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ALGORITM DIAGNOSTICO-TERAPEUTIC DE ABORDARE A 
PERITONITELOR POSTOPERATORII
Diagnostical anD therapeutical algorithm in the management of 
postoperative peritonitis

Vladimir  HotiNeANu1, Alexandru iliAdi2

Catedra 2 Chirurgie, USMF “Nicolae Testemiţanu”
1 – dr.hab. în med, Profesor universitar., Membru correspondent al AŞ din RM, USMF “Nicolae Testemiţanu”, catedra Chirurgie Nr.2;                                 
2  -dr. st.med., conferenţiar universitar,USMF “Nicolae Testemiţanu”, catedra Chirurgie Nr.2;

Abstract:
The aim of the study was to establish the structure and correction criteria of intoxication syndrome from postoperative peritonitis using 
complex intensive care methods and an surgical algorythmical approach of the patient.
The study comprise a 306 cases series of postoperative peritonitis after schedulled (45.8%) or urgent (35.4%) surgical operations, abdominal 
trauma (10.9%) and gynecological operations (7.8%).
In the base of analysis of 21 clinical and paraclinical parameters we described a staging approach of the patient with postoperative peritonitis 
uşing a personal therapeutic algorithm that permit us to diminish the mortality till 22.4%, and to reduce essentialy the hospitalisation 
terms. Our postoperative evolutive classification enabled us to better appreciate the prognosis of the patient included in our study.

Rezumat:
Scopul acestui studiu este de a stabili structura şi criteriile de corectare a sindromului de intoxicaţie în peritonitele postoperatorii folo-
sind metode complexe de terapie intensivă şi metode chirurgicale algoritmizate.Studiul cuprinde o serie de 306 pacienţi cu peritonite 
postoperatorii dupa intervenţii programate (45.8%) sau urgente (35.4%), traume abdominale (10,9%) şi operaţii ginecologice (7,8%).
Am descris o metodă etapizată de conduită a pacienţilor cu peritonită postoperatorie în baza a 21 de parametri clinico-paraclinici ce ne-a 
permis să diminuăm mortalitatea pînă la 22,4% precum şi să reducem semnificativ perioada de internare. Clasificarea evoluţiei postope-
ratorii folosită de noi ne-a dat posibilitatea să apreciem mai bine prognosticul pacienţilor incluşi în studiu.

interesul pentru problematica peritonitelor postoperatorii 
este în ascensiune continuă, atât pentru incidenţa lor conside-
rabilă de 10-15%, cât şi pentru progresele minore în asistenţa 
lor medicală cu letalitate până la 60-90% [Angelescu N. 1995,   
Maloman e. 1998, Criston N. 1990, Кузин М. 1994,   Цыбырнэ 
К. 1995 Hotineanu V 1989].

Peritonita postoperatorie s-a produs la 182 (59,5%) pacienţi 
şi generalizată - la 124 (39,5%) pacienţi din lotul studiat.În 
dependenţă de posibilitatea de eradicare a sursei de peritonită, 
toţi bolnavii incluşi în studiu au fost divizaţi în 3 loturi:

• cu focarul situat în etajul supramezocolic - 137(44,77%) 
de cazuri;

• cu focarul localizat în etajul mediu abdominal - 132(43,14%) 
de cazuri; 

• cu localizare pelvină a focarului peritonitic - 37(12,09%) 
de cazuri.
Timpul între debutul afecţiunii primare şi intervenţia 

chirurgicală iniţială deţine un rol important în instalarea pe-
ritonitelor postoperatorii. Astfel, doar 36 (11.98%) din totalul 
de peritonite supravegheate aveau о vechime sub 24 ore. În 
marea majoritate s-au înregistrat intervale mari de timp - de 

la 2 pâna la 10 zile (107-55.73%), iar la 98 (32,29%) procesul) 
evolueaza de peste 10 zile.

Din totalul de 306 bolnavi transferaţi în clinica 2 Chirur-
gie, 270 (88.14%) au suportat în  sectiile chirurgicale de pro-
venienţă de la 1 până la 4 relaparatomii ineficiente. Menţio-
năm că, insuficienţa funcţională a unui organ s-a diagnosticat 
la 270 bolnavi, prevalent fiind insuficienţa respiratorie, pre-
zentă la 133 (43,69%), insuficienţa enterală la 269 (88,02%) 
insuficienţa funcţională a două organe a fost prezentă la 75 
(24,48%) pacienţi, iar a 3 organe la 40 (13, 22%) pacienţi din 
lotul studiat. Afecţiuni asociate, cardio-vasculare, respiratorii, 
hepatice şi renale au prezentat 174 (56,77%) din bolnavii cer-
cetaţi. 93.8% din bolnavi s-au prezentat iniţial în stare gravă 
sau foarte gravă definite de disfuncţii metabolice trenante în 
contextul PP tardiv sancţionate.

Factorul cel mai vulnerabil, dar implicat major în prognos-
ticul acestor afecţiuni, este intoxicaţia endogenă prin transbor-
dul substanţelor cu potenţial toxic din intestin şi cavitatea ab-
dominală spre circuitul intern al organismului a produselor de 
metabolism vicios: exo- şi endotoxine, metaboliţi bacterieni, 
enzime, substanţe biologic active [Bounus G. 1990, Гельфанд 
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Б. 1998, Ерюхин Н. 1989,]. Agresiunea acestor substanţe pro-
duce grave tulburări microcirculatorii, hipoxie tisulară, acido-
ză metabolică, care în ultimă instanţă, cauzează insuficienţa 
organelor şi a sistemelor de detoxicare şi imunoprotecţie. Se 
formează aşa numitele ”cercuri vicioase” ale endotoxicozei, 
care generează sindromul intoxicaţiei endogene, implicat ca-
uzal în 90-95% din evoluţiile letale ale acestor pacienţi [Mollit 
D. 1991, Белокуров Ю. 1991, Чаленко В. 1990].

Simptomele clinice cele mai relevante ale sindromului de 
intoxicaţie (Si)  prezente la pacienţii din lotul studiat se re-
găsesc în ordinea frecvenţei după cum urmează: tahicardie > 
100 b/min la 277 (90,6%) pacienţi, dispnee la 270(88,5%) pa-
cienţi, febră la 263  (85,9%) pacienţi, dureri abdominale difu-
ze la 255 (83,3%) pacienţi, paloare tegumentală la 245 (80,2%) 
pacienţi, encefalopatie toxică la 212 (69,27%) pacienţi, oligu-
rie la 137 (44,79%) pacienţi şi labilitatea tensiunii arteriale la 
112 (36,5%) pacienţi.

Analiza a 98 de parametri clinico-paraclinici ne-a permis 
selectarea  celor mai relevanţi în cuantificare conform a 3 grade 
de intoxicatie cu repartizarea respectivă a lotului pacienţilor. 

tabelul 1
Indici evaluaţi Gradul I 

(20/6,5%)
Gradul II 

(156/51,1%)
Gradul III 

(105/34,4%)
Pulsul 92.4+-3.2 I12.5+-2.4 130.2+-1.24
Respiraţia 20 24 28-30
Tulburări SNC - Exc.psihomotorii Sopor
PVC 54.4+-4.3 32.1+-0.7 Ю.4+-4.52
Diureza 24h ml/h 126.0+-216.5 1134.0+-98.3 872.5+-43.2
Peristaltism + - -
Indexul leucocitar de 
intoxicaţie, norm. 1

3.75+-0.48 6.62+-.28 9.6+-1.18

Molecule medii, 0.240+-
0.03 un.conv.

0.350+-0.02 0.49+-0.04 0.682+-0.06

Proteine totale 63-83g/l 68.5+-6.32 62.3+-4.55 58.7+-3.41
Albumina plasmatică 
39-49g/l

48.14+-4.72 32.24+-2.89 24.46+-2.16

Bilirubina 
mmol/l

Indirectă 
3.3-18.3

14.57+-1.81 39.4+-5.31 32.8+-4.76

Directă 3.3 2.98+-0.71 14.03+-3.15 15.81+-2.42
Uree 5.6-8.3mmol/l 6.36+-1.14 12.5+-0.56 17.4+-1.8   •
Creatinina 
47.2-88.4mcmol/l

68.28+-21.35 146.8+-13.48 210.6+-26.36

Concentraţia fenoli 
0.04+-0.002 mmol/l

0.072+-0.002 0.232+-0.008 0.412+-0.0I7

Arilsulfatazele A,B 6.78+-
0.3 mcmol/s*I

9.14+-0.64 21.98+-1.96 20.54+-2.14

Activitatea    catepsinei   D    
367.15+-ll.20Inmol/s/
gHb

477.26+-4.21 1864.34+-18.25 1684.21+-
24.8

Testul de supravieţuire a 
Paramecilor 20.1 +-2.2 
min

16.2+-0.44 12.2+-0.82 9.68+-0.64

Dialdehida malonică seri-
că3.28+-0.1 1  mnol/l

4.33+-0.65 9.84+-0.83 I4.02+-0.84

Dialdehida malonică 
eritrocitară 7.54+-0.22 
mmol/l

9.02+-0.023 12.82+-0.033 I5.82+-0.037

Ceruloplasmina 357.8+-
11.916 mg/dl

386.4+-6.4 237.1+-19.78 188.63+-17.6

Azot rezidual 14.3-28.6 
mmol/l

24.4+-1.24 36.9+-1.70 68.1+-2.46

Modificările sistemice din Si se pot rezuma astfel: 
- afectarea sistemului cardio-vascular este evidentă clinic prin 
apariţia de moditicări distrofice miocardice, hipertrofia ven-

triculului stâng  şi aritmii cardiace şi paraclinic prin creşterea 
cu gravitate a valorilor alurii ventriculare şi debitului cardi-
ac (3210.9+-322.3ml/min -gradul i, 3866.2+-169.6-gradul ii, 
4699+-176.91 -gradul Hi), scăderea cu gravitate a tensiunii 
arteriale, presiunii venoase centrale(54.4+-4.3mmH20 -gra-
dul i, 32.1+-5.9 -gradul ii, 10.4+-4.52 -gradul iii) şi rezis-
tenţei vasculare periferice cu creşterea iniţială (2827.5+-3i9.5 
dyn*sec*cm-5 -gradul i, 2425.0+-152.5 -gradul ii) urmată de 
scăderea (914.8+-106.4 -gradul iii) cu gravitatea a debitului 
cardiac determinând iniţial un sindrom hiperkinetic cu hipo-
volemie relativă prin maldistribuţia tisulară a fluxului sangvin 
şi în final un sindrom hipokinetic cu insuficienţă cardiovas-
culară şi afectare hipoxică multiorganică;
-disfuncţia hepatică este prezentă la 16.6% din cazurile cu Si 
gradul i, 59.25% din cazurile cu Si gradul ii şi 81.8% din ca-
zurile cu Si gradul iii, fiind reprezentată de creşterea de 3-4 ori 
a bilirubinei totale la mai mult de 76% din cazuri şi hipo- sau 
disproteinemie prin exacerbarea răspunsului inflamator sis-
temic şi a proteolizei plasmatice (prin creşterea semnificativă 
plasmatică a arilsulfatazelor A şi В şi catepsinelor D de 3-4 ori 
în Se gradul iii, ultima crescând pe seama reacţiei intense de 
peroxidare lipidică 5-9.84+-0.83);
-valorile iniţiale ale metaboliţilor microbieni reflectă concen-
traţii maxime de produse metabolice (acizi graşi volatili, fenoli, 
cetone, indoli) - creşteri de 9.5-166 ori în raport cu   valorile de 
referinţă, inclusiv pentru lipozaharide - de 5.2-12 ori şi pentru 
metaboliţii tisulari secundari microbieni (acizi graşi aromatici, 
acizi oxigenilearbonilici) - de 6.8-44 ori; aceste valori corelează 
statistic semniticativ cu gravitatea Si, în sângele periferic regă-
sindu-se un nivel convenţional al metaboliţilor toxici microbi-
eni de 0.015-0.09mmol/l în Si gradul i, 0.152-0.316 mmol/l în 
Si gradul ii şi 0.384-0.664 mmol/l în Si gradul iii; 
-sistemul imun prezintă о afectare mixtă atât umorală cu sca-
derea sincronă cu gravitate a concentraţiilor de igA( 16%, 36% 
şi 50% în Si gradele i-iii), igM, igG şi a complexelor imune 
circulante, cât şi celulare cu afectări calitative şi cantitative ale 
populaţiilor limfocitare cu progresia Si pe fondalul unei lim-
focitoze iniţiale - scădere a valorii absolute a limfocitelor B, 
creşterea valorilor absolute ale limfocitelor T-supresor şi di-
namica ondulantă a valorilor absolute ale limfocitelor T-hel-
per cu scădere moderată în Si gradul i, scădere mai accentuată 
în Si gradul ii şi scădere moderată în Si gradul iii datorată 
depăşirii sistemelor redox metabolice şi exacerbării consecu-
tive a răspunsului inflamator sistemic.
Pregătirea preoperatorie a pacienţilor cu peritonită postope-
ratorie a avut ca scop stabilirea indicilor minimi de operabili-
tate prin terapia de repleţie volemică, de corecţie a dezechili-
brului hidro-electrolitic şi acido-bazic, a dereglărilor proteice, 
anemiei, ameliorarea funcţiei organelor vitale importante. 
Durata de pregătire preoperatorie a durat până la 6 ore în pe-
ritonitele de tip “perforativ” şi până la 12 ore în cazul peritoni-
telor persistente cu tulburări profunde şi severe volemice, ale 
constantelor homeostaziei şi a funcţiei organelor şi sistemelor 
de importanţă vitală. 
În toate cazurile s-a îndeplinit abordul chirurgical prin lapa-
rotomie mediană largă, care ne-a permis, întotdeauna, efec-
tuarea unei inspecţii corecte şi complete cu lavajul adecvat al 
tuturor spaţiilor cavităţii peritoneale.

obiectivele tratamentului chirurgical au fost:
1. relaparotomie mediană largă, care ne-a permis efectuarea 

unei  inspecţii corecte şi complete cu lavajul adecvat al 
tuturor spaţiilor cavităţii abdominale (10-15l ser fiziolo-
gic, soluţie furacilină)

2. lavaj entero-peritoneal
3. rezolvarea focarului septic prin evacuarea colecţiilor de 

puroi şi a membranelor de fibrină. Criteriul pozitiv de 
eficacitate a calităţii lavajului peritoneal este testul cu 
catalaza după Hotineanu V. ( minimalizarea gradului de 
tulburare a soluţiei , micşorarea nivelului de formare a 
spumei în eprubetă în amestecul a 2 ml soluţie de lavaj 
cu 0,5 ml 3% H2o2. ).

4. eradicarea sau delimitarea sursei de peritonită postope-
ratorie
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5. drenajul circular al cavităţii abdominale
În etajul supramezocolic, în dependenţă de angajarea focaru-
lui de peritonită, bolnavii au fost divizaţi în următoarele lo-
turi:

• cu focarul de peritonită localizat pe segmentul esofago-
gastroduodenal – 134 (43,79%) de cazuri;

• cu focarul localizat pe căile biliare extrahepatice – 54 
(17,51%) de cazuri;

• cu focarul de peritonită de origine pancreatică – 67 
(21,90%) de cazuri;

• cu focarul de peritonită după intervenţii pe ficat şi splină 
– 51 (16,80%) de cazuri. 
Peritonita postoperatorie cu focarul localizat pe segmen-

tul esofago-gastroduodenal cel mai frecvent a fost cauzată 
de dehiscenţa anastomozelor şi a suturilor (n=47; 78,33%), 
urmată de ulcerul acut perforat al bontului gastric (n=3; 
5,00%), iatrogenia duodenului (n=3; 5,00%), fistulele gastrice 
(n=1; 1,67%) şi duodenale (n=6; 10,00%) în pancreatita acu-
tă necrotică supurată.În structura dehiscenţelor de sutură au 
predominat dehiscenţele de bont duodenal (n=23; 48,94%), 
urmate de dehiscenţele anastomotice (n=9; 19,15%), ale su-
turilor aplicate pe leziunile traumatice ale duodenului şi sto-
macului (n=8; 17.02%), dezunirea suturilor ulcerului perforat 
(n=4; 8,51%) şi ale piloroplastiei  (n=3; 6,38%)  Modalităţile 
de rezolvare a sursei pe acest segment au depins de localiza-
rea şi dimensiunile fistulei, de volumul pierderilor sucurilor 
digestive şi alimentare prin fistulă, de posibilităţile de nutriţie, 
de condiţiile locale şi generale. Pe acest segment sunt posibi-
le numai tehnici chirurgicale de delimitare şi de excludere a 
focarului. În dehiscenţele bontului duodenal cu defecte mari 
este delimitarea fistulei prin aplicarea duodenostomei dirijate 
.În cazul fistulelor de dimensiuni mari, cauzate de dehiscenţa 
gastro-duodenoanastomozei, de dehiscenţa suturilor ulceru-
lui perforat şi a piloroplastiei, cu transformarea inflamatorie 
a peretelui gastroduodenal de procesul septic şi de lichidele 
digestive am utilizat gastroduodenostomia dirijată, rar după 
indicaţii rezecţie gastrică în“Y” a la Roux sau în “omega” cu 
montarea duodenostomei dirijate după metoda clinicii.În ca-
zul dehiscenţelor anastomotice ale esofagului cu stomacul şi 
jejunul, fistulelor de dimensiuni mici, cauzate de dehiscenţa 
bontului duodenal, dehiscenţa gastrojejunoanastomozei, su-
turilor aplicate pe leziunea duodenului şi în fistulele duode-
nale, apărute în pancreatita acută necrotică supurată, consi-
derăm soluţia optimă plasarea la locul dehiscenţei a un sistem 
de drenuri pentru aspiraţie şi lavaj continuu, în speranţa con-
stituirii unei fistule externe dirijate şi introducerea unei son-
de nazo-jejunale cu ţel iniţial de decompresie, ulterior, după 
restabilirea tranzitului intestinal, pentru nutriţie enterală.Pe-
ritonita postoperatorie, după intervenţii chirurgicale pe căile 
biliare extrahepatice, a fost cauzată de bilioragie din ductele 
accesorii din patul colecistului şi din canalul cistic, de iatro-
genia căilor biliare extrahepatice, de dehiscenţa suturilor co-
ledocului şi a anastomozelor biliodigestive. Sursa de biliragie 
din ducturile accesorii ale patului colecistului a fost rezolvată 
prin sutura patului, iar din bontul cisticului prin redrenarea 
repetată a căii biliare principale cu tub Kehr.În peritonitele 
postoperatorii, cauzate de secţiunea căii biliare extrahepati-
ce Bismuth tip 3 unicul gest posibil asanarea peritonitei cu 
drenarea externă a arborelui biliar, efectuarea unei micro-
jejunostomii tip Dellany.Metodele tratamentului chirurgical 
în pancreatita necrotică supurată au variat în dependenţă de 
dinamica şi extinderea procesului necrotico-purulent în pan-
creas, spaţiile retroperitoneale şi cavitatea peritoneală.

Peritonita postoperatorie, cu focarul localizat în etajul me-
diu abdominal (n=132; 43,14%) a complicat cele mai diverse 
patologii şi intervenţii chirurgicale efectuate pe organele cavi-
tăţii peritoneale şi a fost cauzată de fistulele intestinale, ca ur-
mare a traumatismului intraoperator al seroasei intestinale şi al 
iatrogeniilor, legate de greşeli tactice şi de tehnică chirurgicală 
(n=46; 43,85%), a dehiscenţei suturilor anastomotice (n=41; 
31,06%), a dehiscenţei suturilor, aplicate pe intestinul subţire 
şi colon (n=25; 18,94%), a dehiscenţei bontului apendicular 
(n=6; 4,55%), a dehiscenţei bontului intestinal (n=2; 1,52%) 

şi a perforaţiei ulcerelor colonice în colita ulceroasă nespeci-
fică (n=8; 6,06%). În toate cazurile de fistule intestinale nefor-
mate generatoare a peritonitei postoperatorii am fost adepţii 
tratamentului chirurgical radical în faza acută a bolii. Suntem 
convinşi că în condiţiile unei peritonite progresive, cu dere-
glări metabolice severe cu posibilitatea dezvoltării insuficienţei 
multiple de organe, tratamentul conservator nu are şanse de 
reuşită. o deosebită importanţă pentru prognostic şi pentru  
determinarea tacticii curative a avut-o localizarea fistulei, nu-
mărul lor şi caracterul peritonitei. Cele mai mari diticultăţi de 
tactică şi de tratament au prezentăt bolnavii cu fistule nefor-
mate ale jejunului şi ale ileonului (n=53; 40,15%). Gravitatea 
acestei patologii este determinată de procesul septic peritoneal 
cu un sindrom grav de intoxicaţie endogenă, dereglările de nu-
triţie, pierderile considerabile a conţinutului intestinal prin fis-
tule, ce duc rapid la dereglări severe a homeostaziei.Principiul 
de bază al tratamentului chirurgical al fistulelor intestinului 
subţire, şi în special al celor înalte (până la 200 cm de la flexu-
ra duodenojejunală), este evitarea aplicării unei jejunostomii, 
care neapărat va duce, în perioada postoperatorie, la dereglări 
severe şi ireversibile hidroelectrolitice şi proteico-energetice. 

Peritonita postoperatorie, cu focarul localizat pelvin 
(n=37; 12,09%), a fost cauzată de dehiscenţa suturilor bontu-
lui vaginal sau uterin (n=13; 35,14%), de dehiscenţa bontului 
rectal (n=9; 24,32%), de dehiscenţa anastomozei colorectale 
(n=8; 21,62%) şi de necroza ansei coborâte transanal (n=2; 
5,41%).În peritonitele postoperatorii cu sursa localizată în 
etajul pelvin am efectuat tehnici chirurgicale de exteriorizare, 
de excludere şi de delimitare a focarului. 

Toţi bolnavii din studiu au fost incluşi în programul de 
tratament chirurgical prelungit prin relaparatomii programate. 

experienţa clinicii în tratamentul acestei complicaţii gra-
ve ne-a permis să formulăm următoarele indicaţii pentru apli-
carea metodei de relaparatomii programate:

• imposibilitatea eradicării sursei de peritonită în relaparo-
tomia primară;

• peritonita generalizată fibrinoasă- purulentă şi stercorală;
• peritonita anaerobă;
• peritonita postoperatorie progresivă cu flegmonul extins 

al plăgii operatorii şi al peretelui abdominal;
• peritonita în evisceraţie;
• indicii clinici şi de laborator progresivi ai endotoxicozei, 

insufucienţa multiplă de organe vital importante; 
• peritonita cauzată de fistule intestinale neformate;
• pancreatita acută necrotică cu peritonită generalizată;
• infarctul entero-mezenteric acut.

Tratamentul chirurgical aplicat are la baza următoarele 
principii:

• Relaparatomie cu delimitarea sau eradicarea sursei peri-
tonitice în funcţie de sediul ei în etajul superior, mijlociu 
sau inferior al abdomenului, lavaj  peritoneal, drenare 
adecvată, ocluzia temporară a plăgii de laparatomie cu un 
pansament aseptic multistratiticat.

• Revizii repetate cu lavaj abdominal la intervale de 48-72 
de ore.

• Rezolvarea precoce a plăgii chirurgicale imediat ce este 
permisă de condiţiile locale prin suturi secundare sau 
plastii cutanate.

Terapia intensiva a PP a prevăzut:
• Terapie parenterală îndelungată pentru reechilibrarea ho-

meostatică  şi suportul organelor şi sistemelor vitale.
• Terapia detoxitiantă.
• Suport energetic prin nutriţie enterală şi parenterală.
• Remedierea funcţională a echilibrului sistemelor coagu-

lării şi anticoagulării.
• Redresarea dereglărilor imunitătii umorale şi celulare.
• Antibioterapie generală şi locală corelată cu antibiograme 

repetate.
• terpie enterala(Tabelul  2).

Terapia enterală în corecţia sindromului de intoxicaţie la 
pacienţii cu peritonite postoperatorii a indus următoarele eta-
pe (Tabelul  2).
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tabelul 2
terapia enterală in corecţia sindromului de intoxicaţie  

la bolnavii cu peritonite postoperatorii

Etape Scopul Termenul Metoda Soluţii

I

Decompresia 
şi lavaj 
gastro
intestinal

Intraoperator 
(primar) şi 
repetat în 
laparostomii

Lavaj prin sondă 
cu aspiraţie 
imediată activă

Ser fiziologic 0.9%, 
sol.Ringer 2-4l.

II

Corecţia 
insuficienţei 
enterale prin 
detoxicaţie 
continuă

Primele 
4-6 zile 
postoperator

Perfuzii fracţio-
nate enterale prin 
sonda biluminară 
cu aspiraţia activă 
permanentă 
3-4ore /24ore(test 
D-xiloză<0.7)

Glucoza 5–10 % + 
H2O2 4-6l/24ore. 
POSM380-450 
MOSM pH4.5-5.4

III

Asigurarea 
necesităţilor 
hidrosaline 
şi parţial 
nutritive

Postoperator 
incepând cu a 
5-7 zi

Perfuzii enterale 
prin sondă 
cu aspiraţii la 
necesitate 40-60 
pic./min (test 
D-xiloză 0.7<1gr.)

Monomeri elec-
trolitici, hidrolizaţi 
proteici, aminoacizi 
+ substituirea pier-
derilior din fistule 
(bilă, suc gastric, 
pancreatic) 3-4l.

IV

Corecţia 
complexă a 
insuficienţei 
proteico- 
energetice

Postoperator 
începînd cu 
6-7zi

Nutriţia mixtă 
diurnă (enterală 
prin sondă + 
parenterală)
(testul-D-
xiloză>1gr.)

Amestecuri 
nutritive (Inpitan, 
Ovolact, Anpit, 
Beby-Semp) 
1ml.=1.5-2 kkal 
2-3 l/24ore.

În concordaţă cu pricipiile generale de tratament com-
plex al sindromului de intoxicaţie endogenă din peritonitele 
postoperatorii noi am elaborat următorul algoritm terapeutic 
ce a fost aplicat pacienţilor din lotul studiat

tabelul 3

Gradul endo-
roxicozei

Tactica chirurgicală şi reslabilirea 
homeostaziei

Formula de detoxifiere 
complexă extra- şi 

intracorporeala
Sindrom 
toxic de 
gradul I

1 .  Relaparotomie drenarea spaţiului 
intraperiloneal.

2. Terapia antibacterială şi antisepti-
că adecvată. 

3. Recuperarea dezechilibrelor he-
modinamice (perfuzii în regim de 
hemodiluţie moderate - 35-37%).

4. Restabilirea metabolismului şi a 
echilibrului acido-bazic (oxige-
noterapie, ventilaţia pulmonară 
artificială, inhibitori proteolitici, 
preparate din grupul citocromilor, 
soluţii polielectrolitice).

5. Profilaxia insuficienţei hepatice  
(cu hepatoprotectoare).

1 . Relaparotomie 
programată (1-2); 
2.Detoxifiere intracor-
poreală:
a) Preparate cu 

polivinil-pirolidon; 
diureză dirijată;

b) Lavajul  gastro-
intestinal: Tubajul 
gastric, clisme-si-
fon, stimularea mo-
tilităţii intestinale

Sindrom  
toxic  
gradul II

Aceleaşi manevre + antibioterapia i/v 
si intraarteriala
Infuziiintraportale prin vena ombi-
licala

- Relaparatomie 
programate <1(2-3).
- Detoxitiere 
intracorporeală,terapie 
enterala.
- Detoxicarea extra-
corporeală de necesita-
te prin hemosorbţie 
sau plasmafereză;
- Baroterapie;
- Iradierea cu ultravi-
olete a sângelui.

Sindrom 
toxic gradul 
III

1. Drenarea activă a spaţiilor 
intraabdominale, asanări 
programate prin laparotomie cu 
necrectomia focarului primar.

- Relaparatomie 
programata ( 3-4).
- Detoxicare 
intracorporeala,terapie

2. Aceleaşi manevre curative + te-
rapie protect iva» şi de corecţie 
majoră a insuficienţelor mono- 
sau poliorganice, supravegherea 
atentă cu redresarea progresivă 
constantelor homeostatice.

3. Antibioterapia adecvată şi în 
volum raţional (i/v, intraarterial ).

 enterala.
- Detoxicarea extra-
corporeală programată 
prin hemosorbţic şi 
plasmafcrcză;
- Baroterapie;
- Iradierea cu ultravi-
olete a sângelui.

Prezenta decalajului temporal dintre sanctiunea chirur-
gicala si raspunsul la tratament ne-a determinat sa diferetiem 
trei variante evolutive ale Si –regresiva(VRSi) in care indicii 
homeostazici( in principal disfunctiile hepato-renale) revi-
ne la normal in 8-10 zile; intermetenta(ViSi) in 14-16 zile; 
persistenta(VPSi) in 26-30 zile.

tabelul 4
Variantele clinico-evolutive ale sindromului de intoxicaţie

Variante 
evolutive Gravitatea sindromului toxic Total

Gradul I Gradul II Gradul 11
nr. % nr. % nr. % nr. %

Regresivă 10 5,21 21 10,94 6 3,12 37 19,27
Intermitentă 2 1,04 42 21,88 17 8,85 61 31,77
Persistentă - - 45 23,44 49 25,52 94 48,96
Total 12 6,25 108 56,25 72 37,5 192 100

Corectivele complexe de orientare patogenică şi combi-
nate cu eradicarea chirurgicală a sursei peritonitice s-au prac-
ticat la 59 (19,27%) bolnavi în VRSi, la 97 (31,77%) bolnavi în 
ViSi şi 150 (48,96%) în VPSi.

indicii biochimici, determinaţi în grupul cu variantă 
regresivă a sindromului de intoxicaţie, denotă normalizarea 
rapidă a proteinogramei la a 8 - 10 zi, reducerea completă a 
stocului de metaboliţi toxici în circuitul sanguin, scăderea 
fermentemiei şi bilirubinei la 10 - 14 zile de tratament, fapt 
ce vorbeşte despre caracterul tranzitoriu al leziunilor morfo-
funcţionale hepatocelulare.  

Procesul de restabilire a indicilor funcţionali şi metabo-
lici, care sunt plauzibili în evoluarea Si la pacienţii cu varian-
te de sindrom de intoxicaţie intermitent şi persistent (ViSi şi 
VPSi), a decurs mai lent şi mai anevoios. Aşa dar, în contextul 
evolutiv al acestor variante de sindrom de intoxicaţie, , dere-
glarea sintezei proteice a fost afectată mult mai profund decât 
în VRSi. Concentraţia totală de globuline a rămas neschimba-
tă, pe când albuminele se constată reduse cu 28% şi respectiv 
31% faţă  de limita fiziologică minimă. Proteinele totale sunt 
reduse cu 17% şi respectiv 26%. Coeficientul A/G constituia 
0,9. De notat dubla creştere a a1-globulinelor şi uşoara redu-
cere a b-fracţiunilor (P > 0,05).Paralel cu beneficiul hepatic a 
fost marcată şi reabilitarea funcţională a rinichilor, exprimată 
prin normalizarea ureei şi creatininei către ziua a 14 – 16-a 
în ViSi (P > 0,05).şi, după 26 - 30 zile la pacienţii cu VPSi 
(P > 0,05)..Testul de supravieţuire a paramecilor este un indi-
ciu sugestiv pentru biotoxicitatea sângelui în primele 2-3 zile 
postoperatorii, dar el s-a manifestat de valoare reprezentăţivă 
minimă în contextul ViSi şi cel al  VPSi (61,8% şi, respectiv, 
52,4% sub valorile de referinţă). Concentraţia de toxine cu 
masă mediomoleculară se înscrie de asemeni la cote maxime 
la interval de 2-3 zile postoperatorii, când ajunge la valori de 
0,568±0,05 (în ViSi) şi respectiv 0,694±0,04 (în VPSi, P>0,05). 
Aceste nivele reflectă gravele dismetabolii, survenite în etapa 
postoperatorie, între acestea prevalând acţiunea substanţelor 
toxice neidentificate. După 5-6 zile de tratament postoperator 
complex  nivelul lor constituie 0,511±0,06 (P<0,05) pentru 
ViSi şi 0,603±0,04 pentru VPSi (P<0,05). Deşi, fiind masivă 
lansarea de toxine mediomoleculare, este foarte probabil că 
sub acţiunile de  tratament complex  sa-u anihilat, deoarece 
la 8-10 zile nivelele endotoxice coboară la gradul ii de inten-
sitate a Si. După acest interval de timp conţinutul de toxine 
mediomoleculare este  în diminuare continuă - 0,248±0,02 
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(P<0,05) la 14 zile postoperatorii şi 0,226±0,03 la 26-30 zile 
de evoluţie a ViSi.  

este important şi merită de subliniat faptul, că aplicarea 
strategiei terapeutice respective în perioada postoperatorie 
diminuează acţiunea agresivă a stresului oxidativ şi a excesu-
lui de hidrolaze lizozomale prin restabilirea la valori normale 

a dialdehidei malonice, ceruloplasminei, arilfatazelor A şi B şi 
catepsinelor eritrocitare.În acest studiu am constatat că există 
o corelaţie fidelă între gradul de expresie a stresului oxida-
tiv, labilizarea lizozomică şi starea funcţională renal-hepatică, 
ameliorarea celeia din urmă condiţionând revenirea la valori 
normale a corpilor cetonici după 14 - 16 zile în ViSi şi după 
26 - 30 zile în VPSi(P<0,05).

tabelul 5
dinamica indicilor endotoxicozei în variantele clinice de evaluare a sindromului de intoxicaţie

Indicii sindromului  
de intoxicaţie

Regresivă Intermitentă Persistentă

2-3zi 8-10zi 14- 
16zi

26- 
30zi 2-3zi 8-10zi 14- 

16zi
26- 
30zi 2-3zi 8-10zi 14- 

16zi
26- 
30zi

Albumina
(39-49g/l)

28,2 
±0,66

34,4 
±0,62

38,48 
±0,54

42,4 
±1,22

26,23 
±0,64

34,4 
±0,61

38,48 
±0,54

42,4 
±1,23

24,14 
±0,56

30,6 
±1,9

34,63 
± 0,64

38,6 
±1,21

Ceruloplasmina
(357,8±11,96)mg/l

239,4 
±10,4

366,4 
±8,4

360,6 
±8,2

358,8 
±6,4

290,4 
±10,4

340,8 
±8,4

352,4 
±5,4

360,5 
±11,9

210,7 
±10,4

280,5 
±13,7

320,7 
±14,7

346,3 
±11,7

Dialdehida 
malonică ser 

(3,28±0,11 nmol/l)

11,67 
±0,6

3,32 
±0,2

3,26 
±0,3

3,20 
±0,2

13,5 
±0,4

12,6 
±0,8

4,2 
±0,5

3,8 
±0,3

14,4 
±0,9

12,0 
±0,4

7,0 
±0,3

3,4 
±0,2

Catepsina D eritr. 
(367,15±11,20 

nmol/s/gHb)

534,18 
± 14,1
¶¶¶

360,52 
±12,7
¶

362,47 
±6,4

358,59 
±8,4

697,4 
±16,2
¶¶¶

588,6 
±14,2
¶¶¶

490,7 
±6,2
¶¶

358,4 
±8,7

796,5 
±16,4

688,3 
±12,1

520,6 
±8,4

372,4 
±6,9

Cetoni  
(0,1±0,008)

0,66 
±0,5
¶

0,12 
±0,1
¶

0,11 
±0,007

0,1 
±0,008

0,86 
±0,07
¶¶¶

0,15 
±0,01
¶

0,12 
±0,01

0,11 
±0,01

0,97 
±0,09
¶¶¶

0,63 
±0,04
¶¶¶

0,41 
±0,02
¶

0,11 
±0,008

Fenoli
(0,04±0,002) 

mmol/l

0,84 
±0,04
¶¶

0,03 
±0,003
¶

0,02 
±0,002

0,02 
±0,002

0,86 
±0,04
¶¶¶

0,13 
±0,01
¶¶¶

0,05 
±0,006
¶¶

0,04 
±0,004

1,13 
±0,06
¶¶¶

0,34 
±0,03
¶¶¶

0,12 
±0,02
¶

0,05 
±0,005

Amine aromatizate
0,015±0,0002

0,22 
±0,04
¶¶¶

0,08 
±0,001
¶

0,02 
±0,003

0,01 
±0,002

0,62 
±0,03
¶¶¶

0,21 
±0,002
¶¶¶

0,018 
±0,01
¶

0,015 
±0,001

0,92 
±0,08
¶¶¶

0,42 
±0,01
¶¶¶

0,21 
±0,02
¶

0,013 
±0,0007

Notă:¶ P < 0,05; ¶¶ P < 0,01;¶¶¶ P < 0,001 diferente semnificative cu valorile lotului martor

evaluarea parametrilor imunologici pe variante evolu-
tive aduce informaţii suplimentare despre statutul imunitar 
al pacienţilor din aceste grupe. Astfel, limfocitele T totale în 
grupul VRSi cresc la 2-3 zile postoperator (1696.6+-40.8) 
scăzând la valori normale la 8-10 zile postoperator păstrând 
aceste valori şi la 25-30 de zile; aceeaşi tendinţă o au limfoci-
tele T-active: la 2-3 zile postoperator – 1193.4+-28.9, la 26-30 
de zile – 743.46+-36.68. Subpopulaţiile T-h şi T-s prezintă o 
uşoară creştere la 2-3 zile postoperator persistând la valorile 
preoperatorii. indicele imunoregulator scade după 8-10 zile 
la 1.82 pe seama unei reduceri mai pregnante a subpopulaţiei 
T-h (871.9+-18.0). După 14-16 zile aceste populaţii descresc 
din nou, în special limfocitele T-s (apropiindu-se de normal: 
402.58+-11.24); limfocitele T-h ating nomalul (850.15+18.21) 
cu un raport T-h/T-s de 2.11. la 26-30 zile nu există modifi-
cări semnificative exceptând creşterea uşoară absolută a lim-
focitelor T-h. imunitatea umorală în VRSi are acelaşi tip de 
dinamică temporală: igA şi igG scăzute preoperator ating ti-
truri maxime în zilele 8-10 (igA-286.8+-6.8; igG-1827+29.2), 
scăzând către zilele 14-16. igG ating în final normalul dar igA 
rămân la valori similare celor din zilele 2-3 postoperator. igM 
au un maxim la 2-3 zile postoperator (183.4+-4.4), atingând 
normalul la 26-30 de zile. Din acestea deducem că grupul 1 a 
prezentat reactivitate imună adecvată dovedită de stimularea 
proliferării limfocitelor T totale, T-active, T-h, T-s şi B în pri-
mele 2-3 zile postoperatorii. Redresarea majoritară a parame-
trilor imuni s-a produs între zilele 8-16.În ViSi indicii imu-
nologici s-au caracterizat prin aceeaşi periodicitate evolutivă, 
dar la valori inferioare cu 20-30% faţă de grupul 1 şi revenind 
la normal la 26-30 de zile postoperator (limfocite T totale, T-
active, T-h, T-s, B). Reveniri mai prompte au avut limfocitele 
T-active (P<=0.001) şi limfocitele B (P<=0.001).

Titrurile serice de imunoglobuline au fost cu 20-25% 
mai reduse faţă de grupul 1(în special titrul igM), la 26-30 de 
zile nici o categorie de imunoglobuline neatingând normalul. 

Aşadar, ViSi este caracterizat de o depresie moderată a 
imunităţii celulare şi mai marcată a celei umorale.

În VPSi limfocitele T totale au avut o dinamică similară 
ViSi, limfocitele T-activate au valori uşor diminuate la 2-3 
şi 8-10 zile faţă de grupul 2 iar la 26-30 de zile limfocitele T 
totale ajung la 785.0+-38.1 (de 1.67 ori mai puţin decât în 
grupul 1 şi cu 61% sub normal) respectiv T-active la 386+-
19.1 (de 2 ori mai puţin decât în grupul 1 şi cu 60% sub 
normal). Aceeaşi tendinţă se observă şi pentru limfocitele T-h 
şi T-s,mai puţin pentru ultimele cu variaţii consecutive ale 
indicelui imunoregulator (1.68 la 2-3 zile postoperator, 1.54 
la 8-10 zile şi 1.78 la 14-16 zile, fără a atinge normalul nici la 
26-30 de zile).

Dinamică similară au avut şi imunoglobulinele serice, dar 
titrurile igG şi în special igA au rămas sub normal şi la 26-
30 de zile (la 26-30 de zile igA au fost de 1.96 ori mai mici 
decât în VRSi şi de 2.34 ori mai mici decât normalul, igG fiind 
reduse cu 37% faţă de VRSi şi cu 53% faţă de normal). igM au 
la 2-3 zile postoperator o creştere moderată atingând valorile 
normale, apoi o scădere până la 26-30 de zile postoperator(de 
1.43 ori mai puţin decât pacienţii VRSi-valori sub normal). 
Concluzionând, putem spune că pacienţii grupului 3 au o 
depresie imunitară severă mixtă. 

Atitudinea curativă asupra focarului de peritonită 
postoperatorie cu aplicarea unei tactici corect diferenţiate si 
a tehnicii operatorii optime a permis ameliorarea rezultatelor 
curative şi reducerea letalităţii postoperatorii până la 22,4%.

Concluzii:
1 Peritonita postoperatorie este însoţită de un complex 

sindromologic de intoxicaţie endogenă, care defineşte 
pronosticul maladiei. Deşi fiind eradicată sursa de infecţie 
peritonitică, toxemia persistă şi în perioada postoperatorie 
precoce ce justifică necesitatea relaparatomiilor progra-
mate.
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2 Gravitatea sindromului de intoxicaţie din contextul peri-
tonitelor postoperatorii evaluează în 3 stări de gravitate 
(i, ii, iii) şi 3 variante clinico-evolutive (regresivă, inter-
mitentă, persistentă). evaluarea acestor variante clinice 
permit eşalonarea măsurilor terapeutice în peritonitele 
postoperatorii. 

3 Tratamentul bolnavilor cu peritonite postoperatorii trebuie 
să fie complex, individual şi să includă: gest chirurgical de 
urgenţă majoră, terapie intensivă pre-, intra- şi postopera-
torii în serviciile specializate de chirurgie abdominală şi 
terapie intensivă. 
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БИЛИАРНЫЙ СЕПСИС: ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ СВЯЗЬ С МЕХАНИЧЕ-
СКОЙ ЖЕЛТУХОЙ И ОСТРЫМ ХОЛАНГИТОМ; ПРИНЦИПЫ ДИФФЕ-
РЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ 

BiliarY sepsis: pathogenic connection With mechanical icterus 
anD acute cholangitis; principles of Differential Diagnostics

Б.М.Даценко, В.Б. Борисенко
Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков, Украина

Резюме 
Проведено экспериментально-клиническое исследование, направленное на изучение вопросов этиологии, патогенеза и диа-
гностики билиарного сепсиса. В эксперименте уточнена патогенетическая связь билиарного сепсиса с механической желтухой 
и острым холангитом. Установлены факторы, способствующие возникновению острого холангита: впервые показано, что в 
патогенезе этого осложнения механической желтухи помимо холестаза и инфекции важное значение имеет третий фактор в 
виде повреждения (разрушения) слизистой оболочки желчных протоков. 
На основании данных клинического исследования разработана диагностическая программа, позволяющая в короткие сроки и 
во всех случаях провести дифференциальную диагностику между механической желтухой, острым холангитом и билиарным 
сепсисом. Этим обеспечивается возможность дифференцированного подхода к выбору рациональной тактики лечения, раз-
личного для  каждого из этих заболеваний, что имеет важное экономическое значение. 

Ключевые слова:
механическая желтуха, острый холангит, билиарный сепсис, патогенетическая связь, диагностическая программа.

Summary
Experimental clinical study directed on problems of etiology, pathogenesis and diagnostics of biliary sepsis specificatrion was carried out. 
Pathogenic connection of biliary sepsis with mechanical icterus and acute cholangitis was specified in experiment. Factors contributing the 
appearance of acute cholangitis were set: for the first time it was demonstrated that the third factor in the way of damage (destruction) 
of mucosal membrane of  bile ducts is very important in pathogenesis of this aggravation of mechanical icterus besides cholestasis and 
infection. 
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Введение
Согластно современным представлениям [2,4] су-

ществует тесная патогенетическая связь между меха-
нической желтухой (МЖ), острым холангитом (ОХ) и 
билиарным сепсисом (БС): при наличии определенных 
условий МЖ может осложняться развитием ОХ, кото-
рый в ряде случаев трансформируется в БС. Однако, не-
смотря на четкую патогенетическую связь между БС и 
ОХ, так как по сути своей первый является следствием 
второго, БС и ОХ представляют собой принципиально 
различные заболевания. Так, если ОХ представляет со-
бой локализованный патологический процесс, основой 
которого служит воспалительное поражение желчных 
протоков, то БС – является системной воспалительной 
реакцией организма на расположенный в желчных про-
токах гнойный очаг. Соответственно этому, развивший-
ся БС − это качественно новое патологическое состояние, 
кардинально отличающееся от ОХ и потому требующее 
особых подходов к диагностике и лечению. 

Важно подчеркнуть, чтот существующие трактовки 
характера патологических связей между МЖ и ОХ, а тем 
более − ОХ и БС содержат много спорных и нерешенных 
вопросов. Так, считается установленным [1,3,9], что вы-
раженный холестаз и инфекция желчных путей являют-
ся факторами, способствующими трансформации МЖ в 
ОХ, однако с помощью этих факторов невозможно объ-
яснить существующие различия в сроках возникновения 
и тяжести течения ОХ у больных МЖ различного генеза. 

Среди факторов патогенеза, способствующих разви-
тию БС, особую роль играют:
−	 быстро развивающаяся при МЖ ишемия печени [4, 

6], обуславливающая подавление функции гепато-
цитов и клеток РЭС (клетки Купфера, эндотелий си-
нусоидов, клетки Ито, Pit-клетки), обеспечивающих 
активность местного иммунитета [1, 4, 9];

−	 феномен энтерогенной бактериальной транслокации 
[4, 8, 9, 11, 12], связанный с прекращением поступле-
ния желчи в кишечник, а также повреждением мем-
бран энтероцитов слизистой [5,11], что определяет 
возможность попадания микробов в портальный и 
далее − системный кровоток и ведет к развитию син-
дрома системного воспалительного ответа (ССВО);

−	 уменьшение портального кровотока при прогресси-
рующей МЖ за счет частичного «сброса» инфициро-
ванной при ОХ крови из воротной вены в системный 
кровоток [3,4], что также ведет к генерализации ин-
фекции  и развитию ССВО;

−	 желчная гипертензия, растущая при ОХ, так как к се-
креторному давлению желчи добавляется давление 
за счет колонизации желчных путей газопродуци-
рующими бактериями, что ведет к растягиванию в 
печеночных балках межклеточных щелей и прорыву 
по пространству Диссе в печеночные синусы инфи-
цированной желчи[2, 8];

−	 холангиовенозный и холангиолимфатический реф-
люкс, возникающие при ОХ вследствие резкого (бо-
лее 250 мм вод.ст.) повышения давления  в желчных 
протоках, что сопровождается массивным выбросом 
в системный кровоток микоорганизмов и эндотокси-
нов, усиливающих развитие ССВО [1,2]. 

−	 продукция клетками Купфера, которые в условиях 
гипоксии печени перестают «справляться» с массой 

поступающих микробов, системного оружия защиты 
в виде медиаторов воспаления, выброс которых в об-
щий кровоток усиливает ССВО [1,4]. 
Значимость перечисленных факторов в патогенезе 

БС очевидна, однако ряд вопросов, касающихся особен-
ностей развития ССВО остаются неясными и требуют 
своего решения. Так, крайне недостаточно изучены ме-
ханизмы, определяющие сроки развития и выражен-
ность бактериохолии при прогрессирующем холестазе 
у больных с МЖ, причиной которой являются разного 
рода заболевания органов гепатопанкреатодуоденаль-
ной зоны. Также мало изучены и трактуются противо-
речиво пути развития как портальной, так и системной 
бактериемии и эндотоксемии при прогрессирующем ОХ, 
спорной остается роль энтерогенной бактериальной 
 транслокации в развитии ОХ и БС. Полностью отсут-
ствуют материалы комплексного изучения стадийности 
патоморфологических изменений желчных протоков, пе-
чени и других внутренних органов на этапах трансфор-
мации МЖ в ОХ и БС;

Целью исследования явилось изучение патогене-
тической связи между БС, МЖ и ОХ, а также клинико-
морфологической характеристики каждого из этих за-
болеваний с последующей разработкой принципов их 
дифференциальной диагностики.

Материал и методы исследования 
Экспериментальный раздел работы выполнен на 90 

половозрелых крысах линии Вистар, которые были раз-
делены на три группы. Животным первой группы (n=30) 
в условиях общей анестезии производили перевязку хо-
ледоха в нижней его трети, второй группы (n=30) –пере-
вязку холедоха дополняли его инфицированием путем 
введения выше лигатуры культуры e. Coli (ГІСК 240533) 
в концентрации 1х108 КОЕ в 1 мл физиологического рас-
твора. Животным третьей группы (n=30) также произ-
водили перевязку и инфицирование холедоха, допол-
нительно выполняя изолированно травматизацию его 
слизистой иглой шприца. 

Из эксперимента животных выводили на 3, 7, 15, 21 и 30 
сутки путем введении летальной дозы анестетика. В асеп-
тических условиях производили забор желчи из расши-
ренного холедоха, крови - из левого желудочка сердца для 
их микробиологического исследования, а также биоптатов 
холедоха, печени, сердца, легких, селезенки, почек и регио-
нарных лимфоузлов для изучения их гистоструктуры. 

Все манипуляции на животных осуществляли в со-
ответствии с международными требованиями к проведе-
нию экспериментов на животных.

Полученный при аутопсии материал фиксировали 
в 10% водном растворе нейтрального формалина и под-
вергали спиртовой и целлоидин-парафиновой проводке. 
Серийные срезы готовили толщиной 4-5х10 6м. Обзор-
ные препараты, окрашенные гематоксилином и эозином, 
использовали для общей оценки состояния исследуемых 
тканей, окрашивание фукселеном  на эластические во-
локна по Вейгерту с докрашиванием пикрофусином по 
методу Ван Гизон использовали для выявления и диффе-
ренцировки соединительно-тканных структур. Изучение 
микропрепаратов с последующим микрофотографиро-
ванием проводили на микроскопе «olympus BX-41». 

On the basis of clinical study data a diagnostic program was worked out allowing in the short term and in all cases to carry out differential 
diagnostics between mechanical icterus, acute cholangitis and biliary sepsis. This gives a possibility of differential approach to the choice 
of rational tactics different for each of these diseases, which is economically important. 

Key words: 
mechanical icterus,  acute cholangitis, biliary sepsis, pathogenic connection, diagnostic program.
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Клинический раздел работы основан на результатах 
обследования и лечения 182 больных с синдромом МЖ, 
госпитализированных в хирургическую клинику с 2008 
по 2012 г. Женщин поступило 110 (60,4%), мужчин – 72 
(39,6%). Возраст пациентов - от 23 до 86 лет (средний воз-
раст – 62,3 ± 15,5 года). Длительность желтушного перио-
да - от 1 до 60 суток (в среднем - 10,4±12,7 суток).

Диагностическая программа включала стандартную 
общеклиническую и  лабораторную диагностику, до-
полненную бактериологическим исследованием крови и 
желчи, а также микроскопией желчи. Инструментальная 
диагностика состояла из первоочередного использова-
ния ультразвукового исследования (УЗИ) с последую-
щим эндоскопическим исследованием в виде прицель-
ной папиллоскопии и эндоскопической ретроградной 
холангиопанкреатографии (ЭРХПГ).

При анализе материалов исследования, полученные 
в цифровом выражении результаты, обработаны стати-
стически с использованием стандартного пакета про-
грамм Microsoft excel.

Результаты исследования и их обсуждение
О возникновении ОХ у животных судили на основа-

нии клинических проявлений, бактериологического иссле-
дования желчи и крови, а также результатов патоморфоло-
гического изучения биоптатов холедоха, печени и других 
органов по срокам наблюдения (3, 7, 15,21,30 сутки после 
операции).

Животные первой группы в течение всего периода 
наблюдения (до 30 суток) оставались активными, несмо-
тря на наличие МЖ, проявляющейся потемнением мочи, 
ахолией кала и желтушным окрашиванием кожных по-
кровов. Признаки ОХ отсутствовали, что подтвержда-
лось данными микробиологического исследования кро-
ви и желчи, где рост микрофлоры отсутствовал во все 
сроки наблюдения. 

При микроскопическом исследовании печени на-
чиная с 14 суток послеоперационного периода на фоне 
выраженного внутри- и внеклеточного холестаза обна-
руживались признаки формирующегося, а к 30 суткам 
− уже сформировавшегося билиарного цирроза с явле-
ниями портальной гипертензии. Отмечалось также сни-
жение количества и функциональной активности Купфе-
ровских клеток. 

Воспалительные изменения в холедохе и печени от-
сутствовали  во все сроки эксперимента. В почках опре-
делялись очаговые некробиотические изменения, другие 
органы-мишени – без изменений. 

У животных второй группы в течение первых 7 су-
ток послеоперационного периода прогрессирующая МЖ 
протекала без гипертермии. Животные сохраняли двига-
тельную активность и обычное отношение к пище. Од-
нако, начиная с 7 суток после операции, состояние части 
животных резко ухудшалось: на фоне возникшей гипер-
термии и гиподинамии с отказом от пищи периодически 
возникали «приступы» дрожания всем телом (по типу 
озноба).  К 14 суткам описанная клиническая картина 
ОХ обнаруживалась у всех животных второй группы 
исследования. При бактериологическом исследовании в 
посевах желчи обнаружен рост кишечных палочек у всех 
животных во все сроки послеоперационного периода; 
бактериемия отмечена с 7 суток у 16 (66,7%) животных. 

Причины трансформации МЖ в ОХ, возникшего на 
7 сутки послеоперационного периода, были установлены 
при морфологическом исследовании желчных протоков 
и печени, проведенном по указанным сроках выведения 
животных из опыта. Установлено, что именно с 7 суток 
моделирования ОХ начинает происходить фиксация 
желчных тромбов, формирующихся в условиях холеста-
за из сгущенной желчи, к поверхности эпителия желчных 
протоков, покрытых слоем выпавшего на него фибрина 
и гранулоцитов (рис.1). Возможно также, что дистро-

фия эпителиоцитов с очагами их десквамации, на кото-
рых фиксируются нейтрофильные гранулоциты и нити 
фибрина, возникает первично за счет их пропотевания 
с экссудатом при воспалении. Существенно важно, что 
разрушение эпителия в зоне фиксации желчных тромбов 
совпадает по срокам с появлением у животных типичной 
клиники ОХ. К 14 суткам явления ОХ определялись у 
всех животных второй серии эксперимента. 

рис. 1. картина желчных протоков на 7 сутки после моделирования 
оХ путем дистальной перевязки холедоха и инфицирования его про-
света: в зоне фиксации желчного тромба к слизистой желчного протока 
обнаруживается очаговое разрушение эпителиального слоя. окраска 
гематоксилином и эозином. Х 400 

Гистологически в эти сроки вокруг зон деэпителиза-
ции слизистой оболочки  холедоха, отмечалось «расши-
рение» зон ее некроза с усилением воспалительного про-
цесса, который распространялся на портальные тракты и 
внутридольковую паренхиму печени, формируя картины  
гнойно-деструктивного холангита и перихолангита. На-
чальные признаки билиарного цирроза печени обнару-
живались уже на 14 сутки послеоперационного периода. 

Наличие трансформации ОХ в БС подтверждалось 
развитием в системе сосудов выраженных гемореоло-
гических нарушений в виде стазов, сладж-синдрома и 
явлений эндотромбоваскулита, а также появление во 
внутренних органах-мишенях картины интерстициаль-
ного воспаления, носящего в почках гнойный характер. 
Описанные изменения, соответствующие картине БС, 
отчетливо проявилсь с 14 суток эксперимента. 

У животных 3 группы, у которых инфицирование пе-
ревязанного холедоха было дополнено его травмой выше 
лигатуры, отмечено быстрое, начиная с 3 суток после опе-
рации, развитие прогрессирующего ухудшения их обще-
го состояния (адинамия, отказ от пищи) с гипертермией 
и ознобами. Также, начиная с 3 суток эксперимента, об-
наруживалась стойкая бактериохолия и бактериемия за 
счет роста кишечной палочки в посевах крови и желчи. 

Патоморфологические изменения в холедохе у 
животных этой группы носили выраженный гнойно-
воспалительный характер, и сопровождалась развити-
ем обширных некрозов слизистой холедоха с очаговым 
абсцедированием его стенок. В печени на 21 сутки об-
наруживался сформировавшийся билиарный цирроз 
с образованием множественных очаговых некрозов и 
микроабсцессов в паренхиме органа (рис.2). Отмечалось 
прогрессирующее снижение количества Купферовских 
клеток, функциональная активность сохранившейся их 
части была подавлена. 
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рис. 2. Микроскопическая картина паренхимы печени на 21 сутки 
моделирования оХ у животных 3 группы: обнаруживается формиро-

вание микроабсцесса  в виде очага некроза паренхимы печени с 
вторичным нагноением. окраска гематоксилином и эозином. Х 100

В паренхиматозных органах-мишенях (сердце, пе-
чень, почки, легкие) обнаруживалось интерстициальное 
воспаление с выраженным отеком стромы, а также оча-
говые дистрофические и некробиотические изменения 
клеточных элементов. Микроциркуляторное русло харак-
теризовалось развитием сладж-синдрома, микротромбо-
зом и гемолизом, в сосудистых стенках обнаруживались 
фибриноидные изменения и воспалительная инфильтра-
ция в виде эндотромбоваскулита и периваскулита (рис. 3). 

рис. 3. Микроскопическая картина воспалительного поражения 
органа-мишени на 21 сутки после моделирования оХ у животных 3 
группы: определяется полнокровие сосудов легких с краевым стояни-
ем лейкоцитов, сладжами и микротромбозом. окраска гематоксили-

ном и эозином. Х 100

В иммунокомпетентных органах (селезенка, лимфоузлы), 
явления первоначальной гиперплазии сменялись истощени-
ем, что знаменует развитие иммунодефицитного состояния 
и обусловливает быстрое (с 3 суток) развитие БС.

Сравнительные результаты проведенного экспери-
мента позволяют обоснованно утверждать, что третьим 
фактором патогенеза ОХ (помимо 2 известных – холе-
стаза и инфекции) является очаговое повреждение ( 
разрушение) эпителия слизистой желчных путей. Такая 
трактовка патогенеза ОХ, согластно которой поврежде-
ние слизистой желчных путей на фоне МЖ служит пу-
сковым механизмом развития этого осложнения, позво-
ляют также обосновать утверждение, что разные сроки 
возникновения ОХ и тяжесть его клинических прояв-
лений определяются характером патологий, вызвавшей 
явления холестаза. В тех случаях, когда острая обтура-
ция холедоха обусловлена наличием в нем конкремен-
тов, всегда повреждающих слизистую желчных прото-
ков, ОХ развивается в короткие сроки, протекает бурно 
и сравнительно чаще трансформируется в БС. Холестаз 
на почве дистальной непроходимости холедоха (напри-
мер, при псевдотуморозном панкреатите головки под-
желудочной железы), когда слизистая протока не трав-
мируется, ОХ развивается реже, возникает сравнительно 
позже, отличается более легким клиническим течением 
и сравнительно низкой частотой трансформации в БС. 
Результаты проведенного эксперимента были использо-
ваны при трактовке данных клинического исследования 
больных с синдромом МЖ и ее осложненными формами 
в виде ОХ и БС. 

В клинике за период с 2008 по 2012 гг. проведено об-
следование и лечение 182 больных с синдромом МЖ и 
ее осложненными формами. Клинические проявления  
желтухи, были подтверждены наличием у пациентов яв-
лений гипербилирубинемии (табл. 1), уровень которой 
составлял  от  24 до 340 мкмоль/л (в среднем - 79,7±53,8 
мкмоль/л). Методом УЗИ нарушение билиарной прохо-
димости выявлено у 174 (95,6%) пациентов, а при ЭРХПГ 
- дополнительно  еще у 8 (4,4%) больных. 

Морфологическим субстратом МЖ обтурационно-
го генеза были: холедохолитиаз - у 108 (59,3%) больных, 
стеноз БДС - у 20 (11%), папиллит – у 10 (5,4%),  синдром 
Мириззи (ii тип) – у 7 (3,9%), стриктура холедоха – у 7 
(3,9%), стриктура  билиодигестивного анастомоза – 2 
(1,1%), рак БДС – 4 (2,2%), рак холедоха 2 (1,1%), опухоль 
Клатскина – у 2 (1,1%).

таблица 1
средние величины ряда клинико-лабораторных показателей у больных Мж, оХ и Бс

Показатель
                Группа

Механическая желтуха (n=30) Острый холангит (n=42) Билиарный сепсис (n=20)
1 сутки 3 сутки 7 сутки 1 сутки 3 сутки 7 сутки 1 сутки 3 сутки 7 сутки

Общий билирубин 
(мкмоль/л) 55,1±35,4 42,5±44,3 28,7±26,1 81,6±45,3 65,6±55,5 40,1±28,9 108,3±86,3 116±82,7 67,3±72,2

Прямой билирубин 
(мкмоль/л) 32,5±19,5 20,2±21,1 13,7±18,5 52,5±32,86 40,7±39,8 22,8±19,4 64,7±53,6 72,9±60,2 41,6±50,6

Непрямой билирубин 
(мкмоль/л) 22,6±18,2 22,4±24,5 15±10,5 29,2±16,2 25,7±18,7 17,7±11,34 43,6±35,8 43,6±31,1 28,2±28,9

АлАТ (мкмоль/г∙л) 1,29±1,1 1,5±1,1 0,86±0,57 1,78±1,36 2,08±1,59 1,65±1,1 2,64±1,75 2,7±1,56 0,9±0,61
АсАТ (мкмоль/г∙л) 1,2±1,1 0,67±0,49 0,52±1,93 1,55±1,43 2,1±1,26 1,3±0,97 1,5±0,96 1,7±1,12 0,79±0,69

Щелочная фосфатаза 
(нмоль/л) 6129±2343 5878±2277 2818±1433 8341±5377 8342±7099 5615±4361 8584±3118 6924±2561 7086±4675

Общий белок (г/л) 74,3±8,3 68,4±7,8 68,3±8,5 73,6±7,3 67,2±8,7 65,1±8,4 74,5±9,4 63,8±8,1 56,8±9,2
Прокальцитонин крови 

(нг/мл) 0,17±0,17 - - 0,76±0,38 - - 3,1±1,9 - -

Признаки SIRS 0 0 0 2,2±0,4 1,6±0,9 1,1±0,9 2,3±1,5 1,9±1,1 1,4±1,2
Баллы по шкале SOFA 1,8±0,7 1±1,1 0,5±0,9 2,4±1,6 1,9±1,7 1,1±0,9 3,8±2,8 4±3 4,2±4,1
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Причинами МЖ компрессионного генеза были:  син-
дром Мириззи  (i тип) - у 2 (1,1%),  псевдотуморозный 
панкреатит головки поджелудочной железы - у 6 (3,3%), 
рак головки поджелудочной железы - у 6 (3,3%),  язва 
желудка с периульцирогенным инфильтратом  и сдавле-
нием холедоха - у 2 (1,1%), опухоль забрюшинного про-
странства - у 2 (1,1%), метастатическое поражение гепа-
тодуоденальной связки - у 2 (1,1%) пациентов. 

С использованием методов вариационной статисти-
ки проанализирована сравнительная диагностическая 
значимость клинических, лабораторных и инструмен-
тальных признаков МЖ, ОХ и БС, как каждого в отдель-
ности, так и в определенном сочетании (шкала SoFA). 
Установлено, что для дифференциальной диагностики 
этих заболеваний наибольшую значимость имеют 3 из 
20 исследованных критериев: выраженность синдрома 
системного воспалительного ответа (SiRS), уровень про-
кальцитонина крови, который в последнее время исполь-
зуется как достоверный маркер локальных инфекцион-
ных процессов  и сепсиса, а также данные папиллоскопии 
и микробиологического исследования крови и желчи.

С использованием указанных критериев дифферен-
циальной диагностики у 54 (29,7%) анализируемых боль-
ных установлен неосложненный характер течения МЖ 
(табл.1), о чем свидетельствовали отсутствие признаков 
системной воспалительной реакции (SiRS=0) и полиор-
ганной дисфункции  (SoFA≥0), а также низкий уровень 
прокальцитонина  (0-0,2 нг/мл). При папиллоскопии и 
бактериологическом исследовании желчи данных ОХ 
не выявлено, однако, при бактериологическом исследо-
вании крови положительная гемокультура определялась 
у 7 (3,8%) пациентов, что в очередной раз подтверждает 
неспецифичность этого метода в верификации сепсиса.

Осложненное течение МЖ в виде ОХ диагностиро-
вано у 88(48,3%) больных на основании тех же основных 
критериев: SiRS-1, SoFA>0, прокальцитонин - 0,2-1,3 нг/
мл (табл.1). По данным  дуоденопапиллоскопии и ми-
кроскопии желчи явления холангита отмечены у всех  
пациентов: катаральний холангит диагностирован у 46 
(25,3%), гнойный – у 40 (22 %) пациентов, фибринозно-
гнойный – у 2 (1,1%). Бактериохолия отмечалась у 82 
(45,1%), а бактериемия у 8(4,4%) пациентов, причем ха-
рактер микрофлоры крови и желчи не совпадали в по-
ловине наблюдений.

Диагноз БС установлен у 40 (22%) пациентов, где 
клинико-лабораторные показатели находились в следую-
щих пределах: SiRS≥2, SoFA>0, прокальцитонин >1,3 нг/
мл (табл.1).  По данным дуоденопапиллоскопии и микро-
скопии желчи у пациентов этой группы преобладали де-
стуктивные формы холангита: катаральний холангит вы-
явлен всего у 6 (3,3%), гнойный – у 28 (15,4 %) пациентов, 
фибринозно-гнойный – у 6 (3,3%).

Бактериохолия установлена у 38 (20,9%), а бактерие-
мия у 26(14,3%) пациентов. Из 40 пациентов БС тяжелое 
течение патологического процесса отмечено у 15 (8,2%), 
септичесеий шок – у 5(2,7%).  

Правомочность данных экспериментального иссле-
дования подтверждают результаты анализа  клиниче-
ских наблюдений. Так из 40 пациентов с установленным 
диагнозом БС у 26 (65%) причиной его развития явился 
холедохолитиаз и у 4 (10%) синдром Мириззи (ii тип), где 
наличие конкрементов в холедохе вызывало травму его 
слизистой. Другие виды патологии, особенно в случаях 
компрессионного характера МЖ, вызывали БС значи-
тельно реже: стриктура холедоха – у 3 (7,5%), псевдоту-
морозный панкреатит головки поджелудочной железы 
- у 2 (5%), рак головки поджелудочной железы - у 2 (5%), 
рак большого дуоденального соска - у 1 (2,5%), язва же-
лудка с периульцирогенным инфильтратом  и сдавлени-
ем холедоха - у 1 (2,5%), метастатическое поражение ге-
патодуоденальной связки - у 1 (2,5%) пациента. 

Возможности ранней дифференциальной диагности-
ки между МЖ и осложненными формами этого заболе-
вания позволили осуществить дифференциальный под-
ход к выбору рациональной тактики лечения больных 
в зависимости от характера выявленной патологии. Су-
щественно различным по характеру и объему был стан-
дарт консервативной терапии больных каждой группы, 
что имеет важное экономическое значение. Принципы 
хирургического лечения для больных всех трех групп 
были однотипны включали в себя декомпрессию и сана-
цию желчных путей с приоритетным применением ком-
плекса миниинвазивных транспапиллярных или (реже) 
чрескожных вмешательств, направленных на устранение 
причины холестаза и ОХ.

Выводы
1. Полная перевязка холедоха (без инфицирования 

желчи) вызывает развитие МЖ без признаков ОХ по 
клиническим и морфологическим критериям.

2. Перевязка холедоха с одновременным инфицирова-
нием желчи приводит к развитию ОХ через 7 суток 
после операции вследствие очагового разрушения 
слизистой с фиксацией к ним сформированных 
желчных тромбов. 

3. Перевязка холедоха с одновременным инфицирова-
нием желчи и механической травмой его слизистой, 
вызывает развитие ОХ на 3 сутки после операции 
с последующей трансформацией ОХ в БС, что под-
тверждено результатами клинических, бактериоло-
гических, морфологических исследований желчных 
путей, печени и органов – мишеней.

4. Роль феномена повреждения слизистой холедоха как 
третьего фактора патогенеза ОХ и БС подтверждено 
результатами анализа клинических наблюдений по 
обследованию и лечению 182 больных с синдромом 
МЖ, а также явлениями ОХ и БС.

5. Предложенный способ ранней дифференциальной 
диагностики МЖ, ОХ и БС обеспечивает возмож-
ность дифференцированного подхода к выбору ра-
циональной тактики лечения больных каждой груп-
пы, что имеет важное экономическое значение.
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АНАЛИЗ эФФЕКТИВНОСТИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ФИЛЬТРАЦИОН-
НОГО ПЛАЗМАФЕРЕЗА В коМплексной терапии острого Де-
структиВного панкреатита
analYsis of the efficiencY of filtration plasmapheresis in the 
treatment of acute Destructive pancreatitis

Запорожченко Б.с., корытная а.Ю., Бородаев и.е., Шарапов и.В, Муравьев п.т.
Одесский национальный медицинский университет
Одесский областной центр хирургии печени и поджелудочной железы

Summary
The complex treatment analysis of 149 of patients with acute destructive pancreatitis from 2006 to 2012 was made.  In 72 (48.3%) of 
patients (the main group) along with the infusion therapy and operative treatment membrane plasmapheresis was performed. In the control 
group (77 (51.7%) of patients) endogenous intoxication syndrome correction was conducted without the extracorporeal detoxification. 
In the main group reduction of pain and improvement of general condition observed rapidly. By the end of the second day the level of 
amylase decreased by 53%. Due to membrane plasmapheresis, on the second day of treatment, decreasing of urea and creatinine levels 
by 62% and 56% compared with baseline values were detected. In the control group, any significant dynamics of amylase, urea, creatinine 
within 48 hours was observed. Decreasing of the number of necrotic suppurative complications in the main group 16.6% (in 12 of patients) 
compared with the control group - 32.4% (in 25 of patients). 
Mortality in the main group was 15.2%. In the control group the main causes of death were progressive septic condition, erosive bleeding, 
multiple organ and acute heart failure. Mortality was 27.2% (21 of patients).
Keywords: acute destructive pancreatitis, detoxification, plasmapheresis, surgery, complex therapy.

Введение 
В настоящее время ОП составляет 10-13% от обще-

го числа больных хирургического профиля [1,2]. Общая 
летальность колеблется от 4,5 до 15%, при деструктивных 
формах составляет 24-60%, а послеоперационная дости-
гает 70% и не имеет тенденций к снижению [3]. У 73% 
больных возникает стойкая утрата трудоспособности, что 
придает проблеме неоспоримую социальную значимость, 
поскольку пик заболеваемости приходится на лиц трудо-
способного возраста 30-50 лет [4]. К причинам высокой 
летальности можно отнести несвоевременное оказание 
медицинской помощи, позднюю диагностику осложне-
ний, неадекватный выбор диагностической и лечебной 
тактики [5].

Несмотря на определенные успехи, достигнутые 
в совершенствовании диагностики ОП, частота диа-
гностических ошибок в стационаре достигает 35%, а с 
предположением о наличии других острых хирургиче-
ских заболеваний оперируют до 20% пациентов с ОП [6]. 
Современное получение диагностической информации 

позволяет использовать опережающий характер лечебных 
мероприятий, а при необходимости – своевременно вы-
полнить хирургическое вмешательство.

  Ключевым патогенетическим механизмом ОДП 
является острое воспаление и первично асептический 
ферментативный аутолиз паренхимы ПЖ, обусловленные 
активацией протеаз и нарушением равновесия в системе 
факторов острого воспаления [7]. Системные осложнения 
ОП (дыхательная недостаточность, артериальная гипотен-
зия, преренальная азотемия, тубулярный некроз, разви-
тие ДВС- синдрома, а при тяжёлом течении заболевания 
-  гнойно- септический шок, сепсис и ПОН) возникают 
вследствие уклонения активированных панкреатических 
ферментов, медиаторов воспаления и продуктов тканевой 
дегенерации в системный кровоток [8].

Эндогенная интоксикация при остром деструктивном 
панкреатите (ОДП) сопровождает все этапы развития 
заболевания, определяет тяжесть течения и высокую 
летальность [9]. В течении заболевания можно выделить 
два пика эндотоксикоза, имеющих клиническое значение: 
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первая волна - ферментативная интоксикация в одноимен-
ной фазе острого деструктивного панкреатита, и вторая 
волна при развитии гнойных осложнений [10]. Борьба 
с эндогенной интоксикацией имеет большое значение в 
комплексной терапии ОДП. Особого внимания заслужи-
вает деструктивный панкреатит с поражением большого 
объема ткани поджелудочной железы, развитием тяжелой 
ферментативной токсемии, присоединением инфекции и 
формированием гнойно-некротического парапанкреатита, 
забрюшинной флегмоны, абсцессов, нагноением постне-
кротических кист, развитием полиорганной недостаточ-
ности и абдоминального сепсиса [10].

Цель исследования. Улучшение результатов ком-
плексного лечения больных с острым деструктивным 
панкреатитом, путем «обрыва» заболевания на ранних 
этапах его развития. 

Материал и методы. Проведен анализ комплексного 
лечения 149 больных острым деструктивным панкреа-
титом, получивших лечение в областном центре гепато-
панкреатологии за период с 2006 по 2012 годы, из них 58 
женщин и 91 мужчин в возрасте от 18 до 80 лет. Основную 
группу наблюдения 72 (48,3%) больной, составили боль-
ные, которым одновременно с инфузионной терапией и 
оперативными методами лечения проводился мембран-
ный плазмаферез. В контрольной группе у 77 (51,7%) 
больных коррекция синдрома эндогенной интоксикации 
проводилась без применения экстракорпоральной де-
токсикации. В первой группе легкая форма ОДП диа-
гностирована у 35 (48,6%) больных, средней тяжести - 23 
(32,0%) больных, тяжелый деструктивный панкреатит - у 
14 (19,4%) больных. Легкая форма ОДП диагностирована 
у 38 (49,4%) больных второй группы, у 24 (31,1%) больных  
средней тяжести, тяжелый у 15 (19,5%) больных.

Анализ причин, вызвавших заболевание представлен 
в таблице 1.1

таблица 1.1
причины, вызвавшие острый панкреатит

Этиологический фактор
Количество больных

Основная группа Контрольная группа
Абс. число % Абс. число %

Злоупотребление алкоголем 18 25,0 39 50,6
Обильный приём жирной 
пищи 

24 33,0 11 14,3

Билиарный фактор 26 36,1 26 33,8
Закрытая тупая травма 
живота

4 5,6 1 1,3

Всего 72 100 77 100

Верификация диагноза осуществлялась на осно-
вании данных клинического обследования (таб. 1.2), 
лабораторных показателей (гиперамилаземия, гипера-
милазурия, уровне липазы, эластазы, интерлейкинов 2, 
6, кальция), инструментальных методов исследования 
(обзорной рентгенографии органов грудной и брюшной 
полости, УЗИ, ФЭГДС, КТ).

таблица 1.2
основные клинические симптомы оп

Клиническая симптоматика Количество больных
Основная группа

(n=72)
Контрольная группа

(n=77)
Абс. число % Абс. Число %

Болевой синдром 72 100 77 100
Сухость во рту, жажда 72 100 77 100
Явления динамической  
кишечной непроходимости

70 90,9 73 94,8

Тахикардия 57 79,1 72 93,5
Тошнота 63 87,5 57 74,0
Рвота 49 68,0 64 83,1
Перитонеальные явления 46 63,8 41 53,2
ССВР 39 54,1 41 53,2
Признаки наличия асцита 24 33,3 36 46,7
Полиорганная 
недостаточность различной 
степени выраженности

26 36,1 29 37,6

Разнообразные 
респираторные нарушения

22 30,5 23 29,8

Иктеричность склер, кожных 
покровов

25 34,7 19 24,6

Лабильность гемодинамики 21 29,1 22 28,5
Токсическая энцефалопатия, 
неадекватный психоневро-
логический статус

11 15,2 9 11,6

В ряде случаев, при неясной клинической картине, вы-
полнялась диагностическая лапароскопия, при проведении 
которой проявляли отек корня брыжейки поперечной обо-
дочной кишки, стекловидный отек гепато-дуоденальной 
связки, наличие прозрачного выпота с высокой фермен-
тативной активностью, стеатонекрозы. Наличие геморра-
гического ферментативного выпота, распространенных 
очагов стеатонекроза, геморрагического пропитывания 
забрюшинной клетчатки свидетельствовала о тяжелом 
панкреонекрозе. Противопоказаниями к проведению диа-
гностической лапароскопии были нестабильная гемодина-
мика, выраженный спаечный процесс в брюшной полости, 
гигантские вентральные грыжи. 

  Степень тяжести эндогенного эндотоксикоза опреде-
ляли на основании уровней мочевины, креатинина, транс-
аминаз, лейкоцитарного индекса интоксикации, общего 
билирубина и его фракций, молекул средней массы. 

Ограниченный (мелкоочаговый - до 30% паренхимы 
органа) панкреонекроз был обнаружен у 53 (35,6%) боль-
ных, распространенный (средне- и крупно очаговый - от 30 
до 50%) - у 80 (53,7%) больных, субтотальный - у 11 (7,4%) 
больных и тотальный – у  5 (3,3%) больных. 

Изолированное поражение паранефральной клетчатки 
справа выявлено у 17   (11,4%) больных, слева - у 20 (13,4%) 
больных, поражение параколярной и паранефральной 
клетчатки слева - у 39 (26,2%) больных, справа - у 22 (14,7%) 
больных и у 9 (6,0%) больных - с обеих сторон. 

У 76 (51,1%) больных диагностирован асептиче-
ский панкреонекроз, постнекротические псевдокисты 
обнаружены у 11 (7,3%) больных, постнекротический 
парапанкреатический инфильтрат (ППИ) - у 23 (15,4%), 
инфицированный панкреонекроз - у 39 (26,2 %) пациентов. 
Результатом ППИ была регрессия инфильтрата - 5 больных, 
асептическая секвестрация - 10 больных и септическая 
секвестрация - 8 больных.

 Госпитализация больных осуществлялась в ургентном 
порядке, в тяжелых случаях - в отделение интенсивной 
терапии. С целью оценки тяжести и определения прогноза 
заболевания использовалась шкала Ranson. 

Консервативная терапия включала применение мио-
тропных спазмолитиков, нестероидных противовоспали-
тельных средств, с целью обезболивания, у всех больных. 
Ингибиторы протеаз, аналоги соматостатина назначались 
в первые трое суток от начала заболевания. Для декомпрес-
сии желудка и кишечника применяли назогастральную или 
назоинтестинальную интубацию. Угнетение секреторной 
активности поджелудочной железы достигалось также 
введением 5 фторурацила. Также больным проводились 
антицитокиновая, антиоксидантная терапии. Всем боль-
ным назначали многокомпонентную инфузионную тера-
пию, направленную на коррекцию водно-электролитных, 
кислотно-основных нарушений, детоксикацию, в тяжелых 
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случаях внутривенная терапия дополнялась внутриарте-
риальным введением препаратов. Большинству больным 
проводилось раннее энтеральное (зондовое) питание. 

Мембранный плазмаферез осуществляли, в большин-
стве случаев, в фазе ферментной токсемии, с помощью 
аппарата «Гемофеникс», используя плазмафильтры ПФМ-
01-ТТ, согласно разработанной в клинике методике. Анти-
коагулянтная тактика - комбинированное применение 
гепарина 1000 ЕД до начала сеанса внутривенно и 150 мл 
глюрицира фракционно капельно в экстракорпоральный 
контур во время сеанса. Количество сеансов зависело от 
степени тяжести ОП. При тяжелом течении количество 
сеансов достигало 5. 

Результаты и их обсуждение. У подавляющего боль-
шинства больных наблюдалось значительное повышение 
уровней амилазы, АЛТ, АСТ, мочевины, креатинина, 
лейкоцитарного индекса интоксикации, молекул средней 
массы, билирубина. В основной группе наблюдалось бо-
лее быстрое уменьшение болевого синдрома, улучшение 
общего состояния. Уровень амилазы уменьшился на 53% 
к концу вторых суток. При применении мембранного 
плазмафереза, на вторые сутки лечения, наблюдалось 
снижение уровней мочевины и креатинина на 62% и 56% 
по сравнению с исходными значениями. В контрольной 
группе значительной динамики уровней амилазы, мо-
чевины, креатинина в течение 48 часов не наблюдалось. 

Санация и дренирование брюшной полости и сальни-
ковой сумки, при асептическом панкреонекрозе, выпол-
нено у 74 (49,6%) больных, дренирование параколярных 
пространств у 30 (20,1%) больных. При наличии били-
арной гипертензии и деструктивного холецистита лапа-
роскопическая холецистэктомия выполнена 32 (21,4%) 
больным, эндоскопическая папиллосфинктеротомия - 19 
(12,7%) больным. При асептической секвестрации ППИ 

выполнялись миниинвазивные хирургические вмеша-
тельства в виде наружного дренирования по «полуоткры-
тому» типу. При гнойно-септической секвестрации ППИ 
проводились миниассистированные миниинвазивные 
программированные некрэктомии и дренирование забрю-
шинного пространства. Больным с гнойным панкреатитом 
и забрюшинной флегмоной применялись «открытые» 
оперативные вмешательства.

Наблюдалось снижение количества гнойно-
некротических осложнений в основной группе 16,6% (12 
больных) по сравнению с контрольной группой - 32,4% 
(25 больных). 

В основной группе умерло 11 больных - 3 от фермен-
тативного шока и респираторного дистресс-синдрома, 4 
от острой сердечно-сосудистой недостаточности и 3 - от 
гнойно-септического шока с полиорганной недостаточно-
стью. Летальность в основной группе составила 15,2%. В 
контрольной группе основными причинами смерти были 
прогрессирующее септическое состояние, аррозивные 
кровотечения, полиорганная и острая сердечная недо-
статочность. Летальность составила 27,2% (21 больной).
Выводы. У половины больных с использованием методов 
экстракорпоральной детоксикации в комплексной тера-
пии ОДП наблюдается «обрыв» заболевания на ранних 
стадиях развития и, как следствие, снижение количества 
гнойно-некротических осложнений с 32,4% до 16,6% 
и общей летальности с 27,2% до 15,2%. Применение 
мембранного плазмафереза   в комплексном хирургическом 
лечении острого деструктивного панкреатита позволяет 
существенно уменьшить проявления синдрома эндогенной 
интоксикации, острой почечной недостаточности, достичь 
более быстрого уменьшения болевого синдрома.
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Rezumat
În perioada 01.02.1993 - 01.12.2013 în cadrul Clinicii Chirugie nr.2 au fost internaţi şi operaţi 7 pacienţi cu vîrsta medie 46,3 ani, cu diag-
nosticul de “Insulinom pancreatic”. Diagnosticul a fost stabilit în baza  simptomelor neuro-psihice şi adrenergice, indicelor de laborator 
(glicemia scăzută, insulina ridicată) şi metodelor imagistice CT, RMN. Operaţiile de elecţie au fost: 3 pancreatectomii corporo - caudale cu 
prezervarea splinei, 2 pancreatectomii corporo - caudale fără prezervarea splinei şi 2 enucleeri ale tumorii.

Summary
In the period 01.02.1993 – 01.12.2013 in the Surgery Clinic No.2 were hospitalized and operated on 7 patients with a mean age 46.3 years, 
diagnosed with “pancreatic insulinoma”. The diagnosis was established based on neuro-psychiatric symptoms and adrenergic laboratory 
indices (low blood sugar, high insulin) and CT imaging methods, MRI. Elective operations were: 3 pancreatectomy corporo - tail with splenic 
preservation, two pancreatectomy corporo – tail with preservation of the spleen preservation and two enucleation.

Introducere:
Hiperinsulinismul organic reprezintă o maladie rară ce 

are cel mai des ca cauză insulinomul (tumoră a celulelor B a 
pancreasului, care reprezintă  80-90% din  tumorile pancrea-
sului endocrin) (4). Această maladie pe parcursul a 3-5 ani 
de la debut, duce la o encefalopatie manifestă cu pierderea 
capacităţii mintale. Diagnosticul şi tratamentul insulinomului 
pînă la moment reprezintă unele din cele mai mari probleme 
al chirurgiei endocrine din toată lumea. Din metodele imag-
istice de perspectivă la etapa actuală ce permit determinarea 
localizării tumorii sunt: CT, RMN, octreoscan, ecoeDS (7). 

Scopul studiului: 
Studierea particularităţilor clinico-paraclinice, analiza re-

zultatelor tratamentului chirurgical contemporan al pacienţilor 
cu insulinom pancreatic.                                                                                                                               

Materiale şi metode:
În perioada 01.02.1993-01.12.2013 în cadrul Clinicii 2 

Chirugie au fost internaţi şi operaţi 7 pacienţi cu vîrsta medie 
46,3 ani (limitele absolute 16-70ani), cu diagnosticul de “in-
sulinom pancreatic”. 

Rezultate şi discuţii:
incidenţa insulinoamelor după datele de literatură este de 

0,1 - 2 cazuri noi anual la 100.000 locuitori (11). Repartiţia pe 
sexe este în favoarea sexului feminin (în raport sex masculin / sex 
feminin este de 2/3), cu maximum de incidenţă în jurul vîrstei de 
50 de ani (6). În cazurile studiate tumorile au fost întîlnite doar 
la sexul feminin cu vîrsta medie 46,3 ± 8,5ani (limetele absolute 
16–70 ani). Tumorile au avut dimensiunile medii 1,68cm (0,8-

2,5cm) determinate imagistic, iar localizarea a fost corporală în 
5(71,4%) cazuri şi respectiv caudală - 2(28,56%)cazuri.                                                                                                                                         

În cazurile noastre s-a determinat că evoluţia clinică pînă 
la stabilirea diagnosticului şi apariţia crizelor hipoglicemice 
şi convulsive au fost superior datelor de literatură, cu o medie 
de 3,85 ani. Simptomatica în insulinom este dependentă de 
intervalul de timp pînă la depistare şi vîrsta pacientului. S-a 
determinat că în insulinom clinica este predominată de 3 
simtome: neuropsihice, adrenergice şi digestive. Simptomele 
neuropsihice au fost determinate de: crize hipoglicemice cu 
pierderea cunoştinţei – 6(85,68%) cazuri; convulsii, fatigabi-
litate, ameţeli – 4(57,12%) cazuri; cefalee - 3(42,84%) cazuri; 
tulburări de memorie, atenţie, vorbire,  pierderea echilibrului, 
agitaţie, nelinişte, confuzii - 2(28,56%) cazuri; absenţe, tulbu-
rări motrice şi cognitive, somnolenţă, parestezii a membrelor 
inferioare, tulburări psihice de tip maniacal – 1(14,28%) caz. 
Simptomele adrenergice s-au manifestat prin transpiraţii profu-
ze – 5(71,40%)cazuri; tremurături – 4(57,12%) cazuri; palpitaţii, 
paloare – 3(42,84%) cazuri; dureri precordiale – 2(28,56%) 
cazuri; dispnee -1(14,28%)caz. Simptomele digestive au fost 
predominate: senzaţie de foame intensă – 4(57,12%) cazuri, 
obezitate, disconfort abdominal – 3(42,84%) cazuri, dureri 
epigastrale, greţuri – 2(28,56%) cazuri; meteorism, pirozis, 
vome – 1(14,28%) caz. Scăderea lentă şi prelungită a glicemiei, 
au dus la predominarea la pacienţi a unei clinici neuropsihice 
cu semne de suferinţă subcorticală şi convusii în 6(85,68%) 
cazuri, ca urmare a scăderii utilizării oxigenului cu hipoxia SNC 
şi astfel necesitînd de medicaţie anticonvulsivantă în 4(57,12%)
cazuri. Simptomele adrenergice în 5(71,40%) cazuri au fost-
determinate de scăderea rapidă a glicemiei, fără perturbarea 
utilizării oxigenului de către SNC. În urma efectuării analizei 
generale a sîngelui s-a determinat: anemie gr.1 la 3(42,84%) 
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pacienţi; neutrocitoză cu devierea formulei leucocitare spre 
stînga, cu limfopenie relativă la un (14,28%) pacient; VSH mult 
crescut cu media 25 mm Hg la 3(42,84%) pacienţi,  ceea ce ne 
orientează spre o afecţiune tumorală. la analiza biochimică a 
sîngelui în toate cazurile modificări patologice nu s-au deter-
minat cu excepţia glicemiei (Tabelul i.). la analiza generală a 
urinei s-au depistat semne de afecţiune renală nesemnificative 
(glucozurie, proteinurie) la 3( 42,84%)pacienţi. 

tabelul i. 
determinarea valorilor glicemiei în mmol/l a cazurilor studiate

Numărul 
cazului

La  
inter-
nare

În 
 timpul 

unei crize 
convulsive

În timpul 
unei crize 
hipogli-
cemice

    După 
administra-
rea soluţiei 
de glucoză

Pre
ope-
rator

Post
ope-
rator

La 
exter-
nare

1 caz 3,4 5,7 1,4 13 3,8 5,5 5,2
2 caz 2,92 3,2 1,5 7 2,75 4,7 5,4
3 caz 3,6 3,1 1,5 6,2 3,4 4,5 4,2
4 caz 2,2 3 2,3 5,5 2,2 4,2 4,8
5 caz 3,3 2 1,1 8 2,1 3,9 5,7
6 caz 2 4 1,3 6 2,5 4,3 5,3
7 caz 1,6 4 1,5  8,6 2,0 5,7 5,0

Media  
cazurilor 2,71 3,57 1,51 7,75 2,67 4,68 5,08

Valorile glicemiei (Tabelul i): la internare au fost scăzute 
- media 2,71 mmol/l (limitele 2,0 - 3,4mmol/l); în timpul unei 
crize convulsive - media 3,57 mmol/l (limitele 2-5,7mmol/l); 
în timpul unei crize hipoglicemice - media 1,51 mmol/l (li-
mitele 1,1- 2,3 mmol/l), extrem de scăzute ce confirmă 1 cri-
teriu al triadei Whipple; după administrarea soluţiei de glu-
coză  - media 7,75 mmol/l (limitele 5,5 - 13mmol/l) pentru 
ameliorarea simptomatologiei, ce ne confirmă criteriul al 3-lea 
al triadei Whipple; preoperator - media 2,67 mmol/l, scăzută 
(limitele 2,0 - 3,8mmol/l); postoperator - media 4,68 mmol/l 
(limitele 3,9 - 5,7mmol/l) se observă normalizarea ei şi dispa-
riţia simptomatologiei insulinomului ca rezultat al eficacităţii 
intervenţiei chirurgicale; la externare - media 5,08 mmol/l (li-
mitele 4,2 - 5,7mmol/l) deocamdată au fost în limetele normei.

Diagnosticul de insulinom a fost suspectat la internare pe 
baza triadei Whipple:   

1. Hipoglicemie – glicemie a jeune sub 2,78mmol/l (în cursul 
crizelor glicemiile au oscilat între 1,11 – 2,75mmol/l. 

2. Manifestări neuropsihice - agitaţie, nelinişte, somnolenţă, 
pierderea cunoştinţei, convulsii. 

3.dispariţia simptomelor la administrarea glucozei intra-
venos. În unele cazuri Triada Whipple nu este specifică de 
a stabili cu certitudine diagnosticul de insulinom (12), pe 
lîngă glicemie este necesar de a determina valorile insulinei 
serice şi peptidului C, indicele insulinemie/glicemie care 
va depăşi valoarea 0,3 (5).

i= >0,3;             

(1mmol/l =18mg%)
i (mediu) = 39,23µu/ml / 45,8mg% = 0,85.                                                                              

la evaluarea imunochimică a insulinei şi peptidului C s-a 
determinat că la aceşti bolnavi valoarea medie a insulinei este 
de 39,23 µu/ml (cu limitele 4,82 – 79,9 µu/ml - norma -2,6- 
24,9 µu/ml). Valoarea medie a peptidului C 4,6 ng/ml (cu 
limitele 2,2 - 12 ng/ml; Norma-0,7-1,9 ng/ml). elevarea sub-
stanţială a acestor indice ridicate ne indică o hipersecreţie a 
celulelor B. Deci „i” insulemie /glicemie dat are o specificitate 
de 85% în stabilirea diagnosticului de insulinom.                                                                      

Nivelul ridicat al hormonilor ne orientează spre stabilirea 
diagnosticului de insulinom. Nivelurile celorlalţi hormoni la 
pacienţi au fost în limete normei ce a permis excluderea pato-

logiei funcţionale  endocrine. Diagnosticul de laborator deter-
mină prezenţa insulinomului, dar pentru aprecierea localizării  
este necesar de a efectua metode de diagnostic imagistice, care  
au o eficacitate de 60% în stabilirea actului chirurgical (6). la 
6 paciente s-a efectuat FeGdS unde a fost exclusă localizarea 
duodenală a tumorii; la 3 paciente a fost diagnosticată o gas-
troduodenită cronică. ecografia abdominală efectuată la toa-
te pacientele s-a dovedit a fi pozitivă  doar într-un caz (14,28%, 
Tabelul ii), avînd o sensibilitate mai mică faţă de datele din 
literatură (35%) (9). În acest caz ecografia abdominală a deter-
minat o formaţiune rotundă, hipoecogenă, bine delimitată cu 
diametrul 2,5cm, la nivelul corpului pancreatic. 

la 5 paciente s-a efectuat CT craniană, care a exclus în-
cadrarea insulinoamelor în MeN 1, lipsa modificărilor orga-
nice, nivelul hormonal normal al hipofizei, calciul şi fosforul 
seric în limetele normei. 

Tomografia computerizată (CT)  a fost aplicată la 4 pa-
ciente din studiu, şi a fost pozitivă la 3 paciente (75%), avînd 
o sensibilitate mai mare comparativ cu datele de literatură 
(50%) (9). CT la pacientele date a determinat la nivelul cor-
pului pancreasului formaţiuni cu diametrele 0,8cm (1caz) şi 
1,6cm (2 cazuri), hiperdense, slab conturate, omogene. CT în 
regim angiografic a pancreasului   a fost aplicată la 4 paciente 
şi a avut rezulate pozitive în 3(75%)cazuri,  determinînd for-
maţiuni rotunde cu diametrele 0,8; 1,6 şi 2,5 cm, hiperden-
se, slab conturate, omogene la nivelul corpului pancreasului  
avînd o sensiblitate mai mică comparativ cu datele de litetera-
tură (93%) (Tabelul ii) (9).                                                                                                                        

RMN a fost efectuată la 4 paciente, avînd aceeaşi sensibi-
litate ca şi în datele literaturii  de specialitate (Tabelul ii) (2). 
RMN a determinat în 2 cazuri formaţiuni de volum la nivelul 
cozii pancreasului cu diametrele   de 1,8 şi 2cm; şi într-un caz 
la nivelul corpului cu dimensiunea de 1,6 cm; avînd conturul 
neregulat şi structura neomogenă specific insulinoamelor. 

 tabelul ii
Sensibilitatea metodelor imagistice a cazurilor studiate 

în comparaţie cu datele de literatură.

Metoda imagistică Cazurile studiate Datele de 
literatură

Ecografia abdominală 14,28% 35%
CT în regim standard 75% 50%

CT în regim angiografic 75% 93%
RMN 75% 75%

Angiografia --- 85%
Scintigrafia cu octreotid marcat --- 50%

EcoEDS --- 95%

Arteriografia selectivă sau supraselectivă (combinată sau 
nu cu infuzia de calciu care stimulează secreţia de insulină 
numai din ţesut neoplazic) este o metodă invazivă  şi are o 
sensibilitate de 85% în diagnosticul insulinomului (1). există 
metode imagistice extrem de peformante care se utilizează 
peste hotarele ţării noastre, acestea sunt: Tomografia cu emisie 
de pozitroni, Scintigrafia cu octreotid, ecoeDS. Tomografia cu 
emisie de pozitroni  are o sensibilitate de pînă la 93 - 95% în lo-
calizarea insulinomului (1); Scintigrafia cu octreotid marcat se 
bazează pe identificarea receptorilor de somatostatin la nivelul 
celulelor insulare tumorale, însă trebuie de ţinut cont că circa 
50% din aceste celule sunt lipsite de astfel de receptori dînd prin 
urmare  rezultate negative, care nu va exclude insulinomul (10). 

o metodă de ultimă generaţie este ecoendoscopia (ecoeDS), 
care poate identifica neoplasme de 2–3mm, avînd o sensibilitate 
de  95% în diagnosticul insulinomului. Cu ajutorul ei se poate 
de efectuat puncţia, biopsia pentru diagnosticul morfopatologic, 
astfel confirmînd diagnosticul tumoral preoperator (10). 

Tratamentul insulinoamelor pancreatice este chirurgical 
şi are  ca scop normalizarea simptomaticei prin diminuarea 
hipersecreţiei hormonale şi exereza tumorii. Tratamentul 
medical cu diuretice tiazidice ce reduc secreţia de insulină, 
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analogi octreotidici, restabilirea necesarului glucidic prin aport 
crescut, sunt folosite  doar la pacienţii cu insulinoame maligne 
şi ca pregătire preoperatorie (3). În cazurile studiate soluţiile 
perfuzabile cu glucoză şi o dietă alimentară corespunzătoare 
au restabilit deficitul glucozei necesare. 

Tratamentul chirurgical necesită aplicarea îndată ce s-a de-
terminat diagnosticul de insulinom pentru a preveni tulburările 
neuropsihice ireversibile (3). Ca variante tehnice sunt aplicate: 
enucleerea sau enucleorezecţia (laparoscopică ori deschisă) 
şi pancreatectomiile (DPC, pancreatectomia distală cu sau 
fără prezervarea splinei, pancreatectomia subtotală, rezecţiile 
segmentare în diferite variante, pancreatectomia totală e.t.c.); 
alegerea unei din aceste metode este determinată de localizarea, 
numărul, dimensiunea şi histologia tumorii (3). În 2 (28,56%) 
cazuri s-a aplicat enucleerea chirugicală a insulinomului ţinînd 
cont de localizarea corporală şi dimensiunile mici (0,8; 1,6cm) 
determinate imagistic (Tabelul iii). la 3(42,84%) paciente s-a 
practicat pancreatectomia corporo - caudală cu prezervarea 
splinei (Tabelul iii), ţinînd cont de localizarea caudală cu 
(dimensiunile tumorii de 1,8 şi 2 cm) în 2 cazuri şi într-un caz 
localizarea corporală cu dimensiunea tumorii de 1,5 cm. În 2 
(28,56%) cazuri  s-a practicat pancreatectomia corporo -caudală 
fără prezervarea splinei (Tabelul iii.).  

tabelul iii
intervenţiile chirurgicale aplicate pacienţilor cu insulinom.

Intervenţia chirurgicală Nr. 
 Cazuri %

Enucleere 2 28,56%
Pancreatectomie corporo - caudală cu prezervarea splinei 3 42,84%
Pancreatectomie corporo – caudală fără prezervarea splinei 2 28,46%

Pentru confirmarea diagnosticului de insulinom în toate 
cazurile s-a efectuat examenul histo-patologic (Tabelul iV.) al 
ţesuturilor rezecate intratoperator.

tabelul iV
examenul histopatologic al bioptatelor pancreatice.

Examenul histo - patologic Nr. cazuri Procentajul
Adenom trabecular 4 42,84%
Adenom cu dispoziţie cordonală şi insulară 1 14,28%
Nesidioblastom cu zone Grimeliu pozitive 1 14,28%
Hiperplazie insulară 1 14,28%
Carcinoid malign 1 14,28%

la 3(42,84%)  pacienţi s-a apreciat adenom trabecular de o 
culoare violet - cenuşie, cu o nuanţă mai închisă decît restul ţe-
sutului pancreatic normal şi o consistenţă dură (Fig.1.1). În cîte 
un caz am întîlnit: adenom cu dispoziţie cordonală şi insulară 
(14,28%), nesidioblastom cu zone Grimelius pozitive (14,28%), 
hiperplazie insulară (14,28%), carcinoid malign (14,28%).

Fig.1. Piesă operatorie. insulinom pancreatic.

Postoperator  starea pacienţilor s-a ameliorat (dispariţia 
simptomatologiei şi normalizarea glicemiei, insulinei seri-
ce şi peptidului C)  cu dinamica pozitivă, fără complicaţii. 
externarea a fost de la a 6 la 16 zi postoperator. Morbiditate 
şi mortalitate postoperatorie nu a fost înregistrată deşi mor-
talitatea postoperatorie  după datele de literatură reprezintă 
2 - 6%, cauzele principale de deces fiind pancreatitele acute, 
peritonitele, hemoragiile  şi complicaţiile infecţioase, în special 
pulmonare (8).

Caz clinic. Pacienta C.C.A. vîrsta 70 ani (09.03.1943), a fost 
internată pe 14.11.2013 în SCR, clinica 2 chirurgie cu diagnos-
ticul: ”insulinom pancreatic”, cu frecvente come hipoglicemice. 
Nefrolitiază a rinichiului drept. Pancreatită posttraumacă formă 
mixtă. Pielonefrită cronică în faza de remisie. Angor pectoral 
de efort st.2. Hipertensiune arterială gr.iii, risc adiţional înalt. 
iC ii (NYHA).

la internare pacienta prezenta următoarele acuze: crize 
de hipoglicemie cu comă periodică cu o frecvenţă de una pe 
zi, slăbiciune generală, cefalee, ameţeli, tremurături,agitaţie.                                                                                                                           

istoricul bolii: În ultimile 6 luni pacienta a observat că su-
portă o senzaţie de foame intensă (neluînd în considerare regi-
mul alimentar adecvat), slăbiciune generală, astenie, transpiraţii 
frecvente, tremurături în tot corpul, periodice stări sincopale. 
În legătură cu stările sincopale a fost consultată de neurolog, 
unde s-a exclus o patologie a creerului. Pe data de 25.10.2013 
este adusă de A.M.u. în secţia de primire a SCR din loc public 
(piaţă) cu clinica de comă hipoglicemică (glicemia – 1,6 mmol/l 
). Pacientă a fost internată în secţia de endocrinologie  a SCR cu 
diagnosticul: Sindrom hiperinsulinic de etiologie necunoscută 
cu frecvente stări hipoglicemice. insulinom. 

În urma investigării s-a stabilit: nivelul insulinei serice 
29,41µu/ml (norma -2,6-24,941µu/ml); Glicemia nictemirală 
de la 2,0mmol/l pînă la 8,6 mmol/l(pe fonul administrării Sol. 
Glucosă 40%-60ml, Sol.Dexametazoni 1ml(4mg) în bolus. 
infuzii Sol.Glucosă 5% -400ml în trusă). CT  a organelor ab-
dominale a stabilit: Formaţiune de volum în regiunea corpului 
pancreatic (1,61 X 1,22 X 1,52 cm) hiperdensă, clar  conturată, 
omogenă, caracteristică insulinomului. luîndu-se în conside-
rare starea pecientei manifestată de stări hipoglicemice în orele 
matinale, prezenţei formaţiunii de volum în regiunea corpului 
pancreatic la CT s-a stabilit diagnosticul: insulinom pancreatic 
în regiunea corporală. Pe 13.11.13 pacienta este spitalizată în 
secţia chirurgie HBP a SCR.

Anamneza vieţii: Pacientă a fost operată (2012) pentru 
bazaliom cutanat în regiunea scapulară dreaptă.     

examenul obiectiv:  Starea generală gravitate medie, conşti-
inţa clară, reacţiile adecvate. Din partea altor organe şi sisteme 
careva modificări patologice nu au fost identificate la examenul 
obiectiv cu excepţia măririi abdomenului în volum din contul ţe-
sutului adipos cu imposibilitatea palpării organelor abdominale.             
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examenul de laborator şi instrumental: Glicemia (mo-
nitorizarea în dinamică): 14.11.13.-15.3mmol/l. 15.11.13. 
8⁰⁰-1,8mmol/l. 15.11.13. 18⁰⁰-15.3mmol/l. 16.11.13. 
18⁰⁰-3.3mmol/l. 17.11.13.-3.6mmol/l. 18.11.13.–4,0mmol/l. 
19.11.13. - 6.3mmol/l. 21.11.13.–8,8mmol/l. 22.11.13. 
8⁰⁰-5,0mmol/l. 22.11.13.12⁰⁰-11,0mmol/l. 23.11.13. 
8⁰⁰-4,0mmol/l. 23.11.13.12⁰⁰-12,4mmol/l. 24.11.13. 
8⁰⁰-6,1mmol/l. 24.11.13.12⁰⁰-14,4mmol/l. 25.11.13. 
8⁰⁰-6,7mmol/l. 26.11.13.12⁰⁰-5,7mmol/l.28.11.13.12⁰⁰-
5,2mmol/l. Analiza sumară a urinei (13.11.13): culoarea gal-
benă deschisă, slab opacă, reacţie acidă, Glucoza - , Protene 
+, celule epiteliale - 2-3 în c/v, leuc.-3-4 în c/v. Statutul hor-
monal (13.11.13): TSH-0,44mu/l (norma- 0,3- 4,5mu/l); T3 
- 3,97pmol/l (norma -2,5-5,8 pmol/l); T4 -10,8pmol/l (norma 
- 10-25pmol/l); Insulina serică - 79,9 µu/ml (norma - 2,6-24 
µu/ml). eCG (28.10.13): bradicardie sinusală, AeC - oblică, 
FCC -72/min. FeGDS (12.04.12): Concluzie: Gastroduodenită.                         

uSG abdominală(15.11.13).Concluzie:Modificări difuze 
în parenchimul pancreasului.                                                                                                                     

ecoCord+Doppler (02.11.13) Aorta ascendentă îngroşa-
tă. Hipertrofia miocardului în ventricolul stîng. Micşorarea  
funcţiei miocradului ventricolului stîng (F.e.-59%). Dereglarea 
funcţiei diastolice a ventricolului stîng.     

CT în faza arterială, porto-venoasă şi parenchimatoasă 
(02.11.13).Concluzie: În porţiunea corporală a pancreasului 
se determină o formaţiune de volum rotundă, cu contur clar, 
hiperdensă, omogenă cu dimensiunile (1,61 X 1,22 X 1,52 
cm). Hepatomegalie moderată. Colecistită cronică calculoasă. 
Angiolipom a  rinichiului stîng. Calcinat în rinichiul stîng. 
Nefrolitiază pe dreapta. Chist hepatic pe stînga. Hemangiom 
corpului vertebrei l4. Ateroscleroza aortei abdominale şi ar-
terelor vertebrale.

Consultaţia specialiştilor: a.Consultaţia neurologului 
(25.10.13). Concluzie: Ateroscleroză cerebrală de geneză mixtă 
stadiul ii. b.Consultaţia oftalmologului(30.11.13)-Ateroscleroza 
bilaterală a arterelor retinei optice stadiul i-ii. c.Consultaţia 
urologului(02.11.13)-Nefrolitiază pe dreapta. Pielonefrită cro-
nică în faza de remisie. d.Consultaţia cardiologului(25.10.13)- 
Cardiomiopatie aterosclerotică dismetabolică st.ii A. Hiperten-
siune arterială gr.ii risc adiţional înalt. iC ii(NYHA).

Tratamentul: După realizarea unei pregătiri intensive 
operatorii cu soluţii perfuzabile hiperglucidice şi profilaxia 
trombozei venoase pacientei s-a decis intervenţia chirurgicală. 
Pe 18.11.13 se intervine chirurgical - Pancreatectomie corporo- 
caudală fără prezervarea splinei (Fig.2). Colecistectomie. intra-
operator la nivelul corpului pancreasului s-a pus în evidenţă 
o formaţiune ovală, bine delimitată, de consistenţă crescută, 
cu diametrul de aproximativ 1,6cm . Restul pancreasului nu a 
prezentat vizual şi palpator alte modificări. Bontul pancreat s-a 
suturat cu fire separate de polipropilen 4. Drenajul peritonial a 
fost simplu, cu un singur tub de dren situat peripancreatic. exa-
menul patohistologic (25.11.13) unde a confirmat diagnosticul 
de insulinom (Carcinoid malign - de culoare  cenuşie-pală,cu 
o nuanţă mai închisă decît restul ţesutului pancreatic normal, 
şi o consistenţă dură).

             

Fig.2. etape intraoperatorii. Splenopancreatectomie corporo-caudală.

Postoperator starea pacientei satisfăcătoare, este externată 
la a 7-a zi postoperator.

Concluzii:
1. Diagnosticul perioperator al insulinomului în pofida me-

todelor performante de laborator şi imagistice rămîne în 
continuare principală problemă determinînd întîrzierea tra-
tamentului, inlăturarea tumorii fiind o premiză obligatorie.

2. Diagnosticul de insulinom poate fi stabilit pe baza tabloului 
clinic (simptomele neuropsihice, adrenergice şi digestive), 
datelor de laborator (hipoglicemie, creşterea insulinei se-
rice şi peptidul C), metodelor imagistice performante CT 
în regim standart şi angiografic, RMN.

3. Decizia intervenţiei chirugicale (enucleere sau pancreatec-
tomie)  este  dependentă de localizarea, dimensiunile tu-
morii determinate imagistic şi tipului histologic la biopsie.
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ВИРУС ГРИППА A/H1N1 - КАЛИФОРНИЯ У БЕРЕМЕННЫХ:  
СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ

и.В. Шпак
Одесский национальный медицинский университет, кафедра акушерства и гинекологии №1 (Заведующий кафедрой 
академик НАМН Украины, д.мед. н., профессор Запорожан В.Н.), г. Одесса, Украина.

Резюме: 
Для усовершенствования диагностического алгоритма вируса гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009 обследовано 214 беременных. 
Применены общеклинические, инструментальные, лабораторные, вирусологические методы исследования. На основании 
клинико-эпидемиологических и лабораторно-инструментальных данных диагноз гриппа достоверно установлен у 129(60,3%) 
беременных,  с помощью вирусологического обследования - у 100,0% наблюдений. Для диагностики гриппа A/H1N1 - Калифор-
ния 2009 необходимо применять клинико-эпидемиологические, лабораторно-инструментальные, вирусологические методы 
исследования. Для быстрой вирусологической диагностики гриппа следует применять  метод иммунофлюоресценции, иммунох-
роматографический экспресс-метод, полимеразную цепную реакцию на РНК вируса гриппа. В серологической диагностике грипп 
необходимо применять реакции иммуноферментного анализа, микронейтрализации, реакции торможения гемаглютинации и 
культуральный метод.

Ключевые слова: вирус гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009, диагностика, беременность.

The resume: 
214 pregnant women are surveyed for improvement  of diagnostic  algorithm  of a virus of flu A/H1N1 - California 2009. General-clinic, 
tool, laboratory, virologic  methods of research  are applied. The diagnosis of a flu authentic is established at 129 (60,3%) pregnant women 
on the basis of the clinic-epidemiological and laboratory-tool data, by means of virologic inspection - at 100,0 % of supervision. It is 
necessary to apply clinic-epidemiological, laboratory-tool, virologic methods of research to diagnostics of flu A/H1N1 - California 2009. 
It is necessary to apply a method to fast virologic diagnostics of a flu an express method immunofluorescein, immunochromatografy 
reactions, a method of polymerasis chain reaction on RNC of flu virus. It is necessary to apply in cerologic diagnostics a flu reactions of 
immunoenzymes analysis, microneutralizations and braking reactions hemagglutination, a method of cellular growth.

Keywords: virus of flu A/H1N1 - California  2009, diagnostic, pregnancy.

Введение
Грипп - самое частое острое вирусное инфекци-

онное заболевание у беременных, которое передается 
воздушно-капельным и трансплацентарным путем. Во 
время эпидемии болеет 30-40% населения [1,2,4]. 

Выделяют 3 серологических типа вируса гриппа: А, 
В, С. Установление диагноза обычного гриппа в период 
эпидемической вспышки не представляет трудностей 
при наличии типичных клинических проявлений за-
болевания (со всех острых респираторных заболеваний 
(ОРЗ) - около 90%) [6,7].

В межэпидемический период, когда преобладают 
атипические формы гриппа, клинически его сложно от-

личить от других острых респираторных инфекций, по-
скольку на долю гриппа в настоящее время приходится 
лишь 3-5% от общего количества ОРЗ. В это время диа-
гноз гриппа можно установить только после специаль-
ного лабораторного вирусологического подтверждения 
[5,10].

Современной медицине стал известный новый пан-
демический грипп, вызванный вирусом A/H1N1 - Ка-
лифорния 2009. Клинико-эпидемиологическими крите-
риями диагностики гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009 
являются повышение температуры тела свыше 38 °С в 
сочетании с катаром слизистых оболочек или затруднен-
ным дыханием, кашлем; контакт с больным, у которого 
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подтверждено инфицирование вирусом нового гриппа 
A/H1N1 - Калифорния 2009, за 7 дней до появления пер-
вых клинических признаков заболевания, или контакт 
с больным острым респираторным заболеванием невы-
ясненной этиологии, которое закончилось летальным 
исходом, спустя 7 дней после появления первых клини-
ческих симптомов заболевания; данные о выезде или 
пребывании пациента в стране или территории, где есть 
сведения о вспышке нового гриппа A/H1N1 - Калифор-
ния 2009, на протяжении последней недели до начала за-
болевания [2,8].

Симптомы нового A/H1N1 - Калифорния 2009 («сви-
ного») гриппа у людей проявляются типичными симпто-
мами обычного гриппа - повышение температуры тела, 
кашель, боль в горле и миалгии, а также симптомами 
острого респираторного заболевания. Временами на-
блюдаются гастроэнтерологические симптомы - боль 
в животе, тошнота, рвота, диарея. Грипп может быстро 
усложняться пневмонией (вирусной или вирусно - бак-
териальной), что подтверждается рентгенологически, но 
изменения на рентгенограмме не являются специфиче-
скими. В случае тяжелого течения болезни быстро раз-
вивается дыхательная недостаточность, которая на про-
тяжении 1-2 недель от возникновения может привести к 
летальному исходу [6,9].

Дифференциальную диагностику гриппа необходи-
мо проводить как с ОРЗ, так и с рядом других инфекций, 
которые начинаются с повышения температуры тела, ин-
токсикации и катаральных явлений. Грипп и другие ОРЗ 
отличаются по локализации поражений дыхательных пу-
тей. Однако в случае гриппа страдают все отделы респи-
раторного тракта. Вирусологическая диагностика гриппа 
дает возможность установления правильного диагноза 
[2,11].

Клинико-лабораторные диагностические критерии 
гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009 у беременных, кото-
рые относятся к группе риска], позволят своевременно 
диагностировать заболевание и применить отраслевые 
стандарты ведения лечебно-профилактических мер [3].

Цель. На основе анализа частоты клинических про-
явлений, параклинического и вирусологического обсле-
дования усовершенствовать диагностический алгоритм 
вируса гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009 у беременных.

Материалы и методы
В амбулаторных и стационарных условиях проведен 

анализ частоты клинических проявлений, данных пара-
клинического и вирусологического обследования проявле-
ний гриппа  A/H1N1 - Калифорния 2009 в эпидсезоне 2009-
2010 гг. у 214 женщин во время гестационных процессов.

Применены общеклинические методы обследования, 
сбор соматического и эпидемиологического анамнеза, 
инструментальные, лабораторные (клинические, биохи-
мические), вирусологические методы исследования. 

Критериями клинической диагностики гриппа яв-
лялись лихорадка 38-39°С и выше, гиперемия слизистой 
ротоглотки, кашель, общая слабость, головная боль, за-
ложенность носа, ринорея, лимфаденопатия, рвота, ми-
алгии, инъекция сосудов склер, боль в горле, в грудной 
клетке, в животе, диарея, жесткое, ослабленное дыхание 
с наличием сухих или влажных хрипов, крепитация. По 
клиническому течению выделяли легкую, среднюю и 
тяжелую формы гриппа.

Для вирусологической диагностики гриппа применя-
ли экспресс-метод иммунофлюоресценции - определяли 
антигены вируса гриппа в мазках и отпечатках из носа;  
иммунохроматографический экспресс-метод - не требу-
ет лабораторного оснащения, подготовленных специали-
стов, может применяться непосредственно возле кровати 
больного, результат получают через 15-20 мин, позволяет 
установить тип и серотип вируса гриппа; полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) на РНК вируса гриппа (референт-

ные величины - РНК к вирусу гриппа A/H1N1 - Калифор-
ния 2009 не выявлена).

Для окончательного подтверждения диагноза вируса 
гриппа A/H1N1 -Калифорния 2009 в серологической диа-
гностике применяли также реакции иммуноферментного 
анализа парных сывороток, взятых у больных в острый 
период болезни (к 5-му дня от начала заболевания) и в 
период реконвалесценции - через 12-14 дней (четырех-
разовый и больше рост титра антител), микронейтрали-
зации (титр микронейтрализующих антител к вирусу А/
H1N1 1:80 или выше в образце непарной сыворотки взя-
той на 14-й день, или позднее после возникновения за-
болевания), реакции торможения гемаглютинации (титр 
антител 1:160 или выше), культуральный метод - выде-
ление вируса из материала, взятого у больного путем за-
ражения клеточных культур или куриных эмбрионов с 
последующей идентификацией выделенного вируса (по-
ложительная вирусная культура)ю

Из параклинических исследований анализу подлежа-
ли общий анализ крови, общий анализ мочи, рентгепо-
скопия/графия легких.

Результаты исследования и их обсуждение.
На основании клинико-эпидемиологических и 

лабораторно-инструментальных данных диагноз гриппа 
достоверного установлен у 129(60,3%) беременных.

Данные клинико-лабораторной и инструментальной 
диагностики гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009 у бере-
менных представлены в таблице 1.

таблица 1

критерии клинико-лабораторной диагностики гриппа a/H1n1 - 
калифорния 2009 у беременных, n-206

Клинические симптомы Абс %
Лихорадка: 206 100,0

<38°С 49 23,8
38-39°С 94 46,6
>39°С 63 30,6

Гиперемия слизистой ротоглотки 206 100,0
Инъекция сосудов склер 40 19,4

Заложенность носа 88 42,7
Ринорея 55 26,7

Боль в горле 93 45,1
Общая слабость 136 66,0
 Головная боль 82 39,8

Миалгии 46 22,3
Рвота 14 6,8

Боль в животе 21 10,2
Диарея 14 6,8

Лимфоаденопатия 92 44,7
Кашель 145 70,4

Боль в грудной клетке 17 8,3
Везикулярное дыхание 37 18,0

Жесткое дыхание 163 79,1
Ослабленное дыхание 6 2,9

Сухие хрипы 31 15,0
Влажные хрипы 9 4,4

Крепитация 6 2,9
Нормоцитоз 96 46,6
Лейкопения 64 31,1
Лейкоцитоз 46 22,3

Нейтропения 53 25,7
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Нейтроцитоз 36 17,5
Лимфомоноцитоз 116 56,3
СОЕ не повышена 160 77,7

СОЕ повышена 46 22,3
Следы белка в моче 160 77,7

Протеинурия 56 27,2
Цилиндрурия 34 16,5
Лейкоцитурия 72 35,0

Гематурия 26 12,6
Рентгеноскопия/графия легких норма 160 77,7

Рентгеноскопия/графия легких патология 46 22,3

Критерии клинико-лабораторной диагностики 
гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009 у беременных не-
обходимо применять в первые трое суток от начала за-
болевания. В более поздние сроки меняется клиническая 
картина с появлением различных осложнений. Грипп A/
H1N1 - Калифорния 2009 проявляется типичными сим-
птомами обычного гриппа и острого респираторного за-
болевания. Для гриппа  A/H1N1 - Калифорния 2009 ха-
рактерной является наличие лихорадки. 

У беременных женщин субфебрильная температура 
до 38°С отмечена у 23,8% наблюдений, 38-39°С - у 46,6%, 
>39°С - у 30,6% наблюдений, частота которых была в 2,0 и 
1,3 раз больше по отношению к субфебрильной лихорадке. 

Вазопатическое и иммунодепрессивное действие ви-
руса определяет развитие и характер местных изменений 
в виде катаральных явлений, которые проявляются не 
сразу, а через 3 суток после начала лихорадки. Гиперемия 
слизистой ротоглотки встречалась во всех обследован-
ных с гриппом A/H1N1 - Калифорния 2009.

Инъекция сосудов склер была присущей для 40 
(19,4%) беременных, что в определенной мере свидетель-
ствует о более выраженном поражении сосудов вирусом 
гриппа и связано с повышенной проницаемостью сосу-
дистой стенки у данной категории пациентов. Заложен-
ность носа, ринорея, боль в горле встречались у 42,7%; 
26,7%; 45,1% случаев. 

Признаки выраженной интоксикации, характер-
ной для гриппозной инфекции, которая вызвана виру-
сом гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009, проявлялись 
головной болью, головокружением, слабостью, раз-
битостью, ломотой в мышцах рук и ног, поясницы, бо-
лью в глазах, гиподинамией. Общая слабость, головная 
боль, миалгии у беременных носили более выраженный 
характер и встречались у 66,0%; 39,8%; 22,3% случаев со-
ответственно. 

Признаками интоксикационного синдрома является 
также рвота, боль в животе, диарея как проявления аль-
теративного энтерита или энтероколита, которые во вре-
мя беременности могут быть расценены как клинические 
симптомы раннего токсикоза, преэклампсии, угрозы 
прерывания беременности и встречались у 6,8%; 10,2%; 
6,8% случаев. 

Увеличение переферических лимфовузлов, особенно 
подчелюстных, околоушных, шейных является реакцией 
на гриппозную вирусную инфекцию. У беременных лим-
фоидная реакция в виде лимфоаденопатии наблюдалась 
у 44,7% случаев.

Больных беспокоили кашель, чаще сухой, боль в груд-
ной клетке, которые в беременных наблюдались у 70,4%.

При аускультации при гриппе A/H1N1 - Калифорния 
2009 характерным было жесткое, ослабленное дыхание, 
которое отмечено у 79,1% и 2,9% наблюдений. Сухие хрипы 
в легких диагностировано у 15,0% беременных, влажные 
хрипы и крепитация - у 4,9% и 2,9%, что было обусловлено 
гиперсекрецией желез бронхо - легочного дерева.

У беременных, больных гриппом A/H1N1 - Кали-
форния 2009, лейкоцитарная реакция проявлялась лей-

копенией, лейкоцитозом у 31,1% и 22,3% случаев. Ней-
тропения и нейтроцитоз выявлено у 25,7% и 17,5% 
наблюдений при наличии выраженного лимфомоноци-
тоза у 56,3%. При этом изменений в реакции оседания 
эритроцитов  не происходило у 77,7% исследований.

Как признаки интоксикации при гриппе A/H1N1 - 
Калифорния 2009 у беременных выявлено наличие бел-
ка, цилиндрурии, лейкоцитурии, гематурии  в моче. Сле-
ды белка в моче выявлено у 77,7% случаев, выраженной 
протеинурии - у 27,2%, цилиндрурии - у 16,5%, лейко-
цитурии - у 35,0%, гематурии - у 12,6% соответственно. 

При первичном обследовании рентгеноскопия/графия 
легких показала вариант нормы у 160(77,7%) наблюдений.

Для гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009 присущие 
осложнения со стороны дыхательной системы, которые 
в зависимости от тяжести гриппа проявлялись острым 
катаральным ларинготрахеобронхитом, фибринозно-
геморагическим трахеобронхитом с некрозами, деструк-
тивным пан-бронхитом, бронхопневмонией со склон-
ностью к абсцедированию, гриппозной пневмонией, 
которые в общем количестве диагностованы у 46(22,3%) 
беременных. С помощью вирусологического обследо-
вания у 206(96,3%) больных выявлен вирус гриппа A/
H1N1 - Калифорния 2009, у 8(3,7%) — вирус гриппа В 
(таблица 2).

таблица 2
Вирусологическая диагностика гриппа a/H1n1 - 

калифорния 2009 у беременных, n-206

Данные вирусологического исследования Абс %
Экспресс-метод иммунофлюоресценции 69 33,5
Иммунохроматографический экспресс-метод 93 45,1
Полимеразная цепная реакция на РНК вируса гриппа 198 96,1
Иммуноферментный анализ парных сывороток 206 100,0
Реакция торможения гемаглютинации 206 100,0
Культуральный метод 206 100,0

 
Среди 206(100%) беременных у 69(33,5%) случаев 

диагноз гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009 был под-
твержден экспресс-методом иммунофлюоресценции, 
у 93(45,1%) - иммунохроматографическим экспресс-
методом, у 198(96,1%) - полимеразной цепной реакцией 
на РНК вируса гриппа.

Применение иммуноферментного анализа парных 
сывороток, реакции торможения гемаглютинации, куль-
турального метода в более поздние сроки заболевания 
подтвердили диагноз гриппа A/H1N1 - Калифорния 
2009 у 100,0% исследований.

Выводы.
Таким образом, для диагностики гриппа A/H1N1 - 

Калифорния 2009 необходимо применять клинико эпи-
демиологические, лабораторно-инструментальные, ви-
русологические методы исследования.

Для быстрой вирусологической диагностики гриппа 
следует применять, метод иммунофлюоресценции- опре-
деление антигенов вируса гриппа в мазках и отпечатках 
из носа с помощью специфических флюоресцирующих 
антител; иммунохроматографический экспресс-метод, 
который позволяет установить тип и серотип вируса 
гриппа. Экспресс - тесты не являются абсолютно точны-
ми, их следует трактовать с осторожностью. Полимераз-
ная цепная реакция на РНК вируса гриппа в реальном 
маштабе времени - наиболее современный и точный ме-
тод диагностики гриппа.

В ретроспективной серологической диагностике 
гриппа A/H1N1 - Калифорния 2009 необходимо при-
менять реакции иммуноферментного анализа, микро-
нейтрализации, реакции торможения гемаглютинации 
икультуральный метод.
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TRATAMENTUL COMPLICAţIILOR INfECţIOASE DUPă STERNOTOMIE
îN CHIRURGIA CARDIACă

V. MoSCAlu, A. MARGiNeANu, i. PRiSACARu,  Gh. MANolACHe,  S. BARNACiuC,
V. MoRozAN, V.V. MoSCAlu, A. BAtRiNAC
Departamentul de chirurgie cardiacă,IMSP Spitalul Clinic Republican

Rezumat
Obiectiv: Mediastinita anterioară este una dincomplicaţiile majore după sternotomie în chirurgia cardiacă. Determinarea factorilor  

de risc ce pot determina  apariţia  acestor complicaţii, diagnosticul timpuriu, managementul chirurgical etapizat este de o importanţă 
majoră în tratamentul acestor pacienţi.

Metode: Pe parcursul anilor 2000-2013 in sectia de chirurgie cardiaca cu mediastinită  postoperatorie  au fost trataţi  63 pacienţi 
(1,81% cazuri),  inclusiv, 33 dintre ei (0,94%) cu infecţii profunde în plaga operatorie, 30 (0,86%)- cu sau fara dehiscenta de stern. Grupul 
de studiu a fost format din 45(71,4%) barbati si 18(28,5%) femei, avind o virsta medie de 59 de ani, 30(47,6%) dintre ei sufereau de 
obezitate, 16(22,2%) sufereau de diabet zaharat, 41 (65%) de boala pulmonara cronica obstructiva.

Folosirea unei arterei mamare interne (AMI) a fost la 29(46%), iar a ambelor artere mamare la 3(4,76%) dintre pacienti. Durata 
medie de interventie chirurgicala a fost de 312 min. Terapie transfuzionala au necesitat  19 (30,2%) din pacienti. Mediastinita a fost 
diagnostificata la a 5-17 zi postoperator.

Rezultate: Aplicarea metodelor deschise, debridarea timpurie, instalarea irigaţiei convenţionale au fost preferabile în etapizarea 
tramentului chirurgical. Resuturarea sternului prin procedeul Robicsek a fost efectuata la 22(35%) din pacienti. Un caz de deces (1,58%) 
la a 20-a zi postoperatori, cauza fiind mediastinita sero-purulenta si insuficienta poliorganica. Patru pacienti care au prezentat osteita 
sternală şi au necesitat rezecţii de cartilage şi plastia defectelor cu lambou muscular (3), pedicul omental (1).

Concluzie: Folosirea uneia sau ambelor artere mamare, boala pulmonara cronica obstructiva, diabet zaharat, obezitatea, terapie 
transfuzionala si prelungirea timpului operator, sunt factori predictori pentru dezvoltarea mediastinitei poststernotomie . Managementul 
chirurgical etapizat reduce considerabil complicaţiile majore posibile şi cazurile de deces.

Objective: 
Anterior mediastinitis is one of the most serious compli-

cations after sternotomy in heart surgery. Risk factors deter-
mination of complications appearance, early diagnosis and 
surgical management is of major importance in treatment of 
these patients. 

Methods:  
During 2000-2013 in the department of heart surgery, with 

postoperative mediastinitis were treated 63 patients (1,81 % 
cases), including 33 (0,94%) of them with deep wound infection 
and 30 (0,86%) with or without sternum dehiscence. The study 

group consist from 45 (71,4%) male and 18 (28,5%) female, 
with average age at 59 years, 30 (47,6%) patients suffered from 
obesity, 16 (22,2%) from diabetes and 41 (65%) from chronic 
obstructive pulmonary disease. 

We used one internal mammary artery in 29 (46%) cases 
and both mammary arteries to 3 (4,76%) patients. Mediastinitis 
was diagnosed at 5-17 day after operation.

Rezults 
Application of opened methods, early debridement and 

conventional irrigation installment were preferable in establi-
shing the surgical treatment. Sternum re-suturing after Robic-
sek procedure was performed to 22 (35%) patients. Mortality 
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consisted of 1 case (1,58%), at the 20-th day after operation. 
The cause of death was serous-purulent mediastinitis and 
multiple organ insufficiency. Four cases presented sternum 
osteitis that needed cartilage resection and plasty with muscular 
or omental flaps.

Conclusion: 
The use of both mammary arteries, chronic obstructive 

pulmonary disease, diabetes, obesity, transfusion therapy and 
prolonged surgical time are predictor factors for development 
of mediastinitis after sternotomy. Well established surgical 
treatment reduces considerably major possible complications 
and mortality cases.  

Introducere 
Julian a efectuat prima sternotomie in 1956, fiind pina in 

prezent principalul abord in chirurgia cordului (1). Mediastini-
ta  ramine a fi o complicatie infectioasa grava cu o morbiditate 
intre 0,25% pina la 2,5%, si o mortalitate crescuta în diferite serii 
de la 8,5% la 50% (2,6,7,8,9,10,. in gestionarea pacientilor ce 
au suportat interventie pe cord, prevenirea complicatiilor este 
cel mai important aspect. Diagnosticarea la timp si tratamentul 
adecvat al mediastinitei poate preveni raspindirea infectiei si 
urmarile sale devastatoare (12,1318). Tratamentul aplicat poate 
implica combinaţii ce cuprind debridare,ambalare,închidere 
întărziată, reconstrucţii plastice,,re-irigaţii, împreună cu anti-
bioticoterapia în dependenţă de severitatea infecţiei.

Factori de risc
Factori favorizanti pentru dezvoltarea mediastinitei s-au 

dovedit a fi: contaminarea plagii operatorii, diabetul zaharat, 
obezitatea, folosirea ambelor artere mamare.   Dupa  unele 
studii folosirea ambelor artere mamare, creste posibilitatea de 
dezvoltare a mediastinitei cu 5% (3,4,5,19). 

 Astfel, pacientii  dupa CABG cu folosirea unui graft cu 
artera mamara interna stinga, scoate la iveala urmatoarii factori 
predisponzanti:

1. pacientii supraponderali (pacientii la care greutatea depa-
seste 20% din masa normala)

2.  diabetul zaharat
3. boala pulmonara cronica obstuctiva
4. interventie chirurgicala prelungita
5. transfuzia produsilor sangvini in primele ore dupa operatie
6. imperfectiuni chirurgicale (sternotomie asimetrica, ster-

norafie incorecta) (14)
Folosirea ambelor artere mamare interne (iMA) in revas-

cularizarea miocardica este considerată de succes în chirurgia 
coronariană  deoarece patenţa  acestora la 10 ani depaseste 
90%, iar a grefonului venos doar 60% (5). Cunoscind acest 
fapt, in mai multe centre se utilizeaza de rutina ambele artere 
mamare (4,11). 

Aparitia mediastinitei la pacientii care s-au folosit ambele 
iMA, pentru bypass aorto-coronarian, este o problema contro-
versata. Se cunosc mai multe studii  care au identificat riscul de 
infectare a plagii operatorii cu apariţia mediastinitei, cauzata 
de devascularizarea sternului (1,3,5,19). Carrier si colaboratorii 
(3) au demonstrat prin tomografie computerizata efectuata la 
1 si 4 saptamina, prezinta ischemie sternala la pacienti la care 
s-a folosit iMA. la o saptamina, ischemia era mai pronunta la 
pacientii la care s-au folosit ambele iMA. Fenomenele ische-
mice descresc abia peste o luna, probabil din cauza dezvoltarii 
colateralelor sangvine.

incidenta  sporită de infectarie a  plagii operatorii cu dubla 
recoltare a iMA poate fi explicată prin interventie chirurgicala 
prelungita, folosirea electrocauterizarii tesuturilor, reinterven-
tile pentru hemostaza chirurgicală,

complicatii pulmonare dupa pleurotomie . Deaceea nu 
se poate spune ca folosirea ambelor aa.mamare este un factor 
independent de risc pentru eventuala infectare a plagii.
Printre alti factori de risc putem menţiona:

g. fumatori cu boala pulmonara cronica obstructiva, cu risc 
crescut de aparitie a infectiei pulmonare,

h. malnutritia si imunitatea scazuta,

i. spitalizare indelungata pina la interventie,
j. durata interventiei mai mult de 5 ore, conform studiului 

efectuat de Braxton si autori,i
k. timpul indelungat de CeC, clampaj aortal prelungit,
l. interventie chirurgicala de urgenta (lowy si Becker).

Mediastinita cu prevalenta la barbati se explica prin pilo-
zitatea crescuta si musculatură dezvoltata, fiind raspunzatori 
de crearea unei forte de tensiune in zona de sutura, provocînd 
colonizarea microflorei si defect de cicatrizare.

Patogenia, clasificarea mediastinitei poststernotomie
Bolnavi ce urmeaza interventie pe cord sunt supusi unui 

risc mai mare de a fi infectati din cauza raspunsului imun 
scazut si a numarului crescut de porti de intrare a germenilor 
patogeni bacterieni (29,10,12). Conform acestor studii sunt 3 
modalitati de contaminare in cadrul mediastinitei:

• origine multifactoriala (intr-un mediu bogat in germeni)
• dereglarea echilibrului dintre bolnav (gazda) si germeni 

(starea imuna precara)
• teoria de inoculare bacteriana (infectia se declanseaza 

incepind cu atingerea unui anumit numar de germeni pe 
un gram de tesut)
Germenii gram-pozitivi sunt cel mai frecvent izolati in 

mediastinita, staphylococcus aureus sau  s.epidermis sunt iden-
tificati in 70-80% din cazuri (10). infectiile mixte sunt intilnite 
40% din cazuri (11). Germenii gram-negativi si infectiile fun-
gice sunt rar intilnite ca principala cauza a mediastinitei (20).

infectia plagii dupa sternotomie incepe cu o zona localizata 
de osteita fara exteriorizare (2,15). ulterior infiltrarea cu ger-
meni este evenimentul cheie in dezvoltarea mediastinitei (6,7). 
Drenajul inadecvat al mediastinului duce la crearea unui mediu 
prielnic retrosternal pentru dezvoltarea infectiei.

un factor important în apariţia complicaţiilor mediastinale 
este instalarea mobilităţii patologice după sternorafie. Deose-
bim  ruptura suturilor metalice (13)

 ( Figura 1A), dehiscenţa lor, fragmentarea parţială ori 
totală a ţesutului osos (B,C), lipsa de cosolidare.

Figura 1. Cauzele dihiscenţei sternale după sternotomie

În conformitate cu clasificarea  Center for Diseases Control 
and Prevention (12,15),  deosebim 3 criterii caracteristice în 
evoluţia mediastinitelor :

• organismul izolat de culturi microbiene în fluidele şi ţesu-
turile mediastinului;

• prezenţa semnelor macroscopice de mediastinită la des-
chiderea spaţiului retrosternal ;

• apariţia durerilor sternale,instabilităţii sternului, tempe-
raturii >38 gr., eliminărilor purulente cu culturi pozitive.
Rămîne actuală şi clasificarea lui oaklei (15 )  a mediasti-

nitelor  în dependenţă de severitatea complicaţiei:
• 1: - dehiscenţa sternului fără semne de infecţie;
• 2A: - prezenţa infecţiei subcutane;
• 2B: - infectarea profundă a plăgii

Etapizarea tratamentului chirurgical
Debridarea chirurgicală  are ca scop asanarea mecanică 

a plăgii postoperatorii  cu înlăturarea suturilorilor, evacuarea 
conţinutului, secţionarea ţesuturilor necrotice, prelucrarea 
mărginilor sternului, tualeta antiseptică ( 2). 
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irigarea convenţională,  ce cuprinde instalarea unei sisteme 
de drenare retrosternale şi în caz de necesitate a lavajului an-
tiseptic (7,21) este una din măsurile strict necesare de asanare 
şi prevenirea desiminării infecţiei ( Figura 2 ).

Figura 2. instalarea tuburilor de dren şi a lavajului retrosternal în 
mediastinita anterioară.

Tehnica VAC (Vacuum assist conntrol ). Ca o alternativă 
a sistemului de lavaj în unele clinici se utilizează cu succes 
tenica de sucţie cu vacuum a exudatului din plaga infectată 
la o presiune de 75-125 mm.hg. (Figura 3). Buretele ce are 
menirea de a umple spaţiul deschis al plăgii se schimbă de 2 
ori pe săptămînă pînă şa obţinerea culturilor microbiologice  
negative.Aspiraţia activă contribue la vascularizarea  mai bună a 
mărginilor plăgii şi apariţia granulaţiilor. Timpul de regenerare 
a rănilor se reduce de la 3-7 pînă la 14-21 în dependenţă de 
severitatea infecţiei (8,17,21,23).

Figura 3. utilizarea VaC în  tratamentul mediastinitei anteriore.

osteosinteza după Robiscek. Consolidarea sternului se 
atinge prin osteosinteza sternului după metoda Robiscek (9,18). 
Această tehnică prevede aplicarea bilaterală a suturilor metalice 
parasternal prin spaţiile intercostale ca punct de sprigin, cu 
suturarea  ulterioară a sternului (Figura 3.)

Figura 3, tehnica robiscek de osteosinteză a sternului

Reconstrucţia cu lambou de muşchi pectoral. În cazurile 
cînd nu este posibilă consolidarea sternului, au fost propuse 
tehnici de utilizare a lambourilor musculare  preparate prin 
detaşarea  parţială a m.pectoralis major de la cutia toracică ( 
Figura 4.). Pentru a menţine starea funcţională a muşchilor 
pectorali şi a articulaţiilor, nu se întrerupe continuitatea cu 
articulaţia humerală care acoperă. Prepararea lamboului pre-
vede păstrarea vacularizarii lui cu artera toracoacromială şi 
amplasarea lui retrosternală cu umplerea spaţiului mort.

efectul benefic al acetor operaţii se detestă prin reducerea 
cantităţii de fluide retosternal confirmată la TC pe parcursul a 
7-14 zile postoperator, eradicarea infeţiei timp de 3 săptămăni 
confirmată bacteriologic(16).

Figura 4. utilizarea muşchilori pectorali în plastia defectului de stern

Plastia cu pedicul omental. Prepararea omentului de lungi-
me adecvată se efectuiază din zona curburii mari a stomacului, 
pastrînd vascularuzarea lui cu artera gastroepiploică. Pedicolul 
omental are proprietati imunologice sporite,  potentialul de a 
livra factori de crestere a endoteliului vascular prin intermediul 
substantelor angio-genetice(22). Neovascularizarea este iniţiata 
in jurul pedicolului de oment, genereaza livrarea sporita de 
antibiotice spre tesuturi, eradicind procesul infectios. Prin 
absorbtia secreţiei a plagii,  se elimina substratul de crestere 
bacteriana (Figura 5.). 

Figura 5. utilizare omentului pe picior vascularizat 
 în acoperirea defectului de stern.
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De menţionat, că, in lipsa tratamentului activ chirurgical, 
se pot dezvolta o serie de complicatii ( osteomielita, insufi-
cienta respiratorie, insuficienta poliorganica, stare septica,), 
care in final pot duce la deces. Probabilitatea de supravietuire 
a pacientilor cu complicatii septice este limitata (2,9,10,11,23).

Material şi metode
Pe parcursul anilor 2000-2013 in sectia de chirurgie cardiaca 

cu mediastinită  postoperatorie  au fost trataţi  63 pacienţi (1,81% 
cazuri) din pacienti,  inclusiv, 33 dintre ei (0,94%) cu infecţii 
profunde în plaga operatorie, 30 (0,86%)- cu sau fara dehiscenta 
de stern. Grupul de studiu a fost format din 45(71,4%) barbati si 
18(28,5%) femei, avind o virsta medie de 59 de ani, 30(47,6%) 
dintre ei sufereau de obezitate, 16(22,2%) sufereau de diabet 
zaharat, 41 (65%) de boala pulmonara cronica obstructiva.

Terapie transfuzionala au necesitat  19 (30,2%) din pacienti.
Mediastinita a fost diagnostificata la a 5-17 zi postoperator. 
Aplicarea metodelor deschise, debridarea timpurie, instalarea 
irigaţiei convenţionale au fost preferabile în etapizarea tramen-
tului chirurgical. 

Resuturarea sternului prin procedeul Robicsek a fost efec-
tuata la 22(35%) din pacienti. Patru pacienti care au prezentat 
osteita sternală şi au necesitat rezecţii de cartilage şi plastia 
defectelor cu lambou muscular (2), pedicul omental (1).

Rezultate
Majoritatea intervenţiilor chirurgicale purtau un caracter 

complex, durata medie de interventie chirurgicala a fost de 312 
min. În structura operaţiilor predomina by passul coronarian 
(28 operaţii), by passul coronarian cu rezecţii de aneurism ven-
tricular şi corecţii valvulare (7). Folosirea unei arterei mamare 
interne (AMi) a fost la 29(46%), iar a ambelor artere mamare 
la 3(4,76%) dintre pacienti. Corecţii polivalvulare  au necesitat 
27 pacienţi (Figura 6.).

Figura 7. Structura operaţiilor efectuate

Diagnosticul de plaga infectata s-a stabilit dupa aparitia 
secretiilor seropurulente din plaga. Analiza bacteriologica a 
exudatului a fost obligatorie in toate cazurile. În frotiurile exa-
minate a fost depistat Stafilococ epidermitis (28 cazuri), Bacili 
gram negativi (3),  Stafilococus saprofiticus (2), Corynebacte-
rium (1),  Str. Veridans (1), e.aerogenes(2), în 12 cazuri  flora 
purta un caracter mixt, creşterea de cultura nu a fost atestată 
la 14 pacienţi ( Figura 8).

Figura 8. Spectrul bacteriologic
la infectarea profundă a plăgii s-a practicat metoda des-

chisă, debridarea mărginilor plăgii, instalarea a 2 tuburi de 
dren  retrosternal pentru irigare şi aspiraţie activă  şi a unui 
tub de dren presternal conectat la o siringă pentru sucţie activă 
( Figura 9 ).

Figura 9. debridarea plagii şi instalarea sistemei de lavaj

Dehiscenţa suturilor metalice cu mobilitate patologică a 
sternului  a fost lichidată în majoritatea cazurilor  prin osteo-
sinteză  după metoda Robiscek (Figura 10).

Figura 10. amplasarea suturilor metalice pe stern după robiscek
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Plaga se iriga continuu cu 100-150 ml pe ora timp 7 zile. 
Tuburile sunt conectate la aspiratie activa. Pentru lavaj s-a 
utilizat solutie de antibiotice (la 3000 ml de sol.NaCl 0,9% - 3g 
sol. Cefazolina sau sol.Betadina 10%). in timpul lavajului pa-
cientul are regim de pat si este de preferat purtarea unui briu 
toracic (Figura 11). 

Figura 11. Funcţionarea sistemului de lavaj retrosternal

in cazurile cind lichidul de lavaj devine limpede, fara 
fibrina sau cheaguri, debitul de solutie de irigara se scade la 
50-75 ml pe ora. la a 8-a zi lavajul este suprimat si se pastreaza 
doar tuburile de aspiratie. Dupa 7-8 zile tuburile de aspiratie se 
retrag zilnic cu 2-3 cm, pina cind se inlatura total.

Pe tot parcursul tratamentului pacientii sunt tratati cu 
antibiotice intravenos. Pentru prevenirea complicatiilor trom-
bembolice s-a folosit sol.Fraxiparina 0,6 ml s/c de 2 ori pe zi, 
sau sol.Heparina 5000 ui de 3 ori s/c, sub controlul APTT. 

un caz de deces (1,58%) la a 20-a zi postoperatorie, cauza 
fiind mediastinita sero-purulenta si insuficienta poliorganica.

Rata de vindecare a fost de 93% cu spitalizare medie de 26 
zile (interval de 20-30 zile).

 la 4  pacienti s-a dezvoltat osteomielita sternala cu fistuli-
zare si afectarea cartilajelor costale.  ei au necesitat  rezecţii de 
cartilage şi plastia defectelor cu lambou muscular (3 cazuri), 
ori pedicul omental (1).

Concluzie
Mediastinita in urma interventilor chirurgicale pe cord 

prin sternotomie mediana, este o complicatie grava, care 
determină o durată mare de spitalizare, sinecost ridicat şi o 
mortalitate semnificativa.

Folosirea uneia sau ambelor artere mamare, boala pulmo-
nara cronica obstructiva, diabet zaharat, obezitatea, terapie 
transfuzionala si prelungirea timpului operator, sunt factori 
predictori pentru dezvoltarea mediastinitei poststernotomie . 

Managementul chirurgical etapizat reduce considerabil 
complicaţiile majore posibile şi cazurile de deces.
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Referate Generale

PSOITA PURULENTă BILATERALă

Bilateral purulent psoitis
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Catedra 2 Chirurgie, USMF “Nicolae Testemiţanu”
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 2 - dr. st.med., conferenţiar universitar, USMF “Nicolae Testemiţanu”, catedra Chirurgie Nr.2;
3-4 – medici rezidenţi

Psoita purulentă ori abcesul psoasului prezintă o afecţiune 
necrotico-purulentă cu origine în grosimea muşchiului psoas, 
cauzat de procese patologice situate între mediastin, spaţiul 
pelvin, membre inferioare (2). A fost descris pentru prima dată 
în anul 1888 de Minter (7).

Din punctul de vedere al etiologiei cca. 45% sunt primare 
iar 55% secundare complicaţiile altor afecţiuni ( traumatice, 
tumorale sau inflamatorii cu localizare uro-genitală sau la 
nivelul tubului digestiv), iar spectrul microbian răspunzător 
de apariţia acestei patologii este dominat de stafilococul auriu, 
apoi m. tuberculosis, asocieri polimicrobiene, germeni gram 
negativi (e. coli, salmonella, etc.), Actinomyces israeli, etiologia 
amoebiană (1,5). in literatură se regăsesc câteva situaţii pre-
dispozante pentru această afecţiune cum ar fi defectul de sept 
atrial, alcoolismul şi imunodeficienţele de orice tip; există şi o 
predispoziţie anatomică dată de prezenţa de ganglioni limfatici 
în grosimea muşchiului psoas (4, 6).

Ne simţim datori să reluăm succint câteva noţiuni de 
anatomie pentru a argumenta pertinent corelaţiile ana-
tomo-clinice realizate. Muşchiul psoas creează o unitate 
funcţională cu muşchiul iliac realizând flexia coapsei pe 
abdomen dar şi invers atunci când punctul fix este luat pe 
coapsă şi în mod secundar rotaţia externă a coapsei. ori-
ginea muşchiului psoas mare se află pe feţele laterale şi pe 
procesele costiforme ale vertebrelor Ti2 şi l1-l4 şi pe dis-
curile intervertebrale corespunzătoare. Prin partea superi-
oară a originii sale muşchiul pătrunde în mediastin trecând 
înapoia ligamentului arcuat medial. De pe linia de origine, 
fasciculele musculare au un traiect descendent, lateral şi ante-
rior, trec prin regiunea lombară şi pelviană, ies din bazin prin 
lacuna musculară şi se insera printr-un tendon comun pe tro-
hanterul mic. in urma ortostatismului, muşchiul şi-a schimbat 
raporturile şi înconjoară anterior articulaţia coxofemurală şi 
marginea anterioară a coxalului care îi serveşte ca hipomohli-
on prin intermediul bursei ileopectinee (aceasta comunică în 
10-15% cazuri cu articulaţia coxo-femurală). Raporturile cele 
mai importante ale iliopsoasului sunt: anterior cu rinichii, 
vasele renale, ureterele, cecul, colonul ascendent, descendent, 
nervul femural situat între muşchiul iliac şi psoas şi medial 
vasele iliace externe (2).

Abcesele localizate la nivelul muşchiului psoas sunt o 
entitate anatomo-clinică rară, cu atît mai mult cu localizare 
bilaterală. Prezentarea acestei patologii cu referinţă strict 
particulară la un caz rezolvat în secţia chirurgie septică abdo-
minală, SCR, va servi înţelegerii complexităţii diagnosticului 
şi elaborării strategiei terapeutice adresate fiecărui bolnav în 
raport cu dimensiunile şi topografia afecţiunii.

Caz clinic:
Pacientul l.V. în vârstă de 28 de ani se prezintă în clinică 

datorită apariţiei de circa 9 zile a unei stări febrile (39 grade 

C), dureri lombare şi astenie fizică, simptomatologie apărută 
la 2 zile consecutiv unei infiltraţii paravertebrale bilaterale. 
Menţionăm că pacientul a fost iniţial internat ţi tratat timp de 
6 zile în spitalul raional şi ulterior transferat în secţia septică 
abdominală SCR datorită agravării simptomatologiei.

examenul clinic obiectiv constată tegumente palide te-
roase, un infiltrat lombar drept cu edem tegumentar marcat 
şi eritem, meteorism abdominal, fără semne de iritaţie perito-
neală şi diminuarea murmurului vezicular în ambele câmpuri 
pulmonare, simptomatologie neurologică.

examenele bioumorale efectuate la internare evidenţiază 
un sindrom inflamator sistemic cu o leucocitoză de 19,lxl09/l 
( cu 34% nesegmentate) şi o valoare a fibrinogenului plasmatic 
de 8,0 mg/l şi un proces septicemic demonstrat prin hemocul-
tură pozitivă de Staphilococcus aureus confirmat ulterior prin 
hemoculturi repetate. 

ecografia abdominală efectuată nu a avut un aport semni-
ficativ la stabilirea diagnosticului datorită condiţiilor nefavora-
bile acestei investigaţii paraclinice – meteorismul abdominal. 
(metodă diagnostică – screening).

 Radiografiile toracică standard, abdominală pe gol, de 
regiune lombară şi de coloană vertebrală toracică şi lombară 
descriu un aspect de pneumonie septică bilaterală pseudoloba-
ră, un aspect de pneumatoză intestinală difuză sugestivă pentru 
un ileus funcţional cuştergerea conturului psoasului bilateral.

 Această ultimă observaţie ridică suspiciunea de abces al 
psoasului stabilind necesitatea efectuării examenului RMN în 
urgenţă. examenul RMN descrie un aspect heterogen al muş-
chiului psoas bilateral cu colecţii intramusculare şi subfasciale 
- antero-lateral de muşchiul psoas drept la nivelul vertebrelor 
l3-l4 (fig. 3) şi anterior de muşchiul psoas stâng la nivelul 
l5 (fig. 4) - o colecţie cu sediu paravertebral stâng şi prezenţa 
a numeroase formaţiuni ce obstruează lumenul venei cave 
inferioare (fig. l, fig.2).

Figura 1

in cazul de faţă diagnosticul diferenţial la această etapă 
nu a fost dificil. intră în discuţie cel puţin sub aspect teoretic 
următoarele: tumorile de muşchi psoas excluse de prezenţa 
sindromul inflamator semnificativ, dar şi prin bilateralitatea 
leziunilor, fapt valabil şi pentru hematoamele de psoas şi pentru 
alte patologii de vecinătate cum ar fi apendicita acută, pielone-
frita xantogranulomatoasă, pacientul neprezentând anamneză 
de patologie renală sau boala Crohn complicată cu abcese intra 
sau retroperitoneale (imagistic interesarea tubului digestiv fiind 
exclusă); posibilitatea existenţei unui abces rece de etiologie 
tuberculoasă poate sugera abcesul paravertebral drept.

Sancţiunea terapeutică chirurgicală imediată a constat 
în deschiderea extraperitoneală bilaterală a spaţiului retro-
peritoneal prin două incizii Pirogov - la inspecţia spaţiului 
retroperitoneal se observă ambii muşchi psoas măriţi de 
volum, în tensiune, cu colecţii subfasciale şi intramusculare 
aspect de flegmon psoitic bilateral. in urma disecţiei spaţiului 
paravertebral drept prin digitoclazie se exteriorizează cca. 100 
ml de puroi consistent alb-gălbui dintr-o colecţie localizată 
la acest nivel. Fasciotomia longitudinală bilaterală evacuează 
din spaţiul subfascial al muşchiului psoas stâng cca. 50 ml de 
puroi consistent alb-gălbui şi contralateral cca. 60 ml de puroi 
de aspect macroscopic similar . După lavajul abundent cu so-
luţii antiseptice şi antibiotice s-a procedat la drenarea multiplă 
extraperitoneală a focarelor septice şi refacerea parietală stra-
tigrafică. Culturile însămânţate din exudatele recoltate intrao-
perator sunt pozitive pentru Staphilococcus aureus.

Postoperator pacientul a fost supus unui tratament complex 
antimicrobian cu asocieri de antibiotice cu spectru larg, anti-
coagulant şi de reechilibrare hidroelectrolitică şi metabolică. 
examenul RMN de control (fig.6) la 30 zile postoperator evi-
denţiază lipsa colecţiilor restante cu drenarea eficientă a retope-
ritoneului şi absenţa oricărui obstacol în vena cavă inferioară.

Figura 6

În urma unei evoluţii postoperatorii trenante, grevată 
de concomitenta pneumonie septică bilaterală pseudolobară 
complicată cu pleurezie dreaptă, tromboza venei cave inferioare 
şi o insuficienţă renală tranzitorie care nu a necesitat epurare 
extrarenală pacientul se externează la 30 de zile postoperator 
vindecat chirurgical şi fără sechele.

Acest tip de patologie, rară dar cu o uşoară tendinţă de 
creştere a frecvenţei, consecutiv dezvoltării tehnicilor de in-
vestigaţie, prezintă nişte particularităţi de diagnostic clinic şi 
paraclinic şi de tratament ce pot greva substanţial prognosticul 
pacienţilor în cazul omiterii lor.

Tabloul clinic al abcesului de psoas este nespecific, ra-
reorifiind regăsite toate simptomele clasice: febră, durere în 
lombă, flanc,abdomen inferior sau la nivelul articulaţiei cox-
ofemuraleştiut fiind faptul că interesarea articulară poate fi 
întâlnită datorită comunicării bursei iliopectinee cu cavitatea 
articulară (2) şi semnul psoasului - flexie ipsilaterală a coapsei 
pe abdomen - acesta din urmă putând lipsi la 60% din cazuri, 
inconstant mai întâlnindu-se anemie, scădere ponderală şi 
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Figura 2

Figura 3

Figura 4
Diagnosticul de tromboză a venei cave inferioare este comfir-
mată prin cavografia efectuată la scurt timp după examenul 
RMN (fig.5).

Figura 5
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anorexie. De multe ori afecţiunea este iniţial gre şit interpretată 
ca o lombosciatică şi tratată neadecvat fapt regăsit şi în evoluţia 
cazuluinostru înainte de prezentarea în clinică.

Din punct de vedere al investigaţiilor paraclinice î şi găsesc 
utilitate în diagnosticarea afecţiunii studiate pe lângă examină-
rile radiologice de rutină examenele CT şi mai ales RMNştiută 
fiind sensibilitatea celei din urmă în diferenţierea proceselor 
patologice de ţesuturi moi - în cazul nostru descriind modifi-
cările infiltrative psoitice bilaterale regăsite intraoperator sub 
forma flegmonului bilateral de psoas;

Alternativele terapeutice luate în discuţie în literatură 
oscilează de la tratament chirurgical miniinvaziv, la puncţia 
sub control ecoghidat, care dă rezultate foarte bune în unele 
cazuri selecţionate, până la drenarea chirurgicală a procesului 
septic ce reprezintă tratamentul de primă intenţie în cazul 
leziunilor intestinale concomitente (boală Crohn), abceselor 
multiloculate, prezenţei puroiului consistent sau modificărilor 

infiltrative difuze în muşchiul psoas,circumstanţă regăsită şi în 
cazul descris de noi ( 3).

Concluzii:
• abcesele de psoas sunt o patologie dificilă atât din punct de 

vedere al diagnosticului clinic (60% din cazuri nu prezintă 
semnul psoasului), cât şi paraclinic necesitând accesul în 
timp util la metode de investigaţie moderne - RMN, CT, 
de cele mai multe ori, apărând sub formă de complicaţie 
sau ca o complicaţie a unor patologii de vecinătate cu un 
prognostic rezervat în cazul depă şirii momentului optim 
terapeutic;

• prin localizarea lor se află la intersecţia mai multor 
specialităţi medicale-neurologie, ortopedie, urologie, 
chirurgie - fapt ce contribuie la creşterea timpului de la 
prezentarea pacientului la medic până la sancţiunea tera-
peutică, la aceasta contribuind şi raritatea acestei patologii.
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Rezumat 
Autorii prezintă o analiză literaturii de specialitate cu privire la MODS sindrom, evoluţia conceptelor şi caracteristici patogenezei, tratamentul 
complex, abordare moderna către  pacientul  cu sepsis chirurgical.  

Summary
The authors present a literature review on the MODS syndrome, development of concepts and features of pathogenesis, complex treatment, 
modern approach to the patient with surgical sepsis.

multipla, progresivă sau secvenţiala„ a fost formulată ca bază 
a unui nou sindrom clinic în 1975 de câtre Baue. ulterior au 
fost propuse mai multe diferite noţiuni (insuficienţa multipla de 
organ, insuficienţa multipla de  sisteme şi  organe, şi insuficienţă 
multiplă sistemică de organe) pentru a descrie acest sindrom 
clinic ce evolueaza în insuficienţă fiziologică progresivă  in-
explicabila a mai multor sisteme de organe interdependente.

Importanţa problemei. 
Sindromul de disfunctie multipla de organe (MoDS) este 

o stare, cu grade progresive de dereglari  fiziologice în organele 
umane, acesta este mai mult un  proces,  decât un singur eve-
niment . Alterarea funcţiei  organelor pot varia foarte mult de 
la un grad usor de disfunctie de organe până la insuficienta de 
organe complet ireversibilă. Gradul de disfunctie de organe are 
un impact clinic major. Conceptul de „ insuficiienţa  organica 
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În sfârşit, termenul  MoDS a fost propus ca o descriere mai 
potrivită. MoDS este definit ca un sindrom clinic caracterizat 
prin apariţia disfuncţiei fiziologice progresive şi potenţial re-
versibile în două sau mai multe organe sau sisteme de organe, 
care este indus de o varietate de afecţiuni acute, inclusiv sepsis .

Conform ultimilor întruniri internaţionale de consens 
in domeniu Sepsisul este definit ca SiRS, în care infecţia este 
dovedită. Sechelele SiRS/sepsis sunt reprezentate de sindromul 
de disfuncţie organică multiplă (Multiple organ Disfunction 
Syndrome - MoDS) care poate fi definit ca insuficienţa men-
ţinerii homeostaziei fără intervenţie terapeutică.

MoDS apare la aproximativ 30% dintre pacienţii cu sepsis. 
SiRS este forma de debut a sepsis-ului care evolueaza către şocul 
septic şi disfuncţie organică multiplî.

Sindromul de disfuncţie/insuficienţă multiplă de organe 
MoDS/MoFS (Multiple organ Disfunction Syndrome/Mul-
tiple organ Failure Syndrome) în cadrul pacientului cu sepsis 
chirurgical este o stare patologică foarte gravă, care poate apare 
în stadiul avansat de evoluţie al bolii şi care este caracterizata 
prin insuficienta gravă a mai multor organe vitale. 

este ştiut că la leziunile tisulare produse de agenţii me-
canici, chimici sau bacterieni organismul raspunde iniţial 
printr-un mecanism nespecific de aparare, care este inflamatia. 
Mesagerii fiziologici ai raspunsului inflamator sunt citokinele, 
în principal TNF-alfa, interleukinele (il-l şi il-6), interferonul 
şi alt.(1,8,11). efectorii celulari ai raspunsului inflamator sunt: 
polimorfonuclearele, monocitele, macrofagele şi celulele endo-
teliale. Aceste celule activate duc la sinteza şi secretia de noi 
citokine şi de mediatori inflamatori secundari (prostaglandine, 
leucotriene, tromboxani, factorul activator al trombocitelor, 
radicalii liberi de oxigen, oxid nitric, proteaze). Acestă activare 
a celulelor endoteliale şi prezenţa cito-kinelor duce la activarea 
cascadei coagularii cu tendinţă de izolarea ariei inflamatorie. 
Pierderea controlului local sau exagerarea reacţiei inflamatorii 
se identifică clinic cu Sindromul de Raspuns inflamator Siste-
mic (Sistemic inflamator Response Syndrome - SiRS).

În 1991 ACCP / SCCM propus  sindromul de răspuns 
inflamator sistemic (SiRS), septicemie, infecţii şi MoDS (2). 
De atunci, MoDS a fost pe larg utilizat în clinica şi poate re-
flecta procesul dinamic de disfunctie de organe. SiRS. Sepsis 
şi MoDS sunt diferite stadii ale unui acelaşi curs patologic. 
MoDS este ultima etapă. SiRS şi MoDS sunt procese similare 
dar nu identice: SIRS - descrie procesul pe când MODS - descrie 
consecinţele acestui proce; SIRS - reprezintă raspunsul adap-
taţial homeostaziei sistemice la provocările ce ameninţă viaţa, 
iar disfuncţia organelor - reflectă consecinţele adaptării inefi-
ciente la acest, răspuns. Date recente din literatură au aratat că 
răspunsul proinflamator poate să fie compensat de un raspuns 
intermediar (Mixed Antagonist Response Syndrome - MARS) 
fie de răspunsul antiinflamator compensator (Compensatory 
Antiinflamatory Response Syndrome - CARS).  Consecinţele 
acestui răspuns pot fi multiple: şocul cardiovascular, alterarea 
homeostaziei, apoptoza, disfuncţia organelor şi insuficienţa 
sistemului imun, fiind numit CHAoS (Cardiovascular shock, 
homeostasis, apoptosis, organ disfunction, imune supression).

SiRS şi MoDS. Datorita progreselor  în medicina în ulti-
mii ani au crescut rata de supravietuire. Rata de supravieţuire 
crescuta a condus la dezvoltarea de SiRS şi MoDS. SiRS este 
o inflamaţie sistemică generalizată în organe la distanţă de o 
insultă iniţială. MoDS rezultă din SiRS şi este insuficienţa mai 
multor sisteme de organe interdependente. MoDS este cauza 
majora de deces a pacientilor in secţiile de ATi. Sindromul de 
răspuns inflamator sistemic (SiRS) poate să urmeze o varie-
tate de insulte clinice, inclusiv infecţia, pancreatita, ischemie, 
politraumatism, leziuni tisulare, şoc hemoragic. 

Pentru diagnostic s-a utilizat criteriile Conferinţei in-
ternaţionale de Consens din 2001 (2), diagnosticul de sepsis 
fiind stabilit în prezenţa focarului purulent şi a sindromului 
de răspuns inflamator sistemic, manifestat prin urmatoarele 
2 şi multe semne:

1. temperatura corpului peste 380 C sau sub 360 C;
2. FCC peste 90/min;

3. tahipnee, cu FR peste 20/min. sau hiperventilaţie cu PaCo2 
sub 32 mmHg (4,3 kPa);

4. leucocitoză peste 12000/mm/3 , leucopenie sub 4000/mm/3 
sau prezenţa neutrofilelor imature peste 10%.
Sepsisul este un răspuns sistemic la infecţie.  este identic cu 

SiRS, cu excepţia faptului că trebuie să rezulte în mod expres de 
la infecţie, şi nu din insultele neinfectioase, care pot, de aseme-
nea, provoca SiRS. SePSiS este răspunsul sistemic la infecţie, 
manifestat de către SiRS + prezenţa de bacterii viabile în sânge.

etapele de Sepsis:
• Sindromul de răspuns inflamator sistemic (SiRS)
• Sepsis
• Sepsis sever = Sepsis plus disfuncţie de organe,  hipoten-

siune, sau hipoperfuzie (inclusiv, dar nu limitat la acidoză 
lactică, oligurie, sau dereglari acute statusului mental)

•  Şoc septic = Hipotensiune arteriala (în pofida resuscitării 
hidrice) plus hipoperfuzie. Şoc septic este sepsis cu hipo-
tensiune arteriala (tensiune arterială sistolică <90 mm   Hg 
sau o reducere de 40 mm Hg faţă de valoarea iniţială), în 
pofida resuscitării hidrice adecvate. Disfuncţie de organe 
concomitentă sau dereglări de perfuzie (de exemplu, aci-
doză lactică, oligurie, şi comă), sunt prezente în absenţa 
altor cauze cunoscute.
MoDS este prezenţa de alterarea  functiei de organe într-

un pacient cu patologie acută astfel încât homeostaza nu poate 
fi menţinută fără intervenţie. MoDS primar este rezultatul 
direct al unul insult bine definit, în care disfuncţii de organe 
apar precoce. MoDS secundar se dezvoltă ca consecinţă  a 
unui răspuns de gazdă şi este identificat în contextul SiRS. 
Răspunsul inflamator al organismului la toxine şi alte compo-
nente ale microorganismelor cauzează  manifestări clinice de 
sepsis (5,7,8,11).

Pacienţii cu risc înalt:
• Pacienţi cu traumatisme
• epizod de şoc  asociat cu o ruptură de anevrism, pancreatită 

acută, sepsis, arsuri, sau complicatii chirurgicale.
• Pacienţii cu vârsta > 65 de ani s de vârstă din cauza re-

zervelor reduse de organe  şi prezenţa de comorbidităţi.
• infectii bacteriene 
• SiRS
•  Disfunctie barierei enterale
•  Hipermetabolizm

CARS (compensate anti-inflamation reaction syndrome). 
Sindrom reactiv antiinflamator compensate (1996, Bone). 
MoDS este determinat de balansa de mediatori anti-inflama-
tori şi pro-inflamatorii. TNF, il, AA metabilites. SiRS, CARS  
imbalansă duce la MoDS.    

Patofiziologia:  
•    inflamaţie intravasculara malignă

Sepsis este menţionat ca un proces de inflamaţie intravas-
culară malignă.   În mod normal cascada   puternică, complexă 
şi imunologică asigură răspuns de protecţie la invazia micro-
organismelor în organizmul uman. o apărare imunologică 
deficitară poate permite infecţiei a se stabili, cu toate acestea, 
un răspuns excesiv sau slab controlat poate afecta gazda prin 
eliberarea maladaptivă de compusi inflamatorii.  

Disfuncţie de sisteme de organe.    
Disfuncţie circulatorie  în autoreglarea de circulaţie 

este tipică pentru sepsis. Mediatori vasoactivi determina 
vasodilataţie şi creşterea permeabilităţii microvasculare la 
locul de infectie. No joacă un rol central în vasodilataţia 
în şocul septic. De asemenea, poate aparea afectarea secre-
ţiei de vasopresină, ce permite persistenţa vasodilataţiei. 
      la nivel regional, sepsis interferează cu distribuţia normală 
a fluxului sanguin sistemic la sisteme de organe.  Consecutiv, 
organele de bază nu se asigura adecvat cu oxigen, iar rezul-
tatul este ceea ce este cunoscut ca  hipoperfuzie regională. 
Microcirculaţia este organul cheie pentru afectare în sepsis.

o scădere a numărului de capilare funcţionale cauzează 
o incapacitate de a extrage maximal al oxigenului, care este 
cauzată de compresia intrinsecă şi extrinsecă a capilarelor şi 
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obstrucţie lumenului capilarelor de celule sanguine. Permea-
bilitatea endotelială crescuta duce la apariţie edemului  tisular 
avansat care implică lichid bogat în proteine. În sepsis sever şi 
socul septic, disfuncţie microcirculatorie şi depresie mitocon-
drială cauzează distres tisular regional  şi persistare hipoxiei 
regionale. Această condiţie este numită ca sindrom de distres 
mitocondrial şi microcirculator.

Mecanisme de disfuncţie şi afectarea organelor.  Meca-
nismele exacte de leziuni celulare care rezultă în disfunctie de 
organe în sepsis nu sunt pe deplin studiate . MoDS este asociat 
cu leziuni endoteliale şi celule parenchimatoase avansate, din-
tre care unele pot fi explicate prin următoarele 4 mecanisme 
propuse(3,4,6,7): 

•   Hipoxie hipoxică
leziunea  septica circulatorie intrerupe oxigenarea te-

suturilor, afectează reglarea  metabolică  a transportului de 
oxigen de ţesut, şi contribuie la disfunctie de organe. Anomalii 
microvasculare şi  endoteliale contribuie la defectul septic  
microcirculator în sepsis. 

•  Citotoxicitatea directă
endotoxine, TNF - α, şi No pot provoca dereglari  trans-

portului de electron mitocondrial, ceea ce duce la metabolismul 
energetic dezordonat. Aceasta se numeşte anoxie citopatică sau 
histotoxică, incapacitatea de a utiliza oxigen chiar şi atunci când 
acesta este prezent.

• Apoptoza
Apoptoza ( moartea celulară programată ) este principa-

lul mecanism prin care celulele disfuncţionale sunt in mod 
normal eliminate. Citokinelor proinflamatorii poate întârzia 
apoptoza în celulele macrofage activate şi neutrofilelor, dar şi 
alte ţesuturi (de exemplu, epiteliului intestinal), pot fi supuse 
apoptoza accelerată.   

• Imunosupresie
interacţiunea dintre mediatorii proinflamatorii şi  antiin-

flamatoarii poate duce la un dezechilibru între ele. o reacţie 
inflamatorie sau o imunodeficienţă poate fi predominantă, sau 
ambele pot fi prezente.

Manifestări organice specifice (1,3,4,11):
• Disfuncţie tractului digestiv
• Disfuncţie Hepatobiliara 
• Disfuncţie Pulmonara  
• Disfuncţie Renala
• Disfuncţie Cardiovasculara  
• Disfuncţie sistemului de Coagulare
• Alte

Disfuncţie Pulmonară:
• leziuni endoteliale în vasele pulmonare duc la dereglarea   

fluxului capilar şi creşterea permeabilitaţii microvasculare, 
care rezultă în edem  interstiţial şi alveolar. Blocare neutro-
filelor în  microcirculaţie pulmonară iniţiază şi amplifică 
afectarea  membranelor capilare alveolare. leziuni pulmo-
nare acute şi sindrom de distres respiratorie acut (ARDS)  
sunt manifestări frecvente ale acestor evenimente

• Plămânii sunt, de obicei, primul  organ afectat în MoDS 
secundar.

• Disfunctii pulmonare se manifesta ca ARDS.
• ARDS  în general, apare in timp de 24-48  ore de la insulta 

primară.

Disfuncţii Gastrointestinale:
Socul septic poate cauza ileus paralitic, ceea ce  poate duce 

la retinera alimentatiei enterale  în sepsis. 
• Creşterea exagerată a bacteriilor din tractul gastro-in-

testinal superior poate fi aspirat în plămâni, care produc 
pneumonie nozocomială sau de aspiraţie. 

• Funcţia normală de barieră a intestinului poate fi afectată, 
permiţând translocarea bacteriilor şi endotoxinelor în 
circulaţia sistemică şi extinderea răspunsului septic.

• Preparate narcotice şi relaxante musculare pot agrava  
motilitatea tractului gastro-intestinal. 

• Disfunctie barierei enterale.
• Tractul gastrointestinal joaca un rol important în MoDS.  
•  translocatie bacteriana (ileus paralitic, remedii, TPN)

Disfuncţia hepatica:
• Ca o consecinţă a rolului ficatul în protecţie organizmului, 

funcţiile anormale sintetice cauzate de disfuncţii hepatice 
poate contribui atât la iniţierea cât şi progresarea sepsisu-
lui. Sistemul reticuloendotelial al ficatului acţionează ca o 
primă linie de apărare în nihilarea bacteriilor şi produsele 
lor; disfuncţie hepatică duce la  surplus de aceste produse 
în circulaţia sistemică.

• insuficienţă hepatică („ficat de şoc”), poate fi  manifestata  
prin creşterea  enzimelor hepatice şi bilirubinei, defecte de 
coagulare, şi insuficienţa excreţiei toxinelor ca amoniac, 
ceea ce duce la agravarea encefalopatiei.

Disfunţie renală:
insuficienta renala acuta deseori acompaniază sepsis din 

cauza necrozei tubulare acute. Mecanismul este complex, dar 
implică o scădere a volumului intravascular eficace care rezultă 
din hipotensiunea sistemică, vasoconstricţia renală directă, 
eliberarea de citokine, şi activarea neutrofilelor de endotoxine 
şi alte peptide, care contribuie la afecţiunea renală.

insuficienta renala acuta deseori acompaniază sepsis din 
cauza necrozei tubulare acute. Mecanismul este complex, dar 
implică o scădere a volumului intravascular eficace care rezultă 
din hipotensiunea sistemică, vasoconstricţia renală directă, 
eliberarea de citokine, şi activarea neutrofilelor de endotoxine 
şi alte peptide, care contribuie la afecţiunea renală.

Disfuncţia sistemului nervos central:
implicarea sistemului nervos central (SNC) în sepsis pro-

duce encefalopatie şi neuropatie periferică. Patogeneza este slab 
definită, dar este probabil legată de hipotensiune sistemică, ceea 
ce poate duce la hipoperfuzie cerebrală.

CID sindrom
• Defectarea sistemului de coagulare se manifestă ca CiD 

sindrom.
• Rezulta în coagulare intravasculară simultana cu hemo-

ragie în ograne şi sisteme din cauza epuizării factorilor 
de coagulare.  
Coagulopatie subclinica, semnalată de o creştere uşoară 

a timpului de trombină (TT) sau timpului de tromboplastină 
parţial activată (aPTT) sau o reducere moderată a numărului 
de trombocite, este extrem de comună, cu toate acestea, de 
asemenea coagulare intravasculară diseminată (CiD) evidentă 
se poate dezvolta. Coagulopatie este cauzată de deficienţe în 
proteine   a sistemului de coagulare, inclusiv proteina C, anti-
trombina iii, şi inhibitori ai factorului tisular.

Caracteristici clinice, care se referă la gradul de severitate 
al sepsisului includ: 

• răspunsul organizmului uman  la infectie, 
• locul şi tipul infecţiei, 
• timpul şi tipul de terapie antimicrobiene, 
• dezvoltarea şocului, 
• patologie concomitentă, 
• stare de sănătate pe termen lung a pacientului,
• numărul organelor cu insuficienţa. 

Factorii care duc la sepsis şi şoc septic  pot nu a fi esenţiale 
în stabilirea rezultatului final.

Epidemiologie. estimarea incidenţei exactă a sepsisului 
în întreaga lume este dificilă. Studii variază în metodele lor de 
determinare a incidenţei de sepsis. estimările actuale sugerează 
că incidenţa sepsisului este mai mare de 500.000 de cazuri pe 
an (uSA). Ratele de prevalenţă raportate pentru SiRS în  sepsis 
variază de la 20%  până la 60%. un studiu francez a constatat ca 
sepsis sever a fost prezent la 6,3% din toate admitere în secţii de 
ATi.  Aproximativ 40% dintre pacientii cu sepsis pot dezvolta 
soc septic. Pacientii care sunt la risc sunt cei cu investigaţii 
bacteriologice pozitive.
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Prognostic. Mortalitatea de la MoDS rămâne înaltă. 
Mortalitatea la ARDS   este de 40-50 %; cu apariţie disfunctiei 
organului suplementar   mortalitatea creşte pînă la  90% . Mai 
multe studii clinice au demonstrat o mortalitate care variază de 
la 40 % la 75 % la pacienţii cu MoDS care rezulta din sepsis. 
Factorii de prognostic nefavorabile  sunt  vârstă avansată, infectia 
cu un microorganism rezistent, dereglări în statusul, şi statutul 
funcţional dereglat  primar. Dezvoltarea de insuficienta de organ 
secvenţial, în ciuda măsurilor suportive adecvate şi tratament 
antimicrobian este un vestitor de un rezultat nefavorabil.

există o gradaţie de severitate  de la SiRS la sepsis, sepsis 
sever şi şoc septic, cu rata  de mortalitate asociate 28 zile este 
aproximativ 10 %, 20 %, 20-40 %, şi 40-60 %, respectiv.

un studiu prospectiv multicentric publicat in Jurnalul Aso-
ciatiei Medicale Americane a raportat o mortalitate de 56% în 
timpul spitalizării in sectiile de ATi. 27% din totalul deceselor 
au avut loc în termen de 2 zile de la debutul de sepsisui sever, 
şi 77% din toate decesele au avut loc în primele 14 zile. Factorii 
de risc pentru mortalitatea precoce în acest studiu au fost o se-
veritate patologiei, prezenţa de 2 sau mai multe organe cu insu-
ficienţa la momentul de sepsis, şoc, şi un pH-ul sanguin scăzut  
(< 7.3).

lobo şi al. a stabilit că MoDS este principala cauza de de-
ces la pacientii cu risc crescut dupa o interventie chirurgicala, 
factorii de risc pentru deces din cauza insuficientaei multipla 
de organ ar trebui să fie luate în considerare în determinarea 
stratificării riscului.

Simptomele de sepsis sunt de obicei nespecifice şi includ 
febra, frisoane, şi simptome generale de oboseală,   anxietate, 
sau confuzie. Aceste simptome nu sunt patognomonice pentru 
infecţie şi pot fi observate, de asemenea într- o mare varietate 
de condiţii inflamatorii neinfectioase. in plus, ele pot fi absente 
la pacienţii cu infecţii grave, în special la persoanele în vârstă. 

Febra este un index  comun a sepsisului. Febra de origine 
infecţioasă rezultată din resetare a hipotalamusului, astfel încât 
producţia de căldură şi pierderile de căldură sunt echilibrate 
pentru a menţine o temperatură mai ridicată . un debut brusc 
de febra, de obicei, este asociat cu o încărcăre mare infecţioasă.

Frisoane sunt un simptom secundar asociat cu febră şi 
rezultă din activitatea musculara crescută într-o încercare de 
a produce căldură şi, prin urmare, ridica temperatura corpului 
la nivelul necesar pentru a reseta hipotalamus.

Transpiraţie apare atunci când hipotalamusului se întoar-
ce la punctul de set normal şi simte că temperatura corpului 
este peste la nivelul dorit. Transpiraţie are scopul de a scapa 
de excesul de caldura corpului prin răcire prin evaporare. 
      Funcţia mentală alterată este un semn des observat. Dezori-
entare uşoară sau confuzie este deosebit de frecventa la persoa-
nele în varstă. Manifestări mai severe includ teamă, anxietate, 
agitaţie şi, în unele cazuri, coma poate rezulta în cele din urmă .  

Hiperventilaţie cu alcaloză respiratorie este o un semn 
comun pentru sepsis. Stimularea centrului medular ventilator 
de endotoxine şi alţi mediatori inflamatori a fost propusă ca 
cauza hiperventilaţiei. 

următoarele semne locale sunt comune în etiologia cât 
febrei şi sepsisului: 

• infecţii capului si gatului - durere de urechi, dureri în gât, 
dureri ale sinusurilor, sau marirea ganglionilor limfatici 

• Cutie toracica şi infectii pulmonare - tuse, durere  în torace 
şi dispnee 

• infecţii abdominale şi gastro-intestinale - dureri abdomi-
nale, greaţă, vărsături, diaree, 

• infectii pelviene şi genito-urinare - dureri pelviene sau 
flanc, secretii vaginale sau uretrale, micţiuni frecvente şi 
dureroase.

• infectii osoase şi tesuturilor moi - durere locale sau sensi-
bilitate, eritem, edem  

 Consideraţii de abordare:
• Testele de laborator sunt utile în caz de suspecţie sepsisului 

septicemia sau şocul septic cu scopul a evalua starea hema-
tologică generală şi metabolică a pacientului. 

• Studiile microbiologice oferă rezultate care pot stabili  
infectii bacteriene oculte sau bacteriemie şi a identificai 
agentului patogen cauzal sau patogeni.

• Diverse modalităţi imagistice sunt folosite pentru a dia-
gnostica infectii focale suspectate clinic, detecta prezenţa 
unei infecţii focale oculte din punct de vedere clinic, şi să 
evalueze complicatii de sepsis şi şoc septic.
Examenul de laborator. Hemograma (CBC). o concen-

traţie adecvată de hemoglobină este necesar pentru a asigura 
transportul de  oxigen în stare de şoc, hemoglobina ar trebui să 
fie menţinută la un nivel de 8 g/dl. În caz de sepsis, numărul de 
trombocite scade, şi sindrom de coagulare intravasculară disemi-
nată (CiD) se  dezvolta. leucocite (WBC) diferenţial şi numărul 
de leucocite poate prezice existenţa unei infecţii bacteriene. la 
adulti, care sunt febrilii,   leucicitoză mai mare de 15.000  p/l sau 
o rata de neutrofile mai mare decât 1500/μl este asociată cu un 
risc ridicat de infectii bacteriene.  

o evaluare metabolică trebuie efectuată cu măsurarea 
electroliţii serici, inclusiv magneziu, calciu, fosfat, glucoză la 
intervale regulate. Funcţia renală şi hepatică trebuie evaluat cu 
măsurarea de creatinina serică ureea (BuN), bilirubina, fosfat 
alcalin şi alaninaminotransferazei (AlT).

este indicat de test de gaze de sange arterial. Măsurarea 
lactatului seric oferă o evaluarea hipoperfuziei tesuturilor. 
lactat seric indică faptul că există hipoperfuzie tesuturilor 
semnificativ cu trecerea de la metabolismul aerobic  anaerob . 
Acest fapt  semnalează un grad mai rău de şoc şi o mortalitate 
mai mare.

Stare de coagulare ar trebui de evaluat prin măsurarea 
timpului de protrombină (TP ) şi timpul de tromboplastină 
parţial activată ( aPTT ). Pacientii cu semne clinice de coagu-
lopatie necesita teste suplimentare pentru a detecta prezenţa 
de CiD sindrom.

Hemocultura de sânge este modalitatea principală pentru 
a facilita diagnosticarea infecţiilor intravasculare.  Pacientii cu 
risc de bacteriemie sunt adultii care sunt febrile cu crescute 
WBC sau numărul  de neutrofile, pacienţii în vârstă care sunt 
febrile, şi pacienţii care sunt febrile şi neutropenice. Aceste 
populaţii au o incidenţă de 20-30 % de bacteriemie. incidenţa 
bacteriemiei este de cel puţin 50 % la pacienţii cu sepsis şi 
disfuncţia multipla de organe.

urina sumară şi urocultura ar trebui să fie comandate 
pentru fiecare pacient, care este într- o stare septică. infecţie 
urinară este o sursă comună de sepsis, în special la persoanele 
în vârstă.  Secreţiile sau ţesut pentru Gram şi cultură ar trebui 
să fie obţinute de la locurile infecţiei potentiale. În general, 
coloraţia Gram este singurul test disponibil pentru constatare  
imediată prezenţei unei infecţii bacteriene şi  ghidare alegerii 
antibioticoterapiei  iniţiale. 

Imagistica:
• Radiografie toracica  
• Radiografie abdominala 
• ultrasonografia  
• Tomografie computerizata ( CT ).

Stadializarea:
• SiRS
• Sepsis (sirs +hemocultura pozitiva)
• Sepsis sever(sepsis +mods+hipotenzie sau hipoperfuzie)
• Şocul septic 

Drenarea şi debridarea chirurgicală.
Pacienţii cu procesele purulente vor vi luate pentru 

tratamentul chirurgical definitiv după resuscitare iniţială şi 
administrarea de antibiotice.  

Procese infectioase necesita drenaj chirurgical rapid sau 
debridare pentru controlul sursei, chiar dacă pacientul nu apare 
stabil. Fără tratament chirurgical de urgenta, starea pacientului 
nu se poate îmbunătăţi.
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Principii de tratament (9,10,11,12):
• Controlul infecţiei
• Suport de oxigenarea tesuturilor
• Suport nutriţional / metabolic
• tratament specific

Tratamentul pacienţilor cu şoc septic are următoarele 3 
scopuri majore:

•  Resuscitarea pacientului de la soc septic, folosind măsuri 
de susţinere pentru corecţie hipoxiei, hipotensiuni arteri-
ale, şi oxigenării tisulare alterate.  

•  identificarea  sursei de infecţie şi tratarea ei cu antibiotici, 
chirurgcal, sau  complex.

•  Menţinere funcţiei  adecvate a sistemelor de organe, ghi-
dată prin monitorizare cardiovasculară, şi de a întrerupe 
patogeneza sindromului de disfunctie multipla de organ 
(MoDS).
Principiile actuale de management  folosite în abordarea 

acestor obiective includ următoarele:
• Diagnosticul precoce
• Resuscitare hemodinamică precoce
• Antibioticoterapie precoce şi adecvată  
• Controlul sursei
• Suport hemodinamic continuu
• Corticosteroizii (şoc refractar dependent de vazopresor)
• Control strict glicemiei
• Management ventilator adecvat  
• Monitorizarea pe termen lung

Pacienti în  şoc septic necesită stabilizare cardiorespirato-
rie imediată cu volume mari de lichide intravenoase, infuzie 
de preparate vasoactive, şi, deseori, intubaţie endotraheală şi 
ventilaţie mecanică.

• Antibioticoterapie empirică iV ar trebui să fie imediat 
îndreptată spre toate sursele potenţiale de infecţie. 
Antibioticele trebuie să fie cu spectru larg şi trebuie să 

acopere germeni gram- pozitiv, gram-negative şi anaerobe, 
deoarece toate aceste clase de organisme produc imagini cli-
nice identice. Administrare antibioticelor parenteral în doze 
suficient de mari pentru a atinge niveluri serice bactericide. 
Multe studii au descoperit ca o îmbunătăţire clinică corelează 
cu atingerea nivelurilor serice bactericide,  decât cu numărul 
de antibiotice administrate.

Acoperire contra bacterii  anaerobe este deosebit de im-
portant în tratamentul pacienţilor cu infecţii intra- abdominale 
sau perineale. Acoperire antipseudomonoasă  este indicată la 
pacienţii cu neutropenie sau arsuri.

Pacienţii care sunt imunocompetenţi, în general, pot fi tra-
tate cu un singur medicament, care oferă o acoperire cu spectru 
larg, cum ar fi a treia generaţie de cefalosporine. Cu toate acestea, 
pacientii care sunt imunocompromisi, de obicei, trebuie să fie 
tratate cu 2 antibiotice cu spectru larg, care ofera o acoperire de 
suprapunere. În cadrul acestor orientări generale, nu o singură 
combinaţie de antibiotice este în mod clar superioară oricărei alte.  

• Terapie cu vazopressori. Medicamentele utilizate pentru 
suport hemodinamic al pacientilor cu sepsis au  efecte 
negative asupra circulatiei splanchnice. În consecinţă, 
terapia hemodinamică ideala la aceşti pacienţi nu a fost 
determinată. După resuscitării hidrice adecvate, tratamen-
tul cu dopamina poate fi iniţiată, urmată de noradrenalina 
când dopamina nu ajută. Alternativ, terapia poate fi iniţiată 
cu noradrenalina.

• Proteina C activată (Drotrecoginul alfa) este o proteina 
endogenă care promoveaza nu numai fibrinoliză şi inhibă 
tromboza şi inflamatie, dar, de asemenea, poate modula co-

agularea şi inflamatie de sepsis sever. Sepsis reduce nivelul 
de proteină C şi inhibă conversia proteinei C la proteina C 
activată recombinantă.  Cu toate acestea , într- un studiu 
clinic (studiul PRoWeSS - SHoCK), acest agent nu a 
demonstrat un beneficiu de supravietuire pentru pacientii 
cu sepsis sever şi şoc septic . Rezultatele studiului au dus 
la retragerea a drotrecoginului alfa de pe piaţă la nivel 
mondial pe 25 octombrie 2011. efectul secundar advers 
al drotrecoginului alfa este sângerarea.

• Acidoză lactică în şocul septic provoacă, de obicei,  defici-
tului anionic acidozei metabolice. Administrarea de bicar-
bonat are potenţialul de a agrava acidoza intracelulară. Cu 
toate acestea, terapia cu bicarbonat a fost folosit în cazurile 
în care pH-ul este mai mic de 7.20.

• MoDS derivă din mediatori produse din cauza răspunsului 
imun al organizmului. Necatând la datele incurajatoare 
de la studii pe animale, medicamente imunosupresoare, 
cum ar fi doze mari de corticosteroizi, nu au aratat nici 
un beneficiu la organizmul uman.
Campania Surviving Sepsis recomandă ca nivelurile de 

glucoza la pacientul septic ar trebui să fie păstrată la nivelul 
mai jos de 150 mg / dl.

Cercetări stiinţifice au fost focusate  pe modificarea răs-
punsului uman  la sepsis prin intermediul  unui număr de 
abordări, inclusiv următoarele:

Anticorpii la  endotoxina gram-negativă,  
Gamma globuline.  
Anticorpii monoclonali la factori de necroză tumorală TNF,
Blocarea producţiei de eicosanoid,
Blocarea activităţii  interleukinei (il) -1,  
inhibarea sintezei de oxid nitric (No).  
Aceste abordări au avut un succes modest în experimentele 

pe animale, dar, în prezent, ele nu pot fi recomandate pentru 
uz general la pacienţi.

Abordare etapizată în sepsis şi şocul septic (9):
Step A = Airway: se asigure că caile respiratorii sunt pro-

tejate, dacă pacientul nu este intubat.
Step B = Breathing: oxygenarea şi ventilaţie, dacă este 

intubat -ventilatie mecanica.
Step C = Circulation: restabilirea volumului plazmei 

circulant cu resuscitare cu fluide, monitorizare invaziva şi 
vasopresoare la necessitate.

Step D = Diagnosis/Detectiv work: obţinerea anamnezei, 
examenare pacientului şi de a face  ”a best“ de a stabili sursa 
infecţiei.

Step e = empiric therapy: antibioticoterapie empirică.
Step F = Find and control the sourse of infection.
Step G = Gut: alimentaţie, pentru a preveni atrofia de vilii 

şi translocatie bacteriena.
Step Kl= Keep looking. Tratamentul adecvat sursei de 

infecţie.  
Step MN= Metabolic and Neuroendocrine control. Contro-

lul nivelului glicemiei.  De ţinut în cont riscul dezvoltării insu-
ficienţei Suprarenalelor. Dializa precoce la insuficienţa renala.  

Profilaxia.
Cel mai bun management este  prevenire
Principiile sunt(4):

• Micşorarea severităţii factorilor de risc;
• Diminuarea inflamaţiei;
• Resuscitare adecvată şi controlul infecţiei;
• evitarea operaţiilor nepotrivite şi administrarea antibi-

oticelor;
• Tratamentul adecvat disfuncţiei organelor şi malabsorbţiei.
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Rezumat 
Colangita ( angiocolita) acută reprezintă infecţia bacteriană a căilor biliare inta- şi extrahepatice, ce rezultă din combinaţia de obstrucţie 
biliară şi dezvoltarea bacteriilor în bilă. Obstrucţia biliară progresivă produce o creştere a presiunii intraductale, ceea ce duce în cele din 
urmă la refluxul cholangiovenos şi cholangiolimfatic. Translocarea de bacterii şi a endotoxinelor în circuitul sanguin, provoacă şocul biliar, 
astfel fiind o complicaţie deseori fatală pentru aceşti pacienţi. Progresele în terapia intensivă, schemele de tratament cu antibiotice, şi 
tehnicile de drenaj mini-invaziv al arborelui biliar au îmbunătăţit dramatic rata mortalităţii la mai puţin de 7%. Cu toate acestea, rata 
mortalităţii din cauza colangitei acute purulente rămâne semnificativă. Astfel, diagnosticarea precoce a colangitei acute şi iniţierea în 
timp util de tratament este de maximă importanţă pentru pacienţii. 

Abstract
Cholangitis (angiocolitis) is an acute bacterial infection of the intra- and extrahepatic biliary ducts, resulting from a combination of biliary 
obstruction and bacterial growth in the bile. Progressive biliary obstruction causes an increase of the intraductal pressure which eventually 
leads to cholangiolymphatic and cholangiovenous ebb. Translocation of bacteria and endotoxins circulatory system, causes bile shock. 
Thus, it is often a fatal complication for these pacients. The advancement in intensive therapy, the schemes of antibiotic treatment and 
the mini-invasive drainage techniques of the biliary tree, have dramatically improved the mortality rate to less than 7%. However, the 
mortality rate due to acute purulent cholangitis is still significant. Thus, early diagnosis of acute cholangitis and the beginning of the 
treatment at proper time is of utmost importance for patients.

Introducere
Colangita este unul din cele mai periculoase şi mai grave 

complicaţii ale maladiilor zonei hepato-duodeno-pancreatice. 
Mai des interpretată ca un sindrom satelit al acestor maladii. 
Actualmente colangita se conturează tot mai evident ca proble-
ma chirurgicală individuală,  rezolvarea ei garantează succesul 

chirurgiei bilio-pancreatice.[2,5,8,9,12,16]
Termenul de colangită include colangita acută(ascendentă) , 

colangita recurentă piogenică (orientală),  colangita sclerozantă 
asociată sindromului de imunodeficienţă(SiDA), colangita 
sclerozantă primitivă. În această lucrare ne vom referi doar la 
colangita acută bacteriană. [2,8,9,16]
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Colangita acută pentru prima dată este denumită de re-
numitul chirurg  J.M. Charkot în anul 1877.  este caracterizat 
sub o triadă de semne clinice: fiebră, frisoane şi icter. Mai apoi 
în anul 1903 Rogers  menţionează în lucrările sale despre o 
legătură directă dintre colangita acută purulentă şi abcesele 
hepatice, ce au evaluat la un pacient decedat după o tentativă 
nereuşită de a soluţiona colestaza. În anul 1959  B.M. Reinolds 
şi e.l. Dargan  caracterizează colangita acută  obstructivă ca un 
sindrom de sine stătător, ce necesită o decompresie urgentă a 
arborelui biliar. ei au completat tabloul clinic  expus de Charkot  
cu stare de şoc, letargie, stare de psihoză sau de dereglare de 
conştiinţă. Aceste semne clinice au format o pentada Reinolds 
ce este caracteristică formelor grave când la reacţia locala a 
arborelui biliare se include şi reacţia sistemică a organismului 
motivată de pătrunderea în circuitul mare a endotoxinelor şi 
a bacteriemiei. [8,9,12,13]

Actualmente colangita este examinată ca o stare patologică, 
caracterizată prin reacţia inflamatorii locale la nivel de arbore 
biliar, ficat şi reacţia sistemică a organismului, care deseori este 
reprezentată prin insuficienţa poliorganică sau evoluţia unui 
sepsis biliar. Ar fi logic să delimităm colangita ca constituită din 
trei componente: reacţia inflamatorii locale; sindromul reacţii 
inflamatorii generalizate, sau sistemice(SiRS) şi evolutiv poate 
fi şi componenta trei - insuficienţa multiplă de organe. la baza 
acestor procese complexe stau doar doi factori de bază: obstruc-
ţia biliară şi infecţia bacteriană a căilor biliare. [8,2,10,13,14]   

Epidemiologie
Colangita este o afecţiune, care apare în asociere cu alte 

boli ce produc obstrucţie biliară şi infectarea bilei. incidenţa co-
langitei după colangiopancreatografia retrogradă endoscopică 
este de 1-3% cazuri. Colangita apare mai frecvent la adulţi  cu 
debutul după vârsta de 50-70 ani. incidenţa pe sexe este egală 
şi nu este descrisă o predominare în funcţie de rasă. [8, 15,16]

Etiologia  
etiologia colangitelor este diversă, recunoscându-se ur-

mătoare cauze:
• Cauze benigne:

1. litiaza hepatocoledociană - de migrare, autohtonă, post-
operatorie, calculi reziduali, calculi neoformaţi;

2. stenoze oddiene benigne;
3. compresiuni extrinseci - colecist litiazic, pseudochist de 

pancreas, pancreatită cronică;
4. parazitoze digestive - chist hidatic rupt în CBP, ascarizi, 

fasciola hepatică;
5. stenoze postoperatorii ale CBP; 
6. malformaţii congenitale-stenoze, chistul de coledoc;
7. coledocita, pediculita hepatică;

• Cauze benigne cu evoluţie malignă - colangita sclerozantă 
primară, colangita obliterantă secundară, colangita proli-
ferativă, dilataţia chistică a canalelor intrahepatice-Boala 
Caroli;

• Cauze maligne – intraluminale (cancerul de coledoc, can-
cerul de joncţiune a hepaticelor-tumora Klatskin, ampulo-
mul vaterian); extraluminale (cancerul de cap de pancreas, 
adenopatie metastatică în hil, cancerul de cistic, veziculă 
biliară, extins la CBP, cancere gastrice –antropilorice);

• După instrumentarea căilor biliare (CPGR, colangiografia 
per cutană transhepatică, colangiografia pe tub T);

• SiDA. [2,8,12,13,15,16]

Patogeneză
Apariţia colangitei presupune obstrucţia parţială sau com-

pletă a căii biliare, asociată cu infectarea bilei (bacteribilie). Se 
asociază creşterea presiunii intraluminale biliare, multiplicarea 
germenilor în căile biliare şi bacteriemie.

Deşi obstrucţia este necesară, ea nu este suficientă, iar 
evenimentele iniţiale din patogeneza colangitei acute sunt 
încă neclare. Astfel, colangita apare întotdeauna la pacienţii 
cu stricturi biliare post-traumatice şi este relativ frecventă la 
pacienţii cu litiază coledociană, comparativ cu pacienţii cu 

obstrucţie neoplazică. Colangita apare mai uşor în momentul 
în care obstrucţia se instalează după infectarea bilei din calea 
biliară, situaţie  care apare în obstrucţiile benigne. obstrucţia 
malignă este mai completă şi permite greu trecerea retrogradă 
a bacteriilor din lumenul duodenal în căile biliare. Carcinomul 
ampular determină obstrucţie intermitentă, cu incidenţă in-
termediară a episoadelor de colangită. Contaminare iatrogenă 
a căii biliare (după eRCP) poate genera însămânţarea căii 
biliare, determinând colangită severă în absenţa drenajului 
biliar prompt. infectarea bilei este mai probabilă în condiţiile 
afectării anterioare a căilor biliare(stricturi, calculi, etc.). Mai 
mult, bacteriile biliare pot deconjuga bilirubina şi hidroliza 
fosfolipidele, favorizând formarea de calculi şi sludje, care pot 
obstrua suplimentar căile biliare sau protezele plasate anterior 
pentru drenaj. [3,8,12,13]

Bila este în mod normal sterilă. Factorii mecanici care 
protejează arborele biliar includ sfincterul oddi, care împiedică 
refluarea conţinutului intestinal în calea biliară principală şi 
joncţiunile strânse hepatocitare, care separă canaliculii biliari 
de sinusoidele hepatice în episoadele de bacterimie tranzito-
rie. Se asociază celulele Kupfer din sinusoidele hepatice, care 
asigură sterilitatea bilei prin fagocitarea germenilor, şi pro-
prietăţile antibacteriale ale bilei (igA şi săruri biliare). Fluxul 
biliar hepato-enteral asigură curăţirea suplimentară a arborelui 
biliar. obstrucţia biliară completă induce o stare de ”disfuncţie 
imună”, care modifică flora bacteriană ce colonizează intestinul 
subţire. Se asociază şi creşterea nivelului biliar al citokinelor 
proinflamatorii (TNF-alpha, il-6, il-8 şi antagonistul recep-
torilor il-1). Alterarea mecanismelor de apărare împotriva 
infecţiei , asociată cu obstrucţia biliară, favorizează pătrunderea 
bacteriilor în bilă, prin diverse mecanisme postulate( ascendent 
prin refluarea conţinutului duodenal, din sistemul venos port, 
prin secreţie hepatică sau prin limfatice). [8,9,11]

După colonizarea bilei cu bacterii intervine staza, care 
favorizează multiplicarea germenilor . Creştere presiunii  intra-
biliare de peste 250 mm a coloanei de H2o determina refluxul 
conţinutului biliar şi bacterimie, care pot induce şoc septic şi 
deces. Regurgitarea bacteriilor din calea biliară în sistemul 
venos hepatic este direct proporţională cu presiunea biliară şi 
implicit, cu gradul obstrucţiei. În acest caz se implică arbore 
biliar cu o suprafaţă de circa 10m2, ceia ce determină o into-
xicaţie vădită, patogenetic incluzând icterul, şi procesul septic. 
Din acest motiv, colangita acută este o complicaţie gravă care 
pune în pericol viaţa, deşi are un spectru variabil de la afectarea 
subclinică, la colangită toxico-septică acută. [9,12,13,15]

În nenumărate studii a fost stabilit că mărirea presiunii 
endobiliare de peste 200-500 mm a coloanei de H2o facilitează 
mărirea permeabilităţii spaţiului Disse şi Mall de peste 1,7 mi-
croni, ce facilitează trecerea germenilor şi a endotoxinelor în 
circuitul venos hepatic. Acest fenomen este direct proporţional cu 
presiunea endobiliară, iar la o creştere de 500-800mm a coloanei 
de H2o trece în reflux biliovenos cu pătrundere masivă a ger-
menilor bacterieni şi endotoxinelor în circuitul sanguin. [8,9,12]

Conform conceptului actual, leziunile sistemice în co-
langita acută purulentă este direct proporţională cu refluxul 
biliovenos necontrolat atât a germenilor bacterieni şi endotoxi-
nelor, cât şi a mediatorilor inflamatorii cu o ulterioară activare 
a celulelor Kupfer, neutrofilelor, T-limfocitelor. Pătrunderea în 
circuitul venos a fragmentelor de perete celular a gemenilor 
bacterieni(endotoxinele lPS- pentru flora gramm pozitiv, 
eczotoxinele, peptidoglicanele, glicocalixul şi alte) pot provoca 
o aruncare masivă de către organism a citochinelor inflamato-
rii, ce sunt în raport direct cu intensitatea reacţiilor imune şi 
inflamatorii cu stabilirea unui scenariu definit al sindromului 
de reacţie inflamatorie sistemică. Printre citocinele inflamatorii 
la acest moment o importanţă deosebită o are titrul TNF-a 
(tumor necrosis factor), ce are o acţiune majoră la nivel de en-
doteliu, neutrofile, sinteza proteinelor fazei acute de inflamaţie, 
inducerea sintezei altor citochine. Sub influenţa citochinelor 
inflamatorii ( il-1, il-ϭ, il-10, TGF-p, iNF-y) în exces, are loc 
dereglarea permeabilităţii capilare cu formarea microtrobilor, 
sindromului coagulării diseminate intravasculare, sindromul 
detressei respiratorii, lezarea epiteliului tractului gastro-intes-
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tinal, depresia miocardului, disfuncţia renală. Aceste fenomene 
majore formează tabloul clinic de insuficienţă poliorganică şi 
şoc septic. În literatura pe parcursul ultimilor ani s-a prezentat 
termenul  de sepsis biliar ca nozologie bine conturată, şi fiind 
o evoluţie nefastă a colangitei acute purulente. [5,8,9,10,12,13]

este demonstrat că colangita acută purulentă nesoluţiona-
tă chirurgical evoluează cu deces în 100% cazuri. letalitatea 
postoperatorie la pacienţii cu colangită purulentă în baza a 
mai multor studii este constantă şi variază în limitele 13-60%.
[8,14,16]

Morfopatologie
Bila stagnată devine opacă şi de culoare maronie (sladje 

biliar).Rar, în infecţiile acute, bila este purulentă. Calea biliară 
principală este îngroşată şi dilatată, cu o mucoasă descuamată, 
sau ulcerativă, în special la nivelul ampulei Vater. Colangita se 
poate extinde la căile biliare intrahepatice, fiind asociată cu 
abcese hepatice în infecţiile severe şi prelungite. Pe secţiune sunt 
evidenţiate cavităţi care conţin bilă purulentă şi care comunică 
cu căile biliare. [10,12,13]

Tabloul clinic
Are un spectru ce variază de la formele autolimitate 

subclinice la formele severe cu fenomene septicemice şi re-
prezintă o combinaţie de semne generale şi locale. Debutul 
se face adesea printr-un frison, urmat de febră înaltă de tip 
septic. Cei mai mulţi pacienţi prezintă triada Charcot: dureri 
la nivelul hipohondrului drept, febră cu frisoane, icter. Apro-
ximativ 70% din pacienţi au toate aceste simptome, pacienţii 
cu simptomatologie incomplectă fiind dificil de diagnosticat. 
Febra apare la aproximativ 95%, durerile la aproximativ 90%, iar 
icterul la aproximativ 70%. Majoritatea pacienţilor au afectare 
autolimitată, caracterizată prin dureri abdominale, frisoane, 
febră şi icter colestatic. la alţi pacienţi evoluţia este severă, 
cu septicemie gravă, şoc şi alterarea funcţiei sistemice al mai 
multor organe vital importante, inclusiv şi funcţia mentală, 
încadrate în pentada Reynolds: febră, icter, dureri la nivelul 
hipohondrului drept, confuzie şi hipotensiune. Acest tablou 
clinic a fost denumit colangită acută obstructivă supurativă, 
deşi denumirea este imprecisă din cauza lipsei de corelaţie 
dintre sindromul clinic şi caracterul bilei (aspectul purulent). 
Deşi s-a crezut iniţial că pacienţii cu şoc au bilă purulentă sub 
presiune, au fost observate cazuri de şoc toxico-septic fără bilă 
purulentă şi invers. Colangita acută pune în pericol viaţa ca 
urmare a efectelor septicemiei cu  Gramm negativă , în care 
semnele specifice ale afectării biliare pot fi subtile sau absente. 
[2,5,9,14,16]

examenul obiectiv este nespecific. Sensibilitatea  abdomi-
nală este prezentă în aproximativ 60% din pacienţi iar apărarea 
musculară sau alte semne de iritaţie peritoneală apar la numai 
15% din aceştia. Caracteristic pentru colangita acută supurativă 
este gradul de prezentare a reacţiei inflamatorii sistemice.  În 
acest sens procesul patologic se prezintă prin:

• etapa schimbărilor incipiente, locale, caracterizate prin 
hipertensiunea biliară, episoade unice de febră cu frisoane, 
semne de intoxicaţie;

• etapa septică, caracterizată prin toate semnele reacţiei 
inflamatorii sistemice;

• etapa şocului septic biliar, caracterizat prin insuficienţa 
poliorganică, septicemia generalizată. [2,8,12,14]

Explorări diagnostice
Hemoleucograma indică leucocitoză, cu devierea la stânga 

a formulei leucocitare. explorări biologice indică modificări 
caracteristice icterului colestatic: creşterea bilirubinei peste 
20mcmoli /l, cu predominarea bilirubinei conjugate, creşterea 
fosfatazei alcaline şi a ϭ-glutamil transpeptidazei serice. Tran-
saminazele cresc doar dacă obstrucţia este prelungită, deşi 
uneori pot fi întâlnite valori foarte mari (peste 1000), precoce 
în evoluţie datorită creşterii rapide a presiunii biliare. Amilazele 
serice sunt în general normale. Hemoculturile sunt pozitive , în 

special dacă sunt prelevate în timpul frisonului sau a perioade-
lor cu febră mare. Germenii găsiţi în sângele periferic sunt în 
general aceiaşi cu cei izolaţi din bilă, iar peste 50% din pacienţi 
au mai mult de 2 germeni. Sunt frecvent identificaţi germenii 
Gramm negativi, anaerobi, Gramm pozitivi. În marea majorita-
te sunt combinaţii de germeni bacterieni foarte apropiaţi după 
structură cu microflora intestinală. un rol dominant îl joacă 
e.coli(50-60%), apoi este urmată de Klebsiella spp.(8-20%), de 
Serrratia spp., Proteus spp., enterobacter spp., Acinetobacter 
spp., germenii gramm pozitivi(Streptococcus, enterococcus ) 
cu o rată de 2-30% cazuri, anaerobii nesporogeni( Bacteroides 
spp., Clostridium spp.,), fuzobacteriile(20%), Pseudomonas 
spp.(2-4%). este evidentă o prevalare a florei gramm negativă 
şi anaerobe ce are un impact deosebit în gravitatea colangitei 
acute biliare. Trebuie de remarcat, că în 13-18% cazuri a unei 
colangite acute purulente nu se poate de stabilit germenii bac-
terieni. [5,6,9.11,13,15]

Progresele explorărilor imagistice (ecografie, tomografie 
computerizată, endoscopie şi colangio-pancreatografie retro-
gradă endoscopică sau colangiografia prin rezonanţă magneti-
că) au determinat creşterea acurateţei examinărilor căii biliare. 
După detectarea prezenţei sau absenţei obstrucţiei biliare este 
necesară detectarea nivelului obstrucţiei şi, dacă e posibil, a 
cauzei obstrucţiei. [5,6,13]

ecografia transabdominală şi Dopper color
Deoarece apare în contextul obstrucţiei biliare, colangita 

acută nu determină modificări ecografice suplimentare, cu 
excepţia celor determinate de obstrucţie. Bila purulentă poate 
determina focare hiperecogene în căile biliare dilatate. Poate 
fi observată uneori îngroşarea difuză a peretelui căilor biliare. 
Abcesele intrahepatice care complică colangita sunt frecvent 
detectate ecografic. Datorită corelaţiei dintre prezenţa căilor 
biliare dilatate şi obstrucţie, ecografia transabdominală este 
explorarea iniţială folosită pentru detectarea obstrucţiei biliare. 
În prezenţa obstrucţiei se dilată iniţial căile biliare extrahepati-
ce, în general după 2-3zile de la declanşarea obstrucţiei acute. 
Dilatarea căilor biliare intrahepatice apare după o săptămână 
de la debutul obstrucţiei. lipsa prezenţei dilataţiilor biliare nu 
exclud astfel prezenţa obstrucţiei, precoce în evoluţie. ecogra-
fia arată în general semne indirecte ale obstrucţei: dilatarea 
căilor biliare extrahepatice şi/sau intrahepatice. Calea biliară 
principală are pereţi subţiri şi diametrul până la 6 mm, care 
poate creşte după colecistectomie şi cu vârsta. Dilatarea căilor 
intrahepatice este evidentă când acestea depăşesc 2 mm în di-
ametru, respectiv 40% din diametrul venei porte intrahepatice 
adiacente. Aspectul clasic este de tuburi paralele, fiind necesară 
utilizarea modului Doppler color, în special la pacienţii cu 
ciroză, la care vasele arteriale dilatate însoţesc ramurile VP şi 
se pot confunda cu căile biliare dilatate. [5,13,15,16]

Nivelul obstrucţiei este un element determinant pentru sta-
bilirea diagnosticului diferenţial şi permite stabilirea tipului de 
intervenţie miniinvazivă (percutan sau endoscopică).ecografia 
transabdominală permite diferenţierea dintre obstrucţia intra-
hepatică şi extrahepatică, însă este mai puţin utilă în precizarea 
etiologiei, având sensibilitatea mică(sub 60%) pentru detectarea 
litiazei coledociene în căi biliare nedilatate. Tehnicile ecografice 
noi, de tipul ecografiei tridimensionale, sunt în curs de dez-
voltare, dar permit aprecierea nivelului obstrucţiei şi obţinerea 
unor imagini similare cu cele colangiografice. [5,14,13,15]

Ecoendoscopia
ecoendoscopia permite evaluarea colestazei extrahepatice, 

însă evaluarea căilor biliare intrahepatice, în special lobul drept, 
nu este posibilp din cauza penetrăţii limitate a ultrasunetelor. 
ecoendoscopia permite vizualizarea focarelor hiperecogene de-
terminate de bila purulentă sau a peretelui îngroşat şi dedublat 
din colangita acută. Calculii coledocieni mici(‹3-4 mm) pot 
fi observaţi cu acurateţe superioară colangiopancreatografiei 
endoscopice retrograde, chiar dacă nu lasă con de umbră so-
nografică. ecoendoscopia permite diagnosticul şi stadializarea 
cancerelor de cap de pancreas, colangicarcinoamelor şi tumo-
rilor ampulare, fiind modalitatea iniţială de evaluare propusă 
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de unii autori la pacienţi cu icter colestatic. ecoendoscopia 
permite efectuarea puncţiei fine aspirative cu examen citologic, 
însă nu permite efectuarea drenajului căilor biliare. [3,5,12,15]

Tomografia computerizată(CT) şi colangigrafia CT
Deţine acurateţe mai bună comparativ cu ecografia tran-

sabdominală pentru determinarea nivelului şi a cauzei ob-
structive biliare. Tomografia computerizată are valoare limitată 
în diagnosticul colangitei, deoarece caracteristicele specifice 
infecţiei biliare (atenuarea crescută datorită bilei purulente 
sau îngroşarea peretelui căii biliare) sunt  identificate rar. To-
mografia computerizată este utilă pentru identificarea cauzei 
obstrucţiei biliare permiţând evidenţierea litiazei coledociene, 
a colangicarcinomului, a carcinomului pancreatic sau a altor 
cauze obstructive. Tomografia computerizată spiralată ameli-
orează imaginele obţinute şi permite translatarea imaginilor 
axiale în imagini coronale, cu aspect similar cu colangiografia 
(colangio CT). Se poate evalua astfel nivelul şi cauza obstruc-
ţiei, după administrare de contrast. Acurateţea colangigrafiei 
CT este similară cu cea a eRCP, cu excepţia anomaliilor căilor 
biliare intrahepatice. [3,5,13,14,15]

 Colangigrafia prin Rezonanţă Magnetică(CP-RMN)
 Permite vizualizarea căilor biliare şi pancreatice, cu 

obţinerea unor imagini similare cu eRCP, însă fără să necesite 
contrast. CP-RMN permite vizualizarea arborelui biliar când 
eRCP nu este posibilă. Acurateţea CP-RMN pentru diagnos-
ticul afecţiunilor biliare este bună, cu sensibilitatea de peste 
85% şi specificitatea de peste 88%. Sensibilitatea este mai mică 
pentru calculii coledocieni mici(‹3 mm) şi pentru determinarea 
leziunilor benigne de cele maligne.

Colangiopancreatografia endoscopică retrogradă (eRCP)
Rămâne explorarea esenţială pentru vizualizarea căilor 

biliare şi metoda terapeutică de elecţie pentru decomprimarea 
căilor biliare, deşi este asociată cu o mortalitate de 5-10 % la 
pacienţi cu colangită acută severă. Calculii coledocieni sunt 
extraşi după efectuarea sfincterotomie endoscopice. Dacă 
calculii nu pot  fi extraşi, este necesar drenajul endoscopic cu 
protezare internă sau cu tub nazo-biliar. Terminarea bruscă a 
căii biliare este corelată cu diagnosticul de malignizare, în timp 
ce îngustarea progresivă a căii biliare este prezentă în procesele 
benigne. unul din avantajele majore ale eRCP, comparativ cu 
CP-RMN, este reprezentat de posibilitatea de prelevare de ma-
terial citologic prin periaj fin pentru diagnosticul diferenţiat al 
stenozelor căii biliare sau de prelevarea de biopsii transpapilare 
sub control radiologic. eRCP diagnostică şi terapeutică poate 
induce colangită severă dacă nu este restabilit rapid drenajul 
biliar. [3,5,13,14,15,16]

Formele clinice
Colangita acută progresează deseori foarte rapid de la 

o formă cu evoluţie simplă, spre formele severe, însoţite de 
insuficienţă poliorganică, cauzate de sindromul reacţiei infla-
matorii sistemice(SiRS). este necesar un diagnostic prompt al 
inflamaţiei septice biliare şi o evaluare adecvată a gradelor ei de 
gravitate. ele sunt obligatorii pentru managementul clinic adec-
vat  şi realizarea terapiei intensivă bine chibzuite cu elemente de 
drenaj biliar. Acest subiect a fost dezbătut la   Consensul inter-
naţional pe problema colangitei acute din Tokyo 2006 , unde s-a 
propus ca colangita obstructivă purulentă să fie gradată în trei 
grade de gravitate. Pentru a stratifica colangita în  trei grade , sau 
aplicat două criterii de bază: debutul de disfuncţie organică; şi 
răspunsul clinic la tratamentul medicamentos aplicat. la gradul 
i au fost atribuite cazurile de colangită autolimitate clinic, fără 
fenomene septice  sistemice. Majoritatea lor răspund la trata-
mentul medicamentos antibacterial, iar tratamentul etiologic 
poate fi efectuat electiv, fără necesitate de urgenţă. Gadul ii 
reprezintă colangitele cu evoluţie moderată, unde clinic lipseşte 
insuficienţa poliorganică, sau e posibilă o insuficienţă tranzito-
rie hepatică, care nu răspunde la tratamentul medicamentos şi 
necesită un drenaj biliar urgent. În gradul iii sau inclus formele 
severe cu disfuncţii sistemice de organe şi cu avansare spre un 
sepsis biliar. Dezobstrucţia endoscopică sau chirurgicală deter-
mină rezoluţia rapidă a simptoamelor şi a semnelor clinice. În 

absenţa intervenţiilor dezobstructive, evoluţia este rapid fatală 
la majoritatea pacienţilor. [3,5,6,8,9,12,14,16]

Generalizarea procesului septic în colangitele acute puru-
lente variază de la 13,6% -33%.Punctul de pornire al sepsisului 
biliar ca regulă e hipertensiunea intermitentă intracanaliculară. 
iar succesiunea vicioasă a hipertensiunii biliare cu bacteriobilia 
permanentă pe o perioadă îndelungată induce apariţia abce-
selor colangiogene, care sunt o fază iniţială a sepsisului biliar. 
Şocul toxico-septic biliar şi septicemia sunt complicaţiile cele 
mai grave ale pacienţilor cu colangită acută. [5,8,12,14,16] 

Clasificaţia colangitelor acute 
Clasificarea colangitelor este un punct de discuţie continuu 

dintre diferite centre clinice. Au fost mai multe propuneri de a 
formula o clasificare complexă  a angiocolitelor, mai mult s-au 
mai puţin reuşite. elucidam câteva dintre aceste clasificări, ce 
s-au dovedit a fi mai practice în aplicare. Marea majoritate 
folosesc doar clasificarea angiocolitelor acute purulente doar 
după gradele de gravitate  propusă de Tokyo Guidelines (2006 şi 
2013) şi clasificare bazată pe faza clinică a procesului patologic. 
[3,5,8] În spaţiul postsovietic au o răspândire mare clasificările 
lui Гальперин şi Гостищев.

Clasificaţia colangitelor (după E. Гальперин, 1988)
A. Forme clinice:

1.	 acută;
2.	 acută recidivantă;
3.	 cronică.

B. După evoluţie clinice:
1.	 faza schimbărilor locale inflamatorii;
2.	 faza complicaţiilor septice;
3.	 faza insuficienţei poliorganice.

C. Tablou endoscopic:
1.	 Angiocolită catarală;
2.	 Angiocolită fibrinoasă;
3.	 Angiocolită fibrinoasă – ulcerativă;
4.	 Angiocolită cu caracter mixt;
5.	 Angiocolită cu caracter local sau generalizat. [13]
Clasificarea angiocolitelor după В.К.Гостищев(2005):
după etiologie:

a) colecistocolangiogen;
b) ascendent biliar;
c) primar;

după răspândirea procesului:
a) colangita ascendentă;
b) angioholită;
c) hepatita colangiogenă;
d) abcese colangiogene;

după caracterul inflamatoriu:
a) catarală;
b) purulentă;
c) purulent –fibros;

după evoluţia clinică:
a) acută;
b) acută purulentă;
c) acută obstructiv-purulent;
d) cronic;
e) cronic-recidivant;

după pronostic:
a) cu însănătoşire;
b) abcese colangiogene şi sepsis biliar;
c) colangită cronică sclerozantă;
d) ciroză biliară. [14]

Diagnosticul pozitiv
la un pacient cu suspiciune de colangită acută purulen-

tă, diagnosticul se face pe baza tabloului clinic caracteristic, 
cu dureri la nivelul hipohondrului drept, frison urmat de 
febră şi icter(triada Charcot), eventual asociate cu confuzie 
şi cu hipotensiune în formele grave. Suspiciunea diagnostică 
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este susţinută prin prezenţa leucocitozei şi a modificărilor 
biologice de icter colestatic, iar hemoculturile sunt pozitive. 
În prezenţa simptomelor şi a semnelor clinice de colangită, 
evaluarea iniţială include ecografia transabdominală, ce indică 
dilatarea arborelui biliar şi/sau cauza obstructivă. următorul 
pas este realizarea eRCP sau colangiografiei percutane(în 
cazul imposibilităţii tehnice de realizare a eRCP-lui). eRCP 
este standardul de aur pentru vizualizarea sistemului biliar şi 
realizarea nemijlocită a decompresiunii mini-invazive. În cazul 
necesităţii clinice de diagnostic suplimentar (tumori pancrea-
tice, hepatice, colangioampuloamelor, etc.) recurge la CT sau 
/şi CP-RMN. [3,5,8,9,12]

Prognostic
Prognosticul colangitei acute purulente este rezervat, iar 

analiza mult varianta a indicat mai mulţi factori de pronostic 
rezervat la pacienţii trataţi endoscopic sau chirurgical: colangita 
asociată hepatopatiilor, insuficienţa hepatorenală, prezenţa 
tumorilor maligne, vârsta mai mare de 60 ani. Mortalitatea este 
de 5-10% după intervenţiile endoscopice şi până la 40% după 
intervenţiile chirurgicale. Mortalitatea este extrem de variabilă 
în studiile efectuate şi depinde de gravitatea stării iniţiale a 
pacientului. Dacă pacientul nu răspunde la tratamentul medi-
cal conservator şi dacă drenajul căii biliare nu este adecvat şi 
efectuat la timp, mortalitatea se apropie de 100%.[8,9,12,14,16]

Tratamentul
Tratamentul adresat pacienţilor cu colangită acută puru-

lentă necesită de a fi început imediat la spitalizarea pacientului. 
este necesar de conceput, că în condiţie de hipertensiune biliară 
efect major de la tratamentul medicamentos este neînsemnat şi 
poate fi doar în rol de pregătire pentru tratamentul chirurgical. 
un standard de aur este combinarea tratamentului medicamen-
tos cu decomprimarea arborelui biliar. [4,7,12,13,14]

Tratamentul medical
Pacienţii sunt reechilibraţi hidroelectrolitic prin admi-

nistrarea de fluide intravenos, la care se asociază corectarea 
coagulopatiei, insuficienţei hepato-renale. Scopul principal 
al terapiei infuzionale la pacienţii cu sepsis biliar constă în 
restabilirea perfuziei tisulare adecvate, normalizarea meta-
bolizmului celular, micşorarea concentraţiei mediatorilor 
cascadei inflamatorii septice şi metaboliţilor toxici. În cazul 
unui sepsis biliar e necesar de a reface urgent (primele 6 ore) 
următorii parametri vitali: PVC- 8-2mm Hg, TA medie ›65 
mm Hg, diureza – 0,5 ml la 1 kg corp pe oră, hematocritul 
› 30%, saturaţia sângelui în vena cavă superioară şi atriumul 
drept nu mai puţin de 70%. Folosirea acestui algoritm permite 
majorarea esenţială a supravieţuirii pacienţilor cu sepsis biliar. 
Perfuzia tisulară joasă cere obligatoriu includerea aparatelor 
de perfuzie, ce ridică tonicitatea vasculară şi funcţia inotropă 
cardiacă. Dopamina şi noradrenalina fiind preparatele de prima 
linie, absolut necesare pentru corecţia hipovolemiei grave la 
pacienţii cu sepsis biliar. [9,12,13,14,16]

 Tratamentul etiologic presupune administrare parenterală 
de antibiotice cu spectru larg, care să includă germenii etio-
logici implicaţi. Sunt considerate eficiente cefalosporinele de 
generaţia a iii-a (cefoperazon, ceftazidim), sau a iV-a (cefepim). 
Asocierea metronidazolului devine necesară datorită eficacităţii 
slabe a cefalosporinelor  asupra anaerobilor şi a enterococilor. 
Fluorochinolonele (ciprofloxacina) sunt utile, deşi au activitatea 
slabă împotriva anaerobilor. Mai mult, ciprofloxacina pare  a fi 
singurul antibiotic, care este excretat în bilă în nivele detectabile 
la pacienţii cu obstrucţie biliară completă. ureidopenicilinele 
(piperacilina şi azlocilina) pot fi folosite datorită spectrului 
antibacterian larg, care include bacilii gramm negativi , aerobi, 
anaerobi, ca şi speciile de enterococ. eficacitatea ureidopeni-
cilinelor poate fi ameliorată prin asocierea de metronidazol, 
aminoglicozide. Combinaţiile de antibiotic beta lactamine şi 
inhibitor de betalactamază, de tipul piperacilină- tazobactam, 
sau sulbactam sunt alternative eficiente. Carbapenemele (imi-
penem –cilastin sau meropenem) sunt antibiotice cu spectru 

extrem de larg( acoperă bacteriile gramm negative, gramm po-
zitive, şi anaerobi), folosite în general ca antibiotice de rezervă 
sau în cazurile cu infecţii cu germeni multipli. 

Alegerea tipului de antibiotic se face în general în funcţie de 
sensibilitatea antimicrobiană locală, iar iniţierea tratamentului 
se face după recoltarea de hemoculturi. o strategie eficientă de 
tratament constă în administrarea iniţială empirică de cipro-
floxacină în combinaţie cu metronidazol. Dacă starea nu se 
ameliorează se asociază alte grupe de antibiotici(cefalosporine 
generaţia a 3 sau a 4 , aminopeniciline, etc.). lipsa de răspuns 
este determinată de diverşi factori, printre care  penetrarea 
scăzută a antibioticului în căile biliare obstruate, apariţia 
bacteriilor rezistente, şi includerea bacteriilor în calculi, sladj 
bacterian, care formează biofilm şi protejează de acţiunea 
antimicrobiană. [1,2,6,9,11,12,13,14]

Realizarea nutriţiei enterale în complex cu terapia in-
tensivă, este un principiu important, ce permite prevenirea 
translocării bacteriene şi dezvoltarea disbacteriozei şi stimu-
larea enterocitelor în formarea remediilor de imunitate locală 
şi de detoxicare. Ca urmare vom preveni complicaţiile septice 
secundare. [12,16]

o caracteristică a sepsisului biliar este evoluţia dereglări-
lor grave de hipocoagulare. este indicată perfuzia de plasmă 
proaspăt congelată, introducerea  proteinei C( dozaj 24 mg la 
1 kg), ce permite ca rezultat micşorarea letalităţii cu cel puţin 
19,4%.[9,12]

Tratamentul medical este util ca măsură de temporizare, 
însă pacienţii necesită dezobstrucţie biliară pentru prevenirea 
recidivilor, a abceselor hepatice sau cirozei biliare secundare. 
Rapiditatea dezobstrucţiei depinde de răspunsul pacientului 
la antibiotice şi de tratamentul de susţinere, iar lipsa dezobs-
trucţiei  poate favoriza bacterimia, socul septic, endotoxemia 
şi formarea abceselor hepatice. Astfel, aproximativ 20 % din 
pacienţi  cu colangită acută purulentă nu răspund la antibio-
tice şi necesită drenaj biliar de urgenţă, în primele 24-48 ore. 
[4,7,12,13,14]

Tratamentul mini-invaziv 
Tratamentul endoscopic este considerat de elecţie la paci-

enţii care nu răspund la tratamentul conservator medicamentos 
şi antibacterial, deşi este asociat cu o mortalitate de 5-10 % 
cazuri. eRCP permite efectuarea unor intervenţii de drenaj 
( papilosincterotomia endoscopică, litextracţia endoscopică, 
litotripsia endoscopică, aplicarea stendurilor, drenajului naso-
biliar).Succesul endoscopiei este de peste  90-95%, cu rezultate 
semnificativ mai bune comparativ cu intervenţiile tradiţionale 
sau percutane. la pacienţii cu stare generală critică sunt în 
general folosite metode de drenaj temporar (stentare, drenaj 
nazo-biliar), urmate  după ameliorarea simptomelor, de trata-
mentul electiv.

Tehnica intervenţiilor endoscopice de urgenţă pentru 
dezobstrucţia căii biliare presupune  canularea , lavajul şi 
aspirarea bilei purulente, apoi contrastarea căii biliare pentru 
a preveni un eventual reflux bilio-venos. Dacă canularea nu 
este posibilă iniţial, este preferabilă folosirea sfincterotimiei 
pe ghid de presecţionare , scăzând astfel riscul complicaţiilor 
majore şi evitând injectările seriate de contrast cu un eventual 
posibil reflux colangio-venos. După contrastare se introduce 
rapid un stend (de dimensiuni mari 10 Fr), sau un drenaj 
nazo-biliar. este preferabilă eRCP repetată la a doua, a treia 
zi de control a calităţii decompresiunii efectuate, realizarea 
unui lavaj endoscopic al arborelui biliar. la rezoluţia simp-
toamelor  clinice şi ameliorarea stării generale la 3-5 zi este 
posibilă realizarea unui eRCP cu o colangiografie calitativă şi 
respectiv o eventuală litextracţie de calculi. Drenajul nazo-biliar 
efectuat de urgenţă la pacienţii cu colangită acută severă are 
complicaţii şi mortalitate semnificativ mai mici comparativ cu 
celelalte intervenţii chirurgicale de urgenţă. Mai mult, drenajul 
nazo-biliar  permite accesul extern la calea biliară ( lavajul cu 
antibiotice, antiinflamatorii, etc.). Protezele biliare au fost fo-
losite în tratamentul litiazei coledociene, al stricturilor biliare, 
al obstrucţiilor maligne, al pancreatitei cronice şi fistulelor cu 
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rezultate favorabile. Complicaţiile menţinerii protezelor pe 
termen lung  includ obstrucţia şi migrarea, care determină 
colangita acută recurentă. Protezele de plastic triluiesc înlocuite 
la 3 luni, deoarece se obstruiază cu sladj biliar şi cu biofilm 
bacterian. Protezele expandabile metalice parţial acoperite, 
rămân premiabile semnificativ mai mult timp comparativ cu 
cele de plastic în obstrucţiile maligne. 

la pacienţii cu starea generală extrem de gravă, sunt luate 
în consideraţie complicaţiile papilosfincterotomiei, prelungirea 
intervenţiei endoscopice, comparativ cu plasarea rapidă a unei 
proteze sau a drenajului nazo-biliar fără sfincterotomie după 
posibilitate pentru a minimaliza trauma operatorie.

Tratamentul percutan transhepatic
Drenajul biliar transhepatic percutan poate fi folosit ca 

măsură de temporizare sau ca tratament pe termen lung, şi 
determină în general ameliorarea parametrilor clinici. Permite 
decompresia sistemului biliar şi oferă posibilitatea plasării pe 
termen lung a unui cateter pentru drenaj paliativ în obstruc-
ţiile maligne. Drenajul percutan poate fi metoda de elecţie în 
litiaza hepatică şi în colangita intrasegmentară şi poate fi folosit 
când endoscopia nu este posibilă. Permite stabilizarea pacien-
tului înainte de intervenţia chirurgicală, respectiv dizolvarea, 
extracţia sau litotripsia calculilor. Complicaţiile consistă în 
bacteribilie frecventă (până la 40%), în special la cei cu drenaj 
prelungit , şi/sau obstrucţie malignă, la cei care au risc crescut 
de colangită recurentă. [2,4,7,12,13,14]

Tratamentul chirurgical 
intervenţiile chirurgicale sunt însoţite de mortalitate mai 

mare (până la 40%), comparativ cu intervenţiile endoscopice 
sau percutane. Poate fi limitată la coledocotomie, decompresie 
şi introducerea de tub în T, în special în situaţiile  grave în care 
se intervine imediat. Complicaţiile şi mortalitatea depind de 
afecţiunea declanşatoare care determină colestaza, de starea 
clinică preoperatorie a pacientului, de eficacitatea decompresiei 
biliare şi de  extensia iniţială a infecţiei. Pacienţii cu factori de 
risc multipli (acidoză, trombocitopenie, hipoalbuminemie, 
hiperbilirubinemie) au risc crescut de mortalitate postopera-
torie, fiind preferabil să fie trataţi în prima etapa mini-invaziv, 
iar după rezolvarea colangitei, să se realizeze dezobstrucţia 
definitivă. Fără a realiza o decompresiune adecvată a sistemului 
biliar, soluţionarea abceselor colangiogene nu poate fi realizată.  
Soluţionarea colangitei obstructive , ca cauză etiologică a abce-
selor colangigene,  ne permite să uşurăm evident tratamentul 
chirurgical al abceselor. experienţa ultimilor ani a demonstrat, 
că de la 58-88% din abcese se pot soluţiona prin puncţie transhe-
patică după ce a fost deja asanată calea biliară. Doar abcesele 
mai mari de 6 cm necesită intervenţiile clasice. [2,6,13,14,16]

Experienţa clinicii
Prezentăm experienţa clinicii în tratamentul a 645 de cazuri 

de colangită acută, trataţi pe parcursul ultimilor 5 ani . Drept 
cauză a colangitei acute  au fost: coledocolitiaza (429(66,5%)
cazuri, papilo-odditele stenozante (27(4,2%) cazuri), stricturile 
benigne a cailor biliare magistrale (77(2%)cazuri), cancerul 
cefalopancreatic (91(14%)cazuri), colancicarcinomul căilor 

biliare(21(3,2%)cazuri). În 310(48.06%) cazuri colangita a avut 
o evoluţie clinică manifestată prin dureri, febră, care au cedat 
la tratamentul medicamentos şi a fost atestată ca forma uşoară. 
În alte 268(41,6%) de cazuri tabloul clinic a fost manifest, nece-
sitând terapie intensivă şi o intervenţie pentru decompresiune 
a arborelui biliar în primele 24 de ore. Acest grup clinic a fost 
atestat ca colangita de gravitate medie. Celelalte 67(10.34%) de 
cazuri au fost extrem de grave, internate primar în serviciul de 
terapie intensivă, cu tablou clinic de insuficienţă poliorganică, 
stare septică. ele au fost incluse în grupul colangitei grave 
conform gradaţiei de la Tokyo 2006. 

Am recurs la tratamentul etapizat al colangitei acute puru-
lente folosind tehnicile mini-invazive ca un standard de  aur, 
punând accentul pe cele endoscopice(630(95%) cazuri) şi foarte 
rar pe cele percutan-transhepatice (15(2.33%) cazuri). În prima 
etapă a fost suficient de a atinge doar decompresiunea arborelui 
biliar şi asanare  infecţiei biliare. urmând în continuare peste 
3-5 zile de a repeta eRCP şi a face o tentativă endoscopică de 
decompresiune definitivă a arborelui biliar sau de a consolida 
rezultatul decompresiv obţinut anterior. În cazurile extrem de 
grave ale grupului trei(67(10.34%)cazuri)  am fost adepţii la 
eRCP seriate în mai multe prize cu lavajurile locale prin stend 
şi introducerea de antibiotic local, restabilirea un grad de de-
compresie adecvat. Pentru pacienţii extrem de dificili (5 cazuri), 
unde sunt deja formate abcesele colangiogene suntem părtaşii 
drenajului nazo-biliar, ce nea permis un control permanent 
al gradului de decompresie, facilitarea lavajurilor continui cu 
antiseptici şi introducerea de antibiotici nemijlocit în CBP. Doar 
în 3 cazuri procedura a fost asistată şi cu un drenaj percutan 
de abcese hepatice. 

Metodele endoscopice au permis dezobstrucţia definitivă 
a arborelui biliar în 470(73%) din cazuri. În celelalte 150 de 
cazuri au permis doar o stentare ( drenare nazo-biliară) pentru 
asanarea colangitei purulente şi cuparea sindromului icteric. 
Aceşti pacienţi au beneficiat diferite intervenţii chirurgicale 
în etapa a doua, pentru o restabilire adecvată a fluxului biliar 
în intestin.

Mortalitatea a fost la nivel de 32(5%) dintre cazuri, domi-
nant au fost din grupul iii şi motivate de insuficienţa polior-
ganică, pe un fundal de vârstă înaintată şi tare concomitente 
majore. 

Concluzii 
Colangita acută purulentă şi sepsisul biliar reprezintă 

manifestări diferite ale procesului de infecţie bacteriană severă, 
care are manifestări locale (biliare) şi sistemice. Până în prezent, 
există multe întrebări adresate patogeniei, diagnosticului, tra-
tamentului şi prevenţiei, ce urmează a fi rezolvate. Colangita 
acută  necesită un studiu aprofundat pluridisciplinar, bazat pe 
ajunsurile ştiinţei medicale contemporane. este importantă 
aprecierea la justa valoare a gradului de gravitate a colangitei 
acute, ce permite adoptarea a unui management corect pentru 
fiecare caz clinic, iar aplicarea tacticii tratamentului etapizat 
ne va permite obţinerea unor rezultate fiabile în această pa-
tologie severă. Trebuie de menţionat, că direcţia principală în 
tratamentul angiocolitei acute purulente este decompresiunea 
în regim de urgenţă a arborelui biliar, folosind tot arsenalul 
tehnicilor endoscopice şi percutane.
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EvALUAREA CALITăţII vIEţII – NOUA fORMULă CONCEPTUALă CU 
vALENţă MEDICO - SOCIALă şI SUPORT şTIINţIfIC
(REvIU LITERAR)

evaluation of life QualitY - a neW conceptual formula With 
meDico-social significance anD scientific support

eugeniu dARii
Catedra 2 Chirurgie, USMF ”Nicolae Testemiţeanu”

Rezumat
Problema calităţii vieţii bolnavilor suferinzi de afecţiuni hepatice cronice, constitue o serioasă şi importantă temă de sănătate publică, 
un subiect de cercetare interdisciplinară (medicală, psihologică, socială, socio-economică) la nivel mondial. Un înalt interes îl reprezintă 
evaluarea multidimensională a calităţii vieţii pacienţilor hepatici chirurgical asistaţi, determinarea şi evaluarea factorilor asociaţi care pot 
influenţa calitatea vieţii acestor persoane,  argumentarea abordării  medico-chirurgicale şi estimarea  repercusiunilor în ceea ce priveşte 
deteriorarea  calităţii vieţii acestor pacienţi.. 

Summary
The problem of life quality for patients suffering of chronic hepatitis is a very serious and important issue of public health, a subject for 
interdisciplinary research (medical, psychological, social, socio-economical) at a worldwide level. The multidimendional evaluation of life 
quality of the patients assisted for surgical hepatitis represents a high level of interest, the determination and evaluation of the factors 
associated that can influence the quality of life for these persons, the reasoning of the medical surgical approach and the estimation of 
the repercusions concerning the deterioration of life quality for these patients.

Principiile generale şi elaborările moderne vizînd exami-
nările bolnavilor hepatici chirurgicali din poziţia calităţii vieţii. 
Pe plan mondial şi naţional, boala hepatică cronică reprezintă 
o problemă majoră de sănătate publică. Conform statisticilor  
organizaţiei  Mondiale a Sănătăţii (oMS) numărul deceselor 
cauzate de ciroză este estimat la aproximativ  800 000/an. Se 
ştie că, în comparaţie cu alte state membre ue, Republica 

Moldova ocupă primul loc în europa cu cea mai mare rată a 
letalităţii (2, 6). Tratamentul medico - chirugical a suferinţelor 
cronice hepatice a cunoscut pe parcursul ultimilor 20 de ani 
apariţia unor metode noi clasice, miniinvazive şi endoscopice. 
De subliniat însă că în pofida  progreselor înregistrate opţiunea 
terapeutică rămâne a fi dificilă datorită complexităţii bolii şi 
numărului mare de complicaţii evolutive care necesită terapii 
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elaborat în 1999, J. Mezzich colab.[33]. eforturi considerabile 
au fost îndreptate în ultimele decade spre găsirea unor metode 
de estimare a calităţii vieţii sensibile, specifice, ieftine şi uşor 
aplicabile în practica medicală (1, 2, 13, 19, 23, 25, 35). Datorită 
lacunelor metodologice legate de validarea testelor, aplicarea 
factorilor de corecţie în interpretarea rezultatelor, utilizarea 
unor eşantioane mici, nereprezentative, majoritatea bateriilor 
de teste nu au fost acceptate ca ”Gold Standard” pentru apre-
cierea calităţi vieţii pacientului hepatic. este necesară validarea 
pe scară largă a unor metode standardizate pentru a fi aplicate 
curent în clinică.

Trebuie însă subliniat că scalele calităţii vieţii sunt rar 
utilizate în practica medicală curentă. În literatura de specia-
litate nu există un consens  privind factorii cauzali care negativ 
influenţează calitatea vieţii pacienţilor cu  hepatopatii cronice. 
Studiile de calitate a vieţii sunt în general realizate în scop de 
cercetare şi nu de rutină în clinică. lipsesc date care ar studia 
complex impactul bolii şi  a tratamentului acesteia asupra tu-
turor aspectelor vieţii. În acest sens sarcina  specialistului nu 
este  doar aceea de a identifica terapia adecvată pacientului, ci 
şi de al sprijini în managementul „social“. la ora actuală, pe o 
patologie atât de des întâlnită nu avem un program naţional 
de screening postterapeutic corelat cu indicele calităţii vieţii, 
nu este cuantificat efectul diferitor gesturi terapeutice asupra 
calităţii vieţii, există  o experienţă redusă a rezultatelor terape-
utice (6,7).  Prin urmare, studiul calităţii vieţii este o problemă 
actuală, iar ameliorarea acesteiea la pacienţii cirotici cu HTP  
medico-chirurgical  asistaşi a devenit o condiţie  necesară în 
practica medicală.

Valoarea aplicativă a metodelor de evaluare a calităţii vieţii 
la pacienşi cu suferinţe cronice hepatice  asistaţi  medico – chi-
rurgical.  Calitatea vieţii (CV) bolnavilor cronici în general şi a 
celor  chirurgical asistaţi pentru diverse complicaţii evolutive  
hipertensiuni portale , în special trebuie să constitue o prioritate 
a momentului şi de perspectivă(2, 22, 26, 34, 35, 38). Problema 
calităţii vieţii bolnavilor suferinzi de afectiuni cronice, inclusive 
şi celor chirurgical asistaţi, constitue o seriosă şi importantă 
temă de sănătate publică. importanţa acestei probleme este 
dată atât de numărul mare de bolnavi aflaşi în această situaţie, 
de suferinţă hepatică cronică, cu durată de luni, ani, sau zeci 
de ani, de implicaţii sociale comunitare, familiale care rezultă 
din acest context cât şi din problemele economice ridicate de 
îngrijirea acestor pacienţi (6, 7, 10, 14, 16, 25, 31, 40, 41). Boala 
hepatică cronică are un impact serios asupra calităţii vieţii 
bolnavului din momentul în care începe să se agraveze. Dacă 
boala nu poate fi controlată, atunci funcţia hepatică se deteri-
orează progresiv. insuficienţa hepatică are efecte devastatoare 
asupra întregului organism şi poate cauza serioase complicaţii 
evolutive (hemoragii digestive ,ascită, encefalopatie portală) , 
patologiile asociate generând scăderea calităţii vieţii pacientului 
(6,7). Alături de problemele de ordin medical, pacienţii  hepatici 
operaţi se confruntă cu numeroase provocări de ordin social şi 
economic. iar aşa cum se poate observa din  experienţa noastră 
şi datele citate în literature de specialitate, tratamentul medical 
nu este suficient pentru îmbunătăţirea calităţii vieţii, sunt ne-
cesare şi intervenţiile pentru diferitele probleme psiho-sociale 
atât pentru pacienţi, cât şi pentru familiile acestora.În acest 
context calitatea vieţii pacienţilor este factorul esenţial de luat 
în considerare pentru evaluarea eficacităţii terapiei chirurgicale. 
Atât prezenţa patologiei cronice, cât şi intervenţia anestezico- 
chirurgicală exercită un impact major asupra calităţii vieţii 
pacienţilor, afectând atât latură fizică, cât şi cea psihică a bolna-
vului (30, 34, 38,39). Pentru validarea succesului therapeutic se 
aduc argumente pentru o evaluare cât mai complexă, necesară 
identificării acelor parametri clinici, paraclinici şi funcţionali, 
importanţi în urmărirea efectelor tratamentului, şi indicatorilor 
utili în monitorizarea individuală a prognosticului pacienţilor 
cirotici operaţi (24, 34, 36, 37).   Planificarea procesului calităţii 
se referă la activităţile necesare producerii servicilor medicale 
care să satisfacă nevoile bolnavului cu BHC şi cuprinde urmă-
toarele etape: definirea hepatopatiei, determinarea nevoilor 
pacienţilor, definirea caracterisicilor serviciului medical în 

cu potenţial util şi evaluare multidisciplinară atentă. Nume-
roasele studii din literatura de specialitate (1, 5, 22, 23) arată 
că alături de problemele de ordin medical, pacienţii cirotici cu 
hipertensiune portală se confruntă cu numeroase provocări 
de ordin social şi economic. Repercusiunile BHC în ceea ce 
priveşte deteriorarea  calităţii vieţii şi a costurilor generate 
pentru a preveni, depista, diagnostica şi trata boala fac din 
această epidemie o problemă majoră a sănătăţii publice care 
constituie subiect de  cercetare interdisciplinară (medicală, 
psihologică, socială, socio-economică etc.) la nivel mondial. la 
ora actuală, odată cu sporirea  posibilităţilor de investigare şi a 
metodelor terapeutice avute la dispoziţie de medici, se constată 
o preocupare din ce în ce mai evidentă pentru un parametru 
care se numeşte calitatea vieţii (4,6,22, 24, 33,34) şi care consti-
tuie un domeniu prioritar al asistenţei medico-chirurgicale şi 
a celei medico-sociale şi psihologice a pacienţilor cu suferinţă 
hepatică. Strategia ”Sănătate pentru toţi până la anul 2000” 
pentru Regiunea europei prevede că ”toate statele membre ar 
trebui să construiască mecanisme eficace în scopul asigurării 
calităţii îngrijirilor acordate pacienţilor  în cadrul sistemelor lor 
de sănătate”, care implicit duc la creşterea calităţii vieţii pacien-
ţilor dimensiunile  căreia sunt: accesul a îngrijirile de sănătate; 
îngrijiri de sănătatea adecvate; eficacitatea asistenţei medicale; 
continuitatea îngrijirilor; eficienţa; problemele de perspectivă 
ale pacienţilor; siguranţa mediului în care se asigură asistenţa 
medicală; îngrijiri furnizate la timp; acceptabilitatea socială a 
îngrijirilor de sănătate- gradul în care îngrijirile primite au un 
efect dorit cu minim de efort, cheltuieli sau timp din punctul 
de vedere al pacientului(1, 2,37, 38 ). in general calitatea vieţii 
bolnavilor suferinzi de afecţiuni cronice a constituit şi constitue 
subiect de cercetare interdiscipli-nară (medicală, psihologică, 
socială, socio-economică etc.) la nivel mondial. S-au facut sau 
sunt în curs de efectuare studii internaţionale privind calitatea 
vieţii la bolnavii oncologici, cardiovasculari, neurologici, la 
cei cu suferinţe psihice, rezultatele studiilor fiind promovate 
în practica medicală curentă, având ca rezultat îmbunătăţirea 
evidentă a calităţii vieţii acestor categorii de pacienţi(1,5, 25, 
27, 36, 37). evaluarea calităţi vieţii este importantă atât pentru 
pacienţi, familiile acestora, cât şi pentru clinicieni pentru facto-
rii decizionali în dorinţa de a îmbunătăţi metodele terapeutice, 
scăzând  morbiditatea şi îmbunătăţind prognosticul. Remarcăm 
o serie de beneficii pe care aceasta le aduce întregii societăţi, 
printre care: sporirea cunoştinţelor despre boală, aprecierea 
eficienţei tratamentului şi a evoluţiei bolii, posibilitatea identifi-
cării problemelor individuale sau ale unor grupuri de pacienţi, 
evaluării calităţii îngrijirii medicale şi psihologice acordate, 
precum şi realizarea unei legături între sănătatea fizică şi cea 
psihică ( 1, 28, 31, 38, 40). odată cu îmbunătăţirea managemen-
tului pacienţilor cu ciroză hepatică, recunoaşterea şi urmărirea 
repercursiunilor BHC în ceea ce priveşte calitatea vieţi a devenit 
o condiţie necesară în practica medicală. interesul manifestat 
în lumea medicală pentru problemele CV pacienţilor este 
demonstrat prin numărul articolelor pe teme despre calitatea 
vieţii, publicate în reviste de prestigiu şi prezentate în baza de 
date PubMed a National library of Medecine din SuA. Se poate 
remarca o creştere constantă a numărului articolelor dedicate 
studiului diferitelor aspecte ale CV pacienţilor, de la un articol 
în perioda 1960-1965 la 1479 în 1990 şi la 8160 în anul 2004 (2, 
6, 12, 23). evoluţiile recente în domeniul CV au permis testarea 
unor scale care explorează aspecte variate ale vieţii pacienţilor, 
cum sunt activităţiile cotidiene, relaţiile sociale şi imaginea de 
sine.  există abordări diferite pentru evaluarea calităţii vieţii.  În 
medicina somatică utilizate pe scară largă în următoarele teh-
nici: Scala lui Karnofsky, bunăstarea indecelui Campbell, scara 
Cantril, profilul de sănătate Nottingham, profilul de impactul 
a bolii, indicele general al bunăstării mentale,  „Calitate scarii 
de bunăstare” , profilul TeAQV (evaluare Tableau d’assistée 
de qualite de vie) [27, 28, 33, 36].Cele mai populare metode 
propuse pentru evaluarea calităţii vieţii a oMS - Qol chesti-
onar-100 şi SF-36 scară (36-element Rezultat Medical Studiu 
Scurt-Form Health Survey - MoS-SF-36) [1, 2, 33], împreună 
cu această metodă este deseori folosită evaluarea calităţii vieţii, 
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concordanţă cu nevoile bolnavului, dezvoltarea proceselor care 
să fie capabile să realizeze caracteristicile serviciului respectiv, 
toate acestea aduându-şi aportul benefic în creşterea calităţii 
vieţii pacienţilor. În vederea ameliorării calităţii vieţii pacien-
ţilor cu BHC, se cere identificarea nevoilor speciale ale acestor 
bolnavi prin metoda autoevaluării calităţii vieţii sub impactul 
patologiei cronice, prin autoevaluarea capacităţii de autoservire 
şi autogospodărire, precum şi identificarea restricţiilor impuse 
de sănătatea fizică şi stările psiho-afective generate de boala cro-
nică asupra vieţii sociale (18, 19, 20, 23).  Pentru evaluarea CV 
se utilizează ca instrumente chestionare la care pacientul trebuie 
să răspundă. Acestea pot fi generice, pentru toate intervenţiile 
chirurgicale, specifice afecţiunilor gastrointestinale cum este 
GiQli (Gastrointestinal Quality of life index) şi specifice 
(2, 23). Astazi au aparut concepte noi in evaluarea pe termen 
mediu si lung al tratamentului chirurgical al hipertensiunii 
portale, urmarindu-se, pe langa   adaptarea gestului chirurgical 
multimodal, calitatea vietii pacientului(2, 27, 28, 33, 34, 41). 
Cînd vorbim despre calitatea vieţii pacientului hepatic operat 
ne referim la recuperarea funcţional hepatică postoperatorie, la 
gradul de disconfort postoperator, la posibilitatea desfasurarii 
oricarui tip de activitate fizica (tabelul 1). 

tabelul 1. Criteriile şi componentele lor ce determina calitatea vieţii
Criterii Componentele

Fizici Efort fizic, energie, oboseală, durere, disconfort, odihnă, 
somnul

Psihologice
Emoţii pozitive gîndirea, studierea, memorizarea, 
concentraţie, atenţie, concept de sine, aspectul extern, griji 
negative

Nivelul de iin-
dependenţă

Activitatea de zi cu zi, de performanţă, dependenţa de droguri 
şi de tratament

Viaţa publică Relaţiile personale, valoarea socială a subiectului,  
activitate sexuală

Mediu extern
Bunăstare, de siguranţă, de viaţă, de securitate, accesibilitatea 
şi calitatea de sănătate şi asistenţă socială, informaţii de acces, 
posibilitatea de educaţie şi formare, de agrement, ecologie

Spiritualitate Religie, convingeri personale
Chestionarul specializat de apreciere a Calităţii Vieţii 

Pacienţilor cu boală hepatică cronică cel mai utilizat este cel 
folosit şi de noi, lDQol 1.0 (tabelul 1). 

tabelul 1. instrument de apreciere a calităţii vieţii pacienţilor cu boală 
hepatică cronică avansată - ldQol 1.0 (liver disease Quality of life)

(ian M Gralnek, Ron D Hays, Amy Kilbourne, Hugo R 
Rosen, emmet B Keeffe, lucy Artinian, Sehyun Kim, Dana la-
zarovici, Dennis M Jensen, Ronald W Busuttil and Paul Martin)

(încercuiți un număr de pe fiecare linie)

Zilnic sau 
aproape 

zilnic

4-5 
zile pe 
săptă-
mână

2-3 
zile pe 
săptă-
mână

Aproximativ 
1 zi pe  

săptămână

Mai puţin 
de 1 zi pe 
săptămâ-

nă

Niciodată

a. Durere 
musculară? 1 2 3 4 5 6

b. Durerea 
corporală? 1 2 3 4 5 6

c. Mâncărimi 
ale pielii? 1 2 3 4 5 6

d. Leşin sau 
ameţeli? 1 2 3 4 5 6

e. Dureri de 
cap? 1 2 3 4 5 6

f. Pierderea 
poftei de 
mâncare?

1 2 3 4 5 6

g. Modificări 
ale simţului 
gustativ?

1 2 3 4 5 6

h. Umflarea 
picioarelor 
cu lichid?

1 2 3 4 5 6

i. Umflarea 
abdomenu-
lui cu lichid 
(ascită)?

1 2 3 4 5 6

j. Modificări 
ale vederii? 1 2 3 4 5 6

k. Sângerări 
nazale? 1 2 3 4 5 6

l. Sângerări 
gingivale? 1 2 3 4 5 6

m. Greață 
(stomac 
deranjat) şi/ 
sau vărsături?

1 2 3 4 5 6

n. Scaun 
de culoare 
neagră şi/
sau aspect 
de smoală?

1 2 3 4 5 6

o. Urinări 
frecvente? 1 2 3 4 5 6

p. Senzaţie 
de istoveală 
sau epuizare?

1 2 3 4 5 6

q. Dificultăţi 
de respiraţie? 1 2 3 4 5 6

anexă tabel 1. aceste întrebări se referă la simptome sau probleme 
de sănătate pe care le puteţi avea sau nu. În ultimele 4 săptămâni 

cât de des aţi avut unele din urmatoarele acuze? (dacă au fost 
cauzate de patologia dvs hepatica sau orice altceva)

anexă tabel 2a. unele persoane sunt deranjate de efectele bolii 
hepatice în viaţa lor de zi cu zi. Cât de mult au fost afectate fiecare 

din următoarele aspecte ale vieţii dvs în ultimele 4 săptămâni? 
Extrem 

de 
afectată

Afectată 
foarte 
mult

Afectată 
moderat

Afectată 
oarecum

Nu a 
fost 

afectată

Nu se 
aplică

a. Restricţie de lichide? 1 2 3 4 5 6
b. Restricţie dietetică? 1 2 3 4 5 6
c. Activitatea casnică 
cum ar fi curăţenia, lucru 
în curte, sau acţiuni de  
întreţinere ale casei?

1 2 3 4 5 6

d. Frecventarea 
evenimentelor sociale în 
afara casei?

1 2 3 4 5 6

e. Efectuarea oricărui 
tip de agrement sau 
activităţi recreative în 
interiorul casei?

1 2 3 4 5 6

f. Capacitatea de a 
călători? 1 2 3 4 5 6

g. Viata sexuala? 1 2 3 4 5 6
h. Medicamentele pe 
care le luaţi? 1 2 3 4 5 6
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anexă tabel 2b. Cât de mult sunteţi sau nu de acord cu următoarea 
afirmaţie? 

Perfect 
de 

acord

Oarecum 
de acord Incert

Oarecum 
nu sunt 
de acord

Total 
nu 

sunt de 
acord

i. Prea mult din timpul meu 
este răpit de boala mea 
hepatică

1 2 3 4 5

anexă tabel 2c. de câte ori în ultimele 4 săptămâni…

Întotdeauna
De 

multe 
ori

De 
câteva 

ori

Foarte 
rar Niciodată

j. Problemele bolii 
hepatice v-au făcut să vă 
pierdeți simțul umorului?

1 2 3 4 5

anexă tabel 3. următoarele întrebări sunt despre problemele 
de concentrare, pe care le puteţi avea. de câte ori în ultimele 4 
săptămâni aţi întâmpinat dificultăţi...

Întotdeauna
De 

multe 
ori

De 
câteva 

ori

Foarte 
rar Niciodată

a. Să vă concentrați asupra 
conversațiilor 1 2 3 4 5

b. Să vă concentrați pe o 
anumită activitate sau lucru 1 2 3 4 5

c. Să faceți activități care 
implică concentrare şi 
gândire

1 2 3 4 5

De câte ori în ultimele 4 săptămâni...
a. Ați avut probleme de 
menţinere a atenției 
asupra unei activități 
pentru mai mult timp?

1 2 3 4 5

b. Ați devenit confuz? 1 2 3 4 5
c. Ați reacționat încet la 
lucrurile care au fost spuse 
sau făcute?

1 2 3 4 5

d. Aţi avut dificultăţi de 
raţionament în rezolvarea 
problemelor?

1 2 3 4 5

anexă tabel 4. următoarele întrebări sunt despre memorie.
de câte ori în ultimele 4 săptămâni aţi avut probleme amintindu-vă...

Întotdeauna
De 

multe 
ori

De 
câteva 

ori

Foarte 
rar Niciodată

a. Nume de persoane 1 2 3 4 5
b. Unde ați pus anumite 
lucruri 1 2 3 4 5

c. Lucruri pe care vi le-au 
spus alții 1 2 3 4 5

d. Lucruri pe care le-ați 
citit mai devreme 1 2 3 4 5

De câte ori în ultimele 4 săptămâni...
a. Aţi avut probleme cu 
memoria? 1 2 3 4 5

b. Uitaţi lucruri care s-au 
întâmplat recent? 1 2 3 4 5

anexă tabel 5. următoarele întrebări sunt despre calitatea 
interacţiunii sociale de câte ori în ultimele 4 săptămâni...

Întotdeauna
De 

multe 
ori

De 
câteva 

ori

Foarte 
rar Niciodată

a. V-ați izolat de 
 oamenii din jurul dvs? 1 2 3 4 5

b. Ați fost afectuos  
faţă de ceilalţi? 1 2 3 4 5

c. Ați reacţionat iritabil 
faţă de cei din jurul tau? 1 2 3 4 5

d. Aţi înaintat cerinţe 
irezonabile familiei şi/ 
sau prietenilor?

1 2 3 4 5

e. Ați fost o persoană 
foarte comunicativă? 1 2 3 4 5

anexă tabel 6. următoarele întrebări sunt despre starea de sănătate 
de câte ori în ultimele 4 săptămâni...

Întotdeauna
De 

multe 
ori

De 
câteva 

ori

Foarte 
rar Niciodată

a. Ați fost descurajat 
de boala hepatică pe 
care o aveți?

1 2 3 4 5

b. Ați fost frustrat de 
boala hepatică pe care 
o aveţi?

1 2 3 4 5

c. Boala hepatică pe 
care o aveți a fost o 
îngrijorare în viața dvs?

1 2 3 4 5

d. V-ați simțit dărâmat 
de problemele legate 
de boala hepatică?

1 2 3 4 5

anexă tabel 7. următoarele întrebări sunt despre procesul de somn
de câte ori în ultimele 4 săptămâni...

Întotdeauna
De 

multe 
ori

De 
câteva 

ori

Foarte 
rar Niciodată

a. Ați dormit suficient 
şi v-ați simțit odihnit la 
trezire dimineata?

1 2 3 4 5

b. V-ați simţit sau ați 
fost somnolent în 
timpul zilei?

1 2 3 4 5

c. Ați avut probleme 
să stați treaz în timpul 
zilei?

1 2 3 4 5

d. Ați adormit (pentru 
5 min sau mai mult) în 
timpul zilei?

1 2 3 4 5

e. Ați dormit suficient? 1 2 3 4 5

anexă tabel 8. următoarele întrebări sunt despre starea de singurătate
de câte ori în ultimele 4 săptămâni...

Întotdeauna
De 

multe 
ori

De 
câteva 

ori

Foarte 
rar Niciodată

a. Ați simțit lipsa de 
companie? 1 2 3 4 5

b. Aţi simţit că nu aveţi pe 
nimeni alături? 1 2 3 4 5

c. V-ați simțit părăsit? 1 2 3 4 5
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d. V-aţi simtit izolat de 
ceilalţi? 1 2 3 4 5

e. Aţi fost în stare să găsiţi 
companie atunci când aţi 
vrut?

1 2 3 4 5

anexă tabel 9. următoarele întrebări sunt despre speranţă de viaţă
Cât de mult eşti sau nu de accord cu următoarele afirmaţii?

Perfect 
de 

acord

Oarecum 
de acord Incert

Oarecum 
nu sunt 
de acord

Total nu 
sunt de 
acord

a. În prezent am mai puține 
planuri de viitor decât 
înainte de a fi diagnosticat 
cu boală hepatică

1 2 3 4 5

b. Am mare încredere în 
viitor 1 2 3 4 5

c. Viitorul meu îmi pare 
sumbru 1 2 3 4 5

d. Eu privesc în viitor cu 
speranță 1 2 3 4 5

anexă tabel 10. următoarele întrebări sunt despre stigmatele bolii 
hepatice

Cât de mult eşti sau nu de accord cu următoarele afirmaţii?
Perfect 

de 
acord

Oarecum 
de acord Incert

Oarecum 
nu sunt 
de acord

Total nu 
sunt de 
acord

a. Unele persoane mă evită 
din cauza bolii hepatice pe 
care o am

1 2 3 4 5

b. Eu sunt jenat de aspectul 
meu  în public 1 2 3 4 5

c. Evit să fac unele lucruri în 
public din cauza bolii mele 
hepatice

1 2 3 4 5

d. Unele personae nu se 
simt confortabil în preajma 
mea din cauza bolii mele 
hepatice

1 2 3 4 5

e. Boala mea hepatică mă 
face să mă evidențiez în 
public

1 2 3 4 5

f. Din cauza bolii hepatice 
mă simt defectuos şi 
incomplet

1 2 3 4 5

următorul set de întrebări este despre funcţia dvs sexuală 
şi cât de satisfăcut sunteți de funcţia dumneavoastră sexuală.

anexă tabel 11.
Cât de mare problemă a fost pentru dvs pierderea interesului sexual?

Nu a fost  deloc 
problemă

A fost o mică 
problemă

A fost oarecum o 
problemă

A fost o mare 
problemă

1 2 3 4

anexă tabel 12. 
În ultimele 4 săptămâni, boala hepatică v-a influenţat cumva 

relaţiile sexuale?
Nu, deloc Da, un pic Da, oarecum Da, un pic mai mult Da, foarte mult

1 2 3 4 5

anexă tabel 13.  
aţi avut orice activitate sexuală în ultimele 4 săptămâni?

Da 1 (treci la următoarea întrebare)
Nu 2 (pentru dvs chestionarul se termină aici)

Punctul 11c este un element de screening pentru activi-
tatea sexuală recentă şi nu este parte componentă obligatorie 
a acestei scale.
anexă tabel 14. În ultimele 4 săptămâni ce probleme aţi întâmpinat 

cu fiecare din situaţiile ce urmează?
Nu a fost  

deloc 
problemă

A fost 
o mică 

problemă

A fost 
oarecum o 
problemă

A fost 
o mare 

problemă
Bărbați: 
a. Dificultăți de a obține sau 
a menține o erecție 1 2 3 4

b. Dificultăți de a avea 
orgasm 1 2 3 4

c. Capacitatea de a satisface 
partenerul sexual 1 2 3 4

Femei: 
d. Lubrifiere inadecvată 1 2 3 4
e. Dificultăți de a avea 
orgasm 1 2 3 4

f. Capacitatea de a satisface 
partenerul sexual 1 2 3 4

anexă tabel 15. 
În general, cât de mulţumit aţi fost de funcţia dvs sexuală în 

ultimele 4 săptămâni?
Foarte 

mulţumit
Oarecum 
mulţumit

Nici mulţumit, nici 
nemulţumit

Oarecum 
nemulţumit

Foarte 
nemulţumit

1 2 3 4 5

experienţa cliniă demonstrează că acest chestionar utilizat 
în practică pare a fi o metodă eficientă şi simplă, care facili-
tează munca medicilor în cadrul evaluării evoluţiei postope-
ratorii pe termen mediu şi lung, ceea ce conduce în final la 
conceperea şi implementarea unui plan ţintit de management 
perioperator, indispensabil pentru obţinerea unei calităţi a vie-
ţii mult ameliorate. importante rămân însă strategiile de evita-
re a spitalizărilor, deoarece acestea, după cum am arătat deja, 
marchează o creştere a mortalităţii. Această creştere calitativă 
a condiţiilor de viaţă şi a vieţii de zi cu zi în sine, se datorează 
unor complexe de măsuri terapeutice (medicamente noi), or-
ganizatorice (asociaţii de profil, condiţii mai bune de spitaliza-
re), sociale (îmbunătăţirea habitatului), familiale (cuprinderea 
familiilor în programe speciale de educare), comunitare (im-
plicarea comunităţilor în aceste tipuri de programe).

Managementul se bazează pe  următoarele gesturi ierarhi-
zate şi importante:

1. intervenţii cu efecte pozitive dovedite ştiinţific (planuri 
de „self management”, supraveghere permanentă de către 
medicul de familie, îngrijiri planificate pentru cei cu tul-
burări ale funcţiei cognitive, revizuiri în departamente de 
urgenţă de către specialişti, integrarea îngrijirilor primare 
şi a celor secundare, telemonitorizarea celor cu insuficienţă 
cardiacă concomitentă)

2. intervenţii cu beneficii mici sau fără beneficii (revizui-
rea medicaţiei  de la domiciliu de către farmacist, îngrijiri 
“intermediare”, externare precoce, îngrijiri acordate de 
infirmiere în faza pre- şi post-externare

3. interventii unde sunt necesare dovezi ale efectului (prezenţa 
medicului de familie la camera de gardă, creşterea dimensiunii 
practicii medicului de familie, modificarea orelor de consulta-
ţii, îngrijiri cronice în medicina primară, telemedicina, accesul 
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la servicii sociale în departamentul de urgenţă, programe de 
reabilitare, răspunsul rapid al echipei, etc.
În final, analiza datelor din literature de specialitate confir-

mă că contribuţia măsurării calităţii vieţii în elaborarea deciziei 
clinice rămîne un subiect  discutat, dar important atăt pentru 
bolnavi cît şi  pentru medici. 

De menţionat este faptul că rezultatele finale trebuie să 
surprindă în totalitate calitatea vieţii în diferite perioade, prin 
diferite chestionare. Noua abordare a sănătăţii publice, orientată 
spre prevenire, educaţie şi tratament, impune totodată cercetare 
în domeniul calităţii vieţii bolnavilor hepatici medico- chirur-
gical asistaţi  având ca deziderat îmbunătăţirea calităţii vieţii. 
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OPţIUNI TERAPEUTICE îN MANAGEMENTUL ASCIT-PERITONITEI.  
ASPECTE MEDICO-CHIRURGICALE

therapeutical options in the ascit-peritonitis management. 
surgical meDical aspects

V. CAzACoV, V. HotiNeANu, A. HotiNeANu, V.t. duMBRAVă, e. dARii, C. ţăMBAlă
Catedra 2 Chirurgie, USMF ”Nicolae Testemiţeanu”

Rezumat
Lucrarea îşi propune să analizeze principalele aspecte diagnostice şi terapeutice ale ascit-peritonitei (AP) prin prisma cazuisticii din 
Departamentul Chirurgie Hepatobilio-Pancreatică raportat la studiul actual al problemei.

Summary
This paper aims to analyze the main diagnostic and therapeutic aspects in ascit-peritonits, for this we analyzed the Chisinau Surgery 
Department hepatobiliopancreatic statistics and we report them to the present literature. 

Importanţa problemei. 
Boala hepatică cronică (hepatitele  şi cirozele hepatice ) 

reprezintă o problemă de sănătate publică pe plan mondial şi  
naţional (2, 9, 13, 20, 22).  În pofida progreselor înregistrate 
în diagnosticul şi tratamentul hepatopatiilor cronice prognos-
ticul acestor maladii rămîne, din păcate, rezervat. evoluţia 
clinică a pacienţilor cu ciroză este adesea complicată de un 
număr de modificări importante, care sunt independente de 
etiologia bolii hepatice subiacente. Acestea sunt reprezentate 
în principal de hemoragia digestivă superioară, encefalopatia 
hepatică, ascita, sindromul hepato - renal, sindromul hepato 
- pulmonar, tulburări hidroelectrolitice şi acido - bazice şi po-
sibilitatea de dezvoltare în timp a cancerului hepatic (6, 9, 12, 
13, 21, 27, 39). Din punct de vedere clinic, cea mai frecventă 
hepatopatie ascitogenă este ciroza hepatică, ascita fiind, uneori, 
primul simptom al bolii. existã şi alte cauze de ascită, cu sau 
fără hipertensiune portală: tromboza venei porte, sindromul 
Budd-Chiari, cancerul hepatic, insuficienţa cardiacă dreaptă, 
ascita carcinomatoasă din alte neoplasme abdominale, ascita 
pancreatică, ascita tuberculoasă, sindromul nefrotic, toate 
având indicaţii terapeutice şi tratamente specifice, mai mult sau 
mai putin eficiente. Sunt situaţii când ascita poate fi episodică 
şi tranzitorie, ca în unele hepatite acute şi cronice, dar, de cele 
mai multe ori, ascita progresează lent, ajungând într-un stadiu 
considerat netratabil. În acest stadiu prognosticul de supra-
vieţuire la un an este sumbru, de 50-60% (13, 14, 18, 27, 40). 
Supravieţuirea devine şi mai compromisă dacă  pe parcurs apar 
complicaţii asociate, ca peritonita bacteriană (ascita infectată) 
şi sindromul hepato-renal (2, 12, 32, 36, 38). existenţa ascitei 
poate predispune pacientul la apariţia unor complicaţii printre 
care: peritonita bacteriană spontană (PBS) , hidrotorace, hernie 
ombilicală, insuficienţa respiratorie, tulburări electrolitice, 
coagulopatii de consum (6, 9, 10, 13, 17, 20, 36). Complicaţie 
a cirozei hepatice, peritonita bacteriană spontană este cea mai 
gravă complicaţie infecţioasă întâlnită la pacienţii hepatici,şi 
apare la ¼ dintre pacienţii cu această boală (31, 32, 36, 39, 
40). Conform datelor din literatura de specialitate PBS este o 
variantă a peritonitei primare , prezenţa căreia are un răsunet 
patogenetic important asupra funcţionalităţii hepatice şi poate 
provoca decompensarea cirozei,  apariţia altor complicaţii şi 
decesului (2, 4, 6, 9, 12, 17, 20, 23,24, 27), problemă mult dis-
cutată în literatura de specialitate, în paralel cu aspectele legate 
de indicaţia terapeutică. Astfel, literatura citează că instalarea 
primului episod de peritonită bacteriană spontană afectează  
circulaţia hiperdinamică, poate decela apariţia  hemoragiei 

digestive variceale şi  sindromului hepatorenal, duce rata de 
supravieţuire la 1 an la aproximativ 30% şi de 20% la 2 ani (7, 
11, 13, 17, 18, 27, 36). o menţiune specială trebuie făcută  şi  
referitor la  dificultăţile de diagnostic, polimorfizmul semi-
ologic şi lipsa unor protocoale terapeutice unitare adresate 
acestei grave complicaţii (12, 13, 15, 18, 20). Actualmente, 
managementul terapeutic optim nu reprezintă încă un consens, 
continuă să ridice încă discuţii în ceea ce priveşte tactica tera-
peutică şi chirurgicală (2,13, 14, 17, 27, 31, 36).În consecinţă, 
rata recidivelor PBS, în  lipsa măsurilor profilactice şi curative 
adecvate este foarte mare, aproximativ 40-70% în primul an 
posttratament. ultimii ani au adus importante clarificări în 
ceea ce priveşte  conduita terapeutică (2, 12, 14, 18, 23, 25, 36), 
iar tratamentul   multimodal  care include metode medicale,  
endolaparoscopice şi chirurgicale se înscrie în efortul general 
de optimizare a rezultatelor şi de creştere a  supravieţuirii şi 
calităţii vieţii pacienţilor aflaţi în stadii curabile a bolii hepatice. 

 Fiziopatologie 
Cunoaşterea patofiziologiei apariţiei ascitei uşurează 

tactica de conduită terapeutică în caz de ascită. Patogeneza 
ascit - peritonitei este contraversată. Cele mai frecvente cauze ale 
infectării lichidului ascitic sunt translocarea bacteriilor - 70 
% din infecţii (trecerea bacteriilor prin peretele intestinal dat 
edemului şi permiabilităţii crescute a mucoasei intestinale)  şi 
instalarea hematogenă (½ din PBS au bacteriemie cu acelaşi 
microb; germenul poate fi cultivat din spută/ urină), Fig.1. 

Deşi datele din literatură raportează că mecanismul principal de 
apariţie al peritonitei bacteriene spontane este fenomenul de translo-
caţie bacteriană - trecerea bacteriilor intraluminale şi al produşilor 
bacterieni (endotoxine) dincolo de peretele intestinal la nivelul gan-
glionilor limfatici mezenterici şi în cavitatea peritoneală, rămăn încă 
destule controverse şi discuţii referitoare la mecanismul de apariţie a 
PBS. De fapt, mecanismele prin care este generată  această complicaţie 
sunt multiple favorizate de o combinaţie de factori determinaţi de 
boala de bază (ciroză): bacteriemie prelungită şi recurenţa secundară 
imunosupresiei determinate de ciroză, şunturile intrahepatice ce 
pun în circulaţia sistemică sângele colonizat şi activitatea bactericidă 
deficitară la nivelul lichidului ascitic. S-a constatat că imunosupre-
sia prezentă la pacienţii cirotici este asociată cu  o afectare la nivelul 
funcţionalităţii sistemului reticulo-endotelial şi la nivelul neutrofilelor, 
precum şi o deficienţă în concentraţia complementului seric.
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Fig.1. Patogeneza peritonitei bacteriene spontane

Referitor la şunturile intra şi extrahepatice, acestea apar 
datorită sindromului de hipertensiune portală, o alta compli-
caţie cunoscută a cirozei hepatice, şi astfel sunt şuntate celu-
lele Kupffer de la nivel hepatic rezultatul fiind bacteriemia cu 
inocularea lichidului de ascită. Modificările hemodinamice şi 
circulatorii care acompaniază progresia  cirozei  şi ascit - peri-
tonitei, predispun la o serie de complicaţii, ca  apariţia puseelor 
repetate de hemoragie variceală şi dezvoltarea sindromului he-
pato-renal ce reduc supravieţuirea pacienţilor. Cei mai impor-
tanţi factori de risc care contribuie  la dezvoltarea ascit - peri-
tonitei la pacienţii cirotici sunt: scorul de Child-Pugh C; nivelul 
crescut al bilirubinei serice > 55 µmol/l; trombocite < 105 /mm3; 
hemoragii digestive; Incidenţa 15 %; tratament hemostatic endo-
scopic; concentraţia proteinelor în ascită < 10 g/L (au un risc de 
10 ori mai crescut de a dezvolta această complicaţie decît cei cu 
concentraţii ale proteinelor mai mari); antecedente de peritonite 
bacteriene spontane (probabilitatea de recidive 40-70% în 1an).

Astfel, se poate concluziona, că identificarea şi îndepărta-
rea  factorilor precipitanţi reprezintă o etapă esenţială în mana-
gementul  pacienţilor cu ciroză hepatică şi peritonită bacteriană 
spontană care are la bază o bacteriemie recurentă si prelungită 
ce duce la însămînţarea bacteriană într-un mediu deficient în 
activitate opsonică şi antibacteriană reprezentat de lichidul as-
citic. severa,  prezintă rezistenta la dezvoltarea peritonitei bac-
teriene spontane.

diagnosticul pozitiv, adică diagnosticul de  PBS, trebuie 
să dovedească existenţa  şi varianta infecţiei lichidului ascitic. 
Simptomatologia PBS este foarte nespecifică. Paleta de ma-
nifestări merge de la bacterascita asimptomatică pînă la un 
sepsis cu o progresie rapidă spre exitus. Cele mai frecvente 
manifestări sunt febra, encefalopatie, durerea abdominală, di-
areea, ileusul, greaţa şi vărsăturile (tabelul1).

tabelul 1. Frecvenţa manifestărilor clinice în PBS şi aspectul imagistic
Manifestări Frecvenţa
Febra 69%
Durerea abdominală 59%
Encefalopatie 54%
Diareea 32%
Ileus paralitic 30%
Hipotensiune 29%

                                                                                                                     
Diagnosticul de peritonită bacteriană spontană este une-

ori dificil de stabilit.
În studii, unii autori menţionează pîna la 30% din pacienţi cu 

peritonită bacteriană spontană pot fi asimptomatici. Durerea ab-
dominală şi semnele de iritaţie peritoneală pot lipsi iar matita-
tea deplasabilă pe flancuri, semnul valului şi alte semne clinice sunt 
specifice ascitei dar nu ascitei infectate. explorarea paraclinică per-
mite estimarea diagnosticului funcţional, morfologic şi etiologic.

utile pentru diagnosticul de certitudine de PBS sunt teh-
nicile imagistice  şi analiza citologică/ microbiologică a lichi-
dului de ascită obţinut prin manevra numită paracenteză care 
relevă prezenţa ascit-peritonitei şi  o poate clasifica ca fiind 
primară/ secundară. Folosirea termenului  de ascite bacterie-
ne este rezervat pacienţilor  ce îndeplinesc următoarele crite-
rii: cultură pozitivă a lichidului de ascită, PMN < 250 /mm3 şi 
absenţa oricărui semn de  infecţie locală sau generală. Aceste 
tipuri sunt determinate de microorganisme diferite şi au o 
evoluţie clinică diferita(tabel 2).  

tabelul 2. Variante de infecţie a lichidului de ascită (clasificarea 
internaţională) 

DIAGNOSTIC POZITIV

Formă clinică PMN/ml Cultură Observaţii

PBS > 250 PMN/ml + monomicrobiană Aspect tipic de PBS

Ascita neutrocitică
cu culturi
negative

> 250 PMN/ml - Formă clinică de PBS

Bacterascita
monomicrobiană
non-neutrocitică

< 250 PMN/ml + monomicrobiană Pacienţii simptomatici au
caracteristici similare
PBS

Peritonita bacteriană
secundară

> 250 PMN/ml + plurimicrobiană Peritonită chirurgicală

Bacterascita
polimicrobiană

< 250 PMN/ml + plurimicrobiană De obicei puncţionarea
intestinului în timpul
paracentezei (1/1000
cazuri)

Gomersall C. Ascitic fluid infections. International Critical Care Conference, Dubai, 2007; pubmed.
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lichidul ascitic favorizează multiplicarea microorgani-
smelor patogene şi apariţia peritonitei.  Cei mai frecvenţi  agenţi 
cauzali ai PBS, în ordine descrescătoare,  sunt:, Gram negativ: e. 
Coli+K. Pneumonia-(60%); Gram poyzitiv- streptococc- 25%; 
anaerobi- rar( tebelul 3). În 10 % cazuri flora bacteriană este mixtă.

tabela 3. microbiologia în peritonita bacteriană spontană

Microrganisme Frecvenţa
E. coli 47%
Klebsiella oxytoca 12 a 13%
Pneumococi 7 a 8%                     
Alte microorganisme gram-negative 11 a 13%
Enterocococi 5%
Anaerobe

În peritonita bacteriană spontană vom identifica de obicei o 
singura specie de microorganisme. Diagnosticul diferenţial cel 
mai important şi totodată cel mai dificil se face cu peritonita 
bacteriană secundară prin perforarea unui viscer  care include 
următoarele  criterii: proteine totale > 1g/dl;glucoză  < 50 mg/
dl; lDH > 225 mg/ml; raspuns la tratament; germeni multipli 
în cultură. În diferite studii de-a lungul timpului între 5% si 
15% din pacienţii cu ascită infectată aveau un punct de plecare 
intraabdominală-cel mai frecvent o perforaţie intestinală. im-
portanţa diferenţierii între cele două entităţi constă în faptul că 
o laparatomie nenecesară creşte rata mortalităţii la pacienţii cu 
peritonită bacteriană spontană la aproximativ 80%. În aceste 
condiţii, un diagnostic diferenţial corect este imperativ.
Managementul conservator. opţiuni de terapie paliativă 
în caz de PbS

S-au efectuat o serie de studii care au încercat să stabilească 
un protocol de  conduită terapeutică în vederea tratamentului 
episodului acut de PBS sau profilaxiei recurenţei acesteia. În tre-
cut pacienţii cu PBS  erau în general consideraţi inoperabili. În 
prezent, strategia terapeutică la aceşti pacienţi este reprezentată 
de  laparacinteză diagnostică/curativă urmată de antibioterapie. 
S-a  format un punct de vedere unitar cu privire la tratamentul 
conservator al PBS ca singura decizie corectă, pentru a evita 
progresia de ciroză hepatică decompensată.

Regulă: diagnostic precoce + tratament imediat cu cefalo-
sporine din generaţia a iii –a cu bună penetrare în lichidul de 
ascită şi toxicitate redusă. 
Clubul international pentru Studiul Ascitei a publicat un con-
sensus asupra diagnosticului şi tratamentului acestei compli-
caţii în care erau sugerate mai multe regimuri de tratament 
empiric: Cefotaxim, Ceftriaxon, Ceftazidim si Amoxicilina 
- acid clavulanic. Deoarece prognosticul PBS depinde de in-
stituirea rapidă a tratamentului se recomandă iniţierea terapi-
ei empirice în prezenţa ascitei neutrocitice (>250 neutrofile/

mmc), înainte ca rezultatul culturilor să fie disponibil (tabelul 
4). episoadele asimptomatice de bacterascită monobacteria-
nă non-neutrocitică nu necesită tratament. În cazul în care 
aceasta se asociază cu manifestări clinice, tratamentul antibi-
otic este recomandat, indiferent de numărul de neutrofile în 
lichidul de ascită. Până la rezultatul antibiogramei, regimul 
terapeutic este fundamentat pe administrarea parenterală de 
antibiotic cu spectru larg:

- Cefalosporina de generaţia a 3-a (cefotaxim 2g la 8h, cef-
triaxon 2g la 24h);

- Amoxicilina/acid clavulanic este o alternativă terapeuti-
că;

- Tratamentul cu ofloxacin (400 mg la 12h) poate fi eficient 
la pacienţii cu toleranţa digestivă păstrată, cu encefalopa-
tie hepatică moderată şi creatinina serică mai mică de 3 
mg/dl.;

- Antibioticele se menţin până la dispariţia semnelor de in-
fecţie, cel puţin 5 zile;

- evaluarea răspunsului terapeutic indică cel puţin o para-
cinteză efectuată la 48 ore de la iniţierea tratamentului.
Dacă numărul PMN creşte, nu se modifică sau scade cu 
mai puţin de 25%, se ridică suspiciunea de peritonită se-
cundară şi se modifică tratamentul în consecinţă;

- Tratamentul profilactic al PBS se face prin administrarea 
pe termen scurt (7 zile) de norfloxacin 400 mg*2 ori/zi;

- PBS este indicaţie de transplant după rezolvarea epizodu-
lui infecţios.

tabelul 4.tratamentul antibacterial curativ şi profilactic adresat PBS

 

Abordarea multidisciplinară este recomandată în mana-
gementul PBS. optimal, decizia terapeutică se ia într-o echipă 
interdisciplinară: chirurg, hepatolog/gastroenterolog, ATist. 
literatura de specialitate  citează că  mortalitatea a scăzut în 
ultimele decenii, ajungând de la 80% la aproximativ 30%, oda-
tă cu lărgirea paletei antibioticilor, diagnosticului prompt şi 
cunoaşterii mai amănunţite a mecanismelor ce stau la apariţia 
AP (.....). intervenţia chirurgicală poate fi necesară în cazurile 
peritonitelor bacteriene secundare după indicaţii bine codi-



      Nr. 1 (52), 2014    •   Arta 
Medica50

ficate, în care postoperator se  recurge la tratamentul clasic. 
Atitudinea non-intervenţională poate fi adoptată  cazurilor de 
PBS asociată cu SHR grav, insuficienţă poliorganică, organice 
severe. Strategia pe termen lung implică o supraveghere clinic 
regulată în vederea depistării eventualelor simptome caracte-
ristice recidivei PBS, riscul apariţiei căruia este unul real.

Dacă se modifică simptomele clinice, identificarea micro-
organismelor în lichidul ascitic, răspuns inadecvat la terapia 
medicamentoasă este indicată paracenteza repetata pentru a 
exclude peritonita bacterienă secundară. Tratamentul profi-
lactic cu antibiotice are drept scop decontaminarea selectivă a 
bacteriilor de la nivelul tractului gastro-intestinal cu scopul de 
a reduce riscul de recidivă a peritonitei bacteriene spontane.

evoluţie postterapeutică şi prognosticul  PbS sunt  
corelate cu boala de bază, în pofida evoluţiei tratamentelor 
antibacteriale cu viză curativă şi profilactică. Posibilităţile 
de evoluţie posttratament sunt variate: agravare, stabilizare 
şi  recidiva PBS. literatura de specialitate citează că instala-
rea unui episod de PBS duce rata de supravieţuire la 1 an la 
aproximativ 30% si de 20% la 2 ani, iar probabilitatea de re-
apariţie a PBS în cursul anului este de 40-70%. Studiile arată 
că  infecţiile bacteriene sunt obişnuite şi severe la pacienţi cu  
ciroză hepatică. De acea este important să prevenim infecţiile 
la pacienţii cu risc, printre care sunt citaţi pacienţii cu asci-
tă  spitalizaţi în legătură cu hemoragie din tractul gastro-in-
testinal şi pacienţii care au suportat  un episod acut de PBS, 
cărora li se recomandă profilaxia cu antibiotice efectuată cu 
norfloxacin, ciprofloxacin sau clotrimazol pentru a diminua 
riscul înalt de reapariţie a bolii. Candidaţi pentru terapia cu 
antibiotice pe cale orală pe termen lung sunt pacienţii cu as-
cită portală având niveluri de proteine   totale, în ascita <1 g / 
dl, şi / sau hemoragii gastro-intestinale, şi / sau un episod de 
peritonită bacteriană spontană în anamneză.Toţi pacienţii cu 
antecedente de un episod de PBS ar trebui să ia în considerare 
transplant de ficat.

Prezentul studiu are ca obiectiv şi  analiza conduitei 
terapeutice  aplicate în PbS în ultimii 10 ani în Clinica 1 
Chirurgie uSMF ”N. Testemiţanu.“ Am utilizat baza de date 
a Departamentului Chirugie Hepatobiliopancreatică, Spitalul 
Clinic Republican, ce include foile de observaţii şi protocoale-
le operatorii. Pentru exemplificare prezentăm cazul unei bol-
nave în vărstă de  35 de ani care se reinternează în Clinică  cu 
o simptomatologie dureroasă şi dispepsie asociată unei ascite 
voluminoase în evoluţie de aproximativ 8 zile.  Manifestări-
le clinice la internare: alterarea stării generale, ascită , dureri 
abdominale generalizate, febră (38 C ), frison, edeme  a mem-
brelor inferioare. examenul obiectiv atestă facies hepatic, ic-
ter sclerotegumentar, ascită voluminoasă, abdomen sensibil la 
palparea superficială în hipocondrul şi flancul drept  unde se  
atestă suspect semnul Blumberg.  Biologic, la internare, am 
determinat  trombocitoză moderată, citoliză hepatică, indice-
le de protrombină = 69,7%, iNR=2,76. ecografia abdominală 
descrie ficat redus în dimensiuni, pancreas ecografic normal, 
colecist  fără calculi cu pereţii îngroşaţi, splina înlăturată, VP 
=15 mm, lichid liber în cantitate mare. Radiografia cord- pul-
mon – fără patologie; radiografia abdominală simplă - aero-
colie pronunţată,fără semne de pneumoperitoneu şi nivele 
hidroaerice. Datele clinice şi paraclinice  expuse la internare  
susţin următorul diagnostic: ciroză hepatică etiologie virală  
HBV+HCV, decompensată  parenchimatos, Child C. Hiper-
tensiune portală bloc hepatic.  Stare după operaţie devascu-
larizare azygo-portală Hassab + splenectomie laparoscopică 
manual asistată. Trombocitoză funcţională postsplenectomie. 
Tromboză a venei portă? Apendicită acută? Ascit-peritonită. 
S-a efectuat puncţia aspirativă – lichid purulent cu PMNN > 
250/mm³, suspect  pentru sursă de infecţie intraabdominală. 
După evaluarea şi pregătirea preoperatorie s-a efectuat lapa-
roscopia curativă. În cavitatea abdominală se atestă  cca 8 litri  
de lichid ascitic-peritonitic cu fibrină, fără date de peritonită 
chirurtgicală. S-a efectuat sanarea şi drenarea cavităţii abdo-
minale pentru lavaj. Postoperator  se administrează soluţii 
perfuzabile ( glucoza 5%-800ml, aminoplasmal- hepa, albu-

mina/plasmă congelată i/v), antibioticoterapie (Cefatoxim 2 g 
la 8 h timp de 7 zile, octreotid 50µg/h 5 zile ), diuretice ( fura-
semid+ veroşpiron), octreotid, pantoprazol, hepatoprotectoa-
re, lavaj local cu antiseptice şi metronidazol. evoluţia clinică 
imediată postterapeutică bună. Pacienta a fost transferată în 
secţia hepatologie, chirurgical vindecată (tº normală, tranzi-
tul intestinal reluat, drenurile extrase), stabilă hemodinamic, 
cu semne clinice de encefalopatie portală şi recomandare de 
terapie hepatoprotectoare, diuretică, anticoagulantă. Postte-
rapeutic, se externează la domiciliu în stare relativ satisfăcă-
toare, este inclusă în lista de aşteptare pentru transplant he-
patic. Particularitatea cazului: sub aspect clinico-paraclinic 
apariţia   ascit- peritonitei, postsplenectomie, la o bolnavă cu 
CH decompensată poate fi cu uşurinţă explicată prin prezen-
ţa alterării mijloacelor de  apărare faţă de infecţii precum şi 
din cauza  alterării imunităţii. Diagnosticul diferenţial cel mai 
important şi totodată cel mai dificil se face cu peritonita bac-
teriană secundara prin perforarea unui viscer  care trebuie avut în 
vedere. Din punct de vedere terapeutic  evoluţia bolii postte-
rapeutic în cazul analizat  poate fi apreciată ca răspuns parţial 
dimensional,  tratamentul trebuie continuat cu Norfloxacină 
şi după externare, pacienta trebuie inclusă în lista de aşteptare 
pentru transplant hepatic. 

Caz clinic 2: bărbat în vîrstă de  58 de ani, se prezintă la 
medic cu durere abdominală generalizată, greaţă, inapetenţă, 
şi creşterea volumului abdominal, scaun- melenă. Simptoma-
tologia instalată cu 3 săptămîni în urmă.                                                                               

examen clinic: tº 37,3ºC, Ps-96, TA 90/60 mmHg, abdo-
men mărit de volum pe seama lichidului ascitic, ficat la 2 cm 
sub rebordul costal; splina nu a putut fi evaluată clinic datorită 
lichidului de ascită, abdomen vizibil destins şi se remarcă un 
anumit grad de durere în abdomenul superior; nu prezintă 
duritate la palpare sau reflex de apărare; se descoperă mati-
tate la percuţie abdominală şi prezenţa ascitei. Sistem nervos: 
somnolent, tremor. la examenul rectal - scaun melenic. 

Ipoteze de diagnostic clinic:  Ciroză hepatică la primul 
episod de decompensare + ascită gr. 3, hipertensiune portală, 
hemoragie digestivă variceală? sindrom hepato-renal. 

Analize de laborator: valorile determinărilor sindromale 
au atestat prezenţa sindromului hepatocitolitic, hepatopriv, 
imunoinflamator, trombocite = 61000/mmc,  albumină = 26,8 
g/l. 

imagistic: Radiografie toracică: diafragme ascensionate, 
cord orizontalizat; radiografia abdominală simplă -  aerocolie 
pronunţată colon transvers, fără semne de pneumoperitoneu 
şi nivele hidroaerice. ecografie abdominală: lichid de ascită 
prezent, în cantitate mare; ficat cu hiperreflectivitate difuză; 
VP = 16,2 mm; parenchim cu ecogenitate uşor crescută, cu 
distensie. Splină în limite normale. intensă aerocolie pe co-
lonul transvers. endoscopia digestivă superioară efectuată la 
această dată evidenţiază varice esofagiene grad iV, ulcer duo-
denal hepatogen complicat cu hemoragie digestivă superioa-
ră exteriorizată prin hematemeză şi melenă clasa Forrest iiB, 
anemie posthemoragică severă.                                                                                                

Lichid de ascită: Aspect macroscopic-icteric, limpede. 
Celularitatea lichidului de ascită: microscopie cultură poziti-
vă cu un singur tip de microb (e.Coli) cu PMNN > 250/mm³, 
sursă cunoscută de infecţie intraabdominală. Restrângerea 
ipotezelor initiale: Ciroză hepatică  decompensată portal şi 
parenchimatos. Ascită. PBS. Gastropatie portal hipertensivă. 
ulcer hepatogen duodenal complicat cu hemoragie  digestivă 
stopată, Forest ii B. Sindrom hepato-renal. 

Spitalizare în secţia hepatologie SCR – tratament hepa-
trotop, antiulceros, sindromal. evoluţia clinică trenantă, cu 
agravare. Peste 48h apar  şi se intensifică durerile în regiunea 
epi – mezogastrică asociată cu rigiditate musculară slab pro-
nunţată. Clinic şi la radiografia abdominală simplă repetată se 
suspectă perforaţia ulcerului duodenal simptomatic. Se prac-
tică laparocinteza repetată -  lichid ascitic seros citric  şi se 
drenează cavitatea peritoneală. În urma examinării lichidului 
s-a precizat diagnosticul de peritonită bacteriană neutrocitică  
specifică infecţiei bacteriane secundare (PMNN>250/mm³, 
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pentru care s-a recomandat terapie antibiotică specifică. Pe 
fonul acestui tratament starea pacientului brusc se agravea-
ză cu deteriorare  progresivă funcţiei renale şi hepatice, comă 
hepatică, exitus.  

Particularitatea cazului prezentat este de a demonstra  
că  diagnosticul de peritonită bacteriană spontana este une-
ori dificil de stabilit. Modificările hemodinamice şi circulatorii 
care acompaniază progresia  cirozei  şi ascit-peritonitei, predispun 
la o serie de complicaţii ca apariţia puseelor repetate de hemoragie 
variceală şi dezvoltarea sindromului hepato-renal ce reduc supra-
vieţuirea pacienţilor. Factorii de precipitare sunt infectiile bac-
teriene (peritonita spontană), hemoragii gastrointes-tinale,  
paracenteze evacuatorii. Mortalitate în absenţa tratamentul 
este de 90%, datorita SHR , insuficientei poliorganice cu pre-
dominare a celei renale şi hepatice severe (sepsis, coagulopa-
tii). În final , este necesar  de menționat problema  peritonitei 
bacteriane spontane (PBS). Aprecierea esenţei peritonitei bac-
teriene spontane pînă în prezent în literatura de specialitate a 
fost destul de vagă. Conform conceptelor moderne SBP este 
una dintre cele mai severe complicaţii bacteriene  ale ascitei, 
în absența altor cauze de infecție intraabdominală. În lichi-
dul ascitic trebuie să fie detectaţi microbi şi / sau  neutrofile 
peste 250/1 mm3. Prognosticul SBP depinde de funcția ce-
lulară a ficatului, de gravitatea dereglărilor renale, prezen-
ţa complicațiilor infecțioase, severitatea  tabloului clinic şi 
de alți factori. Problema despre transplantul de ficat ar tre-
bui să fie luată în considerare cu promptitudine pentru toți 
supraviețuitorii. 

Concluzii
1.	Bolnavii cu ciroză hepatică avansată sunt mai succeptibili 

la infecţii, au un risc crescut  pentru bacteriemie şi PBS, 
reprezintă o provocare  medico- chirurgicală.

2.	Anamneza şi examenul fizic nu  au valoare predictivă  
diagnostică înaltă.  examenul ecografic şi paracinteza cu 
microbiologia lichidului ascitic rămîn cele mai importan-
te metode de a diagnostica  PBS şi variantele ei evolutive.

3.	experienţa acumulată ne permite să constatăm că  atitu-
dinea interdiscipli-nară a PBS  este justificată şi absolut 
necesară: echipa instruită compusă din hepatolog/gas-
troenterolog, reanimatolog, endoscopist  şi chirurg este 
indispensabilă. 

4.	Regulă terapeutică adresată  PBS prevede diagnostic pre-
coce + tratament imediat cu cefalosporine din generaţia a 
iii –a cu bună penetrare în lichidul de ascită şi toxicitate 
redusă, expectativă chirurgicală la pacienţii cu evoluţie 
extrem de  gravă şi operaţii miniinvazive ghidate după 
principiul „primum non nocere”, adresate pacienţilor cu 
peritonită bacteriană secundară.

5.	 În  ideea de a reduce  riscul recidivei PBS, medicii trebuie 
să prevină şi recunoască factorii predictivi şi, sub aspect 
terapeutic, să recurgă în mod obligatoriu la antibioterapie 
profilactică.

6.	 implementarea unui protocol de screening cu control 
periodic preventiv şi evidenţierea factorilor predictivi 
credem că este singurul care poate ameliora rezultatele 
terapeutice.
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Rezumat: 
Aneurismele cerebrale reprezintă dilataţii patologice locale ale vasculaturii cerebrale cu tendinţă spre erupere. Este o afecţiune multifac-
torială, frecvent asimptomatică sau cu polimorfism simptomatic. Hemoragiile subarahnoidiene aneurismale reprezintă 10% din totalul 
de accidente cerebrale vasculare, dar, luînd în considerare vîrsta relativ tînără a indivizilor afectaţi, disabilităţile majore şi rata înaltă a 
mortalităţii, depistarea şi taratmentul aneurismelor cerebrale este o problemă medicală, socială şi economică actuală. 

Summary: 
Cerebral aneurysms are pathologic focal dilatations of the cerebrovasculature that are prone to rupture. Frequentlly asymtomatic till the 
moment of eruption, they become symptomatologically polymorphe when complicated with hemorrhage. Aneurysmal subarachnoid 
haemorrhage accounts for about 10% of stroke but due to the relatively young age of affected individuals and high morbidity and mortality, 
the earlier diagnosis and treatment strategy of cerebral aneurysms is an important medical, social and economic problem.

Generalităţi
Aneurismele cerebrale reprezintă dilataţii patologice locale 

ale vasculaturii cerebrale, datorate unui defect, afecţiune sau 
leziune şi care manifestă tendinţă spre erupere. Provine  de la 
varianta latină „aneurysma”, ceea ce înseamnă dilataţie.

AC pot fi clasificate după:  structură: adevărate (implică 
toate cele 3 straturi ale peretelui vascular) şi false   (cavitate 
delimitată de un chiag sangvin); dimensiuni: mici (cu diametrul 
pînă la 15 mm),  mari (15-25 mm), gigante ( 25-50  mm) şi 
super gigante ( peste 50 mm);  formă: saculare (congenitale)- 
reprezintă 90% din totalul AC şi sunt localizate la   nivelul 
bifurcţiilor arterelor magistrale, fusiforme (dolchoectatice, 

arteriosclerotice)- reprezintă 7% din ponderea totală AC şi se 
localizează la nivelul ramurilor proximale arteriale.

localizarea cea mai tipică a AC este la nivelul cercului Wil-
lis. Aproximativ 85% dintre AC pot fi găsite în partea anterioară 
a cercului Willis şi implică a. carotidă internă şi emergenţele 
sale ( 30-35% - a.comunicantă anterioară, 30-35% -bifurcarea a. 
carotide interne şi a. comunicantă posterioară, 20% - bifurcarea 
a. comunicante medii, 5%- bifurcarea a. bazilare şi celorlalte 
arterii din partea posterioară) [1].

Condiţiile cele mai frecvente, care determină/favorizează 
dezvoltarea AC sunt cele congenitale  (anomalii congenitale 
ale vasculaturii cerebrale – fenestrarea  joncţiunii vertebro-



Arta Medica  •  Nr. 1 (52), 2014 53

din spaţiul subarahnoidian. o altă complicaţie a AC erupte este  
recidiva hemoragiei , care are cea mai mare incidenţă (20-50%) 
în primele 3-14 zile cu o mortalitate de ~ 85% [4] cu revenirea 
riscului la nivel iniţial după 6 săptămîni de la eveniment. 

Patologia creşterii şi eruperii AC
Patologia genezei, creşterii şi eruperii AC este multifac-

torială. Stressul parietal de forfecare la bifurcarea arterelor, 
defectele congenitale al mediei  şi modificările degenerative 
ale peretelui arterial sunt considerate elementele-cheie în dez-
voltarea AC [7]. la nivelul patului arterial, fluxul vascular şi 
cel intern intraanevrismal au un efect crucial asupra originii, 
creşterii şi configurării AC. la nivel de aneurism, stressul 
parietal de forfecare, cauzat de modificarea rapidă a direcţiei 
fluxului sanguin (sistolo-diastolic), deteriorează în mod conti-
nuu intima din regiunea colului sacului aneurismal, iar aceasta, 
probabil, iniţiază şi determină creşterea majorităţii aneurisme-
lor saculare. Tromboza şi eruperea deasemeni sunt explicate 
prin mecanismul stressului hemodinamic intraaneurismal [1].  
Histopatologia AC este caracterizată prin diminuarea număru-
lui sau degenerarea celulelor endoteliale, degenerarea laminei 
elastice interne şi subţierea mediei. Numeroase studii sugereză, 
că modificarea calităţii şi cantităţii matricei extracelulare este 
una din cauzele primordiale în apariţia şi perpetuarea AC. 
Astfel, s-a demonstrat majorarea nivelului seric ale gelatinazei 
şi elastazei, precum şi ale metaloproteinazelor matriceale la 
nivelul peretelui aneurismal[8]. la nivelui perechii a 7 de cro-
mosomi locusul genetic, responsabil pentru dezvoltarea AC, 
este situat în nemijlocita vecinătate cu locusul genei codifica-
toare pentru elastina. o altă  trăsătură, caracteristică pentru 
peretele aneurismal, este subţierea mediei cu o descreştere a 
numărului celulelor musculare netede (CMN). Mai recent, 
studiile experimentale şi clinice plasează apoptoza ca factor 
cauzativ în descreşterea numărului de CMN [7], care, la rîndul 
său, determină diminuarea expresiei genelor, codificatoare 
pentru sistemul renin-angiotensină-aldosteron  (SRAA)  local, 
cu rol crucial în biologia şi patologia vasculară.  

Imagistica AC
există 3 modalităţi imagistice de depistare şi evaluare a 

localizării, dimensiunii şi morfologiei AC: CT angiografică 
(CTA), RMN angiografică (RMA) şi angiografia cerebrală baza-
tă pe cateter. Metoda preferabilă iniţială  în cazul AC intacte este 

CTA sau RMA, în timp ce angiografia  bazată pe cateter 
este modaliatea cea mai preferabilă la pacienţi cu hemoragii 
subarahnoidale.

Managementul AC
Decizia terapeutică diferă considerabil de la AC erupt de 

cel patent. Cele erupte necesită tratament de urgenţă  (primele 
72 ore de la impact) în scopul prevenirii hemoragiei repetate 
şi permite un tratament agresiv al vasospasmului ulterior. În 
cazul AC patente, strategia de tratament se alege în mod selectiv 
şi individual. Tratamentul AC poate fi non invaziv şi invaziv.

Anterior, tratamentul chirurgical era  amînat pînă la 2- 3 
săptămîni după hemoragie cu scopul evitării edemului cerebral 
în timpul intervenţiei. În pofida micşorării ratei morbidităţii 
şi mortalităţii chirurgicale, rezulatatele nu erau satisfăcătoare 
din cauza incidenţei înalte a hemoragiei repetate şi dificulă-
ţilor în managemetul vasospasmului cerebral. Administarea 
blocantelor de Calciu (Nimodipină pentu o perioadă de 21 
zile) la toţi pacienţii a demonstrat o ameliorare în pronostic 
şi asta în pofida faptului, că nu a fost demonstrat prin studii 
experimentale efectul  Nimodipinei în prevenţia  vasospasmul 
cerbral. utilizarea anticonvulsivantelor (levetiracetam sau 
Fenitoin) este controversată, dar, în mod general, sunt utilizate 
în special la pacienţii care vor suporta craniotomie sau  la cei 
cu hematoame intracerebrale asociate HSA.  Sîngele din spa-
ţiul  subarahnoidian obliterează vilii subarahnoidali, cauzînd 
dezvoltarea hidrocefaleei acute. Chiagul sangvin din ventriculi 
poate oblitera foramenul Monroe, care de asemeni va condiţio-
na hidrocefalee. Atunci cînd hidrocefaleea determină înraută-
ţirea satutului neurologic al pacientului din cauza hiprtensiunii 

bazilare sau arterii trigeminale persistente),  genetice (linkaj 
cromozomial pe  1p34-36, 2p14-15, 7q11, 11q25, 19q13.1-13.3; 
rinichiul polichistic), hemodinamice ( hipertensiunea arteri-
ală), degenerative , aterosclerotice ( aneurismele fusiforme), 
vasculopatii (displazia fibromusculară), boli  ale ţesutului 
conjunctiv  (sd. Marfan, ehler-Danlos) şi vasculite,  statut 
hipervolemic (malformaţii arterio-venoase). Alte cauze ar fi 
: traume cranio-cerebrale, infecţii micotice, metastaze ale tu-
morilor din regiunea capului şi gîtului, medicamentos-induse 
(cocaina, contraceptivele), tabagismul.

AC afecteaza orice vîrstă, dar mai frecvent se întîlnesc 
la adulţi, cu o incidenţă mai înaltă  printre sexul feminin vs 
masculin cu o rată de  2:1. Se estimează că  1- 6%  din popula-
ţia globală  este afectată de acest ucigaş silenţios.  AC prezintă 
multiplicitate  în 10-30% cazuri, fiind mai frecventă printre 
femei (femei/bărbaţi 5:1).  

Manifestări clinice
Marea majoritate a AC sunt asimptomatice pînă la mo-

mentul eruperii acestora, devenind simptomatice pe la vîrsta de 
40-60 ani. Consecinţele eruperii acestora evoluază sub aspect 
de hemoragie subarahnoidiană (HSA) sau intracerebrală. Cea 
mai frecventa prezentare a AC erupte este HSA, fiind cea mai 
devastatoare complicaţie a AC, cu o mortalitate de ~50% , iar 
30% din supravieţuitori vor prezenta diverse disabilităţi [6].  
incidenţa maximă a HSA este înregistrată  la vîrsta de 55-60 
ani. Rata eruperii AC este de 1.3% per an [1].  Factorii de risc, 
care favorizează eruperea AC, sunt hipertensiunea arteriala, 
consumul de alcool, tabagismul, abuzul de droguri ( în special 
cocaina).   În momentul eruperii AC, pacientul relatează de-
obicei „ cea mai intensă cefalee, experimentată  pe parcursul 
vieţii”. Asocierea simptomelor meningiene fortifică suspiciunea 
de  HSA. Alte simptome ar fi: cefalee peri\retro – orbitală, 
slăbiciune, diplopie, paralizie nerv facial, midriază,  nausee, 
vomă şi/sau pierdere de conştienţă.  Cefaleea „santinelă” poate 
apărea înainte de eruperea AC cu cîteva zile sau săptîmîini 
şi este experimentată de un număr mic de pacienţi. Cea mai 
frecventă metodă, utilizată în gradarea severităţii clinice şi a 
pronosticului pacientului cu  HSA, este scara Hunt-Hess:

Gradul 0 - aneurism neerupt
Gradul 1 - lipsa simptomelor sau cefalee minimă şi rigidi-

tate nucală uşoară. Rata de supravieţuire  (RS) –70%
Gradul 2 - cefalee moderată-severă, rigiditate nucală, 

deficit neurologic absent cu excepţia paraliziilor de nervi 
cranieni  RS-60%

Gradul 3 - somnolenţă, confuzie sau deficit neurologic  
uşor RS-50%

Gradul 4 - stupor, hemipareză moderată pînă la severă, 
rigiditate de decerbrare precoce, dereglări vegetative     RS-20%

Gradul 5 - comă profundă, rigiditate de decerebrare, pa-
cient moribund RS-10%.

Gradul 6 - moarte subită    RS –0%.
Scara Fisher quantifică HSA prin metoda CT cerebral şi co-

relează cu probabilitatea dezvoltarii vasospasmului cerebral, care 
reprezintă cauza principală a mortalităţii şi disabilităţilor în HSA.

Gradul 1 – hemoragie absentă
Gradul 2 – HSA mai mică de 1 mm
Gradul 3 – HSA peste 1 mm 
Gradul 4 – HSA de orice dimensiune, dar cu extindere 

parenchimală cerebrală sau invadare ventriculară.
Circa 30 % din pacienţii cu HSA  dezvoltă vasospasm 

cerebral [5], care rămîne a fi cauza majoră a mortalităţii şi 
morbidităţii posteveniment [2,3].  Dintre cei ce supravieţuiesc 
–50% vor deceda pe parcursul primei luni de la eruperea AC 
[4], iar  15% din supravieţuitori vor prezenta deficit motor 
sau cognitiv [6]. Vasospasmul  cerebral debutează la 3 zile 
după dezvoltarea HSA, atingînd apogeul său spre ziua a 7-8 
şi se rezolvă spre cea de a 14 zi de la eveniment.  Teoriile mai 
vechi explicau  vasospasmul cerebral prin  acţiunea iritativă a 
chaigului sanguin pe artere, dar la momentul actual acesta  se 
consideră a fi  o combinare a contracţiei, proliferării şi apoptozei 
celulare. etiologia vasospasmului este  secundară  unui proces 
inflamator şi perpetue pe măsura resobţiei chiagului sangvin 
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intracerebrale, efectuarea ventriculostomiei trebuie efectuată de 
urgenţă. Chiar dacă această procedură nu este una salvatoare 
pentru viaţă, ameliorarea stării pacientului survine rapid.

Tratamentul intervenţional al AC include cliparea chirurgi-
cală a sacului aneurismal sau tratament endovascular. 

Scopul tratamentului chirurgical constă în obliterarea 
aneurismului cu excluderea sa din circulaţia normală fără 
compromiterea vaselor adiacente sau ramurilor perforante 
mici. Din punct de vedere tehnic această procedură prevede 
plasarea unui clip la nivelul colului sacului aneurismal în vede-
rea excluderii aneurismului din circulaţie fără ocluzia vasului 
portant de aneurism. Atunci, cînd cliparea este imposibilă din 
punct de vedere tehnic sau din cauza stării grave a pacientului, 
vor fi considerate următoarele alternative:

• wrapping-ul (ambalarea) sacului aneurismal: se efectuează 
doar atunci, cînd nu există alte posibilităţi de rezolvare a 
aneurismului (ex: aneurisme fusiforme bazilare/troncula-
re). Poate fi efectuata cu muselină, materiale din bumbac, 
răşini sau alţi polimeri. unele studii ar demonstra un bene-
ficiu superior la plasarea materialelor plastice /polimerilor 
vs cele din bumbac/tifon, dar această observaţie nu este 
susţinută ubicuitar; 

• trapping-ul (acoperirea) sacului aneurismal: pentru a fi 
eficientă necesită ligaturarea sau ocluzia atît distală cît şi 
proximală  a arterei purtătoare. Acest tip de tratament mai 
poate include by-pass extracranial-intracranial pentru a 
menţine fluxul sanguin distal de segmentul vascular exclus;

• ligaturarea proximală (hunteriană): este uneori aplicată 
în cazul aneurismelor gigante, în special cu localizare 
vertebrobazilară. 
efectuatrea unei angiografii după intervenţie este necesară 

pentru confirmarea amplasării corecte a clipei cu obliterarea totală 
a  aneurismei şi menţinerea fluxului sanguin prin vasele adiacente. 

Morbiditatea şi mortalitatea asociată clipării depinde de mai 
mulţi factori, inclusiv  de dimensiunea şi  localizarea aneurismei, 
comorbidităţile existente, şi, în special, de statutul aneurismei la 
momentul inetrvenţiei. Astfel, aneurismele erupte sunt mai dificil 
de operat cu o rată mai înaltă a morbidităţii şi mortalităţii intra-
operatorii. Morbiditatea perioperatorie estimată a aneurismelor 
intacte este de 4-10.9%,  cu o rată a mortalităţii de 1-3% [4]. 

Chirurgia  endovasculară a evoluat de la ocluzia endovascu-
lară cu balon a arterei purtătoare de aneurism pînă la tratament 
prin coiling sau implantare de stent. Metoda clasică de tratament 
prin coiling, elaborată şi efectuată pentru prima dată de către 
Gugliemi şi colegii săi,  prevede utilizarea microdispozitivelor 
din platină, care induc tromboză în locul dislocării sale via 
electrotromboză. Acest fenomen  are loc deoarece elemen-
tele celulare sanguine şi fibrinogenul au sarcină negativă, iar 
electrodul din platină, utilizat în coiling, are sarcină  pozitivă. 
Datorită acestui fapt, electrodul cu sarcină pozitivă atrage 
componentele sanguine cu sarcină negativă, astfel promovînd 
formarea chiagului de sînge. Dacă iniţial metoda era aplicată 
pentru managementul aneurismelor, care nu puteau fi supuse 
clipping-ului chirurgical, prezenţa dispozitivelor biologic active 
pentru coiling, precum şi dezvoltarea tehnicilor de stentare, au 
extins aplicabilitatea metodei endovasculare, devenind foarte 
populară în majoritatea centrelor de specialitate.  elecţia trata-
mentului AC (erupte/ intacte) prin coiling sau clipping rămîne 
a fi controversată. unele studii au demonstrat beneficiul tehni-

cilor endovasculare avansate asupra supravieţuirii la pacienţii 
cu AC erupte pe termen de 1 an  de la eveniment  vs tratametul 
chirurgical clasic  [9]. Studiind bazele de date din California, 
Johnson şi co., au concluzionat că supravieţuirea pacienţilor, 
care au suportat clipping pe AC intacte, a fost mult mai mică 
comparativ cu cei post-coiling. Totodată, metoda de tratament 
prin coiling a afost asociată cu o rată mai redusă a mortalităţii 
intraspitaliceşti, scurtarea perioadei de spitalizare şi costuri mai 
reduse [4]. Siguranţa superioară a coiling-ului vs clipping-ului 
a fost demonstrată şi de studiul international Subarachnoid 
Aneurysm Trial (iSAT), efectuat în Marea Britanie. În studiu au 
fost înrolaţi 2143pacienţi cu hemoragii subarahnoidiene, deter-
minate de AC erupte. Aceştea au fost randomizaţi în 2 grupuri de 
tratament, dar studiul a fost întrerupt prematur după ce analiza 
datelor preliminare a demonstrat o rată mai mare a mortalităţii 
în cohorta de pacienţi, supusă clipping-ului  vs tratament prin 
coiling (30.6% vs 23.7%) [4].  Timing-ul intervenţiei generează 
unele conroverse. Astfel, intervenţiile precoce (efectuate în 
primele 48-96 ore post-eruperea AC) prezintă anumite avantaje 
faţă de cele tardive (>10-14 zile post-eveniment):

 ✓ elimină riscul re-sîngerării, care cel mai frecvent are loc în 
perioada imediată dezvoltării hemoragiei subarahnoidiene;

 ✓ favorizează tratamentul vasospasmului cerebral, peak-ul 
căruia se înregistrează între ziua a 6-8 după HSA (rareori 
înainte de ziua a 3-a);

 ✓ permite lavajul vascular (inclusiv cu agenţi trombolitici) 
cu înlăturarea posibilităţii contactării agenţilor spasmogeni 
cu vasele cerebrale;

 ✓ în pofida mortalităţii intraoperatorii mai înalte, rata mor-
talităţii generale pe termen îndelungat este mai redusă.
Argumente, aduse în favoarea intervenţiilor tardive şi în 

defavoarea celor precoce sunt:
 ✓ edemul cerebral şi inflamaţia sunt mai severe imediat după 
HSA, iar ţesutul cerebral inflamat este mai fiabil şi prezintă 
pericol de lacerare;

 ✓ riscul eruperii introperatorii este mai mare in intervenţiile 
precoce,

 ✓ incidenţa vasospasmului determinat de mecanotraumă 
vasculară poate fi mai înalt în intervenţiile precoce.
la momentul actual nu există studii de amploare, care ar 

compara eficienţa şi siguranţa intervenţiilor precoce vs cele 
tardive, dar în SuA există o preferinţă evidentă spre interven-
ţiile precoce. 

Dacă necesitatea de a trata un AC erupt este unanim ac-
ceptată ca una imperativă pentru a evita o resîngerare disastru-
oasă, atunci  necesitatea  de a trata sau nu un AC intact rămîne 
a fi o  dilemă. odată cu implementarea pe larg a tehnicilor 
neuroimagistice avansate, depistarea incidentală a AC este în 
creştere continue, astfel că a apărut necesitatea în stabilirea 
unor criterii, care ar stipula ce tip de AC intacte trebuie tratate 
şi în ce mod. Decizia despre iniţierea tratamentului în atsfel de 
situaţii trebuie să fie una individualizată, iar beneficiile de la 
efectuarea  oricăror manipulaţii trebuie să depăşească riscurile.

În concluzie, în pofida numeroaselor eforturi depuse 
de cercetători şi medici practicieni, precum şi progreselor 
în domeniul diagnosticării şi management-ului AC, această 
condiţie rămîine a fi una din cele mai disabilitante patologii 
cu o morbiditate şi mortaliate înaltă printre pacienţi cu vîrstă 
relativ tînără.
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CIROZă HEPATICă DE ETIOLOGIE vIRALă AfLAţI SUB TRATAMENT 
CU IMUPURIN şI IMUHEPTIN
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Summary
The purpose of this study was to examine the evolution of clinical, biochemical and immunological parameters in patients with  liver 
cirrhosis under the influence of treatment with Imuheptin and Imupurin. After 3 months of treatment was found complete regression or 
decrease of clinical signs and syndroms: dyspepsic and astenovegetativ syndroms. The positive evolution of clinical signs was confirmed 
by results of laboratory investigations. Decrease of ALT activity in all monitored patients were found and decrease of CIC. During the study 
all patients established good tolerability of the administered medication.
Key words: cirrhosis, treatment, Imupurin, Imuheptin.

Rezumat
Studiul dat a fost efectuat cu scopul de a cerceta evoluţia parametrilor clinico-biochimici şi imunologici la bolnavii cu ciroză hepatică 
sub influenţa tratamentului cu Imupurin şi Imuheptin. După 3 luni de tratament s-a constat regresia totală sau diminuarea exprimării 
sindroаmelor şi simptomelor clinice principale: dispepsic şi astenovegetativ. Evoluţia pozitivă a simptomatologiei clinice a fost confirmată 
prin rezultatele investigaţiilor de laborator. S-a constatat diminuarea activităţii ALAT la toţi pacienţii supravegheaţi, micşorarea CIC. Pe 
parcursul studiului toţi pacienţii au constatat toleranţa bună a terapiei administrate. 
Cuvinte cheie:  ciroza, tratament, Imupurin, Imuheptin.

Резумат
Kлинико-биохимические и иммунологические аспекты у пациентов с циррозом печени вирусной этиологии при терапии 
Имупурином и Имугептином. Настоящее исследование было проведено с целью изучения динамики клинико-биохимических и 
иммунологических показателей у пациентов с циррозом печени при лечении Имупуриноми Имугептином. Назначенное лечение 
способствовало полной регрессии или уменьшению выраженности клинических синдромов и симптомов: диспептического и 
астено-вегетативного. Положительная динамика клинической симптоматики была подтверждена результатами лабораторных 
анализов. Было выявлено снижение активности АлАТ и уменьшение ЦИК. В ходе исследования все пациенты отметили хорошую 
переносимость назначенных препаратов. Ключевые слова: цирроз, лечение, Имупурин, Имугептин.

Introducere 
Ciroza hepatică este o boală gravă a ficatului ce se caracte-

rizează printr-o prevalenţă înaltă, morbiditate mare şi un înalt 
procent de invaliditate şi decese.

Cauza dezvoltării cirozei de origine virală a ficatului este 
infecţia virală – НВV, HCV, HDV sau asocierea acestor viruşi. 
un rol la fel important în dezvoltarea cirozei îl ocupă şi asoci-
erea alcoolului la cele sus enumerate. Anual din cauza diver-
selor complicaţii ale hepatitei virale mor aproape 2 milioane 
de oameni, inclusiv aproximativ 700.000 de ciroză hepatică şi 
a complicaţiilor sale. Ciroza hepatică este una dintre cele şase 
cauze de deces în intervalul de vîrstă între 35-60 de ani, variind 
de la 14 la 30 de cazuri la 100 mii populaţie [3, 4, 5, 9]. 
În legătură cu aceasta, la momentul actual farmacologii, clini-

cienii şi oamenii de ştiinţă sunt în căutare de noi abordări şi 
metode de tratament cu preparate alternative a pacienţilor cu 
hepatite virale şi ciroze hepatice de etiologie virală [1, 2, 6, 7, 8].

Centrul de Cercetare insectFarm, România (reorganizat în 
NeWToNe lABoRAToRieS), a elaborat preparate de origine 
entomologică ‒ imuheptin şi imupurin, obţinute prin utilizarea 
biotehnologiei unice care conţine ca substanţe active extrase 
din ţesuturi de insecte lepidoptere. Preparatele iMuHePTiN 
şi iMuPuRiN produse de  FARMAPRiM SRl, în colaborare 
cu NeWToNe lABoRAToRieS, România, sunt destinate  
pentru tratamentul hepatitei virale şi cirozei hepatice. 

Scopul acestui studiu a fost de a investiga eficacitatea şi 
siguranţa administrării preparatelor iMuHePTiN şi iMuPu-
RiN în tratamentul cirozei hepatice de etiologie virală la adulţi.
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Materiale şi metode
Într-un studiu prospectiv, deschis, paralel, unicentric au 

participat 33 pacienţi cu ciroză hepatică de etiologie virală din 
care 22 pacienţi cu clasa A după Child-Pugh şi 11 pacienţi cu 
clasa B după Child-Pugh cu vîrsta cuprinsă între 19 – 68 ani.  
Majoritatea pacienţilor au fost cu vîrstă aptă de muncă. Durata 
bolii a fost de 2 – 3 ani la 23 (69,7%) pacienţi şi la 10 (30,3% ) 
pacienţi respectiv 4 – 5 ani. Distribuţia pacienţilor în funcţie 
de sex şi vîrstă este prezentată în tabelul 1, diagrama 1.

tabelul  1
Caracteristica pacienţilor incluşi în studiu

Indecele Pacienţii 
Nr. %

Numărul pacienţilor 33 15,6
Femei  16    48,5

Bărbaţi  17    51,5
Vîrsta medie, ani 43,48±1,72

Diagrama 1. Repartiţia pacienţilor în funcţie de sex şi de 
vîrstă (n – numărul pacienţilor) 

Indicii cercetaţi în cadrul studiului: simptomele clinice 
(subiective şi obiective); hemoleucograma şi trombocitele; para-
metrii biochimici sanguini; analiza serologică a sîngelui  pentru 
markerii specifici ai hepatitelor virale; rezultatele testelor imuno-
logice;  rezultatele investigaţiilor instrumentale (uSG, FeGDS).

Timp de 3 luni pacienţii au administrat per os zilnic, 
excluzînd alte preparate, IMuHePTIN, 150 mg/zi, într-o 
singură priză dimineaţa şi iMuPuRiN, 150 mg/zi, într-o 
singură priză seara. Pentru a evalua eficacitatea tratamentu-
lui s-a luat în consideraţie în complex următoarele: dinamica 
simptomelor clinice a pacienţilor, datele testelor de laborator, 
concluziile ecografice şi datele FeGDS. Criteriu de eficienţă a 
fost considerat diminuarea sau dispariţia simptomelor clinice, 
reducerea sau normalizarea enzimelor hepatice (AlAT şi/sau 
ASAT), îmbunătăţirea parametrilor imunologici. evaluarea 
siguranţei şi toleranţei preparatelor administrate în studiu 
a fost realizată prin analiza înregistrărilor reacţiilor adverse 
aşteptate şi/sau altor efecte nedorite. Prelucrarea statistică a 
datelor a fost efectuată cu ajutorul criteriilor parametrici şi ne-
parametrici. indicatorii parametrici (programul STATiSTiCA 
7,0) au fost prezentaţi ca M ± Se (M - media aritmetică şi Se - 
eroarea medie), unde a fost considerat rezultat semnificativ cînd 
p<0,05. Pentru indicatorii neparametrici (programul Microsoft 
excel, 2007), a fost considerat rezultat semnificativ cînd  p<0,1.

Studiul clinic a fost realizat în conformitate cu principiile 
morale, etice şi ştiinţifice prezentate în Declaraţia de la Helsinki 
(versiunea din 1996), liniile directoare pentru bunele practici 
clinice (GCP) şi cerinţele de reglementare în conformitate cu 
legislaţia Republicii Moldova.

Rezultatele studiului. la pacienţii monitorizaţi a fost iden-
tificată patologie asociată, care nu a fost din punct de vedere 
clinic importantă (tabelul 2).

tabelul 2. Patologia asociată 

Patologia
Pacienţi 

Nr. %
Gastrită cronică 17 51,5
Pancreatită cronică 24 72,7
Dischinezia căilor biliare 12 36,4
Pielonefrită cronică 3 9,1
Hipertensiune arterială  7 21,2

Cele mai frecvente sindroame clinice observate la pacienţi 
au fost: sindromul  dispeptic (greaţă, greutate sau durere în hi-
pocondrul drept şi stîng, vărsături, pierderea poftei de mîncare), 
astenovegetativ (dureri de cap, slăbiciune), hepatomegalic, sple-
nomegalic, artalgic, mialgie şi altele (tabelul 3 şi diagrama 3).  

Pe fundalul tratamentului majoritatea pacienţilor din 
ambele grupe au menţionat dispariţia sau reducerea severităţii 
simptomelor mai sus enumerate. Creşterea capacităţii de lucru 
şi îmbunătăţirea stării generale după tratament ce a influien-
ţat pozitiv asupra calităţii vieţii pacienţilor au menţionat 24 
pacienţi (72,7%).

Datele ecografice la majoritatea (87,9%) pacienţilor au 
demonstrat o scădere semnificativă a dimensiunii antero-
posterioare a lobului drept (15,29±0,19 cm vs 14,44±0,22 cm, 
p<0.05), lobului stîng al ficatului (7,72±0,15 vs 7,05±0,14 cm, 
p<0,05) şi diametrului venei porte (1,36±0,03 cm vs 1,22±0,01, 
p<0,05). În 14 cazuri (42,4%) hipertensiunea portală a persistat. 
De asemenea s-a vizualizat o scădere semnificativă a diame-
trului longitudinal al splinei (16,45±0,42 cm vs 15,72±0,38, 
p<0,05). la un pacient splina a fost absentă în urma efectuarii 
splenectomiei.  În 4  cazuri (12,1%) a fost găsit lichid ascitic 
în cavitatea abdominală, care după tratament a persistat la un 
singur pacient. Rezultatele FeGDS au confirmat, de asemenea, 
reducerea severităţii hipertensiunii portale la majoritatea paci-
enţilor, prin micşorarea gradului varicelor esofagiene.

Rezultatele monitorizării sindroamelor clinice majore şi 
simptomelor sunt prezentate în tabelul 3 şi diagrama 2.

                                                                                   tabelul  3
dinamica sindroamelor esenţiale sub influienţa tratamentului

Sindroame 
Pacienţi

Pînă la tratament După tratament
nr % nr %

Dispeptic 33 100 14 42,4*

Asteno-vegetativ 33 100 5 15,2*
Hepatomegalia 33 100 32 96,9

Splenomegalia  ( n=32) 29 90,6 29 90,6
Icteric 6 18,2* 1 3,0

Notă : * - diferenţă statistică (р<0,1)
Diagrama 2. Dinamica sindroamelor clinice principale sub 

influienţa tratamentului
la pacienţii cercetaţi în cele mai multe cazuri valorile ob-

ţinute ai indicilor hemoleucogramei au fost în limitele normei, 
iar analiza rezultatelor înainte şi după tratament nu au aratat o 
diferenţă statistic semnificativă (p>0,05).

Rezultatele indicilor biochimici în dinamică sunt reprezen-
taţi în tabelul 4. Analiza rezultatelor a identificat ameliorarea 
parametrilor biochimici ai funcţiei hepatice şi anume: tendinţa 
de a reduce activitatea ASAT (dar statistic nesemnificativ, 
p>0,05), scăderea semnificativă în dinamică a valorilor AlAT 
(1,02±0,21 vs 0,56±0,09,  р<0,05) şi a nivelului de bilirubină 
(26,59±2,85 vs 22,44±1,93, р<0,05).

tabelul  4
 indicii  biochimici în dinamică

Indicii /Norma
Valorile 

Pînă la tratament   După tratament 
АlАТ, mm/l (0,1‒0,68) 1,02 ±0,21 *0,56±0,09
АsАТ, U/l  (0‒46) 72,42±10,92 55,51±4,71
Fosfataza alcalină  Е/l (100‒290) 223,23± 17,54 210,99±16,63
GGTP, U/l (b - <45; f - <35) 55,63±12,48 36,66±4,94
Indecele protrombinic, (90‒105%) 79,55±1,62 80,99 ±1,58
Proba cu timol, U, (0‒4,0) 5,99±0,75 5,83±0,67
Bilirubina, mmol/l, (2,4‒19,2) 26,59±2,85 *22,44±1,93
Bilirubina directă, mmol /l, (0‒5,6) 5,84±1,63 3,88±0,84
Notă : * - diferenţă statistică (р<0,05); 

Rezultatele parametrilor imunologici au identificat su-
presia sistemului imunitar de diferit grad de severitate la toţi 
pacienţii (tabelul 5). După tratament s-a identificat o uşoară 
creştere a numărului limfocitelor CD3 (38,36±2,18) şi valori-
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lor indicelui CD3 + / CD20 + (2,20±0,16), o uşoară scădere a 
numărului de limfocite CD20 +  (19,61 ± 1,33), precum şi o 
reducere a CiC pînă la valorile  normale (59,18±7,16). Cu toate 
acestea, este necesar de menţionat că diferenţa dintre valorile 
parametrilor imunologici înainte şi după tratament  a fost 
statistic nesemnificativă (p>0,05).

tabelul 5. 
indicii imunologici în dinamică

Indicii /Norma
Valorile

Pînă la tratament   După tratament
CD3+limf., % (55-75) 37,88±2,09 38,36±2,18
CD3+ limf .109 /l (0,9-1,5) 0,70±0,07 0,73±0,09
CD4+ limf., %  (38-58) 24,85±1,61 24,63±1,74
CD4+ limf. х109 /l (0,7-1,1) 0,48±0,06 0,47±0,06
CD8+ limf., % (12-28) 13,03±1,38 14,51±1,22
CD8+ limf. х109 /l (0,23-0,43) 0,22±0,03 0,29±0,04
CD20+ limf., % (9-18) 23,73± 2,09 19,61± 1,33
CD20+ limf. х109 /l  (0,18-0,32) 0,42±0,05 0,37±0,0,5
CYC, % ≤60 75,51±9,86 59,18±7,16
CD3+/CD20+ (2,5-5,0) 1,99±0,17 2,20±0,16
Notă: - diferenţa statistică lipseşte (р>0,05);

Discuţii
Terapia combinată cu imupurin şi imuheptin pe parcursul 

a 3 luni de tratament a dus la regresia simptomelor clinice la 
majoritatea pacienţilor. În dinamică a fost depistată regresia 
severităţii sau dispariţia următoarelor sidroame: dispeptic, 
astenovegetativ, icteric şi artralgic. De asemenea, s-a determinat 
micşorarea dimensiunilor ficatului şi descreşterea hipertensiu-
nii portale. Dinamica pozitivă a simptomologiei clinice a fost 
confirmată de rezultatele testelor de laborator. 

Reducerea activităţii AlAT şi ASAT demonstrează un efect 
hepatoprotector. Printre parametrii imunologici s-a observat o 
tendinţă de scădere a nivelului elevat iniţial al CiC.

Pe durata studiului toţi pacienţii au raportat o toleranţa bună 
a medicamentelor administrate. Nu au fost identificate efecte 
secundare grave care ar fi necesitat întreruperea tratamentului.

Concluzii 
1. Terapia combinată cu preparatele imupurin şi imuheptin, 

capsule 150 mg, a demonstrat un efect terapeutic bun în 
tratamentul pacienţilor cu ciroze hepatice de etiologie vira-
lă, ameliorare confirmată de parametrii clinici, biochimici, 
imunologici şi instrumentali.

2. Terapia indicată a demonstrat efectul hepatoprotector al 
preparatelor imupurin şi imuheptin la pacienţii cu ciroză 
hepatică de etiologie virală. 

3. În rezultatul tratamentului cu preparatele imupurin şi 
imuheptin, capsule 150 mg, efecte secundare semnificative 
nu au fost vizualizate.

Referinţe:
1. Bacinschi Nicolae. Entomological Hepatoprotectors. Chişinău, 2012:312p.
2. Ghicavîi V., Pogonea I., Bacinschi N., Andrieş L. Entomotherapy, a New Strategy in Medicine. Farmacist.ro. 2011; 2, VIII(139):34-39.
3. Falck-Ytter Y., Mc.Cullough A. J. Cirrhosis. American College of Physicians. PIER, Physicians Information and Education Resource, 2006.
4. Lok A., Brian S. F., McMahon J. Chronic Hepatitis B. AASLD Practice Guideline. Hepatology, 2007;45(2):507-539.
5. Ghany Marc G., Doris B. Strader, David L. Thomas, and Leonard B. Seeff. Diagnosis, management, and treatment of hepatitis C: An Update. AASLD Practice Guidelines.   HEPATOLOGY, 

April 2009: 1335-74
6. Pântea V., Chronic and Acute Viral Hepatitis C, B and D. Clinical, Epidemiologic, Immunologic, Evolution and Treatment Peculiarities. Actual Situation. Chişinău, 2009:224 p.
7. Pântea V., Cuşnir Gh., Ghicavâi V., Ciuhrii V. Treatment with  Imuheptin in Chronic Viral Hepatitis C. Romanian Journal of Gastroenterology. The XV National Hepatology Congress with 

the international participation. Final program. In: summaries volume. Bucharest, Romania, 2005: 87-88.
8. Pântea V. Treatment of Chronic Viral Hepatitis C and B with Imuheptin. Scientific records of Nicolae Testemiţanu SUMP. Edition VII. Volume 3. Chişinău, 2006: 54 – 57
9. Яковенко А.В., Яковенко Э.П., Карпова Р.В. Цирроз печени, клинико-патогенетические аспекты.  Фарматека, 2012;13: 32-36



      Nr. 1 (52), 2014    •   Arta 
Medica58

Актуальность. 
После избавления пациента от мочевого камня, пер-

вичной задачей для него становится предупреждение 
повторного камнеобразования. В регионах с жарким и 
сухим климатом, только усиление питьевого режима, со-
гласно рекомендациям ЕАУ [1, 2], для усиления диуреза 
часто оказывается недостаточным [3, 4]. В связи с этим 
возникает необходимость в дополнительной и длительной 
стимуляции мочеотделения. Применение для этой цели 
синтетических препаратов нередко проявляется нежела-
тельными побочными действиями [2, 5], что порождает 
добавочные расходы на дополнительные препараты [6, 
7]. В этом отношении препараты растительной природы 
широко популярны и в современной научной прессе не 
оставлены без должного внимания [8-15]. Фармацевтиче-
ский рынок сегодня представлен широким ассортиментом 
различных комплексных растительных препаратов [16-22].

Изготовители пытаются путем сочетания различных 
растительных компонентов усилить их эффективность. 
Тем не менее, завершения данного направления пока ещё 
не предвидится. 

Особое место в ряду растительных препаратов для 
пациентов с уролитиазом имеет группа терпенов [21-25]. 
Кроме мочегонного действия они способствуют как само-
стоятельному отхождению конкрементов так и очищению 
мочевых путей от фрагментов камней после ЭУВЛ [23-25]. 
К препаратам данной группы следует отнести и Уролесан 
(производства АО «Галичфарм», Украина), который при-
меняется в практической медицине, в том числе и уроло-
гии уже более 50 лет [26-35]. Особенностью его состава 
является то, что он содержит растительные компоненты с 
достаточно разнообразным составом, богатым эфирными 
маслами (100 мл спиртового раствора содержит эфирное 
масло пихты (8 г), эфирное масло мяты перечной (2 г), 
жирное касторовое масло (11 г), спиртовой экстракт семян 
моркови дикой (23 г), спиртовой экстракт соплодий хмеля 
(33 г), спиртовой экстракт травы душицы обыкновенной 
(23 г), трилон Б (0,005 г).). К сожалению, в доступной 
литературе мы не нашли научной информации по деталь-
ному изучению диуретических способностей препарата 
Уролесан для больных уролитиазом. В частности для нас 

ИЗУЧЕНИЕ ДИУРЕТИЧЕСКОЙ СПОСОБНОСТИ РАЗЛИЧНЫХ  
ДОЗИРОВОК ПРЕПАРАТА УРОЛЕСАН ПРИ УРОЛИТИАЗЕ

The INVeSTIGATION Of The UrOleSAN DIUreTIC ACTION Of The 
DIffereNT DOSAGeS IS IN UrOlIThIASIS

с.с. кариеВ
(Урологическая клиника Института Усовершенствования Врачей, Ташкент, Узбекистан).

Abstract.
The preparations of herbal nature are wide popular for the additional and prolonged stimulation of diuresis. The complex herbal prepa-
ration Urolesan (joint-stock company “Galichpharm”, Ukraine) is applied in the practical medicine, including the urology, for more than 
50 years. The diuretic action of the sublingual drops of Urolesan in the most spread type of stone formation – calcium urolithiasis, in the 
region with hot and dry climate as the diuretic drug for the prolonged application, are not yet studied.
It has been performed the analysis of 36 patients with uncomplicated calcium urolithiasis (So, Sres, Rmo categories) and with calcium 
preurolithiasis. Urolesan in the dosage of 8-10 drops has increased the dieresis for 15.1%. The preparation has mild diuretic action (the 
increase of dieresis less than 25%) in this dosage. In the dosage of 15-20 drops, Urolesan has increased the dieresis for 34.7 % - the 
moderate diuretic effect (dieresis has been increased more than 25%, but less than 50%). The mechanism of the diuretic action is: the 
increase of GF (on the average for 40.7 % from baseline) and the decrease of CR (for 57.7 % from baseline).
Keywords. Complex phytopreparations, Urolesan, diuresis, calcium urolithiasis, phytotherapy, herbal diuretics.

было интересно изучить диуретические (мочегонные) 
свойства сублинвальных капель Уролесан при наиболее 
распространенном типе литогенеза – кальциевом, в ре-
гионе с жарким и сухим климатом, в качестве диуретика 
для длительного применения.

Материал и методы исследования. 
В данной работе приведены результаты лечения 36 

пациентов с неосложненным кальциевым уролитиазом 
(категорий So, Sres, Rmo) и кальциевым преуролитиазом, 
без сопутствующих соматических патологий, отягощающих 
течение основного заболевания. Средний возраст 
больных составил 41,6±15,7 лет (17-61 лет). Пациенты 
были равномерно распределены в две группы, согласно 
предписанной инструкцией препарата дозировке. Перед 
началом лечения все больные получали общие письменные 
и устные рекомендации по образу жизни в период 
проводимого лечения (8 недель фитотерапии Уролесаном) 
и после прекращения приёма препарата (4 недели после 
отмены Уролесан). 

Пациентам первой группы Уролесан назначали по 8-10 
капель - 3 раза в день под язык на сахаре за 30-40 мин до 
еды, в течение 2-х месяцев. Из 16 пациентов первой группы, 
у 5 был диагностирован кальциевый преуролитиаз. У 11 
- неосложненный кальциевый уролитиаз. Из них по кате-
гориям: So – 5 больных, Sres-3 больных и Rmo - 3 больных. 

Во второй группе препарат назначали по 15-20 капель 
- 3 раза в день под язык на сахаре за 30-40 мин до еды, в 
течение 2-х месяцев.  Из 20 пациентов второй группы, 
кальциевый преуролитиаз был диагностирован у 6. У 14 
- неосложненный кальциевый уролитиаз. Из них по кате-
гориям: So – 4 больных, Sres-3 больных и Rmo - 7 больных.

Осмотр пациентов и исследование параметров 
диуретического состояния почек проводили накануне 
назначения Уролесан и далее на 10, 20, 30 и 60 сутки 
приема препарата и каждые 10 суток после прекращения 
его приёма. Критерии оценки – объём суточного диуреза 
(ОСД), клубочковая фильтрация(КФ) и канальцевая 
реабсорбция(КР). Диурез контролировали путем 
заполнения пациентами дневников. КФ и КР рассчитаны 
по клиренсу эндогенного креатинина.
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уже на 10 сутки после отмены препарата, диурез резко 
снизился до 1,29±0,25 л (p<0,05). Для последующего ана-
лиза механизма диуретического действия препарата, была 
отобрана доза в 15-20 капель 3 раза в день. Так как эта 
доза (эта сила диуретического действия) оказалась наи-
более оптимальна для лечения пациентов с кальциевым 
уролитиазом и кальциевым преуролитиазом.

Назначение препарата привело к росту показателя КФ 
на 58,52% от исходной величины уже к 10 суткам фитоте-
рапии (p<0,05). В последующие сроки контроля КФ имела 
тенденцию снижения, но оставалась достоверно выше 
исходного уровня (Табл. 2). В среднем период фитотера-
пии КФ был в среднем на уровне 72,92 мл/мин, что выше 
исходного на 40,66%. Только к 30-м суткам мы наблюдали 
достоверное снижение КФ. В этот период уже нет различия 
с исходным, до лечения показателем КФ. Возможности дать 
интерпретацию или связать с чем-либо причину этого рез-
кого колебания КФ на данном этапе фитотерапии мы пока 
не можем (диаграмма 2).

Таблица 2. Динамика КФ (мл/мин) в период фитотерапии.
исх 10сут 20 сут 30 сут 60 сут

М(ср) 51,84 
±22,08

82,18 
±31,46*

75,55 
±24,45*

55,62 
±20,03”

78,33 
±18,05*

Прирост в % 58,52 45,73 7,29 51,09
P<0,05 *- с исходным, “-с предыдущим

В аналогичные сроки наблюдалось и изменение КР 
до 98,88% в среднем за весь период фитотерапии или на 
1,24% от исходной величины (табл. 3). Но рассчитать до-
стоверность изменений данного параметра в данном из-
мерении не представилось возможным. В связи с этим для 
объективизации сравнения этого показателя, мы провели 
сравнение его не в процентном отношении, а в абсолютных 
величинах из расчёта в мл/мин при помощи пересчёта 
от величины КФ в соответствующие сроки (табл. 4). Так 
оказалось, что в среднем КР увеличилась до 72,09 мл/мин 
или на 42,31% от исходной величины.

Диаграмма 2. изменения кФ в динамике (группа 2).

Таблица 3. Динамика КР (в %).
исх 10сут 20 сут 30 сут 60 сут

М(ср) 97,67 
±1,78

98,94 
±0,56

99,04 
±0,67

99,02 
±0,46

98,5 
±0,45

Прирост в % 1,31 1,41 1,39 0,85
P<0,05 *- с исходным, “-с предыдущим

Таблица 4. Динамика КР (в мл/мин).
КР мл/мин исх 10сут 20 сут 30 сут 60 сут

М(ср) 50,66 
±21,62

81,36 
±31,40*

74,81 
±24,25*

55,05 
±19,79”

77,14 
±17,76*”

Прирост в % 60,61 47,68 8,68 52,28
P<0,05 *- с исходным, “-с предыдущим

Результаты.
В группе 1 мы наблюдали, постепенное увеличение 

ОСД на 12,49%, которое приобрело достоверное различие с 
исходным уровнем уже к 10 суткам (p<0,05). В дальнейшем 
диурез держится на этом уровне, но не превышает 1,5л 
в сутки. Этого объёма, к сожалению, недостаточно для 
проведения профилактики и метафилактики у пациентов с 
уролитиазом и преуролитиазом. В среднем в течение всего 
курса фитотерапии Уролесаном в дозе по 8-10 капель, ОСД 
увеличился на 15,1%. То есть в данной дозировке препарат 
обладает слабым мочегонным действием (увеличение 
диуреза менее 25%).

После прекращения приема капель Уролесан в данной 
группе 1, ОСД возвращается к исходному уровню только 
к 20-м суткам наблюдения после отмены. 

Таблица 1. Динамика суточного диуреза в группах.
Сроки 

Наблюде-

ния

Приём Уролесан Прекращение приёма

исх 10сут 20 сут 30 сут 60 сут 10сут 20 сут 30 сут

Группа 1 (по 8-10 кап, n=16)

Мср
1,28 

±0,19

1,44 

±0,21*

1,49 

±0,13*

1,47 

±0,19*

1,5 

±0,12*

1,42 

±0,21

1,27 

±0,20

1,32 

±0,21
Δ% с исх 12,49 16,41 14,67 16,85 10,37 -1,17 2,78

Группа 2 (по 15-20 кап, n=20)

М(ср)
1,19 

±0,29

1,57 

±0,31*

1,61 

±0,39*

1,62 

±0,404*

1,61 

±0,31*

1,29 

±0,25”

1,23 

±0,24”

1,21 

±0,22
Δ% с исх 32,59 35,15 36,26 34,96 9,19 3,85 2,29

P<0,05 *- с исходным, “-с предыдущим

Диаграмма 1. Динамика диуреза в группах.

 В группе 2, исходная величина ОСД (1,19±0,29 л) 
оказалась достоверно ниже, чем в группе 1(1,28±0,19л). Но 
диуретический эффект в первые 10 суток был значительно 
выраженным, чем в группе 1. Так прирост составил 
в данной группе 32,59 % (от 1,19±0,29л до 1,57±0,31л, 
p<0,05). В последующие сроки контроля (20, 30 и 60 сутки 
фитотерапии) ОСД имел дальнейшую продолжающуюся 
тенденцию роста (до 1,61±0,39; 1,62±0,404 и 1,61±0,31л 
соответственно). Хотя эти величины и не имеют между 
собой достоверного различия, но они значимо превышают 
исходный уровень. В среднем за весь период фитотерапии 
Уролесаном, ОСД увеличился на 34,74 % и превышал по-
рог в 1,6л/сут. Этот уровень диуреза уже следует считать 
приемлемым для метафилактики уролититаза и профи-
лактики преуролитиаза. А данная дозировка Уролесан по-
казывает уже умеренный диуретический эффект - диурез 
увеличился больше 25%, но меньше 50%.

После прекращения приёма препарата, к сожалению 
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Как следует из таблицы 4 и наглядно представлено на 
диаграмме 3, уже к 10-м суткам фитотерапии  изменения 
КР носят достоверный характер. Данные величины 
стабильны в течение 20 суток. Но к 30 дню курса как и КФ, 
показатели КР так же снижаются (p<0,05). Далее к 60-м 
суткам мы наблюдали вновь обратное увеличение КР до 
уровня 10 и 2- суток фитотерапии. 

Диаграмма 3. Динамика кр: данные при пересчёте в мл/мин  
и сравнение в %.

Обсуждение
Для пациентов с неосложненным кальциевым уроли-

тиазом и кальциевым преуролитиазом считается доста-
точным выполнение общих рекомендаций. Но для нашего 
жаркого региона только усиление питьевого режима для 
достижения адекватного (для предупреждения литогене-
за) объёма диуреза недостаточно. Поэтому приходится 
прибегать к назначению дополнительных стимуляторов 
мочеотделения. Считается, что фитопрепараты самые 
безвредные средства достижения данной цели. В прак-
тической медицине, диуретические способности препа-
ратов являются основным критерием выбора. Хотя, как 
показывают опросы, врачи даже не обращают внимания 
на их мочегонную силу и тем более на наличие каких-либо 
других свойств изменять мочевые факторы литогенеза. 
Неоспорим факт, то что, кроме результатов фармаког-
нозтических исследований информация по свойствам 
лекарственных растений при МКБ очень скудная.

Из 36 пациентов, результаты лечения которых ото-
браны для анализа, 25 человек (69,4% от общего числа) 
лица у которых отходили или были удалены кальциевые 
камни. Причём у 10 пациентов этого контингента было 
рецидивное камнеобразование (Rmo). Остальные 15 – с 
первичным камнеобразованием (So, Sres). Остальные 11 
пациентов – лица с кальциевым преуролитиазом, у кото-
рых в анамнезе были приступы почечной колики и в моче 
наблюдали кристаллы оксалаты. 

Изучено состояние пациентов минимум через 1 месяц 
после перенесенной колики, отхождения или удаления 
камня. В ходе лечения мы так же вели учёт баланса между 
объёмами потребляемой жидкости и выделяемой мочи. 
Важным условием считали, чтобы выделяемая почками 
за сутки моча составляла 80% от объёма потребляемой 
пациентами в течение суток жидкости. 

Полученные результаты продемонстрировали, что 
Уролесан в дозе по 8-10 капель, увеличил суточный диурез 
только на 15,1%. В данной дозировке препарат обладает 
слабым мочегонным действием (увеличение диуреза менее 
25%). В дозе 15-20 капель, Уролесан увеличил суточный 
диурез уже на 34,74 %,  то есть продемонстрировал умерен-
ный диуретический эффект (диурез увеличился больше 
25%, но меньше 50%). Это позволяет предложить, что 
доза по 15-20 капель наиболее оптимальна для лечения 
пациентов с кальциевым уролитиазом и кальциевым пре-
уролитиазом. В данной дозировке препарат увеличивает 
диурез за счёт роста КФ в среднем на 40,66% от исходной 
величины и более выраженное снижение КР на 57,69%. То 
есть сочетанного влияния, как на процессы фильтрации, 
так и реабсорбции.

После прекращения приема капель Уролесан в группе 
1, ОСД возвращается к исходному уровню только к 20-м 
суткам наблюдения после отмены. То есть мочегонный 
эффект при дозировке Уролесан по 8-10 капель следует 
считать стойким. Повторный курс фитотерапии направ-
ленной только на увеличение диуреза, следует проводить не 
позже чем через 3 недели после завершения предыдущего.

После прекращения курса фитотерапии Уролесаном в 
дозе по 15-20 капель, к сожалению уже на 10 сутки после 
отмены препарата, диурез резко снизился до 1,29±0,25 л 
(p<0,05). С одной стороны этот феномен подтверждает, что 
увеличение диуреза связано непосредственно с приёмом 
препарата. С другой стороны мы обнаружили, что 
продолжительность диуретического действия препарата 
в данной дозировке после прекращения его приёма, 
оказалась непродолжительной. В подобных случаях, 
повторный курс с целью только увеличения диуреза, 
следует проводить не позже чем через 2 недели после 
завершения предыдущего.

Выводы
При назначении капель Уролесан в дозе по 8-10 капель - 3 

раза в день под язык на сахаре за 30-40 мин до еды, в течение 
2-х месяцев диурез увеличивается в среднем на 15,1%. При 
назначении препарата в дозе по 15-20 капель - 3 раза в день 
происходит увеличение диуреза на 34,74% в среднем от 
исходной величины. То есть наиболее эффективной дозой для 
стимуляции диуреза у пациентов с неосложненными формами 
кальциевого уролитиаза и кальциевого преуролитиаза 
следует считать по 15-20 капель 3 раза в день. 

Механизм диуретического действия препарата 
достигается за счёт увеличения КФ (в среднем на 40,66% 
от исходной величины) и более выраженного снижения 
величины КР (в среднем на 57,69% от исходной величины). 
Продолжительность диуретического действия Уролесана в 
данной дозировке после прекращения курса фитотерапии 
составляет 10 дней.

Повторные курсы стимуляции диуреза у пациентов 
с кальциевым уролитиазом и преуролитиазом, после 
фитотерапии Уролесаном в дозе 8-10 капель следует 
проводить не позже 3-х недель, а после курсов Уролесаном 
по 15-20 капель – не позже чем через 2 недели.
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entomological Drugs imuheptin anD imupurin capsules 150 mg in 
the treatment of chronic viral hepatitis B, c anD D
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Summary
The purpose of this study was to examine the evolution of clinical, biochemical and immunological parameters in patients with chronic 
viral hepatitis under the influence of treatment with Imuheptin and Imupurin. After 3 months of treatment was found complete regression 
or decrease of clinical signs and syndroms: dyspepsic and astenovegetativ syndroms, hepatomegaly, splenomegaly, artralgy. The positive 
evolution of clinical signs was confirmed by results of laboratory investigations. Decrease of ALT and AST activity in all monitored patients 
and decrease of thymol test level were found. It was found immunomodulating effect: increase of the CD4 + - and CD3 + - lymphocytes and 
decrease of the CD20 +-lymphocytes and CIC. During the study all patients established good tolerability of the administered medication.
Key words: cronic viral hepatitis, treatment, Imupurin, Imuheptin.

Preparatele entomologice iMuHePTiN şi iMuPuRiN 
capsule 150 mg în tratamentul hepatitelor virale  B, C şi D

Scopul acestui studiu a fost de a monitoriza evoluţia 
parametrilor clinici, biochimici şi imunologici la pacienţii cu 
hepatită cronică virală B, C şi D sub influenţa tratamentului 
cu imuheptin şi imupurin. După 3 luni de tratament s-a 
constatat regresia completă sau diminuarea semnelor clinice 
şi sindroamelor: dispeptic, astenovegetativ, hepatomegalic, 
splenomegalic şi artralgic. evoluţia pozitivă a semnelor clin-
ice a fost confirmată de rezultatele investigaţiilor de labora-
tor: scăderea AlAT şi AsAT la toţi pacienţii monitorizaţi şi 
scăderea nivelului probei cu timol. Sa constatat la fel şi un 
efect imunomodulator: creşterea limfocitelor CD4 + - şi CD3 
+ - şi scădere a limfocitelelor CD20 + şi complexului CYC. in 
timpul studiului toţi pacienţii au remarcat o toleranţă bună a 
preparatului administrat.

Cuvinte cheie: hepatită cronică virală, tratament, imupu-
rin, imuheptin.

Introducere 
Hepatitele virale reprezintă o problemă globală importantă 

atît medico-socială cît şi economică [1,3,4,5,9,10,11,12]. Tra-
tamentul actual al hepatitelor virale cronice B, C şi D este cel 
viral cu interferoni pegilaţi şi analogi nucleozidici/nucleotidici, 
care este foarte costisitor şi de lungă durată şi cu diverse reac-
ţii adverse şi multiple contraindicaţii, ce se referă la sistemul 
nervos, cardiovascular, imun etc., astfel beneficiind de acest 
tratament numai 30 – 40 % din pacienţi  [9,11,12].  

la ora actuală se caută intens noi abordări cu prepara-
te alternative în tratamentul pacienţilor cu hepatite virale 
[2,6,11,12]. Centrul de cercetări ştiinţifice insectFarm din 
România (reorganizat în NeWToNe lABoRAToRieS) a 
elaborat preparate de origine entomologică – iMuHePTiN 
şi iMuPuRiN, capsule 150 mg, avînd în componenţa sa ca 
substanţe active extracte din insecte din  familia Lepidopter  
utilizate în tratamentul hepatitelor virale.

Preparatele date sînt fabricate de compania AReNA 
GRouP SA, România sau FARMAPRiM SRl, R. Moldova în 
colaborare cu NeWToNe lABoRAToRieS, România.

Scopul studiului a fost de a investiga eficacitatea şi siguran-
ţa administrării preparatelor medicamentoase iMuHePTiN 
şi iMuPuRiN, capsule 150 mg, în tratamentul hepatitelor 
virale cronice.

Materiale şi Metode
Studiul clinic dat este unul prospectiv, multicentric, de-

schis, paralel, realizat în instituţii Medico-sanitare publice din 
Republica Moldova.

Conform ordinului Ministerului Sănătăţii RM Nr. 95 din 
09.04.2009 şi deciziei Comitetului Naţional de etică Nr.293 din 
19.03.2009 studiul s-a petrecut la Catedra de Boli infecţioase, 
uSMF “N. Testemiţanu”, Facultatea educaţie Continuă în 
Medicină şi Farmacie, ÎMSP Spitalul Clinic  de Boli infecţioa-
se  «Toma Ciorbă” din or. Chişinău, ÎMSP Spitalul Municipal 
din or. Bălţi, ÎMSP Spitalul Raional din or. Cahul, ÎMSP Spitalul 
Raional din or. edineţ, ÎMSP Spitalul Raional din or. orhei,  
ÎMSP Spitalul Raional din or. Soroca, ÎMSP Spitalul Raional din 
or. ungheni, în perioada de la 10.09.2009 pîna la 24.12.2010.

În studiul clinic au participat 178 pacienţi (cu vîrsta 
cuprinsă între 19 şi 68 ani) cu hepatite virale cronice B, C, B+C 
şi B+D. Caracteristica lor este reprezentată în tabelul 1.

tabelul  1 
Indicile  HBV HCV HBV+HСV HBV+HDV

Numărul 
pacienţilor  

Nr. 30 72 49 27
% 16,9 40,4 27,5 15,2

Femei 
Nr. 14 41 22 14
% 46,7 56,9 44,8 51,9

Bărbaţi 
Nr. 16 31 27 13
% 53,3 43,1 55,1 48,1

Vîrsta medie, ani 42,87 
±1,97

48,85 
±1,24

43,63 
±1,86

38,19 
±2,04
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Caracteristica pacienţilor
la evaluarea eficacităţii tratamentului, s-a luat în considerare 

dinamica simptomelor clinice a pacienţilor precum şi rezultatele 
biochimice, serologice (eliSA), imunologice şi instrumentale (uSG) 
efectuate. 

Timp de 3 luni pacienţii au primit intern zilnic, excluzînd 
alte preparate, iMuHePTiN o data în zi - dimineaţa şi iMu-
PuRiN o data în zi – seara. Siguranţa şi toleranţa preparatelor 
studiate au fost evaluate în baza apariţiei efectelor adverse pe 
parcursul studiului.

Pentru prelucrarea datelor s-a folosit programul Micro-
soft excel specializat în calcule statistice ştiinţifice cu utilizarea 
criteriilor parametrici (t-Student) şi neparametrici (Fisher).

Rezultatul studiului
Cele mai dese sindroame întilnite la pacienţi şi dinamica 

lor în dependenţă  de tratament este reprezentată în tabelul 2.
tabelul 2

dinamica clinică a sindroamelor sub influienţa tratamentului
Sindroame 

Nr.
HBV HCV НBV+HСV НBV+HDV

% Nr. % Nr. % Nr. %
Dispeptic 1 28 49 100 25 92,6 93,3 61 84,7

2 8 12 24.5* 7 5,9* 26,7* 26 36.1*
Asteno-

vegetativ
1 20 40 81.6 22 81,4 66,7 58 80,6
2 4 12 24.5* 4 14,8* 13,3* 11 15,3*

Hepatomegalia 1 19 43 87,8 21 77.7 63,3 61 84,7
2 10 29 59.2* 18 66.7 33,3* 38 52,8*

Splenomegalia 1 4 20 40.8 13 48.1 13.3* 22 30,6
2 0 14 28.6* 9 33.3 - 10 13,9*

Artalgie 1 13 31 63,3 16 59,3 43,3 48 66,7
2 7 10 20,4* 5 18,5* 23,3* 12/ 46,7*

 Notă : * - pînă (1) şi după (2) tratament  diferenţa statistică (р<0,05) 

Sub influienţa tratamentului la majoritatea pacienţilor a fost 
vizualizat dispariţia sau micşorarea severităţii simptoamelor 
menţionate mai sus. Datele uSG au confirmat micşorarea 
hepatomegaliei şi splenomegaliei. Creşterea capacităţii de lucru 
şi îmbunătăţirea stării generale după tratament au remarcat 
majoritatea pacienţilor cu hepatita virală cronică B (86,7%), C 
(84,7%), B+С (75,5%) şi D (74,1%).

Rezultatele în dinamică a indicilor biochimici, reprezentaţi 
în tabelul 3, demonstrează scăderea nivelului  AlAT, AsAT, GGTP 
şi probei cu timol la toţi pacienţii participanţi în studiu clinic. 

tabelul 3
  dinamica indicilor biochimici ai sîngelui sub influienţa tratamentului

Indice/Norma НBV HCV НBV+ НСV НBV+ НDV
АlАТ, mm/l
(0.1-0.68)

1 0,91±0,16 1,17±0,13 1,15±0,13 1.24±0,18
2 0,66±0,11 0,74±0,08* 0,87±0.09* 0.92±0,11*

АsАТ, un /l
(0-46)

1 55,27±8,49 69,6±5,57 69.16±5,77 72,13±6,46
2 48,49±7,05 59,33±4,16* 62,02±4,85 66,54±5,62

GGTP, un /l
(b -45; f -35)

1 28,6±6,55 41,49±5,86 52.38 ±9.9 44,4±11,56

2 20,55 ± 5,8 32,76±4,58* 39.31±8.36* 30,7±4,86
Proba   

cu timol, Un. 
1 6,36±0,83 5,69±0,41 8.78± 0.98 11,91±1,46
2 5,53 

±0,77*
5,21 ±0,37* 7.39  ±0.72* 9,59±1,03*

   Notă : * - pînă (1) şi după (2) tratament  diferenţa statistică (р<0,05) 

Modificarile relevate din partea sistemului imun în 
dinamică sînt descrise în tabelul 4

tabelul  4
Parametrii imunologici în dinamică

Indice/Norma HBV HCV НBV+ НСV HBV+HDV

CD3+, %
(55-75)

1 42.87±2.07 45,27±1,34 43,90±1,55 44,33±2,12
2 47.13±2.18 50,39±1,43* 48,71±1,56* 49,89±2,12*

CD4+, %
(38-58)

1 29.1±1.83 30,03±1,0 28,65±1,08 28,03±1,54
2 33.67±1.69 35,17±1,33* 33,39±1,45* 34,85±2,02*

CD20+, %
(9-18)

1 21.27±1.93 25,07±1,29 23,20± 1,37 22,59±1,92
2 18.87±1.25 20,05±0,94* 18,43±1,54* 17,22±1,41*

CD20+ 
х109/л

(0,18-0,32)

1 0.44±0.05 0,56±0,04 0,49±0,04 0,46±0,06

2 0.34±0.03* 0,38±0,02* 0,33±0,02* 0,33±0,04*

CYC, %
≤60

1 91.97±9.41 86,93±6,24 74,98±8,30 78,93±12,33
2 55.03±4.86* 61,04±5,43* 60,20±5,62 54±5,62

CD3+/
CD20+

(2.5-5.0)

1 2.68±0.35 2,19±0,14 2,24±0,13 2,3±0,19

2 2.77±0.22 3,07±0,19* 3,19±0,19* 3,39±0,29*
Notă : * - pînă (1) şi după (2) tratament  diferenţa statistică (р<0,05) 

Pe parcursul tratamentului la pacienţii cu hepatite virale 
cronice С, D şi  В+С veridic s-au mărit numărul limfocitelor 
CD3+ şi CD4+ (р<0,05). Tratamentul  cu preparate de origine 
entomologică a demonstrat scăderea veridică a numărului de 
limfocite CD20+ la toţi pacienţii (р<0,05), la fel a fost constatată 
şi o scădere veridică a concentraţiei complexului CYC la 
pacienţii cu hepatite virale B şi C (р<0,05). indicatorul integral 
a CD3+/CD20+ după tratament s-a mărit veridic la pacienţii 
cu hepatitele virale C, D, B+С (р<0,05).

Rezultate şi discuţii
Terapia combinată cu iMuHePTiN şi iMuPuRiN a 

contribuit la îmbunătăţirea sau chiar dispariţia simptomelor 
clinice, la fel şi la micşorarea dimensiunilor ficatului şi a splinei 
(uSG). Scăderea activităţii AlAT şi AsAT demonstrează un efect 
membranostabilizator (efect hepatoprotector), iar scăderea ni-
velului probei cu timol relatează despre efectul antiproliferativ 
a preparatului.

Tratamentul efectuat a demonstrat efect imunomodulator 
şi a dus la normalizarea dezechilibrului parametrilor 
imunologici (mărirea limfocitelor CD4+- şi CD3+ şi scăderea 
limfocitelor CD20+ şi complexului CYC). Majoritatea 
pacienţilor au remarcat toleranţă bună. Nu au fost identificate 
efecte secundare grave care ar fi necesitat întreruperea 
tratamentului.  

Concluzii 
1. Tratamentul combinat cu preparatele entomologice Imuheptin şi Imupurin la  

pacienţii cu hepatite virale cornice B, C şi D a contribuit la ameliorarea simptomatol-
ogiei clinice, indicilor de laborator (biochimici, imunologici) şi instrumentali (ESG). 

2. Rezultatele obţitute demonstrează că Imuheptin şi Imupurin posedă efect hepa-
toprotector, antiproliferativ şi imunomodulator.

3.  Efecte adverse semnificative în tratamentul cu Imuheptin şi Imupurin nu au 
fost constatate.
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Реферат
Кроме диуретических свойств фитопрепараты способны влиять на некоторые параметры мочевого камнеобразования. Изучив 
диуретические способности сублингвальных капель препарата Уролесан, исследовано состояние некоторых мочевых факторов 
кальциевого литогенеза. В дозе по 15-20 капель 3 раза в день препарат изменил экскрецию – кальция, оксалата, неорганического 
фосфора, мочевой и лимонной кислот, увеличил рН мочи. Расчет индекса АР(СаОх) показал, что препарат снижает активность 
процессов камнеобразования только при длительном применении. Поэтому, при назначении Уролесан с целью снижения риска 
повторного камнеобразования, предпочтительным является курс фитотерапии продолжительностью не менее 2 -х месяцев.
Ключевые слова. Комплексные фитопрепараты, Уролесан, фитотерапия, растительные мочегонные, кальциевый уролитиаз, 
индекс активности камнеобразования, мочевые факторы риска.

Abstract
The phytodrugs, besides diuretic action, are able to influence for some parameters of the urinary stone formation. After the investigation 
of the diuretic action of sublingual drops of the preparation Urolesan, we have investigated the condition of some urinary factors of the 
calcium lithogenesis. On administration of the preparation in the dosage of 15-20 drops 3 times a day, it has changed the excretion of 
calcium, oxalates, inorganic phosphorus, uric acid and citrates, has increased the urinary pH.  The index АР [СаОх] calculation has shown 
that the preparation reduces the activity of lithogenic processes only during long application. Therefore, on administration of Urolesan for 
the decrease of the risk of recurrent lithogenesis, the duration of the phytotherapy should be not less than 2 months.
Keywords. Complex phytopreparations, Urolesan, phytotherapy, herbal diuretic drugs, calcium urolithiasis, index of ionic activity of stone 
formation, urinary risk factors.
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Актуальность 
Проблема уролитиаза, несмотря на широкое внедрение 

современных высокотехнологичных и малотравматичных 
методов лечения (ЭУВЛ, перкутанные, эндо- и лапароско-
пические способы), остаётся актуальной [1, 2]. Основные 
причины этого в том, что факторы рецидивного камнео-
бразования сохраняются, а эффективность проводимых 
мер не позволяет полностью их устранить. Вследствие 
этого высока частота рецидивов. Поэтому выставляя диа-

гноз уролитиаз, мы всегда помним, что он остаётся на всю 
жизнь и проблема метафилактики становится ведущей 
для этого пациента. 

Но следует не забывать о ещё большей когорте 
пациентов, у которых пока нет камней, но вследствие 
кристаллурии часты приступы почечной колики. Эпи-
демиологические исследования показали, что число 
больных преуролитиазом в Республики Узбекистан во 
много раз превышает число пациентов с камнями. На-
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«Уролесан» и далее на 10, 20, 30 и 60 сутки приема препарата 
и каждые 10 суток после прекращения его приёма.

Из проведенных исследований были отобраны данные: 
рН мочи, экскреция с мочой кальция (Са), магния (Mg), 
оксалатов (ox), цитрата (Citr), неорганического фосфора 
(НФ), мочевой кислоты (ur). 

Реакцию мочи измеряли ионометрическим способом, 
с применением иономера ЭВ-74. Исследование мине-
рального обмена проводили на аппарате Humalyzer 2000 
(Human GmbH, Germany) с использованием реактивов 
компании Human GmbH (Germany).

Критерием оценки активности процессов камнео-
бразования в мочевых путях выбрали индекс ионной 
активности кальций-оксалатного (СаОх)  соединения. Для 
определения индекса мы использовали формулу, предло-
женную H.-G.Tiselius [15]:

АР (СаОх)= 03.112.022.0

84.0

VolumeMagnesiumCitrate
OxalateCalciumA

⋅⋅
⋅⋅

,
где, коэффициент А равен 1,9; Са, Ох, Mg, Citr выражены 
в ммоль/сут, а объем мочи дан в литрах.

Результаты исследования
Определение средних величин диуреза в динамике про-

водили на основании заполняемых пациентами дневников. 
Уролесан показал умеренное мочегонное действие. Диурез 
в среднем возрос на 34,7% (таб.2). Изменения показателя в 
течение 2-х месяцев фитотерапии показали, что препарат 
обладает мягким диуретическим действием - достоверное 
повышение наблюдалась с 10 суток приёма. А максималь-
ного уровня он достиг постепенно к концу первого месяца 
приема препарата (36,3%; р<0,05) и оставался на таком же 
уровне и на 60 сутки (34,96%; р<0,05) наблюдения. 

После прекращения курса фитотерапии только на 30 
сутки объём суточной мочи приблизился к исходному 
уровню, когда разница составила +2,9%. Следовательно, 
повторный курс фитотерапии Уролесаном, преследующий 
минимальную цель – только увеличение диуреза, жела-
тельно повторять не позже 1 месяца после завершения 
предыдущего 2-х месячного цикла. 

Реакция мочи у пациентов до начала приёма препарата 
оказалась относительно низкой (5,81±0,67). Назначение 
Уролесана привело к росту рН мочи. По непонятной 
причине на 30 сутки мы наблюдали достоверное резкое 
снижение показателя до уровня ниже исходного. В по-
следующем, на фоне продолжаемой терапии Уролесаном, 
отмечен вновь выраженный рост рН мочи (р<0,05). После 
прекращения приёма Уролесан, рН достоверно снизился 
уже к 10-м суткам отмены. Это подтверждение непо-
средственной связи изменений рН мочи с применением 
препарата. Но с другой стороны, мы видим, что эффект не-
продолжителен и не сохраняется после отмены Уролесана.

пример, в Самаркандской области, число больных уро-
литиазом составило - 1,9%, а с преуролитиазом - 21,7% 
[3], в Хорезмской области - 0,8% и 16,8% соответственно 
[4], в г.Ташкенте - 0,9% и - 1,9% [5]. Именно в состоянии 
преуролитиаза наиболее целесообразны и эффективны 
профилактические мероприятия, позволяющие предот-
вратить последующие процессы формирования камня 
[3,4,5,6,7,8]. Известно, что если не лечить этих пациентов, 
в дальнейшем у 20-40% из них кристаллурия завершится 
формированием конкремента [9,10]. 

В наших предыдущих исследованиях, была показа-
на способность некоторых фитопрепаратов, изменять 
отдельные параметры литогенеза, что важно для про-
филактики и метафилактики [11, 12, 13, 14]. Но ни один 
из исследованных препаратов в отдельности не оказался 
способным полностью устранить обнаруженные наруше-
ния метаболизма. Кроме того они оказывается не лишены 
и побочных, нежелательных эффектов, приводящих порой 
к усугублению процессов литогенеза. Поэтому, для врачей, 
важно владеть информацией о свойствах фитопрепаратов 
для лечения больных уролитиазом. После определения 
оптимальной диуретической дозы препарата «Уролесан», 
при длительном назначении у больных с кальциевым 
преуролитиазом и неосложненными формами каль-
циевого уролитиаза, на основании вышеизложенного мы 
решили изучить состояние мочевых факторов литогенеза. 
Результаты исследования должны способствовать целе-
направленному назначению препарата у этих больных.

Материал и методы исследования
Проведено лечение 20 пациентов с неосложненным 

кальциевым уролитиазом (категорий So, Sres, Rmo) и 
кальциевым преуролитиазом (табл. 1). Средний возраст 
больных составил 41,6±15,7 лет (от 17 до 63 лет). Женщин 
было 10, как и мужчин (1:1). 

таблица 1. сведения о пациентах.

n
Пациенты

с кальциевым
уролитиазом

So Sres Rmo
Пациенты

с кальциевым
преуролитиазом

20 14 4 3 7 6

100% 70%
расчёт от 70%  

(больные с уролитиазом) 30%
20% 15% 35%

100% 28,6% 21,4% 50%
Препарат назначали по 15-20 капель - 3 раза в день под 

язык на сахаре за 30-40 мин до еды, в течение 2-х месяцев. 
После прекращения приёма препарата наблюдение за состо-
янием отобранных параметров продолжали ещё в течение 
4-х недель. Забор анализов проводили накануне назначения 

таблица 2.  
Данные основных изученных параметров  

Диурез литр/24ч Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 1,19±0,29 1,57±0,31* 1,603±0,39* 1,62±0,404* 1,601±0,31* 1,296±0,25’ 1,23±0,24 1,21±0,22

рН мочи Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 5,81±0,67 6,17±0,79 6,13±0,22 5,79±0,28’ 6,3±0,26*’ 5,78±0,63’ 5,75±0,29 5,78±0,33

Кальций КЦ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 1,63±0,47 1,26±0,58* 1,08±0,35* 0,89±0,26* 1,41±0,33’ 1,26±0,57* 1,09±0,33* 1,49±0,57’

Кальций СЭ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 1,92±0,73 2,01±1,10 1,71±0,65 1,45±0,59* 2,28±0,71’ 1,63±0,73’ 1,35±0,47* 1,77±0,65’

Магний КЦ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 1,13±0,29 1,15±0,41 0,84±0,37*’ 0,99±0,14 0,82±0,19*’ 0,84±0,37* 0,82±0,29* 1,04±0,28’

Магний СЭ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 1,38±0,65 1,85±0,94 1,37±0,69 1,59±0,51 1,32±0,45 1,09±0,51 1,02±0,44 1,26±0,37



      Nr. 1 (52), 2014    •   Arta 
Medica66

Оксалат КЦ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 4,07±2,66 6,22±2,59* 5,66±2,23 6,49±4,65 3,01±2,47’ 4,21±1,94 6,07±2,73*’ 3,23±2,33’

Оксалат СЭ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 4,59±2,403 9,87±4,89* 9,13±4,68* 10,45±7,62* 4,81±3,83’ 5,39±2,51 7,42±3,55* 3,75±2,56’

Неорг.фосфор КЦ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 5,87±2,42 5,24±2,29 4,49±2,12 4,36±2,09* 4,04±1,65* 3,58±1,88* 3,88±1,93* 4,17±1,41*

Неорг.фосфор СЭ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 6,98±3,03 8,12±3,33 7,12±4,61 7,18±3,77 6,37±2,54 4,49±2,11* 4,83±3,09* 5,06±1,87*

Мочевая к-та КЦ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 3,58±1,89 4,38±2,09 3,38±1,84 2,41±1,55* 2,81±0,46 3,83±0,79’ 4,85±1,93’ 3,93±0,97

Мочевая к-та СЭ Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут
М(ср) 4,21±1,24 6,88±2,83* 5,603±3,79 3,73±1,32 4,54±1,301 4,97±1,38 5,99±2,76* 4,73±1,35

Лимонная к-та КЦ 
ммоль/л Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут

М(ср) 1,101±0,033 1,292±0,036* 1,286±0,039* 1,304±0,036* 1,368±0,262* 1,157±0,182’ 1,167±0,129* 1,102±0,069
Лимонная к-та СЭ 

ммоль/24ч Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут

М(ср) 1,302±0,308 2,031±0,498* 2,079±0,688* 2,085±0,499* 2,199±0,666* 1,482±0,263’ 1,438±0,332 1,336±0,244
AP [CaOx] Исх 10 сут 20 сут 30 сут 60 сут 10 сут 20 сут 30 сут

М(ср) 2,43±1,36 3,41±2,22 3,01±1,47 2,89±2,18 1,75±1,25’ 2,36±1,46 3,02±1,67 1,91±1,59’
P<0,05: * - с исходным, ‘ - с предыдущим; КЦ – концентрация, СЭ – суточная экскреция

Кальций - основной компонент подавляющего числа 
камней в регионе (не менее 80%). Его роль в камнеобразо-
вании неоспорима. В процессе фитотерапии Уролесаном, 
выявлено стабильное уменьшение концентрации кальция 
в моче (р<0,05) в течение всего курса. В то же время расчет 
величины суточной экскреции кальция с мочой, показал, 
что эта величина достоверных изменений не претерпевает. 
Хотя на 20 и 30 сутки и наблюдается тенденция к снижению 
экскреции (на 30 сутки даже достоверная, p<0,05), к 60 
суткам кальцийурия выше, чем до лечения. Обнаружен-
ные изменения экскреции кальция с мочой, позволяют 
предположить, что на фоне фитотерапии Уролесаном, 
основные тенденции связаны в основном с диуретическим 
действием препарата. 

Магний, являясь конкурентом кальция, образует хела-
товые соединения с анионами кислот в моче и считается 
одним из основных ингибиторов камнеобразования. В 
период приёма Уролесана, мы наблюдали тенденцию сни-
жения концентрации магния в моче (р>0,05). Суточная 
экскреция магния с мочой в аналогичные сроки каких-либо 
определенных, достоверных изменений так же не претер-
пела. То есть Уролесан, на магнийурию влияния не оказал.

Очередной фактор кальциевого камнеобразования, 
активно участвующий в образовании конкрементов данно-
го типа это оксалаты мочи. Уже с 10-х суток мы обнаружи-
ли рост оксалурии, который сохраняется до 30-х суток. Но 
различие с исходным уровнем достоверно (p<0,05) только 
в первые 10 суток фитотерапии. В остальные сроки хоть 
оксалурия и выше исходной, но различие недостоверно 
(p>0,05). К 60 суткам фитотерапии произошло резкое 
снижение, но и этот уровень отличается от исходного не-
достоверно, хотя и ниже его. 

При калькуляции величины суточной экскреции 
оксалатов обнаружены сходные изменения. В отличие 
от изменений концентрации, суточная экскреция имеет 
достоверное различие с исходным уровнем не только на 
10 сутки, но и на 20 и 30 сутки тоже. В остальные сроки 
изменения аналогичны и по характеру и по достоверности.

Согласно современным гипотезам кальциевого лито-
генеза, неорганический фосфор образует конгломераты 
брюшита, который в последующем становится источником 
образования уже кристаллов кальций-оксалата [16, 17].  
В период приёма пациентами препарата Уролесан, мы 
наблюдали стабильное снижение концентрации неоргани-

ческого фосфора в моче. Но разница с исходным уровнем, 
становится достоверной только с 30-х суток терапии. К 
60-м суткам терапии различие становится более выра-
женным (р<0,05). Снижение и после прекращения приёма 
препарата, и даже на 30 сутки концентрация меньше, чем 
до начала терапии (р<0,05).

Калькуляция уровня суточной экскреции неорганиче-
ского фосфора продемонстрировала несколько отличные 
результаты. Так к 10-м суткам обнаружена тенденция ро-
ста экскреции неорганического фосфора с мочой (p>0,05). 
Но с 20-х суток начинает стабильно снижаться и к 60-м 
суткам она уже ниже исходной величины. После отмены 
препарата суточная экскреция продолжает снижаться, 
аналогично концентрации в этот же срок, вплоть до 30-х 
суток после отмены (p<0,05). Данный феномен следует 
считать одним из важных для предупреждения кальцие-
вого камнеобразования.

Мочевая кислота считается инициатором процессов 
гетерогенной нуклеации – т.е. является нуклеатором. Кон-
центрация мочевой кислоты в период фитотерапии Уроле-
саном снижается, приобретая достоверное различие с ис-
ходным уровнем к 30 суткам. Причём вплоть до 10-х суток 
после прекращения приёма Уролесана, уровень урикурии 
ещё ниже исходного. В противоположность изменениям 
концентрации, суточная экскреция пуринов на 10 сутки 
фитотерапии оказалась выше исходного уровня (р<0,05). 
С 20-х суток начинается снижение, которое только к 30-м 
суткам снизилась до исходной величины (p>0,05). К 60-м 
суткам суточная экскреция вновь повысилась и была даже 
выше, чем до лечения. После прекращения фитотерапии 
рост продолжается. Снижение концентрации мочевой 
кислоты в моче за счёт увеличения диуреза, на наш взгляд, 
следует считать более значимым для снижения активности 
процессов гетерогенного камнеобразования. Уменьшение 
насыщенности мочи снизит риск начала кристаллизации.

Лимонная кислота, в моче связывая кальций, не по-
зволяет ему выпадать в нерастворимый осадок. Так же 
она влияет и на величину рН мочи. За время фитотерапии 
Уролесаном, мы наблюдали достоверное увеличение, как 
концентрации, так и суточной экскреции цитрата. Изме-
нения соответствуют всему периоду приёма препарата. 
После прекращения употребления Уролесан уже к 10 
суткам после отмены и концентрация, и суточная экс-
креция снизились до исходного уровня. То есть изменения 
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цитратурии связаны так же непосредственно с препара-
том. А описанные изменения рН мочи, так же возможно 
происходят вследствие изменения уровня цитратов в моче.

Наличие в нашем распоряжении всех величин компо-
нентов формулы для оценки ионной активности кальций-
оксалатного соединения, позволило нам провести оценку 
влияния препарата Уролесан. Как показали расчеты, на 
фоне приёма капель наблюдается тенденция роста индек-
са в период с 10-х по 30-е сутки фитотерапии. Только к 60 
суткам активность начинает снижаться. По сравнению с 
предыдущим периодом снижение оказалось достоверно. 
Но сравнение с исходным уровнем выявило отсутствие до-
стоверной разницы, хотя в среднем индекс активности на 60 
сутки явно меньше чем до начала фитотерапии. После пре-
кращения лечения индекс начинает вновь увеличиваться, 
достигая величины исходного уровня уже в первые 10 суток.

Обсуждение
Кальций, оксалат и неорганический фосфор в моче 

– являются компонентами кальциевых камней. Моче-
вая кислота – это нуклеатор, он даёт начало процессам 
гетерогенного камнеобразования. В регионе продолжи-
тельными сезонами с сухим и жарким климатом, объём 
суточной мочи чаще снижен. Как результат, наблюдается 
значительное повышение концентрации указанных выше 
параметров в моче. В дополнение к этому особенности на-
циональной кухни, в которой преобладает животный жир 
и белок, приводят к повышению экскреции пуринов, а так 
же снижению рН мочи и цитратурии. Сочетание всех пере-
численных факторов непосредственно ведёт к выражен-
ности мочевых факторов риска и способствует усилению 
процессов камнеобразования у наших пациентов.

Магний и цитат в моче – препятствуют процессам 
камнеобразования. Это защитные факторы мочи. Но их 
содержание в моче у больных нашего региона в подавляющем 
снижено. Тем самым создаются дополнительные условия 
для усиления риска литогенеза. Поэтому величина индекса 
АР (СаОх) до начала лечения повышена.

В начальный период фитотерапии (первые 30 суток) 
мы наблюдаем нежелательный для нас рост суточной 
экскреции некоторых факторов риска (Ох, ur, НФ). Но 
умеренное мочегонное действие препарата (25%<+V<50%), 
позволило достоверно снизить концентрацию большинства 
факторов способствующих камнеобразованию (табл.3). 
Хотя за счёт усиления диуреза мы и достигли разведения 
мочи, но индекс АР (СаОх) в этот период имеет 
тенденцию роста и превышает исходный уровень в 
течение всего первого месяца. Тем не менее, длительная 
2-х месячная терапия Уролесаном не показала каких-либо 
нежелательных эффектов, как на общее состояние больных, 
так и мочевыделительную функцию почек. А тенденция 
снижения концентрации магния – одного из ведущих 
защитных факторов (хотя суточная экскреция и имела 
тенденцию роста), компенсируется как за счёт снижения 
концентрации литогенных компонентов, так и усиления 
антилитогенных факторов (увеличение рН мочи и 
цитрата). Снижение концентрации литогенных факторов, 
на наш взгляд более значимо для прекращения мочевого 
камнеобразования, чем изменения суточной экскреции, 
что следует считать благоприятным эффектом препарата. 
Срок наступления максимального снижения индекса АР 
(СаОх) к концу 2-го месяца фитотерапии, подтверждает, 
что антилитогенный эффект фитопрепарата, скорее всего, 
зависит не только от его мочегонного действия. 

таблица 3. 
анализ эффектов препарата уролесан, на фоне 2-х месячного курса 

Концентрация Характеристика эффекта Суточная экскреция Характеристика эффекта
Кальций Снижение (p<0,05) Положительный Тенденция снижения (p>0,05) Положительный

Неорганический фосфор Снижение (p<0,05) Положительный Снижение к 60 суткам (p>0,05) Положительный
Оксалат Увеличение до 30 суток (p<0,05) Отрицательный Увеличение в течение 30 суток (p<0,05) Отрицательный 
Оксалат Снижение к 60 суткам (p>0,05) Положительный Снижение к 60 суткам (p>0,05) Положительный 

Мочевая кислота
Снижение в течение всего курса 

(p<0,05)
Положительный

Увеличение первые 10 суток Отрицательный
с 20-х суток снижение Положительный

Магний Снижение (p>0,05) Отрицательный Увеличение (p>0,05) Положительный
Лимонная кислота Увеличение (p<0,05) Положительный Увеличение (p<0,05) Положительный 

рН мочи Увеличение(p>0,05) – положительный эффект
Диурез Увеличение (p<0,05) – положительный эффект

Таким образом, капли Уролесан в дозе по 15-20 ка-
пель – 3раза в день, оказывают комплексное действие 
на диуретическую функцию почек и основные мочевые 
параметры литогенеза, которые имеют благоприятное 
влияние при длительном применении и проявляется 
снижением активности камнеобразования. Возможно, 
более достоверное снижение активности литогенеза мы 
могли бы ожидать при ещё более продолжительном (более 
2-х месяцев) назначении препарата. Так же необходимо 
изучить и отдаленные результаты по частоте рецидиви-
рования, продолжительности периодов бескаменного 
течения и общего состояния пациентов, получавших 
лечение Уролесаном. Следует определить возможность со-
четанного назначения Уролесана с подключением других 
препаратов, способных компенсировать обнаруженные 
его недостатки. 

Заключение 
Препарата Уролесан (капли) способен снижать кон-

центрацию кальция, неорганического фосфора и моче-
вой кислоты, повышать pH мочи и экскрецию лимонной 
кислоты с мочой. Это позволяет считать целесообразным 
включение его в комплекс лечебных мероприятий у боль-
ных с кальциевым уролитиазом категорий So, Sres и Rmo 
и кальциевым преуролитиазом. Вместе с тем, следует об-
ратить внимание на контроль состояния ряда мочевых па-
раметров как оксалат, мочевая кислота и неорганический 
фосфор, в первый месяц фитотерапии. Наблюдающееся 
только к 60-суткам фитотерапии Уролесаном, снижение 
индекса ионной активности кальций-оксалатного соедине-
ния, при отсутствии побочных и нежелательных эффектов, 
позволяет рекомендовать проведение продолжительных, 
не менее 2 -х месяцев курсы лечения препаратом Уролесан.
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INCIDENţA şI IMPORTANţA DISCHINEZIEI DUODENALE îN 
COLELITIAZA BILIARă LA BăRBAţI
inciDence anD importance of the DuoDenal DYsKinesia in BiliarY 
cholelithiasis of men

Sergiu BujoR
cercetător ştiinţific, Catedra Chirurgie N2, USMF”Nicolae Testemiţanu”

SUMMARY 
They presented the results of a study conducted on a sample of 152 men with gallbladder cholelithiasis. The record in about 59.2% cases 
chronic obstructive duodenostasis. It indicates that chronic duodenostasis is an important etiopathogenetic factor in the development 
of gallblader cholelithiasis in men. It is concluded that the diagnostic protocol in patients with chronic calculous cholecystitis requires 
accurate specification of the functional status of gastroduodenal area.

Rezumat.
Sunt prezentate rezultatele unui studiu realizat pe un eşantion de 152 bărbaţi cu colelitiază veziculară. Se consemnă în circa 59,2% ob-
servaţii duodenostază cronică obstructivă. Se indică, că duodenostaza cronică reprezintă un factor etiopatogenetic important în evoluţia 
colelitiazei veziculare la bărbaţi. Se concluzionează, că protocolul diagnostic la pacienţii cu colecistită cronică calculoasă necesită precizarea 
stării funcţionale a zonei gastroduodenale.

Întroducere
 Afecţiune cu etiologie multivalentă, colelitiaza veziculară 

(ClV) ocupă un loc aparte în patologia zonei hepato-bilio-
pancreatice, cu o importanță marcantă în ce priveşte diagnos-
ticul etiologic [1,2], cît şi din punct de vedere a răsunetului 
şi impactului complex asupra funcţiei organelor adiacente 
[3]. la ora actuală litiaza biliară rămîne a fi una dintre cele 
mai frecvente afecţiuni chirurgicale şi gastroenterologice cu 
o povară importantă pentru sistemele de sănătate şi practica 
medicală cotidiană [4,5]. 

În structura morbidităţii patologiilor chirurgicale ale or-
ganelor cavităţii abdominale colelitiaza vezicii biliare deţine al 
treilea loc după apendicita acută şi pancreatita acută cu o tendinţă 
clară de creştere a incidenţei şi prevalenţei la nivel mondial [3,6]. 

Multifactorialitatea mecanismelor etiopatogenetice ce 
induc evoluţia ClV determină un polimorfizm simptomatic 
complex, inclusiv cu manifestări clinice ale dispepsiei func-
ţionale gastro-intestinale, specificarea cărora presupune un 
anamnestic şi examen clinic mult mai meticulos şi multila-
teral [7,8].
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specificării semnelor clinice, confirmate ulterior prin interme-
diul examenului radiologic şi endoscopic.

Tactica chirurgicală abordată a fost definitivată în fiecare 
caz în mod particular, ţinînd cont de indicaţiile intervenţiei 
(urgentă sau programată), starea generală, comorbiditatea 
asociată, necesitatea pregătirii preoperatorii cu stabilizarea 
indicilor vitali, prezenţă calculilor în CBP. Astfel, în 14 (9,2%) 
observaţii s-a recurs la papilotomie endoscopică retrogradă cu 
litextracţie, ca prima etapă a tratamentului chirurgical, ulterior 
fiind efectuată colecistectomia prin abord laparoscopic. În 2 
(1,3%) cazuri statutul tarat al bolnavului a necesitat plasarea sa 
în secţia ATi pentru o stabilizare a parametrilor vitali, urmată 
de tratamentul chirurgical propriu-zis. În tabelul 1 e reprezen-
tată structura intervenţiilor chirurgicale în lotul de studiu în 
conexiune cu indicaţiile preoperatorii. 

tabelul 1       
Specificarea pacienţilor în funcţie de intervenţie şi indicaţiile ei. 

Intervenţie
                                                        Indicaţii

Urgenţă 
imediată

Urgenţă 
amînatâ

Programată

Papilosfincterotomie endoscopică - 5 9
Colecistectomie laparoscopică- 42 108
Colecistectomie clasică - - -
Conversie - - 2
Colecistectomie cu drenarea CBP - - -

Rezultate. la o abordare mai atentă a tabloului clinic au fost 
specificate manifestări clinice caracteristice duodenostazei cronice, 
cum ar fi: debut lent, asimptomatic, cu o evoluţie intermitentă a 
sindromului algic. Durerile au avut drept trăsături distinctive fie 
evoluţie permanentă, non- intensivă cu caracter surd, fie evoluau 
sub formă colicativă în regiunea epigastriului sau sub rebordul 
costal drept, senzaţie de greutate şi discomfort abdominal în 
regiunea epimezogastriului, senzaţie de tensiune după îngerarea 
alimentelor, greţuri periodice, vomă cu bilă, eructaţii cu aer şi 
conţinut alimentar, amârâciune în gură preponderent în perioada 
matinală. evoluat în conexiune cu intervalul de timp: debutul pri-
melor manifestări clinice– starea generală la internare am stabilit, 
că un semn caracteristic duodenostazei este inapetenţa şi scăderea 
masei corporale, de regulă, prezente în cazul unei evoluţii de lungă 
durată a afecţiunii, datorate sindromului de malabsorbţie intestina-
lă. În fine, examenul fizic cu analiza semiologiei a relevat anumite 
elemente specifice şi au permis specificarea unei triade clinice 
caracteristice colelitiazei veziculare în asociere cu duodenostază:

• Disconfort postprandial 152 bolnavi – 100%
• Dureri surde subcostal pe dreapta 120 bolnavi – 78,9%
• Greţuri periodice urmate de vome 55 bolnavi – 36,2%

Au fost diagnosticate concomitent şi alte afecţiuni ale zonei 
HBP, dintre care mai frecvent întîlnite au fost: duodenostaza şi 
reflux duodenogastral– 90 (59,2%), boala ischemică a cordului 
şi hipertensiune arterială– 42 (27,6%), pancreatita cronică–26 
(17,1%), hepatită şi ciroză hepatică de diferită etiologie–20 
(13,2%), diabet zaharat–10 (6,6%), obezitate–8 (5,3%), ulcer 
gastro-duodenal– 6 (3,9%) cazuri respectiv (Tabelul 2)

tabelul 2            
Frecvenţa patologiilor asociate în lotul de studiu.

Denumirea patologiei Numarul 
de cazuri %

Duodenostaza şi reflux duodenogastral 90 59,2
Boala ischemică a cordului şi HTA 42 27,6
Pancreatita cronică 26 17,1
Hepatita şi ciroza hepatică de diferită etiologie 20 13,2
Diabet zaharat 10 6,6
Obezitate 8 5,3
Ulcer gastro-duodenal 6 3,9

În funcţie de tabloul endoscopic obţinut caracaterizat prin 
regurgitarea conţinutului duodenal în stomac a fost specificat 

Conform concepţiilor contemporane asupra etiopatogeniei 
colelitiazei veziculare factorii de risc importanţi sunt convenţio-
nal divizaţi în două grupe [9]: 1) modificabili şi 2) non-modifica-
bili. Diverse cercetări „caz- control”, care au avut la bază metoda 
comparativă a celor cu litiază biliară cu cei fără, au demonstrat 
că formarea calculilor biliari este multifactorială [10].

unele caracteristici, cum ar fi etnia, genetica, inaintarea in 
varsta si sexul feminin nu pot fi modificate, în timp ce altele 
(de exemplu, dieta, activitate fizica, pierdere rapidă în greutate 
şi obezitatea) sunt modificabile (Tab.1) [9,10].

tabelul 1.
Factorii de risc ai litiazei biliare

Non- modificabili Modificabili
Istoricul familial
Predilecţie 
genetică
Apartenenţă etnică
Sex feminin
Vîrsta (persoane în 
vîrsta II** şi III*)

Obezitate/sindrom metabolic/diabetus mellitus dislipidemia
Remedii farmaceutice-ceftriaxon, octreotid, thiazide, 
contraceptive
Activitate fizică redusă
Scădere rapidă a masei corporale, anorexie**
Nutriţie parenterală totală
Dietă
Afecţiuni de bază şi stări: ciroza hepatică*, boala Crohn,
diverticol duodenal şi coledocean**, stări postrezecţie
gastrică, vagotomie trunculară, hiperparatireoidism,  
infecţii ale arborelui biliar*, hemoliză cronică*, graviditate

*- risc de formare a calculilor pigmentari; **- risc de formare 
a calculilor pigmentari

Analizînd literatura de specialitate disponibilă atît din surse 
bibliografice de tipar, cît şi prin intermediul resurselor diferitor 
baze de date electronice (Medline, PubMed; NCBi etc) am 
atestat studii sporadice referitoare colelitiazei la bărbaţi [2,11]. 

De regulă, sursele accesibile analizează problema în cauză fie 
pe cohorte generale ale populaţiei (bărbaţi+femei), fie doar prin 
prizma unor particulariţăţi epidemiologice, clinico- evolutive, 
de tratament ş.a.m.d., la fel realizate pe eşantioane mixte [4,12]. 
În acest fel, la ora actuală taboul integru adresat problemei co-
lelitiazei veziculare la bărbaţi rămine a fi incert şi necunoscut, 
iar datele prezentate de diverşi autori adesea sunt contradictorii, 
sau sunt în conflict direct cu statisticile concepţiilor unanim 
recunoscute [13]. Anume această discrepanţă a şi constituit un 
motiv şi imbold puternic pentru efectuarea cercetărilor noastre 
cu tentaţia de a elucida anumite aspecte ale problemei.

Reieşind din datele sus-prezentate scopul studiului a fost a 
estima incidenţa şi importanţa tulburărilor motilităţii duode-
nale în patofiziologia evoluţiei colelitiazei veziculare la bărbaţi.

Material şi metode. În studiu au fost incluşi 152 băr-
baţi cu ClV acută şi cronică, examinaţi şi trataţi chirurgical 
laparoscopic în perioada aa. 20010-2012 în secţia Chirurgie 
hepato-bilio-pancreatică a Clinicii Chirurgicale N1 a Catedrei 
2 Chirurgie uSMF „N. Testemiţanu”. Vîrsta a variat între 21 şi 
80 ani, în mediu fiind de 51±2,5 ani (Figura 1).

Fig. 1 repartizarea pacienţilor după vîrstă
Pacienţii au fost spitalizaţi în mod programat sau de urgen-

ţă respectiv în 102 (67,1%) şi 50 (32,9%) cazuri. Simptomatolo-
gia în marea majoritate a cazurilor a fost sistematizată în funcţie 
de fazele evolutive ale ClV, fiind specificate: faza tulburărilor 
dispeptice (n=110, 72,4%) şi cea a durerilor paroxistice– colică 
biliară (n=42, 27,6%) cazuri respectiv. Diagnosticarea tulbu-
rărilor motorii a zonei gastro-duodenale s-a efectuat în baza 
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gradul refluxului duodeno-gastral, divizat în: 1) Gradul i– re-
flux slab cu urme de bilă pe stomac gol- 72 (80%) cazuri; 2) 
Gradul ii– reflux moderat, constatîndu-se o cantitate mode-
rată de lichid bilios- 13 (14,4%) cazuri; 3) Gradul iii– reflux 
pronunţat, în cazul în care s-a consemnat un reflux permanent 
de bilă din duoden, iar ca rezultat evidenţiindu-se o cantitate 
considerabilă de bilă stazată în stomac- 5 (5,6%) cazuri. 

Datorită informativităţii înalte şi accesibilităţii investigaţiile 
radioimagistice (radioscopia polipoziţională cu radiografia sto-
macului şi duodenului) prezintă un rol extrem de important şi 
au fost efectuate la toţi cei 152 pacienţi (100%) incluşi în studiu 
cu utilizarea instalaţiei de radiodiagnostic SiReSCoP-CX-70, 
«Siemens» (Germania). Doza de iradiere a cuprins 10-25 mGy, 
constituind în mediu 15 mGy.

În cazul pacienţilor cu lB şi duodenostază s-a atestat în-
cetinirea sau lipsa evacuării substanţei de contrast din duoden 
(Figura 2). Semiotica radiologică a duodenostazei cronice a 
fost evaluată cu specificarea următoarelor semne distinctive 
duodenostazei cronice [95,123]: 

• Dilatarea lumenului duodenal; 
• Prezenţa mişcărilor antiperistaltice; 
• Reţinerea suspensiei baritate în duoden peste 30 – 40 

secunde; 
• Reflux duodenogastric; 

Fig.2 radioscopia baritată a stomacului şi a duodenului la pacient cu 
litiază biliară şi duodenostază

pH– metria gastrică diurnă (24 ore) s-a efectuat la 30 
pacienţi cu litiază veziculară la care în timpul efectuării duo-
denografiei în hipotonie au fost depistate elemente de duode-
nostază şi reflux duodenogastral. În urma analizei şi sintezei 
rezultatelor obţinute am determinat următorul tablou:

- Stomac hiperacid (pH < 1,4) în 6 (20  %) cazuri
- Stomac normoacid – (pH 1,4 – 1,9) în 7 (23,3 %) cazuri

- În restul cazurilor 17 (56,7 %) a fost apreciat stomac 
hipoacid pH– 2,0–6,8
La toţi cei 30 pacienţi au fost apreciate perioadele de alcalini-
zare a stomacului. Analiza detaliată a pH-gramei a determinat 
prezenţa refluxului biliar duodenogastral (Figura 3) cu durata 
pînă la 2 min în 14 (46,7%) cazuri şi cu durata de peste 2 
minute în 16 (53,3%) cazuri.

Fig.3 pH – grama cu reflux duodenogastral

la 6 pacienţi (20%) a fost depistat reflux de bilă în stomac 
cu afectarea consecutivă a pH-ului tuturor segmentelor gastrice.

discuţii. Actualmente taboul integru adresat problemei 
colelitiazei veziculare la bărbaţi rămine a fi incert şi necunoscut, 
iar datele prezentate de diverşi autori adesea sunt contradictorii, 
sau sunt în conflict direct cu statisticile concepţiilor unanim 
recunoscute [1,3,13]. Anume această discrepanţă a şi constituit 
un motiv şi imbold puternic pentru efectuarea cercetărilor 
noastre cu tentaţia de a elucida anumite aspecte ale problemei.

Dezacord evident se atestă la capitolul estimării altor factori 
de risc ai evoluţiei colelitiazei biliare la bărbaţi [8,9]. Astfel, dacă 
la femei rolul obezităţii, nivelului sporit de triglyceride, vîrstei 
„de risc” şi a administrării derivaţilor proghesteronului nu 
sunt puse în discuţie ca factori etiopatogenetici (fără excepţie 
acceptîndu-se ca axiomă importanţa lor), în cazul bărbaţilor 
datele realizate sunt cu adevărat contradictorii [10].

Totodată, în cercetările, ce au avut la bază eşantioane mixte 
de populaţie se indică, că persoanelor de gen masculin afectate 
de colelitiază le sunt caracteristice în marea majoritate a cazuri-
lor calculi pigmentari [2,11,14], la fel ca şi în cazul observaţiilor 
clinice adresate recidivei sau evoluţiei colelitiazei primare a căii 
biliare principale [15]. 

În aşa fel putem deduce, că la bărbaţi formarea calculilor 
e determinată în mare măsură de procesele de stazare a bilei 
(congestionarea biliară cu modificările sale compoziţionale), 
indiferent de factorul cauzal- determinativ al stazei biliare, deşi 
nu poate fi negat totalmente rolul tulburărilor metabolismului 
colesterinic, existînd astfel o modalitate de „simbioză” a meca-
nismelor etiopatogenetice, care se amplifică reciproc. Multiple 
cercetări indică prezenţa refluxului duodeno- gastral (RDG) la 
bolnavii cu colelitiază veziculară. incidenţa acestor simptome 
variază după diferiţi autori de la 2,6% până la 80% şi, deşi au 
fost propuse mai multe ipoteze, cauza rămâne necunoscută [16]. 
unii îi atribuie funcţie patofiziologică defensivă, îndreptată spre 
micşorarea acidificării duodenului, constatîndu-se concomitent 
că RDG este caracteristic şi persoanelor sănătoase [18]. Contrar 
alţii, contestă această opinie, taxînd alcalinizarea stomacului o 
consideră responsabilă de micşorarea motilităţii gastrice [19], 
pierderea sa funcţională sub aspect humoral evoluat în urma 
proceselor fie de natură hipotrofică, fie determinate de feno-
mene meta- sau displastice ale mucoasei antrului sub acţiunea 
sărurilor biliare [9,10,14]. 

la ora actuală rolul refluxului duodeno- gastral la bolnavii 
cu ClV nu este definit şi necesită specificare. În fine evoluţia 
RDG în cadrul colelitiazei refletă în mod direct apariţia dis-
turbanţelor de contracţie a regiunii antro- duodenale, creşterea 
presiunii intraduodenale prin cumulare de lichide, distenzia 
peretelui duodenal, şi în mod indirect semnalează iniţierea 
unui stress hipoxic şi nutriţional al mucoasei duodenale re-
zultate prin perturbări la nivel de micro-circulaţie în cadrul 
duodenostazei. 

Alcalinizarea corpului gastric
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Concluzii:
√ la ora actuală nu există o teorie, ce ar putea explica in-

tegru mecanismele etiopatogenetice ale colelitiazei veziculare 
la bărbaţi, fiind involvaţi diverşi factori declanşatori, cu toate 
că, pînă în prezent, cea mai fiabilă teorie a formării calculilor 
biliari e considerată concepţia veziculară.

√ sumarizînd rezultatele realizate conchidem asupra rolului 
important al duodenului în evoluţia litiazei biliare, concepţie ce 

rămîne subiect de discuţii permanente, cu toate argumentele 
şi contrargumntele sale, dar totuşi nesoluţionată pe deplin la 
ora actuală.

√ protocolul diagnostic la pacienţii cu colecistită cronică 
calculoasă necesită precizarea stării funcţionale a zonei gas-
troduodenale.
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Cazuri Clinice

DUODENOSTAZA PE fONDAL DE MALROTAţIE DUODENALă LA 
BOLNAvUL LITIAZIC: CAZ CLINIC

the DuoDenostasis Driven BY DuoDenal malrotation in lithiasic 
patient: a case report.

Sergiu BujoR
cercetător ştiinţific, Catedra Chirurgie N2, USMF”Nicolae Testemiţanu”

SUMMARY
We present a clinical case of a lithiasic patient with duodenostasis caused by duodenal malrotation. It indicates that chronic duodenosta-
sis is an important etiopathogenetic factor in the development of gallbladder cholelithiasis in men. It is concluded that the diagnostic 
protocol in patients with chronic calculous cholecystitis requires accurate specification of the functional status of gastroduodenal area.

REzUMAT
Se prezintă un caz clinic de duodenostază pe fondal de malrotaţie duodenală la bolnavul litiazic. Se indică, că duodenostaza cronică 
reprezintă un factor etiopatogenetic important în evoluţia colelitiazei veziculare la bărbaţi. Se concluzionează, că protocolul diagnostic la 
pacienţii cu colecistită cronică calculoasă necesită precizarea stării funcţionale a zonei gastroduodenale.

Întroducere
Problema stabilirii diagnosticului etiopatogenetic al litiazei 

biliare la bărbaţi rămîne la ora actuală neelucidată pe deplin, 
subiectul în cauză fiind reflectat în literatura de specialitate 
prin publicaţii sporadice şi efectuate, de regulă, pe un eşantion 
mixt de pacienţi [1-4]. Aparent simplă, bazată pe screeningul 
ultrasonor depistarea propriu-zisă a calculilor nu prezintă 
careva dificultăţi, pe cînd elucidarea mecanismelor, ce stau la 
baza acestui fenomen la persoanele de gen masculin denotă 
opinii diferite şi discutabile [5-7]. 

Factorii de risc, ce conduc către litogeneza biliară sunt bine 
specificaţi şi unanim recunoscuţi în cazul genului feminin, cum 
ar fi: vărsta-35-50 ani, obezitatea cu dislipidemii, administrarea 
contraceptivelor etc. [9-11]. Însă aceste condiţii esenţiale, care 
determină etiopatogenia colelitiazei biliare nu pot fi extrapolate 
simplist în cazul bărbaţilor, şi deci în acest context e rezonabilă 
presupunerea involvării altor mecanisme, care diferă la persoa-
nele de gen masculin comparativ cu femei.

Privită din acest punct de vedere, etiopatogenia colecistitei 
cronice calculoase la bărbaţi presupune existenţa unor condiţii 
patofiziologice, ce ar determina modificarea viscozităţii bilei, 
stazarea ei cu fenomene de precipitare a particulelor biliare 
constituiante, şi nu în ultima măsură perturbarea evacuării sale 
pe arborele biliar. Astfel, se impune concluzia implicării directe 
a duodenului în fiziopatologia colelitiazei vezicale. Din aceste 
considerente am considerat util prezentarea unui caz clinic de 
malrotaţie duodenală cu duodenostază cronică la un bărbat 
cu colecistită cronică calculoasă, care din punctul nostru de 
vedere a evoluat anume din cauza tulburărilor funcţionale şi 
motorii a zonei gastro-duodenale. Astfel, analizat critic, pro-
tocolul de diagnostic la bolnavul litiazic necesită aprecierea 
preoperatorie obligatorie a statutului funcţional duodenal, şi 
în caz de necesitate fie complinirea colecistectomiei cu gest 

chirurgical asupra duodenului, fie corecţia medicamentoasă a 
duodenostazei cronice compensate.

Caz clinic
Pacientul F., 52 ani, nr f/o 5256, spitalizat programat cu 

acuze la dureri periodice, de intensitate moderată, cu caracter 
colicativ în regiunea subrebordului costal drept; amărăciune 
matinală în cavitatea bucală; sensaţie de plenitudine în regiunea 
epigastrală cu iradiere în mesogastru pe dreapta; discomfort 
abdominal postprandial. la internare bolnavul remarcă greţuri 
recurente postalimentare, uneori vome cu caracter bilios, din 
acuze generale- lipsa poftei de măncare, fatigabilitate.

istoricul bolii şi antecedentele denotă: durata afceţiunii 
circa 3 ani, cînd accidental au fost depistaţi calculi vezicali în 
cadrul ecografiei de rutină, reflux- biliar periodic. S-a tratat 
conservativ cu efect periodic, refuzînd iniţial tratamentul chi-
rurgical. Tractul gastro- intestinal în decursul acestui răstimp 
nu a fost investigat. În perioada de circa 5-6 luni premergătoare 
spitalizării starea generală s-a înrăutăţit progresiv, evoluînd şi 
accentuîndu-se acuzele sus- numite, fapt ce a şi determinat 
acordul către intervenţie chirurgicală.

Scorul ReQuest simplificat = 1
Obiectiv: la examenul clinic starea generală la momentul 

internării a fost catalogată ca relativ satisfăcătoare.Psiho- emoţi-
onal labil. Tegumentele obişnuite, pal-roze. Statutul ponderal nu 
denotă obezitate, indicele masei carporale fiind sub 25. Respiraţie 
veziculară bilateral, raluri nu-s. FR-17 pe minut. Ps- 74, ritmic; 
TA- 130/80 mm Hg. limbă moderat saburată. Abdomenul 
simetric, participă la respiraţie. la palpaţie e moale, sensibil în 
epigastriu şi în regiunea subrebordului costal drept fără semne de 
iritare a peritoneului. Ficatul şi splina nu se palpează. Peristaltica 
auscultativ vie. evaluările fiziologice în limitele normei. 

Indicii de laborator nu atestă careva devieri, fiind în limitele 
normei.
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Analiza obiectivă denotă forma clinico- evolutivă cu pre-
dominarea semnelor clinice caracteristice duodenostazei şi dis-
funcţiei gastro-intestinale pe fondal de calculi biliari “silenţioşi”.

USG: ficat de dimensiuni şi reflectivitate ecografică în 
limitele normei. V.biliară conţine multipli calculi de diferite 
dimensiuni, de la 2-3 mm pînă la 9-10 mm cu con ultrasono-
grafic tipic. Pereţii vezicii moderat îngroşaţi, fără semne de 
inflamaţie acută.

Reieşind din antecedenţa refluxului duodeno-gastral a 
fost investigată „ţintit” zona gastro-duodenală. Semiotica ra-
dioimagistică a fost caracteristică duodenostazei şi malrotaţiei 
duodenale (conform clasificaţiei acad.V.Hotineanu): flexura 
duodeno-jejunală poziţionată pe stînga de coloana vertebrală, 
deplasată cranial la nivelul l2-l3, unghiul duodeno- jejunal cu 
lamela Treitz obtuz, mai mare de 90°. Spasm izolat în segmen-
tul duodenal descendent şi la nivelul FDJ, mişcări pendulare 
cu exacerbarea amplitudinii între 2 puncte de proiecţie- zona 
spasmată (porţiunea descendentă) şi FDJ, reţinere de golire cu 
mişcări antiperistaltice şi reflux duodeno- gastral (figura 1). 

Fig.1 duodenostază prin malrotaţie duodenală (duodenografie standardă)
ulterior malrotaţia duodenală cu duodenostază a fost 

confirmată în cadrul duodenografiei tridimensionale prin CT 
(figura 2).

Fig.2 duodenostază prin malrotaţie duodenală (duodenografie 
tridimensională prin Ct)

examenul endoscopic denotă reflux- duodeno-gastral 
gr.ii, caracterizat prin cantitate moderată de lichid bilios spu-
mos în lumenul stomacal şi mişcări pendulare antiperistaltice 
(figura 3).

Fig.3 FegdS: reflux duodeno- gastral gr.ii

Bolnavul este supus intervenţiei chirurgicale- colecistecto-
mie laparoscopică. Perioda postoperatorie a decurs cu evoluţie 
favorabilă, fără complicaţii, cu rezultate bune la precoce şi la 
distanţă. Maifestările duodenostazei au fost corijate medica-
mentos prin medicarea spasmoliticelor şi prokineticelor. exa-
menul endoscopic postoperator în termeni de 1 lună denotă 
reflux duodeno-gastral slab cu urme de bilă pe stomac gol, fără 
semne clinice patognomonice obstrucţiei cronice duodenale.

Concluzii: unul din factorii de risc ai evoluţiei litiazei 
biliare la bărbaţi constituie dereglările de motilitate gastro-
duodenală, soldate cu duodenostază cronică şi dischinezie 
biliară. Protocolul de diagnostic la bolnavul cu litiază biliară 
veziculară necesită evaluarea funcţională a zonei gastro-duo-
denale. Corecţia raţională şi oportună acestor perturbări pot 
contribui reducerii frecvenţei sindromului postcolecistectomic 
şi ameliorării calităţii vieţii pacienţilor colecistectomizaţi.
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