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Summary  

Dyshomeostasis induced by alcohol in experimental hemorrhagic shock 

Morbidity and mortality following traumatic injury and hemorrhagic shock are 

exacerbated in the alcohol-intoxicated individual. The impact of alcohol intoxication on the 

immediate pathophysiologic response to injury has not been closely examined. The present 

results provide concrete evidence for multifactorial effects of acute alcohol intoxication on the 

counterregulatory response to hemorrhagic shock. These results show hemodynamic, metabolic, 

and inflammatory effects of acute alcohol intake associated with hemorrhagic shock. Taken 

together, these alterations in metabolic and inflammatory responses to hemorrhage are likely to 

impair immediate outcome and predispose to tissue injury. 

 

Rezumat 

Rata morbidităţii şi mortalităţii în cadrul leziunilor traumatice şi a şocului hemoragic este 

crescută la persoanele cu intoxicaţie cu etanol. Impactul intoxicaţiei cu alcool asupra răspunsului 

organismului la leziuni este studiat insuficient.  Rezultatele prezentate furnizează dovezi 

concrete asupra efectelor multifactoriale ale intoxicaţiei cu alcool asupra şocului hemoragic. 

Aceste rezultate demonstrează efecte hemodinamice, metabolice şi proinflamatorii ale alcoolului 

asupra şocului hemoragic. Modificările apreciate sunt susceptibile de a deregla răspunsul 

organismului  în şocul hemoragic şi a amplifica leziunile celulare.  

 

Actualitatea  

Rol important în creşterea  mortalităţii persoanelor cu diverse leziuni traumatice (în 

particular la persoanele tinere) este atribuit intoxicaţiei cu alcool. Prevalenţă  traumelor şi 

hemoragiilor  în asociere cu intoxicaţia  acută cu alcool etilic este documentată şi este mai mare 

decât la persoanele neintoxicate [7]. Aproximativ 25% din leziunile traumatice însoţite de şoc 

hemoragic se dezvoltă  pe fondal de intoxicaţie acută cu etanol. Impactul intoxicaţiei acute cu 

alcool asupra  organismului în cadrul traumatismelor de diferită origine însoţite de şoc 

hemoragic contribuie la creşterea ratei mortalităţii la aceste persoane datorită dezvoltării  

leziunilor severe  [11, 14].  

În pofida multiplelor investigaţii, sunt insuficient  cunoscute mecanismele patogenetice 

implicate în dereglarea homeostaziei în şocul hemoragic la persoanele cu intoxicaţie acută cu 
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etanol. Datele din literatură relevă că intoxicaţia acută cu alcool interferează  reacţiile de răspuns 

ale organismului la pierderile de sânge şi  influenţează negativ  tonusul vascular şi nivelul   

presiunii arteriale.  Alcoolul  şi metaboliţii acestuia deteriorează funcţiile de bază  ale sistemului 

nervos central, inclusiv  controlul nivelului presiunii arteriale şi perfuzia adecvată a organelor.   

Reglarea vasomotricităţii şi prin urmare a debitului sanguin regional este realizată în bună 

parte prin sinteza locală de către endoteliocite a factorilor cu acţiune vasorelaxantă şi a celor cu 

efect vasoconstrictor; echilibrul acestora determină, în final,  tonusul vascular şi  nivelul de 

perfuzie tisulară. 

 Abuzul  acut de alcool induce modificări marcante atât în homeostazia organismului 

integru cât şi la nivel celular. Mai mult, în timp ce unele dintre efectele intoxicaţiei acute cu 

alcool pot fi uşor detectabile, altele se pot manifesta numai  pe fondal de  provocare suplimentară 

din partea organismului gazdă. Aprecierea gradului de leziune a organelor de importanţă vitală în 

evoluţia şocului hemoragic pe fondal de alcoolemie prezintă o problemă dificilă a medicinii de 

urgenţă şi limitează promovarea eficientă a măsurilor de corecţie adecvată a leziunilor celulare 

dezvoltate în această situaţie.  

Studii efectuate in vivo şi in vitro demonstrează că alcoolul utilizat în doze mari inhibă 

producerea de citokine proinflamatorii ca răspuns la acţiunea componenţilor microbieni. Etanolul 

inhibă sinteza de  TNF şi IL-1β de către macrofagele alveolare indusă de lipopolizaharidele 

microbiene [5, 10, 18]. Prin reducerea sintezei TNF etanolul dereglează procesul de interacţiune 

dintre leucocite şi celulele endoteliale, rezultând recrutarea inadecvată a leucocitelor în focarul 

inflamator. În cadrul expunerii acute a organismului  la doze mari de etanol are loc atenuarea 

răspunsul inflamator, dar totuşi acest tip de consum al alcoolului este asociat  cu un risc crescut 

de dezvoltare a unor boli de origine inflamatoare. Acest efect paradoxal poate fi determinat de 

inducerea sintezei proteinelor fazei acute (care sunt marcheri ai reacţiei inflamatorii) în cadrul 

consumului etanolului în doze moderate; pe când persoanele care nu utilizează alcool şi cei care 

fac abuz de alcool prezintă  nivel redus al acestor marcheri proinflamatori [2, 15].  

 

Obiective  

1. Estimarea  leziunilor structurale în miocard, rinichi, ficat  şi plămâni, a indicilor 

hemodinamici  a enzimemiei şi citokinemiei  în cadrul  şocului hemoragic (timp de 120'). 

2. Aprecierea  leziunilor structurale în miocard, rinichi, ficat  şi  plămâni, a indicilor 

hemodinamici, a enzimemiei  şi citokinemiei pe fondal de intoxicaţie acută cu alcool. 

3.  Explorarea modificărilor  biochimice -markerilor inflamaţiei, enzimemiei (rezultante a 

citolizei) şi a  indicilor hemodinamici  în cadrul    şocului hemoragic  pe fondal de  intoxicaţie  

acută cu alcool. 

 

Material şi metode  

  Pentru realizarea experimentelor au fost utilizaţi 40 şobolani albi. Animalele au avut 

condiţii standarde de întreţinere: temperatura mediului constantă (21-22°C), umiditatea aerului 

stabilă, regimul întuneric-lumină (12:12 ore), plasate solitar în cuşcă. Pentru obţinerea 

aclimatizării, cu o săptămână înainte de efectuarea experimentului, animalele au fost plasate în 

camera de carantină. Şobolanii au fost anesteziaţi (administrare i/p) cu soluţie de cloral hidrat 4% 

(350mg/kg). Prin abord inghinal pe dreapta au fost detectate artera şi vena femurală, care au fost 

separate şi ligaturate distal. Cateterele folosite pentru canulare au fost confecţionate din tub de 

polietilena PE 20 inserat în PE 50 (Sigma) şi heparinizate (10 IU/ml). După ce au fost introduse 

in arteră şi venă, capătul distal al cateterelor, prin tunel subcutanat a fost exteriorizat în aria 

interscapulară.      

În urma restabilirii postoperatorii (72 ore), capătul distal al cateterului arterial a fost 

conectat la sistemul de monitorizare a indicilor hemodinamici. Perioada de aclimatizare a 
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constituit 30-60 min.  Toate experimentele au fost efectuate strict între orele 11 şi 16, pentru a 

evita diferenţele indicilor cardiovasculari dictate de modificările ciclurilor circadiene. 

Evaluarea indicilor hemodinamici a fost efectuată cu ajutorul sistemului computerizat 

TSE (Technical & Scientific Equipment, Bad Homburg, Germany), programul de lucru BM. 

Nivelul citokinelor pro- şi antiinflamatoare a fost apreciat cu utilizarea sistemului 

semiautomat RAYTO READER (China) prin metoda imunoenzimatică. 

Activitatea enzimelor organospecifice a fost apreciat cu utilizarea sistemelor automat HITACHI 

902 şi FALCOR 300.  

Investigaţiile morfologice: de la animalele sacrificate s-au prelevat fragmente din 

plămâni, ficat, rinichi şi miocard. Fragmentele tisulare au fost fixate în soluţie 8% de formol şi 

incluse în parafină, iar secţiunile histologice - colorate cu hematoxilină-eozină şi cu picrofucsină 

metoda van Gieson şi studiate la microscopul optic.  

 Şocul hemoragic (ŞH) a fost reprodus prin efuzia a 30% din volumul total de sânge din 

vena femurală. Intoxicaţia acută cu alcool a fost modelată prin administrarea intraperitoneală a 

etanolului de 20% în doză de  3g/kg cu  60 minute până la hemoragie (nivelul alcoolemiei 170 

+/- 50 mg/dL).  

În funcţie de sarcinile abordate au fost delimitate 4 loturi: 

 Lotul I (n=10)- lotul martor. 

 Lotul II (n=10)-  animalele supuse şocului hemoragic timp de 120 minute. 

 Lotul III (n=10)- animalele supuse intoxicaţiei acute cu alcool timp de 60 min. 

 Lotul IV (n=10)- animalele pe fondal de intoxicaţie acută cu alcool (60 min.) supuse 

şocul hemoragic (120 min.). 

Datele obţinute au fost prelucrate computerizat, cu aplicarea setului de programe 

statistice Microsoft Excel.  

 

Rezultatele  
Rezultatele  studiului efectuat au stabilit că presiunea arterială medie bazală (până la 

efuzie) la animalele intoxicate cu etanol constituia 98,1±4,97 mmHg (-10%) comparativ cu 

presiunea arterială medie la animalele din lotul martor - 107,6 ±3,1 (fig.1.). La sfârşitul perioadei 

de efuzie, PAM la animalele intoxicate cu etanol a înregistrat o descreştere semnificativă cu 65 

% (p<0,05). Scădere semnificativă a presiunii arteriale medii la şobolanii cu şoc hemoragic şi 

intoxicaţi cu etanol a fost determinată pe toată durata de observaţie: 5 min.- (-54%, p<0,05); 60 

minute- (-46%, p<0,05); 120 minute- (-29%, p<0,05) în raport cu nivelul bazal al presiunii 

arteriale medii.  Alcoolul  exacerbează efectul hipotensiv indus de şocul hemoragic, comparativ 

cu nivelul presiunii arteriale medii la animalele cu şoc hemoragic fără alcoolemie. Aşadar, PAM 

determină o reducere cu 14% (p<0,05); 7%; 10% (p<0,05) şi 17% (p<0,05)  la perioada iniţială 

după efuzie; 5 minute; 60 minute şi 120 minute a şocului hemoragic comparativ cu valoarea 

PAM la animalele şocate dar nesupuse intoxicaţiei cu etanol.  

După 60 minute de la intoxicaţia cu etanol, frecvenţa contacţiilor cardiace la şobolani 

constituia 460 ± 12,4 bătăi pe minut versus 425± 7,6 bătăi pe minut la animalele nesupuse 

intoxicaţiei cu alcool.  La sfârşitul perioadei de efuzie, frecvenţa contracţiilor cardiace la 

şobolanii cu alcoolemie constituia 480±24,5 bătăi pe minut (+13%; p<0,05) în raport cu 

frecvenţa contracţiilor cardiace la animalele din lotul martor. La min 5 al şocului hemoragic pe 

fondal de alcoolemie frecvenţa contracţiilor cardiace a constituit 525±25,9 bătăi pe minut 

(+24%; p<0,05 comparativ cu lotul martor, şi +39%; p<0,05 în raport cu lotul animalelor cu şoc 

hemoragic).   Şocul hemoragic pe durata a 60 min la animalele intoxicate cu etanol a indus o 

creştere veridică a frecvenţei contracţiilor cardiace (+26%; p<0,05) comparativ cu rata 

contracţiilor cardiace determinată în lotul martor şi un increment nesemnificativ de (+3%) 

comparativ cu FCC in lotul animalelor cu şoc hemoragic. La încheierea perioadei de 120 minute 

a şocului hemoragic asociat cu etanolism, frecvenţa contracţiilor cardiace avea valoarea de  
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541±20,8 bătăi pe minut (+27%; p<0,05) versus frecvenţa cardiacă iniţială. Comparativ cu 

valoarea acestui indice hemodinamic la animalele şocate dar nesupuse intoxicaţiei cu etanol s-a 

apreciat un decrement cu 12%. 
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Figura 1. Dinamica nivelul presiunii arteriale medii în şocului hemoragic  

pe fondal de alcoolemie. 

Legendă: *- discrepanţă semnificativă comparativ cu valoarea din lotul martor; 

               ¤ -  discrepanţă semnificativă comparativ cu valoarea din lotul şoc hemoragic. 

 

  Activitatea serică a  ALT – enzimă localizată cu predilecţie în hepatocite a prezentat o 

creştere cu 10% la animalele din lotul cu alcoolemie şi o creştere cu 42% (p<0,05) în lotul 

animalelor cu şoc hemoragic pe fondal de alcoolemie în raport cu activitatea acesteia la 

animalele din lotul martor (tabelul 1.). Activitatea ALT la animalele cu şoc hemoragic şi 

intoxicate cu etanol a crescut cu 17% (p<0,05)  în comparaţie cu activitatea acestei enzime la 

animalele cu şoc dar fără alcoolemie.   

Alcoolul de sine stătător nu a modificat activitatea AST, dar pe fondal de  şoc hemoragic  

durata de 120 minute a prezentat o  creştere semnificativă cu 43% (p<0,05) comparativ cu lotul 

control  şi o tendinţă nesemnificativă de creştere cu 8% în raport cu lotul animalelor cu şoc 

hemoragic. Activitatea enzimei  membranare hepatocitare- GGTP- a crescut veridic cu 31% 

(p<0,05) la şobolanii cu alcoolemie şi cu 100% (p<0,05) la animalele cu şoc pe fondal de 

intoxicaţie cu etanol în raport cu activitatea apreciată la animalele din lotul control. Aceeaşi 

creştere cu 18% (p<0,05) s-a determinat în lotul cu şoc hemoragic cu alcoolemie comparativ cu 

valoarea din lotul cu şoc hemoragic fără alcoolemie.  

O creştere semnificativă a fost apreciată şi asupra activităţii serice a glutamat 

dehidrogenazei. Alcoolul a determinat un spor cu 38% (p<0,05), iar şocul hemoragic cu 

etanolism acut o creştere cu 102% (p<0,05) comparativ cu activitatea iniţială a acestei enzime. 

Etanolul a crescut revelator  activitatea GLDH cu 17% (p<0,05) în lotul animalelor cu şoc 

hemoragic în raport cu activitatea din lotul cu şoc nesupus intoxicaţiei cu etanol. Lactat 

dehidrogenaza – enzima care catalizează conversia lactatului la piruvat a apreciat un spor 

nesemnificativ de 14% în serul sanguin la animalele intoxicate cu etanol şi o creştere apreciabilă  

cu 100% (p<0,05) în şocul hemoragic cu alcoolemie comparativ cu activitatea iniţială şi o 

progresie de 14% comparativ activitatea din  lotul cu şoc hemoragic.   
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Tabelul 1.  Activitatea enzimatică şi nivelul  glicemiei în  

şocul hemoragic pe fondal de alcoolemie 
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Lotul 

experimental Martor Şoc hemoragic 

  

 

Etanol 

 

Şoc hemoragic+ 

Etanol 

ALT 

 

59±1,68 72±1,74* 

 

65±3,68* 84±3,2*¤ 

GGTP 13±0,89 22±1,72** 

 

17±0,79 26±1,23* 

AST 175±2,76 232±13,3* 

 

175±5,4 251±12,2 

GLDH 13,8±1,15 24±1,62** 

 

19±1,88* 28±2,44*¤ 

Amilaza 1561±128 2719±379** 

 

2096±131* 2993±144* 

Lipaza 113±2,43 181±19,5** 

 

147±9,5* 199±7,9* 

LDH 1154±82 2035±443** 

 

1310±100 2317±106*¤ 

CK 2710±342 10200±1502*** 

 

6238±453* 9224±724*¤ 

Glucoza 11±0,54 19,8±1,73** 

 

9,75±0,7 19±2,58* 

Legendă: *,**,***- discrepanţă semnificativă comparativ cu valoarea din lotul martor 

(p<0,05; p<0,01; p<0,001);  ¤- discrepanţă semnificativă comparativ cu valoarea din lotul cu şoc                                        

hemoragic. 

 

Creatinkinaza localizată în citoplasma şi mitocondriile din miocard, muşchi scheletici şi 

creier,  a urmat o creştere semnificativă cu 130% (p<0,05) şi o sporire cu 240% (p<0,05) în lotul 

animalelor intoxicate cu alcool şi supuse şocului hemoragic comparativ cu activitatea iniţială. 

Enzimele pancreatice lipaza şi amilaza au prezentat augmentare semnificativă a activităţii 

cu 30% (p<0,05) şi 34% (p<0,05) în lotul cu intoxicaţie cu etanol şi un spor cu 76% (p<0,05) şi 

91% (p<0,05) în lotul cu şoc hemoragic pe fondal de intoxicaţie acută cu alcool.   

La animalele cu şoc hemoragic şi intoxicate cu etanol s-a apreciat o creştere semnificativă 

cu 42% a nivelului glicemiei comparativ cu valorile iniţiale şi o tendinţă spre micşorare a 

glicemiei comparativ cu nivelul la animalele din lotul cu şoc hemoragic. 

Nivelul citokinelor pro- şi antiinflamatoare precum şi nivelul seric al proteinei C- reactive 

prezentate in figura 2,  atestă deviaţii semnificative de la valorile normale atât la intoxicaţia cu 

etanol cât şi în şocul hemoragic cu alcoolemie.  

Aşadar, nivelul seric al IL-6 la animalele cu alcoolemie  prezintă o creştere cu 16% 

(p<0,05) comparativ cu nivelul seric al acestea la animalele din lotul martor. În lotul animalelor 

cu şoc hemoragic pe fondal de alcoolemie valoarea IL-6 creşte cu 85% (p<0,05) şi 12% (p<0,05) 

respectiv în raport cu valoarea acesteia la animalele din lotul martor şi lotul cu şoc hemoragic 

fără alcoolemie. Nivelul IL-1α în serul sanguin  la animalele intoxicate cu etanol a prezentat 

valoare de 62± 6,5 versus 49± 10 valoarea la lotul martor - un spor cu 27% (p<0,05). În lotul 

şobolanilor cu şoc hemoragic cu etanolism acut nivelul IL-1α a prezentat o augmentare cu 187% 

(p<0,05) şi respectiv cu 14% (p<0,05) comparativ cu valoarea din lotul martor şi lotul cu şoc 

hemoragic fără alcoolemie. 
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Figura 2. Modificarea nivelului citokinemiei şi a proteinei C- reactive  

în şocul hemoragic cu alcoolemie. 

Legendă: *- discrepanţă semnificativă comparativ cu valoarea din lotul martor;               

¤- discrepanţă semnificativă comparativ cu valoarea din lotul cu şoc  hemoragic. 

 

Nivelul IL-10 urmează o dinamică inversă  conţinutului citokinelor proinflamatoare, 

manifestată prin reducerea nivelului seric al acestea la animalele cu intoxicaţie acută cu etanol cu 

49% (p<0,05)  şi o reducere cu 45% (p<0,05) în lotul cu şoc hemoragic cu alcoolemie 

comparativ cu valoarea din lotul martor. Cantitatea serică a TNFα a prezentat o creştere veridică 

cu 27% (p<0,05) şi cu 45% (p<0,05) atât în lotul cu alcoolemie cât şi în lotul cu şoc hemoragic 

cu alcoolemie,  comparativ cu cantitatea acesteia în serul sanguin la animalele din lotul martor. 

Etanolul a sporit nivelul seric al TNFα cu 45% (p<0,05) la animalele cu şoc hemoragic în raport 

cu nivelul TNFα la animalele şocate fără  alcoolemie Estimarea nivelului proteinei C-reactive la 

animalele cu intoxicaţie acută cu etanol nu relevă varietăţi veritabile, dar numai tendinţă spre 

creştere comparativ cu nivelul acestea la animalele din lotul martor. În lotul cu şoc hemoragic pe 

fondal de alcoolemie nivelul proteinei C- reactive a crescut cu 26% (p<0,05) comparativ cu 

valoarea din lotul control.      

 La examenul morfologic în lotul animalelor cu şoc hemoragic pe fondal de etanolism acut 

s-au depistat leziuni microcirculatorii şi alterative severe în toate organele studiate. 

Microscopic în ficat  s-au constată modificări distrofice severe, difuze ale hepatocitelor şi 

tulburări circulatorii. Citoplasma hepatocitelor este vacuolizată, predomină distrofia vacuolară 

microveziculară. Leziunile respective au caracter uniform, difuz, exprimate atât în centru, cât şi 

la periferia lobulilor hepatici. În majoritatea celulelor hepatice vacuolele sunt localizate 

perinuclear, în unele hepatocite vacuolele se contopesc, ceea ce duce la balonizarea citoplasmei – 

aşa numitele hepatocite clare. 

În ţesuturile miocardului s-a constatat distrofia proteică, predominant granulară a 

cardiomiocitelor, exprimată prin tumefierea celulelor, eozinofilia şi picrinofilia neomogenă a 

sarcoplasmei, focare de dispariţie a striaţiei transversale. Concomitent, se observă infiltraţia 

plasmatică a pereţilor arterelor coronariene. Tulburările circulatorii au fost mai importante la 

nivelul sistemului microcirculator. S-a observat edem stromal, dilatarea şi hiperemia neuniformă 

a vaselor, stază în capilare, hemoragii multiple de diferite dimensiuni atât interstiţiale cât şi 

subepicardiale. 

Modificările histologice ale ţesutului pulmonar se manifestă prin tulburări 

microcirculatorii grave- dilatarea şi hiperemia capilarelor septurilor interalveolare, edem 

interstiţial, hemoragii de diferit grad de intensitate şi extindere în alveole şi bronhiole. În unele 
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alveole se depistează depozite de fibrină, pe-alocuri în formă de membrane hialine, intumescenţa 

fibrinoidă pronunţată a septurilor. Se constată la fel şi focare de edem alveolar.   

La animalele cu şoc hemoragic pe fondal de alcoolemie în stratul cortical al rinichilor  se 

constată dilatarea capilarelor glomerulare, hiperemia capilarelor peritubulare. În epiteliul tubilor 

contorţi s-a depistat distrofia granulară şi vacuolară pronunţată, unele nefrocite cu aspect 

balonizat datorită confluării vacuolelor. Celulele epiteliale sunt tumefiate, lumenul tubilor 

stenozat, în lumen apar mase proteice colorate eozinofil (proteinurie). Se observă focare de 

dezintegrare ale celulelor epiteliale. Nucleele celulare sunt colorate mai palid decât în celulele 

nealterate.  

 

Discuţii 

Rezultatele  studiului au demonstrat că alcoolul  interferează negativ  homeostazia   

hemodinamică manifestată prin exacerbarea semnificativă a hipotensiunii arteriale medii [1]. 

Acest fenomen se datorează implicării etanolului în dereglarea homeostaziei tensionale. 

Hipotensiunea apreciată în cadrul  intoxicaţiei acute cu alcool se poate datora vasodilataţiei 

sistemice, creşterii diurezei şi scăderii debitului cardiac, depresiei contractilităţii miocardului şi 

dereglării reactivităţii vasculare la acţiunea factorilor presori.  Este evident  faptul, că  alcoolul 

compromite mecanismele compensatorii care se includ în cadrul hemoragiei iar gradul  

compromiterii este direct proporţional nivelului alcoolemiei. Insuficienţa mecanismelor 

compensatorii în cadrul intoxicaţiei cu etanol este  determinată de acidoza metabolică instalată, 

de micşorarea contractilităţii cardiace, relaxarea  miocitelor vasculare, de  dereglarea funcţionării 

sistemului endocrin [17]. 

Studiul efectuat relevă că intoxicaţia acută cu etanol induce leziuni celulare asociate cu  

creşterea activităţii enzimatice în serul sanguin. Mai mult decât atât, alcoolul sporeşte 

semnificativ leziunile celulare în organele de importanţă vitală manifestate prin augmentarea 

nivelului enzimemiei fenomen ce poate culmina cu dezvoltarea insuficienţei poliorganice. Unul 

din  factorii patogenetici de bază prin intermediul căruia etanolul îşi exercită efectele toxice 

asupra celulelor organismului uman sunt radicalii liberi. 

 Contribuţie majoră în dezvoltarea leziunilor celulare cauzate de stresul oxidativ indus de 

etanol, este atribuită compromiterii sistemului antioxidant. Importanţa menţinerii homeostaziei 

glutationului în prevenirea leziunilor celulare oxidative mediate de etanol este susţinută de 

sursele literare care indică că suplinirea rezervelor de glutation previne leziunile hepatice induse 

de alcool [3,4].  

 Majorarea în serul sanguin a activităţii amilazei pancreatice şi a lipazei indică asupra 

debutului pancreatitei acute care acompaniază evoluţia şocului hemoragic pe fondal de 

intoxicaţie cu etanol. În şocul hemoragic asociat cu etanolism acut se disting doi factori  care 

acţionează concomitent asupra parenchimului pancreatic: hipoxia/ischemia din cadrul şocului şi 

efectul toxic al  etanolului. Ambii factori au ca ţintă primară celulele acinare. Rolul major în 

patogenia pancreatitei acute este atribuit tripsinei, care în normă este sintetizată sub forma 

inactivă de tripsinogen. În momentul activării,  tripsina induce activarea altor proenzime aşa ca: 

profospolipaza, procolagenaza şi proelastaza care participă în procesul de autodigestie 

pancreatică. Enzimele active care sunt generate,  provoacă dezintegrarea structurilor lipidice şi 

lezarea fibrelor elastice ale vaselor sanguine. Tripsina lezează celulele endoteliale şi mastocitele 

rezultând eliberarea histaminei. Histamina fiind un mediator al procesului inflamator, creşte 

permeabilitatea vasculară contribuind la formarea edemului şi provocând durerea. Tripsina de 

asemenea contribuie la activarea sistemului kalikrein- kininic (cu formarea de peptide vasoactive 

şi kinine), activarea factorului Hageman şi sistemul complementului. Lizolecitina eliberată prin 

activarea fosfolipazei posedă efect citotoxic şi hemolitic [9].  

Rezultatele studiilor prezentate demonstrează că etanolul administrat animalelor de 

laborator  are tendinţa de a micşora nivelul glicemiei.  Acest fenomen poate fi lămurit prin faptul 
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că etanolul creşte sinteza locală  de NO care provoacă vasodilataţie preferenţială cu  creşterea 

perfuziei celulelor β pancreatice şi respectiv creşterea secreţiei de insulină. Alcoolul induce 

modificări semnificative  în nivelul citokinemiei, a proteinei C-reactive şi amplifică dezechilibrul 

dintre citokinele pro- şi antiinflamatoare în cadrul şocului hemoragic. Creşterea nivelului IL-6 şi 

a TNFα in şocul hemoragic cu alcoolemie este un predictor al  augmentării leziunilor hepatice 

care poate culmina cu dezvoltarea Sindromului inflamator sistemic [6, 8, 13, 20] .  

Modificările morfologice decelate  sunt în relaţie directă cu gradul enzimemiei şi a 

citokinemiei apreciate în lotul animalelor cu şoc hemoragic şi etanolism acut. Etanolul poate fi 

consemnat ca factor etiologic şi patogenetic care amplifică leziunile celulare în organele de 

importanţă vitală în cadrul şocului hemoragic şi contribuie la dezvoltarea 

disfuncţieie/insuficienţei poliorganice [16, 19]. 

 

Concluzii      

1. Alcoolul etilic a influenţat negativ homeostazia hemodinamică la şobolanii cu ŞH, 

determinând potenţarea hipotensiunii arteriale datorită compromiterii mecanismelor 

compensatorii. 

2. În cadrul şocului hemoragic, etilismul acut, amplifică semnificativ leziunile celulare în 

ficat, cord, plămâni şi rinichi fenomen ce corelează cu gradul creşterii activităţii  

enzimatice. 

3. Alcoolul la şobolanii cu şoc hemoragic, induce modificări semnificative în conţinutul 

seric de citokine pro-şi antiinflamatoare şi a proteinei C reactive în favoarea citokinelor 

proinflamatoare. 

4. Şocul hemoragic pe fondal de alcoolemie dezvoltă sindromul inflamator sistemic care 

poate culmina cu  insuficienţa poliorganică.  
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Summary 

Correlation between activity of C- reactive protein (CRP) and ceruloplasmine 

 in haemorrhagic shock revived with hyaluronic acid 

Haemorrhagic shock is manifested through local and diffuse inflammatory process. The 

pathogenetic factors of systemic inflammation are acute phase proteins and oxygen free radicals. 

CRP and ceruloplasmine are recognized as markers of loyal local and diffuse inflammatory 

process. Postinfusionale syndrome triggers a set of tissue damages additional to hypovolemic 

impact, which are assign to reperfuse syndrome, and are mediated by oxidative stress, and 

respectively , detremental affected by acute phase proteins, proinflammatory cytokines, metals 

and modulators proteins of oxidative stress ( transferine-iron, ceruloplasmine-copper).  

 

Rezumat 

Şocul hemoragic se manifestă prin proces inflamator local şi difuz.  Factorii patogenetici 

ai inflamaţiei sistemice sunt proteinele fazei acute şi radicalii liberi de oxigen.  PCR  şi 

ceruloplasmina sunt recunoscuţi  drept markeri fideli ai procesului inflamator local şi difuz. 

Sindromul postinfuzional declanşează un set de alterări tisulare adiţionale impactului 


