRH5 - biomarker specific in 

AR.

7. Concluzia medicului reumatolog.

Intervenţia Schede s-a efectuat la 22 bolnavi, 30 plante, 

care a constat în: incizie longitudinală Schede – Lelievre, 

capsulotomie în ’’V’’ cu baza distală, luxarea capului meta-

tarsian în plagă, ridicarea exostozei de jos în sus cu ajutorul 

beschiei ondulante, tracţionarea halucelui în varus, tracţio-

narea lamboului capsular cu suturarea lui.

Intervenţia W. L. Keller-M. Brandes a fost efectuată la 4 

bolnavi cu următorii timpi operatori: aceeași incizie Sche-

de–Lelievre, capsulotomie în ’’V’’ cu baza distală, luxarea 

bazei falangei proximale în plagă, rezecarea 1/3 sau 2/3 din 

baza falangei proximale în dependenţă de gradul de afecta-

re și deformitate, artrosinteză cu o broșă Kirschner, capsu-

lorafie cu tracţionarea lamboului capsular. 

Intervenţia  Mc Keever a fopst realizată la 21 bolnavi 

care a constat în: incizie mediodorsală, longitudinală de 

5-6 cm la nivelul articulaţiei  metatarso-haluciene, izolarea 

nervului mediodorsal al halucelui, capsulotomie medială, 

izolarea capului metatarsian cu rezecţia panusului inflama-

tor, rezecţia cartilajului articular al metatarsianului, izola-

rea bazei falangei proximale cu luxarea dorsală, rezecţia 

cartilajului, reducerea oaselor avivate cu fixare ulterioară 

cu broșe Kirschner sau scoabe în poziţie de flexie dorsală 

de 15-20 de grade și valgus de 10 grade, capsulorafie și su-

turarea ţesuturilor moi.

Fig. 2. Artrodeza metatarso-haluciană.
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Intervenția tip Șevron distal a fost efectuată la 5 bolnavi 

care a constat în: incizie mediodorsală, longitudinală de 

5-6 cm la nivelul articulaţiei metatarso-haluciene, izolarea 

nervului mediodorsal al halucelui, capsulotomie medială, 

izolarea capului metatarsian cu rezecţia panusului inflama-

tor, rezecţia cartilajului articular al metatarsianului, izola-

rea capului și colului metatarsianului I, sub unghi de 45 de 

grade în forma literei ’’V’’ cu bază proximală, efectuarea 

osteotomie. După release lateral, capul metatarsian a fost 

deplasat pentru corecția axei, fixare cu șuruburi canulate 

spongioase, șuruburi corticale cu filet mărunt, în poziţie de 

flexie dorsală de 15-20 grade și valgus de 10 grade, capsulo-

rafie și suturarea ţesuturilor moi.

Ca material de artrodeză s-au folosit broșe Kirschner la 

15 bolnavi și scoabe la 6 bolnavi .

La pacienţii după intervenția de artrodeză,  postopera-

tor s-a aplicat imobilizare gipsată pe 3 săptămîni, apoi s-a 

recurs la mers în încălțăminte tip Barouke. În cazul celor-

lalte intervenții, imobilizarea gipsată nu s-a aplicat. Bolna-

vul a fost capabil să reia 

Rezultate şi discuţii

Conform datelor modeste ale cercetări noastre efectu-

ate, putem susţine că rezultatele clinice la distanţă pe care 

le-am obţinut în urma anchilozării articulaţiei metatarso-

haluciene sunt bune, ceea ce ne-a fost confirmat prin re-

latările pacienţilor (dispariţia durerilor, reluarea activității 

aproape de cea obișnuită și deformaţiilor conform scorului 

AOFAS). 

Timpul mediu pentru efectuarea intervenţiei a fost de 

20 ± 5  minute. Durata medie de spitalizare a fost 7±1,2 zile 

cu scop de supraveghere a cicatrizării plăgii postoperatorii.

Complicaţiile postoperatorii s-au menţionat în patru 

cazuri, la bolnavii cărora li s-a efectuat intervenţia chirur-

gicală tipul Schede-Keller-Brandes și intervenția tip Șevron 

distal au dat eșec prin recidiva deviaţiei halucelui în valgus.

Într-un caz am avut o cicatrizare defectuoasă. Care a 

fost generată, după părerea noastră, de o hemostază negli-

jentă sau de o sutură necorespunzătoare care trebuia să fie 

una hemostatică, dar nu și ischemică.

Rezultatele la distanţă au fost apreciate conform scoru-

lui Kitaoka (AOFAS), unde sunt evoluate următoarele cri-

terii:

Durerea;

Limita activităţii și efortului piciorului;

Cerinţele către încălţăminte;

Mersul;

Suprafaţa terenului de mers;

Dereglarea mersului;

Corecţia anatomică.

Evaluarea se apreciază de la 0- 100 puncte. Așa deci am 

obţinut:

a) 7 pacienţi - 85 puncte;

b) 5 pacienţi - 83 puncte;

c) 4 pacienţi - 80 puncte;

d) 2 pacienţi - 78 puncte;

e) 1 pacienţi - 65 puncte;

f) 2 pacienţi – 33 puncte; 

g) 1 pacient -  mai puțin de 30 puncte. 

Concluzii

1. Din modesta noastră evaluare a cazurilor, putem 

relata că în tratamentul chirurgical efectuat prin metoda 

Schede-Keller-Brandes sau de tipul Șevron distal este pe-

ricol de recidivare a  halucelui în valgus cu persistarea du-

rerilor la nivelul antepiciorului, datorită slăbirii aparatului 

capsulo-ligamentar, pierderii integrităţii, deoarece sinovia-

la reumatologică este un ţesut foarte agresiv.

2. Artrodeza metatarso-haluciană, este o alternativă si-

gură și rezonabilă în alegerea modalităţii de tratament chi-

rurgical al pacienţilor cu deformaţii ale antepiciorului în 

artrita reumatoidă, care asigură o reabilitare funcţională, 

înlătură deformaţia, dar cel mai important durerea.
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Summary

Organisation of trauma care in the Republic of Moldova

It is continuously increasing the incidence of trauma as a result of 
accidents, poisoning, suicide, omiciderii, especially violence and 
mortality in people of working age. Of particular importance in 
reducing disability and mortality trauma care systems traumato-
logical their duties. Basal and implementation Vital Support Ad-
vanced Trauma Life Support (ATLS) as mandatory training pro-
grams are vital in achieving the objectives of reducing mortality 
from trauma.
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Rezumat

Organizarea asistenței traumatologice în Republica Moldova

Este în creștere continuă nivelul incidenţei prin traumatisme în 
rezultatul accidentelor, intoxicaţiilor, suicidului, omiciderii, vi-
olenţei și în special a mortalităţii persoanelor în vârsta aptă de 
muncă. O importanţă deosebită în micșorarea invalidităţii și 
mortalităţii prin traume le revin sistemelor de asistenţă traumato-
logică. Implementarea Suportului Vital Bazal și Suportului Vital 
Avansat în Traume (ATLS) ca programe obligatorii de instruire 
sunt de o importanţă vitală în realizarea obiectivelor de reducere 
a mortalităţii prin traumatisme. 
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Dezvoltarea serviciului traumatologic este influenţată 

în plan mondial de o multitudine de factori sociali, politici, 

economici, naturali și de sănătate a populaţiei, care plasea-

ză importanţa și rolul medicinii de urgenţă ca prioritară în 

sistemele naţionale de sănătate ale ţărilor lumii.

Creșterea numărului și a densităţii populaţiei pe glob 

conduce la o supraaglomerare și industrializare înaltă, în 

condiţiile căreia se înregistrează majorarea considerabilă a 

traumatismelor, care determină 10% din cauzele de deces 

a populaţiei pe glob, prezentând prin nivelul morbidităţii, 

mortalităţii și invalidităţii o problemă de importanţă soci-

ală, economică și medicală deosebită și mereu actuală [1, 

2, 3].

Este în creștere continuă nivelul incidenţei prin trau-

matisme în rezultatul accidentelor, intoxicaţiilor, suicidu-

lui, omiciderii, violenţei și în special a mortalităţii persoa-

nelor în vârsta aptă de muncă. Cauza majoră a deceselor 

de pe urma traumelor sunt accidentele rutiere. Statisticile 

OMS ne arată, că la fiecare două minute și jumătate o per-

soană își pierde viaţă,     într-un accident de circulaţie, ceia 

ce înseamnă peste 200 mii de morţi anual în lume. Se apre-

ciază că pentru fiecare caz de deces există cam 100 răniţi, 

dintre care 10 necesită spitalizare [1]. 

O importanţă deosebită în micșorarea invalidităţii 

și mortalităţii prin traume le revin sistemelor de asisten-

ţă medicală urgentă responsabile de asistenţa medicală la 

locul accidentului, stabilizarea victimelor și transportului 

în centrele care recepţionează urgenţele traumatologice cu 

echipe multidisciplinare și tehnologii avansate, care dă po-

sibilitate de a asigura asistenţă specializată înalt calificată 

[1]. Implementarea Suportului Vital Bazal și Suportului Vi-

tal Avansat în Traume (ATLS) ca programe obligatorii de 

instruire sunt de o importanţă vitală în realizarea obiecti-

velor de reducere a mortalităţii prin traume [1, 2, 4].

Traumatismul în ascendenţă, atât în structura morbi-

dităţii, cât și în structura mortalităţii populaţiei determină 

și incidenţa crescută a solicitărilor serviciilor de urgenţă 

influenţate în special de traumatismele cranio-cerebrale, 

ale aparatului locomotor și traumatismul asociat. Urgen-

ţele traumatologice, intoxicaţiile voluntare și accidentale 

de rând cu urgenţele chirurgicale au determinat elaborarea 

programelor de instruire a medicilor de urgenţă în supor-

tul vital avansat în traumatisme și elaborarea standardelor 

de acordare a asistenţei chirurgicale și traumatologice de 

urgenţă [1, 4].

Multitudinea și varietatea situaţiilor pe care le poa-

te ridica un pacient aflat în stop cardio-respirator atât din 

punct de vedere al originii opririi cardiace cât și din punct 

de vedere al modalităţii de abordare au condus la elabora-

rea algoritmelor de intervenţie. Acești algoritmi au scopul 

de a reduce intervalul de timp necesar găsirii și tratării ca-

uzei de stopării cardio-respiratorii dar și acela de a crește 

șansele de reușită a resuscitării. Ei sunt creaţi pe principiul 

evaluare – acţiune – reevaluare, acest principiu creând, de 

fapt, un circuit continuu al succesiunii gesturilor în timpul 

resuscitării, o urmărire permanentă cu posibilitatea adap-

tării la fiecare pas a gesturilor impuse de schimbarea situa-

ţiei la un moment dat (anexa 2) [5].

O altă strategie care contribuie la micșorarea invalidi-

tăţii și mortalităţii prin traume este  introducerea în prac-

tică în Republica Moldova a conceptului “Damage control 

surgery”(Fig. 1) (o strategie propusă în anul 1990 de Școa-

la Politraumatismelor din Hanover pentru ameliorarea 

rezultatelor traumatismului celor mai gravi pacienţi poli-

traumatisaţi), la baza căruia stau trei faze consecutive: 
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Stabilizarea pacientului.

Tratamentul în cadrul secţiei de terapie intensivă.

Reconstrucţie definitivă (tratament chirurgical) 

după reechilibrarea pacientului, cât mai precoce 

posibil.

Implementarea definitivă a acestei strategii nece-

sită înbunătăţirea condiţiilor în sălile de operaţii 

de urgenţă și aprovizionarea cu aparataj contem-

poran.

În scopul informării operative și permanente despre 

accidentele rutiere, traumatisme, otrăviri, combustii, elec-

trocutări, calamităţi și alte stări excepţionale cu pătimași, 

inclusiv despre cazurile de tortură, acordarea la timp a aju-

torului medical necesar persoanelor cu leziuni corporale 

ca urmare a unei infracţiuni comise, depistarea persoa-

nelor ce necesită acordarea ajutorului medical de urgen-

ţă a fost aprobat Ordinul comun al Ministerului Sănătăţii 

și Ministerului Afacerilor Interne nr. 372/388 din 03.11.09 

“Cu privire la măsurile de îmbunătăţire a conlucrării dintre 

organele ocrotirii sănătăţii și afacerilor interne”. 

De asemenea, o mare atenţie trebuie acordată și proble-

mei stabilizării indicelor de bază a homeostazei accidenta-

ţilor. Pentru optimizarea evaluării gravităţii leziunilor cor-

porale și a stării pacientului politraumatizat, a simplificării 

procesului de evaluare a pacienţilor cu traume majore, în 

cadrul IMU a fost elaborat un program computerizat, bazat 

pe parametrii fiziologici și anatomici ISS – RTS – TRISS, 

care va permite simplificarea procesului de evaluare a paci-

entului politraumatizat, aprecierea stărilor patologice, care 

prezintă un pericol vital pentru accidentat, studierea anali-

tică a rezultatelor măsurilor manageriale.

În cadrul Institutului de Medicină Urgentă, asistenţa 

medicală traumatologică cuprinde următoarele etape, or-

ganizate într-o aparenţă logică: 

1) înregistrare; 

2) triaj; 

3) evaluare; 

4) investigaţii;

5) diagnostic;

6) atitudine terapeutică;

7) internare.

Odată cu prezentarea pacientului traumatizat în cadrul 

Departamentului de Urgenţă (secţia de internare), echi-

pa de urgenţă, ia în primire bolnavul, face bilanţul lezio-

nal rapid, odată cu aplicarea ABCDE-ului resuscitării, asi-

gurându-se de libertatea căilor respiratorii, și intervine în 

tratamentul hemoragiei și a socului. Examenul clinic rapid 

dar minuţios și complet se realizează în paralel cu măsurile 

primare de resuscitare.Triajul pacienţilor a constă în cla-

sificarea și direcţionarea acestora corespunzător nevoilor 

medicale fiind o componentă esenţială a organizării De-

partamentului de Urgenţă. Criteriile de triaj sunt bazate pe 

caracteristicele complexe, care determinantă evoluţia ulte-

rioară a cazului. Calcularea matematică a probabilităţii su-

pravieţuirii, cu stabilirea presupuselor decese și supravie-

ţuiri (Ps </> 0,5) și confruntarea cu rezultatele clinice reale 

constituie un indicator al calităţii actului medical. Aceste 

criterii ierarhizează riscul vital, dictează timpul de reac-

ţie și sunt utile în direcţionarea pacientului, în funcţie de 

circumstanţa patologică. Dacă semnele vitale sunt un in-

strument obiectiv general valabile atât pentru circumstan-

ţele nontraumatice, greu sistematizabile, cât și pentru cele 

traumatice, scorurile sunt concepute mai ales pentru cir-

cumstanţele traumatice. Având în vedere faptul că triajul 

pacienţilor apare înaintea oricărui bilanţ lezional, scoruri-

le anatomice nu își găsesc locul, utilitatea practică fiind de 

partea scorurilor fiziologice.[2, 5]

Ierarhizarea riscului vital poate duce, în mod conven-

ţional, la patru tipuri de pacienţi cu atitudine diagnostico-

terapeutică diferită:

1. Pacientul Critic: cu risc vital de ordinul minutelor, cu 

patologie care implică funcţiile vitale (obstrucţie de căi ae-

riene superioare, hipoventilaţie, instabilitate hemodinami-

că, leziune ireversibilă sau rapid evolutivă de SNC) și care 

necesită gesturi terapeutice imediate de stabilizare. Acești 

pacienţi constituie preocuparea centrală a echipei de ur-

Fig. 1. Damage control surgery
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- stările morbide preexistente;

- consumul de alcool sau droguri;

- pierderea de conștienţă, etc.

Trebuie acordată o atenţie deosebită anamnezei deoa-

rece ea se face în condiţii speciale de stress, anxietate, stări 

confuzionale, fiind important a se semnala și unele date cu 

implicaţie medico-legala (în cazuri de viol, agresiune, con-

sum de droguri).

Inspecţia începe cu aspectul tegumentelor și mucoase-

lor, al îmbrăcămintei, etc.; se inspectează orificiile natura-

le pentru a evidenţia eventualele urme de sânge (epistaxis, 

uretroragii, rectoragii); se examinează faciesul, regiunea 

cervicală, toracele (respiraţia), abdomenul, membrele - se 

urmăresc eventuale deformări, plăgi, alte semne de impact 

traumatic; evaluarea mișcărilor active și apoi a celor pasive.

Palparea încearcă să evidenţieze puncte dureroase, cre-

pitaţii osoase, apărare sau contractură musculară, emfizem 

subcutanat, etc.

Auscultaţia furnizează informaţii preţioase despre 

funcţionarea aparatului cardiorespirator și a organelor ab-

dominale, matitate deplasabilș, etc.

În plus se monitorizează pulsul și tensiunea arterială, 

numărul respiraţiilor, gradul de oxigenare, temperatura, 

durerea.

Examenele de laborator:

hematocritul și hemoglobina: valori normale în 

primele ore de la accident, urmate de modificarea 

corespunzătoare prin hemodiluţie în cazul hemo-

ragiilor; 

numărul leucocitelor: creștere moderată în trau-

matism, dar semnificativă în cazul apariţiei infec-

ţiilor;

grupul sanguin: foarte important pentru eventua-

lele transfuzii sanguine;

ureea, transaminazele și amilazele serice: necesare 

pentru precizarea diagnosticului lezional

glicemia: de obicei crescută după traumatism, poa-

te releva însă un diabet zaharat necunoscut;

alcoolemia și dozarea altor droguri (de multe ori 

necesară);

sedimentul urinar (posibilă hematurie), dozare de 

substanţe cu eliminare cunoscută urinară (droguri, 

substanţe toxice);

lichidul cefalorahidian: aspect, presiune, elemente 

figurate.

Manevre clinice cu scop diagnostic:

puncţie pleurală (evidenţiază hemotorax sau pne-

umotorax);

punctie sau lavaj peritoneal (acurateţe de 60%, re-

spectiv 95%);

punctie pericardică (parasternal stang in spatiul IV 

intercostal = spatiul Lisfranc).

Investigatiile imagistice. Examenele radiologice (sunt 

cele mai folosite, fiind realizate modern cu aparate mobile 

de radiologie; utile în cazul bolnavilor stabili hemodina-

mic).

Computer tomografia (CT): deși mai costisitoare, este 

folosită din ce în ce mai mult în explorarea politraumati-

zaţilor (aparatura de ultima generaţie și folosirea substan-

genţă, ca prelungire a terapiei intensive la interfaţa spital-

prespital, atitudinea diagnostică și terapeutică în această 

circumstanţă având anumite particularităţi.

2. Pacientul Urgent: cu risc vital de ordinul orelor, ne-

cesită evaluare rapidă și sistematică; ulterior diagnostic 

etiologic, tratament prompt nespecific simultan cu inves-

tigaţiile și ulterior specific; este internat în majoritatea ca-

zurilor într-o unitate cu caracter de terapie intensivă.

3. Pacientul Acut: are risc vital potenţial în absenţa tra-

tamentului, permite o atitudine “clasică” (anamneza, exa-

men obiectiv, investigaţii, tratament) și necesită internare.

4. Pacientul Non-urgent: fără risc vital, permite progra-

marea / amânarea investigaţiilor, tratamentul este etiologic 

și simptomatic în baza diagnosticului și poate fi rezolvat 

(și) ambulator. [5]

Dacă în mod curent abordarea unui pacient presupune 

o succesiune logică a etapelor: suspiciunea unei afectări or-

ganice, diagnosticul de organ, tipul de afectare a organului, 

severitate, acutizări, eventualitatea riscului vital, acţiune 

terapeutică, atunci în cazul pacientului critic succesiunea 

etapelor este parcursă în sens invers, prioritară devinenind 

evaluarea primară și menţinerea funcţiilor vitale, în acest 

fel menţinerea în viaţă a pacientului, care să aibă ulterior și 

un diagnostic etiologic. În aceste condiţii abordarea deci-

ziei corecte are o mare conotaţie psiho-emoţională în de-

partamentul de urgenţă în condiţiile în care acesta are loc 

în câteva minute de la prezentare, nu s-a formulat nici un 

diagnostic, nu s-a generat o foaie de observaţie și nu în ulti-

mul rând familia nu este pregătită pentru el. Pacientul cri-

tic poate prezenta una dintre leziunile rapid letale cu risc 

vital. [2, 5]

Elaborarea diagnosticului în politraumatisme are ur-

matoarele principii:

examinarea clinică să fie: rapidă și completă; să nu 

se agraveze leziunile existente; să se facă concomi-

tent cu măsurile de resuscitare;

reevaluările diagnostice și terapeutice să se facă 

periodic la intervale impuse de caracteristicile ca-

zului;

examinarea să se facă de o echipă interdisciplina-

ră - medici de diferite specializări, fiecare cu sar-

cini precise;

toate constatările diagnostice și recomandările te-

rapeutice să fie consemnate exact în fișa bolnavu-

lui.

Examinarea clinică intraspitalicească a politraumatiza-

tului începe odată cu intrarea brancardului pe ușa camerei 

de gardă, moment când trebuie să se realizeze aprecierea 

rapidă a stării generale a bolnavului (comă, agitaţie, paloa-

re, greutate, înălţime, aspectul îmbrăcămintei, etc.)

Anamneza este foarte importantă, dar trebuie să fie 

bine dirijată (datele de anamneză se pot lua de la trauma-

tizat sau de la însotitor), în cazul acesteia se solicită și se 

notează urmatoarele:

- data exactă a accidentului (ora, minut);

- locul accidentului;

- circumstanţele accidentului cu toate amănuntele po-

sibile;

- tratamentele efectuate (opiacee, garou, etc.);
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ţelor de contrast permit obţinerea de rezultate excelente). 

Inconvenienţe: preţ de cost ridicat, perioadă mai mare de

timp necesară examinării, imposibilitatea examinării bol-

navilor cu instabilitate hemodinamică.

Laparoscopia, toracoscopia și endoscopia (cu scop dia-

gnostic) - intrate în uzul curent de diagnostic sunt metode

de diagnostic și terapie indispensabile în politraumă.

Un diagnostic precoce al disfuncţionalităţilor și leziu-

nilor anatomice induse de politraumatism (care însă se pot

agrava cu trecerea timpului) și tratamentul adecvat al aces-

tora în timp util pot conduce la vindecarea și redarea bol-

navului familiei și societăţii.

Protocolul clasic de diagnostic și tratament al politrau-

matizatilor cuprinde urmatoarele masuri de reanimare:

reanimare respiratorie, intubarea oro-traheală și 

ventilaţie asistată;

în caz de pneumotorax sufocant - pleurostomie de

urgenţă;

fixarea voletelor toracice mobile, acoperire cu

pansament a plăgilor toracice deschise, adminis-

trare de antalgice;

reanimare cardiocirculatorie - în caz de leziuni 

traumatice ale cordului, tamponadă cardiacă;

contuzie miocardică - îngrijiri specifice: puncţie 

pericardică, pericardotomie, monitozare cardia-

că, etc.

hemostază prin mijloace provizorii (pansament 

compresiv, garou, compresiune manuală) sau de-

finitive (se impune evitarea producerii de leziuni 

vasculare sau nervoase prin aplicare „oarba” de

pense) în cazul plagilor cu hemoragie externă;

asigurare urgentă a doua aborduri venoase cen-

trale - în caz de leziuni traumatice ale cordului, 

tamponada cardiaca, contuzie miocardica - ingri-

jiri specifice: punctie pericardica, pericardotomie, 

monitozare cardiaca, etc.;

instituire de aspiraţie nazogastrică pentru evitarea

aspiraţiei bronhopulmonare (sindromul Mendel-

son) și ameliorarea respiraţiei diafragmatice;

sondare vezicală transuretrală;

monitorizarea tensiunii arteriale, pulsului, oxige-

nării, diurezei, EKG;

imobilizarea fracturilor, toaleta și pansarea plăgi-

lor;

consulturi interdisciplinare (chirurg, ortoped, ne-

urochirurg, cardiolog, neurolog, ORL-ist, etc.);

stabilirea indicilor de gravitate lezională care să

permită deciderea priorităţilor terapeutice și chi-

rurgicale.

Dezideratul managementului pacientului critic politru-

matizat constă în aplicarea terapiei de performantă în clini-

cile specializate, cu abord multidisciplinar. [2]

Colectarea datelor legate de traumă la nivel de spital

constituie o primă etapă în implementarea cuantificării da-

telor standardizate la nivel naţional. Recomandăm elabora-

rea la nivel naţional a unui Registru electronic de evidenţă 

a traumelor, care ar răspunde următoarelor obiective:

colectarea, procesarea și analiza datelor legate de

traumă;

prevenţia primară, secundară și terţiară în trau-

mă;

analize comparative pe spitale, regiuni la nivel na-

ţional și internaţional;

creșterea gradului de conștientizare a prejudiciu-

lui cauzat de traumă, ca problemă de Sănătate Pu-

blică;

elaborarea protocoalelor de tratament;

domeniul de aplicare curent în administraţie și 

economie;

coordonarea, asigurarea și menţinerea standardi-

zării în baza de date;

implicarea echipelor de terapie intensivă cu grafi-

cul de serviciu;

înregistrarea datelor de către profesioniștii din să-

nătate pentru acurateţea datelor, specialiști certi-

ficaţi (atestaţi) în Registrul de Traumă, deoarece

sunt necesare cunoașterea detaliilor și a codurilor 

de încadrare.

Fig. 2. Organizarea asistenţei medicale traumatologice în Republica Moldova
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În prezent raportarea datelor legate de traumă se face 

într-un singur sens, către eșoloanele superioare ale siste-

mului de sănătate, fără obţinerea feed-back-ului necesar 

îmbunătăţirii activitătii medicale de specialitate.

O altă recomandare propusă  întru perfecţionarea ma-

nagementului serviciului traumatologic în Republica Mol-

dova este implementarea, la nivel naţional, a Algoritmului 

bolnavului traumatizat (Fig. 2), accesibil de implementat 

în condiţiile asigurărilor obligatorii de asistenţă medicală.

Algoritmul propus va facilita activitatea practică atât a 

managerilor sistemului sanitar, cât și medicilor ortopezi-

traumatologi, prin faptul că va da posibilitatea de a acţiona 

oportun și adecvat în cazul unui accident sau chiar și în 

condiţiile unei calamităţi. Pentru medicii practici este util, 

deoarece permite selectarea metodei de tratament în func-

ţie de diagnosticul radiologic și particularităţile individua-

le ale pacientului. De asemenea în acest algoritm sunt pre-

văzuţi factorii instituţionali cu specificul autohton.

Concluzii 

În micșorarea invalidităţii și mortalităţii prin traume, 

o importanţă deosebită le revine sistemelor de asisten-

ţă medicală urgentă responsabile de asistenţa medicală la 

locul accidentului, stabilizarea victimelor și transportului 

în centrele care recepţionează urgenţele traumatologice cu 

echipe multidisciplinare și tehnologii avansate, care dă po-

sibilitate de a asigura asistenţă specializată înalt calificată. 

Implementarea practică a Suportului Vital Bazal și Su-

portului Vital Avansat în Traume (ATLS) ca programe 

obligatorii de instruire sunt de o importanţă vitală în rea-

lizarea obiectivelor de reducere a mortalităţii prin traume.

Colectarea datelor legate de traumă la nivel de spital 

constituie o primă etapă în implementarea cuantificării da-

telor standardizate la nivel naţional. Recomandăm elabora-

rea la nivel naţional a unui Registru electronic de evidenţă 

a traumelor, care are drept obiectiv major prevenţia poli-

traumatismelor.

În scopul perfecţionării managementului serviciului 

traumatologic în Republica Moldova propunem imple-

mentarea, la nivel naţional, a Algoritmului bolnavului tra-

umatizat, care determină structura organizaţională a asis-

tenţei medicale traumatologice în Republica Moldova.
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Summary

Functional load monitoring device for lower limb

In this article it is described a device, that relates to the field of 
medicine, in particular, to medical devices and can be used in tra-
umatology, orthopedics and neurology as a system for functional 
load monitoring of the lower limb during treatment of rehabilita-
tion and ortezotherapies.
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Rezumat

Dispozitiv pentru monitorizarea sarcinii funcţionale a membrului 
inferior

În acest articol este descris un dispozitiv care se referă la dome-
niul medicinei, în special, la dispozitive medicale şi poate fi utili-
zat în traumatologie, ortopedie si neurologie, în calitate de sistem 
de monitorizare a sarcinii funcţionale a membrului inferior, în 
timpul tratamentului de reabilitare şi ortezoterapii.
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Introducere

Regenerarea reparatorie (reconstructivă) – restructura-

rea ţesutului osos, în cursul căreia are loc o resorbţie parţi-

ală sau completă a structurilor osoase și crearea unor noi, 

observată după leziuni ale oaselor scheletului. În etapele 

tardive a regenerării reparative a osului are loc mineraliza-

rea și restructurarea regeneratului primar și reconstituirea 

osului. Numai includerea fragmentelor în sarcina axială 

corectă și completă este însoţită de o restructurare a ţe-

sutului fibros în zona interfragmentară și se finisează cu 

consolidare.

Principalul obiectiv al tratamentului este de a restabili 

sau de a îmbunătăţi activitatea funcţională a segmentului și 

a întregului membru în totalitate, cu realizarea consolidării 

fracturii în cadrul posibilităţii maximale de orientare co-

rectă a fragmentelor și eliminarea deformării iniţiale.

Prin urmare, prima şi obligatorie condiţie de tratament 

al fracturii, în special a membrului inferior, este sarcina 

funcţională a segmentului lezat, cu participarea maximală 

a fragmentelor și a celor ţesuturi, care le conectează, în 

transmisia forţei mecanice.

Pentru membrul inferior - este mersul cu sprijin dozat. 

În acest fel, funcţia dispozitivului de fixare, ar consta doar 

în combaterea deplasării laterale a fragmentului distal al 

osului faţă de proximal, cu menţinerea transmisiei presiu-

nii de contact controlate, prin zona de regenerare tisulară 

[1].

În evaluarea eficacităţii tratamentului, în afară de datele 

examenului clinic şi radiologic, se ia în considerare şi ac-

tivitatea funcţională, recuperarea mobilităţii şi a mersului 

- unul dintre criteriile funcţionale de bază pentru calitatea 

tratamentului şi prin urmare și a calităţii vieţii [2].

Terapia funcţională a maladiilor şi leziunilor mem-

brului inferior implică mersul cu sarcini dozate, ce varia-

ză în diferite perioade al tratamentului de reabilitare după 

timpul şi gradul de sprijin pe segmentul lezat. Nerespec-

tarea instrucţiunilor medicului – specialist este plină de 

complicaţii, cum ar fi: încetinirea consolidării osoase, for-

marea articulaţiilor false, osteoporoza nefuncţională, atro-

fia ţesutului muscular, modificări trofice ale pielii. În legă-

tură cu cele expuse mai sus, există o nevoie urgentă de un 

control permanent al procesului de tratament funcţional, 

cu posibilitatea corecţiei operative și argumentate.

Este cunoscut dispozitivul – „Metoda de determinare 

a momentului de începere a sarcinii axiale pe membrul 

inferior, în fracturi şi monitorizarea dinamicii sale”. Pen-

tru a realiza sarcina propusă, autorii sugerează efectuarea 

examinării renghenologice, cu indicarea suplimentară 

a radiometriei structurii osoase şi ale ţesuturilor moi ale 

membrelor. Prin reducerea gradientului de temperatură 

între segmentul lezat al membrului şi cel simetric sănătos 

până la 1.0°, se recomandă o sarcină axială dozată asupra 

membrului. Metoda permite determinarea perioadei de 

începere a sarcinii axiale pe membrul lezat, monitorizarea 

dinamicii acesteia, evitarea complicaţiilor asociate cu sar-

cina axială indicată prematur [3]. 

Dezavantajul acestei metode constă în necesitatea 

efectuării examenelor renghen, cu o indicaţie suplimentară 

a radiotermometriei a structurilor osoase şi ale ţesuturilor 

moi ale membrelor, sugerând studii neinvazive frecvente, 

folosind echipamente speciale, ceea ce restricţionează dis-

ponibilitatea metodei, posibilitatea unui control perma-

nent, atât de către pacient, cât si de către medic, exclude 

utilizarea sa pe termen lung, în condiţii de ambulator.

Incă o propunere similară - “Dispozitiv pentru moni-

torizarea sarcinii pe fragmentele osoase în tratamentul 

fracturilor” conţine senzori de măsurare a presiunii pe 

suprafaţa de sprijin a piciorului, conectaţi la un circuit 
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electronic de transformare a semnalelor de la senzorii de 

determinare a presiunii în semnale electrice, unitatea de 

transmisie de date fără fi r, formate de  circuitul menţionat, 

unitatea pentru recepţionarea şi procesarea datelor privind 

presiunea de pe suprafaţa de susţinere a piciorului, care vin 

din unitatea de transmisie de date fără fi r, caracterizat prin 

aceea, că dispozitivul este prevăzut cu o unitate electronică, 

efectuată cu posibilitatea transformării valorii presiunei de 

pe suprafaţă de susţinere a piciorului, într-o valoare a presi-

unii mecanice reciproce a fragmentelor osoase a membre-

lor lezate, a cărui ieşire este conectată la intrarea în unitatea 

vibroaudiovizuală de informare a pacientului, despre valo-

area presiunii mecanice a fragmentelor osului traumat [4].

Dezavantajul acestui dispozitiv constă în utilizarea 

unei cantităţi sufi cient de mare de senzori din peliculă 

rezistivi (traductoare tensometrice), plasate în branţul de 

încălţăminte al pacientului. Luând în consideraţie vulnera-

bilitatea acestora, la deteriorări mecanice şi necesitatea 

multiplă de utilizare pe perioada tratamentului de recuper-

are, cu încălţăminte specială ortopedică sau orteze, oferta 

autorilor dispozitivului, îl fac inefi cient din punct de ve-

dere economic şi practic. Având în vedere nivelul actual al 

tehnologiei şi comunicaţiilor, precum şi designul compact, 

performanţa înaltă, disponibilitate sporită şi prevalenţa 

unor gadget-uri, cum ar fi  smartphone-urilor, “brăţărilor 

inteligente” şi telefoanelor mobile, sistemul propus de au-

tori din combinaţia mai multor componente electronice 

arată anacronic.

Material și metode

Controlul procesului tratamentului funcțional, în legă-

tură cu cele menţionate anterior, trebuie să îndeplinească 

următoarele cerinţe: conţinut informaţional (pentru medic 

- specialist și pacient), accesibilitate (pe plan economic și 

practic), confort.

Astfel de control, ce asigură efi cacitatea maximă a tera-

piei funcţionale şi suportul juridic al procesului medical, 

devine fezabil cu utilizarea sistemului propus de autori de 

monitorizare funcţională a sarcinii extremităţii inferioare, 

în perioada tratamentului de reabilitare după o intervenţie 

chirurgicală şi ortezoterapii [7].

Dispozitivul constă din două componente princi-

pale:

Primul component prezintă o talpă pneumatică cu 

o suprafaţă inferioară de suport plană (protector), rezis-

tent la solicitări mecanice, pompate cu aer sau gaz inert 

cu un senzor de presiune integrat şi modul transmiţător 

Bluetooth, care sunt alimentate de un acumulator. Ce se 

încarcă cu ajutorul unui încărcător. Principalul avantaj ale 

Bluetooth-ului poate fi  numit - o rezistenţă bună la zgo-

mote de bandă largă şi uşurinţa realizării.

O opţiune acceptabilă cu costuri reduse ar putea fi  uni-

tatea Bluetooth HC-0,5 (tensiunea de alimentare a modu-

lul: 3.3 V, Consumul de curent: 50 mA, Dimensiuni - 27x14 

mm.) [5].

Senzorii de presiune - a dispozitivului care îşi schimbă 

parametrii fi zici, la modifi carea presiunii mediilor măsurate 

(lichid, gaz, vapori). În acest caz, presiunea mediului este 

transformată în semnale electrice unifi cate, pneumatice 

sau o anumită secvenţă de cod digital.

Compoziţia DD include un trasformator primar  (el-

ementul de detectare a căruia îndeplineşte funcţia de re-

ceptor de presiune), circuitul de procesare a semnalelor, 

o conexiune ermetică a senzorului cu obiectele, sistemul 

de protecţie împotriva infl uenţelor externe, dispozitivul de 

afi şare a semnalelor informaţionale primite [6].

Convenţional, opţiunea bugetară ce îndeplineşte 

cerinţele - senzorul de presiune MPX5700DP (tensiunea 

de alimentare: 5V Consumul de curent: 50 mA Greutate 

0.02 kg) Volumul şi presiunea iniţială a gazului în talpă 

pneumatică este fi xată şi este defi nită ca punct de referinţă 

(începutul perioadei de măsurare)

Al doilea component – smartphone, notebook/com-

puter, sau telefon mobil de categorie corespunzătoare, cu 

un soft  special instalat, datele sunt transmise de la senzorul 

de presiune a aerului încorporat în talpa cu aer pompat, 

prin mediul fără fi r Bluetooth. 

În dispozitivul mobil are loc prelucrarea informaţiei, în 

conformitate cu parametrii setaţi, care sunt afi şaţi pe ecran. 

În unitatea încorporată sau externă a sticului de memorie 

sunt stocate valorile de vârf (maxime) a presiunei şi este 

înregistrat timpul evenimentelor ce au loc, iar sistemul de 

alarmă audio şi de vibraţie, notifi că asupra încărcăturii ex-

cesive

Talpa pneumatică ermetică, cavă, cu o suprafaţă inferi-

oară protectoare (protector) rezistentă la sarcini mecanice, 

se fi xează la suprafaţa plantară a încălţămintii ortopedice 

sau ortezei, cu ajutorul unei bande late adezive bilateral 

sau cu un fi xator de tip “încheietoare” (Velcro, «Hook & 

Loop»).

Variantele modelelor de perspectivă sunt prezentate 

mai jos (Fig. 1, 2, 3).
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Fig. 1. Model funcţional 

Reprezintă modelul propus către implimentare in pri-

mReprezintă modelul propus către implimentare in prima 

variantă. Este un model simplu destinat pentru a testa par-

tea mecanică cu scopul apecierei numărului de traductori 
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utilizaţi, stabilirea modului executării conversiei AD (ana-

log-digitală), testării componentului mecanic (talpa și ele-

mentele mobile)
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Fig. 2. Model de perspectivă 1 

Reprezintă un model de perspectivă propus către im-

plimentarea ulterioară. Este un model mai avansat destinat 

pentru a fi nisa partea mecanică și a suplini cu tehnică elec-

tronică sufi cientă
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Fig. 3. Model de perspectivă 2

Reprezintă un model de realizare fi nal dotat la maxi-

mum cu tehnologii contemporane. Va fi  inzestrat cu po-

sibilitate de comunicare On-line, stocare și prelucrare a 

informaţiei în timp real.

Luând în considerare, construcţia destul de simplă 

a talpei pneumatice, cu senzori de presiune a aerului şi 

modul transmiţător Bluetooth, precum şi performanţa 

înaltă, compactitatea, prevalenţa şi accesibilitatea relativă 

a gadget-urilor, cum ar fi  smartphone-uri şi telefoanelor 

mobile, „Sistemul de monitorizare a sarcinii funcţionale 

a membrului inferioar” propus de către autori, are toate 

proprietăţile cele mai necesare pentru acest tip de dispozi-

tiv: informativitate, preţuri accesibile şi confortabilitate.
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Summary

ATLS (Advanced Trauma Life Support): history, purpose and con-
cepts of the course

ATLS course originated in the US in 1978, currently being im-
plemented in 64 countries. The course sets out an approach or-
ganized, systematic and integrative assessment and treatment of 
serious trauma patient. [4, 5, 6, 22] 

The program has a positive impact on the traumatized patient 
care worldwide. By implementing the principles of ATLS in all 
countries has been reduced mortality in trauma. ATLS program 
has changed and will continue to change in response to the needs 
and expectations of society. [1, 2, 3, 15, 24, 25]

Key words: ATLS, course, trauma 

Rezumat

ATLS (Advanced Trauma Life Support): istoric, scopul și concepte 
ale cursului

Cursul ATLS își are originea în SUA în anul 1978, la moment fi-
ind implementat în 64 țări. Cursul stabilește o abordare organi-
zată, sistematizată și integrativă pentru evaluarea și tratamentul 
pacienților politraumatizați grav. [4, 5, 6, 22]

Programul are un impact pozitiv asupra îngrijirii pacienților 
traumatizați în întreaga lume. Datorită implementării principii-
lor ATLS în toate țările a fost redusă mortalitatea în cadrul trau-
matismelor. Programul ATLS s-a schimbat și o să continuie să se 
schimbe ca răspuns la necesitățile și așteptările societății. [1, 2, 3, 
15, 24, 25]
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Istoric 

O tragedie din luna februarie 1976 a generat o schim-

bare îm asistența pacienților traumaţi în,,prima oră” în 

SUA și în întreaga lume. Un chirurg ortoped conducând 

propriul avion a suferit un accident în Nebraska, în urma 

căruia a suferit traumatisme ample, trei copii ai săi s-au ales 

cu traumatisme critice și unul cu leziuni minore. Soţia a 

decedat pe loc. Asistența primită a fost insuficientă dupa 

standardele perioadei date, chirurgul recunoscînd cât de 

inadecvat au fost trataţi, spunând:,,Dacă eu pot acorda o 

asistenţă mai bună pe un lan de porumb, fiind limitat în 

resurse decât am primit la spitalul regional, atunci siste-

mul nu este în regulă și trebuie schimbat. Un grup de chi-

rurgi și doctori din Nebraska, Lincoln Medical Education 

Foundation, și Lincoln-area Mobile Heart Team Nurses, 

cu susţinerea University of Nebraska Medical Center, the 

Nebraska State Committee on Trauma (COT) ale Ameri-

can College of Surgeons (ACS), și the Southeast Nebras-

ka Emergency Medical Services, au determinat necesi-

tatea implimentării suportului vital avansat. Un format 

educațional combinat dintre teorie și practică a servit ca 

un model pilot pentru cursul de suport vital avansat în tra-

umatisme. O nouă abordare a îngrijirii individuale pentru 

pacienții cu traumatisme majore a servit la formarea pri-

mului curs de ATLS în 1978. Acest curs pilot a fost testat 

în  Southeast Nebraska Emergency Medical Services. Un 

an mai tîrziu ACS și COT recunoscând traumatismele ca 

afecţiuni chirurgicale, au implementat  cursul în progra-

mul educaţional în colegiu. Cursul dat demonstra că acor-

darea suportului în timpi cît mai scurţi poate da rezultate 

bune la pacienţii traumatizaţi. Obiectivul de bază a pro-

gramului ATLS a fost de a antrena doctorii în rezolvarea 

zilnică a pacienţilor gravi. Astăzi ATLS este un standard în 

acordarea asistenţei în,,prima oră” de la traumatism chiar 

dacă pacientul este într-o zonă rurală. [7, 8, 10,11]

Dezvoltarea şi răspândirea cursului

Cursul de ATLS a fost implementat pentru prima dată 

la nivel naţional sub ghidajul the American College of Sur-

geons în ianuarie 1980. Implementarea la nivel internaţi-

onal a început în 1980. Programul a crescut în fiecare an 

atît cu numărul de participaţi cît și de cursuri. Până acum, 

programul dat a instruit mai mult de 1,5 milioane de par-

ticipanţi în peste 75,000 cursuri în întreaga lume. La mo-

ment un numar de 50,000 de doctori sunt instruiţi anual 

în cele 3,000 cursuri. Cea mai mare creștere din ultimii ani 

s-a înregistrat în comunitatea internaţională și acest grup 

la moment reprezintă mai mult de jumătate din întreaga 

activitate a ALTS. Materialul cursului este revizuit aproxi-

mativ o dată la 4 ani, când se mai includ metode noi de eva-

luare și tratament care au fost deja acceptate în tratamen-

tul traumatismelor. Revizia cursurilor include sugestiile 

membrilor subcomitetului  ATLS, membrilor ACS COT, 

membrilor internaționali ai familiei ATLS, instructorilor 

de curs, coordonatorilor, educatorilor  și participanților. 

Schimbările adoptate reflectă metodele acceptate, verifi-

cate și în nici un caz nu presupun metode experimentale. 

Natura programului este una internațională ce presupune 
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cursuri adaptabile la varietățile geografice, economice, so-

ciale și de situații practice. Pentru a fi la curent cu ultimile 

modificări în programul ALTS, e necesar de a consulta ul-

timile ediții a manualului. Un curs paralel a programului 

ALTS este suportul vital în traumatisme la nivelul de pre-

spital (PHTLS), care este sponsorizat de către Tehnicienii 

Asociației Naționale de Urgențe Medicale (NAEMT). Cur-

sul PHTLS, dezvoltat în cooperare cu ACS COT, este bazat 

pe conceptele programului ACS ATL pentru doctori și ser-

vește pentru doctorii pe urgențe și asistente medicale care 

lucrează la îngrijirea în etapa pre-spitalicească. Alte cur-

suri au fost dezvoltate după concepte similare. Ca exemplu, 

Societatea asistenților în traumatologie oferă ALTS pentru 

asistenți (ATCN), care la fel este dezvoltată  în cooperare 

cu ACS COT. Cursul ATCN și ATLS sunt derulate în pa-

ralel atît pentru doctori cît și pentru asistente. Beneficiul 

cunoașterii ambelor cursuri este înțelegerea dintre doctori 

și asistente vorbindu-se în același limbaj. [12, 13, 14, 16]

Răspândirea internaţională

Fiind un proiect pilot, programul ALTS a fost exportat 

în afara Americii de Nord în 1986 în Republica Trinidad 

și Tobago. În 1987 s-a permis implimentarea programului 

ALTS în alte țări. Programul ATLS poate fi cerut de a fi im-

plementat de către organizații chirurgicale recunoscute. La 

momentul publicării, în 64 de țări este implementat cursul 

ATLS. [15, 18, 20]

Conceptul

Conceptul cursului de ATLS a rămas simplu. Din isto-

rie se știe despre abordarea pacienților traumați în același 

mod ca și în cazul celor cu maladii încă nediagnosticate: 

întocmirea istoricului bolii, examinarea începând de la cap 

inferior, formarea unui diagnostic diferențial și unei liste 

de examinări în scopul stabilirii diagnosticului. De altfel 

această abordare a fost adecvată pentru un pacient cu dia-

bet și multe alte boli acute, dar în nici un caz pentru trau-

matisme grave. Abordarea cerea schimbări.

Din start a fost dificil de acceptat cele trei concepte ale 

ATLS:

- În primul rînd acordă atenție leziunii ce amenință viața.

- Lipsa diagnosticului definitiv niciodată nu trebuie să 

impiedice administrarea medicamentelor dacă sunt 

indicații.

- Istoricul detaliat nu este esențial pentru începerea eva-

luării pacientului cu traumatism acut.

În rezultat a fost dezvoltată abordarea ABCDE în eva-

luarea și tratamentul pacienților traumatizați. Aceste con-

cepte sunt în strânsă legatură cu remarca îngrijirii pacien-

tului ca fiind un lucru în echipă, permițând personalului 

medical cu abilități speciale în domeniu să execute un lu-

cru simultan cu doctorul de profil chirurgical. 

Cursul ATLS subliniază că traumatismul ucide în in-

tervale de timp bine știute. Spre exemplu, pierderea unei 

căi respiratorii omoară mult mai repede decît pierderea 

abilității de a respira. Cea din urma omoară mai repede 

decît pierderea volumului sangvin circulant. Prezența unei 

formațiuni de volum intracranial este următoarea cauză le-

tală. De altfel ABCDE definește o ordine specifică a evalu-

ărilor și intervențiilor care trebuie urmate la toți pacienții 

traumați: 

Airway: menținerea permiabilității căilor respiratorii 

cu protecția coloanei cervicale.

Breathing: respirația și ventilarea

Circulation: controlul hemoragiei 

Disability: statusul neurologic

Exposure/Environmental control: Dezbrăcarea com-

pletă a pacientului dar cu prevenirea hipotermiei. [15, 16, 

19, 21]

Cursul

Cursul ATLS presupune intervenirea rapidă și trata-

mentul primar a pacienților traumați, începând cu timpul 

traumatismului și continuând cu evaluarea primară, mă-

suri de salvare a vieții, reevaluare, stabilizare și la necesita-

te transferarea spre trauma centru. Cursul constă din teste 

preliminare și după finisarea acestuia, prelegeri, cazuri cli-

nice, prezentări, discuții, abilități practice, și la final evalu-

area performanțelor. [12, 16, 24, 25]

Impactul  

Scăderea ratei mortalității din cauza traumatismului se 

observă în zonele unde programul ALTS este implimentat. 

Într-un studiu, o mică echipă de traumatologi condusă de 

un doctor cu experiență în ALTS avea o rată echivalentă de 

salvare a pacienților cu traumatisme grave ca și a unei echi-

pe de traumatologi în condiții de oraș. Prin urmare, au fost 

mai multe supraviețuiri decît decese. Se duce o evidență ce 

demonstrează că programul ATLS înregistrează succese în 

dezvoltarea abilităților teoretice și psihomotorice  din tim-

pul resuscitării cît și performanțele doctorilor care au fost 

instruiți în program. Organizarea și abilitățile asimilate la 

curs sunt memorizate pentru cel puțin 6 ani, ce reprezintă 

un moment foarte important. [1, 2, 3, 22, 24,25]

Scopul programului:

Cursurile Advanced Trauma Life Support (ATLS)  ofe-

ră participanților săi o metodă sigură și fiabilă pentru tra-

tamentul imediat al pacienților și cunoștințele  de bază ne-

cesare pentru a:

Evalua pacientul rapid și amănunțit 

Resuscita și stabiliza rapid pacientul în funcție de 

prioritate

Determina dacă necesitățile pacientului depășesc 

resursele unei instalații și /sau capacitățile unui 

medic.

Pregătirea adecvată pentru un transfer al pacien-

tului de tip inter- sau intraspitalicesc.

Asigura că îngrijirea optimă este asigurată și că ni-

velul de îngrijire nu se deteriorează în orice mo-

ment în timpul procesului de evaluare, resuscitare 

sau de transfer. [10, 20, 21, 23]

Obiectivele cursului:ourse Objectives

Conținutul și abilitățile prezentate în acest curs sunt 

concepute pentru a ajuta medicii în furnizarea asistenței 
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de urgență pentru pacienții cu traumatisme. Conceptul de 

„oră de aur”, evidențiază urgența necesară pentru tratarea 

cu succes a pacienților traumatizați și nu intenționează 

să reprezinte o perioadă de timp „fixă” de 60 de minute. 

Mai degrabă, este fereastra de oportunitate în timpul căre-

ia medicii pot avea un impact pozitiv asupra morbidității 

și mortalității asociate cu leziunile prezente. Cursul ATLS  

oferă informații esențiale și abilități pentru medici pentru a 

identifica și trata leziunile ce pun viața în pericol și care pot 

pune viața în pericol  sub presiunile extreme asociate cu în-

grijirea acestor pacienți în ritm alert și anxietate în mediul  

unei  camere de traumă. Cursul ATLS este aplicabil pentru 

medici într-o varietate de situații clinice. Este la fel de re-

levant pentru furnizorii într-o instalație de predare mare 

în America de Nord sau Europa, așa precum este și într-o 

națiune în curs de dezvoltare cu facilități rudimentare.

La completarea cursului ATLS,  participantul va fi în 

stare să:

- Să demonstreze conceptele și principiile evaluărilor 

primare și secundare ale pacientului.

- Stabilirea priorităților de management într-o situație de 

traumă.

- Inițieze management-ul primar și secundar  necesar 

într-o “oră de aur” pentru gestionarea situațiilor de 

urgență a stărilor acute amenințătoare de viață.[2, 5, 

6, 9, 12 ]

Într-un practicum să demonstreze abilități practice și 

chirurgicale  simulate, care sunt adesea necesare în evalu-

area inițială și tratamentul pacienților cu leziuni multiple:

- Evaluarea primară și secundară a unui pacient cu lezi-

uni multiple simulate

- Asigurarea permeabilității căilor respiratorii și inițierea 

unei ventilații asistate.

- Intubația orotraheală pe manechini de adulți și sugari

- Pulsoximetrie și  detectarea dioxidului de carbon în ga-

zul expirat

- Cricotiroidotomie

- Evaluarea și tratamentul unui pacient în stare de șoc, 

în special recunoașterea hemoragiei ce pune viața în 

pericol 

- Acces venos și  intraosos 

- Decompresie pleurală prin toracentezei cu ac și insera-

rea tubului toracic 

- Recunoașterea tamponadei cardiace și a tratamentului 

adecvat

- Identificarea clinică și radiologică a traumatismelor to-

racice

- Utilizarea lavajului peritoneal diagnostic, USG și CT în 

evaluarea abdomenului

- Evaluarea și tratamentul pacientului cu traumatism 

cranio-cerebral, inclusiv utilizând  Glasgow Coma 

Scale și CT a creierului

- Evaluarea traumatismelor capului și faciale prin exa-

men clinic

- Protecția măduvei spinării, evaluarea radiografică și 

clinică a leziunilor coloanei vertebrale

- Evaluarea și  managementul traumei sistemului mus-

culoscheletal 

- Estimarea suprafeței și profunzimii leziunilor combus-

tionale și de resuscitare

Recunoașterea problemelor speciale în traumatismele 

la copii, persoanelor în etate și femeilor însărcinate 

Înțelegerea principiilor de management în dezastre. [9, 

11, 19, 22]

Necesitatea

Potrivit ultimelor informații a OMS și CDC (Center for 

Disease Control), mai mult de nouă persoane mor în fi-

ecare minut din cauza leziunilor și a violenței, precum și 

5,8 milioane de oameni de toate vârstele și pături sociale 

mor în fiecare an din cauza traumatismelor în accidente și 

a violenței. Prejudiciul în urma traumatismelor este sem-

nificativ, estimat la 12% din toate maladiile. Traumatismele 

în urma accidentelor rutiere singure cauzează mai mult de 

1 milion de decese anual și de la  20 milioane până la 50 mi-

lioane de leziuni severe, sunt cauza cea mai frecventă a de-

ceselor în urma traumatismelor în lume. Îmbunătățirile în 

eforturile de control a traumelor  au impact pozitiv în țările 

cele mai dezvoltate, în cazul în care traumatismele rămân 

principala cauză de deces la persoanele  până la 44 de ani. 

În mod semnificativ, mai mult de 90% din accidentele  ru-

tiere au loc în țările dezvoltate. Decesele în urma leziunilor 

corporale se așteaptă să crească dramatic către anul 2020, 

crescând cu 80% de la actualele cifre în țările slab dezvol-

tate și în curs de dezvoltare. Este estimat că spre anul 2020 

mai mult de 1 din 10 oameni vor deceda în urma trauma-

tismelor. Prejudiciul financiar în urma traumelor este esti-

mat la peste 500 miliarde dolari anual. Aceste costuri sunt 

mult mai mari în cazul în care se iau în considerare salariile 

pierdute, cheltuieli medicale, costurile de administrare de 

asigurare, pagube materiale, pierderi de incendiu, costuri-

le angajatorului, precum și pierderi indirecte din acciden-

te legate de muncă. În ciuda acestor costuri semnificative, 

mai puțin de 4 cenți din fiecare dolar federal de cercetare 

din Statele Unite sunt cheltuite pentru cercetarea trauma-

tismelor. La fel de monumentală ca aceste date sunt, cos-

tul real poate fi măsurat numai în cazul în care se realizea-

ză că  trauma afectează  cei mai tineri și potențial cei mai 

productivi membri ai unei societăți. Datorită cheltuielilor 

pentru  cercetare bolilor  transmisibile, cum ar fi poliomie-

lita și difteria au eliminat aproape incidența acestor boli în 

SUA. Multe schimbări semnificative au îmbunătățit îngri-

jirea pacientului traumatizat de la prima ediție a Progra-

mului ATLS, ce a apărut în 1980. Nevoia de acest program 

și de eforturi susținute, pentru a preveni leziunile este mai 

mare cum nu a fost vreodată. [1, 7, 8, 23, 24, 25]
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Summary

Resection arthroplasty in the surgical treatment of the rheumatoid 
forefoot

In recent years, literature draws attention to the surgical corection 
forefoot deformites with rheumatoid arthritis. The rheumatoid 
foot determining the state and the passing, puts difficult problems 
for ortopedists and rheumatologists. The purpose of this research 
is to determine the effectiveness of resection arthroplasty in the 
surgical treatment of the rheumatoid forefoot. Surgical interven-
tion provides stability for the weight bearing foot and reduces 
pain. Resection arthroplasty MTP II, III, IV, V is the most effici-
ent surgical correction of the rheumatoid foot.

Key words: rheumatoid arthritis, surgery, resection arthroplasty.

Rezumat

Artroplastia de rezecție în tratamentul corecției chirurgicale a an-
tepiciorului reumatoid

În ultimii ani, datele din literatură atrag atenţia tot mai mult la 
corecţia chirurgicală a deformaţiilor antepiciorului în Artrita Re-
umatoidă. Piciorul reumatoid, dereglînd statica și mersul, pune 
mari probleme ortopezilor și reumatologilor. Scopul acestei lu-
crări este determinarea eficacităţii artroplastiei de rezecţie în 
tratamentul chirurgical al antepiciorului reumatoid. Tratamentul 
chirurgical dă posibilitatea stabilizării piciorului, suprimînd sin-
dromul algic și înlăturînd deformaţia. Artroplastia de rezecţie a 
MTF II, III, IV, V prezintă metoda cea mai eficace de reconstruc-
ţie chirurgicală într-un picior reumatoid.

Cuvinte cheie: artrita reumatoidă, tratament chirurgical, artro-
plastia de rezecţie.

Introducere

Poliartrita reumatoidă este cea mai frecventă boală re-

umatismală, autoimună, sistemică de o natură cronică și 

progresivă. Atrita reumatoidă (poliartrită cronică evoluti-

vă) este o patologie severă cronică progredientă de etiolo-

gie neclară, care se manifestă prin inflamaţie cronică infil-

trativ-proliferativă a sinovialei articulare. Prevalenţa bolii 

este 0,3-2%, iar incidenţa 1,9-1,5‰ /an. Se afectează mai 

ales femeile: de 2-3 ori mai des ca barbaţii [1, 11]. Mai frec-

vent boala debutează la vârsta de 35 - 45 ani [2, 12].

În pofida faptului că pînă în prezent în literatura de 

specialitate sunt expuse un număr mare de cercetări, to-

tuși, pînă la urmă nu este o opinie determinată referitor la 

tipul de intervenţie chirurgicală cea mai optimă de recon-

strucţie a antepiciorului reumatoid. Acest lucru se explică 

prin prezenţa  diverselor metode de intervenţie, în care de 

fapt nu este argumentată tactica chirurgicală prin neglijen-

ţă faţă de această patologie unde mersul și statica sunt de-

reglate de consecinţele acesteea. 

Pentru a planifica o intervenţie chirurgicală asupra 

unui antepicior reumatoid este foarte important de a lua 

în calcul unghiul de înclinare a suprafeţelor articulare ale 

capului primului metatarsian, care în normă are un unghi 

de 3-6 grade. Ignorarea acestui indice este sortită eșecu-

lui, de a cunoaște care sunt distanţele între centrele ca-

petelor metatarsiene, care după datele lui Sarrafian S. K 

(1993) sunt: M1-M2=19.7 mm, M2-M3=12.7mm, M3-

M4=13.4mm, M4-M5=14.5mm. Dar cea mai optimală for-

mulă pentru distribuirea presiunii plantare este parabola 

Hoffmann-Lelievre, care ne relatează următoarea schemă: 

I<=II>=III>IV>V, ceea ce trebuie de avut în vedere în tim-

pul rezecţiei de aliniere (Fig. 1) [1, 2, 5].

   

Fig. 1. Formulele de distribuire a presiunii pe capurile 

metatarsiene.

Indiscutabil este totuși faptul că metoda de elecţie a tra-

tamentului antepiciorului reumatoid rămîne a fi cea chi-

rurgicală. Afectarea antepiciorului este raportată la apro-

ximativ 80% din numărul total de pacienţi cu poliartrită 

reumatoidă, fiind de 3-3,5 ori mai des întîlnită la femei. 
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Rezecţia de aliniere după Hoffmann a capetelor metararsi-

enelor II-V acum nu se pune la îndoială. K. Tillmann pre-

feră abordul plantar, Maynou C. și coautorii sunt adepţii  

abordului dorsal. Conform datelor Organizaţiei Mondiale 

a Sănătăţii prevalenţa acestei maladii în rîndul populaţiei 

generale se estimează aproximativ în jurul 1,5%. Distru-

gerea articulaţiei metatarso-falangiene pune la evidenţă în 

faţa chirurgului necesitatea de a în efectua o artroplastie de 

rezecţie [4].

Suprasolocitarea articulaţiilor metatarso-falangiene 

este diminuată, în timp ce deformitatea progresează, pe 

marginea unui lanţ patogenetic. Metatarsalgiile insupor-

tabile ce survin în cadrul Artritei Reumatoide apar încă 

în stadiul de debut și determină slăbirea aparatului cap-

sulo-ligamentar care este supus fenomenului de distrucţie  

(Fig. 2).

 Fig. 2. Lanţul patogenetic.

Tratamentul conservativ nu înlătură nicidecum cauza 

acestei maladii, ci doar oferă un efect temporar de ameli-

orare simptomatică, date confirmate de specialiștii reuma-

tologi Hamalainen M., Raunio P. care sunt de părerea, că 

metoda dată de tratament chirurgical are rezultate bune și 

este preferată la pacienţii cu diformităţi severe, un mod de 

viaţă legat cu efort mare pe plante [5].

Efectuarea incorectă și tîrzie a intervenţiei chirurgicale 

duce la scăderea capacităţii de muncă și desigur la invali-

ditate [6].

Fig. 3. Rezecţia de aliniere a antepiciorului.

Tratamentul chirurgical este recunoscut de mulţi orto-

pezi-reumatologi [7] și este aplicat în toate fazele avînd ca 

scop prevenirea ulterioară a deformaţiilor cu corecţia po-

ziţiilor vicioase și a sechelelor (Fig. 3).

În ultima sută de ani sunt practicate multe metode de 

intervenţii în această direcţie și două tipuri de aborduri, 

cel plantar și cel dorsal, dar nu este totuși un algoritm di-

ferenţial pentru alegerea metodei optime și maxim efective 

[8, 9].

Sunt propuse multe metode asupra reconstrucţiei pi-

ciorului reumatoid. În majoritatea cazurilor se utilizează 

artroplastia Keller în diferite modificări (Mayo, Vainio). În 

același rînd Clayton M. L., Leidholt J. D., Clark W. au com-

parat artroplastia de rezecţie (rezultate bune 95%) și cele 

cu implante elastice (rezultate bune 85%), arătînd că artro-

plastia de rezecţie este mai favorabilă [10].

Materiale şi metode

În baza celor expuse ne-am propus efectuarea unui stu-

diu retrospectiv, care a constat în evaluarea a 18 pacienţi cu 

antepicior reumatoid și 27 de intervenţii chirurgicale. La 

majoritatea pacienţilor activitatea procesului a fost medie. 

Gradul de avansare radiologică după Steinbroke: gradul III 

la 12 bolnavi și gradul IV la 6 bolnavi. Durata maladie de 

la 3 la 12 ani. Perioada după intervenţie chirurgicală la pri-

mul picior și al doilea a fost de 1-2 ani.

Pacienţii au fost supuși metodei chirurgicale de trata-

ment prin rezecţia de aliniere a antepiciorului prin abord 

plantar în perioada anilor 2006-2015. Din numărul total 

de pacienţi cercetaţi 16 au fost femei și 2 bărbaţi cu vîrsta 

cuprinsă:

între 20-40 ani, 3 pacienţi; 

între 40-60 ani, 14 pacienţi;

mai mult de 60 ani, 1 pacient;

9 bolnavi au fost operaţi bilateral. Pacienţii supuși exa-

minării stau la evidenţă la medicul specialist reumatolog 

și urmează tratament antireumatic. Diagnosticul de picior 

reumatoid a fost confirmat prin:

Examenul clinic: redori articulare, dureri la mers și hi-

persensibilitate, tumefacţie articulară, simetrică, caldă, du-

reri plantare, metatarsalgii.

Imagistic: deformaţii ale halucelui în valgus, subluxaţii 

sau luxaţii ale falangelor proximale, decalcificări subcon-

drale, distrucţii osoase epifizare, osteopenie (osteoporoză 

și osteomalacie).

Plantografic: deviaţiile angulare, tulburările pur func-

ţionale.

Paraclinic: anemie, VSH crescut, prezenţa factorului 

reumatoid IgM, prezenţa anticorpilor antinucleari, prezen-

ţa crioglobulinelor, prezenţa celulelor RA-Hollander în si-

novială, creșterea numărului polimorfonuclearelor în sino-

vială.

Histologic: sinoviala articulară este hipertrofiată, vi-

loasă, proliferarea celulelor sinoviale în palisadă, infiltraţie 

inflamatorie cronică de tip limfocitar sau plasmocitar.
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Concluzia medicului reumatolog.

 Indicaţii operatorii

subluxaţie dorsală a degetelor;

sinovita metatarso-falangeană;

dureri plantare;

metatarsalgii;

defect cosmetic.

La toţi 18 bolnavi au fost efectuate rezecţii de aliniere 

a antepiciorului prin abord plantar. Rezultatul la distanţă 

după efectuarea intervenţiei la primul picior a fost de la 2 

la 8 ani, cu rezultate bune.

Tehnica operatorie

Scopul în această intervenţie este de a obţine alinierea 

bonturilor metatarsiene sub aceeași formă parabolica des-

pre care am menţionat anterior, fie abord dorsal sau plan-

tar. Noi preferăm abordul dorsal, motivînd prin aceea că: 

pe faţa plantară, capul prezintă o formă ce ne amintește 

ciocul unui papagal, care trebuie ridicat odată ce ridicăm 

și capul, deci practic se realizează o rezecţie subcapitală. 

Neglijarea ablaţiei și a exostozei se intîmplă cînd mergem 

prin abord dorsal.

Deci în dreptul liniei articulaţiilor metatarsofalangiene, 

pe faţa plantară se face o incizie sub formă de,,felie de pe-

pene’’, care interesează tegumentele și ţesutul celular sub-

cutanat. Înălţimea maximă a exciziei trebuie să fie de 3 cm, 

ca la sutură să putem poziţiona corect degetele. Dăm la o 

parte tendoanele flexorilor, incizăm longitudinal capsula, 

decolăm capetele metatarsienelor și le rezecăm subcapital. 

Retrograd fixăm cu broșe Kirschner. Suturăm lambourile. 

Aplicăm pansament aseptic. Deoarece la toţi bolnavii s-a 

efectuat concomitent și artrodeza articulaţiei metatarso-

haluciene, se aplică imobilizare ghipsată gambo-plantară 

posterioară pe un termen de 5-6 săptămîni.

 Bolnavul poate relua mersul a 3-a zi postoperator fără 

sprijin pe piciorul operat. Firele de sutură s-au înlăturat la 

14±1,2 zile. Broșele se extrag la 3 săptămîni.

Rezultate şi discuţii

Rezultatele au fost apreciate conform următoarelor cri-

terii:

prezenţa sau lipsa durerilor;

restabilirea anatomică a antepiciorului;

restabilirea funcţiei;

restabilirea distribuţiei presiunii plantare;

posibilitatea de a purta încălţăminte obișnuită.

Conform datelor literaturii de specialitate și modestei 

cercetări efectuate de noi, putem susţine că rezultatele cli-

nice la distanţă pe care le-am obţinut în urma alinierii an-

tepiciorului sunt bune, ceea ce se confirmă prin relatările 

pacienţilor, precum dispariţia durerilor și deformaţiilor. 

Timpul mediu pentru efectuarea intervenţiei a fost  

60 ± 20  minute. Durata medie de spitalizare este de 8±1,2 

zile cu scop de supraveghere a cicatrizării plăgii postope-

ratorii.

Într-un caz am avut o cicatrizare mai de durată. Care a 

fost generată, după părerea noastra, de o sutură necores-

punzătoare care trebuie să fie una hemostatică, dar nu și 

ischemică.

Rezultatele la distanţă au fost apreciate conform scoru-

lui Kitaoka unde sunt evoluate următoarele criterii:

Durerea;

Limita activităţii și efortul piciorului;

Cerinţele către încălţăminte;

Mersul;

Suprafaţa terenului de mers;

Dereglarea mersului;

Corecţia anatomică.

 Evaluarea se apreciază de la 0- 100 puncte. Așa deci 

am obţinut:

11 pacienţi - 90 puncte;

4 pacienţi - 85 puncte;

2 pacienţi - 84 puncte;

1 pacient - 80 puncte.

Dintre care 9 bolnavi au fost interveniţi la ambele 

picioare.

Concluzii

Din modesta noastră experienţă și analizînd publica-

ţiile ultimelor ani consacrate piciorului reumatoid, pu-

tem relata că actualitatea acestei teme, rămîne a fi valabilă. 

Rezultatele precoce și tardive ne permit să considerăm că 

rezecţia de aliniere a capetelor oaselor metatarsiene II-V 

poate fi considerată o metodă chirurgicală efectivă în rea-

bilitarea piciorului reumatoid.

Este o alternativă sigură și rezonabilă în alegerea mo-

dalităţii de tratament chirurgical al pacienţilor cu defor-

maţi ale antepiciorului în artrita reumatoidă, care asigură 

o reabilitare funcţională, înlătură deformaţia, dar cel mai 

important durerea.
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Summary

The comparative mechanical outcomes of the surgical treatment of 
the metastatic vertebral fractures

In this study has been evaluated the mechanical outcomes of 
minimal invasive surgical techniques, applied in treatment of 
patients with metastatic vertebral fractures. Was measured and 
compared the regional kyphosis, verterbal wedge, anterior, cen-
tral and posterior heights of affected vertebral bodies and corre-
lation with pain intensity. The obtained results has demonstrated 
the necesity of verterbal stabilisation, but not sagital correction 
in pain control.

Key words: spinal metastases, vertebroplasty, kyphoplasty, kyp-
hosis.

Resumat

Les resultats mécaniques comparatives du traitement chirurgical 
des fractures métastatique du rachis

Dans cette étude a été évalué les résultats mécaniques des tech-
niques chirurgicales minimales invasives, appliquées dans le trai-
tement des patients atteints de fractures vertébrales métastatiques. 
On a mesuré et comparé la cyphose régionale, le coin vertébral, 
les cimes antérieure, centrale et postérieure des corps vertébra-
ux atteints des tumeurs et a établi la corrélation avec l’intensité 
de la douleur. Les résultats obtenus ont démontré la nécessité de 
la stabilisation vertébrale, mais pas la correction sagittale dans le 
contrôle de la douleur.

Mot cles: metastase vertebrale, vertebroplastie, kyphoplastie, 
cyphose.

Introduction

Le rachis est un site de prédilection pour les localisati-

ons secondaires des cancers. Les métastases rachidiennes 

sont de loin les plus fréquentes de toutes les métastases os-

seuses. En effet, les vertèbres sont constituées presque es-

sentiellement de tissus osseux spongieux riche en vaissea-

ux sanguins à bas debit (plexus veineux de Batson) [1]. 

Le survenue des métastases rachidiennes constitue un 

élément déterminant dans l’évolution de la maladie tumo-

rale. Le pronostic des patients atteints de métastases verté-

brales est essentiellement lié à la survenue de complicati-

ons neurologiques avec des risques de tétra ou paraplégie, 

suivant leur localisation, grevant le devenir fonctionnel de 

ces patients, à l’espérance de vie déjà limitée. Mais la do-

uleur rachidienne, en rapport avec les fractures patholo-

giques, généralement spontanées, est également un élé-

ment important à considérer [2].

Ainsi, l’une des plus importants problèmes de la chi-

rurgie rachidienne moderne est le traitement des atteintes 

vertébrales métastatiques compliquées avec des fractures 

pathologiques.

L’objectif principal dans le traitement de ce groupe des 

patients est d’améliorer la qualité de vie en récupérant la 

stabilité dans le segment vertébrale affecté, maintenir ou 

rétablir l’état neurologique, diminuer le syndrome algique 

et obtenir le contrôle local de la tumeur [3].

Le but de cet article est de décrire notre expérience de 

la chirurgie minim invasive des fractures pathologiques 

vertébrales (ou des métastases pré-fracturaires), en essa-

yant de synthétiser dans la discussion l’ensemble des don-

nées recueillies par l’analyse de correction mecanique ver-

tébrale.

Materiel et méthode

La recherche a porté sur 89 patients enregistrés dans le 

Registre du cancer de la République de Moldova et atteints 

par fractures métastatique non compliqués du rachis (un 

total de 220 vertébres atteintes par le processus métasta-

tiques), 43 femmes et 46 hommes, âgées entre 35 et 85 ans 

(moyenne 61.27±9.95 années), traité par méthodes chirur-

gicales minimal invasive.

Comme critères d’inclusion de la recherche pour pa-

tients ont servi la présence de mal au dos secondaire des 

lésions métastatiques compliquées par des fractures métas-

tatique non compliqués du rachis avec un angle cyphotique 

> 15° ou tassement vertébrale > ¼ de la hauteur du corps 

et/ou atteinte tumorale secondaire avec un volume > 25% 

du corps vertébral. 

La recherche a été menée en conformité avec les prin-

cipes éthiques de la Déclaration d’Helsinki et dans chaque 

cas, on a obtenu le consentement éclairé. Le protocole 

d’étude a été approuvé par le Comité d’éthique de la recher-

che de UEMPh „Nicolae Testemitsanu”.

Tous les patients en préopératoires ont été soigneuse-

ment évalué clinique et étudiés par tests de laboratoire en 

évaluant le bilan biologique individuel (bilan de la maladie 
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cancereuse, bilan neurologique, bilan des comorbidites) et 

le bilan de l’imagerie des ateintes rachidienne. 

Ainsi, 67(75.3%) patients ont été evaslués en préopéra-

toire par IRM. 79(88.8%) d’entre eux ont en outre effectué 

le CT-scanner. 83(93.3%) patients ont été evalués en préo-

pératoire par scintigraphie osseuse avec Tc99 en regime 

«whole body». 

Ils ont predominé principalement les fractures patho-

logiques - 107 (72,8%) vertébres (Fig 1.)

Dans chaque cas, ont été détecté au moins d’une 

vertèbre atteinte métastatique avec un maximum de 5 ver-

tébres, à la moyenne de 2,37 ± 1,08 vertébres par patients. 

Avec une vertèbres atteinte métastatique étaient 23(25.8%) 

patients, avec 2 vertébrés – 28(31.5%) patients, avec 3 ver-

tébrés – 20(22.5%) patients avec 4 ou plusieurs vertébrés 

touchés étaient 18(20.2%) patients

Pour évaluer la stabilité de fracture pathologique ont 

utilisé l’échelle Spinal Instability Neoplastic Score avec 

les valeurs limites entre 6 et 16 points et moyenne de 

13.03±1.55 [4]. Il y a été estimé l’espérance de vie selon le 

score de prédiction du Tokuhashi [2, 5, 6]. 

Tous les patients ont été traités chirurgicale par métho-

des minime inazive. Pour sélectionner le candidat idéal 

pour une procédure minime invasive a été utilisé la classi-

fication anatomo-chirurgicale des tumeurs vertébrales par 

Tomita [7]. Ainsi, 27(30.3%) patients avaient subi la pro-

cedure de kypho- ou vertébroplastie (VP), dans 29(32.6%) 

des patients a été réalisée vertébroplastie en association 

avec la méthode Coblation™ (VP+Co) et autres 33(37.1%) 

cas la procedure de vertébroplastie a été réalisée dans la 

première étape, après que les patients ont subie des cures 

de radiotherapie (VP+RxT).

La déformation engendrée par une localisation secon-

daire vertébrale survient dans la majorité des cas lors de la 

survenue d’une fracture pathologique. Cette déformation 

est essentiellement de 2 types, soit une cyphose vertébrale 

en rapport avec un tassement, plus ou moins importante en 

fonction du nombre de vertèbres atteintes, soit une inflexi-

on latérale en cas de tassement pathologique asymétrique.

En raison que SINS a pour but à définir l’instabilité ver-

tébrale chez les patients présentant des lésions tumorales 

rachidienne et moins envisager l’equilibre vertèbrale, en 

termes de quantité, nous avons décidé que dans le bilan de 

l’imagerie pré- et postoperatoire, pour déterminer la cyp-

hose régionale (CR) (telle que mesurée par la méthode de 

Cobb), la cyphose locale (CL) (Fig. 2) et les hauteures an-

térieure, centrale et postérieure du corps vertébral (Fig. 3).

Fig. 2. Schema des mesure 

de la cyphose régionale (A) et locale (B).

Fig. 3. Schema des mesure des hauteures antérieure, 

centrale et postérieure du corps vertébral  

(www.researchgate.net)

Ces mesures sont utiles pour analyser la capacité de 

correction et de le préserver pour chaque technique chi-

rurgicale minim invasive utilisée dans la recherche.

Toutes les mesures morphométriques nécessaire ont 

été réalisées par le freeware Radiant DICOM Viewer 3.4, 

en analysant l’images numériques obtenues à partir des 

enquêtes. La différence, inférieur d’un unité (1° ou 1mm) 

entre les valeurs obtenues lors des examens au cours du su-

ivi ont été considérés comme inchangés.

Les résultats de cette série sont pour l’auteur satisfaisant 

sur la conservation ou la restauration de l’équilibre sagittal.

La technique chirurgicale a été réalisée par voie percu-

tanée sous anesthésie locale ou protection neuroleptanal-

gésique et guidé par intensificateur de brillance ou scanner. 

L’opération a été divisée en quatre étapes: la première éta-

pe - repérage anatomique du segment atteint et l’approche 
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Fig 1. Distribution par vertébrés des atteintes métastatiques et fractures pathologiques.
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percutanée, transpédiculaire du foyer métastatique de cor-

ps vertébral, avec une aiguille canulée de 13 Gauge. La 

deuxième étape correspond à prélèvement de matériel tu-

moral pour l’examen morphologique et bactériologique 

ultérieure. Dans la troisième étape il monte par canu-

le l’électrode active pour ablation par radiofrequences ou 

les ballons pour la kyphoplastie. Le volume obtenu par „le 

traitement” du corps vertébral, en générale, corresponde à 

une cavité de 1-3 ml. Pendant la quatrième étape il intro-

duit le ciment osseux dans le corps vertébral. Dans les cas 

quand la tumeur métastatique a envahie l’espace épidural, 

le volume obtenu nous permet d’introduire le ciment d’une 

manière dosé, dans le corps vertébral à un volume de 2-5 

ml, évitant ainsi complication neurologique de fracture par 

„l’impingement” épidurale.

Resultat

Les critères d’efficacité mécanique du traitement chi-

rurgicale des patients ont été évalué en pré-operatoire et 

postoperatoire à distance. Après les mesures de CR en pré-

opératoires et post-opératoires, apprécié par la méthode de 

Cobb, nous avons obtenu les données présentées dans le 

tableau 1.

Tableau 1. Les mesures de CR 

en pré-opératoires et post-opératoires.

CR Chirurgie KP VP+Co VP+RxT
pretrai-
tament

12.48±4.01°
[4; 26]

11.33±3.96°
[6; 19]

12.07±3.2°
[4; 21]

13.79 ±4.41°
[7; 26]

1 mois
10.24±3.74°

[2; 19]
8.26 ±3.89°

[4; 16]
10.52±3.28°

[2; 17]
11.61±3.38°

[7; 19]

3 mois
10.22±3.71°

[2; 19]
8.3±3.85°

[4; 16]
10.41±3.22°

[2; 17]
11.64±3.4°

[7; 19]

6 mois
10.36±3.76°

[2; 21]
8.52±3.93°

[4; 17]
10.45±3.23°

[2; 17]
11.79±3.52°

[7; 21]

12 mois
10.52±3.84°

[2; 20]
7.06±2.05°

[5; 13]
11.0±3.46°

[2; 17]
12.31±3.61°

[7; 20]

Les mesures de CL appréciées en pré-opératoires et 

post-opératoires sont présentées dans le tableau 2. 

Tableau 2. Les mesures de CL 

en pré-opératoires et post-opératoires.

CL Chirurgie KP VP+Co VP+RxT
pretrai-
tament

15.67±3.75°
[10; 28]

16.7±4.19°
[10; 27]

14.52±4.1°
[10; 28]

15.85±2.76°
[12; 21]

1 mois
12.36±3.38°

[7; 22]
12.11±4.22°

[7; 22]
12.1±3.13°

[7; 20]
12.79±2.82°

[8; 18]

3 mois
12.42±3.38°

[7; 22]
12.22±4.15°

[7; 22]
12.14±3.13°

[7; 20]
12.82±2.95°

[8; 18]

6 mois
12.54±3.4°

[6; 22]
12.37±4.23°

[7; 22]
12.21±3.09°

[6; 20]
12.97±2.92°

[8; 17]

12 mois
12.36±3.38°

[6, 22]
12.38±3.76°

[7; 22]
12.11±3.33°

[6; 20]
13.15±3.11°

[8; 18]

Malgré le fait à distance de 12 mois, dans les groupes 

d’étude on a été observé une augmentation de CR, compa-

ratif avec les valeurs obtenu pendant l’évaluation a 6 mois 

distance, la tendance de l’amelioration de CR a été main-

tenue.

Afin d’identifier la différence entre les valeurs moyen-

nes de CR et de CL au cours du suivi et la perte de cor-

rection, en fonction du type de traitement administré, 

nous avons utilisé le test t de Student (l’IC: 95%, p<0,05)  

(tableaux 3-4).

Tableau 3. La dynamique des valeurs moyennes de CR.

CR SgX KP VP+Co VP+RxT

1 mois -2.25±1.72° -3.07±0.96° -1.55±1.7° -2.18±1.96°

3 mois -0.01±0.35° 0.04±0.19° -0.1±0.49° 0.03±0.31°

6 mois 0.14±0.38° 0.22±0.42° 0.03±0.19° 0.15±0.44°

12 mois 0.25±0.47° 0.25±0.45° 0.21±0.42° 0.27±0.53°

perte de 
correction

0.36±0.63° 0.5±0.52° 0.16±0.77° 0.42±0.58°

L’analyse des données dans le tableau 3, on peut dire 

que l’évaluation des valeurs de la CR à un mois après 

l’administration des traitements, on a été observée avec 

une correction de -2.25±1.72°. Évaluation comparative 

des résultats obtenus à un mois après la chirurgie dans les 

sous-groupes étudiés, a constaté que l’application du KP 

a corrigée la CR avec -3.07±0.96°, pratique de la VP+Co 

a permis la correction de la CR avec -1.55±1.7°, et la te-

chnique RxT+VP a produit une correction de la CR avec 

-2.18±1.96°. L’évaluation par la méthode Mann-Whitney U 

et l’analyse de variance ANOVA (avec correction de Bon-

ferroni) de l’impact des techniques chirurgicales sur la cor-

rection de la CR a révélé une différence statistique entre 

les patients traités par KP et les patients traités par les pro-

cédés combiné: VP+Co et VP+RxT, à un niveau de l’IC: 

95%, p <0,05 et l’IC: 95%, p <0,001, respectivement.

En même temps, l’analyse comparative de la CL, me-

surée à distance de 12 mois, a révélé une perte de correction 

avec 0.36±0.63°. Évaluation dans les sous-groupes d’études 

montrer les suivants pertes de correction de la CL: KP de 

0.5±0.52°; VP+Co de 0.16±0.77°; VP+RxT de 0.42±0.58°.

Tableau 4. La dynamique des valeurs moyennes de CL.

CL SgX KP VP+Co VP+RxT

1 mois -3.32±1.91° -4.59±1.65° -2.41±1.76° -3.06±1.69°

3 mois 0.06±0.35° 0.11±0.42° 0.03±0.19° 0.03±0.39°

6 mois 0.12±0.45° 0.15±0.36° 0.07±0.46° 0.15±0.51°

12 mois 0.26±0.55° 0.5±0.73° 0.11±0.32° 0.23±0.5°

perte de 
correction

0.39±0.69° 0.69±0.6° 0.26±0.56° 0.31±0.79° 

L’analyse des données dans le tableau 4, on peut dire 

que l’évaluation des valeurs de la CL à un mois après 

l’administration des traitements, on a été observée avec une 

correction de -3.32±1.91°

Évaluation comparative des résultats obtenus à un mois 

après la chirurgie dans les sous-groupes étudiés, a constaté 

que l’application du KP a corrigée la CL avec -4.59±1.65°, 

pratique de la VP+Co a permis la correction de la CL avec 

-2.41±1.76°, et la technique RxT+VP a produit une correc-

tion de la CL avec -3.06±1.69°. L’évaluation par la méthode 

Mann-Whitney U et l’analyse de variance ANOVA (avec 
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correction de Bonferroni) de l’impact des techniques chi-

rurgicales sur la correction de la CL a révélé aucune di-

fférence statistique entre les sous-groupes d’étude (IC: 95%, 

p>0,05).

En même temps, l’analyse comparative de la CL, me-

surée à distance de 12 mois, a révélé une perte de correction 

avec 0.39±0.69°. Évaluation dans les sous-groupes d’études 

montrer les suivants pertes de correction de la CL: KP de 

0.69±0.6°; VP+Co de 0.26±0.56°; VP+RxT de 0.31±0.79°.

La dynamique de les hauteurs antérieure (hA), centrale 

(hC) et postérieure (hP) du corps vertébral, tel que calcu-

lé selon le modèle représenté sur la figure 2 sont présentés 

dans les tableaux 5-7.

Correction ou perte de correction du corps vertébral 

fracturé a été enregistré comme étant la différence entre les 

valeurs préopératoires et celles obtenues à partir des mesu-

res du premier mois après la chirurgie et valeurs obtenus à 

distance de 3; 6 et 12 mois.

Tableau 5. Les mesures de hA 

en pré-opératoires et post-opératoires.

hA Chirurgie KP VP+Co VP+RxT

pretraita-
ment

16.15±2.84
[9; 23]

16.19±3.5
[9; 22]

16.55±2.44
[13; 23]

15.76±2.57
[9; 21]

1 mois
18.15±2.57

[10; 24]
18.37±3.1
[10; 23]

18.1±2.35
[13; 23]

18.0±2.32
[14; 24]

3 mois
18.09±2.56

[10; 24]
18.3±3.05
[10; 22]

18.07±2.4
[13; 23]

17.94±2.32
[14; 24]

6 mois
17.93±2.56

[10; 23]
18.15±3.07

[10; 22]
17.93±2.45

[13; 23]
17.76±2.24

[14; 23]

12 mois
18.33±2.39

[13; 23]
19.19±2.37

[13; 22]
18.21±2.42

[14; 23]
17.88±2.34

[13; 23]

Tableau 6. Les mesures de hC 

en pré-opératoires et post-opératoires.

hc Chirurgie KP VP+Co VP+RxT

pretraita-
ment

17.52±2.42
[11; 23]

17.37±2.68
[12; 23]

17.59±2.15
[14; 22]

17.58±2.49
[11; 22]

1 mois
18.66±2.44

[12; 23]
18.96±2.35

[12; 23]
18.52±2.23

[14; 22]
18.85±2.11

[13; 23]

3 mois
18.64±2.2
[12; 23]

18.78±2.38
[12; 23]

18.48±2.23
[14; 22]

18.67±2.07
[13; 22]

6 mois
18.48±2.2
[12; 22]

18.63±2.32
[12; 22]

18.38±2.21
[14; 22]

18.45±2.15
[13; 22]

12 mois
18.66±2.11

[12; 22]
19.25±1.69

[16; 22]
18.37±2.03

[15; 22]
18.5±2.39
[12; 22]

Tableau 7. Les mesures de hP  

en pré-opératoires et post-opératoires.

hP Chirurgie KP VP+Co VP+RxT

pretraita-
ment

20.84±2.62
[13; 26]

21.41±2.47
[17; 25]

20.52±2.87
[16; 26]

20.67±2.5 
[13; 25]

1 mois
21.04±2.45

[16; 26]
21.56±2.28

[17; 25]
20.69±2.77

[16; 26]
20.94±2.29 

[16; 25]

3 mois
20.99±2.47

[16; 26]
21.44±2.41

[17; 25]
20.66±2.77

[16; 26]
20.91±2.24

[16; 25]

6 mois
20.92±2.46

[15; 26]
21.37±2.31

[17; 25]
20.62±2.78

[16; 26]
20.82±2.28

[15; 25]

12 mois
21.1±2.54
[14; 26]

22.06±2.02
[18; 24]

20.63±2.87
[16; 26]

20.85±2.51
[14; 25]

Pour identifier la différence entre les valeurs moyen-

nes de ha,c,p au cours du suivi et la perte de correction, en 

fonction du type de traitement administré, nous avons uti-

lisé le test t de Student (l’IC: 95%, p<0,05) (tableaux 8-10).

Tableau 8. La dynamique  des valeurs 

moyennes de l’hA.

hA Chirurgie KP VP+Co VP+RxT

1 mois 2.0±1.34 2.19±1.18 1.55±1.55 2.24±1.2

3 mois -0.06±0.28 -0.07±0.27 -0.03±0.33 -0.06±0.24

6 mois -0.16±0.37 -0.15±0.36 -0.14±0.35 -0.18±0.39

12 mois -0.08±0.33 -0.19±0.54 -0.08±0.03 -0.08±0.27

perte de 
correction

-0.25±0.54 -0.31±0.6 -0.16±0.5 -0.27±0.53

L’analyse des données dans le tableau 8, on peut dire 

que l’évaluation des valeurs de l’hA à un mois après 

l’administration des traitements, on a été observée avec une 

correction de 2.0±1.34 mm.

Évaluation comparative des résultats obtenus à un mois 

après la chirurgie dans les sous-groupes étudiés, a consta-

té que l’application du KP a corrigée l’hA avec 2.19±1.18 

mm, pratique de la VP+Co a permis la correction de l’hA 

avec 1.55±1.55 mm, et la technique RxT+VP a produit une 

correction de l’hA avec 2.24±1.2 mm. L’évaluation par la 

méthode Mann-Whitney U et l’analyse de variance ANO-

VA (avec correction de Bonferroni) de l’impact des tech-

niques chirurgicales sur la correction de l’hA a révélé au-

cune différence statistique entre les sous-groupes d’étude 

(IC: 95%, p>0,05).

En même temps, l’analyse comparative de l’hA, me-

surée à distance de 12 mois, a révélé une perte de correcti-

on avec -0.25±0.54 mm. Évaluation dans les sous-groupes 

d’études montrer les suivants pertes de correction de l’hA: 

KP de -0.31±0.6 mm; VP+Co de -0.16±0.5 mm; VP+RxT 

de -0.27±0.53 mm.

Tableau 9. La dynamique 

des valeurs moyennes de l’hC.

hC Chirurgie KP VP+Co VP+RxT

1 mois 1.26±1.23 1.59±1.37 0.93±1.07 1.27±1.21

3 mois -0.14±0.38 -0.19±0.4 -0.03±0.33 -0.18±0.39

6 mois -0.16±0.4 -0.15±0.36 -0.1±0.31 -0.21±0.49

12 mois -0.05±0.22 -0.06±0.25 -0.03±0.18 -0.08±0.27

perte de 
correction

-0.36±0.52 -0.44±0.51 -0.21±0.42 -0.42±0.58 

L’analyse des données dans le tableau 9, on peut 

dire que l’évaluation des valeurs de l’hc à un mois après 

l’administration des traitements, on a été observée avec une 

correction de 1.26±1.23 mm.

Évaluation comparative des résultats obtenus à un mois 

après la chirurgie dans les sous-groupes étudiés, a consta-

té que l’application du KP a corrigée l’hc avec 1.59±1.37 
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mm, pratique de la VP+Co a permis la correction de l’hc 

avec 0.93±1.07 mm, et la technique RxT+VP a produit une 

correction de l’hc avec 1.27±1.21 mm. L’évaluation par la 

méthode Mann-Whitney U et l’analyse de variance ANO-

VA (avec correction de Bonferroni) de l’impact des tech-

niques chirurgicales sur la correction de l’hc a révélé aucu-

ne différence statistique entre les sous-groupes d’étude (IC: 

95%, p>0,05).

L’analyse comparative de l’hc, mesurée à distance de 12 

mois, a révélé une perte de correction avec -0.36±0.52 mm. 

Évaluation dans les sous-groupes d’études montrer les su-

ivants pertes de correction de l’hc: KP de -0.44±0.51 mm; 

VP+Co de -0.21±0.42 mm; VP+RxT de -0.42±0.58 mm.

Tableau 10. La dynamique 

des valeurs moyennes de l’hP.

hP Chirurgie KP VP+Co VP+RxT

1 mois 0.2±0.64 0.15±0.53 0.17±0.6 0.27±0.76

3 mois -0.06±0.23 -0.11±0.32 -0.03±0.19 -0.03±0.17

6 mois -0.07±0.25 -0.07±0.27 -0.03±0.19 -0.09±0.29

12 mois -0.1±0.3 -0.19±0.4 -0.05±0.23 -0.08±0.27

perte de 
correction

-0.2±0.48 -0.31±0.48 -0.11±0.32 -0.19±0.57

L’analyse des données dans le tableau 10, on peut 

dire que l’évaluation des valeurs de l’hp à un mois après 

l’administration des traitements, on a été observée avec une 

correction de 0.2±0.64 mm.

Évaluation comparative des résultats obtenus à un mois 

après la chirurgie dans les sous-groupes étudiés, a consta-

té que l’application du KP a corrigée l’hp avec 0.15±0.53 

mm, pratique de la VP+Co a permis la correction de l’hp 

avec 0.17±0.6 mm, et la technique RxT+VP a produit une 

correction de l’hp avec 0.27±0.76 mm. L’évaluation par la 

méthode Mann-Whitney U et l’analyse de variance ANO-

VA (avec correction de Bonferroni) de l’impact des tech-

niques chirurgicales sur la correction de l’hc a révélé aucu-

ne différence statistique entre les sous-groupes d’étude (IC: 

95%, p>0,05).

L’analyse comparative de l’hp, mesurée à distance de 12 

mois, a révélé une perte de correction avec -0.2±0.48 mm. 

Évaluation dans les sous-groupes d’études montrer les su-

ivants pertes de correction de l’hp: KP de -0.31±0.48 mm; 

VP+Co de -0.11±0.32 mm; VP+RxT de -0.19±0.57 mm.

Conclusion

L’analyse des résultats décrits ci-dessus, nous concluons 

que les différences de correction obtenues en appliquant 

les techniques minime invasives, sont non-significatif sta-

tistiquement et donc, n’ont pas une importance clinique 

bien défini. Cela nous amène à l’idée que la plus importan-

te dans le traitement des douleures chez les patients ayant 

subi une fracture pathologique vertébrales sur foyer métas-

tatique, il y a la stabilisation de la fracture, que la correction 

de la déformation vertébrale.
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Summary

Orthopaedic-surgical treatment of children with chest funnel defor-
mity and scoliosis.

This article reflects the priority of surgical tactics in patients with 
combination of chest funnel deformity and scoliosis, consequen-
ce of systemic hereditary pathology, in order of the correction of 
the thoracic cage with different surgical procedures, as well as the 
reestablishment of respiratory function.

Key words: chest funnel deformity, scoliosis, hereditary patho-
logy 

Rezumat

Tratamentul ortopedo-chirurgical al copiilor cu diformități de piept 
înfundat și scolioză. 

Acest articol reflectă alegerea tacticii de tratament chirurgical 
prioritar, la pacienții cu diformități de piept înfundat și scolioză, 
consecințe a patologiei ereditare sistemice, în scop de corecție a 
cutiei toracice prin diferite procedee chirurgicale cu restabilirea 
funcției respiratorii. 

Cuvinte cheie: diformitate de piept înfundat, scolioză, patologie 
ereditară. 

Introduction 

Orthopaedic-surgical treatment of children with grave 

funnel deformity of the chest and spine is an urgent pro-

blem of orthopaedics and involves a number of complica-

ted and difficult tasks. Data by different authors give the 

rate of severe spine deformities in children as 0,05 to 0,5% 

in population. By the reference literature data, the funnel 

deformity of the chest (FDC) in children amounts up to 

0,5-2% developing to grave forms in a quarter of cases. In 

spite of a relatively small share of this pathology in the ort-

hopaedic diseases structure (1-4%), the percent of patient 

disability is rather significant. A number of authors note a 

combination of the FDC and the spinal deformity (up to 

25-45% of cases) which indirectly corroborates their in-

terconnection with the system hereditary pathology. The 

combination of the grave forms of the chest and spine de-

formities occurs relatively infrequently, but it considerably 

complicates the therapeutic tasks encountered by an ort-

hopaedist. Our work aims at determination of the surgical 

treatment tactics and analysis of the results achieved in case 

of combination of the severe chest and spine deformities.

Materials and methods 

Within the period of 2001 to 2012, examination and 

treatment were performed in 19 patients aged from 5 to 17 

with the chest funnel deformity (FDC) and scoliosis. In all 

the patients, a system hereditary pathology was diagnosed. 

In the system hereditary pathology structure, 8 patients 

had an unclassifiable connective tissue dysplasia, 7 patients 

had Marfan syndrome, and 4 patients had neurofibroma-

tosis. As to localization of the spinal deformity, the tho-

racic and thoracolumbar segments were mostly affected. 

In 3 patients with neurofibromatosis and severe scoliosis, 

a kyphotic component of the spinal deformity was present. 

Fig.1 (A), Fig.1(B).

Fig.1(A)                                            Fig.1(B)
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The size of the humpback measured according to Cobb 

stayed within the limits of 31° to 120˚. In 14 (73,6%) pa-

tients, it was quite severe: 65° and higher. Severity of the 

chest deformity was evaluated by the Guizhitskaya classifi-

cation and amounted to the grade II-III FDC. Symmetrical 

form of the FDC was observed in 11 patients, the asym-

metrical that in 8 patients. Occurrence of the FDC in chil-

dren was mostly noted in early infancy and in the early 

childhood period, whereas scoliosis manifestation mostly 

occurred in the period of primary childhood (i.e. at 5 to 7 

years).  

Surgical intervention on the chest and spine was car-

ried out in 17 patients.

Isolated chest surgical intervention was carried out in 4 

patients. In this group, two patients were surgically treated 

with the Nuss technique, one patient had a combined in-

tervention with the Nuss and Sulamaa-Paltia elements of 

surgery using two plates. Taking into account the patient 

age (under 13) and a relatively small spinal curvature arch 

(under 45˚), the spine surgery was postponed, and these 

patients stay under dynamic orthopaedic observation. 

Fig.2(A), Fig.2(B).

Fig.2(A)                             Fig.2(B).

After FDC correction with Sulamaa-Paltia technique, 

one patient declined further spine surgery.

In 13 observations, a staged surgical treatment of the 

chest and spinal deformity was carried out. In 11 cases, the 

first stage involved surgical intervention on the spine, the 

second stage – on the chest. In six patients the first stage 

consisted of the spine surgery by the Yu.P.Pozdnikin tech-

nique (discectomy, ventral spondylosyndesis at the de-

formity peak, cranial-tibial skeletal traction, correction 

and stabilizing of the spine with the single-bar endocor-

rector with dorsal spondylosyndesis). The single-stage cor-

rection of the spinal deformity using the CDI instrument 

was performed in 5 children. The second stage on the chest 

in 1-3 years involved the Sulamaa-Paltia surgery (6), Nuss 

surgery (5). 

In 2 children with grade III FDC and obvious de-

crease of the external respiration function parameters, 

the sequence of treatment was reversed. The first stage in-

volved correction and stabilizing of the sternocostal com-

plex by Nuss technique (1), Sulamaa-Paltia technique (1). 

The plate was removed after the Sulamaa-Paltia surgery in 

1,5-2 years, after the Nuss surgery in 3,5-4 years. The sec-

ond stage in 1,5 or 2 years involved correction and CDI 

stabilizing of the spine and the posterior spondylosynd-

esis. Considering the combined severity of the spine and 

chest deformity and the hereditary system pathology, all 

the patients were provided with a rigid individual support. 

Fig.3(A,B), Fig.3(C,D),  Fig.3(E).

Fig.3(A,B)        

Fig.3(C,D).                  

Fig.3(E)

Results

One- to a ten-year follow-up study was carried out. The 

spinal surgical intervention was performed in 13 patients. 
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Surgical correction of the spinal deformity achieved 30 to 

65˚(on the average, 55% of the initial value). Following 

the correcting surgery, the residual size of the deformity 

was 46,8˚±12,4˚, correction of the primary curve attained 

39˚±8,9˚. Mean loss of the correction in the 6-month post-

operative period amounted to 8,2˚, in 1 year - 12,3˚. Good 

and satisfactory results were achieved in 12 patients, an un-

satisfactory result – in 1 patient.

We considered loss of the correction lesser than 25% 

of the received correction, formation of spondylosyndesis, 

absence of neurological, instrumental and inflammatory 

complications as a good result. Preservation of the recei-

ved correction up to 50% and formation of spondylosyn-

desis was considered a satisfactory result. The unsatisfacto-

ry result involved an over 50% loss of the initial correction 

and formation of false joints. The greatest loss of the recei-

ved correction occurred in patients with neurofibromato-

sis (31,7˚).

Complications: in the patient with neurofibromatosis 

combined with the FDC and kyphoscoliosis. Following the 

surgical correction of the spine, in 7 months, a fistula de-

veloped in the surgery area resulting in removal of the me-

talwork and a considerable loss of the received correction.

Surgical correction of the FDC was accomplished in 

17 patients. The initial deformity index in children with 

the FDC was on the average 0,7 by Guizhitskaya; after the 

operation it was 0,9-1.0. We distinguished three groups. 

The first group (8 children operated with Sulamaa-Paltia 

technique), the second group (7 children operated with 

Nuss technique) and the third group (1 patient operated 

using the combination of these two techniques). In all ca-

ses, good correction of chest deformity was achieved with 

no further loss of the correction. In the patients with the 

Marfan syndrome, after the Sulamaa-Paltia surgery, deve-

lopment of protruding forward cartilaginous outgrowths 

occurred on the ribs (the ecchondrosis), that were dissec-

ted during removal of the plate. No loss of the correction 

occurred after removal of the plates.

Conclusion

Combination of the spine and chest severe pathology 

is specific for the children with system hereditary diseases 

and seems to have a single root. The combination of the 

spine and chest deformity mutually aggravates and compli-

cates their surgical correction. We think that, when treat-

ing the children with scoliosis and FDC, it is preferable on 

the first stage to intervene on the spine and, whereas in cas-

es of obvious decrease of the external respiration function 

parameters as well as in the children under pubertal age 

and with a relatively light spinal deformity, to perform cor-

rection of the chest deformity.

References

1.  Gafarova H. Z., Plaksejchuka Ju. A., Plaksejchuka A. Ju. Lech-

enie vrozhdjonnyh deformacij grudnoj kletki. [Гафарова 

Х. З., Плаксейчука Ю. А., Плаксейчука А. Ю., Лечение 

врождённых деформаций грудной клетки], Академии 

наук Татарстана, Казань, 1996:141.

2.  Pozdnikin Ju. I. Hirurgicheskaja korrekcija deformacii 

pozvonochnika pri sistemnyh zabolevanijah. [Поздникин 

Ю. И., Хирургическая коррекция деформации позво-

ночника при системных заболеваниях], Вестн. травма-

тол. ортопед., 1996; 4: 7-11.

3. Pozdnikina Ju. I., Komolkina I. A. Hirurgicheskoe lech-

enie detej s voronkoobraznoj deformaciej grudnoj kletki: 

posobie dlja vrachej. [Поздникина Ю. И., Комолкина И. 

А., Хирургическое лечение детей с воронкообразной 

деформацией грудной клетки: пособие для врачей.], 

СПб СРП «Павел» ВОГ, 2004; 5: 30.

4. Afanas’ev A.P. Hirurgicheskoe lechenie  detej s deforma-

cijami pozvonochnika pri nejrofibromatoze. [Афанасьев 

А.П., Хирургическое лечение  детей с деформациями 

позвоночника при нейрофиброматозе.], Траматология 

и ортопедия России 2002: 11-14.

5. Kolesov S. V. Korrekcija i stabilizacija deformacii pozvon-

ochnika u bol’nyh s sistemnymi zabolevanijami skeleta. 

[Колесов С. В., Коррекция и стабилизация деформации 

позвоночника у больных с системными заболеваниями 

скелета.], Хирургия позвоночника, 2009; 3(1):8-16.

6. Kim H. W. Weinstein S. L., The management of scoliosis in 

neurofibromatosis, Spine, 1997; 22: 2770-2776.

7. Parizini P. Surgical treatment of children with spinal defor-

mity in neurofibromatosis, Spine, 1999; 24: 2247-2253.

8. Shufflebarger H. L. Cotrel-Dubousset instrumentation in 

neurofibromatosis spinal problems, Clin. Orthop. Relat. 

Res, 1989; 245: 24–28.

9.  Gizicka J. Ocena wakazan i metod leczenia operacyjnego 

lejkowatej klatki piersiowej u dzieci oraz analiza uzyskan-

ych wynikow,, Z. klin.  chirurgii dzieciecey A.M. w Warsza-

wie, kierownik Panst. Zaki wydwo lekarskich, 1962; 9: 480-

561. 

10. Nuss D. A 10-year review of a minimally invasive technique 

for the correction of pectus excavatum, J. Pediatr. Surg, 

1998; 33(4): 545-552.

11. Paltia V. Operative technique in funnel chest, Acta Chir. 

Scand, 1958; 116: 90-98.



vol. 52, nr. 1, supl. 1    April 2017170

TRAUMA 2016: APLICAREA TEHNOLOGIILOR  
MODERNE DE TRATAMENT ÎN TRAUMATOLOGIE  
ȘI ORTOPEDIE

Vladimir Kusturov1,3, Anna Kusturova2,3, Irina Paladii1

1Catedra de chirurgie nr.1 “Nicolae Anestiadi” şi Laboratorul de Chirurgie Hepato-Pancreato-Biliară, 

Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie “Nicolae Testemiţanu” 
2Catedra de ortopedie şi traumatologie, Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie “Nicolae Testemiţanu”
3Urgenţile traumatologice, IMSP Institutul de Medicină Urgentă, Chişinău, Moldova

Summary

Trauma 2016: The modern technology of treatment in current tra-
umatology and orthopedics

International conference “Trauma 2016: The modern technology 
of treatment in current traumatology and orthopedics” was held 
at November, 3-4, 2016 in Moscow, Russia. It allowed to share 
scientific and clinical experience of the foreign colleagues, of sur-
gery and traumatology, organization of management of polytrau-
ma patients, using modern systems, development of high skills 
in medicine, hospital dotation of necessary equipment that is a 
success key for improvement of quality and outcomes.

Key words: conference, modern technologies, polytrauma, deve-
lopment

 Rezumat

Trauma 2016: Aplicarea tehnologiilor moderne de tratament în tra-
umatologie și ortopedie

Conferin a interna ională “Trauma 2016: Aplicarea tehnologi-
ilor moderne de tratament în traumatologie i ortopedie”, care 
a avut loc la Moscova, Rusia, 3-4 noiembrie 2016, ne-a permis 
să ne familiarizăm cu experien a colegilor străini în domeniul 
chirurgiei și traumatologiei, organizarea asisten ei specializate la 
pacienți cu leziuni multiple la etapa actuală, cu utilizarea sisteme-
lor dezvoltate, dezvoltarea abilită ilor i păstrarea la un nivel ri-
dicat, dotarea spitalelor cu echipament necesar ceea ce este cheia 
succesului pentru îmbunătă irea calită ii și rezultatelelor. 

Cuvinte cheie: conferinţa, tehnologii moderne, politraumatism, 
dezvoltarea

Irina Paladii, MD, PhD 

GSM: +373 68101303
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Conferința internațională «Trauma 2016: Aplicarea 

tehnologiilor moderne de tratament în traumatologie și 

ortopedie”, a avut loc la Moscova, Rusia, 3-4 noiembrie 

2016. La conferință au participat mai mult de 1200 de 

experți în ortopedie, traumatologie, chirurgia leziunilor, 

experţii principali al clinicilor și echipelor de cercetare din 

Rusia, Canada, SUA, America Latină, Israel, ţărilor din Eu-

ropa de Vest (Germania, Italia, Suedia, Austria ș.a.). Or-

ganizatorii conferinţei au fost Universitatea Națională de 

Medicină “N.I. Pirogov”, Asociaţia traumatologilor și orto-

pezilor din Rusia. De asemenea, în organizarea conferinței 

au participat Asociația Chirurgilor din Rusia “Chirurgia 

plantei și articulaţiei talo-crurale” (RUSFAS), Asociația 

Traumatologilor Sportivi, chirurgilor ortopedici și artro-

scopici, specialiștilor în reabilitare (ACTAOP), Societatea 

Europeană de Chirurgie a piciorului și gleznei (EFAS), So-

cietatea Europeană de chirurgie a umărului și cotului (SE-

CEC/ESSSE). Programul știinţific a inclus lecţii experților 

rusești și străini, discuții despre subiecte contemporane, 

cursuri practice – master-clas.

Conferința internațională științifico-practică a deve-

nit o platformă pentru discutarea problemelor științifice și 

practice actuale ale comunității moderne de ortopezi-trau-

matologi, intervenții chirurgicale, a familiarizat experții cu 

cele mai recente realizări ale științei în ortopedie, trauma-

tologie și în chirurgia leziunilor, a actualizat și multiplicat 

experienţa actuală, a extins contactele internaționale între 

colegi. Ca parte al programului de lucru au fost discutate 

subiectele relevante discutate în cadrul conferinței:

1. Diagnosticul și tratamentul traumatismului asociat;

2. Tendințele actuale în tratamentul fracturilor și leziu-

nilor extremităţilor superioare;

3. Aspecte traumatologice ale problemelor osteoporo-

zei, prevenirea complicațiilor postoperatorii;

4. A fost realizat un seminar de instruire privind 

intervențiile chirurgicale la picior.

Un interes deosebit în rândul participanților la confe-

rinţa internațională «TRAUMA 2016» a fost cauzat de sesi-

unea traumatismelor asociate. Au fost discutate probleme-

le legate de dezvoltare în perspectivă a unui sistem eficient 

de acordare asistenței medicale victimelor cu leziuni aso-

ciate posttraumatice, organizarea centrelor traumatologice 

de-a lungul principalelor fluxuri a traficului rutier al țării, 

pregătirea specialiștilor și departamentelor specializate. 

Conferinţa a fost deschisă cu un discurs a Academicianului 

S.Bagnenko, care a împărtășit experiența punerii în apli-

care conceptului de organizare a centrelor traumatologice 

din Rusia. Academicianul a remarcat faptul, că asistența 
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de urgență pentru civili în cazul accidentelor, necesită fur-

nizare ca și în medicina militară. Pregătirea specialiștilor 

în instituțiile medico-militare este organizată astfel încât 

absolvenții să acorde, în primul rând, asistență de urgență, 

ar fi foarte pozitiv, în cazul în care absolvenții din dome-

niul medical posedă manevre practice cu echipamentul 

necesar privind acordarea ajutorului de urgență. Acest lu-

cru este demonstrat de experiența internaţională în acest 

domeniu. Un astfel de sistem este numit Medical Service 

System și anume sistem de acordare asistenței medicale de 

urgență și include atât etapa prespitalicească cât și etapa 

spitalicească, care în prim plan își propune acordarea aju-

torului în traumatisme.

În prezent, în Republica Moldova în mod activ se efec-

tuează construcţia drumurilor, centrelor turistice și altor 

locuri de divertisment pentru turiști, astfel există o nece-

sitate la nivel național pentru asigurarea organizării cen-

trelor medicale de-a lungul acestor trasee și în radiusul 

bazilor turistice. În leziuni grave asociate, de multe ori re-

zultând într-un accident, asistență ar trebui să fie acordată 

de către echipe special instruite pentru acest lucru, la eta-

pa prespitalicească și spitalicească, în Institutul de Medi-

cină Urgentă. Mai mult decât atât, chiar și în cazul în care 

centrul este un pic mai departe de spitalul apropiat, este 

necesar ca accidentatul să fie transferat la centrul specia-

lizat. Al doilea punct important este faptul că aceste cen-

tre ar trebui să fie amplasate astfel încât timpul transferului 

bolnavului să fie într-o oră - „regula orei de aur”. Pentru 

că, în cazul în care ajutorul de bază nu se acordă în prima 

oră, șansele de supraviețuire al accidentaţilor sunt redu-

se în mod semnificativ. În conformitate cu recomandările 

Emergency Medical Service System, spitalele al Serviciului 

de Urgență trebuie să fie echipate cu sala de operaţie an-

tișoc specializată, în care ar trebui să fie toată tehnologia 

modernă necesară pentru a oferi asistența corespunzătoare 

accidentatului. Centrele Traumatologice trebuie amplasate 

aproximativ de 70 la 100 km între ele. Acest lucru este de-

terminat de calitatea suprafeței drumului, densitatea trafi-

cului, numărul de accidente pe această porțiune de drum 

și luând în considerare populația teritorială, deoarece în 

afară de traumatism rutier este traumatism de uz casnic, 

leziuni la locul de muncă, care pot fi rezolvate în astfel de 

centre. Odată cu punerea în aplicare a conceptului propus 

pentru îmbunătățirea asistenței acordate victimelor în ac-

cident, trebuie să fie accesibile și cunoscute tuturor. În pre-

zent, toată informația este plasată în principal pe Internet 

pentru accesul liber, astfel încât toată lumea ar putea face 

cunoștinţă în mod liber, pentru că este pur și simplu nece-

sar să se cunoască informaţia de către oamenii care vin în 

țară și sunt în drum. În primul rând informaţia necesită să 

fie plasată  pe internet site-ul centrului traumatologic - In-

stitutul de Medicină Urgentă, pentru punerea în aplicare a 

proiectelor naționale. 

După discuții, rezultatele finale au fost rezumate de 

reprezentanţii secțiilor. Din tezele principale reiesă faptul 

că în politraumatism, specialiștii ar trebui să fie implicați 

în mod constant pentru păstrarea abilităților lor. În cazul 

în care pacienții cu politraumatism sunt dispersaţi în sec-

ţii și spitale, și cu acești pacienți se ocupă toţi medicii, iar 

specialiștii în politraumatism rar, ocazional, ei nu vor fi în 

măsură să păstreze abilitățile lor în această gravă patologie. 

Iar rezultatele tratamentului pacienților din acest grup ră-

mân relativ la nivel dorit.

O problemă importantă  din punct de vedere a actuali-

tăţii și urgenței a fost reflectată în detaliu în raportul Aca-

demicianului V.Agadjanean - „Organizarea ajutorului me-

dical in politraumatism”. Academicianul a accentuat atenţia 

în abordarea ajutorului în politraumatism, a analizat sinte-

za materialului acumulat în centrele edicale internaționale 

și experiența personalului său, și a ajuns la concluzia că, 

în scopul de a îmbunătăți rezultatul clinic al tratamentului 

este necesară implimentarea în practica clinică principiilor 

de bază ale îngrijirii medicale în perioada etapa prespitali-

cească, precum și principiilor eficiente al diagnosticul pre-

coce, tratamentul și prevenirea complicațiilor la pacienții 

cu politraumatism. Proiectele de orientări clinice nu este 

doar o generalizare făcută în abordarea problemei dar și 

o încercare de adaptare a experienței internaționale în do-

meniul îngrijirii sănătății într-o anumită regiune, zonă a 

orașului. Autorul a luat ca bază protocolul „Ghid de acor-

darea primului ajutor in trauma”, Organizația Mondială a 

Sănătății, Societatea Internațională de Chirurgie (ISS) și 

Asociația Internațională de Trauma și Terapie Intensivă 

(IATSIC) 2010, protocolul ATLS (1980).

În SUA și Europa de Vest acordarea asistenţei  de ur-

genta pentru pacientii cu politraumatism se bazează pe 

principiile ATLS (Advanced Trauma Life Support), stan-

dardizând abordările pentru diagnosticarea și tratamen-

tul victimelor în stadii incipiente. Pentru prima dată aces-

te recomandări au fost propuse de către ortopedul James 

K. Styner în 1978. Sistemul ATLS se bazează pe o tranziție 

treptată de la diagnosticul și tratamentul traumelor celor 

mai periculoase, care pun în pericol viața la mai puțin ris-

cante. Regula fundamentală a asistenței, în conformitate 

cu protocolul ATLS, este regula „orei de aur” - asistența 

consistentă pentru un singur protocol cu   primul ajutor la 

fața locului până la ajutorul specializat în staţionar. În mod 

convingător este demonstrată  versatilitatea și eficiența ri-

dicată a algoritmilor ATLS în politraumatism, indiferent 

de tipul și asocierea traumatismului.

Tratamentul cu succes a pacienților depinde nu numai 

de dotarea maximă a spitalului cu suport tehnic, dar și de 

calificarea și experiența personalului. Cel mai bun rezultat 

al tratamentului unui anumit pacient, de multe ori depinde 

de experiența personală a medicului. Deci, astăzi, centrele 

medicale necesită generalisti, capabili de a trata pacienții 

din momentul spitalizîrii până la reabilitare, pentru a re-

zolva problemele tactice și metodologice, care deține prin-

cipalele metode de diagnostic și tratament.

În cadrul conferinței au participat colaboratorii USMF, 

catedra de Chirurgie №1 si ortopedie si traumatologie - 

Kusturov V., Croitoru Gh., Kusturova Anna, Paladii I. Cu 

raportul actual „Leziunile multiple ale bazinului și coloa-

nei vertebrale la pacienți politraumatizați” a raportat doc-

tor în medicină Kusturova Anna. Materialul clinic prezen-

tat a avut un interes în rândul participanților la sesiune, 

prin originalitatea performanței, cu rezultate și ilustrații. 

De asemenea, a provocat interes dispozitivul pentru re-
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ducerea și fixarea bazinului și metoda de implementare a 

acestuia la pacienții cu leziuni la nivelul coloanei vertebrale 

lombare și toracice. 

Cea de a doua zi a conferinței a fost dedicată a 21-lea 

curs de „Polytrauma course”, care a fost realizat de către 

colegii din Germania, sub conducerea lui Paul Rommens. 

Roman Pffayfer a prezentat o nouă definiție a politrauma-

tismului, ceea ce corespunde la două sau mai multe leziuni 

cu scara AIS> 3 și prezența uneia dintre stările patologi-

ce: hipotensiune arterială, acidoză, coagulopatia, pierderea 

cunoștinței, vârstă mai mare de 70 de ani.

Examinarea inițială a pacienților cu politraumatism a 

fost dezvăluită în raportul M.Toben: au fost descrise în de-

taliu toate etapele asistenței conform protocolului ATLS si 

concretizate posibilii „ucigașii” la fiecare etapă, s-a descris 

un model trimodal de mortalitate în politraumatism, ac-

centuate priorităţile și dezavantajele perfuziilor și transfu-

ziilor în acest grup de pacienți. De asemenea, a fost atin-

să problema stabilizării finale în condiții de siguranță a 

segmentelor mari ale sistemului musculo-scheletic - când 

și cum să o facă, evitând efectul de „lovitură secundară”. 

Conform celor mai recente date ale literaturii de speciali-

tate, majoritatea autorilor acceptă stabilizarea timpurie a 

bazinului și femurului, chiar și la pacienții cu leziuni cere-

brale traumatice. O atenție deosebită se recomandă la pa-

rametrii lactice deoarece hipoperfuzia  latentă (lactic ≥ 2, 

5 mmol/l) se asociază cu o mortalitate crescută la pacienții 

cu fractura fixate de femur.

Un interes deosebit a provocat raportul P. Rommens 

despre tratamentul pacienților vârstnici cu leziuni multi-

ple, deoarece mortalitatea la acest grup de pacienți de 2 ori 

mai mare decât la cei tineri. Și, deși în cele mai multe cazi-

uri pacienții vârstnici duc un stil de viață activ (sport, con-

duc masina, plimbare cu bicicleta, etc.), resursele organis-

mului sunt limitate, și în politraumatism sever de multe ori 

se dezvolta o decompensare a sistemelor funcționale, care 

crește riscul de deces.

- scăderea debitului cardiac, dereglarea respiratorie a 

funcției pulmonare provoacă o limitare a posibilității 

unui răspuns la instabilitatea hemodinamică cauzată 

de traume,

- dereglarea funcţiei renale și hepatice provoacă o în-

răutăţire de excreție a substanțelor toxice și medica-

mentelor. 

Densitatea osoasă redusă duce la fracturi mai severe, 

comparativ cu pacienții mai tineri cu acelaș traumatism. 

Maladii concomitente frecvente. In concluzie, s-a spus că la 

acest grup de pacienți principiul de bază este „nu face rău”, 

și necesitatea de a utiliza conceptul Damage Control Ort-

hopedic. De asemenea, P.Rommens s-a împărtășit bogata 

experienţa de tratament al pacienților săi cu fracturi ale 

bazinului, a prezentat diferite metode de stabilizare tem-

porară și definitivă a inelului pelvian. Conferinţa Politrau-

ma s-a încheiat cu o discuție de cazuri clinice interesante 

și demonstraţie de video prelegeri pe tamponada pelvină.

Împreună cu programul extins, participanților la 

conferința „Aplicarea tehnologiilor moderne de tratament 

în traumatologie și ortopedie” a fost dată posibilitatea de a 

se familiariza cu cele mai recente evoluții și o gamă largă de 

bunuri și servicii, echipamente, și a obține consiliere pro-

fesională prin vizitarea expoziției „Tehnologii moderne în 

traumatologie, ortopedie si protetica”. La expoziție au par-

ticipat peste 50 de companii din diferite regiuni ale Rusiei 

și țări străine.

Concluzii. Familiarizarea cu experiența colegilor stră-

ini în domeniul chirurgiei și traumatologiei, organizarea de 

asistență a victimelor cu leziuni multiple la etapa actuală, 

cu utilizarea sistemelor dezvoltate, dezvoltarea abilităților 

și păstrarea la un nivel ridicat, dotarea spitalelor cu echi-

pament necesar este cheia succesului pentru îmbunătățirea 

calității și rezultatelelor. 
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Summary

Keratin horn  (cornu cutaneum) on the infraorbital region  – case 
report

Cutaneous horn is a rare disease of the skin with caracter-nein-
flammatory, which is characterized by thickening of the horny 
layer of the skin. Clinic presents a limited area of skin hyperplasia 
keratinized prominent horn-like animal. Based horn  may be de-
rived from a variety of benign epidermal lesions, premalignant 
or malignant. We report the clinical case of cutaneous horn to 64 
years in patient localized skin in the infraorbital region.

Key words: cutaneous horn, skin tumor

Rezumat

Hipercheratoza limitată (cornus cutaneus) în regiunea infraorbita-
lă – prezentare de caz clinic

Cornul cutanat este o maladie a pielii rar întîlnită cu caracter ne-
inflamator, care se caracterizează prin îngroșarea stratului cornos 
al pielii. Clinic se prezintă o zonă limitată de hiperplazie a pie-
lii cheratinizată proeminentă, asemănătoare cu un corn animal. 
Formațiunea poate fi derivată dintr-o varietate de leziuni epiteli-
ale benigne, premaligne sau maligne. Raportăm un caz clinic de 
corn cutanat la un pacient de 64 ani localizat pe piele în regiunea 
infraorbitală.

Cuvinte cheie: corn cutanat, tumoare cutanată
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Introducere

Incidența cancerului cutanat în RM alcătuește 23-25 de 

pacienți la 100.000 populație. În fiecare an se înregistrează 

850-900 cazuri de cancer cutanat [1]. Una din cauze este 

predispunerea ereditară cu procese pretumorale ale pielii, 

din care face parte și cornul cutanat. Cornul cutanat este 

o maladie cu caracter neinflamator, care se caracterizea-

za prin îngroșarea stratului cornos al pielii [2]. Clinic se 

prezintă o zonă limitată de hiperplazie a pielii cheratini-

zată proeminentă sub formă de con asemănătoare cu un 

corn animal. Poate avea lungime diferită (de la 1cm pînă 

la 3 cm). Baza cornului poate fi cu diametrul variat în de-

pendenţă de leziunea epitelială pe fonul căruia s-a dezvol-

tat cornul. Frecvent apare în zonele expuse la razele solare: 

pe piele și mai rar pe bordura roșie a buzelor. Histolo-

gic se apreciază keratoză compactă, care poate fi ortoke-

ratotică sau parakeratotică asociată frecvent cu acantoză. 

Formațiunea poate rezulta dintr-o varietate de leziuni epi-

dermice cu evoluţie benignă, premalignă sau malignă [3]. 

Aspectul histologic a bazei cornului cutanat a fost indenti-

ficat în 61,1-77,1% cu tumori benigne mai frecvent cu che-

ratoza seboreecă sau verucă. În 14,6-23,2% a fost asociată 

cu carcinomul bazocelular și în 8,3-15,7% de cazuri cu car-

cinomul cu celule scoamoase ale pielii printre cele maligne 

[4]. Mai frecvent sunt afectați pacienții de sex masculin cu 

vîrsta cuprinsă între 45-67 ani [5]. 

Prezentare de caz

Pacientul A. s-a adresat la Institutul de Medicină Ur-

gentă din orașul Chișinău cu acuze la prezenţa unei for-

maţiuni proeminente pe pielea feţei, defect estetic și can-

cerofobie. Din anamneză aproximativ de 3 ani a observat 

o formaţiune în regiunea infraorbitală asemănătoare unei 

acne. La medic nu s-a adresat, dar a efectuat tratament de 

sinestatător local, care avea un efect de scurtă durată. În 

ultimele 6 luni a progresat. Din spusele pacientului nu su-

feră de boli cronice, neagă astfel de formaţiuni la rude. De 

profesie este agricultor. 

La examenul obiectiv în regiunea infraorbitală pe st-

înga este prezentă o formaţiune proeminentă la piele sub 

forma unui con, cu lungime aproximativ de 2,5 cm și cu 

diametrul aproximativ 1,0 cm, bine limitată, la bază for-

mă nodulară de culoare roz-pală și surie spre vîrful conu-

lui (Fig.1). 

Palpator formaţiunea indoloră, de consistenţă dur –

elastică la bază și dură spre vîrf. Conform datelor exame-

nului clinic a pacientului s-a stabilit diagnosticul preventiv: 

Corn cutanat al regiunii infraorbitale pe stînga. 

S-a planificat de efectuat biopsia excezională sub an-

estezie locală. După un examen general a pacientului s-a 

efectuat intervenţie chirurgicală de înlăturare a formaţiunii 

la 0,5 cm în limitele tesuturilor clinic sănătoase adiacen-

te și plastia defectului cu ţesuturile locale din vecinătatea 

imediată (Fig.2). Piesa operatorie a fost îndreptată la exa-
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men histologic (Fig.3). Rezultatul histologic a părţii bazale 

a formaţiunii fiind de cheratoacantom (Fig.4).  

Discuţii

Cornul cutanat este un diagnostic clinic, care se referă 

la o proecţie conică de hipercheratinizare limitată pe su-

prafaţa pielii, care este asemănătoare cu un corn animal. 

Cornul cutanat, în clasificarea proceselor tumorale ale pie-

lii, este un precancer facultativ cu o probabilitate înaltă de 

malignizare [1,2]. Este o formaţiune a pielii rar întîlnită. 

Apare de obicei pe piele în zonele expuse la razele solare, 

mai frecvent la bărbaţi cu vîrsta cuprinsă între 45- 65 ani. 

Important pentru examinarea histologică  nu este cornul 

în sine, care  reprezintă cheratină nevitală, dar porţiunea 

bazală a formaţiunii care se dezvoltă din straturile super-

ficiale ale dermului. Diverse leziuni ale dermului au fost 

diagnosticate la baza cantităţii de cheratină, iar examinarea 

histologică a lor este necesară pentru a exclude o modifica-

re malignă. Necătînd la varietatea metodelor de tratament 

ale tumorilor pielii ca crioterapia, electrocauterizarea, foto-

coagularea lazer, pentru cornul cutanat este indicată exci-

zia formaţiunii în limita ţesuturilor clinic sănătoase ( la 0,5 

-1,0 cm) cu ulterioră examinare histologică a periferiei pie-

sei operatorii [5,8]. Nici o caracteristică clinică nu ne per-

mite diferențierea veridică între leziunele maligne și cele 

benigne în cazul cornului cutanat [6,7].  Deși, formaţiunea 

este benignă în majoritatea cazurilor, totuși malignizarea 

este depistată histologic în 8,3 % - 23,2% dintre cazuri, ti-

pul cel mai comun fiind  carcinomul cu celule scoamoase 

și carcinomul bazocelular. Durerea, induraţia la baza tu-

morii, asocierea proceselor inflamatorii sau creșterea rapi-

dă cu cheratinizare este un semn de o posibilă maligniza-

re. Tratamentul indicat diferă în funcţie de tipul leziunii la 

bază. Pentru a exclude o malignizare este importantă exci-

zia bazei cornului conform legilor oncologice – cu o porţi-

une de ţesut adiacent clinic sănătos.  Histologic confirmate 

leziunile benigne nu necesită alt tratament în afară de cel 

chirurgical. La pacienţii cu carcinom bazocelular sau cel 

celular scuamos sunt indicate examinări ulterioare de re-

cuperare pe un termen de 3 ani [6]. 

Fig.3. Piesa operatorie

Fig.1. Formaţiune în regiunea infraorbitală 

stîngă la pacientul A.
Fig.2. Plaga postoperatorie la pacientul A.

Fig. 4. Aspect histologic al cheratoacantomului 

cu corn cutanat  
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Concluzie

Cornul cutanat este un diagnostic clinic care reprezin-

tă o zonă limitată de hipercheratinizare sub formă conică 

proeminentă deasupra pielii. Histologic prezintă interes 

leziunea de la baza cheratinizării, care la momentul exa-

minării poate avea caracter benign, premalign sau malign. 

Induraţia și inflamţia apreciată clinic la baza formaţiunii 

sau o cheratinizare rapidă a cornului pot fi semne de o po-

sibilă malignizare a tumorii. Caracterul definitiv al tumo-

rii este apreciat doar după examinarea histologică a pie-

sei operatorii. Excizia formaţiunii cu ulterioară examinare 

histologică rămîne tratamentul de elecție în cazul cornului 

cutanat. 
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Summary

Toxic osteomyelitis of the maxilla, clinical and paraclinical features, 
treatment plan

Over the past 10 years in the Republic of Moldova, the cases of 
toxic osteomyelitis of the jaws have drastically increased, which 
arise due to an uncontrolled use of narcotic substances. 

One of the features of this type of osteomyelitis is its etiology; this 
disease develops and manifests due to usage of drugs that contain 
ephedrine, red phosphorus, iodine and other chemicals, the so-
called pervitin (methamphetamine) or “screw”.

Favorable outcome of the treatment of toxic osteomyelitis of the 
upper jaw can be achieved due to an early and correct diagnosis 
of the disease and one of the most important factors in successful 
treatment is complete cessation of use of this narcotic substance.

Key words: toxic osteomyelitis of the maxilla, phosphorus necro-
sis, pervitin (methamphetamine)

Rezumat

Osteomielita toxică a maxilarului superior, particularităţile clinice 
și paraclinice, metode de tratament

În ultimii 10 ani în Republica Moldova au devenit mai frecvente 
cazurile de osteomielită toxică a maxilarelor, care apare în urma 
consumului de droguri.

Una dintre particularităţile acestei entităţi de osteomielită este eti-
ologia, această maladie apare și se dezvoltă în urma consumului 
preparatelor narcotice, care conţin efdrină, fosfor roșu, compuși 
de iod și alte substanţe chimice, așa-numita perventină ori „vint”.

Diagnosticul precoce corect cu alegerea tacticii adecvate de trata-
ment a pacienţilor cu osteomielită toxică a maxilarului superior și 
primordial, abandonarea timpurie a consumului de droguri per-
mit obţinerea unor rezultate satisfăcătoare în tratamentul acestei 
maladii.

Cuvinte cheie: osteomielita toxică a maxilarului superior, necro-
za fosforică, perventin

Introducere

În ultimii 10 ani în Republica Moldova au devenit mai 

frecvente cazurile de osteomielită toxică a maxilarelor, care 

apare în urma consumului de droguri. După frecvenţă 

afectarea mandibulei și a maxilarului superior sunt apro-

ximativ la fel. Actualitatea problemei constă în depistarea 

cauzelor dezvoltării acestei   patologii, a metodelor de dia-

gnostic și cel mai important, elaborarea metodelor eficien-

te de tratament. 

Osteomielita maxilarului superior este însoţită de astfel 

de complicaţii ca abcese ori  flegmoane a   ţesuturilor moi 

regionale, sinusite purulente, frontite, etmoidite. Printre 

complicaţiile severe pot fi citate meningita și septicemia.

Una dintre particularităţile acestei entităţi de osteomi-

elită este etiologia, această maladie apare și se dezvoltă în 

urma consumului preparatelor narcotice, care conţin efdri-

nă, fosfor roșu, compuși de iod și alte substanţe chimice, 

așa-numita perventină ori „vint”.

Dificultatea diagnosticării acestei patologii constă în 

faptul că majoritatea pacienţilor în anamneză nu relatează 

consumul de droguri, care conţin substanţe toxice ce pro-

voacă această maladie, tactica tratamentului în acest tip de 

osteomielită fiind diferită de osteomielita odontogenă cla-

sică. 

Material şi metode

Analiza datelor examenului clinic și paraclinic al 

pacienților cu osteomielită toxică a maxilarului superior, 

care vor fi divizaţi în două grupe.

Pentru a realiza scopul cercetării este planificat studiu 

de cohortă prospectiv.

Pentru a determina numărul necesar de pacienţi pen-

tru cercetare a fost utilizată următoarea formula  [8]:

2
1

2 12
1

1
PP

PPZZ
f

n
o

unde:

Po = Proporţia bolnavilor cu osteomielita toxică a ma-

xilarului superior constituie în mediu 19,5% (P0=0,269) 

[8].

P1 = Proporţia pacienţilor din lotul de cercetare va fi de 

două ori mai mare (P1=0,39).

P = (P0 + P1)/2=0,293

Zα – valoarea tabelară. Când „α” – pragul de semnifica-

ţie este de 5%, atunci coeficientul  Zα =1,96 

Zβ – valoarea tabelară. Când  „β” – puterea statistică a 

comparaţiei este de 0,05, atunci coeficientul Zβ = 1,65
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f = Proporţia subiecţilor care să așteaptă să abando-

neze studiului din motive diferite de efectul investigat  

q = 1/(1-f), f=10,0% (0,1).

Substituind datele în formulă obţinem

157
390.0195.0

707.0293.065.196.12
1.01

1
2

2

n

Astfel, lotul de cercetare L va include 157 de pacienţi. 

(Pigrau-Serrallach C. et al. Long-term follow-up of jaw os-

teomyelitis associated with bisphosphonate use in a tertia-

ry-care center. In: Enferm Infecc Microbiol Clin. 2014, vol. 

32, nr. 1, p. 18-22.)

Lotul de  control  include  pacienţi, care au fost supuși 

tratamentului complex chirurgical și medicamentos, anu-

me drenarea abcesului sau flegmonului,  cu sechestrarea 

spontană a porţiunilor necrotizate a maxilarului superior,  

în vîrstă de 18–60 de ani.

Lotul de studiu pacienţi în vîrstă de 18–60 de ani, la 

acești pacienți a fost practicată îndepărtarea chirurgicală 

a zonelor necrotice ale maxilarului superior. Închiderea 

defectelor de os alveolar,  palatinal, apofiză zigomatică s-a 

efectuat prin metode ortopedice sau chirurgicale. Metoda        

chirurgicală de închidere a defectului în plastie cu țesuturi 

locale sau grefă arterializată din alte zone. Metoda ortope-

dică constă din confecţionarea protezelor dentare amovibi-

le parțiale ori totale. 

Rezultate şi discuţii

În urma studiului literaturii contemporane de specia-

litate se poate relata faptul că оsteomielita toxică a oaselor 

faciale se întâlnește nu numai în Republica Moldova, dar 

și în ţările vecine – Federaţia Rusă și Ucraina. Această pa-

tologie apare în urma utilizării drogului „ pervintin”, ieftin 

și accesibil de sintetizat în condiţii clandestine. Acest drog 

conţine efedrină, fosfor roșu și iod. Frecvent drept sursă 

de substanţă activă servesc preparatele, care pot fi procu-

rate în farmacii fără reţetă. Printre preparatele care conţin     

efedrină pot fi citate următoarele: Actifed, Antiflu, Bronho-

litin, Bronhotussin,  Tailenol,  Norefedrin, Nurofen, Stop-

cold, Recofast, Solutan, Teofedrin, Teraflu etc. [7]...

În ultimul timp în legătură cu răspândirea preparatelor 

narcotice sintetice, se atestă o creștere semnificativă a frec-

venţei apariţiei osteomielitelor atipice ale oaselor scheletu-

lui    facial. Narcomania este una din cele mai importante 

probleme sociale ale actualităţii, care ultimul timp capătă 

în lume un caracter de pandemie. Una din metodele im-

portante de diagnostic a osteomielitelor atipice ale oaselor 

maxilare este culegerea minuţioasă a  anamnezei [4].

Conform datelor autorilor И. Лесовая (2006), terme-

nul de consum a pervintinului la momentul adresării în 

staţionar a pacienţilor constituia de la 1 la 5 ani [3]. 

А. Тимофеев (2010) relatează că termenul sumar de 

administrare a diferitor droguri ca heroina, opiul, LSD, și 

pervitin la pacienţii care se adresau a fost cuprins între 3 

și 15 ani [6].   

А. Иващенко (2009), afirmă că stagiul de drogare a pa-

cienţilor afectaţi de osteomielita toxică era de la 1 la 10 ani. 

Termenul mediu de la debutul maladiei pînă la adresarea 

în    serviciul de specialitate a fost estimat de la 1,5 până la 

4,5 luni [2].

Printre problemele de bază care necesită soluţionare în 

cazul osteomielitei toxice este tratamentul eficient a acestei 

maladii. Unul dintre factorii de bază în tratamentul efici-

ent este refuzul total și definitiv la consumul de droguri, 

în componenţa cărora se regăsesc amfetamina și fosforul 

roșu. O altă problemă întâlnită în tratamentul chirurgical 

este prezenţa comunicărilor largi oro-sinusale și oro-naza-

le, închiderea primară a lor fiind extrem de dificilă din ca-

uza prezenţei procesului inflamator acut. Diferiţi autori au 

diferite atitudini faţă de metodologia trtamentului chirur-

gical al osteomielitei toxice a maxilarului superior.  

Din experienţa clinicii de chirurgie OMF a Academiei 

medicale de stat din Astrahan, Rusia se afirmă, că termenul 

minim de la întreruperea administrării drogurilor pînă la        

intervenţia chirurgicală trebuie să fie de minim 6 luni. Cele 

mai bune rezultate au fost obţinute la pacienţii care nu s-au 

drogat de 2-3 ani. La aceștea se demarca clar zona de osteo-

necroză, cu sechestre formate, net delimitate, fapt care per-

mite  o intervenţie chirurgicală mai puţin invazivă, uneori 

și cu anestezie locală. După înlăturarea acestor   seches-

tre clar delimitate procesul purulent necrotic la maxilarul 

afectat nu mai progresa [5].  

Е.М. Басин, Ю.А. Медведев (Prima Universitate de stat 

de medicină din Moscova „I. M. Secenov”) au descris un 

caz de osteomielită odontogenă atipică a maxilarului su-

perior pe dreapta la un pacient de 28 ani, consumator de 

dezomorfin. Pe parcursul a doi ani a fost supus la un șir 

de intervenţii chirurgicale:  rezectarea maxilarului și osului 

zigomatic, revizia focarului patologic cu plastia comunică-

rii oroantrale,  deschiderea abcesului, necrotomia cu plas-

tie tegumentarfascială cu utilizarea alomaterialelor pe bază 

de   colagen. Plastia a fot  efectuată cu ajutorul transplantu-

lui de piele liberă din regiunea abdominală laterală dreapta 

în regiunea temporală pe dreapta. Între lamboul de piele și 

plaga din regiunea temporală a fost aplicat materialul pe 

bază de colagen „Collost” [1]. 

În urma studiului datelor clinice a 52 pacienţi cu os-

teomielită toxică a maxilarului superior au fost identifica-

te diferite tipuri ale procesului patologic: necroză limitată 

ori difuză a procesului alveolar, cu sau fără afectarea oase-

lor palatinale, prezenţa ori lipsa comunicării cu sinusurile 

adiacente. De asemeni, în urma studiului datelor radiolo-

gice (CT, OPG) la acești pacienţi se evidenţiaza prezenţa 

uni- sau bilaterală a sinusitei maxilare odontogene cronice, 

uneori fiind afectate și sinusurile vecine (frontale, etmoi-

dale, sfenoidale). Studiul acestor date a permis clasificarea 

necrozei maxilarului superior în dependenţă de implicarea 

în procesul patologic a diferitor porţiuni ale maxilarului 

superior și altor oase ale scheletului facial: 

 Clasificarea osteomielitei toxice a maxilarului superior 

în dependenţă de răspândirea procesului:

Osteomielita toxică a porțiunii anterioare a maxilarului 

superior fără penetrare în cavitatea nazală.

Osteomielita toxică a porțiunii anterioare a maxilarului 

superior cu penetrare în cavitatea nazală. 
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Osteomielita toxică cu necroza porțiunii laterale a ma-

xilarului superior unilateral ori bilateral fără afectarea si-

nusului maxilar. 

Osteomielita toxică a porțiunii laterale a maxilarului 

superior unilateral ori bilateral cu afectarea sinusului ma-

xilar, sinusită cronică unilaterală.

Osteomielita toxică a porțiunii laterale a maxilarului 

superior unilateral ori bilateral cu afectarea sinusului, apo-

fizelor maxilare și a oaselor adiacente (sfenoid, etmoid, pa-

latinal, zigomatic), sinusită cronică bilaterală.

Clasificarea pacienţilor cu osteomielită toxică a maxila-

rului superior în raport cu gravitatea stării generale. 

Prima categorie. Pacienţii care necesită asistenţă de ur-

genţă specializată și calificată, acordată în săli de pansa-

mente ori în cabinete stomatologice chirurgicale în condiții 

de policlinică. Starea generală puțin afectată.

Categoria doi: Pacienţii care prezintă riscul implicării 

în procesul inflamator a spațiilor profunde și la distanță și 

necesită tratament complex în condiții de staționar speci-

alizat cu implicarea specialiștilor din alte domenii (narco-

log, psiholog, chururg, ORL, neurochirurg, toracalist, me-

dic internist). Starea generală gravitate medie. 

Categoria trei: Pacienţii cu semne de răspândire a 

infecției la distanță, care prezintă complicații cu risc vital 

(tromboflebită, pneumonie septică, mediastinită, menin-

goencefalită etc.) și necesită tratament complex de urgență 

în staţionar specializat cu implicarea specialiștilor din alte 

domenii (narcolog, chururg, ORL, neurochirurg, toraca-

list, medic internist, reanimatolog etc.). Starea generală ex-

trem de gravă.  

Trierea pacienţilor cu OTMx a regiunii OMF

Toți pacienții cu OTMx necesită tratament chirurgical 

în condiții de staționar, fiind necesară, în majoritatea cazu-

rilor anestezia generală, cât și fiind sporit riscul de hemo-

ragie, frecvent este indicată hemotransfuzia, ce nu poate fi 

asigurată țn condiții de ambulator. 

Prima grupă: (OTMx a porțiunii anterioare localiza-

tă fără penetrare în cavitatea  nazală,    OTMx cu necro-

za  porțiunii laterale localizate a maxilarului superior uni-

lateral ori bilateral fără afectarea sinusului maxilar). Toți 

pacienții necesită o evidență în dinamică pe o perioadă de 

minim 2 ani, luând în considerație specificul acestei ma-

ladii, care în dependență de diferiți factori poate recidiva, 

procesul destructiv cuprinzând noi porțiuni de os.

Grupa doi: Pacienţii care necesită tratament chirurgical 

specializat și narcologic cu OTMx difuză a porțiunii ante-

rioare cu penetrare în cavitatea  nazală,  OTMx difuză a 

porțiunii laterale unilateral ori bilateral cu  afectarea sinu-

sului maxilar, OTMx difuză  a porțiunii laterale a maxila-

rului superior unilateral ori bilateral cu    afectarea sinu-

sului, apofizelor maxilare și a oaselor adiacente ( sfenoid, 

etmoid, palatinal, zigomatic), și răspândirea procesului 

infecțios în țesuturile moi locale și regionale și cei cu mala-

dii generale concomitente.

Grupa trei: Pacienţii care prezintă complicații cu impli-

carea spațiilor la distanță cu risc vital. 

Concluzii

Diagnosticul precoce corect cu alegerea tacticii adecva-

te de tratament a pacienţilor cu osteomielită toxică a ma-

xilarului superior și primordial, abandonarea timpurie a 

consumului de droguri permit obţinerea unor rezultate sa-

tisfăcătoare în tratamentul acestei maladii.
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Summary

Toxic osteomyelitis of the mandible, clinical and paraclinical featu-
res, treatment plan

Based on clinical examination and thorough anamnesis of pati-
ents, the cause of the onset and progression of toxic osteomyelitis 
of the mandible has been established, which appeared as a result 
of use of a cheap synthetic drug from the group of amphetamines 
„pervitin” which contains red phosphorus.

One of the problems with the treatment of patients with toxic os-
teomyelitis of the mandible is to determine the exact timing and 
plan of surgical treatment, depending on the sequestration stage.

Careful clinical and paraclinical examination of patients with to-
xic osteomyelitis of the mandible allows us to choose the optimal 
method of treatment according to the sequestration phase and 
perform surgical reconstruction of mandible with titanium re-
constructive plates.

Key words: toxic osteomyelitis of the mandible, phosphorus ne-
crosis, pervitin, titanium reconstructive plate

Rezumat

Osteomielita toxică a mandibulei, particularităţile clinice și para-
clinice, metode de tratament

În urma examenului clinic și culegerii minuţioase a anamnezei 
pacienţilor a fost stabilită cauza apariţiei și dezvoltării osteomi-
elitei toxice a mandibulei, care s-a dovedit a fi administrarea de 
substanţă narcotică numită „pervitin”, un drog sintetic ieftin din 
șirul amfetaminelor, care include în componenţa sa și fosfor roșu. 

Una dintre problemele întâlnite în tratamentul pacienţilor cu os-
teomielită toxică a mandibulei este stabilirea metodei de trata-
ment și a termenilor intervenţiei chirurgicale în dependenţă de 
stadiul sechestrării.

Examenul clinic și paraclinic minuţios al pacienţilor cu osteomi-
elită toxică a mandibulei permite selectarea metodei optime de 
tratament și alegerea termenului potrivit pentru necrectomie și 
aplicarea plăcii reconstructive din titan.  

Cuvinte cheie: osteomielita toxică a mandibulei, necroza fosfori-
că, perventin, placă reconstructive din titan

Introducere

Entitatea nosologică de osteomielită toxică (necroză 

fosforică) a oaselor masivului facial a apărut pentru pri-

ma dată în Republica Moldova în anul 2004. În urma exa-

menului clinic și   culegerii minuţioase a anamnezei paci-

enţilor a fost stabilită cauza apariţiei și dezvoltării acestei 

afecţiuni, care s-a dovedit a fi administrarea de substanţă 

narcotică numită „pervitin”, un drog sintetic ieftin din și-

rul amfetaminelor, care include în componenţa sa și fosfor 

roșu. 

Una dintre problemele întâlnite în tratamentul pacien-

ţilor cu osteomielită toxică a mandibulei este stabilirea me-

todei de tratament și a termenilor intervenţiei chirurgicale 

în dependenţă de stadiul sechestrării.

Conform autorilor Ураковa Е.В. și Нестеров О.В. este 

necesară intervenţia radicală  precoce cu rezecţie osoasă în 

limitele necrozei, apreciate prin scintigrafia oaselor schele-

tului   facial. Tot aceăși autori relatează tendinţa de delimi-

tare a procesului la pacienţii care au fost supuși tratamen-

tului complex chirurgical și medicamentos, cât și la cei care 

au încetat doparea cu substanţe stupefiante. Ca punct de 

plecare în dezvoltarea necrozei maxilarelor este considera-

tă o cauză odontogenă – în toate cazurile necroza a apărut 

în urma extracţiei unui focar odontogen. După extracţie, 

de regulă apare alveolita fără tendinţă de vindecare, alveola 

rămânând denudată, procesul se extinde, afecţiunea devi-

ne difuză, fără limite evidente de sechestrare [6].

Нестеров О.В. consideră termenul minimal de supri-

mare a administrării substanţei    narcotice cel puţin 6 luni 

înainte de intervenţia chirurgicală. Spitalizarea și trata-

mentul pacienţilor care continuă, chiar și episodic consu-

mul de droguri este lipsită de sens în planul  perspectivei 

eficienţei tratamentului și însănătoșirii, prezentând riscuri 

pentru personalul secţiei și ceilalţi pacienţi internaţi. Cele 

mai bune rezultate a tratamentului acestor pacienţi au fost     

relatate la cei, care nu au administrat droguri de 2-3 ani. 

În aceste cazuri se observă sechestrarea net delimitată, fapt 

care reduce timpul și complexitatea intervenţiei, pronosti-

cul fiind favorabil [2].

Material şi metode

Pentru a determina eșantionul de pacienţi pentru cer-

cetare a fost utilizată următoarea formula [7]:

2
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unde:

Po = Proporţia bolnavilor cu osteomielită toxică a ma-

xilarului inferior din numărul total de pacienţi cu toate ti-

purile de osteomielită. Conform datelor bibliografice acest 

fenomen să întâlnește în 14,8% (P0=0,148) [7].

P1 = Proporţia pacienţilor din lotul de cercetare va fi de 

două ori mai mare (P1=0,296).

P = (P0 + P1)/2=0,222

Zα – valoarea tabelară. Când  „α” – pragul de semnifi-

caţie este de 5%, atunci coeficientul  Zα =1,96 

Zβ – valoarea tabelară. Când  „β” – puterea statistică a 

comparaţiei este de 0,05, atunci coeficientul Zβ = 1,65

f = Proporţia subiecţilor care să așteaptă să abando-

neze studiului din motive diferite de efectul investigat  

q = 1/(1-f), f=10,0% (0,1).

Substituind datele în formulă obţinem

228
296.0148.0

778.0222.065.196.12
1.01

1
2

2

n

Astfel, lotul de cercetare L va include 228 de pacienţi. 

(Rosella D. et al. Medication-related osteonecrosis of the 

jaw: Clinical and practical guidelines. In: J Int Soc Prev 

Community Dent. 2016, vol. 6, nr. 2, p. 97–104.)

 Sunt studiate datele actuale și se planifică realizarea 

pentru viitor a metodelor clinice și paraclinice a două gru-

puri de pacienţi cu osteomielită toxică a mandibulei.

Au fost examinaţi  pacienţi cu osteomielită toxică a 

mandibulei, la unii  pacienţi s-a efectuat tratament chirur-

gical, unii au fost trataţi numai medicamentos. În studiu au 

fost incluși  pacienţi supuși tratamentului chirurgical. Paci-

enţi incluși în studiu cu vârsta cuprinsă între 18–60 de ani, 

au fost divizaţi în două  grupuri: 

 1.Lotul  martor  (de  control) include  pacienţi, la care 

în afară de deschiderea abcesului sau flegmonului nu s-a 

efectuat necrectomie sau osteosinteza în regiunea mandi-

bulei.

2. Lotul de bază, care include pacienţi la care s-a efec-

tuat necrectomie sau osteosinteza în regiunea mandibulei. 

Rezultate și discuţii. Necroza fosforică a oaselor maxi-

lare este cunoscută din anul 1845 ca o maladie specifică a 

muncitorilor, care lucrau în contact cu fosforul, cînd medi-

cul austriac Lorinser a descris 22 cazuri de necroză a oase-

lor maxilare la muncitoarele de la fabrica de chibrituri din 

Viena. În anul 1851 apare descrierea necrozei fosforice în 

literatura americană, de atunci această maladie fiind rela-

tată tot mai frecvent în literatura de specialitate. Au urmat 

publicaţiile lui Hifelder, Sedillo, Birba (1847), Heist, Wolk-

mann, Pitt, Billerott, Vegner (1872). Hifelder, Birba și He-

ist au descris modificările clinice, microscopice și chimi-

ce în oasele maxilare afectate. Pitt, Billerott și Vegner s-au 

axat pe propunera metodelor de tratament chirurgical. Se 

consideră dintre cele mai ilustrative lucrări din acel timp 

monografiile lui Vegner (1872) și Heckel (1889). Necroza       

fosforică a oaselor maxilare a fost descrisă ca una dintre 

cele mai periculoase maladii profesionale din epoca Victo-

riană, cu nivelul de mortalitate de cca.20% [1].

 Studiul datelor clinice a pacienţilor cu osteomielită to-

xică a oaselor maxilare, trataţi în  secţia de chirurgie OMF 

a IMSP IMU indică preponderenţa afectării mandibulei, 

mai ales la bărbaţi, fiind afectat și sexul feminin însă în nu-

măr mai redus.

Conform clinicii de chirurgie OMF din orașul Astra-

han, Federaţia Rusă, pe parcursul  anilor 2008-2013 au fost 

supuși tratamentului chirururgical un număr de 72 paci-

enţi cu osteomieltă odontogenă difuză și de focar a ma-

xilarelor pe fondalul dependenţei de substanţa narcotică 

„dezomorfin”, sintetizată clandestin. Vârsta pacienţilor era 

cuprinsă între 19 și 55 ani, preponderent bărbaţi (67%) și 

33% femei. Afecarea izolată a mandibulei a fost relatată la 

47% dintre pacienţi, a maxilarului 38%, combinarea afec-

tării ambelor maxilare a fost în 15% din   cazuri. La 2 din-

tre pacienţi au fost afectate maxilarul superior, complexul 

zigomatic și procesul pterigoid. Forma difuză a osteomi-

elitei a fost observată în 34% cazuri, forma localizată – la 

66% [2].

Conform datelor organelor interne din Ucraina rata su-

premă printre substanţele narcotice utilizate este deţinută 

de substanţa „pervitin” („vint”), care constituie 52%, fiind 

urmată de heroină – 41% și marihuana – 7% [4,5].

Coform datelor autorului Погосян Ю.М., molecula de 

dezomorfină nu conţine fosfor, însă acest element este ne-

apărat prezent în componenţa substanţei narcotice. Rolul 

primordial al fosforului în dezvoltarea procesului necrotic 

în osteomielita oaselor maxilare la pacienţii consumatori 

de droguri este demonstrat prin identitatea semnelor clini-

ce a acestei maladii cu necroza fosforică descrisă anterior 

la muncitorii fabricilor de chibrite în ţările Europei la hota-

rul secolelor XIX–XX, cât și cu necroza maxilarelor indusă 

de bisfosfanide. Osteonecroza maxilarelor la pacienţii care 

primesc bisfosfanide în schema tratamentului cancerelor 

osoase, maladiei mielinice și în osteoporoze apare în legă-

tură cu acutizarea focarelor cronice odontogene, urmată de 

extracţia dentară [3].

Problema de bază cu care se confruntă intraoperator 

chirurgul, este aprecierea limitelor viabilităţii ţesutului 

osos. Dacă nu este prezentă o sechestrare cu limite clare, 

conform datelor radiologice (inclusiv CT), atât și vizual in-

traoperator este destul de dificilă aprecierea hotarelor oste-

onecrozei. Adeseori sub corticala externă aparent intactă 

se evidenţiază o porţiune extinsă de medulară necrotizată 

cu aspect rugos de o coloraţie cenușiu-verzuie, cu miros 

fetid. După necrectomie marginile corticalei rămase sunt 

ramolite, de consistenţa zahărului-tos umezit. În 90% din 

cazuri după rezecţia osului în limitele ţesutului aparent să-

nătos se relatează recidivarea procesului necrotic. În câteva 

cazuri a fost efectuată necrectomia procesului alveolar cu o  

porţiune de corp mandibular și înlocuirea unimomentană 

a defectului cu placă reconstructivă din titan [2].

Reieșind din experienţa tratamentului osteomielitelor 

oaselor scheletului facial la persoanele consumatoare de 

droguri, В. Маланчук consideră că în caz de intervenţie              

chirurgicală nu este utilă orientarea asupra limitelor de-

marcării procesului destructiv-necrotic, deoarece procesul 

decurge rapid, zona de demarcare fiind inconstantă. În caz 

de sechestrectomie autorul recomandă rezecţie extinsă de 
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ţesut osos, până la nivelul depistării multiplelor vase san-

guine intraosoase funcţionale de diferit calibru. 

Mai târziu А. Тимофеев (2010) a recomandat aco-

perirea defectului cu ţesuturi moi adiacente. Р. Саберов 

(2011) recomandă intervenţie chirurgicală radicală cu re-

zecţia mandibulei în limitele ţesutului osos sănătos apre-

ciat vizual intraoperator [1].

În urma studiului datelor clinice și paraclinice a 110 

pacienţi cu osteomielită toxică a mandibulei au fost iden-

tificate următoarele tipuri ale procesului patologic:

Osteomielita toxică a maxilarului inferior, cu prezenţa 

unui defect restrâns, care nu afectează funcţiile   vitale, la 

care a fost efectuată doar sechestrectomia, fără aplicarea 

plăcilor reconstructive. 

Osteomielita toxică a maxilarului inferior cu prezen-

ţa unei porţiuni de os necrotizat cu dimensiuni până la 

190 mm., defectul fiind restabilit cu placă reconstructivă 

dreaptă de dimensiuni respective.

Osteomielita toxică a maxilarului inferior cu o porţiu-

ne de os necrotizat, care cuprinde corpul și unghiul man-

dibulei unilateral, defectul fiind înlocuit cu placă recon-

structivă din titan de formă angulată, selectată conform 

dimensiunilor defectului.

Osteomielita toxică a maxilarului inferior cu necroti-

zarea regiunii corpului și unghiului mandibulei, cu afecta-

rea ramului ascendent cu implicarea apofizei articulare și/

sau a celei coronoide unilateral, înlocuirea defectului fiind 

realizată prin intermediul unei plăci reconstructive din ti-

tan cu proteză de condil articular.

Osteomielita toxică a maxilarului inferior cu necroti-

zarea totală a mandibulei, defectul fiind restabilit cu aju-

torul plăcii reconstructive din titan angulate uni/bilateral 

cu/ori fără proteză de condil articular. 

Osteomielita toxică a maxilarului inferior cu necro-

tizarea totală a mandibulei, fără înlocuirea defectului, cu 

realizarea traheostomiei în scopul prevenirii asfixiei dis-

locative.

 Clasificarea pacienţilor în raport cu gravitatea stării 

generale.                                   

Prima categorie. Pacienţii care necesită asistenţă de 

urgenţă specializată și calificată, acordată în săli de pan-

samente ori în cabinete stomatologice chirurgicale în 

condiții de policlinică. Starea generală puțin afectată.

Categoria doi: Pacienţii care prezintă riscul implicării 

în procesul inflamator a spațiilor profunde și la distanță și 

necesită tratament complex în condiții de staționar speci-

alizat cu implicarea specialiștilor din alte domenii (narco-

log, psiholog, chururg, ORL, neurochirurg, toracalist, me-

dic internist). Starea generală gravitate medie. 

Categoria trei: Pacienţii cu semne de răspândire a 

infecției la distanță, care prezintă complicații cu risc vital 

(tromboflebită, pneumonie septică, mediastinită, menin-

goencefalită etc.) și necesită tratament complex de urgență 

în staţionar specializat cu implicarea specialiștilor din alte 

domenii (narcolog, chururg, ORL, neurochirurg, toraca-

list, medic internist, reanimatolog etc.). Starea generală 

extrem de gravă.  

Trierea pacienţilor cu OTMd a regiunii OMF.

Toți pacienții cu OTMd necesită tratament chirurgical 

în condiții de staționar, fiind necesară, în majoritatea cazu-

rilor anestezia generală, cât și fiind sporit riscul de hemo-

ragie, frecvent este indicată hemotransfuzia, ce nu poate fi 

asigurată țn condiții de ambulator. 

Prima grupă: OTMd cu prezenţa unui defect restrâns, 

care nu afectează funcţiile   vitale, la care a fost efectuată 

doar sechestrectomia, fără aplicarea plăcilor reconstruc-

tive. Toți pacienții necesită o evidență în dinamică pe o 

perioadă de minim 2 ani, luând în considerație specificul 

acestei maladii, care în dependență de diferiți factori poa-

te recidiva, procesul destructiv cuprinzând noi porțiuni de 

os.

Grupa doi: Pacienţii care necesită tratament chirurgi-

cal specializat și narcologic cu OTMd difuză la pacienţi cu 

prezenţa unei porţiuni de os necrotizat cu dimensiuni până 

la 190 mm., defectul fiind restabilit cu placă reconstructivă 

dreaptă de dimensiuni respective. OTMd cu o porţiune de 

os necrotizat, care cuprinde corpul și unghiul mandibulei 

unilateral, defectul fiind înlocuit cu placă reconstructivă 

din titan de formă angulată, selectată conform dimensiu-

nilor defectului. OTMd cu necrotizarea regiunii corpului 

și unghiului mandibulei, cu afectarea ramului ascendent cu 

implicarea apofizei articulare și/sau a celei coronoide uni-

lateral, înlocuirea defectului fiind realizată prin interme-

diul unei plăci reconstructive din titan cu proteză de con-

dil articular. Răspândirea procesului infecțios în țesuturile 

moi locale și regionale și cei cu maladii generale concomi-

tente.

Grupa trei: OTMd cu necrotizarea totală a mandibulei, 

fără înlocuirea defectului, cu realizarea traheostomiei în 

scopul prevenirii asfixiei dislocative. Pacienţii care prezintă 

complicații cu implicarea spațiilor la distanță cu risc vital.

Concluzii

Examenul clinic și paraclinic minuţios al pacienţilor cu 

osteomielită toxică a mandibulei permite selectarea me-

todei optime de tratament și alegerea termenului potrivit 

pentru necrectomie și aplicarea plăcii reconstructive din 

titan.  
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Summary

Portable device for monitoring of vital biosignals

This article describes a portable device, which is related to medi-
cine, in particular to medical devices and can be used as vital bi-
osignal monitoring system in emergency medicine, disaster me-
dicine and by the emergency rescue services SMURD, by family 
doctors, in operating rooms and treatment, intensive care, home 
treatment, specialized military units.
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Rezumat

Dispozitiv portativ de monitorizare a biosemnalelor vitale 

În acest articol este descris un dispozitiv portativ, care se referă la 
domeniul medicinei, în special, la dispozitivele medicale și poate 
fi utilizat în calitate de sistem de monitorizare a biosemnalelor 
vitale în medicina de urgență, medicina calamităţilor și de către 
serviciile de salvare SMURD, de medicii de familie, în săli de ope-
raţii și tratament, terapie intensivă, tratament la domiciliu, unități 
militare specializate. 

Cuvinte cheie: dispozitiv portativ, monitorizare, biosemnale vi-
tale
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Introducere

Tehnologiile informaționale și de comunicare au un 

mare potențial pentru rezolvarea unor  probleme, în do-

meniul asigurării populației, cu servicii medicale accesibi-

le, cost-eficiente și de înaltă calitate, cu care se confruntă 

atât țările dezvoltate cât și cele în curs de dezvoltare. Tele-

medicina le folosește pentru a depăși barierele geografice și 

de a spori accesul la serviciile de sănătate. Acest lucru are 

o relevanță deosebită pentru așezările rurale, cât și pentru 

teritoriile neacoperite integral cu servicii, în țările în curs 

de dezvoltare, ale căror rezidenți în mod tradițional, suferă 

din cauza lipsei de acces la asistență medicală. Importanța 

evaluării în domeniul telemedicinei nu poate fi supraeva-

luată: acest domeniu este încă în curs de dezvoltare, iar 

potențialul său este mare. Tehnologiile informaționale și 

de comunicare pot fi destul de scumpe, precum și progra-

me care utilizează aceste tehnologii în domeniul îngrijirii 

sănătății.

Obstacolul cel mai frecvent menționat în calea aplicării 

soluțiilor în domeniul telemedicinei la nivel mondial, este 

înțelegerea faptului că costurile telemedicinei sunt prea 

mari.

Din acest motiv, introducerea de noi tehnologii legate 

de conceptul de telemedicină sunt într-o corelare strânsă 

cu conceptul de eficiență economică.

Material și metode

Controlul biosemnalelor vitale la distanța, în legătură 

cu cele menţionate anterior, trebuie să îndeplinească ur-

mătoarele cerinţe: conţinut informaţional (pentru medic 

- specialist și pacient), accesibilitate (pe plan economic și 

practic), confort. Astfel de control, ce asigură eficacitatea 

maximă a terapiei și suportul juridic al procesului medi-

cal, devine fezabil cu utilizarea sistemului de monitorizare 

a biosemnalelor vitale, propus de autori, în perioada exa-

minării, acordării primului ajutor medical si efectuării tra-

tamentului necesar. 

Proiectul industrial a dispozitivului portativ de moni-

torizare a biosemnalelor vitale propus, se referă la medici-

nă, în special la medicină de urgență, medicina calamită-

ţilor și serviciile de salvare SMURD, medicilor de familie, 

săli de operaţii și tratament, terapie intensivă, tratament la 

domiciliu, unități militare specializate etc.

Avantajul dispozitivului propus constă în simplitatea 

suficientă a construcţiei, gamei largi de aplicabilitate, posi-

bilitatea utilizării profitabile din punct de vedere economic.

Dispozitivul portativ de monitorizare a biosemnalelor 

vitale permite:

monitoringul fiziologic integral al pacientului în 

mod digital (ECG, NIBP, Temperatura, SPO2, 

CO2-indirect, Respiraţie, Ritm cardiac) cu posibi-

litatea intervenţiei a medicului consultant de la dis-

tanţă pentru efectuarea măsurărilor și luarea decizi-

ilor în tratament;

preluarea datelor de la senzori; 

realizarea automată a analizei datelor de la senzori;

în cazul semnalului ECG este realizată analiza mor-

fologică pe cele 5 derivaţii prin detecţia complexelor 

QRS, calculul duratei acestuia, determinarea ampli-

tudinii undelor R și T și a segmentului ST;

activarea alarmelor dacă parametrii monitorizaţi 

depășesc limitele; - se conectează în caz de alarmă 

sau periodic la centrul local unde descarcă valori-

le numerice ale parametrilor monitorizaţi, folosind 

conexiunea WiFi sau GSM;
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dispune de o interfaţă grafică utilizator prin inter-

mediul căreia se pot vizualiza forme de undă, va-

lorile numerice ale parametrilor monitorizaţi, se 

pot modifica pragurile de alarme și se pot seta pa-

rametrii dispozitivelor de tip transmiţător.

organizarea conferinţelor video și audio cu mai 

multe persoane (medici de categorie înaltă) pen-

tru luare de decizii în cazul tratamentului;

în caz de alarme folosește modulul GPS din PDA 

pentru determinarea poziţiei modulului și o 

transmite centrului de monitorizare;

stochează parametrii monitorizaţi precum și da-

tele provenite de la amplificatorul ECG pe un su-

port de tip SD-Card.

Monitorizarea la domiciliu cu posibilitatea de interven-

ţie la distanţă pentru efectuarea măsurărilor și decizii de 

tratament.

Acces la bazele de date existente cu posibilitatea formă-

rii bazelor de date noi ale pacienților – PCR, EHR și HIE. 

Baza de date conţine informaţia despre medicii care acti-

vează în diferite instituţii medicale, pacienţi și recomandă-

rile medicale oferite pacienţilor. Arhitectura generală sof-

tware este de tip client-server – platformă orientată spre 

servicii (SOA – Service Oriented Architecture). Transport 

automat de date în baze după numărul IDNP cu posibilita-

tea accesării pentru comparaţii.

Rezultatul utilizării aparatului portativ propus de mo-

nitorizare a biosemnalelor vitale constă în îmbunătăţirea 

controlului stării pacientului.

Aparatul are posibilități pentru utilizarea echipamen-

telor suplimentare de diagnostic și de resuscitare a pacien-

tului (Fig 1).

Fig 1. Aparat portativ de monitorizare a biosemnalelor 

vitale și componentele sistemului de primire – prelucrare a 

datelor

Funcționalitate suplimentară:

Manager portativ comunicaţii (ICM): wireless 

-4G, 3G, Cellular, Wi-Fi, LTE.

Transmisiuni – video, audio și a datelor fiziologice 

ale pacientului în timp real 

ECG – Transmisie manuală;  5-derivate ECG

In dependență de categoria echipei la dispozitiv se co-

nectează:

- defibrilator automat extern (AED)

- ultrasonograf

- video laringoscop

- camere de examinare 

- otoscop 

- oftalmoscop 

- dermatoscop

Fig 2. Concept modular al aparatului portativ de monitorizare a biosemnalelor vitale.
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-  stetoscop electronic

-  glucometru.

Posibilitatea conectării tastierei și șoricelului pentru lu-

cru în timp real la calculator, navigare internet, lucru office 

etc. darorită ieșirilor HDMI și USB HUB. Accesul la dis-

pozitiv se face prin parolă și este individuală pentru fiecare 

medic specialist în parte. Acces WI-FI, Bluetooth numai 

prin parolă, toată informația se cifrează pentru protecția 

datelor cu caracter personal.

Cifrarea datelor, folosirea algoritmului special pentru 

decodare.

Alimentare 220V, baterie acumulatori, izolaţie optică a 

pacientului.

Greutate totală - 2,5 kg.

Concept modular este prezentat în Fig. 2. 
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Summary

Multimorbidity – a challenge for family medicine

Objectives. To review the available evidence regarding the multi-
morbidity phenomenon in a family doctor’s activity.

Methods. Original studies and meta-analyses from the PubMed 
and NCBI databases were imported. Research depth was10 years.

Rezults. The present study provide an overview the recent advan-
ces on the impact of multimorbidity on the family doctor’s acti-
vity. The results of this research support the need for additional, 
well-designed, long-term, follow up studies evaluating the inter-
ventions in the management of patients with multimorbidity. 

Key words: multimorbidity, co-morbidity, family medicine.

Rezumat

Multimorbiditatea – o provocare pentru medicina de familie

Obiective: Realizarea reviului de literatură a datelor disponibile 
cu privire la fenomenul de multimorbiditate în activitatea medi-
cului de familie.

Metode: Au fost importate datele din studiile originale și meta-
analize din bazele de date PubMed și NCBI. Profunzimea cerce-
tării fiind de 10 de ani.

Rezultate:Vă propunem o trecere în revistă a principalelor direc-
ţii de impact a multimorbidităţii asupra activităţii medicului de 
familie. Rezultatele cercetării acestui reviu subliniază necesitatea 
studiilor de cohortă suplimentare, având drept scop supraveghe-
rea pe termen lung, a intervenţiilor în conduita pacienţilor cu 
multimorbiditate.

Cuvinte cheie: multimorbiditate, comorbiditate, medicina de fa-
milie.

Fenomenul de îmbătrânire a populaţiei determină și 

faptul că mai multe persoane trăiesc cu multipleafecţiuni 

medicale. Astfel conform datelor epidemiologice raporta-

te, peste 46 % din populaţie suferă de cel puţin o patolo-

gie cronică, iar circa 20% au două și mai multe patologii 

concomitente [1]. Rezultatele prezentate de Fortin M. et al. 

consemnează o prevalenţă a două și mai multe patologii în 

grupul de vârstă 18-44 ani variind de la 68% la 72% femei 

versus bărbaţi, în grupul 45-64 ani 95% - 89%, iar la paci-

enţii cu vârsta peste 65 de 99% versus 97%[2].Prezenţa mai 

multor patologii este asociată cu utilizarea sporită a ser-

viciilor de sănătate și un impact negativ mai mare asupra 

stării de sănătate a pacienţilor [3, 4]. Astfel interesul sporit 

faţă de conceptul de multimorbiditate, este determinat și 

de specificul activităţii, în situaţia în care medicii de familie 

sunt prim punct de contact pentru persoanele cu o gamă 

largă de condiţii și stări patologice și în mod frecvent gesti-

onează pacienţii cu multiple boli coexistente[5, 6].

În literatura de specialitate sunt definite noţiunile de 

comorbiditate și multimorbiditate,acestea fiind uneori 

confuze. Termenul de comorbiditate a fost introdus de Fe-

instein A. în 1970 conform căruia aceasta reprezintă ori-

ce entitate clinică suplimentară distinctă, care a existat sau 

care poate să apară în evoluţia clinică a unui pacient care 

are o anumită stare de indiciu, dar nu există claritate în 

ceea ce privește care anume stare va fi declarată de indi-

ciu[7]. Termenul de multimorbiditate apare mai târziu în 

literatura de specialitate și este deseori utilizat cu referire la 

“manifestarea concomitentă a multiplelor boli cronice sau 

acute și stări medicale la o persoană”, fără a se face vreo 

referinţă la starea de indiciu.În 1996, van den Akker et al. 

au analizat această confuzie conceptuală și au propus uti-

lizarea ambilor termini: comorbiditatea, conform definiţi-

ei lui Feinstein și  multimorbidiatea, pentru situaţiile când 

nu este o stare sau patologie de indiciu[8]. Astfel terme-

nul de comorbiditate este cu referire la medicina specia-

lizată, iar multimorbiditatea pentru medicina primara[9]. 

Deși multimorbiditatea nu este un diagnostic medical cu 

criterii bine definite, aceasta reprezintă o provocare pentru 

medicul practician în contextul stării de sănătate comple-

xe, problemelor emoţionale și sociale cu care se confruntă 

pacientul.

Organizaţia Mondială a Sănătăţii a definit condiţia cro-

nică ca o problemă de sănătate care necesită o gestionare 

continuă pe o perioadă de ani sau zeci de ani. Pe de altă 

parte și termenul de,,stare de sănătate’’, este mult mai larg și 

mai puţin restrictiv decât termenul de boală[10]. Alte con-

cepte legate de noţiunea de multimorbiditateiau în consi-

derareși așa aspecte ca dizabilitatea, incapacitatea și com-

plexitatea cazului. Alte aspecte legate de prezenţa unor 

multiple condiţii pe termen lung, cum ar fi potenţialele 

asocieri etiologice (în cazul în care două condiţii sunt ca-

uzate de același factor), legătura directă de cauzalitate (în 

cazul în care o condiţie determină o a doua condiţie) și co-
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relarea factorilor de risc asociaţi cu multimorbiditaea, de 

asemenea, au un impact asupra managementului acestor 

pacienţi[9]. 

O altă provocare este diferenţa dintre noţiunea clinic[ 

și cea operaţională de multimorbiditate. Deoarece terme-

nul nu este un diagnostic și nu are criterii bine stabilite, el 

poate fi interpretat diferit de către clinicieni, astfel numărul 

de patologii sau stări premorbidecuantificate variază de la 

caz la caz. Definiţia operaţională a multiorbidităţii include 

cel puţin două componente: (1) numărul minim de con-

diţii care vor fi clasificate drept „multimorbiditate” și (2) 

tipul condiţiilor patologice care vor fi luate în considerare. 

Definiţia operaţională cel mai frecvent utilizată în litera-

tura medicală esteco-apariţia a două sau mai multe condi-

ţii. Cu toate acestea, există și opinii conform cărora terme-

nul include un minim de 3, 4, sau chiar 5 patologii cronice 

co-existente. Această distincţie este importantă pentru ra-

portarea epidemiologieimultimorbidităţii[11]. Referitor la 

tipul de stări luate în considerare, există opinia conform 

căreia ar trebui incluse cele mai frecvente afecţiuni cronice, 

cu o povară mai mare asupra sănătăţii populaţiei. Aceas-

ta abordare însă limitează includerea spectrului integral de 

patologii la cele cu prevalenţa cea mai înaltă. Abordarea 

clinică totuși stipulează că pentru un pacient concret ar tre-

bui să fie luate în considerare toate condiţiile cronice, so-

matice și mentale[12]. Asocierea dintre condiţiile mentale 

și cele fizice este frecventă în special în ţările slab dezvolta-

te [9], iar probabilitatea apariţiei unei tulburări psihice este 

direct proporţională cu numărul de patologii somatice și 

gradul de deprivare[13]. 

Multimorbiditateaca fenomen reprezintă o provocare 

majoră pentru sistemele de sănătate din întreaga lume, fi-

ind în strânsă corelaţie cu fenomenul de îmbătrânire. În 

analiza literaturii de specialitate Violan C. și co-autorii au 

evidenţiat un model social predispozant. Astfel multiorbi-

ditateapoate apărea și la persoane tinere în specialîn ţările/

zonele cu venituri mici[13], În contextul, în care se promo-

veazăîncrederea în sine a pacienţilor și auto-managemen-

tul bolilor lor,multimorbiditatea este o provocare. Studiile 

recente au încercat să oficializeze intervenţiile complexe, 

inclusiv programelede auto-management[14]. majoritatea 

dintre acesteaînsă sunt proiectate pentru o singură boa-

lă. După cum a subliniat d’Ivernois și Gagnayre (2013), în 

prezent nu există modele operaţionale de educaţie terape-

utică pentru persoanele cu mai multe boli croniceco-exis-

tente, având în vedere că educaţia nu poate fi obţinută prin 

simpla sumare programelor existente centrate pe „o sin-

gură boală”.  O problemă evidenţiată de autori este iden-

tificarea abilităţilor pacientului,necesarepentru conduita 

optimă a diverselor patologii, precum și prioritizareainter-

venţiilor educaţionale [15].

Un alt aspect este fenomenul polipragmaziei la pa-

cienţii cu multimorbiditate. Astfel exista interacţiunea 

dintre boli, dar și între regimurile terapeutice. Un studiu 

recent,care a inclus 180815 de adulţi din asistenţa medicală 

primară, a raportat că unui pacient cu 2 patologii conco-

mitente în 20%i-au fost prescrise de la 4 până la 9 medi-

camente și în 1% de cazuri au fost indicate mai mult de 10 

preparate.Pacienţilorcu șase și mai multepatologii asociate, 

le-au fost indicate mai multe de 4 medicamente concomi-

tente în 48% de cazuri[16].Polipragmazia este asociată cu 

prescrierile neargumentate, reacţiile adverse, iatrogenii și 

complianţa redusă[17]. Prevalenţa polipragmaziei este în 

creștere, în mare parte din cauza modificărilor demogra-

fice și creșterea multimorbidităţii, astfel formându-se un 

cerc vicios. O provocare pentru medicii de familie o con-

stituie și faptul că majoritatea indicaţiilor sunt făcute de 

medicii specialiști[17]. Fără o conlucrare eficientă între di-

verse niveluri de acordare a serviciilor medicale este dificil 

de judecat asupra raţionalităţii tratamentului medicamen-

tos[18]. Pacientul cu mai multe patologii necesită o abor-

dare holistică, dar și asistenţă medicală continuă și servicii 

specializate, uneori extrem de fragmentate sau care se du-

blează, prin urmare și costul îngrijirii unui asemenea paci-

ent este foarte înalt.

Pacienţii cu multimorbiditatesunt de obicei excluși din 

trialurile clinice, cea ce a determinat conduita lor să fie una 

per patologie,ci nu holistică. În aceeași ordine de idei a fost 

dezvoltat un concept de management al pacientului cu mai 

multemaladii cornice non-transmisibile, Medicina mini-

mal perturbatoare (disruptivă), propus de  Carl R. May, 

Victor Montori și FrancesMair.În  articolul apărut în 2009 

în British Medical Journal [19], autorii susţin că impactul 

bolii (fiziopatologic și psihosocial) se reflectă și în pova-

ra tratamentului (volumul de muncă delegată pacientului 

de către cadrele medicale, care pot include autoîngrijirea 

și auto-monitorizarea, gestionarea regimurilor terapeuti-

ce, organizarea de vizite ale medicilor, teste, etc.).Medicina 

minimal perturbatoare este un concept relativ nou, care are 

drept scop ameliorarea sănătăţii pacienţilor cu multiple pa-

tologii cronice, totodată interferând minimal cu activităţile 

habituale. Pentru a realiza acest lucru, pacienţii și medi-

cii trebuie sa ia decizii comune asupra celormai potrivite 

tratamentele pentru bunăstarea pacientului [19].Astfel au-

tori conturează 4 principii care stau la baza acestui concept, 

pentru a depăși etapa medicinii fragmentate și apropia ser-

viciile medicale de necesităţile reale ale pacienţilor cu mul-

timorbidităţi.

1. Medicul trebuie să conștientizeze povara bolii și a 

tratamentului, iar pentru a acţiona corect, trebuie să înţe-

leagă mai întâi amploarea problemei. 

2. Medicul trebuie să promoveze coordonareași conti-

nuitatea în activitatea clinică, deoarece doar prin asistenţa 

medicală primară se poate reuși evitarea fragmentării ser-

viciilor.

3. Metodologia medicinii bazate pe dovezi trebuie ex-

tinsă asupra fenomenului multimorbidităţii șieste timpul 

de a promova studiile care cel puţin conţin diverse combi-

nări ale celor mai frecvente patologii cronice.

4. Perspectiva pacientului este prioritară. Medicii ar 

trebui să ia în consideraţie și să înglobeze preferinţele paci-

entului în regimului terapeutic.

Aspectele ce ţin de aplicabilitatea practică a acestui 

concept  sunt reflectate și în lucrarea lui Roland M. et al., 

care structurează continuitatea asistenţei medicale pentru 

pacienţii cu multiple patologii cronice. Unele idei enun-
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ţate vizează echipa care va presta servicii pacienţilor cu 

multimorbiditate, menţionându-se „noul profesionalism”, 

care vizează o relaţie mai puţin paternalistă între medic 

și pacient,subliniind autonomia pacientului, importanţa 

practicii bazate pe dovezi șievaluarea critică a performanţei 

medicului[20]. Multe intervenţii care vizeazăpacienţii cu 

multimorbiditate presupun implicarea de noi specialiști, 

mai frecvent asistente medicale (manageri de caz, asisten-

te comunitare etc.)[21]. Aceste intervenţii sunt concepute 

pentru aspori coordonarea îngrijirilor, dar uneori sporesc 

cererea de servicii și rareori reduc costurile. De aceea, deci-

zia medicală trebuie să se bazeze pe evaluarea necesităţilor 

pacientului. Această abordare subliniază în mod inevitabil 

importanţa competenţelor medicilor generaliști, indiferent 

de locul prestării serviciilor în asistenţa medicală primară-

sau sectorul spitalicesc[20].

Un alt concept de abordare a pacientului cu multi-

morbiditate este cel al complexităţii cumulative propus de 

Shippee N. și co-autorii (2012).Modelul pune accentul pe 

un nucleu, care se complică cu factorii de impact ai îngriji-

rii și rezultatelor tratamentului. Acesta, de fapt, reprezintă 

echilibrul între volumul de sarcini prevăzute pentru paci-

ent și capacitatea acestuia de a le realiza.Sarcinile pentru 

pacient reprezintă consumul de timp și energie al pacien-

tului, inclusiv necesităţile tratamentului, auto-îngrijirii și 

modificării stilului de viaţă în general. Dezechilibrul dintre 

de capacitatea pacientului și volumul sarcinilor determină 

complexitatea cazului. Povara bolii și a tratamentului ser-

vesc drept verigi de amplificare, care în cazul rezultatelor 

negative conduc la dezechilibre suplimentare, astfel încât 

complexitatea poate crește în timp[22].Acest model cen-

trat pe pacient vizează complexitateacazului, în care facto-

rii clinici și sociali se sumează și interacţioneazășidetermi-

nă accesibilitatea, utilizarea serviciilor de sănătate precum 

și auto-îngrijirea. Modelul propus nu este unul static sau 

definitiv, cieste destinat să stimuleze inovaţiile în domeniul 

cercetării și practicii, cu modificarea paradigmei în presta-

rea serviciilor medicale din centrate pe boală în centrate 

pe pacient.

O abordare inovativă a fost propusă de MuthCh. Et al. 

în 2014 în urma unui atelier de lucru care a reunit 19 ex-

perţi din Europa, America de Nord și Australia, cu titlul 

generic de,,Principiile Ariadnei’’[23]. În mitologia grea-

că, Ariadna l-a ajutat pe Tezeu să găsească drumul afară 

din labirintul Minotaurului dându-i un ghem de aţă - o 

imagine care se potrivește bine cu cercetarea multimor-

bidităţii[24]. Principiile Ariadneiconstau în prioritiza-

rea preferinţelor pacientului, stabilirea ţintelor realistice, 

conduita individualizată și evaluarea interacţiunilor, de 

exemplu asocierea unei noi patologii, modificarea contex-

tului etc. Conform acestei abordărinu este posibil (și nici 

de dorit) să lucreze toate aceste elementele în cadrul unui 

consult, principiile trebuie aplicate consecutiv. Astfel au-

torii oferă o serie de recomandări pentru medicii practici-

eni și anume să deteremine: interacţiunile potenţiale din-

tre starea pacientului și regimurile terapeutice, totalitatea 

diagnosticelor,gravităţii și impactuluipatologiilor, medica-

menteloradministrate, precum și să monitorizeze în mod 

activ a semnele de anxietate, stres, depresie, sau disfunc-

ţie cognitivă, inclusiv problemele de adicţie. Un aspect im-

portant reprezintă circumstanţele sociale, constrângerile 

financiare, condiţiile de viaţă și de suport social, gradul de 

cultură sanitară, autonomie funcţionala și modalităţile de 

adaptare. Medicul trebuie să coopereze cu toţi specialiștii 

implicaţi în conduita pacientului,optând pentru ţinte rea-

liste. Este important de a discuta preferinţele pacientului în 

materie de opţiuni și rezultate acceptabile. Dacă este cazul, 

se iau în considerare și preferinţele îngrijitorilor sau ale fa-

miliei. Aceste principii, de altfel ca și abordarea complexi-

tăţii cumulative, optează pentru individualizarea conduitei 

clinice pentru a atinge ţintele stabilite, ţinându-se cont de 

nevoile și capacităţile pacientului.

Alte tipuri de intervenţii și conduită a pacientului cu 

multimorbiditate evaluate într-o analiză Cohrane, care a 

inclus 10 trialuri randomizate,au considerat modificări în 

organizarea prestării serviciilor, managementului cazuri-

lor, iar 4 intervenţii s-au axat pe pacient. Intervenţiile ana-

lizate au fost direcţionate către anumiţi factori de risc par-

tajate între condiţii de morbiditate sau dificultăţile generice 

întâmpinate de către pacienţi. Rezultatele însă nu au fost 

concludente [21].

Pe de altă parte, pare să fie logică întrebarea: cât de 

multe pot fi realizate în 10 minute de consultaţie?[18]. Lip-

sa de timp este menţionată de către medicii generaliști, la 

nivel internaţional,  ca o bariera pentru furnizarea de ser-

vicii medicale pentru pacienţii cumultimorbiditate[25, 26]. 

Conform rezultatelor unor studii consulturile mai lungi au 

ca rezultat mai multe sfaturi de promovare a sănătăţii, mai 

puţine prescripţii și creșterea gradului de satisfacţie a pa-

cienţilor [27]. Cercetările efectuate de Mercer S. et al au 

menţionat interrelaţia dintre creșterea duratei consultului 

și sporirea autonomiei pacientului, concomitent cu redu-

cerea stresuluimedicului [28], iar cererea crescută în ser-

vicii medicale determină dificultatea de a programa timp 

suplimentar de consultare pentru pacienţii cumultimorbi-

ditate. Totuși practicile cu examinarea prealabilă de către 

asistentele medicale calificate,  ar facilita accesul pacien-

ţilor cu multiple patologii cronice și rezolvarea promptă a 

problemelor, precum și utilizarea eficientăa timpului me-

dicilor [18].

Concluzii

Conceptul de multimorbiditate introduce în cercetare 

și practica clinicăcotidiană un anumit grad de incertitudi-

ne, fiind puţin probabil să fie rezolvat prinabordările com-

plexe existente. Astfel pornind de ladefiniţia multimorbi-

dităţiiși până la abordarea complexă a unui pacient, este 

necesară promovarea continuităţii relaţiei medic-pacient, 

coordonarea îngrijirilor medicale la diverse niveluri și ob-

ţinerea de competenţe specifice de către medicii genera-

liști. Golurile existente în determinarea magnitudinii feno-

menului la nivel naţional și global, precum și fenomenul 

de îmbătrânire a populaţiei conduc inevitabil la determina-

rea multimorbidităţii ca problemă medico-socială. Această 
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este insuficient studiată în contextul diferenţelor socio-cul-

turale existente, precum și din perspectiva pacienţilor sau a 

sistemelor de sănătate. Este nevoie de elaborarea unor mo-

dalităţi de prestare a serviciilor pentru pacienţii cu multi-

morbiditate, care ar ţine cont de calitatea vieţii pacienţilor, 

dar și de cost-eficienţă intervenţiilor. Acestea, la rândul lor, 

ar trebui să fie neordinare și inovative.
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Summary

Homocysteine: a novel risk factor for cardiovascular diseases. 

Objectives. To review the available evidence on the role of ho-
mocysteine as a new and clinically useful biomarker of cardio-
vascular risk.

Methods. The PubMed and NCBI databases from original studies 
were used. The data were analysed by one single investigator. The 
depth of the research was 15years.

Results. The current review provides an overview of the recent 
advances on the role of the homocysteine biomarker in the de-
velopment of cardiovascular diseases. Our findings support the 
necessity of additional, structured, long-term, follow up studies 
evaluating the role of novel biomarkers such as homocysteine in 
the development of cardiovascular diseases.

Key words: Homocysteine, methylenetetrahydrofolatereductaze-
MTHFR, methionine synthase, cardiovascular risk factor.

Résume

L’Homocystéine: un nouveau facteur de risque cardiovasculaire 

L’Obejctiv: annaliser les données de la littérature sur le rôle de 
l’homocystéine comme nouveau facteur de risque cardiovascu-
laire et et biomarqueur clinique.

Méthodes.L’étude a compris les résultats de recherches origina-
les à partir de bases NCBI et PubMed, la période de dernières 
15 ans. Les données ont été extraites par un chercheur indépen-
dant. Résultats.L’analyse reflète les donnes récentes sur le rôle de 
l’homocystéine dans le développement des maladies cardiovas-
culaires. Les résultats de cette recherche soulignent la nécessité 
d’une étude de cohorte, bien conçus, visant la surveillance à long 
terme pour évaluer le rôle des facteurs non-conventionnels / bio-
marqueur dans le développement des maladies cardiovasculaires.

Mots clé: Homocystéine, metilentetrahidrofolatreductase-MTH-
FR, méthionine-synthétase, facteur de risque cardiovasculaire.

Les maladies cardiovasculaires demeurent la princi-

pale cause de décès parmi les pays développés et selon le 

pronostic en 2030 deviendront la principale cause de décès 

dans le monde[1]. On estime à 17,5 millions le nombre de 

décès imputables aux maladies cardio-vasculaires, soit 31% 

de la mortalité mondiale totale. Parmi ces décès, on estime 

que 7,4 millions sont dûs à une cardiopathie coronarien-

ne et 6,7 millions à un accident vasculaire cérébrale[1].En 

affectant les personnes jeunes en âge de travaille, les mala-

dies cardiovasculaires ont un impact significatif sur la pro-

ductivité du travail[2, 3]. Ce fait entraîne des coûts indi-

rects importants. Partant de cela, les efforts de recherche 

actuels visent à diminuer la charge de maladie cardiovas-

culaire grâce à la promotion de la santé, la prévention pri-

maire et secondaire. Les résultats de recherches ont mis en 

évidence la relation entre le développement des maladies 

cardiovasculaires et une large gamme de facteurs héréditai-

res, comportementaux, constitutionnels, métaboliques et il 

existe aussi un certain nombre tels que le cholestérol, le ta-

bagisme, la pression artérielle est certe et les interventions 

afin de réduire leur impact ont démontré le succès[4, 5].

 Les résultats de l’étude de Framingham ont souligné 

l’importance de facteurs de risque classiques, mais les 

données récentes ont mis en évidence un certain nom-

bre de nouveaux facteurs avec un potentiel impact sur le 

système cardiovasculaire. Dans la littérature sontutilisées 

plusieurs classifications des facteurs de risque cardiovas-

culaire, mais une version unanime acceptée est celle pro-

posée par le Collège Américainede Cardiologie (ACC) 

et l’Association Américainedu Cœur (AHA) révisée en 

2013[6].

Facteurs de risque conventionnels:

Non modifiables

- L’âge (plus de 45 ans chez les hommes et plus de 

>55 ans pour les femmes)

- Antécédents familiaux de maladies cardiovasculai-

res précoces  la race

Modifiables

- L’hypercholestérolémie avec LDL-cholestérol 

(LDLc) élevé ;

- L’hypertension artérielle (HTA) 

- Le diabèt sucré

- L’obésité

- La sédentarité

- Le syndrome métabolique 

- Le stress psychique et la dépression

Facteurs de risque non traditionels:

Protéine C- réactive

Lipoprotéine (a)
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Homocystéine

LDL-c

Fibrinogène

Diverses pathologies qui peuvent amener à une mala-
die cardiovasculaire:

Maladie rénale chroniques en stade terminale

Maladies inflammatoires de tissue conjonctif (lu-

pus érythémateux, arthriterhumatoïde etc.)

Virus HIV, SIDA

Xanthélasmas

Facteurs qui peuvent être considérés comme des facte-
urs de risque:

L’activateur tissulaire de plasminogen (tPA)

L’inhibiteur de l’activation de plasminogen-1

Le niveau bas  de testosteron serique

Hysterectomie

La privation de sommeil

Les facteurs de risque non-conventionnels ont été abor-

dés en tenant conte et de leurs potentiel rôle comme bioma-

rqueur. Les données sur leur rôle dans l’installation desma-

ladies cardiovasculaires sont controversées, ça a déterminé 

l’orientation du vecteur des recherches contemporaines 

vers la compréhension des mécanismes pathogènes et de 

leurs réflexions cliniques, à la fois en vitro et en vivo. Selon 

la littérature 3/4 des maladies cardiovasculaires pourra-

it être expliquée grâce aux facteurs classiques de risque[7, 

8], tandis que l’évaluationdes facteurs non-conventionnel-

spourrait augmenter significativement le pouvoir prédictif 

des maladies cardiovasculaires. L’homocystéine est l’un des 

principaux facteurs de risque étudiéspour la prédiction de 

maladies cardiovasculaires.

Le rôle des facteurs non conventionnels / biomarqueurs 

de risque cardio-vasculaire est largement discuté. Syme et les 

co-auteurs ont insisté pour que l’homocystéine soit consi-

dérée comme un facteur de risque cardiovasculaire[9], mais 

cette affirmation était incompatible avec les résultats pré-

sentés par Magnus et Beaglehole[10, 11].L’homocystéineest 

unacide aminé non protéinogènesoufré résultant ducata-

bolismede laméthionineou de lacystathionine et nécessite 

la présence d’enzymes (MTHFR méthylènetétrahydrofolate 

reductase et de la méthionine synthétase). L’homocystéine 

a un rôle intermédiaire dans la réaction de transsulfuration 

et transmethylation. Elle est formée dans la fois à la base 

de facteurs nutritifs et le déficit de coenzymes – la vitami-

ne B6, B12, les folats, mais aussi et des facteurs déterminés 

par le déficitde cystationine-β synthétase[12].Le taux de 

l’homocystéine est déterminé par la réactionimmunoen-

zymatiqueavec la détectionde chemiluminiscense. La con-

centration de homocystéine en plasma chez les personnes 

saines est de 5-12 μmol/l[13]et lahyperhomocystéinémie 

Fig. 1. Le mécanisme de la dysfonction 

endothéliale et de l’athérogenèse,  

par Wotherspoon (2006).
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représente un tauxplus de 15μmol/l[14]. Quand le taux 

de homocystéine est entre 16-30μmol/l cette situation est-

considéréehyperhomocystéinémiemodérée, lesvaleursde 

homocystéine de 31-100μmol/l- hyperhomocystéinémi-

eintermédiaire et un niveau de homocystéine>100μmol/l 

estclassifiécomehyperhomocystéinémie sévère[15].L’hype

rhomocystéinémieestdéterminée par le blocage de 2 che-

mins de métabolisme.

Le taux élevé de homocystéineest associé avec certai-

nes pathologiescardiovasculaires atherosclerotiques, étant 

considéré un facteur de risquecardiovasculaire indépen-

dantdans plusieurs groupset individus avec risques éle-

vé[16]. Ce fait a été observé pour la première fois à la fin 

des années 1960 par le pathologiste KlimerMcCully de 

Boston, quedans sa pratique a eu deux enfants avec homo-

cysteinurie et homocystéinemie, dès qu’ils sont mort très 

jeunes, à l’autopsie a eu des preuves d’une vaste thrombose 

artérielle et de l’athérosclérose. Sur la base de cette obser-

vation, il a suggéré un lien possible entre l’homocystéine 

et la formation de la plaque atherosclerotique[17]. Depuis 

que KlimerMcCully a émis cette hypothèse, plusieurs étu-

des ont également montré que l’homocystéinemie est un 

facteur de risque indépendant pour l’athérosclérose coro-

narienne, cérébrale et vasculaire périphérique[16, 18, 19].

Le taux élevé d’homocystéine amène à l’athérosclérose 

et la thrombose vasculaires par plusieurs mécanismes. Ce-

ux-ci comporte des dommages des cellules endothéliales, 

la favorisation de la formation de caillots, une diminuti-

on de la flexibilité des vaisseaux sanguins, par conséquen-

ces leur rigidité et la réduction de la vitesse d’écoulement 

du sang[19]. La dysfonction endothéliale survient à la su-

ite de l’accumulation asymétrique de la dimethylarginine 

(ADMA), un inhibiteur de la synthèse d’oxyde nitrique na-

turel. Par conséquence, survient la réduction de la produc-

tion de l’oxyde nitrique qui est un vasodilatateur naturel et 

qui protège contre l’athérosclérose et la thrombose le parois 

vasculaire (Fig.1)[20].

Il existe des disparités entre les sexes dans les taux 

d’homocystéine, les femmes ont un niveau plus bas que les 

hommes, mais ces différences disparaissent pendant la mé-

nopause[21, 22]. En outre, un certain nombre d’études ont 

suggéré la relation entre les taux sériques d’homocystéine 

et la présence de la maladie coronarienne chez les femmes, 

mais pas et chez les hommes[23]. Par conséquent, cela re-

présente un facteur de risque athérogène plus fort chez les 

femmes que chez les hommes[21]. Des autres études n’ont 

pas identifié l’homocystéine comme un facteur important 

de risque cardiovasculaire, même s’ils ont trouvé une cor-

rélation positive entre le biomarqueur et une maladie car-

diaque ischémique[24]. Cependant, les dernières directi-

ves européennes en matière de prévention des maladies 

cardiovasculaires dans la pratique clinique indiquent que 

l’homocystéine peut être mesuré dans le cadre d’une évalu-

ation approfondie des risques chez les patients avec un pro-

fil inhabituel ou modérée du risque cardiovasculaire (classe 

IIB, niveau B)[25]. Il n’existe pas aucune preuve confirmant 

la nécessité de détermination des niveaux sériques de ho-

mocystéinecomme une partie du dépistage systématique 

pour l’évaluation du risque cardiovasculaire[25].

L’interrelation entre l’homocystéine comme facteur de 

risque de non-conventionnel et l’âge est de même contro-

versée. Selon les résultats des études transversales de Kazi-

Nazrul Islam et les collaborateurs (2010), l’examen de 120 

patients avec la maladie ischémique du cœur a déterminé 

que l’ hyperhomocystéinemie est associée à une maladie 

cardiovasculaire seulement chez les patients jeunes (<40 

ans), maischez les personnes âgées (> 40 ans) il n’y a pas 

d’impact significatif sur la présence ou le degré de mala-

dies cardiovasculaires[16]. Les données rapportées par 

l’équipe du Ashjazadeh N., après avoir examiné 171 pati-

ents ayant subi un accident vasculaire, àl’âgede 18 à 86 ans, 

ont montré que l’homocystéine est un facteur de risque in-

dépendant d’AVC[26]. L’équipe de Ian M. Graham a étu-

dié l’association de plusieurs facteurs de risque, à la base 

de l’examen de 750 sujets atteints de maladies vasculai-

res athérosclérotiques et 800 sujets témoins des deux se-

xes, à l’âgemoins de 60 ans. Le taux d’homocystéine tota-

le a été mesuréaprès un test de méthionine – une charge 

standard, impliquant l’administration de 100 mg/kg de la 

méthionine, qui à son tour est responsable de la dégrada-

tion irréversible de l’homocystéine et on a observé que les 

taux d’homocystéine plasmatique totale ontdéterminé un 

risque indépendant d’une maladie vasculaire, similaire à 

ceuxdu tabac ou de l’hyperlipidémie[19]. 

Le problème de la homocystéine comme facteur de 

risque a été abordéet par la méta-analyse effectuée de  Da-

vid S Wald qui a montré l’association entre la concentrati-

on sérique d’homocystéine et les maladies ischémiques, la-

thrombose veineuse profonde et l’AVC et a démontré que la 

réduction de la concentration d’homocystéine avec 3μmol/l 

(en augmentant l’apport d’acide folique) réduirait le risque 

d’ischémie avec16% (11% à 28%), celui de la thrombose 

veineuse profonde de 25% (8% à 38%) et d’AVC de 24% 

(15% à 39%)[27]. Le taux d’homocystéine plasmatique cor-

rélait directement avec le nombre de cigarettes fumées quo-

tidiennement dans tous les groupes d’âge, mais la relation 

avec le tabagisme était plus forte chez les femmes. Le taux 

plasmatique d’homocystéine a eu une corrélation directe 

positive avec le taux de cholestérol, la pression artérielle, 

la fréquence cardiaque et une corrélation indirecte avec 

l’activité physique[28]. Par conséquencel’augmentation 

de l’homocystéine avec 1 micromoles/l peut déterminer 

l’augmentation du risque cardiovasculaire avec 7%, in-

dépendant des facteurs classiques de risque[29]. Quand 

même les résultats de la méta-analyse menée par „Homo-

cysteine Studies Colaboration” ont suggéré que des niveaux 

élevés d’homocystéine représentent un modeste prédicteur 

de l’ischémie cardiaque et d’AVC dans la population sai-

ne[30]. 

Une nouvelle direction de la recherche a été ladétermi-

nation de la corrélation entre l’homocystéine et le rapport 

des lymphocytes neutrophiles (NLR – Neutrophilto Lym-

phocyte Ratio), qui à son tour est un indicateur fiable de 

l’inflammation, du stress oxydatif et de l’athérosclérose[31]. 

Gang Li et les co-auteurs ont montré que la NLR est aug-

mentée chez les sujets présentant une hyperhomocystéiné-

mie et ça présente une corrélation positive, mais pas avec le 

niveau de la pression artérielle. Le risque cardiovasculaire 
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chez les sujets atteints d’hyperhomocystéinémie était 5 fois 

plus élevé que chez les sujets souffrant d’hypertension et 

25 fois plus élevé chez les patients avec la tension normale. 

Par conséquent, la sélection des patients en déterminant la 

NLR semble prometteuse[32].

Fournier Pet les collaborateurs ont évalué la relation 

entre l’homocystéine plasmatique et d’autres biomarque-

urs chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque. Le 

taux moyen de l’homocystéine a augmenté de façon sig-

nificative chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque 

(18,4 ± 7.83μmol/l) par rapport au groupe témoin (12,8 ± 

3,14μmol/l), quelle que soit l’étiologie de l’insuffisance car-

diaque (non ischémique, n = 74 17,6 ± 7,8μmol/l, ou isché-

mique, n = 60, 19,3 ± 7,8μmol/l). L’analyse Kaplan-Mérier 

a montré que les patients présentant une insuffisance car-

diaque avec hyperhomocystéinémie> 15μmol / l avaient 

un taux significativement plus faible de survie (35% contre 

56%) que ceux avec l’homocystéine normale. Ainsi, on a 

émis l’hypothèse que l’homocystéine peut être utilisée dans 

la pratique clinique en tant que biomarqueur de risque 

supplémentaire chez les patients atteints d’insuffisance car-

diaque[33].

En conclusions

la homocystéine semble d’être un facteur de risque dans 

les maladies cardiovasculaires, mais le niveau et le moment 

d’implication de la homocistéine dans la pathogenèse des 

maladies cardiovasculaires ne sont pas bien compris et on 

a besoindes recherches supplémentaires  pour la certitude 

des preuves.
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Summary

The immunohystochimical characteristics of the mesenchimal stem 
cells of the umbelicoplacentar complex

The actual research presents the results obtained by studying 
the receptors characteristic for the mesenchymal stem cells of 
the umbilical cord and placenta using the immunohistochemi-
cal methods as follows CD34, CD105, AC(CD)133 and VEGFR2 
(CD309). The studied structures are rich in mesenchymal stem 
cells, which could be used for the collection, preserving, cultiva-
tion and following cellular transplantation in different diseases. 

Key words: mesenchymal stem cells, umbilical cord, placenta, 
immunohistochemical methods

Rezumat

Caracteristica imunohistochimică a celulelor stem mezenchimale 
din complexul ombilicoplacentar

În lucrarea de față se prezintă rezultatele obținute la evidențierea 
receptorilor tipici mezenchimali în structurile COP (complex 
ombilicoplacentar). Pentru  investigație s-au selectat receptorii 
CD34, CD105, AC(CD)133 și VEGFR2 (CD309). Au fost folo-
site metode imunohistochimice utilizând anticorpi monoclonali 
corespunzător receptorilor cercetați. Structurile studiate ale COP 
sunt bogate în celule stem care pot fi prelevate, conservate, culti-
vate cu scopul transplantării lor ulterioare ca în diverse patologii. 

Cuvinte cheie: celulelor stem mezenchimale, complexul ombili-
coplacentar, metode imunohistochimice

Actualitatea lucrării

Progresele făcute în ultimii ani in ceea ce privește izo-

larea, caracterizarea și diferențierea celulelor stem, au adus 

noi speranțe în dezvoltarea de terapii celulare ce pot fi uti-

lizate în tratamentul unor boli considerate azi incurabile 

[1, 6, 12, 15].

Celulele stem pot, în funcție de sursa din care provin, 

să dea naștere unor celule diferențiate care odată introdu-

se în organism preiau funcția celulelor distruse, corectând 

astfel modificările patologice apărute [2, 11, 15].

Complexul ombelicoplacentar (COP) este alcătuit din 

structurile provizorii, care se dezvoltă în afara embrionului 

și includ: amnionul, corionul, cordonul ombilical, placen-

ta. În aceste organe se găsesc celule polipotente – stem he-

matopoietice și mezenchimale [6, 13, 17].

Pentru caracterizarea celulelor stem mezenchimale 

(SCM), comitetul celulelor mezenchimale stem a Societății 

Internaționale pentru terapia celulară a propus criterii mi-

nimale pentru definirea SCM umane. Acestea sunt:

să adere pe plasticul suporturilor de cultivare a ce-

lulelor 

să exprime pe suprafață antigeni CD105, CD73 și 

CD90, și să nu exprime CD45, CD34 ori AC133, 

CD14 ori CD11b, CD79a ori CD19, HLA-DR

să posede capacitatea de a se diferenția in vitro în 

osteoblaste, chondroblaste și adipocite.

Receptorii, care caracterizează fenotipul biologic al ce-

lulelor se clasifică în felul următor:

Receptori de la suprafața celulelor mezenchimale.

Receptori fenotipic: Stro-1, CD73, CD90 (Thy-1), 

CD105 (endoglina) și CD166, CD271 ș.a.

Receptori ai factorului de creștere: EGFR, bFGFR, 

IGFR, PDGFR, TGFβRI și RII, HGFR ș.a.

Receptori chemokinici: CCR1, CCR2, CCR4, 

CCR6, CCR7, CCR9, CCR10, CXCR1, CXCR2, 

CXCR4, CXCR5, CXCR6 și CX3CR1 ș.a.

Receptori citokinici: IL-1R, IL-3R, IL-4R, IL-6R, 

IL-7R, IFNγR și TNFI și IIR ș.a.

Receptori de integrare, adeziune celulă-matrice: 

integrine α și β, CD44.

Receptori de integrare, adeziune celulo-celulari: 

Jagged-1, Jagged-2, DLL-1, DLL-3 and DLL-4, 

ICAM-1 și -2, VCAM-1 și ALCAM.

Receptori imunomodulatori: MHC clasa 1. TLR  

1-5 și 9

În studiul dat ne-am pus ca scop să cercetăm prezența 

unor receptori tipici mezenchimali în structurile COP. 

S-au selectat pentru investigație receptorii CD34, CD105, 

AC(CD)133 și VEGFR2 (CD309) [3, 4].

Material și metode. Au fost colectate structuri ale COP 

de la 13 sarcini la termen (36-41 săptămâni). Recoltarea în 

vederea prelucrării histologice s-a efectuat rapid, datorită 

apariţiei precoce a modificărilor biochimice postmortem, 

ce survin înaintea celor structurale. Fragmentele prelevate 

au avut volumul de 1 cm3 în vederea realizării unei pre-

lucrări cât mai corecte. Fragmentele au for clasificate în 3 

grupuri: A. –extremitatea fetală a cordonului ombilical, B. 
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– porțiunea mijlocie a cordonului ombilical, C. – porțiunea 

placentară a cordonului ombilical cu fragmente ale placen-

tei. Biopsiile au fost prelucrate după tehnica histologică 

standard (fixare în soluție de formalină tamponată, incluzi-

onare în parafină, secționare la 5 microni). Secțiunile s-au 

colorat cu hematoxilină-eozină, pentru diagnosticul histo-

patologic, în vederea stabilirii stării de sănătate a elemen-

telor COP. Secțiunile corespondente adiționale au fost co-

lorate imunohistochimic. Metoda consta în deparafinare, 

hidratare, demascarea antigenului, inhibarea peroxidazei 

endogene, incubare cu anticorpul primar și tratare cu sis-

temul de lucru. Vizualizarea produsului final de reacție. S-a 

expresat  receptorii de la suprafața celulară, CD34, CD133, 

CD105 și receptorul factorului de creștere vaso-endotelial 

(VEGFR2). S-au utilizat anticorpi primar: CD34, CD133, 

CD105 și VEGFR2 (diluție 1:25, durata incubării 30 mi-

nute, sursa Dako, Danemarca). Întreaga procedură s-a 

efectuat în sistemul automat cu DakoAustainerPlus (Da-

koCytomation, Glostrup, Danemarca) în Laboratorul de 

Imunohistochimie al catedrei de Histologic a UMF ”Victor 

Babeș”, Timișoara, România [17].

Rezultatele investigaţilor

În urma examinării histologice prin colorarea hema-

toxilin –eozină s-au pus în evidență structurile clare ale 

cordonului ombilical (vena ombilicală, arterele ombilica-

le, amnionul și gelul Warton) și ale placentei (corionul, 

vilozitățile coriale de diferit ordin cu toate componentele 

descriptive – sincițiotrofoblastul, citotrofoblastul, capilare-

le și mezenchimul vilozității). Nu au fost depistate elemen-

te ce denotă vre-o patologie (Fig.1 și 2).

Fig.1 Structurile cordonului ombilical. 1. Artera ombilicală. 

2 Vena ombilicală. 3. Gelul Warton. 4. Amnionul. Mărire 

originală x 100

Fig. 2. Elementele structurale ale placentei. 1. 

Sincițiotrofoblastul. 2. Capilarele vilozității coriale.  

3. Mezenchimul vilozității. 4. Sângele matern. Mărire 

originală x 800

La expresarea CD34  s-au evidențiat colorații intense 

atât  la nivel de endoteliului vaselor cordonului ombilical 

cât și al vaselor vilozităților coriale (Fig. 3 și 4).

Fig.3. Expresia imunohistochimică a CD34 la nivelul vasu-

lui cordonului ombilical. x400

Fig.4 Expresia imunohistochimică a CD34 la nivelul pla-

centei. Mărire originală x800

Alte structuri nu au fost colorate cu anticorpul anti-

CD34. 

S-au colorat cu anticorpii anti -CD105 elementele en-

doteliale ale vaselor cordonului ombilical și ale vilozităților 

placentei. De asemenea s-au observat celule CD105+ în 

mezenchimul vilozității coriale. Totodată s-a evidențiat po-

zitiv la Ac anti-CD105 și sincițiotrofoblastul. 

Colorația cu anticorpi anti CD (AC)133 nu a evidențiat 

vre-o structură a COP.

Anticorpii contra antigenului VEGFR2 a colorat slab 

intens mezenchimul vilozităților coriale. 

Discuţii

Receptorul CD34 

Clasterul de diferenețiere CD34 este o glicoproteidă 

prezentă pe suprafața anumitor celule cu rol de intercone-

xiune intercelulară și legătura celulelor stem din măduva 

osoasă roșie. Celule ce expresează CD34 se găsesc în mă-

duva osoasă roșie și cordonul ombilical la celulele hema-

topoietice. De asemenea se depistează la celulele proge-

nitoare de endoteliu, celule endoteliale, mastocite, celule 

dendritice. CD34 se observă și în țesutul conjunctiv lax al 

unot tumori. 

Absența CD 34 în structurile COP în afara de endote-

liul vascular ne permite să presupunem absența celulelor 

stem hematopoietice în stroma COP și în vasele respective. 
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Unicul sediu ar fi celulele nucleare ale sângelui cordonului 

ombilical [5, 15].

Receptorul CD105

Endoglina sau CD105, este glicoproteidă membranară 

fiind o parte componentă a complexului de receptor TGF 

beta. Acesta din urmă are un rol crucial în angiogeneza în 

condiții de normă și în diverse patologii (tumori). Endo-

glina a fost depistată în toate celulele endoteliale a tuturor 

țesuturilor, în macrofage activate, limfoblaste, fibroblaste 

și miocite netede. Rolul CD105 se rezumă la modularea 

răspunsului celular la conexiunea cu complexul de recep-

tor TGF, implicarea în organizarea citoscheletului și a mi-

grării celulare. În timpul organogenezei are un rol hotărâ-

tor la formarea sistemului cardiovascular (absența genei 

respective duce la grave malformații cardiace și vasculare) 

[10, 14].

Receptorul CD133 de asemenea cunoscut și ca AC 133 

este o glicoproteină transmembranară. El se expresează 

în celulele stem hematopoietice, celulele progenitoare en-

doteliale, glioblastomă și celulele stem neuronale și gliale, 

la adulți se pune în evidență la rinichi, glandele mamare, 

trahee glande salivare, placentă, testicule ș.a. În prepara-

tele noastre acest receptor nu s-a evidențiat sugerând idea 

lipsei celulelor hematopoietice la nivelul substratului COP 

studiat [9].

Factorul de creștere a endoteliului vascular (VEGF) se 

depistează prin evidențierea receptorilor lui specifici VEG-

FR1, VEGFR2 și VEGFR3. Receptorul VEGFR2 (CD309) 

este critic pentru angiogeneza vaselor sanguine și respon-

sabil de permeabilitatea vasculară.

Prezența lui slabă în vilozitățile coriale ale placentei de-

notă faptul menținerii active a procesului de formare a va-

selor sanguine. Totodată celulele mezenchimale care expre-

sează VEGFR2 pot induce angiogeneza și în alte țesuturi 

după o prelevare și inoculare respectivă [7].

Concluzii

Structurile COP sunt bogate în celule stem mezenchi-

male care pot fi utile în prelevarea, conservarea, cultivarea 

lor corespunzătoare cu scopul transplantării lor ulterioare 

în tratamentul patologiilor ce necesită suplinire de țesut.

Celulele mezenchimale ale COP, celulele perivascula-

re și periamniotice de asemenea au un grad sporit de ex-

presare a receptorilor specifici unor celule cu capacitate de 

proliferare majoră
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Summary

Coexistence of cardiovascular comorbidities in patients with chro-
nic obstructive pulmonary disease

The article reflects a clinical study, on determining the cardiovas-
cular comorbidities in patients with chronic obstructive pulmo-
nary disease, in order to optimise the exacerbations diagnostic, 
predict the development of the complications and therapeutic 
approach. Conclusions: The presence of cardiovascular comor-
bidities in patients hospitalized with chronic obstructive pulmo-
nary disease is high (58,42%) and associated with exacerbations, 
frequent rehospitalizations and deaths. Cardiovascular comorbi-
dities and older age may precipitate chronic obstructive pulmo-
nary disease exacerbations.

Key words: cardiovascular comorbidities, chronic obstructive 
pulmonary disease.

Rezumat

Coexistența comorbidităţilor cardiovasculare la pacienții cu bron-
hopneumopatie obstructivă cronică 

Acest articol reflectă un studiu clinic, privind determinarea 
comorbidităților cardiovasculare la pacienții cu boală pulmo-
nară obstructivă cronică, în scopul de a optimiza abordarea di-
agnostică și terapeutică a exacerbărilor, și prezice dezvoltarea 
complicațiilor. Concluzii: Prezenţa comorbidităţilor cardiovas-
culare la pacienţii spitalizaţi cu bronhopneumopatie cronică ob-
structivă este înaltă (58,42%) și asociată cu exacerbări,  spitalizări 
frecvente și decese. Comorbidităţile cardiovasculare și vârsta îna-
intată pot precipita exacerbarea bronhopneumopatiei obstructive 
cronice.

Cuvinte cheie: comorbidităţi cardiovasculare, bronhopneumo-
patie obstructivă cronică.

Întroducere

Ascensiunea rapidă atât a prevalenţei, cât și a morbi-

dităţii și mortalităţii a pacienţilor cu bronhopneumopatie 

obstructivă cronică (BPOC) și comorbidităţi cardiovascu-

lare (CCV) a devenit o problemă îngrijorătoare din punct 

de vedere social și economic pentru sistemele de sănatate 

la nivel mondial [22].

BPOC este actualmente a 5-a cauză de mortalitate și 

morbiditate în ţările industrializate. Costul ei social și eco-

nomic este substanţial, boala traducându-se la nivel per-

sonal prin suferinţă cronică a pacientului, iar la nivel ma-

croeconomic prin costuri foarte mari. În țările europene 

BPOC reprezintă principala cauză de morbiditate și mor-

talitate prin boală respiratorie, fiind responsabilă pentru 

8% din decesele prin boli respiratorii [19].

În Republica Moldova, conform datelor statistice, în 

anul 2013 s-au înregistrat 42714 bolnavi cu BPOC (bron-

șită cronică și emfizem pulmonar), ceea ce constituie 149,7 

la 10000 populaţie adultă. Mortalitatea din acest grup de 

adulţi a fost de 31,1 la 100000 de populaţie adultă [17].

BPOC este o patologie complexă, cu o componentă pul-

monară bine definită, dar și cu multiple manifestări extra-

pulmonare și comorbidităţi importante, care pot accentua 

severitatea bolii [7]. Exacerbările și comorbidităţile indivi-
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duale determină evoluția bolii, fiind asociate cu afecţiuni 

sistemice, insuficienţă cardiacă, aritmii cardiace și moarte 

subită, factorii responsabili pentru această asociere nefiind 

cunoscuţi pe deplin [9].

Scopul studiului a fost evaluarea coexistenței comorbi-

dităţilor cardiovasculare la pacienții cu bronhopneumopa-

tie obstructivă cronică spitalizați pentru exacerbare.

Material şi metode

Studiul clinic a fost efectuat pe un lot de 101 de pacienţi 

cu BPOC GOLD I-IV, internaţi pentru exacerbare în ISMP 

Sfânta Treime. Pacienţii incluși în studiu au fost cu vârste 

cuprinse între 44 și 78 de ani, dintre care 55 au fost de sex 

feminin și 46 de sex masculin. Pacienţii au fost investigaţi 

clinic și paraclinic conform ghidului GOLD 2016. S-a eva-

luat gradul afectării funcţiei respiratorie prin spirometrie, 

s-a verificat existenţa asocierilor între tipurile A, B, C, D ale 

BPOC și prezenţa CCV. 

Rezultate și discuţii

Conform criteriilor spirometrice de diagnostic al 

BPOC GOLD 2016 în lotul de studiu au predominat pa-

cienţii cu severitate GOLD 3 și GOLD 4 a obstrucţiei 

bronșice: GOLD 3 – 36 (35,64%), GOLD 4 – 31 (30,69%) 
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comparativ cu cei cu GOLD 2 – 34 (34,66%) (ambele com-

paraţii p<0,01, respectiv). Prin coroborarea datelor anam-

nestice, clinice și paraclinice s-a stabilit prezenţa factorilor 

de risc și a CCV în lotul studiat, respectiv fumatul, car-

diopatia ischemică, hipertensiunea arterială, diabetul za-

harat tip II și obezitatea. Un număr mare de pacienţi au 

prezentat valori crescute ale indicelui de masă corporală, 

respectiv 45 (44,55%) – suprapondere, 18 (17,82%) – obe-

zitate de gradul I, 10 (9,90%) obezitate de gradul II, iar 7 

(6,93%) pacienți aveau  obezitate de gradul III. Fumători 

din ei erau 42 (41,58%) pacienţi, majoritatea de sex mas-

culin 39 (92,86%), femei doar 3 (7,14%), ex-fumători erau 

15 (14,85%). Diabetul zaharat de tip II a fost de aseme-

nea frecvent întâlnit în lotul de pacienţi studiaţi de noi – 

la 29 (28,71%). Ponderea CCV la pacienții evaluați a fost 

de 58,42%. Analiza prezenţei CCV în funcţie de tipurile 

B, C, D ale BPOC denotă o predominare a ratei CCV la 

subtipul D comparativ cu C și B (32,26 versus 16,67% ver-

sus 8,00%, respectiv). Corelaţii statistice semnificative în-

tre gradul de limitare a fluxului aerian în căile respiratorii 

la pacienţii cu BPOC și frecvenţa CCV nu s-au evidenţiat. 

Pacienţii cu coexistența BPOC și CCV au fost mai vârstnici 

(64±5 vs 57±10ani, p<0,01), comparativ cu pacienţii fără 

boli cardiovasculare. Numărul cazurilor depistate cu CCV 

în raport bărbaţi:femei a fost 1,1:1. Hipertensiunea arteri-

ală a fost diagnosticată la 59 (58,42%) pacienţi, din ei pre-

dominau cei cu stadiul II (57,69% versus 42,31%, p<0,01) 

comparativ cu stadiul III de boală.  Cardiopatia ischemi-

că a fost prezentă în 46 (45,55%) cazuri, iar la 6 (13,04%) 

din ei în anamnestic s-a depistat infarct miocardic vechi. 

Electrocardiografic dereglări de conducere s-au constatat 

la 42 (41,58%) pacienţi din lotul de studiu, dintre care mai 

frecvent – bloc de ram drept His, comparativ cu cel stâng 

(71,43% versus 11,91%, p<0,001), tahicardii supraventri-

culare – la 6 (13,04%), fibrilație atrială – la 16 (15,84%), 

fără diferenţe pe sexe.    

Rezultatele curente confirmă datele anterioare, publica-

te în multe studii din Europa și alte țări. În studiul ARCE 

(2008), coordonat de Lucas-Ramos P., un studiu multicen-

tric, transversal, care a inclus 572 de pacienți cu diagnostic 

confirmat de BPOC a existat o tendință spre o asociere cu 

vârsta, iar 16,4% din ei au prezentat cardiopatie ischemică, 

respectiv, 7% – boală cerebrovasculară și 17% – boală vas-

culară periferică. În grupul de studiu nu s-a observat aso-

cieri între prevalența factorilor de risc și severitatea BPOC 

[15].

De menționat faptul, că aceste constatări au fost relatate 

și în studiul efectuat de Finkelstein J. și Cha E. (2009) care 

au raportat o prevalenţă crescută la pacienții americani cu 

BPOC comparativ cu populaţia generală a insuficienţei 

cardiace de 4 ori, a cardiopatiei ischemice de 2 ori, a angi-

nei pectorale și infarctului miocardic de 2,5 ori, atacurilor 

vasculare cerebrale de 1,4 ori bolilor arteriale periferice și 

aritmiilor de 2,4 ori [11].    

Soriano JB. și colegii săi  spanioli într-o analiză descrip-

tivă, efectuată în 2010, au evaluat cantitatea și severitatea 

comorbidităților la pacienții cu  BPOC nou diagnosticați. 

În primul an de diagnostic printre pacienții cu BPOC a fost 

observată o incidență mai mare a anginei pectorale, infarc-

tului miocardic, cataractei, osteoporozei și infecților respi-

ratorii [18]. 

În studiul lui Feary JR. și colegii săi englezi (2010), pro-

iectat în mod corespunzător pentru a cuantifica ponderea 

comorbidităților în rândul pacienților cu BPOC, folosind 

o bază de date impunătoare de asistență medicală primară 

Health Improvement Network din Marea Britanie, dintr-

un total de 1204110 pacienți cu vârsta > 35 de ani, au fost 

selectați 29 870 de pacienții la care diagnosticul de  BPOC 

a fost asociat cu un risc crescut de CCV (RR 4,98, 95% IC: 

4,85-5,81; p <0,001), accident vascular cerebral (RR 3,34, 

95% IC: 3,21-3,48; p <0,001) și infarct miocardic (RR 2,04, 

95% IC: 1,97-2,12; p <0,001). În analizele ulterioare, după 

ajustarea conform factorilor de risc, cum ar fi sexul, istori-

cul de fumat și vârsta, cea mai mare creștere a ratei eveni-

mentelor cardiovasculare acute a fost găsită în cele mai ti-

nere grupe de vârstă;  riscul pentru infarct miocardic acut a 

fost de 10,34 (95% IC: 3,28-32,60; p <0,001), iar pentru ac-

cident vascular cerebral riscul a fost de 3,44 (95% IC: 0,85-

13,84; p <0,001), comparativ cu cei mai vârstnici [10]. 

  În 2010 savanții englezi Donaldson G. și colegii săi, au 

analizat datele colectate de la 25857 de pacienţi cu BPOC, 

urmăriţi pe o perioadă de 2 ani și au raportat că riscul de 

infarct miocardic la  1-5 de zile după un episod de exacer-

bare este de 2,3 ori (95% IC:1,1- 4,7; p=0,03), iar riscul de 

accident vascular cerebral –  de 1,3 ori (95% IC: 1,0-1,6; 

p=0,05). Mortalitatea crește direct proporţional cu frec-

venţa exacerbărilor, pacienţii cu episoade frecvente de exa-

cerbări (trei sau mai multe în an) au risc de mortalitate de 

4,13 (95% IC:1,80-9,41)[8].

In același context, reviul sistematic din 2012 efectuat de 

savanta italiană Boschetto P. a arătat că patologia corona-

riană este o  comorbiditate frecventă la pacienții cu BPOC 

și are o influență critică asupra severității și prognosticului 

BPOC [5].

Până de curând, prevalența CCV la pacienții cu BPOC 

a fost investigată în principal în studii retrospective, nu-

mai în ultimii ani au apărut studii prospective, concepute 

în mod corespunzător pentru a aborda frecvența, tipul și 

rolul CCV la pacienții cu BPOC.  

Un studiu tip caz-control (CONSISTE din Spania, 

2012), efectuat de Lucas-Ramos P. și colegii săi,  care a in-

clus 1200 de pacienți cu BPOC și 300 de subiecți în con-

trol, a arătat că pacienții cu BPOC au prezentat un risc de 

1,91 mai mare de a avea hipertensiune arterială (95% IC: 

1,45-2,52), diabet zaharat (RR: 6,07; 95% IC: 4,00- 9,22), 

și dislipidemie (RR: 2,02; 95% IC: 1,52-2,68); BPOC fiind 

un factor independent de risc pentru bolile vasculare peri-

ferice (RR: 4,62; 95% IC: 2,37-9,.03; p<0,001) și boala vas-

culară cerebrală (RR: 3,22; 95% IC: 1,47-7,04; p = 0,003). 

Pacienții cu BPOC au  prezentat  o prevalență ridicată a 

CCV, mai mare decât era de așteptat având în vedere vâr-

sta lor și coexistența factorilor de risc cardiovascular [14].

Studiul multicentric, transversal COMCOLD al cerce-

tătorilor suedezi în conlucrare cu cei olandezi și americani 

sub conducerea lui Frei A. (2014) a urmărit să identifice 

comorbiditățile cu cel mai mare impact asupra pacientului 

cu BPOC, precum și de a dezvolta un indice de comorbi-

ditate, care să reflecte impactul lor combinat. Au fost esti-
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mate cinci comorbidități (depresia, anxietatea, boala vas-

culară periferică (prevalență: 6,4%; 95% IC:5,02-10,64, 

p=0,60), boala cerebrovasculară (prevalența: 8,8%; 95% 

IC:4,57-9,43; p=0,29), cardiopatia ischemică (prevalență: 

20,3%;95% IC:3,81-7,23; p=0.39), denumite indicele 

COMCOLD, cu cel mai mare impact asupra mortalității 

pacienților cu BPOC [ 12]. 

Deși există o mare eterogenitate printre studiile privind 

metodologia și criteriile de diagnostic a CCV și BPOC, ac-

tualmente s-a cristalizat o opinie generalizată privind mor-

talitatea de cauză cardiovasculară în BPOC.

În studiul multinațional Cancer Prevention Study-II 

(2017), în frunte cu Turner M., au fost examinați 146495 de 

actuali sau ex-fumători a căror VEMS a fost cuprins între 

55% și 90% din prezis, CCV au fost cauze predominante de 

spitalizare, reprezentând aproape 50% din totalul de spita-

lizări și a doua cauză a mortalității, constituind un sfert din 

totalul deceselor. Autorul a concluzionat, că deși CCV pot 

fi prezente de la momentul diagnosticului iniţial, frecven-

ţa lor crește o dată cu progresarea BPOC. Comorbiditățile 

sunt în special comune pacienţilor cu exacerbări și se aso-

ciază cu o rată scăzută de supravieţuire în următorii ani 

[20].

Mecanismele ce leagă BPOC și mortalitatea de cauză 

cardiovasculară sunt neclare, dar prezența inflamației sis-

temice cronice este probabil unul din cele mai importante 

mecanisme a relatat studiul german efectuat de Ukena C. și 

colegii săi (2010). Inflamația sistemică prezentă în timpul 

exacerbării BPOC, furnizează un mecanism potențial pen-

tru a explica riscul crescut de evenimente cardiovasculare 

asociate [21].

Aceste date au fost extinse în continuare printr-un stu-

diu recent al cercetătorului australian Austin V. (2016), 

care a elucidat relația dintre inflamația sistemică și ris-

cul de evenimente cardiovasculare la pacienții cu BPOC. 

Acest studiu a arătat că valorile crescute de proteină C 

reactivă, fibrinogen, amiloid A și diferite citokine pro-

inflamatorii (TNFa, IL-6 și IL-8) la pacienții cu BPOC a 

prezis incidența evenimentelor majore și mortalității car-

diovasculare. În mod colectiv, aceste date indică faptul că 

inflamația sistemică poate juca un rol important în medie-

rea complicațiilor extrapulmonare ale BPOC [2].

Asocierea dintre  BPOC și CCV poate fi explicată, cel 

puțin în parte, cu factori de risc comuni, cum ar fi fuma-

tul, vârsta, sexul și sedentarismul, date rezultate din studiul 

cercetătorului spaniol Agusti A. și colegii săi (2012) care a 

studiat relația dintre comorbidități și inflamația sistemică 

la pacienții cu BPOC [ 1]. 

Modificările fiziopatologice asociate BPOC pot avea un 

impact direct asupra funcției cardiace, de exemplu, emfi-

zemul și hiperinflația pulmonară pot afecta funcția ventri-

culului stâng prin hipertensiune pulmonară și insuficiență 

cardiacă dreaptă, date relatate în studiul efectuat de ameri-

canul Barr RG. (2010), care a examinat relația între severi-

tatea obstrucției bronșice, gradul de emfizem (exprimat în 

procente) și modificări structurale ale ventriculului stâng. 

O creștere cu 10 % a emfizemului a fost corelată cu reduce-

rea volumului diastolic al ventriculului stâng (-4,1 ml; 95% 

IC: 3,3-4,9; p <0,001) și al debitului cardiac (-0,19 l/min; 

95% IC: 0,14 -0,23; p <0,001), aceste asociații fiind mai 

mari în rândul fumătorilor. Gradul de obstrucție a fluxului 

de aer a fost asociat cu modificări de structură și funcție ale 

ventriculului stâng, deși gradul de emfizem și obstrucția 

fluxului de aer nu au fost asociate cu modificări ale fracției 

de ejecție a ventriculului stâng [4].

Studiul de cohortă ECLIPSE, rezultatele căruia au fost 

publicate de savanta Müllerova H. și colegii săi din Marea 

Britanie (2015), a demonstrat că un episod anterior de ex-

acerbare a BPOC este un factor de risc pentru exacerbări 

noi (RR 2,71; 95% IC:2,24-3,29; p<0.001). Independent de 

VEMS, frecvenţa exacerbărilor reprezintă un factor de risc 

separat pentru prognostic, stratificând pacienţii cu BPOC 

în grupul celor cu exacerbări frecvente, cu prognostic prost 

(declin mai rapid al funcţiei pulmonare, calitate a vieţii mai 

redusă, inflamaţie mai accentuată în căile aeriene, mortali-

tate mai mare) și în grupul cu exacerbări rare, cu risc mai 

mic [16].

Unul din studiile ce au utilizat instrumente validate în 

evaluarea comorbidităţilor ca indicele Charlson este stu-

diul efectuat în clinica de pulmonologie din Turcia (2016) 

de Baris S. și colegii săi, care au demonstrat că prezenţa lor 

este un predictor pentru spitalizare atât pentru BPOC cât 

și pentru BCV. Durata spitalizării a fost cu mult mai mare 

la pacienţii cu mai multe comorbidităţi [3]. 

Concluzii

Prezenţa comorbidităţilor cardiovasculare la pacienţii 

spitalizaţi cu bronhopneumopatie cronică obstructivă este 

înaltă (58,42%) și asociată cu exacerbări, spitalizări frec-

vente și decese. Comorbidităţile cardiovasculare și vârsta 

înaintată pot precipita exacerbarea bronhopneumopatiei 

obstructive cronice. Diagnosticul oportun, evaluarea și tra-

tarea acestor comorbidităţi poate îmbunătăţi prognosticul 

la acești pacienţi.
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Introduction

Despite the fact, that the use of antibiotics in many 

parts of the world has been described in detail [1. 2. 3. 4. 

5] and many strategies are used to achieve a prudent use 

of antibiotics in medical care institutions and qualify anti-

infective treatment of hospitalized patients [6. 7] data on 

the use of antimycotics for systemic use such as imidazole 

derivatives and triazole derivatives are scarce [8.9. 10]. The 

primary aim of the study was to evaluate institutional re-

presentative data on antymicotics utilization in accordance 

to World Health Organization (WHO) requirements, di-

rected o determine value of Defined Daily Doses per 1000 

Occupied-Bed Days (DDD/1000)and value cost in the dy-

namics per total institution and most important depart-

ments [11] and compare with the same published data in 

internationals scientific journals.

Material and methods

For this study we used the data of a six-year (2010-

2014) periodDDD/1000 consumption of other antibacte-

rialin EMI(Emergency Medicine Institute)and their main 

departments as follow: ICU (Reanimation. Therapy inten-

sive care and „STROKE” intensive care departments) and 

SSOD (septic Surgical and septic Orhtotraumotology de-

partments)which show the dynamics of consumption of 

antiinfective for systemic use drugs as classified by Anato-

mical Therapeutic Chemical (ATC) classification system of 

World Health Organization (WHO) indicatedin grams and 

value indexes. Statistical, analytical, mathematical, compa-

rative, logical and descriptive were used as the methods of 

study.

Results and discussion

For determining number of DDD/1000 we used data 

about total annual consumption of antimycotics for sys-

temic and the statistics data concerning the number of 

treated patients (only patients with health insurance and 

other free treated by the state categories of citizens), the 

total number of occupied bed/days in the institution and 

respectively for the evaluated departments [12. 13. 14. 15].

Based on their antibacterial spectrum of antimycotics 

for systemic use are divided into generations [16] con-

sumption of which in EMI is carecterised by use of pa-

renteral (P) and enteral (E) forms as folowing: I midazole 

derivatives: ketoconazolum DDD 0.2 E  and triazole deri-

vatives: fluconazolum DDD 0.2 E.P. 

Total antimycotics for systemic useconsumption in 

DDD/1000 during 2009-2014 is shown in figure 1.
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Fig. 1. Total antimycotics for systemic useconsumption in 

DDD/1000 during 2009–2014.

From figure 1, it could be observed a total decrease in 

consumption of antimycotics for systemic use per all de-

partments during 2009 and 2010 from 190.65 to 131.48 

DDD/1000 with a step increase to 231.22DDD/1000 

in 2013, followed by a spontaneous decrease to 108.91 

DDD/1000 in 2014 or by 52.88%. From the anual medium 

consumption of 198.54 DDD/1000 in all departments for 

Summary
Evaluation of antimycotics for systemic use consumption in Emer-
gency Medicine Institute
Despite the fact, that the use of antymicotics in many countries 
of the world has been already described in detail, data concerning 
the use of imidazole and triazole derivatives are scarce. The study 
was designed to determine the place, analyze the use of antymico-
tics in the most important departments of EMI. Fort his study we 
used data of a six-year (2009-2014) period in the Emergency Me-
dicine Institute.Consumption ofantimycotics for systemicusein 
EMI in 2014 recorded 21.6 DDD/1000 or an increase by 78.51% 
and respectively the cost of 106.41 lei per DDD/1000 or an decre-
ase by 68.18% in the evaluated period. 
Key words: antimicotics, defined daily dose, consumption, ratio-
nal use, hospitals, imidazole and triazole derivatives.
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the evaluated period, the standingsare as follow: first – Re-

animation department with 105.25DDD/1000 or 53.01%, 

second – Therapy intensive care department with 42.92 

DDD/1000 or 21.62%, third  – “STROKE”  intensive care 

department with  19.05 DDD/1000 or 9.60%, fourth – sep-

tic Surgical department with  17.41 DDD/1000 or  8.77% 

and septic Orhtotraumotology department with 13.91 

DDD/1000 or 7.00% on fifth position. In figure 2 the to-

tal antimycotics for systemic useconsumptionof parenteral 

forms in DDD/1000 during 2010-2014 is shown.
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Fig. 2. Total antimycotics for systemic useconsumption in 

DDD/1000 (parenteral forms).

Figure 2 demonstrates a consumptiondecline of pa-

renteral formsofantimycotics for systemic use from 78.20 

to 29.38 DDD/1000. Calculation of anual medium con-

sumption from total medium anual consumption of 63.01 

DDD/1000 per all departments is placing on the first po-

sitionReanimation department with 39.56 DDD/1000 or 

62.79%, second – Therapy intensive care department with 

22.01 DDD/1000 or 34.92%, third  – “STROKE” intensive 

care department with 1.34 DDD/1000 or 2.13% and septic 

Surgical department with  0.11 DDD/1000 or 0.17 % on the 

last position. In figure 3, consumption of antimycotics for 

systemic use (enteral forms) in DDD/1000 during 2009-

2014 is shown.
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Fig. 3. Total antimycotics for systemic use consumption in 

DDD/1000 (enteral forms).

From figure 3, it could be observed a decrease in the 

total consumption of antimycotics for systemic use for all 

departments during the evaluated period from 112.45 in 

2009 to 79.54 DDD/1000 in 2014 or by 29.27% From the 

total medium anual consumption of 135.53 DDD/1000 

per all departments in the evaluated period is placesing 

on the first position Reanimation department with 65.68 

DDD/1000 or 48.47%, second – Therapy intensive care de-

partment with 20.92 DDD/1000 or 15.43%, third – “STRO-

KE” intensive care department with 17.72 DDD/1000 or 

13.07%, fourth – septic Surgical department with 17.30 

DDD/1000 or  12.77% and septic Orhtotraumotology de-

partment with 13.91 DDD/1000 or 10.26% on the last po-

sition.

To determine the medium consumption of other anti-

bacterial DDD/1000 the total of DDD/1000 was counted 

separately for ICU and SSOD and divided to the number 

of those departments (3 and respectively 2). The results are 

shown in table 1.

The data in table 1 shows that in the evaluated peri-

od consumption of DDD/1000 in ICU departaments of 

antimycotics for systemic usedecreased by 80.29%, with P 

to E forms share from the yearly consumption in 2014 of 

31.31% and 68.69%, respectively in SSOD by 52.81with P 

to E forms share of 0% and 100% and vice versa the total 

EMI increase by 80% withP to E forms share of 4.17% and 

95.83%. Consumption in ICU comparatively to SSOD de-

partments in 2014 was (31.27:7.55) = 4.14 times more. 

From table 2 could be observed that during the evalu-

ated period consumption ofantimycotics for systemicusein 

EMI recorded an increase from 12.1 to 21.60 DDD/1000 

or by 78.51% and calculated the yearly medium of 18.51 

represents a share of 3.27% from the 6 years medium an-

nual total of 566.02 DDD/1000. The consumption of this 

group of drugs in Belgian hospitals in 2006 and 2007was 

21 and 22 DDD/1000 respectively representing a share of 

practically of 4% in both years from the total of 525 and 

respectively 549 DDD/1000. Taking into consideration the 

relationship between different indicators that characteri-

sed consumption of antimicrobial [18] was determined 

DDD/1000 of antimycotics for systemicusefor other inter-

national hospitals and devised with the consumption: more 

than 50DDD/1000: Denmark 51.11, from 30 to50: Italy 

42.79, Norway 31.69 and a medium of 37.24, from 10 to 30: 

Sweden 14.58, Finland 18.45, Slovenia 27.53 and a medium 

Table1. Antimycotics for systemic use (parenteral and enteral forms) consumption 

of DDD/1000 in ICD and SSOD departments of EMI

Department Administration /time 2009 2010 2011 2012 2013 2014

ICU
Parenteral 78.20 23.73 34.19 30.36 21.98 9.79

Enteral 80.45 29.01 52.2 51.75 41.11 21.48
Total 158.7 52.74 86.39 82.11 63.09 31.27

SSOD
Parenteral  0  0 0.31 0.24 0.08  0

Enteral 16 13.01 18.68 17.47 20.92 7.55
Total 16 13.01 18.99 17.71 21.01 7.55

Total  EMI
Parenteral 0.5 1.5 1.9 1.9 2 0.9

Enteral 11.5 18.5 18.2 14.2 20.3 20.7
Total  12 20 20.1 16.1 22.3 21.6
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of 22.50 from 0 to 10: Estonia 9.90, Bulgaria 6.56, Hungary 

5.63 and a medium of 7.36 DDD/1000. The yearly calcu-

lated medium consumption of 29.53 DDD/1000 for other 

international hospitals, represents 5.32% from yearly me-

dium total consumption of 555.25 DDD/1000 determined 

as yearly medium consumption of total other international 

hospitals in 2008. So, the yearly medium of 18.51 DDD/1000 

in EMI is by 16.15% less than 21.5 DDD/1000 yearly me-

dium recorded in Belgium hospitals and by 59.54% of 29.53 

DDD/1000 yearly medium recorded in others international 

hospitals. The total value cost of other antibacterial use per 

DDD/1000 in lei is presented in figure 4.
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Fig. 4. Total value cost ofantimycotics 

for systemic use per DDD/1000 in lei.

As it could be observed from figure 4, during the eva-

luated period the cost per DDD/1000 of antimycotics for 

systemic userecorded adecrease for all departments from 

10101.76 to 1593.81 lei or by 6.34 times.

The main medium yearly value cost of 3530 lei for 

DDD/1000 that belongs to Reanimation department repre-

sents 64.89% from the medium total cost of 5440 lei in all 

departmental, the second position with 1404 lei or 25.80% 

belongs to Therapy intensive care department, the third 

one with 238.8 lei or 4.39% to “STROKE” intensive care de-

partment, followed by septic Orthotraumotology depart-

ment with 142.90 lei or 2.63% lei and the last position to 

the septic Surgical department with 124.7 lei or 2.29%. In 

figure 5 the total valuie cost antimycotics for systemic use 

in DDD/1000  (parenteral forms) is presended.

As it could be seen from figure 5 during the evaluated 

period the cost per DDD/1000 of antimycotics for systemic 

use recorded decrease for all departments from 9143.57 to 

1183.07 lei or by 7.73 times. 
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Fig. 5. Valuie cost of antimycotics for systemic use in 

DDD/1000 of parenteral forms in lei.

 The main medium yearly value cost of 3143 lei for 

DDD/1000 or 69.46% calculated from the medium total 

all departmental cost of 4525 lei belongs to Reanimation 

department, second – Therapy intensive care departmen-

twith 1187 lei or 26.24%, third – septic Surgicaldepart-

mentwith 76.83 lei or 1.70%, followed by septic Ortho-

traumotology department with 71.68 lei or 1.58% lei and 

the last one to “STROKE” intensive care department with 

46.17 lei or 1.02%. In figure 6 the value cost DDD/1000 in 

lei of antimycotics for systemic use enteral formsis shown. 
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Fig. 6. Valuie cost ofantimycotics for systemic usein 

DDD/1000  (enteral forms) in lei.

The presented datain chart 6, demonstrates that in the 

evaluated period value cost of DDD/1000 for all depart-

ments increased from 338.59 to 423.1 lei or by 24.96%. 

From the medium departments cost of 720.02 lei the first 

position belongs to Therapy intensive care department 

Table 2. Total DDD/1000 consumption of antimicrobilal for systemic usein EMI and some international hospitals

 Institution/data/year 2009 2010 2011 2012 2013 2014 Medium

Emergency Medicine Institute 12.1 20.0 20.1 15.0 22.3 21.6 18.51

Total 662.4 558.2 622.1 542.4 546.9 464.1 566.02

Percentage 1.83% 3.58% 3.23% 2.77% 4.08% 4.65% 3.27%

International hospitals 2006 2007 2008

Belgian hospitals [17] 21 22 21.5

Total 525 549 537

Percentage 4% 4.01% 4%

Other  international hospitals[18] 51.11 29.53

Denmark hospitals more than 50

Italy, Norway hospitals  (from 30 to 50) 37.15

Sweden, Finland, Slovenia hospitals (from 10 to 30) 22.50

Estonia, Bulgaria, Hungary hospitals from (0 to 10) 7.36

Total 460 787 595 380 555.25

Percentage 11.1% 5.55% 3.78% 1.94% 5.32%
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with the medium annual cost per DDD/1000 of 216.54 lei 

or 30.07%, second – „STROKE” intensive care department 

with 86.08 lei or 26.75%, third – Orthotraumotology de-

partment with 93-75 lei or 17.68%, forth – septic Surgical 

department with 127,32 lei or 16.37% and the last one to 

Reanimation department with 33.28 lei or 9.12%. To deter-

mine the medium cost of antymicotics in DDD/1000 was 

counted the total cost of DDD/1000 separately for ICU and 

SSOD and divided to the number of those departments (3 

and respectively 2) in the evaluated period.

As it could see from table 3, total cost of DDD/1000 of 

antimycotics for systemic use, recorded an abrupt decrea-

se in ICU departments from 4529.02 in 2009 to 435.19 lei 

or by 10.41 times in 2014 and vice versa in SSOD depart-

ments an increase from 129.07 to 158.67 lei or by 22.93%.

The total value cost of 435.19 lei recorded in 2014 in 

ICU departments is more than 2.74 and 3.14 times registe-

red cost of 158.67 lei per DDD/1000 in SSOD departments 

and respectively of 106.41 lei in EMI. 

Conclusions

During the evaluated period in EMI was recorded an 

increase of antimycotic for systemic use consumption from 

12.1 to 21.6 DDD/1000 or by 78.51%. From annual total 

medium antibioics consumption of 566.02 DDD/1000, 

antimycotics for systemic use represents 18.51 DDD/100 

or 3.27% and is by 16.15% less than 21.5 DDD/1000 year-

ly medium recorded in Belgium hospitals as well as by 

59.54% of 29.53 DDD/1000 yearly medium recorded in 

other international hospitals.

From the anual medium consumption of 198.54 

DDD/1000 in all departments, the standings are the following: 

first – Reanimation department with 105.25DDD/1000 or 

53.01%, second – Therapy intensive care department with 

42.92 DDD/1000 or 21.62%, third  – “STROKE”  intensi-

ve care department with  19.05 DDD/1000 or 9.60%, fo-

urth – septic Surgical department with  17.41 DDD/1000 

or  8.77% and septic Orhtotraumotology department with 

13.91 DDD/1000 or 7.00% on fifth position.

Consumption of DDD/1000 in ICU departamentals of 

antimycotics for systemic usedecreased by 80.29%, with P 

to E forms share from the yearly consumption in 2014of 

31.31% and 68.69%, respectively in SSOD by 52.81 with P 

to E forms share of 0% and 100% and vice versa the total 

EMI increase by 80% with P to E forms share of 4.17% and 

95.83%.

A decrease cost of DDD/1000 from 334.40 in 2009 to 

106.41 lei in 2014 or by 68.18% was recorded for the total 

institutional antimycotics for systemic use and an abrupt 

decrease in ICU departments from 4529.02 to 435.19 lei 

or by 10.41 times and vice versa in SSOD departments an 

increase from 129.07 to 158.67 lei or by 22.93% was regis-

tered.

The findings of this study would serve a significant sup-

port for hospitals to compare the data concerning antimy-

cotics consumption with the international heath care insti-

tutions and to optimize the planning necessities as well as 

to improve rational use of antimycotics. 
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Table 3. Medium cost of DDD/1000 in lei of antimycotics 

for systemic use (parenteral and enteral forms) in EMI

Department
Structure  

of consumption
2009 2010 2011 2012 2013 2014
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Actualité du problème

L´incidence annuelle des accidents vasculaires cé-

rébraux (AVC), dans le monde, est située entre 100 et 

300/100000/an, avec des disparités importantes entre les 

régions étudiées. Leur incidence augmentait de manière 

exponentielle avec I´âge a partir de 65 ans [18, 23]. Dans 

la République de Moldova  l´incidence annuelle des AVC 

est de 294/100000/an. Au total,les effectifs des personnes 

Summary

Stroke scales in the recognition and evaluation of the stroke severity. 

Annual incidence of stroke at global level lies between 100 and 
300 cases per 100 thousand population with substantial differen-
ces between the regions. The stroke incidence is increases expo-
nencially starting with the age of 65. In the Republic of Moldova, 
stroke incidence is 294 cases per 100 thousand population per 
year. The number of people with a history of stroke is 70518, and 
76% out of which has stroke consequences. Diagnosis tools that 
help to suspect stroke are today available to the general public, to 
pre-hospital emergency service teams and medical staff in Emer-
gency Medicine Departments. We refer to FAST for the general 
public, to ROSIER, LAPSS, CPSS, NIHSS, ABCD and ABCD2 
scales. Development of diagnosis tools are tailored to different 
stages of diagnostic process of stroke and to various staff catego-
ries. These allows users to ensure optimal detection of acute neu-
rovascular pathology; ischemic or haemorrhagic, ensuring most 
effective therapeutic management measures. FAST scale must be 
used as diagnostic tool by medical assistant’ teams from pre-ho-
spital emergency care service. Emergency doctors must use RO-
SIER; LAPSS; CPSS and NIHSS scales. The risk of developing a 
cerebral stroke after a transient ischemic attack has to be assessed 
by ABCD and ABCD2 scales.  

Key words: stroke scales, recognition, evaluation, stroke severity

Résumé

Les echelles utilisables pour faire le diagnostic clinique et evaluer la 
severite de l’AVC

L´incidence annuelle des accidents vasculaires cérébraux (AVC), 
dans le monde, est située entre 100 et 300/100000/an, avec des 
disparités importantes entre les régions étudiées. Leur inciden-
ce augmentait de manière exponentielle avec I´âge a partir de 
65 ans. Dans la République de Moldova l´incidence annuelle des 
AVC est de 294/100000/an. Au total, les effectifs des personnes 
avec antécédent d´AVC sont de 70518,dont 76% présentant des 
séquelles.). Les outils aidant à  la suspicion d’AVC sont à destinati-
on du grand public, des équipes des SAMUP et des DMU. Il s’agit 
surtout de FAST, pour le grand public, des score ROSIER, LAPSS, 
CPSS, NIHSS, ABCD et ABCD2. L’élaboration d’outils adaptés 
aux différentes phases de la démarche diagnostique et aux divers 
personnels les utilisant permet, par leur partage en réseau suivant 
la filière neurovasculaire et centré par une UNV, d’assurer une 
détection optimale de la pathologie neurovasculaire aiguë, isché-
mique ou hémorragique, et sa prise en charge les meilleures con-
ditions de prudence, d’efficacité et de gestion de l’offre de soins. 
L’élaboration d’outils adaptés aux différentes phases de la démar-
che diagnostique et aux divers personnels les utilisant permet, par 
leur partage en réseau suivant la filière neurovasculaire et centré 
par une UNV, d’assurer une détection optimale de la pathologie 
neurovasculaire aiguë, ischémique ou hémorragique, et sa prise 
en charge les meilleures conditions de prudence, d’efficacité et de 
gestion de l’offre de soins L’échelle FAST doit être utilisée comme 
outil diagnostique pour les infermière des l’echipe AMUP  qui se-
ront formés à cet effet ; tout médecin urgentiste doit savoir utiliser 
l’échelle du ROSIER,LAPSS,CPSS, NIHSS et évaluer la sévérité de 
l’AVC L’échelle ABCD (puis ABCD2) permettrait de discriminer 
les patients AIT à haut risque d’IC et les autres. Cette échelle pré-
dit le risque d’IC dans les 7 jours suivant un AIT.

Mot clés: Échelles de traction, reconnaissance, évaluation, sévé-
rité des accidents vasculaires cérébraux

avec antécédent d´AVC sont de 70518, dont 76% présen-

tant des séequelles. À noter que le nombre d’hospitalisa-

tions annuelles pour AVC a augmenté de 9.24% entre 2011 

et 2016 [26]. Les outils aidant à  la suspicion d’AVC sont 

à destination du grand public, des équipes des SAMUP 

et des DMU.Il s’agit surtout de FAST, pour le grand pu-

blic, des  score ROSIER, LAPSS, CPSS, NIHSS, ABCD et 

ABCD2 [20]. L’élaboration d’outils adaptés aux différentes 

phases de la démarche diagnostique et aux divers person-
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nels les utilisant permet, par leur partage en réseau suivant 

la filière neurovasculaire et centré par une UNV, d’assurer 

une détection optimale de la pathologie neurovasculaire 

aiguë,ischémique ou hémorragique, et sa prise en charge 

les meilleures conditions de prudence, d’efficacité et de ges-

tion de l’offre de soins [10].

 Le but de l’étude d’améliorer les pratiques profession-

nelles des médecins des SAMUP, régulateurs des Centre 

903, des urgentistes, et de l’ensemble des professionnels in-

tervenant dans la prise en charge précoce des AVC (y com-

pris les accidents ischémiques transitoires [AIT]).

Quelles sont les échelles pour faire le diagnostic cli-

nique et évaluer la sévérité de l’AVC (Cincinnatti, Los An-

geles, échelle de ROSIER  (Recognition of Stroke in Emer-

gency Room), NIHSS  (National Institutes of Health Stroke 

Scale) ?  Y a-t-il des examens complémentaires à faire (par 

exemple glycémie au doigt) ? 

Dans quel service le patient doit-il être adressé en prio-

rité ? Urgences, service de radiologie ou UNV quand elle 

existe ?  

Il est important d’évoquer le diagnostic d’AVC rapide-

ment chez un patient qui présente un déficit neurologique 

brutal afin de confirmer ou d’infirmer le diagnostic, de pré-

ciser le type (ischémie ou hémorragie) et le mécanisme de 

l’accident ;  

Il existe des prises en charge et des traitements urgents 

des AVC : l’unité neuro-vasculaire (UNV), la thrombolyse 

de l’IC or, les délais de prise en charge des patients ayant un 

AVC sont trop longs en République de Moldova.  

Reconnaître l’AVC et l’AIT Le diagnostic d’AIT ou 

d’AVC est évoqué devant des  troubles neurologiques fo-

caux d’installation brutale, éventuellement associés à des 

troubles de la vigilance. La durée du déficit peut être tran-

sitoire (le plus souvent moins d’une heure en cas d’AIT), ou 

prolongée en cas d’AVC [39].  

Des difficultés diagnostiques peuvent exister quand il 

manque des données de l’anamnèse, lorsque le patient est 

aphasique ou anosognosique et lorsqu’il n’y a pas de té-

moin de l’accident. Mais un autre problème fréquemment 

rencontré est un manque de reconnaissance dans la popu-

lation générale, des signes et symptômes de l’AVC, et la mé-

connaissance du caractère urgent du traitement [19]. Ceci 

a aussi été paradoxalement objectivé chez les patients ayant 

un antécédent d’AIT ou d’AVC. Cette non-reconnaissance 

rapide des symptômes a une influence importante sur le 

temps écoulé entre l’apparition des symptômes et la prise 

de décision de l’administration du traitement (19).

L’American Stroke Association propose d’informer 

le grand public, sur les 5 signes d’alerte de l’AVC et sur la 

conduite à tenir (appeler le 911). Ces signes sont la surve-

nue brutale (Annexe ) 

 d’une faiblesse ou engourdissement soudain uni- ou 

bilatéral de la face, du bras ou de la jambe ;

 d’une diminution ou d’une perte de vision uni- ou bi-

latérale ; 

 d’une difficulté de langage ou de la compréhension ; 

 d’un mal de tête sévère, soudain et inhabituel, sans 

cause apparente ; 

 d’une perte de l’équilibre, d’une instabilité de la mar-

che ou de chutes inexpliquées, en particulier en asso-

ciation avec l’un des symptômes précédents.

Les outils aidant à la suspicion d’AVC sont à destina-

tion du grand public, des équipes de premiers secours, des 

permanenciers du SAMU. Il s’agit surtout de FAST (face, 

arm, speech, time), pour le grand public, qui recherche la 

survenue d’une anomalie soudaine de la motricité de la 

face, du membre supérieur, un trouble du langage, auquel 

on ajoute la notion de temps, pour décrire l’urgence et 

la nécessité d’éviter tout intermédiaire jusqu’à la prise en 

charge, qui commence par l’imagerie sur le site de la filière 

spécialisée [36].

Actuellement, il n’y a aucun message validé pour le 

grand public. Le message mnémotechnique FAST est basé 

sur l’échelle préhospitalière de Cincinnati [46], (F) pour  

« facial droop », (A) pour « arm drift », (S) pour « speech 

problems » avec « T » pour « time » complétant l’acronyme 

[44]. Il est focalisé :  sur 3 symptômes : les mouvements et 

l’engourdissement de la face, les mouvements et l’engour-

dissement du membre supérieur, la parole ; et sur un plan 

d’action en fonction de la présence ou non des symptômes. 

L’objectif du message FAST est d’activer le service de prise 

en charge en urgence (le 903) si un des 3 symptômes est 

survenu de façon brutale ou est associé à l’apparition bru-

tale de troubles de l’équilibre, ou de céphalée intense, ou 

d’une baisse de la vision  [10].

L’autre outil diagnostique utile a été développé par 

(‘American Stroke Association (ASA) et prend en compte 

un déficit moteur ou sensitif d’un hémicorps, un trouble du 

langage, un trouble neurovisuel, un trouble de l’équilibre 

ou de la coordination, une céphalée aiguë et un trouble de 

la vigilance. Il est plus complexe à utiliser et ratisse plus 

large, ciblant des tableaux cliniques moins typiques (et 

moins fréquents que les infarctus sylviens ou les hémorra-

gies des noyaux gris centraux) [15]. Il est surtout utile aux 

permanenciers des centres d’appel de régulation médicale 

(Anexa1). Des pathologies comme les hémorragies ménin-

gées, les thromboses veineuses cérébrales, les encéphalopa-

thies postérieures réversibles, les dissections cervicales, les 

AVC occipitaux ou de la fosse postérieure seront détectées 

par les critères de ASA ; par excès certainement, mais le 

but de cet outil est de ne pas laisser passer dans les mailles 

du filet un diagnostic potentiellement grave et de prise en 

charge urgente.Une étude rétrospective comparative a eu 

pour objectif d’estimer le pourcentage de patients ayant eu 

un accident vasculaire cérébral (ischémique ou hémorra-

gique) identifiés par les 3 symptômes du message FAST 

ou par les 5 signes d’alerte de l’AVC. Elle a été  réalisée à 

partir de la population de l’étude Greater Cincinnati/Nor-

thern Kentucky Stroke Study [46]. Les dossiers médicaux 

de tous les patients hospitalisés (n = 3 498) ayant eu un dia-

gnostic d’AVC confirmé, ont été revus par des infirmières 

d’études pour rechercher les symptômes et signes cliniques 

qui avaient été notés à l’admission par les infirmières ou 

les médecins. Il apparaît que 11,1% des patients ont pré-

senté des symptômes non inclus dans FAST tandis que 

0,1% des patients ont présenté des symptômes non inclus 

dans la liste des 5 signes d’alerte de l’ASA (p<0,0001). Au 

total, 8,9% des infarctus n’ont pas été identifiés par FAST, 
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de même que 8,2 % des AIT et 30,6 % des accidents vascu-

laires hémorragiques [42].  

Il est fait l’hypothèse que les 5 signes d’alerte sont plus 

difficiles à retenir que les 3 symptômes de FAST, ce qui mé-

rite d’être confirmé dans la population générale. La non-re-

connaissance des symptômes de l’AVC n’est  pas le seul obs-

tacle à une hospitalisation rapide. L’isolement, les troubles 

cognitifs du patient préexistants ou secondaires à l’AVC 

(aphasie, anosognosie, héminégligence) et la survenue 

pendant le sommeil des signes participent à ce retard [45].  

Existence et efficacité de prises en charge et de traite-

ments urgents (l’admission en UNV et la thrombolyse).

Pour que la population comprenne la nécessité d’appeler 

en urgence le SAMU centre 903, il faut communiquer sur 

les traitements qui sont d’autant plus efficaces qu’institués 

précocement [41[.

Le pourcentage de patients hospitalisés pour une suspi-

cion d’AVC non confirmée est de 13% [49]. Les diagnostics 

différentiels d’AIT ou d’AVC ont déjà été évoqués dans les 

recommandations de l’Anaes sur la prise en charge de l’AIT  

[3], et dans les recommandations de l’American Stroke As-

sociation (ASA) [6]. Il s’agit :d’affections neurologiques : 

migraine avec aura, crises épileptiques focales, tumeur 

cérébrale, méningiome intracrânien, malformation vascu-

laire cérébrale, hématome sous dural chronique, sclérose 

en plaques, ictus amnésique, myasthénie, paralysie pé-

riodique, narcolepsie, catalepsie ; d’affections non neuro-

logiques : troubles métaboliques (hypoglycémie, hypona-

trémie, hypercalcémie, hyperglycémie), encéphalopathie 

hépatique ou hypertensive, maladie de Ménière, vertige 

paroxystique positionnel bénin, névrite vestibulaire, syn-

copes, lipothymie, hypotension orthostatique, hystérie 

[24].  

La fenêtre thérapeutique de la thrombolyse avec la  

notion de délai d’administration du traitement throm-

bolytique doit  être expliquée. Les contre-indications à 

la thrombolyse doivent être précisées. Il convient de sen-

sibiliser les acteurs de soins sur la nécessité de rechercher 

l’horaire exact de début des symptômes devant un patient 

qui présente un déficit neurologique brutal et récent, en 

vue d’une thrombolyse [27]. Dans une thèse récente qui 

a permis d’évaluer l’impact d’une sensibilisation des diffé-

rents acteurs de l’urgence, le délai médian entre l’accueil 

hospitalier du patient et la réalisation de l’imagerie a clai-

rement diminué de 109 à 54 minutes après sensibilisation 

du personnel [48]. Cette amélioration peut théoriquement 

permettre un accès plus rapide au diagnostic positif, et en 

particulier à la thrombolyse pour les infarctus cérébraux. 

Connaître le caractère urgent de l’AIT et la stratégie 

de gestion. L’AIT doit être considéré comme un AVC en 

évolution jusqu’à preuve du contraire, il doit être pris en 

charge comme une urgence, au même titre que l’angor ins-

table, qui est considéré comme un signe avant coureur de 

l’infarctus du myocarde. En pratique, il n’est pas rare d’être 

confronté à des patients chez qui le risque de récidive avait 

été minimisé, puisque le patient était asymptomatique lors 

du premier examen, et de les revoir ultérieurement avec 

des séquelles neurologiques [7].  En effet 30% des patients 

avec un IC ont présenté des signes d’AIT dans les heures, 

jours ou semaines précédentes. Après un AIT le risque d’IC 

est précoce : 2,5% à 5 % des AIT se compliquent d’un IC 

dans les 48 heures suivant l’épisode transitoire, et 5 % à 10% 

dans le premier mois [2]. Ces données sont en accord avec 

deux méta analyses réalisées à partir d’études observation-

nelles prospectives ou administratives publiées en 2007, 

anglaise [29] et canadienne [76] qui ont évalué le risque 

d’AVC après un AIT (selon la définition classique, épisode 

neurologique durant moins de 24 heures). 

Tableau 1. Score ABCD2.

Items Points

Âge ≥ 60 ans 1

TAS > 140 ou TAD > 90 mm Hg 1

Clinique

- hémiparésie = 2 2

- trouble du langage sans déficit 1

- autre symptôme = 0 0

Durée des symptômes

- ≥ 60 min = 2 2

- < 60 et ≥ 10 min = 1 1

-< 10 min = 0 0

Diabète 1

TOTAL

Risque élevé 6-7

Risque modéré 4-5

Risque faible 0-3

D’après Johnston SC, Rothwell PM, NGuyen-Huynh 

MN et al Validation and refinement ot scores to predict 

very early stroke risk atter transient ischaemic attack Lan-

cet, 2007, 369 : 283-292 TAD. tension artérielle diastolique; 

TAS tension artérielle systolique.

 

La méta analyse de Giles et Rothwell a été réalisée 

à partir de 18 cohortes (12 prospectives [n = 2 966] et 6 

études rétrospectives  [n = 7 159]) [28]. La méta analyse 

de Wu et al. a été réalisée à partir de 11 études (5 pros-

pectives [n = 2 515 patients] et 6 études administratives [n 

= 4 111] ; compte tenu de l’existence d’une hétérogénéité 

significative entre les études (p < 0,001) la proportion de 

patients ayant un AVC après un AIT a été calculée par un 

modèle aléatoire [76]. Il a été calculé dans l’étude de Wu et 

al., que le risque d’AVC après un AIT peut être encore plus 

marqué s’il n’est tenu compte que des trois études (n = 437) 

qui ont réalisé un suivi systématique des patients à J2, J30 

et J90 avec une proportion de patients ayant un AVC après 

un AIT dans ce cas respectivement de 9,9 % [IC 95 % : 4,9 

– 14,9], 13,4 % [IC 95 % : 9,8 – 17,1] et 17,3 % [IC 95 % : 

9,3 – 25,3] [75]. 

Le risque de développer un AVC après un AIT semble 

moins marqué lorsque le patient est pris en charge en ur-

gence par une équipe spécialisée dans la prise en charge 

des AVC [29]. 

Les examens doivent être réalisés très rapidement, 

puisque les risques de récidive sont plus importants au 

cours des 48 premières heures [66, 56]. Dans une étude 
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observationnelle, 10 % des patients qui avaient fait un AIT 

ont présenté un AVC ou un IC dans les 3 mois, la moitié 

de ces AVC ont eu lieu dans les 48 heures après l’AIT [56]. 

Par rapport aux recommandations de l’Anaes de 2004 sur 

la prise en charge des AIT [2], il paraît important d’insis-

ter sur la nécessité d’une prise en charge neuro-vasculaire 

en urgence de tout patient présentant une suspicion d’AIT 

récent pour confirmer rapidement le diagnostic, l’étiologie 

et instaurer le traitement en urgence et ainsi limiter la réci-

dive avec des séquelles.   

L’échelle ABCD (puis ABCD2) développée et validée 

par Rothwell et al. [64] permettrait de discriminer les pa-

tients AIT à haut risque d’IC et les autres (Tableau 1). Cette 

échelle prédit le risque d’IC dans les 7 jours suivant un AIT. 

Le score obtenu varie entre 0, qui représente une absence 

de risque, et 6, qui marque un risque maximal. Les auteurs 

ont estimé que les patients ayant un score en deçà de 4 sont 

à faible risque d’AVC, tandis que les patients dont le score 

est supérieur ou égal à 4 présentent un haut risque. Le ni-

veau de risque est déterminé à l’aide de 4 critères : l’âge (A), 

la pression artérielle (B), la symptomatologie clinique (C), 

et la durée des symptômes de l’AIT (D). Le score se calcule 

en suivant les indications du tableau et en additionnant le 

score obtenu pour chaque dimension.

Le score ABCD2 prend aussi en compte la présence 

d’un diabète (D) [64]. Le score varie de 0 à 7, avec un ni-

veau de risque de récidive à J2 faible en deçà de 3 (risque 

de 1%), modéré si le score est à 4 ou 5 (risque de 4,1%), et à 

haut risque si le score est à 6-7 (risque de 8,1 %) [46]. Cette 

échelle est encore récente et il faudra attendre d’autres tra-

vaux de validation avant qu’elle puisse être utilisée en rou-

tine, ce d’autant que des publications récentes mettent en 

évidence la présence de récidive malgré un score ABCD 

bas et insistent sur la nécessité de tenir compte non seule-

ment de l’évaluation clinique, mais aussi de l’imagerie cé-

rébrale en scanner [69] ou en IRM [60]. Par ailleurs, une 

équipe espagnole a montré que les patients qui présentent 

un déficit neurologique transitoire de plus d’une heure, 

avec des anomalies sur l’IRM en séquence de diffusion sont 

à risque de faire un IC ou un autre événement vasculaire, 

ce qui vient confirmer l’intérêt de l’apport de l’imagerie par 

IRM dans la nouvelle définition de l’AIT, et dans la prise 

en charge de l’AIT en pratique [61]. Il est également im-

portant de prendre en considération l’étiologie de l’acci-

dent (sténose carotidienne serrée, arythmie complète etc.). 

Les accidents ischémiques transitoires sont des urgences 

diagnostiques et thérapeutiques autant que les accidents 

constitués. Leur sémiologie est variée. Leur fréquence est 

certainement sous-estimée car leur gravité potentielle n’est 

pas reconnue par les patients dans un nombre important 

de cas lorsque les symptômes sont neurovisuels ou sensitifs 

et très brefs. Par ailleurs les AIT survenant durant le som-

meil sont inaccessibles à la détection clinique, de même 

que nombre d’aphasies transitoires [48]. La gravité des 

AIT consiste en leur risque de constitution d’un accident 

ischémique définitif, risque maximal durant la première 

semaine et les premières 48 heures qui suivent l’événement, 

imposant une prise en charge en urgence, au mieux dans 

une UNV ou une structure dédiée [67]. Le risque à 7 jours 

était de 7% chez les patients ayant fait un AIT à IRM de 

diffusion positive (AIT-DWI+) et de 0,4 % chez ceux qui 

n’avaient pas d’anomalie à l’IRM de diffusion [33]. Cette 

étude ajoute des arguments aux défenseurs d’une nouvelle 

définition de l’AIT, reposant sur la clinique et sur l’imagerie 

de diffusion qui doit rester négative. Le score ABCD2 (âge, 

pression artérielle, clinique, durée et diabète) a été déve-

loppé pour tenter une évaluation pronostique clinique des 

patients. Son cut-off proposé supérieur à 4 a été contesté 

[72] comme insuffisamment sécuritaire. Une autre étude a 

constaté une corrélation entre une diffusion positive, une 

athéromatose des artères cervicales et une valeur ABCD2 

supérieure à 5 et un risque accru d’infarctus constitué à 7 

jours et à 3 mois [25]. Dans les cas où le score ABCD2 est 

inférieur à 4, les facteurs de risque de survenue d’un infarc-

tus cérébral dans les 3 mois imposent donc une prise en 

charge proactive urgente de l’athéromatose des gros vais-

seaux, des sténoses intracrâniennes. de la fibrillation auri-

culaire et des autres cardiopathies emboligènes [74].

Il est recommandé qu’une formation spécifique et 

continue pour l’identification des patients suspects d’AVC 

soit développée ou renforcée pour les permanenciers auxi-

liaires de régulation médicale des SAMU centres 903 et les 

standardistes des centres de réception des appels médicaux 

en utilisant les cinq signes d’alerte de l’ASA [6]. 

Il est recommandé que les programmes de formation 

spécifiques à l’identification et à la prise en charge de l’AVC 

à la phase aiguë soient renforcés et développés auprès des 

acteurs du premier secours en utilisant le message FAST.  

Il est recommandé de développer les actions de for-

mation continue dans le domaine de la prise en charge de 

l’AVC auprès des professionnels de la filière d’urgence et 

de tous ceux susceptibles de prendre en charge ce type de 

patients (médecins généralistes et spécialistes, infirmières, 

aides-soignants, kinésithérapeutes, orthophonistes, auxi-

liaires de vie, secrétaires ….).

Les messages clés à diffuser aux professionnels prenant 

en charge des AVC comprennent la nécessité de  : 

considérer tout déficit neurologique brutal, transitoi-

re ou prolongé, comme une urgence absolue ; 

noter l’heure exacte de survenue des symptômes ; 

connaître l’efficacité de la prise en charge en UNV ; 

connaître les traitements spécifiques de l’AVC.

Évaluation du patient

Quelles sont les échelles pour faire le diagnostic cli-

nique et évaluer la sévérité de  l’AVC ?

L’AVC étant une pathologie dont la prise en charge  pré-

coce est essentielle, il est 

déterminant que les professionnels de santé sachent 

évoquer le diagnostic d’AVC avec quelques outils simples. 

Cela est possible par la mise en place de formations. 

Pour détecter un AVC, lors de la phase préhospitalière, 

les professionnels doivent disposer d’outils simples et pou-

vant être mobilisés rapidement. Sont distingués des outils 

diagnostiques (échelle de Cincinnati, échelle FAST ; échelle 

de Los Angeles, échelle ROSIER [57]) et des échelles de sé-

vérité de l’AVC comme le  NIHSS (National Institutes of 
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Health Stroke Scale) [11]. Le score de Glasgow permet 

d’évaluer l’état de vigilance.

Échelles de diagnostic Clinique 

L’échelle de Cincinnati peut être réalisée en 30 à 60 se-

condes. Elle est basée sur la présence d’une asymétrie de la 

motricité [46]. Cette échelle repose sur : 

 un examen facial : on demande au patient de faire un 

sourire, si l’un des côtés ne bouge pas aussi bien que 

l’autre côté, le résultat est anormal ; 

 un examen des bras : on demande au patient de fer-

mer les yeux et d’étendre les bras vers l’avant. Si un 

bras descend comparativement à l’autre, le résultat est 

anormal ; 

 une vérification des facilités d’élocution : si le patient 

a du mal à parler ou éprouve des difficultés, le résultat 

est anormal. 

Si l’un des 3 signes est anormal, sa sensibilité pour iden-

tifier un patient ayant un AVC est de 59% et la spécificité 

de 89%, ceci quand elle est réalisée par des ambulanciers et 

techniciens des services d’urgences préhospitaliers (réali-

sée par un médecin, la sensibilité et la spécificité sont res-

pectivement de 66 % et de 87 %). 

L’échelle FAST est issue de l’échelle de Cincinnati dont 

elle comporte les trois tâches spécifiques, et s’adresse aussi 

à la population générale puisqu’elle comprend en plus une 

consigne qui consiste à appeler le 911 (ou le 903 en RM) 

si le patient présente au moins un des 3 symptômes. Cette 

échelle, qui est simple, peut servir à l’éducation de la popu-

lation générale ainsi qu’aux premiers secours et au person-

nel soignant [8].  

L’échelle de Los Angeles se fonde sur 4 critères d’inter-

rogatoire, 3 critères cliniques évaluant la présence d’une 

paralysie unilatérale, et sur un paramètre biologique (la 

glycémie). Les questions posées demandent une réponse 

par oui ou par non :  

 âge supérieur à 45 ans ;  

 absence d’antécédent de convulsions ;  

  durée des symptômes inférieure à 24 heures ;  

le patient pouvait, avant l’incident, se déplacer et 

n’était pas alité ;  

 glycémie entre 3 et 20 mmol/l ;  

 l’examen clinique doit rechercher une asymétrie du 

sourire, doit faire serrer les mains et lever les bras.  

Les critères d’éligibilité à une prise en charge pour un 

AVC sont les suivants : si pour chacun des items, la ré-

ponse est « oui » ou « inconnu » les critères qui laissent 

présager un AVC sont réunis. La sensibilité de cette échelle 

est bonne : 93%, et la spécificité est excellente, puisque le 

nombre de faux positifs ne dépasse pas 3%. Cette échelle 

est plus exacte que celle de Cincinnati. Elle permet d’éli-

miner les diagnostics différentiels de l’AVC comme une 

hypoglycémie, une épilepsie, et prend en compte le délai 

de début des symptômes. L’ASA en 2007 recommande l’uti-

lisation des échelles de Cincinnati et de Los Angeles dans 

la prise en charge initiale des AVC [4]. La dernière prend 

en compte l’évaluation de la glycémie, or celle-ci ne peut 

actuellement être réalisée par les pompiers, ce qui pourrait 

la rendre inaccessible lors de certaines prises en charge. 

L’utilisation d’une échelle unique paraît plus judicieuse, 

afin de simplifier et d’uniformiser la prise en charge de ces 

patients. La comparaison des données entre différentes 

équipes est rendue d’autant plus pertinente par l’uniformi-

sation de l’utilisation des outils à disposition. 

L’échelle de ROSIER (Recognition Of Stroke In the 

Emergency Room) répertorie la présence ou non de 7 

signes (perte de connaissance, malaise, asymétrie faciale, 

faiblesse d’un bras ou d’une jambe, trouble visuel ou de la 

parole). Elle a une sensibilité de 92% et une spécificité de 

86% [57]. Plus le score est élevé, plus l’AVC est probable. 

L’avantage de ce score est d’identifier les diagnostics diffé-

rentiels d’AVC. Néanmoins, il s’agit seulement d’une aide, 

un score négatif n’excluant pas totalement le diagnostic. Son 

avantage est d’être un score fiable et rapide à évaluer, donc 

facilement utilisable dans un service d’urgence. Un troi-

sième outil a été développé afin d’améliorer la pertinence 

diagnostique du diagnostic médical d’AVC sans nuire à sa 

sensibilité. Le score ROSIER, acronyme de recognition of 

stroke in the emergency room intègre les paramètres décrits 

dans le tableau 1-1. Dans sa phase de validation, le score 

ROSIER, avec un score seuil > 0, avait une valeur prédic-

tive positive de 90 % et une valeur prédictive négative de 

88% [62], Dans sa phase de développement, cette étude a 

aussi permis de déterminer la fréquence relative des dia-

gnostics différentiels fréquents des patients consultant aux 

urgences pour suspicion d’AVC (Tableau 2). Une étude 

californienne a montré qu’un quart des patients étiquetés 

initialement infarctus cérébral ou AIT aux urgences n’en 

étaient finalement pas. À noter que près d’un quart d’entre 

eux étaient des accidents hémorragiques cérébraux.

 Tableau 2.   Score ROSIER.

Trouble de la vigilance ou syncope ? (- 1 point si présent)

Crise convulsive ? (- 1 point si présent)

Symptôme ou signe nouveau et de début aigu (+ 1 point si 
présent)
- déficit facial asymétrique
- déficit asymétrique du membre supérieur
- déficit asymétrique du membre inférieur
- trouble du langage/parole
- déficit du champ visuel

Un AVC est improbable si le total est inférieur ou égal à 0

D’après Nor AM. Davis J. Sen B et al. The recognition 

of stroke in the emergency room (ROSIER) scale : devel-

opment and validation of a stroke recognition instrument. 

Lancet Neurol, 2005. 4 : 727-734.  

Score NIHSS. Échelle  NIHSS est une échelle qui éva-

lue le déficit neurologique et sa sévérité. 

Elle peut être réalisée par des médecins non neurologues 

[53]. Elle a comme intérêts de quantifier la gravité du dé-

ficit et de faciliter la communication entre les équipes pre-

nant en charge des AVC [1]. Elle a une valeur pronostique 

et peut aider à identifier des patients éligibles pour certains 

traitements comme la thrombolyse [54, 55]. Elle permet de 

suivre l’évolution du déficit : aggravation ou amélioration. 

Il existe une échelle NIH simplifiée (sNIHSS-5) validée en 
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ce qui concerne sa valeur pronostique, et qui pourrait être 

utilisable pour la phase préhospitalière. Cette échelle prend 

uniquement en compte 5 items au lieu de 15 : évaluation du 

déficit du membre inférieur droit et du membre inférieur 

gauche, de la position du regard, de la présence d’un déficit 

visuel ou de troubles du langage. 

L’évaluation de la gravité d’un patient victime d’AVC se 

fait avec le score National Institute of Health Stroke Scale 

(NIHSS). Les 11 items de ce score standardisé et validé 

évaluent la vigilance, le déficit moteur, l’aphasie et la dy-

sarthrie, qui sont souvent les mieux réalisés (Annexe 2). 

La recherche d’une hémianopsie latérale homonyme, d’une 

ataxie et l’extinction/négligence sont d’évaluation parfois 

plus délicate [53]. Les modalités précises de cette évalua-

tion doivent être respectées pour être reproductibles. Ain-

si, le timing et les angles des attitudes des membres doivent 

être respectés. Le questionnement du patient ne doit pas 

être dirigiste et il est important de coter les observations 

sur la réalisation effective des tests et non sur l’interpréta-

tion par l’examinateur des capacités théoriques du patient 

à réaliser ces tests. Le score est coté de 0 à 40. Très utilisé 

dans les essais cliniques, il permet aussi selon les recom-

mandations en vigueur de sélectionner les patients électifs 

à une thrombolyse éventuelle et permet une classification 

pronostique des patients. La proportion de patients indé-

pendants à 3 mois est de 80% pour un score de 0 à 5,45% 

pour un score de 6 à 10, 20% pour un score de 11 à 15. À 

plus de 15, les AIC sont considérés comme très sévères et 

une augmentation de 1 point de ce score est responsable 

d’une baisse de 17% de patients ayant un bon pronostic. Il 

constitue un excellent moyen de surveillance clinique des 

patients à la phase aiguë de l’AVC et une augmentation de 

plus de 4 points du score constitue une aggravation signi-

ficative [55].

D’autres échelles d’évaluation du déficit neurologique 

ont aussi été étudiées: échelle d’Orgogozo, échelle cana-

dienne, échelle scandinave L’échelle retenue est celle du 

National Institutes of Health (NIH) qui est l’échelle de ré-

férence en cas de thrombolyse, et qui est déjà celle la plus 

utilisée en pratique.  

La  Glasgow Coma Scale : évalue l’état de vigilance mais 

est plus adaptée au coma traumatique qu’aux AVC. 

Comment utiliser les échelles ? 

L’intérêt d’une diffusion des différents scores aux mé-

decins des l’echipes AMUP, est de détecter de façon stan-

dardisée les patients suspects d’AVC, et d’évaluer la gravité 

du déficit. 

Même si certains des scores sont déjà utilisés dans cer-

tains pays dans l’évaluation initiale des AVC, il n’empêche 

que l’utilisation par des médecins et infermière de SAMUP 

nécessite une validation préalable de ces scores. Une fois 

cette étape acquise, l’entraînement et la certification des 

différents utilisateurs de ces échelles seront les garants 

d’une prise en charge optimale.  

Les échelles préhospitalières de Cincinnati  ou de Los 

Angeles peuvent être proposées aux l’echipe de SAMUP 

pour poser le diagnostic d’AVC. L’échelle préhospitalière de 

Los Angeles a été validée pour l’utilisation par des paramé-

dicaux avec une valeur prédictive positive de 97 %. L’échelle 

ROSIER [52] est déjà utilisée dans les services d’accueil des 

urgences en Angleterre. L’échelle NIHSS (simplifiée ou 

non) pourrait être proposée en préhospitalier  pour éva-

luer la sévérité du déficit neurologique une fois le diagnos-

tic d’AVC évoqué, pour suivre l’évolution des déficits et afin 

de mieux sélectionner en amont les patients susceptibles de 

justifier d’un traitement thrombolytique.  

Il apparaît indispensable d’éduquer et de former tous 

les acteurs intervenant dans la filière de prise en charge des 

AVC : de l’ambulancier à l’infirmière d’accueil, des diffé-

rents médecins urgentistes, généralistes, neurologues aux 

autres spécialistes prenant en charge des patients ayant une 

pathologie neurovasculaire.  

L’idéal serait de retenir une échelle comme outil dia-

gnostique pour les infermière des l’echipe AMUP, et une 

échelle de gravité pour les médecins urgentistes puisque 

l’uniformisation et la simplicité sont de mises, pour géné-

rer des automatismes, devant une pathologie qui justifie de 

ne pas perdre de temps. Il est proposé de retenir l’échelle 

FAST qui a comme intérêt d’être accessible à tous. L’échelle 

retenue pour évaluer la gravité est celle du NIH (simplifiée 

ou non) qui est l’échelle de référence en cas de thrombolyse.  

Il est recommandé d’utiliser un nombre limité d’échelles 

d’évaluation des AVC afin de standardiser leur prise en 

charge : 

L’échelle FAST doit être utilisée comme outil diagnos-

tique pour les infermière des l’echipe AMUP  qui seront 

formés à cet effet ; tout médecin urgentiste doit savoir uti-

liser l’échelle du NIH et évaluer la sévérité de l’AVC. Un 

comparatif de 7 outils d’aide au diagnostic a conclu récem-

ment à une pertinence diagnostique variable (meilleure 

pour le LAPSS et le CPSS) mais avec une proportion de 

faux négatifs pouvant aller jusqu’à 30% [21, 22] (Tableau 

3). D’autres outils d’aide au diagnostic ont été développés, 

principalement en direction des unités d’intervention am-

bulancières, pour permettre de détecter avec une perti-

nence suffisante les accidents vasculaires cérébraux, avec 

en objectif principal la mise en alerte de la filière permet-

tant d’optimiser l’accès à la thrombolyse et l’optimisation 

des délais. 

Évaluation de la situation clinique 

Existe-t-il des outils d’évaluation de la situation cli-

nique (AVC, AIT et diagnostic différentiel) par téléphone 

par les médecins ?  

L’étude de la littérature ne retrouve pas d’outils  d’éva-

luation téléphonique disponibles [31]. 

Cependant les médecins régulateurs devraient avoir un 

questionnaire avec une check-list leur permettant de poser 

les questions appropriées pour porter le diagnostic positif 

d’AVC par téléphone [47].  

Dans 2 études (américaine et allemande) évaluant la fi-

lière préhospitalière, il apparaît que parmi les patients qui 

ont un AVC confirmé aux urgences ou au sein d’une unité 

neuro-vasculaire, seule la moitié avait été correctement 

identifiée par téléphone [45]. Les signes et symptômes 

ayant le plus souvent donné lieu à l’appel téléphonique 

sont des troubles d’élocution (25,5%), une chute (21,2%), 
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ou un déficit moteur (21,9%) [31]. Par contre, les troubles 

de la sensibilité, ou une paralysie faciale, étaient beaucoup 

moins fréquemment rapportés lors de l’appel, alors que 

retrouvés cliniquement à l’admission du patient. Il est im-

portant de former le personnel recevant des appels, et de 

proposer des questionnaires standardisés visant à détecter 

spécifiquement les signes d’AVC. 

Ils doivent également préciser les éléments qui peuvent 

faire craindre la survenue de complications précoces de 

l’AVC tel un trouble de la vigilance, des crises d’epilepsie, 

des vomissements, des troubles respiratoires [44, 47]. 

Une fois le diagnostic d’AVC suspecté par téléphone, les 

données plus spécifiques cherchant les contre-indications 

à la thrombolyse (sous forme de check-list) doivent être 

recueillies. 

Une équipe médicale doit-elle être dépêchée auprès du 

patient à fin d’évaluation ? La décision d’envoi d’un méde-

cin ne doit pas retarder la prise en charge. Mais la néces-

sité de préciser un diagnostic incertain peut justifier  cette 

attitude et particulièrement quand l’unité neurovasculaire 

n’est pas à proximité et que les moyens organisationnels 

pour transporter le patient vont être complexes. Le mé-

decin confirmera ou non le diagnostic, évaluera alors les 

diagnostics différentiels (dissection aortique par exemple), 

précisera la gravité clinique et recherchera une décompen-

sation  de comorbidités en particulier vasculaires : décom-

Tableau 3. Tableau comparatif de sept scores ou outils utilisés dans le diagnostic d’urgence d’accident 

vasculaire cérébral.

CPSS LAPSS MASS MedPACS OPSS ROSIER   FAST

Critères d’éligibilité

Âge > 45 ans X           X

Crise épileptique X(pas déno-
tions de crise)        

X(pas de 
notion de 

crise)        

X(pas de 
notion de 

crise)        

X(pas de no-
tion de crise)        

X(pas de 
notion de 

crise)        

X(pas de no-
tion de crise)        

X(pas de notion 
de crise)        

Patient ambulatoire avant 
l’événement

X X

Glycémie X X X X           X

Délai depuis l’installation 
des symptômes

X (≤24 h) X (≤24 h) X(<2h)

Score de coma de Glas-
gow > 10

X

Symptômes permanents X

CTAS s 2 X

Patient non en phase 
terminale

X

Patient conscient et syn-
cope éliminée

X

Examen physique

Asymétrie faciale      X X X X X X X

Déficit membre   supé-
rieur

X X X X X X X

Déficit membre inférieur X X            X

Préhension manuelle X            X

Trouble du langage/ 
parole

X             X X X X X

Trouble oculomoteur X

Anomalie du champ 
visuel

X

D’après Brandler ES. Sharma M, Sinert RH. Levinc SR   Prehospital stroke scales In urban environments. a systematic review. Neurol-
ogy, 2014, 82 ; 2241-2249.
CATS . canadian triage and aewty scale ; CPSS : Cincinnati prehospital stroke scaie ; LAPSS : Los Angeles prehospital stroke screen , MASS 
: Melbourne ambulance stroke screen ; Med PACS Medic prehospital assessment for code stroke ; OPSS : Ontario prehospital stroke screen-
ing tool ; FAST : face arm speech test
Ces outils diagnostiques sont considérés comme positifs si tous les critères d’éligibilité sont présents et si le patient présente au moins 
des signes physiques requis. Le score ROSIER [récognition of stroke m the emergency room) enregistre un point positif ou négatif par 
item en fonction de sa présence ou absence et est positif si la somme est supérieure ou égale à 1.
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pensation cardiaque, pathologie coronaire aiguë. Enfin, il 

peut être un facteur de sensibilisation important auprès 

des équipes de transport de premier secours et accélérer la 

prise en charge.  Il est recommandé de disposer d’une fiche 

standardisée de recueil des antécédents, des traitements en 

cours, de l’heure de début des symptômes et des éléments 

de gravité clinique évalués par le score du NIH [49, 53].

Orientation du patient 

Tout patient suspect d’AVC doit être transféré vers 

l’UNV la plus proche  sans tenir compte des frontières ad-

ministratives. En l’absence d’UNV proche, le patient est 

transféré vers un établissement ayant un service d’urgence 

et si possible un service ou une unité de neurologie. Le ser-

vice d’urgence doit avoir protocolisé la prise en charge des 

AVC dans le cadre d’une filière de soins neuro-vasculaires 

permettant ainsi une prise en charge très rapide du patient. 

L’appel du médecin de l’unité neuro-vasculaire per-

met d’aider à l’orientation. Aucune preuve scientifique ne 

permet d’exclure les patients sur la base de l’âge ou de la 

sévérité de l’AVC à être admis en UNV à la phase aiguë 

d’un AVC. Le recours à la thrombolyse intra-artérielle dans 

certains contextes (voir chapitre ou à certaines techniques 

endovasculaires peut faire discuter au cas par cas une indi-

cation de transport direct vers les unités offrant le plateau 

technique le plus complet. 

Le régulateur s’appuiera sur un répertoire opérationnel 

des ressources précisant les hôpitaux identifiés pour l’ac-

cueil des AVC en urgence. Ce répertoire devrait être ren-

seigné de façon dynamique pour connaître en temps réel la 

disponibilité en lits des UNV. 

La gestion de l’appel initial par un patient ou son en-

tourage pour suspicion d’AVC doit être faite par les centres 

de régulation médicale des SAMUP Centres 903 (accord 

professionnel).

Des questionnaires ciblés et standardisés doivent être 

utilisés pour l’évaluation téléphonique des patients présen-

tant une suspicion d’AVC et pour aider à la décision du mé-

decin régulateur.

Tout acte de régulation médicale d’un patient suspect 

d’AVC ou d’AIT comprend l’appel au médecin de l’UNV la 

plus proche. L’orientation est  décidée de concert entre le 

médecin régulateur et le médecin de l’UNV.

Conditionnement du patient 

Il répond à plusieurs objectifs : 

 être compatible avec un acheminement rapide et en 

sécurité du patient vers une structure adaptée quand 

il est potentiellement éligible à une thrombolyse ; 

  ne pas aggraver l’hypoxémie cérébrale ; 

 prévenir, détecter et traiter les complications préco-

ces. 

La prise en charge des agressions cérébrales secon-

daires d’origines systémiques (ACSOS) qui sont un facteur 

péjoratif connu du pronostic des traumatismes cranniesest 

ici importante et doit guider cette mise en condition (Ta-

bleau 4).

Tableau 4. Étiologies des agressions cérébrales 

d’origine systémique

ACSOS Étiologies

hémorragie

Hypotension artérielle 
(PAS < 90 mm Hg)

atteinte médullaire 

sédation excessive

insuffisance cardiaque 

hypoventilation (trouble de la com-
mande) 

Hypoxémie 
(PaO

2
 < 60 mm Hg)

traumatisme thoracique

inhalation bronchique 

obstruction des voies aériennes

Hypercapnie 
(PaCO

2
 > 45 mm Hg)  

hypoventilation alvéolaire

Hypocapnie hyperventilation spontanée ou 
induite

Anémie 
(hématocrite < 30 %)

saignement interne ou extériorisé 
douleur

Hypertension artérielle troubles neuro végétatifs

hypertension intracranienne

hypermétabolisme

Hyperthermie 
(T° > 38° celsius)

réponse au stress  

perfusion de soluté glucosé

Hyperglycémie réponse au stress

  Hyponatrémie remplissage avec solutés hypoto-
niques

Un monitoring de la pression artérielle, du rythme car-

diaque, de la saturation en oxygène et de la ventilation sera 

réalisé pendant le transport des patients.

Installation du patient Troubles de la déglutition.Près 

d’un patient sur deux ayant un AVC a des troubles de la dé-

glutition détectés cliniquement et 2/3 des patients ont des 

troubles détectés par vidéofluoroscopie. Ils sont associés à 

une augmentation de la mortalité [50]. Ainsi, le position-

nement en décubitus dorsal avec la tête surélevée de 30°  ou 

en pos ition latérale de sécurité est recommandé en cas de 

nausées et de vomissements. 

Œdème cérébral Un positionnement en décubitus 

dorsal avec la tête surélevée de 30° peut aussi contribuer à 

prévenir et/ou à limiter l’oedème cérébral [71]. Une hémi-

plégie avec déviation conjuguée de la tête et des yeux, une 

aggravation rapide des troubles de la vigilance feront évo-

quer le diagnostic. Il atteint classiquement son maximum 

après quelques jours et a des conséquences cliniques chez 

10 % à 20 % des patients victimes d’infarctus cérébral. 

Perfusion cérébrale Une équipe a tenté d’évaluer 

les conséquences du décubitus dorsal strict. L’analyse 

concerne 20 patients installés respectivement à 30°, 15° 

puis 0° par rapport au plan du lit. Un écho Doppler trans-

crânien permettait d’apprécier le flux de l’artère cérébrale 

moyenne dans ces trois positions (vitesses moyennes et 

index de  pulsatilité). La moyenne d’âge des patients était 

de 60 ans et le score NIHSS médian de 14. On constate 

une amélioration de 20 % des vitesses moyennes et une 

amélioration de 3 points du score NIHSS chez 15 % des 

patients en position allongée. Des études sur un plus large 
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panel de patients doivent être conduites pour confirmer le 

bénéfice d’un décubitus dorsal strict sur la perfusion cé-

rébrale. Compte tenu du rôle potentiellement délétère de 

troubles de l’hémodynamique sur la majoration de l’isché-

mie cérébrale, il est recommandé, en l’absence de signes 

d’hypertension intracrânienne, de troubles de la vigilance, 

de nausées ou de vomissements, de privilégier le transport 

en décubitus dorsal.  

L’évaluation de la glycémie capillaire. Elle a son im-

portance pendant la phase préhospitalière pour éliminer 

une hypoglycémie qui pourrait mimer à tort un AVC [34], 

ce qui justifie de la rechercher dans le véhicule afin d’admi-

nistrer un sérum glucosé en intraveineux. Cette recherche 

de la glycémie capillaire est conseillée dans les recomman-

dations américaines, même si le patient n’est pas diabétique 

ou s’il n’utilise pas d’insuline [37].  

Cette évaluation permet aussi de déterminer la présence 

ou non d’une hyperglycémie à la phase aiguë de l’AVC qui 

est à l’heure actuelle reconnue comme étant un marqueur 

de mauvais pronostic. Il apparaît donc important de pré-

coniser l’évaluation de la glycémie capillaire devant toute 

suspicion d’AVC. La réalisation de ce test devrait  pouvoir 

être effectuée par les premiers secours non médecins dont 

les pompiers après une formation adéquate.  

 Électrocardiogramme Un électrocardiogramme doit 

être réalisé dès la prise en charge du patient. Bien que de 

faible rentabilité, il permet d’objectiver une fibrillation au-

riculaire chez 17 % des patients ayant un AVC (18 % en cas 

d’infarctus cérébral et 11 % en cas d’hémorragie cérébrale 

primaire). Les facteurs de risques communs et l’association 

des pathologies coronaires et ischémiques cérébrales jus-

tifient la réalisation d’un électrocardiogramme. L’essentiel 

des événements cardiovasculaires est lié dans ce contexte 

à une pathologie préexistante. L’infarctus du myocarde est 

en effet une complication potentielle dans un contexte de 

décharge importante de catécholamines. 

Les accidents de l’hémisphère droit, particulièrement 

ceux concernant l’insula, sont responsables d’une aug-

mentation des complications cardiaques probablement en 

rapport  avec une atteinte du système nerveux autonome 

[73].  Bien qu’il n’existe pas d’essai randomisé justifiant un 

monitoring cardiaque, les auteurs des recommandations 

internationales considèrent qu’un tel monitoring est utile. 

 Prise de la température La température des patients 

doit être prise.  

Aucune étude concernant le traitement en phase pré-

hospitalière d’une hyperthermie chez les patients ayant des 

signes évocateurs d’AVC n’a été identifiée. 

L’augmentation de la température à la phase aiguë de 

l’AVC est associée à un pronostic plus défavorable. Dans 

cette étude, la température était prise en axillaire à l’admis-

sion et toutes les 2 heures pendant 3 jours, chez les patients 

admis dans les 24 heures après le début des signes d’AVC. 

Une étude prospective concernant 390 patients a éva-

lué les relations entre la température à l’admission des 

patients hospitalisés dans les 6 heures après le début des 

signes d’AVC et le pronostic à moyen et à long terme. Une 

hyperthermie (définie comme > 37°C) est associée à une 

plus grande sévérité de l’AVC et à une mortalité à 5 ans 

significativement plus élevée. Pour chaque degré Celsius 

supplémentaire est associée une augmentation de 30 % de 

risque de décès. La demande métabolique, la libération 

de neurotransmetteurs et la production de radicaux libres 

plus importantes pourraient en être responsables.  

Traitements initiaux. Prise en charge de l’hyperten-

sion artérielle : données de la littérature. Le contrôle de la 

pression artérielle doit se faire aux 2 bras, à 2 reprises, à 

cinq minutes d’intervalle.La difficulté de la prise en charge 

thérapeutique réside dans un paradoxe : traiter des niveaux 

élevés de pression artérielle et agir sur l’œdème cérébral, 

diminuer le risque de saignement et de transformation hé-

morragique et  a contrario maintenir une pression de per-

fusion cérébrale satisfaisante. La perte de l’autorégulation 

du débit sanguin cérébral dans ce contexte lie fortement 

la pression artérielle moyenne à la pression de perfusion 

cérébrale. Soixante pour cent des patients à la phase aiguë 

de l’AVC présentent une pression artérielle élevée (HTA). 

L’existence d’un globe vésical, de nausées, de douleur, d’an-

técédents d’hypertension artérielle, de réponse physiolo-

gique à l’hypoxie en cas d’hypertension intracrânienne, 

peuvent expliquer une HTA à la phase aiguë de l’AVC [43].  

Les chiffres élevés de pression artérielle ou  a contra-

rio bas, sont un facteur de mauvais pronostic. Une méta 

analyse a été réalisée à partir d’une revue systématique des 

études observationnelles dans lesquelles a été évaluée l’as-

sociation entre la tension artérielle et le résultat clinique 

[75]. Au total  32 études ont été incluses (n = 10 892 pa-

tients). Il a été rapporté une association indépendante 

entre le critère composite décès-dépendance et des chiffres 

de pression artérielle systolique (PAS) et diastolique (PAD) 

élevés (respectivement 11,73 mm Hg [IC 95 % : 1,30 – 

22,16]; p = 0,03 et 6,00 mm Hg [IC 95 % : 0,19 – 11,81] ;  

p = 0,04 ; résultats obtenus à partir de 2 études, 141 pa-

tients). Pour chaque tranche de 10 mm Hg >180 mm Hg, le 

risque d’évolution défavorable augmenterait de 23 %.  

Hyperglycémie Recommandations existantes : un 

traitement de l’hyperglycémie à la phase aiguë de l’AVC 

est recommandé par différentes sociétés savantes, avec un 

seuil glycémique à partir duquel le traitement par insuline 

est préconisé : au-delà de de 10 mmol/l pour l’European 

Stroke  Initiative (EUSI) en 2003 et l’Anaes en 2002 [6, 86], 

de 200 mg/dl pour les recommandations italiennes en 2005 

[73], et de 140 mg/dl pour l’ASA en 2007 Il est par ailleurs 

recommandé de ne pas donner de soluté glucosé et de pré-

férer un soluté de sérum physiologique par voie IV à la 

phase aiguë de l’AVC [21].  

Une hyperglycémie est retrouvée chez un tiers des pa-

tients à la phase aiguë de l’AVC, que le patient soit diabé-

tique ou non [68]. La présence d’une hyperglycémie ini-

tiale est associée à une majoration de la taille de l’infarctus 

cérébral, à une surmortalité et à un mauvais résultat fonc-

tionnel [13].  

Deux études ont montré que le contrôle glycémique 

pouvait être obtenu avec innocuité, mais une étude récente 

(GIST-UK) n’a pas montré de bénéfice du traitement agres-

sif sur le pronostic. Même si les recommandations actuelles 

proposent de traiter l’hyperglycémie à la phase aiguë de 

l’AVC, il n’y a actuellement pas d’étude prouvant le bénéfice 
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d’un traitement agressif par insuline de cette hyperglycé-

mie sur le pronostic.

L’étude GIST (Glucose Insulin in Stroke Trial) est une 

étude pilote, randomisée, monocentrique, de faisabilité, 

dont l’objectif était d’évaluer l’intérêt sur le pronostic de 

traiter l’hyperglycémie initiale (entre 7 et 17 mmol/l) des 

patients à la phase aiguë d’un AVC, avec une perfusion de 

glucosé potassium insuline (GPI)  versus une perfusion de 

sérum salé pendant 24 heures. Les patients ont été inclus 

jusqu’à la 24ème heure après l’AVC. Un des critères d’ex-

clusion était un antécédent de diabète de type I ou II traité  

(n = 3). Au total, 115 patients ont été sélectionnés, 53 ran-

domisés et 50  analysés. La glycémie moyenne à l’admis-

sion était identique dans les deux groupes qui étaient com-

parables par ailleurs (glycémie : 9,1 mmol/l [écart-type : 

2,6 groupe traitement, 2,4 groupe contrôle]). Les patients 

du groupe GPI ont reçu en moyenne 79,6 UI d’insuline 

(écart-type : 20,5) dans les 24 heures. Les résultats à 8h, 16h 

et 24h, n’ont pas mis en évidence de différence significative 

de la glycémie dans les deux groupes. Il n’a pas non plus 

été mis en évidence de différence de pronostic entre les 2 

groupes (sur la mortalité, l’index de Barthel et l’European 

Stroke Scale). Il y a eu une hypoglycémie symptomatique 

dans le groupe GPI [70]. Il faut noter que les effectifs étaient 

faibles (25 dans groupe GPI et 25 dans groupe contrôle), 

que les tests d’évaluation clinique étaient nombreux et qu’il 

n’y avait pas d’évaluation de la gravité du déficit au départ. 

Le contrôle glycémique était tardif et imparfait : 32 % des 

patients du groupe GPI ont gardé une glycémie supérieure 

à 7 mmol/l, 6 heures après le début du traitement.

L’étude  GIST-UK  est un essai contrôlé randomisé mul-

ticentrique avec des critères d’éligibilité qui sont les mêmes 

que l’étude GIST sauf pour la glycémie initiale qui devait 

être entre 6 et 17 mmol/l. L’objectif de cette étude était 

d’évaluer l’évolution de l’hyperglycémie traitée avec une 

perfusion de glucosé potassium insuline (GPI) versus du 

sérum salé à la phase aiguë de l’AVC et de voir l’efficacité du 

traitement pour maintenir l’euglycémie . Quatre cent cin-

quante deux patients ont été inclus (221 dans groupe GPI 

et 231 dans groupe contrôle). La glycémie moyenne initiale 

a été de 8,37 mmol/l [écart-type : 2,13] sans différence si-

gnificative entre les deux  groupes [70].

Rien ne prouve que l’insuline améliore le pronostic des 

IC, mais comme cela a été récemment suggéré, l’hypergly-

cémie initiale augmente la croissance de l’infarctus cérébral 

et son seuil de toxicité est bas, dès 7 mmol/l voire 6 mmol/l. 

Ces notions impliquent que le traitement devrait peut-être 

être commencé tôt, la  fenêtre thérapeutique étant courte. 

Il en résulte une nécessité d’évaluer le traitement par insu-

line administré très précocement.  

En cas d’hyperglycémie, il n’y a pas de preuve scienti-

fique à l’indication de débuter en préhospitalier un traite-

ment par insuline.

L’intubation Elle doit être réservée aux situations où 

la liberté des voies aériennes est menacée par des troubles 

de la déglutition ou en cas d’hypoxie majeure [4] mais 

reste associée dans ce cadre à une mortalité supérieure à 

50 % à 30 jours [30]. Elle peut s’avérer nécessaire en cas de 

troubles de la vigilance importants avec un score de Gla-

gow inférieur ou égal à 8. Elle tient compte du contexte et 

des antécédents du patient. 

Oxygène hyperbare.Il n’y a pas de place au traitement 

par l’oxygène hyperbare justifiant d’orienter le patient vers 

des structures qui utilisent ce type de technique. 

Prise en charge des crises d’épilepsie. La fréquence des 

crises d’épilepsie à la phase aiguë varie de 2 % à 23 % selon 

les etudes. Elles surviennent surtout dans les 24 premières 

heures. Il n’existe actuellement pas de données dans la lit-

térature pouvant justifier de donner un traitement prophy-

lactique. 

Médicaments neuroprotecteurs Il n’existe pas à ce jour 

de travail démontrant l’existence d’une molécule neuro 

protectrice à la phase aiguë de l’AVC. L’envoi d’une équipe 

médicale du SAMUP ne doit pas retarder la prise en charge 

du patient suspect d’AVC. Celle-ci est nécessaire en cas de 

troubles de la vigilance, de détresse respiratoire ou d’insta-

bilité hémodynamique. Les centres de régulation doivent 

choisir le moyen  de transport le plus rapide d’achemine-

ment du patient. 

Aucune recommandation ne peut être proposée 

concernant la place d’une imagerie embarquée, mais celle-

ci est à évaluer. Il est recommandé de remplir une fiche 

standardisée de recueil des antécédents, des traitements en 

cours, de l’heure de début des symptômes et des éléments 

de gravité clinique évalués par le score du NIH.

Annexe 1. 

Les 5 signes d’alerte de l’AVC selon l’American Stroke Association

American Stroke Association. Warning signs 2008. <http://www.strokeassociation.org/downloadable/

stroke/1145364883802PTES%20Warning%20signs.pdf> [consulté le 17-4-2008]. 

What are the stroke warning signs ?

You and your family should learn the warning signs of stroke today. If you or someone you’re with has any of these 

signs, a stroke may be occurring:

Sudden numbness or weakness of the face, arm or leg. especially on one side of the body

Sudden confusion, trouble speaking or understanding

Sudden trouble seeing in one or both eyes

 Sudden trouble walking, dizziness, loss of balance or coordination

 Sudden, severe headache with no known cause
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Not all of these warning signs occur in every stroke. If one does, don’t wait. Get help immediately. Stroke is a medical 

emergency — call 9-1-1.

What are the key points to remember

Reduce your chances of having a stroke by learning the risk factors and working with your doctor to help reduce 

your risk.

Recognize the warning signs of a stroke. Stroke is a medical emergency. Every second counts!

Respond by calling 9-1-1 immediately if you or someone close to you is having warning signs of stroke. Then check 

the time. When did the first symptom start? You’ll be asked this important question later.

Annexe 2. 

Échelle du National Institutes of Health (NIH)

http://www.ninds.nih.gov/doctors/NIH_Stroke_Scale.  D’après Brott et al., 1989 (11)

Instructions Scale definition Score

1a. Level of Consciousness: The investigator must choose a re-
sponse if a full evaluation is prevented by such obstacles as an en-
dotracheal tube, language barrier, orotracheal trauma/ bandages. 
A 3 is scored only if the patient makes no movement (other than 
reflexive posturing) in response to noxious stimulation.

0 = Alert; keenly responsive.  
1 = Not alert; but arousable by minor 
stimulation to obey, answer, or respond.  
2 = Not alert; requires repeated stimulation to attend, or 
is obtunded and requires strong or painful stimulation 
to make movements (not stereotyped).  
3 = Responds only with reflex motor or autonomic 
effects or totally unresponsive, 
flaccid, and areflexic.  

-

1b. LOC Questions:  The patient is asked the month and his/her 
age. The answer must be correct - there is no partial credit for be-
ing close. Aphasic and stuporous patients who do not comprehend 
the questions will score 2. Patients unable to speak because of en-
dotracheal intubation, orotracheal trauma, severe dysarthria from 
any cause, language barrier, or any other problem not secondary to 
aphasia are given a  1. It is important that only the initial answer be 
graded and that the examiner not «help» the patient with verbal or 
non-verbal cues.

0 = Answers both questions correctly.  
1 = Answers one question correctly.  
2 = Answers neither question correctly.  

-

1c. LOC Commands: The patient is asked to open and close the 
eyes and then to grip and release the non-paretic hand. Substitute 
another one step command if the hands cannot be used. Credit is 
given if an unequivocal attempt is made but not completed due to 
weakness. If the patient does not respond to command, the task 
should be demonstrated to him or  her (pantomime), and the re-
sult scored (i.e., follows none, one or two commands). Patients with 
trauma, amputation, or other physical impediments should be given 
suitable one-step commands. Only the first attempt is scored.  

0 = Performs both tasks correctly.  
1 = Performs one task correctly.  
2 = Performs neither task correctly.

-

2. Best Gaze: Only horizontal eye movements will be tested. Volun-
tary or reflexive (oculocephalic) eye movements will be scored, but 
caloric testing is not done. If the patient has a conjugate deviation of 
the eyes that can be overcome by voluntary or reflexive activity, the 
score will be 1. If a patient has an isolated peripheral nerve paresis 
(CN III, IV or VI), score a 1. Gaze is testable in all aphasic patients. 
Patients with ocular trauma, bandages, pre-existing blindness, or 
other disorder of visual acuity or fields should be tested with reflex-
ive movements, and a choice made by the investigator. Establishing 
eye contact and then moving about the  patient from side to side will 
occasionally clarify the presence of a partial gaze palsy.  

0 = Normal.  
1 = Partial gaze palsy; gaze is abnormal in one or both 
eyes, but forced deviation or total gaze paresis is not 
present.  
2 = Forced deviation, or total gaze paresis not overcome 
by the oculocephalic maneuver.

-

3. Visual: Visual fields (upper and lower quadrants) are tested by 
confrontation, using finger counting or visual threat, as appropri-
ate. Patients may be encouraged, but if they look at the side of the 
moving fingers appropriately, this can be scored as normal. If there 
is unilateral blindness or enucleation, visual fields in the remain-
ing eye are scored. Score 1 only if a clear-cut asymmetry, including 
quadrantanopia, is found. If patient is blind from any cause, score 
3. Double simultaneous stimulation is performed at this point. If 
there is extinction, patient receives a 1, and the results are used to 
respond to item 11.  

0 = No visual loss.  
1 = Partial hemianopia.  
2 = Complete hemianopia.  
3 = Bilateral hemianopia (blind including 
cortical blindness).  

-
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4. Facial Palsy: Ask – or use pantomime to encourage – the patient 
to show teeth or raise eyebrows and close eyes. Score symmetry of 
grimace in response to noxious stimuli  in the poorly responsive 
or non-comprehending patient. If  facial trauma/bandages, orotra-
cheal tube, tape or other physical barriers obscure the face, these 
should be removed  to the extent possible.  

0 = Normal symmetrical movements.  
1 = Minor paralysis (flattened nasolabial fold, asymme-
try on smiling).  
2 = Partial paralysis (total or near-total paralysis of lower 
face).  
3 = Complete paralysis of one or both sides 
(absence of facial movement in the upper and lower face).  

-

5. Motor Arm: The limb is placed in the appropriate position: ex-
tend the arms (palms down) 90 degrees (if sitting) or 45 degrees 
(if supine). Drift is scored if the arm falls before 10 seconds. The 
aphasic patient is encouraged using urgency in the voice and pan-
tomime, but not noxious stimulation. Each limb is tested in turn, 
beginning with the non-paretic arm. Only in the case of amputation 
or joint fusion at the shoulder, the examiner should record the score 
as untestable (UN), and clearly write the explanation for this choice.

0 = No drift; limb holds 90 (or 45) degrees for full 10 
seconds.  
1 = Drift; limb holds 90 (or 45) degrees, but 
drifts down before full 10 seconds; does not hit bed or 
other support.  
2 = Some effort against gravity; limb cannot get to or 
maintain (if cued) 90 (or 45) degrees, drifts down to bed, 
but has some effort against gravity.  
3 = No effort against gravity; limb falls.  
4 = No movement.  
UN = Amputation or joint fusion, explain: 
5a. Left Arm  
5b. Right Arm

-

6. Motor Leg: The limb is placed in the appropriate position: hold 
the leg at 30 degrees (always tested supine).  Drift is scored if the 
leg falls before 5 seconds. The aphasic patient is encouraged using 
urgency in the voice and pantomime, but not noxious stimulation. 
Each limb is tested in turn, beginning with the non-paretic leg. 
Only in the case of amputation or joint fusion at the hip, the exam-
iner should record the score as untestable (UN), and clearly write 
the explanation  for this choice.

0 = No drift; leg holds 30-degree position for full 5 se-
conds.  
1 = Drift; leg falls by the end of the 5-second period but 
does not hit bed.  
2 = Some effort against gravity; leg falls to bed by 5 se-
conds, but has some effort against gravity.  
3 = No effort against gravity; leg falls to bed immediately.  
4 = No movement.  
UN = Amputation or joint fusion, explain: 
________________  
6a. Left Leg  
6b. Right Leg  

-

7. Limb Ataxia:  This item is aimed at finding evidence of a unilat-
eral cerebellar lesion. Test with eyes open.  In case of visual defect, 
ensure testing is done in intact visual field. The finger-nose-finger 
and heel-shin tests are performed on both sides, and ataxia is scored 
only if present out of proportion to weakness. Ataxia is absent in the 
patient who cannot understand or is paralyzed. Only in the case of 
amputation or joint fusion, the examiner should record the score  as 
untestable (UN), and clearly write the explanation  for this choice. 
In case of blindness, test by having the patient touch nose from ex-
tended arm position.  

0 = Absent.  
1 = Present in one limb.  
2 = Present in two limbs.  
UN = Amputation or joint fusion, explain:

-

8. Sensory: Sensation or grimace to pinprick when tested, or with-
drawal from noxious stimulus in the obtunded or aphasic patient. 
Only sensory loss attributed to stroke is  scored as abnormal and the 
examiner should test as many body  areas (arms [not hands], legs, 
trunk, face) as needed to accurately check for hemisensory loss. A 
score of 2, “severe or total sensory loss,” should only be given when a 
severe or total loss of sensation can be clearly demonstrated. Stuporous 
and aphasic patients will, therefore, probably score 1  or 0. The patient 
with brainstem stroke who has bilateral loss of sensation is scored 2. If 
the patient does not respond and is quadriplegic, score 2. Patients in a 
coma (item 1a=3) are automatically given a 2 on this item.  

0 = Normal; no sensory loss.  
1 = Mild-to-moderate sensory loss; patient 
feels pinprick is less sharp or is dull on the 
affected side; or there is a loss of superficial 
pain with pinprick, but patient is aware of being touched.  
2 = Severe to total sensory loss; patient is not aware of 
being touched in the face, arm, and leg.  

-

9. Best Language:  A great deal of information about comprehen-
sion will be obtained during the preceding sections of the exam-
ination. For this scale item, the patient is asked to describe what 
is happening in the attached picture, to name the items on the at-
tached naming sheet and to read  from the attached list of sentences. 
Comprehension is judged from responses here, as well as to all of 
the commands in the preceding general neurological exam. If vi-
sual loss interferes with the tests, ask the patient to identify objects 
placed in the hand, repeat, and produce speech. The intubated pa-
tient should be asked to write. The patient in a coma (item 1a=3) 
will automatically score 3 on this item. The examiner must choose a 
score for the patient with stupor or limited cooperation, but a score 
of 3 should be used only if the patient is mute and follows no one-
step commands.  

0 = No aphasia; normal.  
1 = Mild-to-moderate aphasia; some obvious loss of flu-
ency or facility of comprehension, without significant 
limitation on ideas expressed or form of expression. 
Reduction of speech and/or comprehension, however, 
makes conversation about provided materials difficult or 
impossible. For example, in conversation about provided 
materials, examiner can identify picture or naming card 
content from patient’s response.  
2 = Severe aphasia; all communication is through frag-
mentary expression; great need for inference, question-
ing, and guessing by the listener. Range of information 
that can be exchanged is limited; listener carries burden 
of communication. Examiner cannot identify materials 
provided from patient response.  
3 = Mute, global aphasia; no usable speech or auditory 
comprehension.

-
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10. Dysarthria: If patient is thought to be normal, an adequate sam-
ple of speech must be obtained by asking patient to read or repeat 
words from the attached list. If the patient has severe aphasia, the 
clarity of articulation of spontaneous speech can be rated. Only if 
the patient is intubated or has other physical barriers to producing 
speech, the examiner should record the score as untestable (UN), 
and clearly write an explanation for this choice. Do not tell the pa-
tient why he or she  is being tested

0 = Normal.  
1 = Mild-to-moderate dysarthria; patient slurs at least 
some words and, at worst, can be understood with some 
difficulty.  
2 = Severe dysarthria; patient’s speech is so 
slurred as to be unintelligible in the absence of or out of 
proportion to any dysphasia, or is mute/anarthric.  
UN = Intubated or other physical barrier, 
explain:_____________________________

-

11. Extinction and Inattention (formerly Neglect): Sufficient in-
formation to identify neglect may be obtained during the prior test-
ing. If the patient has a severe visual loss preventing visual double 
simultaneous stimulation, and the cutaneous  stimuli are normal, 
the score is normal. If the patient has aphasia but does appear to at-
tend to both sides, the score is normal. The presence of visual spatial 
neglect or anosagnosia may also be taken as evidence of abnormal-
ity. Since the abnormality is scored only if present, the item is never 
untestable.

0 = No abnormality.  
1 = Visual, tactile, auditory, spatial, or 
personal inattention or extinction to bilateral 
simultaneous stimulation in one of the sensory modali-
ties.  
2 = Profound hemi-inattention or extinction 
to more than one modality; does not recognize own 
hand or orients to only one side of space.

-
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Întroducere

Evoluţia în creștere a tehnologiilor înalte, supra aglo-

merării, creșterii vitezei de circulaţie și multiplicării agen-

ţilor vulneranţi, au condiţionat  o majorare marcată a in-

cidenţei pacienţilor politraumatizaţi în structura trauma-

tismului general și constituind 15-25% din toate leziunile 

traumatice corporale, aparatul locomotor fiind implicat în 

75-90% din cazuri, iar 15-50% dintre ei decedează, 12-15% 

rămân invalizi [1, 2, 3].

Conform datelor OMS în 2002 au fost înregistrate 5 

188.000 cazuri de decese secundare urgenţelor traumato-

logice, constituind 9,1% din totalitatea cazurilor de deces, 

inclusiv 11,6% din mortalitatea generală a bărbaţilor şi 

6,3% din mortalitatea generală a femeilor [1, 2, 4].

Nivelul letalităţii pacienţilor politraumatizaţi este 

direct proporţional cu numărul regiunilor anatomice 

traumatizate. Conform datelor literaturii de specialitate 

incidența decesului pacientului politraumatizat este direct 

proporțională cu numărul de regiuni anatomice implicate 

în traumă, astfel la afectarea unei regiuni anatomice, letali-

tatea este de 9,8%, afectarea a două regiuni-letalitate 26,3%, 

trei regiuni anatomice – 41,5%, patru  regiuni anatomice – 

63,2%, cinci regiuni anatomice – 77,8% [2, 3]. 

În traumatismele izolate letalitatea constitue – 2%, în 

cele multiple – 16%, iar în traumatismele asociate – 50% 

[1].

Scopul studiului: analiza structurală și morfopatologi-

că a decedaţilor politraumatizaţi.
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Summary

The structural and morphological analysis of the dead polytrauma-
tized patients.

Based on the analysis of 148 medical records, acts forensic ex-
pertise and morpholgical studies, the authors makes a structural 
analysis of the dead patients with severely traumatises and expose 
the need of the implementation of the advanced life support in 
trauma, ,,damage control” the mandatory treatment programs, 
that will allow to evaluate and to reschedule the urgent therapeu-
tic measuresm according to the severity of the lesions, reduction 
of mortality and prevention of complication at the severely trau-
matized patients in schock. 

Key words:  multiple trauma, death.

Rezumat

Analiza structurală și morfopatologică a decedaților politrauma-
tizați.

Autorii fac o analiză structurală a decedaţilor grav traumatizati 
în baza analizei a 148 fişe medicale, ale actelor expertizei medico 
legale, studiului morfopatologic. Ei își expun opinia necesitaţii 
implimentării Suportului Vital Avansat în Traume, ,,damage 
control surgery”, ca programe obligatorii de tratament, care vor 
permite evaluarea și eșalonarea măsurilor terapeutice urgente 
conform gravităţii leziunilor, micșorarea mortalităţii și prevenirii 
complicaţiilor la pacienţii grav traumatizaţi în stare de șoc.

Cuvinte cheie: politraumatism, deces.

Material şi metode

Au fost studiate 148 fişe medicale şi acte ale expertizei 

medico-legale a pacienţilor politraumatizati, trataţi  în 

secţiile specializate a IMU şi decedaţi din cauza traumati-

smelor mecanice  grave. 

Rezultate

Din 148 fișe medicale examenate ale pacienților grav 

politraumatizați decedați vârsta variază:

 18-40 ani sunt 24,3% - 36 pacienţi;

 41-50 ani sunt 23,6% - 35 pacienți;

 51-60 ani sunt 26,3% - 39 pacienți;

 > 60 ani sunt 25,7% - 38 pacienți.

Astfel incidența decesului în politraumatism grav s-a 

constat mai frecvent la pacienții cu vârsta cuprinsă între 

51-60 ani, reprezentând 26,3 % (Fig. 1).

18-40 ani

41-50 ani

51-60 ani

>60ani

 

Fig. 1. Repartizarea pacienților politraumatizați 

conform vârstei
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Conform datelor studiului s-a constat predominarea 

politraumatizaților de sex masculine, bărbaţii reprezentând 

77,7% (115 pacienți), femeile 22,3% (33 persoane) (Fig.2).

a i

Femei

Fig. 2. Repartizarea pacienților politraumatizați decedați 

conform sexului:

Conform datelor din fișele medicale studiate s-a constat 

că 101 persoane au locuit in municipiul Chişinau (74,8%),  

34-în afara municipiului (25,2%), iar la 13 - locul de trai nu 

se cunoaşte , reprezentând 8,8%.

Dupa mecanism, în structura traumatismelor la per-

soanele decedate în IMSP IMU, predomină accidentele 

rutiere – 45 persoane decedate (30,8%), dintre care, în 

calitate de conducător auto au fost 6 decedaţi, pietoni 37; 

accident de motocicletă - 4 persoane, pasager - l. Pe locul 

doi se plaseaza situaţiile de accidentare prin catatrauma, 

din cauza careia au decedat 29 de persoane (19,6%), apoi 

căderile de la propria înălţime-22 cazuri (14,87%), agresaţi 

au fost-11 persoane (7,4%) dintre care au decedat în urma 

leziunilor corporale-8 pacienţi, leziune prin arma de foc 

- 2 cazuri şi respectiv 1 caz prin arma albă. La ceilalţi 34 

de pacienţi nu se cunoaşte mecanismul traumatismului, 

reprezentând 22,9% (Fig. 3).
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Fig. 3. Mecanimul traumatismului identificat la pacienții 

politraumatizați decedați 

Evaluarea fișelor medicale a pacienților politraumatizați 

decedați în cadrul IMSP IMU a permis identificarea tim-

pului spitalizării în raport cu debutul traumatismului 

grav. Astfel s-a constatat că 78 pacienţi au fost internaţi în 

prima oră de la traumatism (52,7%), în primele 3 ore-28 

(l8,9%), pînă la 6 ore-6 persoane (4,0%), pînă la 12 ore de 

la traumatism - 2 cazuri (l,4%), 30 de pacienţi - peste 12 ore 

(20,3%), iar la 4 pacienti (2,7%)  nu se cunoaşte data si ora 

traumatismului (Fig.4).

În figura 5 este relatată incidenţa pe grupe noso-

logice a urgenţelor medico-chirurgicale în dependenţă de 

dominantă, se evidențiază că în aspect epidemiologic în 

structura deceselor prevalează traumatismele CC, toracice, 

iar traumatismele locomotorului ocupă locul trei.
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Fig. 4. Evaluarea timpului spitalizării în raport cu debutul 

traumatismului sever.
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Fig. 5. Incidența în urgențele medico-chirurgicale a deces-

elor pacienților cu traumatisme.

Analizând lotul de pacienți decedați politraumatizați 

grav, am constatăt că s-a intervenit chirurgical în mod 

urgent la 37(56,9%) pacienţi, în traumatism vertebro-

medular – 2 cazuri (3,0%), torace şi organe endotoraci-

ce-24 (36,9%) şi respectiv pentru traumatism abdominal-6 

pacienţi (9,2%) (Fig. 6).

La pacientii operati cu traumatisme cranio-cerebrale 

s-a intervenit chirurgical prin evacuare de hematom sub-

dural-15 cazuri, epidural-8, intracerebral-7, evacuarea fo-

carului de dilacerare cerebrala-3, a hidromei subdurale-4 

si eschilectomia fracturii-la 2 pacienţi. La pacientii cu 

traumatisme cranio-cerebrale s-a intervenit chirurgical în 

prima ora de la internare la 8 decedaţi, în primele 3 ore-la 

13, pîna la 6 ore-la 11 pacienţi, pînă la 12 ore-în 4 cazuri şi 

peste 12 ore-la 6 pacienţi.

În traumatismele vertebro-medulare sa intervenit chi-

rurgical de urgenţă la 2 pacienţi internaţi după 12 ore de la 

accident-decompresia medulei spinale prin laminectomie 

cu spondilodeza.

La pacienţii operaţi pentru traumatism toracic şi a or-

ganelor endotoracice s-a efectuat toracocenteza cu drenare 

tip Biulau la 22 pacienţi, toracotomie cu hemostaza la 1 

pacient şi sutura plăgii ventricolului stîng la 1 pacient de-

cedat. L-a aceşti pacienţi s-a intervenit chirurgical în prima 

oră în 21 de cazuri, restul, 2 cazuri în primele 3 ore, un caz 

-pînă la 6 ore si un caz dupa 12ore.

Pentru traumatism abdominal s-a intervenit prin lapa-

rotomie cu splenectomie si colecistectomie la un pacient, 

la altul-sutura duodenului, rinichiului, venei cave inferio-

are şi venelor iliace drepte, mezenterului, ileonului şi he-

micolectornie dreapta, în alt caz-laparotomie cu splenec-

tomie, încă la un pacient-laparotomie cu sutura leziunilor 

ileonului şi la 2 pacienţi s-a efectuat sutura plăgii ficatului. 

In prima oră au fost operaţi 2 pacienţi, pînă la 3 ore de 

la internare-în 2 cazuri, în primele 12 ore-un pacient şi 

la peste 12 ore-au fost operaţi ceilalti 2 pacienţi. Au fost 
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asistaţi chirurgical 71 pacienți, reprezentând 47,97%, din 

lotul cercetat.
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Fig. 6. Structura intervențiilor chirurgicale urgente 

în lotul cercetat.

Dintre 69 de pacienti operaţi au decedat în prima oră 

postoperator -7, în primele 6 ore-9 pacienţi, pînă la 12 ore-

un pacient, în primele 24  ore-5 cazuri de deces, pînă la 48 

de ore-3, pînă la 72 de ore-3 şi respectiv peste 72 de ore 

dupa intervenţie au decedat 41 de pacienţi.

În raport cu durata de la traumatism pînă la deces 

structura este urmatoarea: au decedat în prima oră dupa 

traumatism - 7 pacienţi, pînă la 6 ore-18 cazuri de deces, 

pînă la 12 ore-9, în primele 48 de ore-12 cazuri, 5 au dece-

dat în primele 72 de ore şi după 72 de ore au decedat 83 de 

pacienţi. La 4 decedaţi nu se cunoaşte perioada de timp ce 

s-a scurs din momentul traumatizarii.

Numarul decedaților au predominat in lunile ianuarie 

și iunie cu câte 24 de cazuri lunar (16,2% pentru fiecare 

luna), apoi, în descrestere-noiembrie-16 pacienți decedaţi 

( 10,8%), septembrie-13 (8,8%), decembrie-13 (8,8%), oc-

tombrie-12 pacienți (8,l%), iulie-12 (8,l%), mai-10 cazuri 

(6,8%), februarie-6 (4%), aprilie-5 (3,4%) și în martie au 

decedat 4 pacienţi (2,7%).

Din numarul total de pacienţi decedaţi s-au aflat în sta-

re de ebrietatei-38 (25,6%) de pacienţi 33 de barbaţi și re-

spectiv 5 femei. Stare de ebrietate uşoară a fost identificată 

la 21 pacienti, medie-12 pacienți și gravă la 7 pacienți. 

Cauza care nemijlocit a influienţat asupra decesului 

politraumatizaţilor este relatată în figura 7.

0

5

10

15

20

25

30

35

40

14.86% 17.57% 0.68% 0.68% 0.68%

 em a i  

a ma i m
ani e e a  a

 a ma i

 in m

m em ie m na

em ie i i i

e e a e i a ie

 

Fig.7. Identificarea cauzei decesului postmortem 

în lotul studiat

In studiul morfopatologic a decedaţilor politraumati-

zaţi în stare de șoc hipovolemic am constatat următoarele 

caracteristici (Fig. 9-17):

Imag. 1. Schimbări morfopatologice postmortem în 

creier.                                            

                                                                                   

                          

Fig. 9-10. Schimbări morfopatologice postmortem în 

plămâni.

                                   

Fig. 11-12. Schimbări morfopatologice postmortem în 

rinichi.

Fig. 13-17. Schimbări morfopatologice 

postmortem în creier

Din rezultatele obţinute în urma investigaţiilor substra-

tului morfopatologic, în cazurile șocului hipovolemic s-au 

depistat schimbări precoce în organele interne, mai carac-

teristice fiind schimbările în pulmoni, rinichi, creier. 

Macroscopic s-au descries zone hemoragice la nive-

lul mucoaselor, seroaselor si organelor parenchimatoase 

. Plamânul de șoc: este condensat, neaierat, consecința 

edemului pulmonar masiv. Greutatea plamanului putand 

creste de 3-4 ori. Suprafata pe secțiuni este mai uscată 

comparativ cu edemul pulmonary, fapt care se datorează 

coagularii lichidului de edem, bogat in proteine. Frecvent, 

subpleural, au fost descrise zone hemoragice, cu caracter 

peteșial.

La nivelul cordului: se observa hemoragii subepicard-

ice si subendocardice, hemoragii produse la nivelul fascic-

ulului Hiss responsabile de aritmii si blocuri de conducere.

La nivelul tubului digestiv: apar hemoragii peteșiale, 

eroziuni și ulcerații acute, in mod obișnuit la stomac și du-

oden. Acestea fiind consecința hipoperfuziei la acest nivel.

Microscopic, principalele leziuni din șoc sunt reprezen-
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tate de: necroza, microtrombi. In ordinea frecventei, or-

ganele cele mai afectate sunt: plămânul, cordul, rinichiul, 

ficatul, pancreasul, intestinul, creierul si glandele supra-

renale. Frecventa trombilor de fibrina este dependent de 

timpul scurs de la declanșarea șocului și moartea biologică. 

Microtrombii sunt mai des întâlniți la victimile care 

decedează la câteva ore din momentul instalării șocului, 

comparativ cu cei ce decedează la o zi sau două după in-

stalarea șocului, explicața fiind apariția fibrinolizinei, care 

acompaniază coagularea intravasculară diseminată. La 

nivelul plămânului: la 48-72 ore de insuficiență respirato-

rie, apar leziuni alveolare difuze cu degenerare și necroza 

pneumocitelor de tip 1, care tapeteaza spațiul alveolar și 

a celulelor endoteliale din capilarele alveolare. Lezarea 

acestor celule duce la extravazarea lichidului plasmatic și 

proteic în interstițiu și în spațiile alveolare cu hemoragii și 

formarea de membrane hialine. In acest moment mai apare 

congenstia capilarelor pulmonare și apariția zonelor de at-

electazie, alternând cu zone de emfizem compensator.

La nivelul cordului: necroza subendocardică este cel 

mai frecvent. Se pot întalni toate cele 3 tipuri de necroză 

miocardică: - necroza de coagulare - necroza benzilor 

de contracție (miocitoliza coagulativa) - miocitoliza de 

colicvație, aceasta caracterizandu-se prin pierderea sarco-

plasmei cu retenția sarcolemei.

La nivelul rinichiului: necroza tubulara. Modificarea 

cea mai evidenta este reprezentata de dilatarea tubilor 

contorți distali, epiteliul acestora fiind aplatizat și lumenul 

obstruat de cilindrii pigmentari, granulari sau hialini.

La nivelul ficatului: necroza centrolobulara și edemul 

spatiilor Disse, sunt leziunile caracteristice ce apar la 24 

de ore de supraviețuire a victimei dupa instalarea șocului. 

Uneori pot sa apara și modificări de distrofie grasă, oca-

zional în zonele de necroză putând găsi rare neutrofile și 

macrofage.

La nivelul glandelor suprarenale: sunt puse în evidență 

zone cu depleție lipidică la nivelul corticalei, trombi de fib-

rina, zone hemoragice și necroză.

Concluzii

În urma studiului efectuat am constatat că, în structura 

leziunilor care pun în primejdie viaţa, predomina leziunile 

din sfera cranio-cerebrală, toracică şi abdominală, trau-

matismul aparatului locomotor a fost monitorizat la 42 

(28,4%) decedati.

Şocul, atât cel hemoragic, cât şi cel traumatic, a fost 

monitorizat la 48 (32,4%).

Rezultatele studiului denotă necesitatea implimentă-

rii Suportului Vital Avansat în Traume, ,,damage control 

surgery”, ca programe obligatorii de tratament, care vor 

permite evaluarea și eșalonarea măsurilor terapeutice ur-

gente conform gravităţii leziunilor, micșorarea mortalităţii 

și prevenirii complicaţiilor la pacienţii grav traumatizaţi în 

stare de șoc.

Conceptul contemporan ,,damage control surgery” a 

pacientului politraumatizat permite evaluarea obiectivă 

şi eşalonarea măsurilor terapeutice urgente în funcţie de 

complexitatea şi gravitatea leziunilor, determinată de ans-

amblul de clasificări (scor) în fiecare caz individual, care 

permite micşorarea mortalităţii, prevenirea/micşorarea 

complicaţiilor la pacienţii politraumatizaţi critic.
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L’actualité du problème: Dans les pays occidentaux, 

L’AVC est la première cause de handicap asques de l’adulte, 

la deuxième cause de démence après la maladie d’Alzhei-

mer (30% des démences sont entièrement ou en partie dues 

à des  AVC) et la troisième cause de mortalité. L´incidence 

annuelle des accidents vasculaires cérébraux (AVC), dans 

le monde, est située entre 100 et 300/100000/an, avec des 

disparités importantes entre les régions étudiées [14]. Leur 

incidence augmentait de manière exponentielle avec I´âge 

a partir de 65 ans. L’incidence annuelle des accidents vas-

L’IMPORTENCE DE L’INFORMATION DE LA 
POPULATION GENERALE SUR LE DIAGNOSTIC 
PREHOSPITALIER PRECOCE D’ACCIDENT 
VASCULAIRE CEREBRAL

Gheorghe Ciobanu1, 2

1Clinique de médicine d’urgence Universite d’Etat de Médecine et de Pharmacie 

„Nicolae Testemițanu”, Chișinău, Moldova.
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Summary

Effectives of public information to improve recognition and early 
diagnosis of stroke.

Annual incidence of stroke is 5,3 cases per 1000 persons per year 
among men and 5,1 case per 1000 persons among women. Im-
provement of early detection and early diagnoses of stroke repre-
sent a public health issue, still the basic problem being organiza-
tional deficiencies. For the acute phase of an established ischemic 
stroke, we have the therapeutic effective means to reduce morta-
lity, sequel and recurrences, treatment comprising general steps, 
hospitalization to a neurovascular unit, intravenous thrombolytic 
with rt-PA, immediate use of aspirin to those who are not eligi-
ble for thrombolytic, along with decompressive surgery in rare 
cases of intracranial hypertension. General public confirmation 
and awareness must be focused on using FAST message (Face, 
Arm, Speech, Time) by informing the general public about this 
kind of effective tool; emergency type, assessment and treatment 
being as well on emergency bases (hospitalization in neurovascu-
lar unit), efficiency being dependent on precocity, even sympto-
matic regression imposing to call 903 of Pre-hospital Emergency 
Unit to consult the patient by a specialized unit. Raising aware-
ness and informational companies of the general public must be 
encouraged and repeated in time, due to their temporary effect. 
Information must be focused to different groups of population, 
not only those with high risk of cardiovascular diseases, general 
public including youth.

Key words: stroke, information, training, effectiveness early.

Résumé

L’importence de l’information de la population generale sur le dia-
gnostic prehospitalier precoce d’accident vasculaire cerebral

L’incidence annuelle des accidents vasculaires cérébraux est de 
5,3 pour 1000 personnes/année pour les hommes et de 5,1 pour 
1000 personnes/année pour les femmes. Le risque de souffrir 
d’une AVC à l’âge de 65 ans est de 14,5 % pour les hommes et 
de 16,1 % pour les femmes. L’amélioration de la prise en charge 
précoce des AVC pose un vrai problème de santé publique, mais 
la réalité des enjeux se situe ailleurs: le véritable défi est organi-
sationnel. En phase aiguë d’une ischémie cérébrale  constituée, 
nous disposons de moyens thérapeutiques, efficaces pour réduire 
la mortalité, les séquelles et les récidives, le traitement  repose sur 
l’application de mesures générales, l’admission en unité neurovas-
culaire, la thrombolyse intraveineuse par rt-PA, l’administration 
immédiate d’aspirine chez ceux qui ne sont pas éligibles pour le 
rt-PA et la chirurgie décompressive dans de rares  cas d’hyper-
tension intracrânienne. L’information du grand public doit porter 
sur les axes suivants : la reconnaissance des symptômes devant 
faire évoquer un AVC ou un AIT. L’utilisation du message FAST 
(Face, Arm, Speech, Time) est un vecteur efficace de l’informa-
tion ; l’urgence ; la prise en charge et les traitements sont urgents  
(admission en UNV et thrombolyse éventuelle) et d’autant plus 
efficaces que précoce; même régressifs les symptômes imposent 
la nécessité d’appeler le SAMUP Centre 903 pour déclencher 
l’alerte. Les campagnes d’information vis-à-vis du grand public 
doivent être encouragées et répétées car leur effet est temporaire. 
L’information ne doit pas se limiter aux patients ayant des fac-
teurs de risque vasculaire, mais doit concerner l’ensemble de la 
population y compris les jeunes.

Mot clés: accident vasculaire cérébral, information, formation, 
efficacité au début.

culaires cérébraux est de 5,3 pour 1000 personnes/année 

pour les hommes et de 5,1 pour 1000 personnes/année 

pour les femmes. Le risque de suffrir d’une AVC à l’âge de 

65 ans est de 14,5 % pour les hommes et de 16.1 % pour les 

femmes [25].

Dans la RM l’incidence et la prévalence des Accident 

Vasculaire Cérébraux en 2016  ont  constitué 26,1 et 207,7 

cas respectivementes par 10 mii population (Figure 1). 

L’incidence et la prévalence des AVC avec l’HTA a augmen-

té  progressivement de le 12,8 et 99,8 cas en 2010 jusqu’aux 
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18,1 et 145,4 cas respectivement en 2016 par 10 000  popu-

lation. Au total, les effectifs des personnes avec antécédent 

d’AVC sont de 73836, dont 55000 présentant des séquelles. 

Fig. 1. La prévalence et l’incidence des accident vasculaires 

cérébraux  dans  la  population de la  République de Mol-

dova, 2010-2016, (par 10 000 population).

 1-Prévalence générale,   2 - Prévalence d’AVC avec HTA, 

 3 - L’incidence générale,   4 - L’incidence d’AVC avec HTA

Les séquelles sont suffisamment lourdes dans plus de la 

moitié des cas pour entrainer des difficultés  dans les acti-

vités de la vie quotidienne, dont la principal impacte les ca-

pacités locomotrices. Sur le plan des facteurs de risque, les 

patients victimes d’AVC étaient plus souvent des femmes 

(55,2% versus 44,8%), avaient plus souvent une hyperten-

sion artérielle (69,6% versus 30.4%) et moine  souvent une 

dyslipidémie (37,4%) ou un diabète (22,8%). Les causes des 

AVC se répartissent globalement en 85% d’accidents isché-

miques et 15% d’accident hémorragiques. L’âge moyen de 

survenue de l’AVC est de 68,7 ans chez l’homme et de 72,6 

ans chez la femme. Le rôle de l’âge et le vieillissement de la 

population laisse envisager une augmentation du nombre 

de patients ayant un AVC et du poids de cette pathologie 

pour la société. Il faut souligner que l’AVC ne touche pas 

que la population âgée, puisque 26% des patients victimes 

d’AVC ont moins de 60 ans.  

Dans la RM les AVC sont responsable pour 14,6% de la 

mortalité generale, les AVC représente actuellment la troi-

sième cause de la mortalité, après les maladies cardiovas-

culaires et les cancers. Nous constatons une surmortalité 

dans la population feminin et  rural en compareson avec la 

population masculin et urbain. 

Fig. 2. La mortalité par  Accident Vasculaires Cérébraux 

dans la population de la République de Moldova,  

2000 – 2016, (pour 100 000 population)

L’amélioration de la prise en charge précoce des AVC 

pose un vrai problème de santé publique, mais la réalité des 

enjeux se situe ailleurs: le véritable défi est organisationnel. 

Il convient d’ouvrir les voies qui fasiliteron une meilleure 

coopération au niveau régional, institutionnel et interpro-

fessionnel de tous les acteurs impliqués: grand public, SA-

MUP, médecins régulateurs, unités neurovasculaires. En 

phase aiguë d’une ischémie cérébrale  constituée, nous dis-

posons de moyens thérapeutiques, efficaces pour réduire la 

mortalité, les séquelles et les récidives, le traitement  repose 

sur l’application de mesures générales, l’admission en unité 

neurovasculaire, la thrombolyse intraveineuse par rt-PA, 

l’administration immédiate d’aspirine chez ceux qui ne 

sont pas éligibles pour le rt-PA et la chirurgie décompres-

sive dans de rares  cas d’hypertension intracrânienne.

Le but de l’étude D’améliorer le niveau d’information 

du grand public pour le sensibiliser aux signes d’alerte et à 

l’urgence de la prise en charge des AVC;  

 Objectifs 

 D’identifier les éléments d’information du grand public 

pour le sensibiliser aux signes d’alerte et à l’urgence de 

la prise en charge des AVC ;  

 D’améliorer les pratiques professionnelles des méde-

cins régulateurs des   SAMUP Centre 903, des urgen-

tistes, et de l’ensemble des professionnels intervenant 

dans la prise en charge précoce des AVC (y compris les 

accidents ischémiques transitoires [AIT]).

 L’alerte en cas de suspicion d’AVC (appel de la part 

du patient ou d’un tiers ou d’un professionnel de santé) In-

formation de la population sur qui appeler et pourquoi?   

Quels sont les messages à délivrer à la population et de 

quelle façon ? 

Position du problem 

 il est important d’évoquer le diagnostic d’AVC rapide-

ment chez un patient qui présente un déficit neuro-

logique brutal afin de confirmer ou d’infirmer le dia-

gnostic, de préciser le type (ischémie ou hémorragie) 

et le mécanisme de l’accident ;  

 il existe des prises en charge et des traitements urgents 

des AVC : l'unité neuro-vasculaire, la thrombolyse de 

l’IC or, les délais de prise en charge des patients ayant 

un AVC sont trop longs en Republique de Moldova.

Nous avons analysé 1450 appels des patients avec AVC  

La durée moyenne d’un appel a constitué 2 minutes 46 se-

condes (68 sec. - 5 min 16 sec.) 42,7% des patients avec 

AVC on appelé  le SAMUP pendant une heure du début 

des symptômes clinique. Lage moyen  61,6 ±28,5 ans (31-

91 ans) ; 55,2 femmes et 44,8 d’hommes (Figure 3).

Fig. 3. Patients avec AVC a l’étape préhospitalier 

inclus dans l’étude.
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Le délai médian d’arrivée aux urgences après l’appari-

tion des premiers symptômes (heure précise de survenue 

des premiers symptômes quand elle est connue ou heure à 

laquelle le patient a été vu la dernière fois sans déficit neu-

rologique) a été de 3,5 heures. Dans le groupe des patients 

dont l’heure est connue avec précision, ce délai a été de 2 

heures 15 minutes.

La durée moyenne d’intervention dans les AVC a été 

de 13,7 minutes (7-81 min) et le tempe moyenne d’hos-

pitalisation 47 minutes (29-102 min). Hospitalisés 1274 

– 87,9%. Soins sur plase 176 – 12,1%. Lieu d’intervention 

pour les AVC : a domicile 1109 – 76,5 %, lieu du travaille 

43 – 2,9 %, lieu publique 36 – 2,5 % et autre lieu 262 – 18,1. 

La littérature internationale décrit des systèmes organi-

sationnelle fort différents du système de la République de 

Moldova et bases sur une paramédicalisation du transport 

préhospitalier et sur l’absence de régulation médicalisée  

des appels. Dans le rapport de l’OPEPS [21] l’importance 

d’une optimisation de la filière de prise en charge préhos-

pitalier de l’AVC soulignée. 

Privilège le transport médicalise des victimes d’AVC 

permettrait d’obtenir un diagnostic médical précoce, de 

débuter éventuellement des thérapeutiques, d’évaluer le pa-

tient sur le plan neurologique et hémodynamique pendant 

le transport et de faciliter l’articulation entre les prises en 

charge pré et intra hospitalières. Il est recommande de rem-

plir une fiche standardisée de recueil des  antécédents des 

traitements en cours de l’heure de début des symptômes et 

des éléments des gravite clinique évalues par le médecin. 

L’existence de troubles de la vigilance et toute situation de 

détresse respiratoire ou hémodynamique justifient la pré-

sence d’un médicine pendant le transport. La spécificité 

de la médicalisation de transport sanitaires dans la RM a 

montre son intérêt en termes d’efficacité, de diagnostic de 

stratégie d’orientation des patients (Figure 4).  

Fig. 4.  L’intervention préhospitaliér des l’equipe 

de SAMUP dans les AVC

Facteurs majorant les délais de prise en charge.  Le 

délai d’arrivée aux urgences variait avec l’âge, le sexe et la 

présence ou non d’un trouble de la vigilance [21]. Le délai 

médian d’arrivée aux urgences des patients ayant un âge 

supérieur à 77 ans était de 2,7 heures versus 3,4 heures 

pour les moins de 77 ans (Figure 5). 

Le délai de prise en charge a été plus long quand le 

médecin généraliste  a été appelé en premier et qu’une in-

terconnexion avec le SAMUP centre 903 n’a pas alors été 

réalisée d’emblée.  

1-299, 2-230, 3-262, 4-225, 5-221, 6-248, 7-247, 8-215, 9-210, 

10-215, 11-251, 12-252

Fig. 5. Distribution l’intervention saisonnière de 

l’intervention des l’équipe de  SAMUP dans les AVC

 60-69 ans et 70-79 ans-56,4% des AVC,-60 ans - 26%  

des AVC et plus de 80 ans – 17,6% des AVC. 

La répartition des vecteurs est analysée dans le tab-

leau 1 :

Tableau 1. Types de transports utilisés par les patients pour

venir aux urgences

Anne SAMUP Ambulance privée  Outré

2016 95,7 % 1,5 % 2,8 %

Les délais médians d’arrivée pour le SAMUP et les am-

bulances privées étaient respectivement de 0,27 heures et 

1,3 heures.

Les sociétés savantes internationales ont publié des 

référentiels de prise en charge de l’AVC à la phase aiguë. 

L’organisation du modèle de RM offre une réponse médica-

lisée de la gestion des appels pour motif médical urgent et 

éventuellement du transport (Figure 6). Cela explique les 

difficultés à transposer stricto senso les recommandations 

internationales. 

Fig. 6. Profil d’âges des patients avec AVC

L’analyse plus spécifique des facteurs expliquant les re-

tards de prise en charge permet cependant de dégager l’in-

térêt d’une information ciblée. La littérature internationale 

identifiant les facteurs responsables de l’allongement des 

délais d’admission est importante (Figure 7 et Tableau 2). 

La distributions des intervention de SAMU en AVC selon 

le jour de la semaine est présente dans la figure 7.  

L’étude des distributions de l’intervention en AVC selon 

le jour de la semaine a constaté un risque d’AVC la plus 

élevée pour Lundi, Mardi, Mercredi et Vendredi.

L’interventions horaire de SAMUP en AVC est analize 

dans le tableau 2.

L’étude des interventions horaire: de 08 h -20 h -  76,6 % 

d’AVC et 23,4 % des cas d’AVC sont enregistré de 20 h a 8 h.
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 Fig. 7. Distributions des intervention de SAMUP  en AVC 

selon les jour de  semaine

 

Tableau 2.  L’Interventions horaire  de SAMUP en AVC

L’interventions horair Nr.patients % 

8 - 12 439 30.3 

12 - 16 364 25.1 

16 - 20 308 21.2 

20 - 24 177 12.2 

24 - 06 109 7.5 

06 - 08 53 3.7 

Total 1450 100 

De plus, une revue systématique a eu pour objectif de 

décrire les barrières du parcours de soins pouvant empê-

cher l’administration précoce de la thrombolyse chez les 

patients admis à l’hôpital pour AVC aigu [13]. Les barrières 

identifiées jusqu’à l’admission ont été : la non reconnais-

sance des signes d’AVC par le patient ou la famille et de 

leur caractère urgent (retrouvée dans 21 études); l’appel du 

médecin traitant initialement (plutôt qu’une ambulance) 

(retrouvé dans 23 études); la régulation par le «911» non 

prioritaire (retrouvée dans 7 études).

Les principaux axes d’amélioration sur lesquels il faut 

centrer le travail en tenant compte des recommandations 

internationales [21] : 

 rappeler les signes cliniques d’alerte caractéristiques 

de l’AVC au grand public ;  

 développer la formation continue des personnels de  

santé confrontés à l’AVC à sa phase aiguë ; 

 analyser les filières d’acheminement et en définir le 

fonctionnement optimal ; 

 informer la population sur l’existence de thérapeu-

tiques, des spécificités de prise en charge et du pro-

nostic des patients. 

L’identification des symptômes évocateurs d’AVC pour 

donner l’alerte et la mise en place d’une filière sont le gage 

d’un accès rapide à l’expertise neurologique, à l’imagerie 

diagnostique, à une éventuelle thrombolyse et surtout à 

une hospitalisation en urgence en unité neuro-vasculaire.

L’alerte. La prise en charge rapide des patients présen-

tant un AVC nécessite que les symptômes de l’AVC soient 

connus par la population générale et plus particulièrement 

par les patients ayant des facteurs de risque ou des antécé-

dents vasculaires, ainsi que par leur entourage. 

La sensibilisation et l’information de la population 

générale à la pathologie neuro-vasculaire.

Les campagnes d’information au grand public sur les 

AVC ont-elles un intérêt ? Une étude a évalué l’influence 

des campagnes d’information grand public sur les AVC 

et sur le recours aux soins en cas de survenue des symp-

tômes.Cette étude en Ontario, exploitant les données du 

registre canadien des AVC a évalué pendant 31 mois l’in-

fluence d’une campagne d’information télévisée spécifique 

de l’AVC chez les patients de plus de 45 ans [8]. L’objectif a 

été de déterminer si une meilleure connaissance des signes 

d’AVC se traduisait par une augmentation du recours aux 

soins adaptés et dans les temps. La campagne a été divisée 

en 2 périodes : l’une durant 9 mois (1 990 spots télévisés), 

l’autre durant 8 mois (2 515 spots). Elle a porté sur les 5 

signes d’alerte de l’AVC (faiblesse, trouble de la parole, de 

la vision, céphalées et vertige), la soudaineté de ces signes, 

et demandait d’appeler le 911 ou le numéro d’urgence local 

en cas de survenue d’un de ces signes. Chaque période a 

été suivie d’une période de black-out de 6 mois. L’influence 

de la campagne a été évaluée d’une part sur les admissi-

ons dans les services d’urgence à partir des données du re-

gistre, et d’autre part sur la connaissance des signes d’alerte 

de l’AVC au moyen d’une enquête d’opinion par téléphone 

sur un échantillon stratifié de 1 000 habitants de l’Ontario, 

représentatif de la population des plus de 45 ans. Il y a eu 6 

enquêtes : avant, pendant et à la fin de chaque période de 

campagne et 6 mois après le dernier black-out. Les résultats 

de l’enquête ont montré : 

 une amélioration des connaissances durant la pério-

de d’information (d’après les enquêtes réalisées avant 

le début et à la fin de la campagne d’information, le 

nombre moyen de signes d’alerte cités est passé de 1,7 

à 2,3 [p<0,001], et la proportion de répondants pou-

vant citer au moins 2 signes est passée de 52 % à 72 % 

[p<0,001]) ; 

 la disparition partielle du bénéfice de la campag-

ne d’information cinq mois après sa fin (d’après 

les enquêtes réalisées à la fin de la campagne 

d’information et 6 mois après, le nombre moyen de 

signes d’alerte cités est passé  de 2,3 à 2,0 [p<0,001], et 

la proportion de répondants pouvant citer au moins 

2 signes est passée de 72 % à 64 % [p<0,001]) ; 

 il y a eu une augmentation significative du nom-

bre moyen annuel d’admission aux urgences pour 

AVC durant la période d’étude (le nombre moyen 

d’admission est passé de 367 en 2003 à 432 en 2005) ; 

 un faible effet de la campagne d’information, in-

dépendant de l’année, a été observé pour le nombre 

d’admission pour AVC et le nombre de patients se 

présentant dans les 5 heures ou dans les 2,5 heures 

après les premiers signes d’AVC ;  

 un effet fort de la campagne a été observé pour le  

nombre d’admissions pour AIT (sans augmentation 

du nombre annuel d’admissions pour AIT).
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Cette étude suggère une corrélation entre la campagne 

d’information et l’admission aux urgences pour AVC. La 

campagne semble surtout bénéfique pour les AIT.

Quels doivent être les éléments d’information des 

campagnes grand public ? 

L’information du grand public doit porter sur 3 grands 

axes :  

 l’identification des symptômes devant faire évoquer 

un AVC ;  

 l’existence de prises en charge et de traitements ur-

gents (admission en UNV et thrombolyse) ;  

  la nécessité d’un recours prioritaire, et en urgence au 

centre 903.  Reconnaître l’AVC et l’AIT 

Le diagnostic d’AIT ou d’AVC est évoqué devant des  

troubles neurologiques focaux d’installation brutale, éven-

tuellement associés à des troubles de la vigilance. La du-

rée du déficit peut être transitoire (le plus souvent moins 

d’une heure en cas d’AIT), ou prolongée en cas d’AVC.  

Des difficultés diagnostiques peuvent exister quand il 

manque des données de l’anamnèse, lorsque le patient est 

aphasique ou anosognosique et lorsqu’il n’y a pas de té-

moin de l’accident.  

Mais un autre problème fréquemment rencontré est 

un manque de reconnaissance dans la population géné-

rale, des signes et symptômes de l’AVC, et la méconnais-

sance du caractère urgent du traitement. Ceci a aussi été 

paradoxalement objectivé chez les patients ayant un an-

técédent d’AIT ou d’AVC [2]. Cette non-reconnaissance 

rapide des symptômes a une influence importante sur le 

temps écoulé entre l’apparition des symptômes et la prise 

de décision de l’administration du traitement.

L’American Stroke Association propose d’informer le 

grand public, sur les 5 signes d’alerte de l’AVC et sur la 

conduite à tenir (appeler le 911 ou 903 en RM). Ces signes 

sont la survenue brutale : 

 d’une faiblesse ou engourdissement soudain uni- ou 

bilatéral de la face, du bras ou de la jambe ;

 d’une diminution ou d’une perte de vision uni- ou bi-

latérale ; 

 d’une difficulté de langage ou de la compréhension ; 

 d’un mal de tête sévère, soudain et inhabituel, sans ca-

use apparente ; 

 d’une perte de l’équilibre, d’une instabilité de la mar-

che ou de chutes inexpliquées, en particulier en asso-

ciation avec l’un des symptômes précédents.

Actuellement, il n’y a aucun message validé pour le 

grand public. Faut-il utiliser le message FAST (Face, Arm, 

Speech, Time) dont se servent les professionnels de santé 

pour informer le grand public ? Le message mnémotech-

nique FAST est basé sur l’échelle préhospitalière de Cin-

cinnati [12], (F) pour «facial droo », (A) pour «arm drift», 

(S) pour « speech problems » avec « T » pour « time » com-

plétant l’acronyme [9]. Il est focalisé : sur 3 symptômes : 

les mouvements et l’engourdissement de la face, les mou-

vements et l’engourdissement du membre supérieur, la pa-

role ; et sur un plan d’action en fonction de la présence ou 

non des symptômes. L’objectif du message FAST est d’acti-

ver le service de prise en charge en urgence (le 911 ou 903 

en RM) si un des 3 symptômes est survenu de façon brutale 

ou est associé à l’apparition brutale de troubles de l’équi-

libre, ou de céphalée intense, ou d’une baisse de la vision.  

Une étude rétrospective comparative a eu pour objectif 

d’estimer le pourcentage de patients ayant eu un accident 

vasculaire cérébral (ischémique ou hémorragique) iden-

tifiés par les 3 symptômes du message FAST ou par les 5 

signes d’alerte de l’AVC [11]. Elle a été  réalisée à partir 

de la population de l’étude Greater Cincinnati/Northern 

Kentucky Stroke Study.  Les dossiers médicaux de tous les 

patients hospitalisés (n = 3 498) ayant eu un diagnostic 

d’AVC confirmé, ont été revus par des infirmières d’études 

pour rechercher les symptômes et signes cliniques qui 

avaient été notés à l’admission par les infirmières ou les 

médecins. Il apparaît que 11,1 % des patients ont présenté 

des symptômes non inclus dans FAST tandis que 0,1 % 

des patients ont présenté des symptômes non inclus dans 

la liste des 5 signes d’alerte de l’ASA (p<0,0001). Au to-

tal, 8,9% des infarctus n’ont pas été identifiés par FAST, de 

même que 8,2 % des AIT et 30,6 % des accidents vascu-

laires hémorragiques.  

Il est fait l’hypothèse que les 5 signes d’alerte sont plus 

difficiles à retenir que les 3 symptômes de FAST, ce qui 

mérite d’être confirmé dans la population générale [3].  

La non-reconnaissance des symptômes de l’AVC n’est  

pas le seul obstacle à une hospitalisation rapide. L’isole-

ment, les troubles cognitifs du patient préexistants ou se-

condaires à l’AVC (aphasie, anosognosie, héminégligence) 

et la survenue pendant le sommeil des signes participent 

à ce retard.  

Existence et efficacité de prises en charge et de traite-

ments urgents (l’admission en UNV et la thrombolyse). 

Pour que la population comprenne la nécessité d’appeler 

en urgence le SAMUP centre 903, il faut communiquer 

sur les traitements qui sont d’autant plus efficaces qu’ins-

titués précocement.

Qui appeler ?  

Le centre 903. Le déclenchement de l’alerte par l’appel 

d’un numéro d’urgence, la régulation médicale et le trans-

port urgent vers un hôpital identifié sont des facteurs es-

sentiels de prise en charge rapide du patient. 

Aux États-Unis, plusieurs systèmes s’offrent au patient 

pour un recours médical urgent :  

   l’accès direct à son praticien de référence ;  

   l’accès à des sociétés d’ambulance en direct ; 

  l’accès à un appel de secours (911 paramédicalisé 

sans conseil médical associé) ;  

 et l’accès à des systèmes d’information téléphoniques 

(Health Lines). L’utilisation d’une filière de prise en 

charge urgente avec appel du 911 des patients sus-

pects d’AVC a été décrite dans la littérature. L’étude 

prospective de prise en charge de 553 patients dans 

le cadre du projet S.T.R.O.K.E (Stroke Time Registry 

for Outcomes Knowledge) montre qu’une proporti-

on de patients plus importante est prise en charge 

dans les 3 heures quand le 911 sont sollicités [14]. 
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En RM, le concept de médicalisation préhospitalière 

du SAMUP Centre 903 s’articule en deux points. En pre-

mier lieu, la régulation médicalisée de l’appel permet au 

médecin régulateur d’apprécier le contexte clinique et 

d’adapter l’envoi de moyens (médicalisés, ambulances) 

auprès du patient. Au terme du bilan réalisé et transmis 

par les équipes sur place, il optimise l’orientation du pa-

tient vers les structures adaptées et définit le vecteur du 

transport qui peut être médicalisé ou non. Il prend contact 

avec les équipes hospitalières pour présenter le patient, 

connaître les disponibilités d’accueil et préparer ainsi au 

mieux son arrivée. La médicalisation du transport consti-

tue l’autre aspect de la prise en charge chez les patients qui 

le nécessitent. 

La phase de régulation doit s’appuyer sur un répertoire 

de ressources pour l’AVC. En listant de façon très précise 

l’ensemble des offres de soins en termes de plateaux tech-

niques, compétences et organisations locales, il constitue  

un outil indispensable aux médecins régulateurs des SA-

MUP Centres 903 pour orienter au mieux les patients en 

coordination avec les équipes spécialisées.  

Existe-t-il des populations cibles grand public à in-

former plus largement ? 

L’information auprès de la population doit s’adresser 

à tous et plus particulièrement aux patients ayant un an-

técédent d’AVC mais aussi à ceux qui ont des facteurs de 

risque et des antécédents vasculaires. L’appel au 911 aux 

États-Unis se fait dans 62 % à 95 % par un membre de 

la famille, un collègue de travail, un témoin, une aide à 

domicile [2]. 

Les recommandations australiennes publiées en no-

vembre 2007, précisent l’importance de former les proches 

des patients victimes d’un AVC [22] et particulièrement 

de les intégrer dans un programme d’information multi-

support qui est beaucoup plus efficace qu’une simple pla-

quette d’information. Une étude française a montré que 

chez un même patient, l’identification des symptômes par 

son entourage engendre un transport 2 fois plus rapide, 

que s’il reconnaît lui-même ses symptômes [5]. Il  est donc 

important de former toute la population. Les recomman-

dations italiennes [23] proposent d’adresser les campagnes 

vers les patients les plus âgés, vers ceux présentant des fac-

teurs de risque vasculaire et de développer un programme 

d’information scolaire pour les plus jeunes. 

Trois études ont évalué des programmes d’éducation 

destinés aux enfants scolarisés aux États-Unis. Il s’agissait 

de deux études avant, après et d’un essai randomisé [18]. 

Une étude a utilisé le programme « Hip-Hop » stroke 

associant la musique et la danse pour renforcer un pro-

gramme didactique incluant le message  FAST (en session 

d’une heure 3 jours consécutifs) auprès de 582 enfants de 9 

à 11 ans de la population d’Harlem. Le critère de jugement 

a été la connaissance de l’AVC mesurée avant, immédiate-

ment après et 3 mois après le programme. La participation 

à l’étude à 3 mois a été de 94 %. Les enfants ont appris 

et ont bien retenu : les informations sur la localisation de 

l’AVC (20 % pré test versus 86 % à 3 mois, p < 0,001), l’ap-

pel du 911 (78 % pré test versus 98 % à 3 mois, p < 0,001) 

et les symptômes d’AVC du message FAST (par rapport 

aux symptômes non FAST – céphalées et vue trouble,  

p < 0,001) [24].  

Une autre étude a évalué la faisabilité d’un programme 

multimédia, le «Brain Child project» avec des acteurs 

jouant les signes d’alerte de l’AVC, la conduite à  tenir après 

la survenue d’un AVC et la prévention de l’AVC, auprès de 

561 élèves de 5 à 13 ans. L’évaluation de leur connaissance 

de l’AVC a été réalisée de façon anonyme par question-

naire à choix multiple une semaine avant le programme. 

Le même questionnaire a été administré immédiatement 

après et 10 jours après. Au total, 491 enfants ont participé 

aux 4 phases. La connaissance globale de l’AVC est passée 

de 64 % au prétest à 82 % au test immédiatement après et à 

81,8 % au contrôle à 10 jours (p < 0,001) [6].

Ces campagnes doivent-elles être couplées à une 

campagne de formation des professionnels ? 

Une étude a évalué l’intérêt d’une information de la 

population générale ciblée sur l’AVC associée à une for-

mation des professionnels prenant en charge les patients 

ayant un AVC.  

Le « TLL Temple Foundation Stroke Project » a eu 

pour objectif de déterminer si une intervention énergique 

en population et auprès des soignants pouvait augmen-

ter le recours à la thrombolyse chez les patients ayant un 

AVC dans une population representative.Il s’agit d’un es-

sai contrôlé multicentrique comparant deux populations 

rurales de l’est du Texas [17, 19]. L’intervention a été réa-

lisée dans la communauté de l’agence qui a financé l’essai 

(3 comtés totalisant 160 833 habitants). La communauté 

comparative a été choisie pour avoir des caractéristiques 

démographiques similaires (2 comtés totalisant 332 676 

habitants). 

Éléments d’information destinés au grand public 

Les campagnes d’information vis-à-vis du grand pu-

blic doivent être encouragées et répétées car leur effet est 

temporaire. L’information ne doit pas se limiter aux pa-

tients ayant des facteurs de risque vasculaire, mais doit 

concerner l’ensemble de la population y compris les jeunes 

(grade C). 

L’information du grand public doit porter sur les 

axes suivants :  

 la reconnaissance des symptômes devant faire évo-

quer un AVC ou un AIT. L’utilisation du message 

FAST (Face, Arm, Speech, Time) est un vecteur effi-

cace de l’information (accord professionnel) ;  

 l’urgence ;  

 la prise en charge et les traitements sont urgents  

(admission en UNV et thrombolyse éventuelle) et 

d’autant plus efficaces que précoces ;  

 même régressifs les symptômes imposent la néces-

sité d’appeler le SAMUP Centre 903 pour déclencher 

l’alerte.
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Messages transmis par le médecin traitant

Il est recommandé que le médecin généraliste informe 

les patients à risque (antécédents vasculaires, HTA, dia-

bète, artériopathie des membres inférieurs, etc.) ainsi 

que leur entourage des principaux signes de l’AVC. Il doit 

préconiser devant les symptômes l’appel immédiat au SA-

MUP Centre 903 avant même tout appel à  son cabinet. Il 

doit expliquer l’importance de relever l’heure des premiers 

symptômes. 

En cas d’appel direct à son cabinet ou à son centre d’ap-

pel d’un patient présentant des signes évoquant un AVC, le 

médecin traitant doit transférer l’appel au SAMUP Centre 

903 et au mieux rester en ligne pour permettre l’établisse-

ment d’une conférence à trois (appelant, médecin traitant, 

médecin régulateur du SAMU Centre 903).

La sensibilisation et la formation de la population 

médicale et des professionnels impliqués dans la prise 

en charge des AVC.

L’identification des symptômes par téléphone est diffi-

cile. Dans une étude évaluant les 141 appels initiaux aux 

services d’urgence dans un groupe de 482 patients hospi-

talisés pour AVC, les opérateurs du Centre 911 n’ont iden-

tifié les symptômes comme étant ceux d’un AVC que dans 

51,7 % des cas [7]. Une certification particulière dans le 

domaine de l’AVC et de l’infarctus du myocarde à la phase 

aiguë aux opérateurs téléphoniques est proposée par cer-

tains et nécessite une évaluation des modifications des 

pratiques. 

Une étude a évalué la qualité de réponse par téléphone 

d’opérateurs de service de conseils médicaux qui sont rat-

tachés à des hôpitaux disposant d’un centre de neurolo-

gie tels qu’il en existe dans les pays Anglos Saxons [10]. 

Seuls 24 % de ceux-ci étaient capables de citer un signe 

d’AVC, et dans 22 % des cas ils orientaient le patient vers 

leur praticien habituel, ce qui est en contradiction avec les 

recommandations.

Formation des médecins

Les médecins de la filière de prise en charge des ur-

gences doivent bénéficier d’une formation ciblée sur 

l’AVC. Ils peuvent être le premier recours médical du pa-

tient qui se rend directement aux urgences. Dans la syn-

thèse de 3 enquêtes nationales réalisée par Woimant et 

al. [25] montraient qu’il existait un pic de fréquentation 

en début desoirée aux urgences pour motif d’AVC à une 

heure où l’expertise neuro-vasculaire ne sera peut-être 

pas disponible immédiatement. Dans l’organisation de la 

filière de Dijon, près de 92 % des patients étaient passés 

par les urgences [15].  

Il paraît aussi utile de sensibiliser les médecins  qui 

prennent en charge des patients vasculaires (généralistes, 

cardiologues, angiologues, gériatres, médecins de méde-

cine physique et réadaptation…). Une formation ciblée 

sur les AVC est accessible à tous les médecins de patholo-

gie neuro-vasculaire et DMU.

Quels messages princeps forts sont à diffuser ?

Plusieurs messages clefs apparaissent cruciaux pour les 

personnels  médicaux :  

Tout déficit neurologique focal brutal transitoire 

ou prolongé doit être reconnu rapidement et considéré 

comme une suspicion d’AVC (ou d’AIT) jusqu’à preuve du 

contraire, ce qui justifie une prise en charge en urgence 

en UNV pour confirmer le diagnostic, réaliser une image-

rie cérébrale, préciser l’étiologie et débuter un traitement 

en urgence, adapté en fonction du délai de survenue des 

symptômes.  

Connaître et reconnaître les diagnostics différentiels 

de l’AVC et de l’AIT. Du fait de la durée habituellement très 

brève (moins d’une heure le plus souvent comme cela est 

stipulé par la nouvelle définition), le diagnostic d’AIT est 

le plus souvent un diagnostic d’interrogatoire ce qui rend 

le caractère précis de l’analyse sémiologique indispensable 

et difficile [2].  

Le pourcentage de patients hospitalisés pour une sus-

picion d’AVC non confirmée est de 13 % [16]. Les diagnos-

tics différentiels d’AIT ou d’AVC ont déjà été évoqués dans 

les recommandations de l’Anaes sur la prise en charge 

de l’AIT [3], et dans les recommandations de l’American 

Stroke Association (ASA)[2]. Il s’agit: d’affections neuro-

logiques: migraine avec aura, crises épileptiques focales, 

tumeur cérébrale, méningiome intracrânien, malforma-

tion vasculaire cérébrale, hématome sous dural chro-

nique, sclérose en plaques, ictus amnésique, myasthénie, 

paralysie périodique, narcolepsie, catalepsie ; d’affections 

non neurologiques : troubles métaboliques (hypogly-

cémie, hyponatrémie, hypercalcémie, hyperglycémie), 

encéphalopathie hépatique ou hypertensive, maladie de 

Ménière, vertige paroxystique positionnel bénin, névrite 

vestibulaire, syncopes, lipothymie, hypotension orthosta-

tique, hystérie [1].  

L’admission en urgence en unité neuro-vasculaire 

améliore le pronostic des patients.

La fenêtre thérapeutique de la thrombolyse avec la  

notion de délai d’administration du traitement throm-

bolytique doit  être expliquée. Les contre-indications à la 

thrombolyse doivent être précisées. Il convient de sensi-

biliser les acteurs de soins sur la nécessité de rechercher 

l’horaire exact de début des symptômes devant un patient 

qui présente un déficit neurologique brutal et récent, en 

vue d’une thrombolyse. Dans une thèse récente qui a per-

mis d’évaluer l’impact d’une sensibilisation des différents 

acteurs de l’urgence, le délai médian entre l’accueil hos-

pitalier du patient et la réalisation de l’imagerie a claire-

ment diminué de 109 à 54 minutes après sensibilisation 

du personnel [15]. Cette amélioration peut théoriquement 

permettre un accès plus rapide au diagnostic positif, et en 

particulier à la thrombolyse pour les infarctus cérébraux. 

Connaître le caractère urgent de l’AIT et la stratégie 

de gestion.  L’AIT doit être considéré comme un AVC en 

évolution jusqu’à preuve du contraire, il doit être pris en 

charge comme une urgence, au même titre que l’angor ins-

table, qui est considéré comme un signe avant coureur de 

l’infarctus du myocarde. En pratique, il n’est pas rare d’être 

confronté à des patients chez qui le risque de récidive avait 

été minimisé, puisque le patient était asymptomatique lors 
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du premier examen, et de les revoir ultérieurement avec 

des séquelles neurologiques. En effet 30 % des patients 

avec un IC ont présenté des signes d’AIT dans les heures, 

jours ou semaines précédentes. Après un AIT le risque 

d’IC est précoce : 2,5 % à 5 %des AIT se compliquent d’un 

IC dans les 48 heures suivant l’épisode transitoire, et 5 % à 

10 % dans le premier mois [1]. Ces données sont en accord 

avec deux méta analyses réalisées à partir d’études obser-

vationnelles prospectives ou administratives, anglaise [50] 

et canadienne [51]  qui ont évalué le risque d’AVC après un 

AIT (selon la définition classique, épisode neurologique 

durant moins de 24 heures [26].

Conclusion 

 Les campagnes d’information vis-à-vis du grand pu-

blic doivent être encouragées et répétées car leur effet 

est temporaire. L’information ne doit pas se limiter aux 

patients ayant des facteurs de risque vasculaire, mais 

doit concerner l’ensemble de la population y compris les 

jeunes.Les principaux axes d’amélioration sur lesquels il 

faut centrer le travail en tenant compte des recommanda-

tions internationales [21] :  

 rappeler les signes cliniques d’alerte caractéristiques 

de l’AVC au grand public ;  

 développer la formation continue des personnels de  

santé confrontés à l’AVC à sa phase aiguë ; 

 analyser les filières d’acheminement et en définir le 

fonctionnement optimal;  informer la population sur 

l’existence de thérapeutiques, des spécificités de prise 

en charge et du pronostic des patients. L’information 

du grand public doit porter sur 3 grands axes :  

 l’identification des symptômes devant faire évoquer 

un AVC ;  

 l’existence de prises en charge et de traitements ur-

gents (admission en UNV et thrombolyse) ;  

 la nécessité d’un recours prioritaire, et en urgence au 

centre 903. 

L’information du grand public doit porter sur les axes 

suivants :  

la reconnaissance des symptômes devant faire 

évoquer un AVC ou un AIT. L’utilisation du message 

FAST (Face, Arm, Speech, Time) est un vecteur effi-

cace de l’information (accord professionnel) [1, 2] ;  

 la prise en charge et les traitements sont urgents  

(admission en UNV et thrombolyse éventuelle) et 

d’autant plus efficaces que précoces ;  

 même régressifs les symptômes imposent la nécessi-

té d’appeler le SAMUP Centre 903 pour déclencher 

l’alerte; 

Il est recommandé que le médecin généraliste  in-

forme les patients à risque (antécédents vasculaires, HTA, 

diabète, artériopathie des membres inférieurs, etc.) ainsi 

que leur entourage des principaux signes de l’AVC. Il doit 

préconiser devant les symptômes l’appel immédiat au SA-

MUP Centre 903 avant même tout appel à  son cabinet. 
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