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ABREVIERI 
 

AFP – arteră femurală profundă 

AOMI – ateroscleroză obliterantă a membrelor inferioare 

a. – arteră 

aa. – artere 

v. – venă 

vv. –  vene 

BABF – bypass aortobifemural 

BAF – bypass aortofemural 

BAP – boală arterială periferică 
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ACTUALITATEA TEMEI 

 

Pentru elaborarea acestui ghid au fost folosite 347 de surse biblio-

grafice. În ultimii ani au fost obţinute succese importante în diagnosticul 

şi în tratamentul leziunilor traumatice ale  vaselor magistrale. Acestea au 

fost obţinute datorită evacuării urgente în clinici specializate pentru 

efectuarea reconstrucţiilor vasculare de către medici experimentaţi în 

acest domeniu. Operaţiile reconstructive în leziunile vasculare asociate 

sunt efectuate cu utilaj şi cu tehnici contemporane care permit restabilirea 

tuturor structurilor lezate, deci poartă caracter multidisciplinar [80, 99, 

132, 172].  

Trauma vasculară rămâne o încercare grea pentru un chirurg, din 

cauza contradicţiilor  în alegerea tacticii de tratament al traumatismelor 

vasculare asociate cu lezarea ţesuturilor adiacente [39, 53, 84, 131]. Trau-

matismele asociate cu lezarea vaselor  reprezintă şi astăzi o cauză frec-

ventă a invalidizării şi a decesului persoanelor traumate [20, 61, 84, 196]. 

De organizarea corectă a ajutorului medical şi de respectarea strictă a 

principiilor tratamentului vaselor magistrale lezate depind mult rezul-

tatele tratamentului chirurgical [142, 145, 152, 168,  185, 216]. 

 Frecvenţa reală a traumatismelor arteriale în complexul de leziuni 

traumatice este greu de evaluat. Orientativ, admiţând că afectarea arte-

relor periferice are loc aproximativ în 2% din traumatisme, obținem o 

incidenţă semnificativă, care justifică interesul ce trebuie acordat acestor 

leziuni [33, 124]. Însă alţi autori apreciază incidența lezărilor vasculare 

la 15-20% din numărul traumatismelor care necesită intervenţie urgentă 

[124, 125, 159, 196]. Letalitatea în traumatismele vaselor magistrale 

constituie circa 15,4-25,5%; amputaţiile primare – 17,3-21,5%, iar am-

putaţiile după operaţiile de revascularizare – 12,2-44,4% [46, 84, 131, 

159, 194, 209, 211]. Cele mai mari complicaţii apar la tratamentul pa-

cienţilor internați tardiv, cu ischemie decompensată pe fundalul trau-

matismului asociat grav, însoţit de hemoragii masive şi de şoc combinat. 
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Incidenţa amputaţiilor după asemenea traume, din cauza dezvoltării gan-

grenei, distrugerii şi infectării ţesuturilor moi, ajunge la 20-40% şi mai 

mult [33, 38, 134, 163, 193, 196].  

În cazul distrucţiilor extinse şi decompensării circulaţiei sangvine 

creşte brusc riscul dezvoltării complicaţiilor trombotice şi necroticopuru-

lente [84, 103, 163, 193]. 

Conflictele militare din Coreea, Algeria, Somalia, Vietnam, Afga-

nistan, Israel, Iugoslavia, Irac etc. s-au caracterizat printr-un număr mare 

de răniţi, din cauza perfecţionării şi modernizării tehnicii  de luptă. Pro-

iectilele moderne, cu calităţi balistice de energie înaltă, provoacă distru-

geri deosebit de importante ale părţilor moi şi ale sistemului osos, agra-

vând în mod evident prognosticul vital al răniţilor [20, 46, 48, 90, 94, 

115, 124, 133, 136].  

În ultimele decenii (posibil după războiul din Afganistan din 1979-

1989), în literatura medicală a apărut termenul „plăgi prin explozii de 

mină antiinfanterie” ca urmare a creşterii rapide a numărului de răniţi cu 

asemenea leziuni (1% în timpul celui de-al II-lea  Război Mondial, 15% 

din pierderile sanitare ale armatei americane în Vietnam, 30% dintre ră-

niţii armatei sovietice în Afganistan şi 15% ale armatei ruse în Cecenia). 

Aceste traumatisme se caracterizează prin leziuni grave combinate ale 

ţesuturilor moi, aparatului locomotor, organelor interne şi vaselor ma-

gistrale [26, 65, 103, 166, 177].  

Din cauza răspândirii armelor printre populaţia civilă, creşterii ag-

resivităţii sociale, răspândirii terorismului, plăgile vasculare prin armă de 

foc cu distrugeri importante ale ţesuturilor adiacente au devenit destul de 

frecvente şi pe timp de pace [42, 46]. Traumatismele prin  armă de foc 

prezintă o problemă actuală şi în SUA. Aproximativ un milion de decese 

prin armă de foc, cu excepţia celor din timpul războaielor, au fost înre-

gistrate într-o perioadă de 50 de ani, din 1933 până în 1982. Raportul 

dintre leziunile prin armă de foc şi deces din cauza acestora este de apro-

ximativ 5 la 1. În prezent, populaţia SUA este mai înarmată ca oricând. 

Aproximativ 120 milioane de arme sunt în uz personal, în aproape ju-

mătate din casele americanilor este prezentă cel puţin o armă. Conform 
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datelor statistice, pe parcursul unui an sunt înregistrate mai multe leziuni 

vasculare penetrante prin armă de foc decât timp de 12 luni în războiul 

din Vietnam [32].  

Boala traumatică îmbracă forme noi, atingând o frecvenţă şi o gra-

vitate fără precedent, mai ales din cauza accidentelor rutiere. Termenul 

nou „epidemie traumatică” atenționează că accidentele rutiere sunt a 3-a 

cauză de mortalitate, după bolile cardiovasculare şi cancer. Performanțele 

vehiculelor moderne au generat accidente care, prin numărul şi gravitatea 

leziunilor, amintesc de aşa-zisele traumatisme „de război”, diferenţierea 

dintre „plăgile civile” şi cele „de război” rămânând o amintire a unei 

epoci revolute. De aici şi metafora lui Symbas: „în zilele noastre, suntem 

martorii unui război permanent, care se desfăşoară pe străzi şi pe şosele, 

şi pentru care nici un armistiţiu nu a fost semnat încă” [33, 42, 96, 124].  

Un capitol aparte al traumatismelor vasculare sunt leziunile iatro-

gene (intervenţii chirurgicale, ortopedice sau oncologice, tratamente 

intravasculare, explorări angiocardiografice). Numărul acestor traumatis-

me este în permanentă creştere şi direct proporţional cu dezvoltarea ra-

pidă a tehnicilor medicale contemporane şi „agresiunii” chirurgicale. 

Anumite dificultăţi în rezolvare prezintă lezările vasculare iatrogene aso-

ciate cu prezenţa unui focar purulent (flegmon, abces, plagă infectată, 

tumoare în distrucţie etc.) [12, 41, 68, 87, 89, 112, 160, 164].  

Asocierea traumatismelor vasculare cu plăgi mari delabrate, dis-

trugerea ţesuturilor adiacente şi infectarea lor sunt principalii factorii de 

risc care duc la invalidizare, la amputaţii şi la decese. Din cauza riscului 

hemoragiei erozive din zona reconstrucţiei vasculare, chirurgii sunt ne-

voiţi adesea să renunţe la operaţia reconstructivă, limitându-se la operaţii 

de ligaturare, fapt care  explică rezultatele nesatisfăcătoare [35, 46, 84, 

90, 103, 131].  

Multe probleme ce țin de diagnosticul şi de tratamentul chirurgical al 

traumatismelor vasculare asociate cu distrucţii extinse şi cu infectare a  ţe-

suturilor adiacente rămân nesoluţionate, iar uneori discutabile. Nu există o 

părere comună asupra indicaţiilor şi contraindicaţiilor  intervenţiei chirur-
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gicale reconstructive, volumul acesteia. Nu sunt argumentate clar nici eta-

pele tratamentului chirurgical al acestor pacienţi [35, 90, 103, 193]. De 

aceea, rezultatele tratamentului traumatismelor vasculare asociate cu dis-

trugeri importante şi cu infectare a ţesuturilor adiacente rămân nesatisfă-

cătoare.  

Nu sunt rezolvate încă multe probleme referitoare la criteriile deter-

minării gradului de agresiune chirurgicală în scopul concretizării volumu-

lui intervenţiei chirurgicale. Aceasta a determinat necesitatea cercetării 

aprofundate şi elaborării unei tactici complexe în cazul plăgilor vasculare 

asociate cu distrugere şi cu infecţia ţesuturilor adiacente. 
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Capitolul I                                                             

 

ASPECTE DE ETIOLOGIE ȘI DE PATOGENEZĂ 

 

Pentru tratamentul adecvat al pacienţilor cu traumatisme vasculare 

este necesar de a cunoaşte mecanismele leziunilor vasculare şi etiologia 

traumatismelor. În funcție de cauză, traumatismele vasculare se clasifică 

în modul următor: traumatisme închise, traumatisme prin înţepare, prin 

tăiere ori prin  tocare, traumatisme prin armă de foc şi explozii, trauma-

tisme iatrogene [7, 11, 129, 150].  

În timp de pace, cele mai multe leziuni arteriale periferice survin 

prin traumatisme închise ale membrelor. Se admite o proporţie a acestora 

de cel puţin 2/3. Situaţia se schimbă în timp de război, în timpul con-

flictelor militare locale şi în perioada postbelică, când predomină trau-

matismele prin armă de foc [28, 124, 178, 221]. Predominarea traumatis-

melor vasculare prin armă de foc este caracteristică și pentru anumite 

regiuni şi chiar state, de exemplu pentru  SUA, iar în ţările scandinave şi 

în Anglia predomină plăgile de cuţit [15, 172]. 

Cauza leziunilor arteriale închise este adesea strivirea unui ax arte-

rial între un agent traumatizant bont şi un plan osos subiacent, ca în stri-

virea între tampoane. Acestea sunt provocate şi prin tracţiunea peretelui 

vascular (de exemplu, în cazul unei fracturi cu deplasare sau luxaţii) între 

structurile care îl fixează sau prin lezare directă  cu un fragment osos [29, 

32, 134, 150, 191].  

Traumatismele, soldate cu fracturi sau cu luxaţii, au reputaţia, pentru 

anumite segmente, de a fi însoţite de leziuni arteriale. Astfel, artera sub-

claviculară poate fi lezată prin deplasarea unui fragment fracturat clavi-

cular; artera axilohumerală poate fi lezată în luxaţiile scapulohumerale 

sau în timpul manevrelor de repunere a acestora. Artera brahială poate fi 

lezată prin deplasarea fragmentelor fracturate ale humerusului sau în lu-

xaţiile cotului. Artera iliacă poate fi afectată de fracturile oaselor  bazinului, 

cu deplasări semnificative ale fragmentelor. Artera femurală este frecvent 
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lezată, mai ales în 1/3 distală, în fracturile supracondiliene ale femurului 

[8, 12, 63, 134].  

1/3 inferioară a arterei femurale şi artera poplitee par să fie segmen-

tele cele mai vulnerabile. Cauza poate fi poziţia axului arterial în veci-

nătatea planului osteoarticular al genunchiului şi fixarea acestui segment 

arterial între inelul adductorilor şi inelul solearului. Se adaugă şi lipsa de 

mobilitate a acestui segment, rezultată din dispoziţia colateralelor.  

Deplasările fragmentelor din fracturile supracondiliene ale femu-

rului, din fracturile extremităţilor proximale ale oaselor gambei sau în 

luxaţiile genunchiului afectează axul arterial femuropopliteu fie prin trau-

matizare directă, prin smulgerea de colaterale, fie prin întindere bruscă, 

ca pe un cătuş, pe o muchie osoasă [8, 18, 32, 43, 76, 120, 124, 134]. 

Leziunile osteoarticulare antrenează, de obicei, distrucţii variabile 

ale maselor musculare adiacente şi ale numeroaselor ramuri arteriale, 

limitând posibilitatea de circulaţie colaterală. Ele agravează tulburările 

circulatorii prin deformarea regiunii şi prin comprimarea unor segmente 

vasculare. Leziunile musculare joacă un rol particular în agravarea con-

diţiilor locale ale segmentului traumatizat, dar şi în agravarea întregii bio-

logii a bolnavului. Distrucţia traumatică a maselor musculare favorizează 

extinderea trombozei secundare, infectarea plăgii, formarea necrozelor 

tisulare extinse și a hematoamelor, deformante sau compresive, micşo-

rează capacitatea circulaţiei colaterale. Prin eliberarea în circulaţie a pro-

duselor de liză musculară, în condiţii de restabilire a fluxului sangvin, 

tulbură funcţia renală până la redutabila insuficienţă renală acută și dez-

voltarea sindromului de reperfuzie cu insuficienţă poliorganică [16, 49, 

52, 57, 79, 100, 108, 120,  173, 191, 215]. 

Traumatismele osteoarticulare şi vasculare ale extremităţilor se pot 

asocia cu leziuni cutanate extinse, distrugeri mari musculare cu pătrun-

derea în plagă a multiplilor corpi străini infectaţi. Des, aceste leziuni 

grave sunt însoţite de defecte considerabile ale ţesuturilor adiacente 

vasului lezat [8, 35, 84, 120, 134]. 

În caz de traumatizare cu glonte cu viteză mică (mai puţin de 600 

m/s) are loc traumatizarea mecanică a vasului cu formarea defectului cu 
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margini neregulate. La acţiunea glontelui cu energie înaltă, caracteristic 

pentru armele moderne, în afară de lezarea şi de distrugerea mecanică 

gravă a ţesuturilor se manifestă și aşa-numita acţiune gravitaţională a 

glontelui asupra ţesuturilor şi celulelor organismului cu formarea unor 

zone extinse de ţesuturi devitalizate pe traseul glontelui. Marginile va-

sului, în asemenea caz, sunt lezate puternic, delabrate, iar toate tunicile 

vasculare la distanţă de câţiva centimetri de defect. Drept urmare se dez-

voltă un spasm puternic al arterei, tromboza ei, mai ales în partea distală 

a vasului. Proiectilele de viteză mare determină nu numai  distrugeri 

vasculare severe pe traiectul lor, dar şi leziuni indirecte, la distanţe 

variabile de acest traiect, prin cavitaţie. Astfel poate apărea contuzia 

parietală, tromboza sau necroza tardivă a peretelui vascular [28, 48, 115, 

136, 150, 166, 214, 222]. 

În traumatismele cu schije are loc o lezare gravă a ţesuturilor adia-

cente şi a vasului, inclusiv  distrugerea lui pe porţiuni mari [20, 33, 48, 

65, 103].   

Plăgile prin arme de foc sunt permanent contaminate cu detrit, cărat 

în plagă de la orificiul de intrare. Această inoculare, combinată cu conta-

minarea cu corpi străini şi cu distrugerea de ţesuturi locale, fac infecţia 

unul dintre cei mai importanţi factori [20, 32, 33, 90, 103, 136]. 

În condiţii de campanie, leziunile arteriale au un plus de gravitate 

determinată de următorii factori:  

 agentul vulnerabil provoacă plăgi întinse, delabrate şi potenţial in-

fectate; 

 rănitul de război este, de regulă, un şocat şi un politraumatizat; 

 rănitul arterial soseşte la etapa de tratament chirurgical nu singur, ci 

în cadrul unei mari afluenţe de răniţi cu un grad sporit de solicitare; 

 contaminarea radioactivă şi/sau cu substanţe toxice de luptă com-

plică şi întârzie tratamentul de urgenţă şi, în aceeaşi măsură, agra-

vează prognosticul [20, 114, 124, 178, 221]. 

La plăgile vasculare provocate prin glonte cu viteză mare – prin schi-

jele formate după explozie – proiectilul penetrant poate provoca, atât 

fractură, cât şi plagă arterială, fie prin penetraţie directă, fie prin 
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fragmentarea osului. Ultima produce fragmente care se comportă ca nişte 

cartuşe secundare, cauzând în continuare distrugerea arterelor şi a 

ţesuturilor adiacente în zone depărtate de fractura iniţială a osului [20, 32, 

48, 90, 115, 136]. 

Investigaţiile clinicoexperimentale din ultimii ani au arătat că hipo-

xia ţesuturilor (mai ales a muşchilor), cauzată de dereglările microcircu-

latorii din zona plăgii prin armă de foc, determină dinamica plăgii. În 

particular, hipoxia ţesuturilor este însoţită de eliminarea lichidului liber 

în spaţiul interstiţial, ceea ce duce la creșterea volumului muşchilor în 

lojele osteofasciale şi în tecile fasciale. Micşorarea ulterioară a perfuziei 

ţesuturilor agravează hipoxia lor, ceea ce cauzează formarea necrozelor 

ischemice.  

În plăgile infectate microbian are loc selectarea şi acumularea 

microflorei patogene până la nivelul critic (106 corpi microbieni într-un 

gram de ţesut). Toxinele microbiene, acţionând asupra celulelor care su-

feră de hipoxie, provoacă citoliza lor şi eliberarea unei cantităţi mari de 

substanţe biologic active. Acestea agravează circulaţia sangvină locală şi 

hipoxia ţesuturilor, acutizând procesele necrotice în traumatismele prin 

armă de foc [90, 219, 221]. 

Arterele carotide comune şi arterele vertebrale, relativ vulnerabile, 

pot fi agresate în diferite moduri, adesea prin accidente de muncă, prin 

fragmentele metalice proiectate cu viteză mare (strung, fierăstrău circular 

etc.) [37, 75, 124, 140]. 

Plăgile produse prin obiecte tăietoare sau înţepătoare, cum ar fi cu-

ţitul sau o andrea, pot determina o secţionare marginală sau o întrerupere 

completă a vasului, cu marginile vasculare netede nedelabrate, fără lezare 

mecanică masivă a ţesuturilor înconjurătoare [28, 150]. Situaţia diferă 

când leziunea vasculară este provocată de un agent direct cu acţiune trau-

matizantă mare cum ar fi fierestrăiele circulare, unghiulare, cu lanţ, strun-

gurile, topoarele şi alte scule asemănătoare, împunsăturile şi muşcăturile 

de animale. Asemenea plăgi, în afară de leziuni distrugătoare majore, 

sunt asociate cu contaminarea cu multipli corpi străini infectaţi, inclusiv 

cu sol şi cu fecale de animale [22, 33, 44, 110]. 
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Leziunile traumatice iatrogene ale arterelor cuprind un capitol vast 

de leziuni, explicat prin multitudinea tehnicilor de explorare medicală şi 

de tratament. Incidenţa traumatismelor iatrogene constituie 9-20% din 

traumatismele vasculare în timp de pace [30, 41, 60, 118, 157, 224], 

dintre care 55% sunt complicaţiile investigaţiilor şi manipulărilor endo-

vasculare [68, 87, 112, 161]. 

Teoretic, leziunile arteriale se pot produce accidental în cursul ori-

cărei intervenţii, interesând orice segment arterial. Cel mai frecvent întâl-

nite sunt următoarele: leziunile arterei femurale comune sau superficiale 

în timpul safenectomiei interne, ce se produc adesea cu ocazia unor sân-

gerări, provocate în timpul disecţiei crosei safeniene. Tentativele de he-

mostază pot duce la traumatizarea axului arterial femural, urmată de obs-

trucţia acestuia [41, 60, 111, 156, 201, 224]. 

Leziunile axului femural şi ale celui iliac se pot produce în cursul curei 

chirurgicale a herniei inghinale şi în chirurgia ureterului inferior [41]. 

În ortopedie, leziuni ale arterei femurale se produc în timpul osteo-

sintezelor pentru fracturile 1/3 distale a femurului; leziuni ale arterei sub-

claviculare – în osteosintezele claviculei; leziuni ale arterei axilare – în 

repunerea luxaţiei de umăr; leziuni ale arterei poplitee – în intervenţii pe 

formaţiunile articulare ale genunchiului [12, 40, 68, 118].  

Cauzele traumatismelor iatrogene ale vaselor sunt deseori schimbă-

rile raporturilor anatomice în regiunea intervenţiei chirurgicale în urma 

cicatrizării, formării infiltratelor inflamatorii şi tumorale, colecţiilor de 

puroi, concreşterii tumorei cu peretele vascular; pregătirii insuficiente a 

medicilor; măririi volumului chirurgical în tumorile de dimensiuni mari 

şi concreşterii lor cu organele adiacente; în calea de abord insuficientă 

către organul supus intervenţiei chirurgicale şi obezitatea pronunţată a 

pacienţilor [41, 89, 118, 144, 158, 204]. 

Leziunile prin manevre exploratorii au o incidenţă de 55-60% din 

traumatismele iatrogene. Leziunile iatrogene în timpul investigaţiilor 

angiografice cu tromboză vasculară ulterioară, cu perforarea peretelui și 

cu formarea anevrismului în locul introducerii cateterului constituie 0,9-

2% [68, 112, 113]. 
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Astfel de leziuni se pot produce și la puncţia arterei femurale pentru 

executarea cateterismului inimii stângi, în timpul aortografiilor sau a di-

verselor arteriografii selective (coronariene, mezenterice, renale etc.), 

care necesită folosirea sondelor cu tutori metalici. Simpla puncţie, intro-

ducerea şi manevrarea sondei, de obicei este urmată doar de un hematom 

local minor. Accidentele pot surveni fie prin manipulări de lungă durată 

ale sondelor, fie prin defectarea instrumentarului. La acestea se referă 

plăgile arteriale femurale sau leziunile relativ întinse ale intimei axului 

iliofemural, urmate de tromboză obstructivă, de rupturi ale sondelor, cu 

detaşarea unui segment al acestora. 

Cateterismele sau arteriografiile, executate pe traiectul arterei axilo-

humerale, pot provoca tromboza acestora. Lumenul mai redus al acestui 

segment arterial, precum şi vasomotricitatea mai activă în etajul superior, 

fac ca artera axilohumerală să se contracte foarte violent pe sonda explo-

ratoare. Manevrele, inerente examinării, fac ca sonda să traumatizeze 

uneori intima, ceea ce poate duce la tromboză obstructivă. Mai vulnera-

bile sunt arterele cu un proces aterosclerotic cronic. Formarea hematoa-

melor pulsatile este, de asemenea, o complicaţie a cateterismului arterial.   

Asemenea leziuni, provocate de explorări  executate în laboratoare 

specializate de către cadre cu experienţă în patologia cardiovasculară, sunt 

recunoscute şi reparate imediat. O regulă curentă, proprie acestor inves-

tigaţii, impune supravegherea avizată a bolnavilor în primele ore după 

cateterismul cardiac sau  aortografie, astfel încât o leziune vasculară să 

poată fi imediat recunoscută şi reparată [41, 68, 87, 112, 113, 124, 161]. 

La leziuni produse prin manevre terapeutice recurente se referă și 

puncţionările vasculare, precum leziunile arterei brahiale în treimea dis-

tală prin puncţii venoase la plica cotului; leziuni ale arterei subclaviculare 

prin puncţionarea şi cateterizarea venei subclaviculare şi, ca leziune rară, 

cea a arterei vertebrale sau carotide prin puncţionarea şi cateterizarea 

venei jugulare. Lezarea arterei femurale comune sau superficiale în trei-

mea superioară, cu tromboza lor sau formarea hematomului pulsatil, 

poate fi o urmare a puncţionării şi a cateterizării venei femurale, în cazu-

rile când folosirea pentru tratament a venelor sistemului cavei superioare 
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este imposibilă. O leziune relativ frecventă survine prin tratarea arterio-

patiilor cronice obstructive ale membrelor cu injecţii intraarteriale. Re-

petarea puncţiilor arteriale provoacă adesea tromboză în locul injectă-

rilor, agravând sindromul ischemic [41, 85, 124]. 

Leziunile arteriale pot fi produse intenţionat în cursul unor tehnici 

terapeutice speciale. Acestea sunt leziuni dirijate, executate cu acurateţe 

de cadre specializate, și care se repară la finele intervenţiei. Totuşi, din 

cauze diverse, pot să apară leziuni nedorite. Menţionăm canulările arte-

riale pentru circulaţia extracorporală, folosite în chirurgia cardiacă actua-

lă, şi canulările arteriale pentru dializa extrarenală. Folosirea canulelor 

metalice, a canulelor de calibru neadecvat sau cu neregularităţi la supra-

faţa lor, provoacă leziuni endarteriale care necesită reparare la finele ope-

raţiei [68, 87, 124, 164]. 

Perfecţionarea tehnicilor chirurgicale măreşte numărul operaţiilor 

combinate cu reconstrucţii vasculare în oncologie, în chirurgia purulentă 

etc., până nu demult imposibile. Probleme deosebite apar în cazul lezării 

vaselor magistrale în timpul debridărilor colecţiilor purulente [41, 89, 

158, 164]. 

În ultimul timp, leziunile vasculare secundare abuzului de droguri 

necesită o atenţie tot mai mare. Manifestările acestor leziuni pot fi cronice 

şi insidioase, iar în evoluţia acută catastrofale. Este descurajant faptul că 

majoritatea acestor persoane pot pierde funcţia sau  chiar regiunea impli-

cată [32, 190]. 

Leziunile sistemului limfatic cauzate de abuzul de droguri sunt, de 

obicei, de natură cronică, însoţite sau nu de celulită. La aceşti pacienţi 

creşte incidenţa infecţiilor cronice, iar extremitățile lor sunt predispuse la 

celulită şi la focare de abcese, cauzate de streptococi hemolitici, de 

stafilococi sau de asociaţii ale acestora.  

Ca şi în cazul vaselor limfatice, sistemul venos este afectat cronic ca 

rezultat al injectărilor repetate de droguri. Una câte una, venele se scle-

rozează din cauza punctărilor multiple şi efectului iritant al drogului. În 

cele din urmă, extremitatea rămâne doar cu sistemul venos de drenare 

profund, care se poate tromba, mai ales când narcomanii uită să scoată 
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garoul după injectare. Există și riscul de a injecta substanţa intraarterial 

atunci când narcomanul caută venele profunde [32]. 

Leziunile arteriale au consecinţe mult mai dramatice decât leziunile 

cronice ale venelor şi ale limfaticelor. Injectările intraarteriale duc de-

seori la necroză tisulară cu amputarea subsecventă a regiunii respective, 

pierderea funcţiei unui membru sau a ambelor. Cel mai frecvente regiuni 

de injectări intraarteriale din greşeală sunt fosa cubitală şi regiunea triun-

ghiului femural. Mecanismele posibile includ efectul toxic al drogului, în 

concentraţii mari acesta induce ocluzia microcirculaţiei din cauza spas-

mului intens arteriolar sau ocluzia cauzată de precipitarea substanţei folo-

site la nivel microcirculator. Unele droguri pot cauza schimbări cronice 

la nivel arteriolar în diferite organe interne. 

Traumatizările repetate ale arterelor, pe fon de abcese cronice ale 

acestor regiuni, duc la lezări destul de importante ale peretelui arterial cu 

formarea hematoamelor pulsatile, anevrismelor false, infectate din start. 

Caracteristic pentru hematoamele pulsatile postinjecţionale infectate la 

utilizatorii de droguri este prezenţa sepsiei angiogene, deoarece focarul 

primar este legat direct cu patul vascular şi inocularea agentului patogen 

infectant are loc în circuitul sangvin [165, 174, 191, 202, 213]. 
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Capitolul II 

 

SISTEME DE CLASIFICARE A TRAUMATISMELOR VASCULARE 

 

Clasificarea traumatismelor vasculare este foarte diferită deoarece di-

ferite sunt criteriile folosite. Majoritatea autorilor clasifică traumatismele 

vasculare în primul rând în funcție de momentul etiologic [4, 41, 44]:  

 Traumatisme închise 

 Traumatisme prin armă de foc 

 Traumatisme prin obiecte tăietoare  

 Traumatisme iatrogene  

Sau în felul următor [28, 33, 150, 172]: 

 Traumatisme închise 

 Traumatisme penetrante acute sau leziuni vasculare directe:  

 prin obiecte tăietoare sau înţepătoare 

 prin proiectile cu energie mare (mai mare de 600 m/s) şi mică 

 prin schije de proiectile şi alte obiecte  

 Traumatisme vasculare iatrogene  

Diversitatea traumatismelor vasculare necesită elaborarea unei cla-

sificări raţionale, pe baza căreia să fie posibilă alegerea tacticii chi-

rurgicale şi a metodelor de tratament. O clasificare minuţioasă este 

propusă de M.I.Lâtkin şi V.P.Kolomieţ [197]: 

A. Traumatism acut al arterei fără dereglarea continuităţii anatomice 

1. Distonia traumatică a arterei: 

a) spasmul arterial  

b) „stuporul arterial” 

2. Contuzia arterei: 

a) fără dereglare vizibilă a integrităţii straturilor peretelui arterial 

b) cu hematom intraparietal  

B. Traumatism acut al arterei cu dereglări anatomice ale peretelui 

1. Plăgi arteriale prin înţepare şi prin tăiere: 

a) plagă tangenţială, fără penetrare în lumenul vascular 
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b) lezare parietală laterală a vasului 

c) plagă dublă, transfixiantă 

d) secţionare necompletă a arterei 

e) întrerupere arterială completă 

2. Rupturi ale arterelor: 

a) rupturi izolate transversale şi longitudinale ale peretelui intern 

b) rupturi ale peretelui intern şi ale tunicii externe; 

c) rupturi complete ale tuturor straturilor peretelui arterial 

3. Plăgi prin zdrobire cu defect al arterei  

4. Plăgi prin armă de foc ale arterei: 

a) plagă tangenţială, fără penetrare în lumenul vascular 

b) plagă oarbă, penetrantă în lumenul vascular 

c) plagă transfixiantă cu distrugerea tuturor straturilor sectorului opus 

ale peretelui vascular 

d) întreruperea arterei 

e) distrugeri extinse ale vasului  

5. Lezări mixte multiple 

N.A.Şor [222] a propus o clasificare ce reflectă mecanismul traumei, 

caracterul manifestărilor clinice şi al sechelelor traumelor vasculare.  

Traumatisme deschise 

1. În funcție de mecanismul traumei:  

 prin înţepare 

 prin tăiere 

 prin tăiere – tocare 

 prin zdrobire 

 prin armă de foc 

2. În funcție de caracterul lezării vasului:  

 plagă tangenţială, fără penetrare în lumen 

 plagă laterală 

 plagă transfixiantă 

 întrerupere circulară a vasului cu pierderea unei părţi a vasului pe 

parcurs 
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 întrerupere circulară a vasului fără pierdere parţială pe parcurs 

3. În funcție de manifestările clinice: 

 traumatisme recente:  

a) hemoragie externă  

b) anemie; 

c) şoc; 

d) ischemie; 

e) gangrena membrului 

 traumatisme complicate: 

a) hematom pulsatil; 

b) hemoragie secundară; 

c) supurarea hematomului 

4. În funcție de gradul de lezare a ţesuturilor adiacente: 

 leziuni izolate ale arterei sau ale venei: 

a) unice; 

b) multiple 

 leziuni asociate ale arterei şi ale venei 

Traumatisme închise  

1. În funcție de mecanismul traumei: 

 lovitură; 

 comprimare; 

 întindere 

2. În funcție de caracterul lezării vasului: 

 contuzia vasului fără hematom parietal; 

 contuzia vasului cu hematom parietal; 

 ruptura unor straturi separate ale peretelui vascular; 

 ruptura tuturor straturilor peretelui vascular: 

a) parietală; 

b) circulară; 

 zdrobirea tuturor straturilor peretelui vascular; 

 comprimarea vasului cu fragment osos sau cu segment luxat al 

membrului; 
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 străpungerea peretelui vascular cu fragment osos; 

 smulgerea unei ramuri laterale de la trunchiul vascular 

3. În funcție de manifestările clinice:  

 traumatisme recente: 

a) şoc; 

b) spasm arterial; 

c) hematom intramuscular; 

d) ischemie; 

e) gangrena membrului 

 traumatisme complicate: 

a) hematom pulsatil; 

b) contractură  în articulaţiile membrului afectat; 

c) insuficienţă venoasă sau arterială 

4. În funcție de gradul lezării ţesuturilor adiacente: 

 leziuni izolate; 

 leziuni combinate ale vasului magistral şi ale ţesuturilor adiacente 

sau ale organelor interne 

Consecinţele traumatismelor vaselor magistrale: 

 anevrism arterial traumatic; 

 anevrism arteriovenos traumatic (fistulă arteriovenoasă); 

 boala vasului ligaturat; 

 contractură ischemică 

Traumatisme recente sunt cele depistate în primele trei zile după 

traumă; cele complicate – traumatismele diagnosticate de la sfârşitul zilei 

a treia până în următoarele șase săptămâni după traumă. 

Deşi clasificarea propusă este voluminoasă, ea cuprinde aproape toate 

variantele traumatismelor vasculare întâlnite în timp de pace şi are im-

portanţă practică, deoarece înlesneşte alegerea tacticii raţionale şi com-

pararea rezultatelor tratamentului unor grupe similare de pacienţi [181]. 

P.G.Briusov (1996) propune următoarea clasificare a traumatisme-

lor vaselor magistrale [187] (Tab.1). 
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Tabelul 1 

Clasificarea traumatismelor vaselor magistrale 
 

Variantele de 

clasificare 
Traumatisme deschise Traumatisme închise 

Mecanismul 

lezării 

Plăgi prin armă de foc (de 

gloanţe, de schije, prin explozii 

de mine), prin tăiere-înţepare, 

contuze, prin zdrobire, muşcate 

Lovitură, comprimare, 

întindere 

Schimbările  

anatomice în vas 

Plagă tangenţială fără lezarea 

intimei, lezare laterală, plagă 

penetrantă, întrerupere trans-

versală incompletă, întrerupere 

completă, contuzie 

Contuzie, ruptura unor 

straturi separate ale pere-

telui vascular, ruptură 

completă a vasului, rup-

tură incompletă, zdrobi-

rea straturilor, compri-

mare, smulgerea unei co-

laterale, perforarea vasu-

lui cu un fragment osos, 

spasm 

Numărul lezări-

lor în regiunea 

anatomică 

Traumatism vascular izolat (a arterei sau venei) ori trau-

matism combinat al arterei împreună cu vena, cu osul, cu 

nervul  

Manifestările 

clinice  

Fără hemoragie primară şi hematom pulsatil, cu hemora-

gie primară sau cu formarea hematomului pulsatil 

Gradul de ische-

mie a ţesuturilor 

membrului  

Compensată (I) 

Necompensată (II) 

Ireversibilă (III) 

Necroza membrului (IV)  

Urmările trau-

matismelor vas-

culare  

Anevrism traumatic arterial şi arteriovenos  

(fistulă arteriovenoasă), boala vasului ligaturat, contrac-

tură ischemică   

 

Socoteanu propune urmatoarea clasificare a traumatismelor vasculare: 

a) În funcție de durata de acțiune a  agentului traumatizant: (1) trau-

matisme vasculare acute care sunt cele mai grave și cele mai frecvente și 

impun un tratament de urgență; (2) traumatisme vasculare cronice, în care 

agentul traumatizant acționează un timp îndelungat, determinând boala 

vasculară traumatică (Socoteanu), asemănătoare cu boala traumatică a 

cordului. Noțiunea este mai puțin cunoscută, dar cuprinde o serie largă 
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de afecțiuni vasculare cronice arteriale, venoase, limfatice, în care agen-

tul cauzator este traumatismul vascular cronic. 

b) În funcție de axul vascular afectat: (1) traumatisme arteriale;  

(2) traumatisme venoase; (3) traumatisme limfatice; (4) traumatisme vas-

culare asociate, arteriale și venoase sau arteriovenoase. 

c) În funcție de conjunctura în care au loc: (1) traumatisme vas-

culare în condiții de război sau de campanie; (2) traumatisme vasculare 

civile sau în condiții de pace, cauzate de accidente (casnice, de muncă, 

rutiere etc.), de agresiune, de cataclisme naturale etc. 

d) În funcție de natura agentului vulnerant: (1) prin glonț sau îm-

pușcare; (2) prin armă albă; (3) prin alt corp contondent; (4) prin com-

presiune sau explozie etc. 

e) În funcție de leziunile asociate: (1) părți moi; (2) fracturi osoase; 

(3) leziuni nervoase; (4) leziuni  viscerale; (5) leziuni locoregionale în-

tinse; (6) politraumatisme etc. 

f) În funcție de aspectul plăgii: (1) închise, nepenetrante (contuzii); 

(2) deschise, penetrante (plăgi); (3) bipolare sau transfixiante; (4) secțiuni 

segmentare complete sau incomplete etc. 

g) În funcție de sediul topografic: (1) gât; (2) abdomen; (3) membrul 

superior; (4) membrul inferior. 

La acestea se pot adăuga aspectul morfopatologic al leziunii, con-

secințele fiziopatologice locale, regionale sau generale care pot deveni 

alte criterii de clasificare.  

Dintre clasificările ischemiei acute a membrelor, cel mai frecvent 

folosite sunt clasificările după Rutherford [129] și/sau V.S. Saveliev şi 

coautorii (1987) [218] (Tab.2-3). 
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Tabelul 2 

Clasificarea ischemiei acute a membrelor după Saveliev V.S. 
 

Gradul de ischemie a 

membrelor 
Semnul principal 

IE (ischemia de efort) 

IA 

IB  

IIA 

IIB 

IIIA 

IIIB 

IIIC 

Lipsa semnelor de ischemie în repaus, apariţia lor 

numai la efort fizic 

Senzaţii de răcire, parestezii 

Durere 

Pareză 

Paralizie  

Edem subfascial al muşchilor 

Contractură parţială 

Contractură totală  

 

Tabelul 3 

 Clasificarea ischemiei acute a membrelor dupa Rutherford 
 

Categoria Obiectiv Semnale Doppler 

 Anestezie Plegie Arterial Venos 

I. Viabil abs abs Audibil audibil 

II. Amenințat 

A. Pericol minim 
Minimă Moderată 

(des) 

inaudibil 
audibil 

II. Amenințat 

B. Pericol maxim 

Proximal 

de degete 
Avansată 

(de regulă) 

inaudibil 
audibil 

III. Ireversibil 
Anestezie 

profundă 
Profundă/rigor inaudibil inaudibil 
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Capitolul III 

 

TABLOUL CLINIC ȘI DIAGNOSTICUL TRAUMATISMELOR 

VASCULARE 

 

3.1. Noțiuni generale 

Diagnosticul pozitiv de leziune traumatică arterială pare să fie mai 

uşor de descris decât de stabilit în practică. Valoarea reală a acestui 

diagnostic constă în promptitudinea lui. Practica chirurgicală demons-

trează că cele mai multe eşecuri în aceste traumatisme sunt consecința 

identificării tardive a leziunilor arteriale. Consecinţă a diagnosticului sta-

bilit tardiv ori a diagnosticării de durată este creşterea numărului de mem-

bre „pierdute”, uneori şi de vieţi, de pe urma complicaţiilor de reperfuzie. 

Cauza rezidă în multitudinea factorilor reali de eroare, uneori şi inter-

pretarea eronată a unor fenomene clinice. Starea de şoc, coexistenţa unei 

leziuni osteoarticulare sau a unei leziuni traumatice viscerale cu simpto-

matologie alarmantă, care necesită o terapeutică urgentă, sunt doar câteva 

condiţii care pot masca o ischemie acută traumatică sau pot distrage aten-

ţia, astfel încât aceasta să fie ignorată. Deformarea regiunii prin trauma-

tismul părţilor moi şi edemul segmentelor distale pot împiedica depis-

tarea precoce a unei ischemii acute [96, 103, 124, 172]. 

Examinarea bolnavilor cu suspecţie la traumatisme ale vaselor ma-

gistrale se efectuează după următoarea schemă clasică: interogarea, co-

lectarea anamnezei, examinarea obiectivă (inspecţia, palparea şi aus-

cultarea vaselor magistrale), investigaţii de laborator  şi instrumentale. 

La examinarea fizică se inspectează culoarea tegumentelor, tempe-

ratura membrelor, prezenţa şi caracterul mişcărilor active şi pasive, asi-

metria şi edemul unor segmente ale membrelor sau altor regiuni. Prezenţa 

hemoragiei arteriale externe, a unui hematom tensionat sau răspândit, 

semnelor de ischemie a segmentelor distale ale membrelor (paliditatea, 

răcirea, dereglarea mişcărilor şi sensibilităţii) şi lipsa sau slăbirea pulsa-

ţiei arterelor periferice sunt cosiderate semne certe ale traumatismelor 

vasculare. Se atrage atenţia și la prezenţa în anamneză a momentelor de 
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hemoragie din plăgi. Prezenţa plăgilor în proiecţia vaselor magistrale şi 

traiectul probabil al agentului traumatizant poate concretiza caracterul 

traumatismului vascular. Pentru alegerea ulterioară a genului de inter-

venţie chirurgicală este importantă examinarea obiectivă a plăgii şi a stă-

rii ţesuturilor adiacente: dimensiunea distrugerii ţesuturilor, gradul de im-

purificare cu corpi străini, prezenţa plăgilor infectate şi a colecţiilor puru-

lente, aprecierea prezenţei, caracterului şi  volumului procesului supura-

tiv-necrotic.  

La palpare se apreciază pulsaţia tuturor arterelor accesibile, tem-

peratura tegumentelor, sensibilitatea la durere şi consistenţa ţesuturilor, 

mobilitatea fiziologică şi patologică a aparatului locomotor. Se apreciază 

și prezenţa formaţiunilor pulsatile patologice. Tabloul clinic este condi-

ționat de morfologia leziunilor vasculare. 

 
Fig. 1. Plăgi vasculare 

 

În cazul unor plăgi laterale (Fig.1), consecința acțiuni unui factor 

exterior, fragment de os sau a smulgerii unui ram, hemoragia, de obicei, 

nu se stopează spontan. Ca și urmare, se atestă  continuarea hemoragiei 

externe ori formarea hematomului de diferite dimensiuni (Fig.4-5). Cele 

de dimensiuni considerabile pot comprima artera, generând ischemia 

membrului.  

În leziunile cu margini regulare, drepte, hemoragia are aceeasi tendință.  

În leziunile vasculare ale căror capete sunt lacerate (Fig.2), ca ur-

mare a acținii traumatice a unui agent zdrobitor extern sau a unei întinderi 

în cazul luxațiilor și fracturilor, hemoragia se stopează spontan, fără 

hemoragii externe și hematoame. Ambele cazuri sunt complicate cu 

ischemia membrului, iar în primul caz se asociază hemoragia.  
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Fig. 2. Secțiuni vasculare  

 

În leziunile arteriale cu ruperea tunicii interne sau și a tunicii medii, 

adventiția rămânând integră, continuitatea externă  a arterei este păstrată. 

Însă, din cauza flapului intimal, se dezvoltă tromboza arterială și survine 

ischemia acută.    

Auscultativ se poate aprecia prezenţa suflurilor sistolice (în lezarea 

arterială) sau sistolodiastolice (în lezarea arterei și venei, cu formarea 

fistulei arteriovenoase) (Fig. 6) în proiecţia vaselor magistrale şi al for-

maţiunilor pulsatile patologice.  Aceste semne auscultative apar nu mai 

devreme de a II-a – a III-a zi. 

Metodele examinării fizice nu întotdeauna dau o imagine clară a 

caracterului defectului vascular al ţesuturilor înconjurătoare şi a stării pa-

cientului. De aceea, la examinarea pacienţilor cu traumatisme vasculare 

se respectă următoarea succesiune în examinarea fizică a pacientului: me-

todele de laborator, ultrasonografia Doppler, examenul Duplex color, an-

giografia de contrast, angiografia CT, revizia intraoperatorie a vaselor (în 

caz de necesitate, în combinaţie cu angiografia intraoperatorie). 
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3.2. Examinarea clinică a pacientului  

Diagnosticul traumatismelor vaselor magistrale este foarte greu de 

stabilit, mai ales la un flux mare de răniţi, cu un grad sporit de solicitare, 

cu traumatisme combinate şi multiple. Greşelile în aprecierea lezărilor 

vasculare în cazul traumatismelor închise în condiţii de pace se întâlnesc 

destul de des: în 30-50% din numărul de accidentaţi cu traumatisme 

vasculare [8, 138, 175, 176, 84]. 

Istoricul şi examenul fizic sunt cele mai importante mijloace de dia-

gnostic al traumatismelor vasculare ale membrelor. Hemoragia masivă 

cu deteriorare hemodinamică consecutivă este manifestarea esenţială a 

leziunilor vaselor mari. La nivelul extremităţilor, ischemia distală, hema-

tomul expansiv sau sângerarea arterială evidentă sunt practic semne 

pentru o leziune vasculară. Semne ale unei astfel de leziuni pot fi o plagă 

situată în vecinătatea traiectului unui vas important, un puls distal slab 

sau o leziune a unui nerv adiacent unui vas important. Auscultaţia locală 

poate pune în evidenţă sufluri ( generate de un flap intimal sau de o fistulă 

arteriovenoasă) şi de aceea este obligatorie. Uneori, semnele clinice, care 

apar în leziunile vasculare ale membrelor, sunt echivoce sau „blânde”: 

hematoame mici, stabile, leziuni ale nervului adiacent, hipotensiune ne-

explicabilă de celelalte leziuni, istoric de hemoragie la locul accidentului. 

Edemul extremităţii poate sugera o leziune venoasă asociată (cu trom-

boză secundară şi compromiterea întoarcerii venoase) [8, 28, 96]. 

După aprecierea lui F. Weaver şi coautori [132], semnele vădite 

(hard findings) includ manifestările obiective ale ocluziei arteriale (lipsa 

pulsului, paloarea pielii, parestezia, dureri, paralizie, poichilotermie) ori 

hemoragia arterială în formă de hematom cu creştere rapidă, freamăt pal-

pabil şi suflu deasupra vasului. La aşa-numitele semne neclare sau blânde 

(soft findings) se referă: hemoragiile din plagă în anamneză, localizarea 

plăgii ori a traumatismului închis în apropierea unui vas magistral, un 

hematom de dimensiuni mici, dereglări neurologice [132], hemoragia cu 

hipotonie [11] (Fig.3). 
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Fig. 3. Semnele certe și probabile ale leziunilor traumatice ale arterelor 

  

În leziunile externe sunt prezente semnele hemoragiei arteriale sau 

venoase. În caz de lezare a vaselor magistrale situate adânc în masivele 

musculare, mai ales în canalul îngust al plăgii, rar întâlnim o hemoragie 

externă primară. Asemenea leziuni sunt însoţite de formarea hema-

toamelor intertisulare [55, 115, 124]. 

Hemoragia semnificativă sau importantă, externă sau internă, trebuie 

considerată ca provenind dintr-o arteră mare, din plagă laterală sau din 

secţiunea acesteia. Din punct de vedere practic, pentru controlul he-

moragiei este necesară intervenţia urgentă, pentru hemostază şi pentru re-

pararea arterei lezate, cu restabilirea continuităţii acesteia [7, 55, 124, 88]. 

Adesea, condiţiile de producere a traumatismului, agentul vulnerant, 

examinarea traiectului acestuia, localizarea traumatismului (în vecină-

tatea unei artere mari), culoarea sângelui din plagă indică la originea 

hemoragiei [4, 124, 158].  

În lezarea arterei, hemoragia în ţesuturile adiacente şi în spaţiile inter-

tisulare continuă până când presiunea în hematomul intertisular se va egala 

cu presiunea din arteră. Mărirea hematomului poate duce la dezvoltarea 

gangrenei ischemice a membrului, distal de locul lezării vaselor sau (în 

cazul evoluţiei favorabile) să se transforme în anevrismul arterial (fals) ca 

rezultat final al traumatismului arterial [7, 54, 56, 122] (Fig.4-5).  

Hematomul determinat de plagă sau de secţionarea unei artere im-

portante are semne distinctive: este voluminos, creşte rapid, pune ţesu-

turile din jur sub tensiune importantă. Pulsul distal poate fi prezent în 

plăgile laterale arteriale și lipsi în secţionarea arterială. 
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Fig. 4. Hematom pulsatil al arterei femurale comune cu compresiunea arterei 

femurale superficiale          
 

 

Fig. 5. Anevrism fals al a. axilare 

 

Foarte des, la hematomul produs prin plagă laterală arterială, se 

poate percepe un freamăt sistolic şi auzi un suflu sistolic la un oarecare 

interval de timp de la traumatism. Palpând cu atenţie un asemenea hema-

tom, alimentat de o sursă arterială importantă, putem percepe expansivi-

tatea sistolică: creşterea tensiunii acestuia în timpul sistolei şi diminuarea 

în diastolă [55, 56, 63, 161, 200] (Fig.4).  
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În cazul lezării arterei şi venei apropiate, hematomul intertisular se 

măreşte mai puţin intensiv ca urmare a refluxului sângelui din artera 

lezată în capătul central al venei lezate. Ca urmare, treptat se formează o 

fistulă arteriovenoasă [7, 54, 87, 184] (Fig.6). 

        

Fig. 6. Formarea fistulei arteriovenoase posttraumatice (pe angiogramă se 

contrastează concomitent a. carotidă și v. jugulară internă) 

  

Dacă s-a constituit o fistulă  arteriovenoasă pot fi percepute freamă-

tul şi suflul continuu, sistolodiastolic, mai intens în sistolă [54, 55, 87]. 

Localizarea traumatismului şi caracterele hematomului permit, cu 

aproximaţie, determinarea sediului leziunii arteriale. Astfel, plăgile an-

terolaterale ale gâtului, cu hemoragie abundentă sau hematom voluminos 

laterocervical care jenează calea respiratorie, sunt mai des determinate de 

leziuni carotidiene şi nu rareori de leziuni ale unor artere mai mici. Hema-

toamele toracice superioare prin traumatismul centurii scapulare, care se 

extind spre peretele toracic, decolând şi infiltrând straturile musculare sau 

ocupând cavitatea axilară, sunt foarte probabil produse prin traumatisme 

ale arterei subclaviculare sau axilare. Hematoamele voluminoase ale coa-

psei, care pun tegumentul sub tensiune semnificativă, sugerează o plagă 

a axului arterial femural [7, 63, 124]. 
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Simptomatologia clinică a ischemiei acute oferă suficiente elemente 

pentru a fi recunoscută. Spre deosebire de alte ischemii acute, simptoma-

tologia celei traumatice trebuie descifrată din ansamblul semnelor clinice 

şi ale tulburărilor provocate de traumatism [18, 52, 115, 157]. 

Clasificarea ischemiei acute după V.S.Saveliev [218] este destul de 

comodă în aprecierea gradului şi arată dinamica patologiei (vezi capitolul 

precedent). 

Simptomatologia ischemiei acute: durerea este persistentă, în con-

tinuă accentuare, nu cedează la medicaţia curentă şi nici după repunerea 

fragmentelor fracturate sau reducerea luxaţiei. Absenţa pulsului în seg-

mentele distale ale membrului traumatizat constituie un semn clinic sim-

plu şi deosebit de fidel pentru o leziune arterială traumatică obstructivă. 

Valoarea acestuia trebuie interpretată în complexul leziunilor şi tulbu-

rărilor provocate de traumatism. La bolnavul şocat, în hipotensiune 

posthemoragică pronunţată, absenţa pulsului la extremitatea traumatizată 

devine semnificativă după readucerea bolnavului la un echilibru circular 

şi la valori ale tensiunii arteriale apropiate de normal. 

Leziunile osteoarticulare se produc uneori concomitent cu cele arte-

riale și sub acţiunea aceloraşi factori traumatici. Alteori, leziunile oste-

oarticulare, prin deplasările osoase pe care le implică, stau la originea 

leziunilor arteriale. Leziunile osteoarticulare antrenează distrucţii varia-

bile ale maselor musculare vecine, deci şi ale numeroaselor ramuri arte-

riale, limitând circulaţia colaterală. Ele agravează tulburările circulatorii 

prin deformarea regiunii şi prin comprimarea unor segmente vasculare. 

Prin simptomatologia lor clinică manifestată, leziunile osteoarticulare 

maschează sindromul ischemic, la început puţin evident. Aceasta creează 

riscul de a se recunoaşte şi de a trata numai leziunea osteoarticulară, igno-

rându-se leziunile vasculare. În orele ce urmează, semnele clinice de 

ischemie acută riscă să nu fie observate sau să fie greşit interpretate, fiind 

puse pe seama aparatului de imobilizare sau a nelipsitului spasm arterial.    

În deformările importante prin deplasări osoase, absenţa pulsului 

distal capătă semnificaţie după corectarea lor. Simpla absenţă a pulsului 
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distal, fără alte semne de ischemie acută, impune o supraveghere apro-

piată, deoarece se poate dezvolta în orele următoare. Impotenţa funcţio-

nală, de asemenea semnificativă, interesează întregul membru aflat în 

ischemie. În traumatisme, aceasta poate fi provocată și de alte leziuni, în 

special de cele osteoarticulare. Paloarea şi răcirea tegumentului, mai ac-

centuată în segmentele distale, trebuie apreciată în relaţie cu eventuala 

stare de şoc sau cu hemoragie. Anestezia şi paralizia segmentelor distale 

au semnificaţie de ischemie severă care, de obicei, nu mai răspunde la 

terapeutica medicală și impune repararea chirurgicală a arterei [18, 31, 

35, 54, 76, 120].  

Tabloul clinic al ischemiei acute diferă în funcţie de momentul exa-

minării bolnavului în raport cu momentul producerii leziunii vasculare.  

La examinarea imediată după traumatism, semnele de ischemie 

acută pot fi absente sau foarte estompate, iar simptomatologia incom-

pletă, mai ales în contuziile arteriale, când tromboza obstructivă se insti-

tuie în câteva ore. Dacă bolnavul este examinat la 4-5 ore după trauma-

tism, simptomatologia este semnificativă sau completă, posibil cu semne 

de severitate (anestezie şi paralizie distală), mai ales dacă este întrerupt 

un segment arterial dintr-o zonă critică din punct de vedere circulator.  

Examinarea tardivă, după 12-24 de ore, denotă simptomatologia  

ischemiei severe, în stare de ireversibilitate circulatorie, cu tromboză dis-

tală extinsă, cu cianoză şi edem la nivelul grupelor musculare. În general, 

la această etapă, restabilirea fluxului arterial are rezultat incert, cu mari 

posibilităţi de eşec, chiar dacă tratamentul este aplicat corect. 

Dacă segmentul ischemic este examinat la etapa de ireversibilitate tis-

ulară, restabilirea de flux ori nu este raţională, ori, dacă există doar leziuni 

limitate distale, poate limita amputaţia [4, 18, 47, 58, 124, 155, 162]. 

Pentru evitarea greşelilor diagnostice fatale trebuie apreciat critic 

diagnosticul de angiospasm. T.Suchy [121] insistă la excluderea din uz a 

acestui diagnostic, deoarece s-a convins că sub tabloul clinic al aşa-nu-

mitului „angiospasm arterial” se ascund traumatisme închise ale vaselor 

cu dezvoltarea trombozei. Revizia vaselor în asemenea situaţii exclude 

pierderile de timp pentru terapia spasmolitică inutilă [1, 184]. 
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Un caz particular reprezintă traumatismele arteriale la bolnavi cu le-

ziuni preexistente, în special aterosclerotice. Arterele aterosclerotice sunt 

cu mult mai vulnerabile decât cele sănătoase, de aceea traumatismele re-

lativ minore ale membrelor pot fi urmate de leziuni vasculare importante. 

Rigiditatea peretelui arterial, multiplele leziuni stenozante sau obstruc-

tive diminuează capacitatea de compensare a circulaţiei prin colaterale, 

favorizând extinderea trombozei distale. În depistarea bolii vasculare de 

bază este importantă arteriografia care permite punerea în evidenţă a le-

ziunilor arteriale aterosclerotice [41, 55, 83, 130]. 

La copii, traumatismele arteriale se întâlnesc mai rar (5-10 % din 

totalul traumatismelor vasculare), datorită supleţei axelor vasculare. To-

tuşi, existenţa lor nu trebuie subapreciată, mai ales că calibrul limitat al 

axelor arteriale ale copilului ridică dificultăţi particulare în repararea 

acestor leziuni [5, 14, 77, 91, 124].  

Probleme deosebite de diagnostic ridică traumatismele vasculare aso-

ciate cu distrucţii importante ale ţesuturilor adiacente. Pe lângă problemele 

generale de diagnostic clinic şi paraclinic, în faţa chirurgului apar şi prob-

leme deosebite de diagnostic: aprecierea viabilităţii ţesuturilor înconjură-

toare, a zonelor de viabilitate scăzută, pentru aprecierea tacticii corecte de 

revascularizare adecvată, şi a zonelor de debridare suficientă a plăgilor 

contuze. Subestimarea iniţială a limitelor traumei ţesuturilor moi duce la 

debridare neadecvată, la necrobioza acestor ţesuturi, la infectarea zonelor 

de revascularizare, soldate inevitabil cu hemoragii erozive, cu pierderea 

membrelor şi chiar cu moartea pacienţilor [3, 20, 32, 35, 103]. 

Examinarea externă a ţesuturilor adiacente vasului lezat se realizea-

ză pre-, intra- şi postoperator conform următorilor indici:  

 caracterul, configuraţia, dimensiunile plăgii cutanate, prezenţa 

defectelor extinse, hiperemiei, semnelor de contuzie şi de necro-

ză a mărginii pielii; 

 prezenţa în zonele afectate a focarelor de fluctuaţie, a plăgilor 

supurate, a fistulelor purulente şi a granulaţiilor patologice; 

 prezenţa eliminărilor purulente din plagă, caracterul, cantitatea, 

culoarea şi mirosul lor;  
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 prezenţa ţesuturilor moi (piele, ţesut adipos subcutan, muşchi şi 

fascii) necrotizate, a muşchilor cu imbibiţie hemoragică pronun-

ţată cu capacitatea contractilă pierdută, culoare schimbată şi vizi-

bil contuzionaţi; 

 aprecierea morfologică a profunzimii, extinderii şi configuraţiei  

zdrobirii ţesuturilor moi, inclusiv a muşchilor; 

 prezenţa diferitor corpi străini, impurificări şi sechestre osoase în 

plagă;  

 măsurarea comparativă a dimensiunilor membrului afectat. 

Diagnosticul zonelor ţesuturilor adiacente devitalizate şi infectate la 

răniţii cu plăgi vasculare prezintă un proces foarte complicat şi multilateral. 

Diagnosticul necesită o abordare complexă şi include diverse metode cli-

nice, biochimice, imunologice, bacteriologice, histologice, radiologice (ra-

diografia, scintigrafia cu izotopi, tomografia computerizată şi rezonanţa 

magnetică nucleară), ultrasonografia, termografia, metode electrofiziolo-

gice (reovazografia, aprecierea transcutanată a presiunii oxigenului), an-

giografia etc. [3, 221]. 

Tratamentul traumatismelor vasculare a arătat imposibilitatea folosirii 

acestor metode din cauza caracterului urgent al traumatismului [20, 33] ori a 

pierderii neargumentate de timp și a lipsei criteriilor adecvate de apreciere a 

zonelor devitalizate sau a zonelor contuzionate, care se pot necrotiza în 

viitor. De aceea, în asemenea cazuri, se dă prioritate examenului clinic şi 

intraoperator, bazat pe intuiţia şi experienţa chirurgului [37, 103, 115]. 

Sub termenul de „distrucţii tisulare extinse” adiacente vasului traumat 

se subscriu zone de necrobioză posttraumatică, lipsa importantă de substanţă 

şi zonele de imflamaţie după debridarea colecţiilor şi plăgilor purulente. Sta-

rea ţesuturilor adiacente, viabilitatea, gradul distrugerii, impurificării şi in-

fectării lor în cazul traumatismelor vasculare, care necesită o urgenţă chirur-

gicală, este apreciată, în primul rând, macroscopic pre- şi intraoperator. În 

timpul acestei examinări este aleasă și tactica chirurgicală. 

Examenul citologic al plăgii se efectuează până şi după intervenţia 

chirurgicală sau cu scopul de a aprecia faza evolutivă a procesului din 

plagă şi calitatea tratamentului administrat. 
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La studierea spectrului microbian a fost stabilită schimbarea microf-

lorei plăgii prin armă de foc în funcție de perioada bolii traumatice. Ast-

fel, dacă microflora primară a plăgii prin armă de foc era prezentată de 

microorganisme grampozitive, atunci peste 1-2 zile în plaga, care a su-

portat prelucrarea chirurgicală primară, se depistau asociaţii compuse din 

flora primară şi colonii unice de microorganisme „spitaliceşti”. Peste 3-4 

zile după prelucrarea chirurgicală primară, din plagă se însămânţau în 

special tulpini „spitaliceşti” de bacterii virulente: enterobacterii antibio-

rezistente, stafilococi, bacterii anaerobe nesporulate etc. [221]. 

Tulburările primare ale troficii ţesuturilor în ischemie se dezvoltă la 

nivelul patului microcirculator şi reflectă gradul dezvoltării schimbărilor 

distructive. De aceea, un interes deosebit prezintă metodele aprecierii 

microhemodinamicii: aprecierea transcutanată a presiunii oxigenului, re-

ieșind din difuziunea lui prin membrana electrodului care se încălzeşte, 

cu înregistrarea numerică ulterioară; dopplerografia cu laser, bazată pe 

reflectarea razei laserului heliu-neon de la elementele figurate ale sân-

gelui, care se mişcă în capilarele pielii la adâncimea de aproximativ 1mm. 

Un neajuns comun al acestor două metode este imposibilitatea aprecierii 

adecvate a stării microhemodinamicii în ţesuturile mai adânci, gradul de 

ischemie al cărora poate fi cu mult mai grav [10, 25, 82, 179, 187, 189]. 

Cea mai informativă şi mai obiectivă metodă de apreciere a stării 

circulaţiei periferice şi de supraveghere dinamică a microcirculaţiei este 

scintigrafia. La baza metodei stă viteza eliminării ori acumulării prepara-

tului radiofarmaceutic în ţesuturile organului cercetat ce reflectă destul 

de precis intensitatea proceselor metabolice [189, 206].  

În cazul insuficienţei arteriale se dezvoltă hipoxia celulară cu acu-

mularea lactatului şi ionilor de hidrogen în spaţiul intercelular, ceea ce 

duce la scăderea pH-ului mediului. Astfel, nivelul pH-ului poate fi folosit 

în practică [189] pentru estimarea microcirculației. 

Investigarea proceselor peroxidării lipidice şi a sistemului antioxi-

dant, a nivelului peptidelor moleculare medii, substanţelor necrotice şi 

altor markeri specifici în fluxul sistemic (arterial) şi cel venos regional 

permit determinarea stării metabolice a ţesuturilor [161, 180]. 
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Fasciotomia efectuată la timp poate preveni necroza ischemică a 

membrului provocată de compresiunea circulară de către compartimen-

tele fasciale. De aceea, diagnosticarea rapidă a sindromului de compar-

timent previne dezvoltarea dizabilităţilor neuromotorii, sporeşte rata sal-

vării extremităţilor şi evită condiţii cu risc vital cum ar fi mionecroza cu 

insuficienţă renală subsecventă şi decesul [47, 122].  

La pacienţii cu leziuni multiple sau cu dereglări de conştiinţă, ana-

mneza şi examenul obiectiv sunt mai puţin informative în ceea ce priveşte 

diagnosticarea precoce a sindromului de compartiment. La pacienţii 

adecvaţi, cel mai stabil simptom este deficitul senzorial manifestat prin 

parestezie, în regiunea inervării de către nervul ce trece prin comparti-

ment. Tumefacţia şi sensibilitatea la palpare în regiunea unui comparti-

ment muscular sunt primele semne ale sindromului de compartiment. 

Alte semne ale acestui sindrom sunt durerile la întinderea pasivă a muş-

chiului, slăbiciunea musculară în compartiment şi durerile cu mult mai 

mari decât presupune tabloul clinic. Folosirea dopplerului  pentru evalua-

rea sistemului venos în compartiment este de asemenea informativă. Cu 

timpul, paresteziile sunt înlocuite de anestezie din cauza ischemiei ner-

vului. Paloarea şi lipsa de puls nu sunt informative în diagnosticul preco-

ce pentru că presiunea în compartiment rareori e într-atât de mare ca să 

ocluzioneze arterele mari. 

Majoritatea sindroamelor de compartiment pot fi şi ar trebui diag-

nosticate clinic. Dacă apar dificultăţi, se efectuează măsurarea presiunii 

în compartiment, mai ales la pacienţii inconştienţi sau greu contactabili. 

Măsurarea presiunii este dificil de realizat şi, mai ales, de interpretat. Pre-

siunea în ţesuturile normale variază de la 0 până la 10 mmHg. Pentru a 

interpreta corect presiunea critică, trebuie luați în considerare multipli 

factori. Dacă presiunea tisulară în compartiment este mai mare de              

30 mmHg este indicată fasciotomia, iar în prezența semnelor clinice ale 

sindromului de compartiment fasciotomia are indicaţii absolute [32, 122] 

 

 

 



37 

 

3.3. Metode instrumentale de examinare 

În condiţiile de campanie, diagnosticul, ca regulă, se stabileşte pe 

baza examenului clinic [145,184]. Însă, în unele cazuri, apare necesitatea 

confirmării diagnosticului prin metode instrumentale pentru aprecierea 

caracterului, extinderii şi localizării traumatismului, pentru evaluarea 

volumului intervenţiei chirurgicale şi alegerea metodei de reconstrucţie 

[20, 37, 38, 90]. 

Ultrasonografia capătă o mare importanţă practică în legătură cu 

informativitatea înaltă, inofensivitatea pentru pacienţi, posibilitatea con-

trolului intra- şi postoperator obiectiv şi a folosirii în condiţii de campanie 

[96, 170, 172, 181, 184]. 

La confirmarea traumatismului arterial poate fi folosită și măsurarea 

etajată a tensiunii arteriale cu ajutorul probei Doppler, prin calcularea 

indicilor de presiune arterială. Pulsul plin nu exclude prezenţa traumatis-

mului arterial considerabil [132, 181]; un factor important în suspectarea 

acestuia este micşorarea semnalului Doppler sub 1. Metodele neinvazive, 

bazate pe efectul Doppler, au unele priorităţi faţă de angiografie şi permit 

supravegherea în dinamică a traumatizaţilor [28, 56, 73, 80, 86, 181]. 

Aprecierea gradientului de presiune – maleolohumeral – are o im-

portanţă semnificativă: la scăderea acestuia sub 0,7 se poate suspecta cu 

certitudine secţionarea completă a arterei membrului. Metoda poate fi 

folosită în caz de hipotensiune sistemică, de asemenea pentru diag-

nosticul diferenţial legat de traumatismul arterei şi de ischemia trauma-

tică a ţesuturilor moi şi a oaselor. Cu ajutorul gradientului de presiune 

poate fi apreciată lezarea parietală a vasului, permeabilitatea vasului, iar 

în cazul edemului pronunţat – păstrarea circuitului sangvin în membru. 

În normă, diferenţa presiunii la membre simetrice nu este mai mare de  

15 mm Hg. Precizia generală de apreciere a traumatismelor vasculare cu 

ajutorul metodei Doppler este de 95 % [69, 73, 96, 172] (Fig.7). 
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Fig. 7. Nivelele membrelor inferioare la care se măsoară presiunea arterială 

sistolice în traumatismele vaselor magistrale ale membrelor («Клиническая 

ангиология» А.В. Покровский 2004) 

 

Examenul Duplex permite identificarea lezării vasului magistral, 

stabilirea diagnosticului topic al fistulei înainte de intervenţie şi moni-

torizarea pacienţilor care urmează tratament conservator. Rezultatele 

depind însă de experienţa medicului care realizează examenul [28, 169, 

181].  În experimente pe câini, a fost demonstrată sensibilitatea mai mare 

a sonografiei Duplex faţă de angiografie în depistarea diferitor trauma-

tisme [93]. La examinarea a 198 de pacienţi cu un posibil traumatism 

vascular, dintre care 79% cu traumatisme penetrante şi 21% închise, pre-

cizia scanării Duplex a fost comparabilă cu precizia angiografiei, consti-

tuind 98% [93]. Duplex scanarea poate fi baza decisivă în stabilirea 

diagnosticului la un număr mare de pacienţi cu traumatisme neevidente 

ori minimale care nu necesită tratament chirurgical. Examinările Duplex 

ulterioare sunt necesare dacă controlul primar ori arteriografia au depistat 

leziuni arteriale minore: decolare minimală a intimei ori anevrism fals 

mai mic de 1cm [11, 70, 172] (Fig.8). 
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Fig. 8. Duplex scanare. Anevrism fals 

 

Arteriografia este procedeul cel mai precis pentru diagnosticul unei 

leziuni vasculare. Însă atitudinea faţă de această metodă de investigație 

nu întotdeauna  a fost  pozitivă. Unii autori refuzau categoric să o folo-

sească, considerând-o inutilă, puţin informativă, preferând revizia intra-

operatorie în suspecția de traumatisme vasculare. În particular,                   

G. N. Zaharova şi coautorii considerau că în condiţii extremale sunt po-

sibile greşeli în interpretarea datelor angiografiilor și, ca rezultat, se aleg 

căi de abord chirurgical nejustificate şi intervenţii întârziate. Spasmul 

vascular, care apare la introducerea soluţiei de contrast, poate provoca 

ocluzia arterială acută şi dezvoltarea trombozei. Mai mult ca atât, unii 

autori indică imposibilitatea efectuării angiografiei în condiţii de război 

din cauza lipsei de timp şi a caracterului traumatismelor [182, 184]. 

În prezent,  majoritatea autorilor consideră angiografia o metodă 

informativă, practic fără pericole majore, care trebuie folosită la cea mai 

mică suspecţie de traumatism vascular. Tehnicile moderne de angiografie 

prezintă o serie de avantaje faţă de cea clasică: reducerea necesarului de 

substanţă de contrast, durata mai mică a procedurii şi confortul pacien-

ţilor [9, 37, 75, 108]. 
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Arteriografia executată în urgenţă are o valoare deosebită. În cazu-

rile cu tablou clinic incert permite stabilirea diagnosticului, iar în cele cu 

tablou clinic cert aduce detalii suplimentare utile terapeuticii chirur-

gicale. Mai mult de atât, arteriografia permite localizarea topografică a 

leziunii, fapt de mare importanţă pentru abordul chirurgical al acesteia, 

îndeosebi în unele regiuni anatomice (Fig.9-12). 

 

 

Fig. 9. Lezare traumatică a a. femu-

rale superficiale pe stânga 
Fig. 10. Lezare traumatică a                             

a. poplitee pe stânga 

 

 Indicaţii pentru angiografie sunt traumatisme masive ale membrelor 

cu fracturi şi cu luxaţii, traumatisme prin arme de foc cu nivele multiple 

ale  leziunilor, localizare neclară a traumatismelor vasului etc. Semne an-

giografice certe ale traumtismelor vasculare se consideră: întreruperea 

umbrei vasului contrastat în formă de linie dreaptă ori zimţată, ieşirea 

substanţei de contrast din limitele vasului cu formarea depourilor în ţesu-

turile moi, trecerea substanţei de contrast din arteră în venă (Fig.13-14). 

 Principalele contraindicaţii pentru angiografie sunt: starea extrem 

de gravă cauzată de hemoragie, progresarea ischemiei ce nu permite amâ-

narea intervenţiei chirurgicale, care ar putea fi cauzată de angiografie. 

Angiografia nu se efectueaza în cazurile când starea pacientului nu per-

mite transportarea lui în staţionarul specializat pentru această metodă de 

investigaţie. 
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Fig. 11. Anevrism fals posttraumatic 

al a. subclaviculare pe stânga 

Fig. 12. Tromboză posttraumatică a  

a. axilare pe dreapta 

 

Fig. 13. Radiografia regiunii cervi-

cale 

Fig. 14. Angiografie (trecerea 

substanţei de contrast din a. carotidă 

comună în v. jugulară internă) 
 

Exemplificăm prin leziunile traumatice de la baza gâtului, de la cen-

tura scapulară sau prin leziunile axului arterial iliac în fracturi ale bazi-

nului. În cazul plăgilor arteriale sângerânde, cu hematoame locale impor-

tante, sediul traumatismului şi traiectul presupus al agentului vulnerant 

pot fi înşelătoare. Determinarea arteriografică a sediului plăgii arteriale 

permite abordarea leziunii fără riscul repetării unei hemoragii importante 

în timpul descoperirii arterei lezate [37, 63, 122, 124] (Fig.13-16). 
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   Fig. 15. Angiogramă (faza 

venoasă) 

Fig. 16. Schema intervenţiei  

chirurgicale 

 

Este preferabil ca în traumatismele vasculare arteriografia să poată 

fi făcută sistematic, cu condiţia să se facă în urgenţă şi fără pierderea de 

timp util intervenţiei chirurgicale. Dacă simptomatologia clinică este cla-

ră şi necesită urgenţă, nu se poate justifica tergiversarea chirurgicală sau 

temporizarea îndelungată din cauza imposibilităţii efectuării arteriogra-

fiei. Pentru practica chirurgicală de restabilire a fluxului arterial este pre-

ferabilă arteriografia de control la finele operaţiei [4, 28, 38, 108, 122, 

124] (Fig.17,18). 

                

Fig. 17. Protezarea cu autovenă a  

a .brahiale 

Fig. 18. Angiografie de control 

 



43 

 

Angiografia CT reprezintă o modalitate imagistică sigură şi confor-

tabilă în diagnosticul leziunilor arteriale în traumatisme închise şi penet-

rante ale extremităţilor. Este o metodă noninvazivă care poate înlocui ar-

teriografia convenţională în diagnosticul precoce al leziunilor arteriale, 

asociate traumatismelor extremităţilor [78, 88, 107]. Tehnica presupune 

scanarea regiunii cu ajutorul unui tomograf multidetector helical după 

injectarea intravenoasă rapidă a materialului de contrast iodat. Semnele 

leziunilor vasculare ale extremităţilor confirmate cu ajutorul angiografiei 

CT sunt: extravazarea activă a materialului de contrast, formarea de pseu-

doanevrisme, îngustarea bruscă a imaginii unei artere, pierderea opaci-

tăţii unui segment arterial şi formarea fistulei arteriovenoasă. Artifactele 

de natură metalică, de mişcare sau opacifierea arterială inadecvată pot 

face o angiografia CT nediagnostică (Fig.19,20). 

         
Fig. 19. Anevrism fals al a. axilare 

stângi 

Fig. 20. Lezarea a. şi v. brahiale cu 

hematom pulsatil şi cu fistulă arte-

riovenoasă 

          

                

 



44 

 

Capitolul IV 

 

TRATAMENTUL TRAUMATISMELOR VASCULARE 

 

4.1. Notiuni generale   

Tratamentul traumatismelor vaselor magistrale este una din cele mai 

complicate probleme ale chirurgiei vasculare atât în timp de război, cât 

şi de pace. De organizarea corectă a ajutorului medical şi de respectarea 

strictă a principiilor tratamentului traumatismelor vaselor magistrale de-

pind, în mare măsură, rezultatele intervenţiilor chirurgicale [142, 145, 

168, 185, 216]. 

Semnele clinice, examinate cu atenţie şi interpretate cu discernământ 

clinic, permit suspectarea sau recunoaşterea certă a leziunii arteriale. În 

condiţii de simptomatologie evidentă se impune, de obicei, intervenţia 

chirurgicală de urgenţă. Terapeutica medicală are puţine posibilităţi de 

acţiune asupra leziunii arteriale traumatice şi a consecinţelor ei  circulatorii 

[8, 20, 21, 33, 124, 159]. 

În tratamentul traumatismelor vasculare ale membrelor au fost obţi-

nute succese considerabile nu și în traumele aortei, ale ramurilor ei ma-

gistrale şi ale venelor mari. Printre cauze se evidențiază: gravitatea trau-

mei, rapiditatea dezvoltării dereglărilor ireversibile ale funcţiilor orga-

nelor asigurate cu sânge de aceste vase, organizarea proastă a ajutorului 

de urgență pentru această categorie de răniţi;  lipsa de experienţă în trata-

mentul chirurgical al traumatismelor vasculare grave nu doar în stațio-

narele chirurgicale de profil general, dar și în centrele specializate; lipsa 

unui punct de vedere unic privind indicaţiile şi contraindicaţiile pentru 

intervenţiile reconstructive şi principiile tacticii chirurgicale în operaţiile 

tardive; lipsa unor reguli clare de repartizare a traumatizaţilor vasculari 

din cauza practicii de spitalizare în cel mai apropiat staţionar. De aceea, 

este extrem de necesar de a include în condiţiile noastre „civile” prin-

cipiile chirurgiei contemporane de campanie [33, 42, 94, 115, 175, 188]. 

Experienţa conflictelor militare, dar şi a traumatismelor „civile”, de-

monstrează că rezultatele tratamentului bolnavilor cu leziuni vasculare 
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depind, în primul rând, de aspectele organizatoricotactice, de respectarea 

regulilor acordării ajutorului medical la toate etapele evacuării [20, 33, 

42, 94, 133, 196] și acordării ajutorului medical. 

Tratamentul traumatismelor vasculare are ca scop: managementul 

hemoragiei și ischemiei membrului, prevenirea complicațiilor posttrau-

matice pe termen lung (ischemia cronică, sindromul posttrombotic, insu-

ficiența cardiacă în caz de fistulă arteriovenoasă etc.) și restabilirea func-

ției membrului. 

4.2.1. Acordarea primului ajutor medical   

Etapa primului ajutor medical presupune tratamentul acestor pa-

cienţi de către lucrătorii medicali din echipele de salvare, de la punctele 

medicale, din secţiile de internare ale spitalelor şi din policlinici. La 

această etapă se efectuează hemostaza provizorie, combaterea şocului şi 

imobilizarea în caz de traume osteoarticulare.  

Caracterul hemostazei provizorii, efectuate până la sosirea medicilor 

angiochirurgi, este determinat de necesitate și de pregătirea personalului 

medical. Trebuie menţionat faptul că la unul şi acelaşi pacient pot fi apli-

cate, la diferite etape de evacuare, câteva metode de hemostază.   

 Pentru hemostaza provizorie în hemoragii venoase se folosesc: imo-

bilizarea membrului în poziţie ridicată, compresiunea digitală, pansa-

mentul compresiv etc. [104, 143, 181, 185, 188] (Fig.21). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 21.  Pansament compresiv 
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Pansamentul compresiv cu flectarea membrului poate fi folosit 

pentru hemostază provizorie în caz de hemoragie atât venoasă, cât și arte-

rială din zone dificile, precum regiunea inghinală, fosa poplitee, fosa cu-

bitală (Fig.22). 

   

 

 

 

 

 

Fig. 22. Hemostază provizorie prin pansament compresiv cu flectarea 

membrului 
 

Aplicarea garoului pentru hemostază actuală. În multe cazuri, aplica-

rea garoului poate fi singura şansă de salvare a vieţii şi a membrului la 

transportarea pacientului spre locul acordării ajutorului medical (Fig.23). 

Tot garoul poate fi și cauza decesului traumatizatului, dacă rămâne aplicat 

timp de câteva ore. După slăbirea lui se declanşează aşa-numitul şoc de 

turnichet sau sindromul de reperfuzie [104, 127, 173, 188, 189]. În ase-

menea situaţii, pentru prevenirea toxemiei masive şi pentru salvarea vieţii 

pacientului, este necesară amputarea membrului până la înlăturarea ga-

roului [124, 153, 185]. Staza sângelui în membrul strangulat de garou poate 

cauza dezvoltarea trombozei secundare prelungite, mai ales în sistemul 

venos, ceea ce sporește considerabil riscul dezvoltării trombemboliei arte-

rei pulmonare. În timpul celui de-al Doilea Război Mondial, garoul a fost 

folosit în 65% din traumatismele vasculare, pe când în Războiul din Viet-

nam numai în 1,4%  [50]. 
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Fig. 23. Aplicarea garoului 
 

Deci, la aplicarea garoului trebuie cunoscute, pe de o parte, acciden-

tele pe care le poate genera, iar pe de alta, conduita chirurgului cu un rănit 

garotat [104, 124, 188]. 

Compresiunea digitală locală este un procedeu sigur pentru a opri o 

hemoragie dintr-un vas magistral. Însă de multe ori aceasta nu poate fi 

făcută de rănit sau de însoţitorul acestuia, iar durata aplicării este limitată. 

Metoda se folosește în traumatisme iatrogene sau în hemoragii depistate 

pe masa de operaţie (Fig.24). 

 

 Fig. 24. Hemostază provizorie prin compresiune digitală 
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Ca o variantă de hemostază provizorie a unui canal îngust, greu de 

clampat, pot fi folosite catetere Fogarty sau Foley (Fig.25). 
 

 
 

Fig. 25. Hemostază provizorie cu ajutorul sondei Foley 

 

O metodă de hemostază la etapa ajutorului medical calificat, acordat 

de chirurgi de profil general şi de traumatologi, este tamponada strânsă a 

plăgii. Aplicată aparte sau în combinaţie cu pansamentul compresiv ori 

cu compresiunea manuală, s-a dovedit a fi o metodă simplă şi sigură 

pentru o hemostază provizorie, până la acordarea ajutorului medical spe-

cializat (Fig.26,27). 

 
 

Fig. 26. Hemostază provizorie prin tamponada strânsă a plăgii 



49 

 

 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fig.27 Hemostază provizorie prin tamponadă strânsă și suturarea plăgii 

 

Aplicarea penselor hemostatice este o metodă sigură de hemostază, 

dar şi periculoasă din cauza măririi posibile a volumului hemoragiei în 

timpul mobilizării vaselor magistrale de către medici neexperimentaţi în 

chirurgia vasculară. Aplicarea oarbă a penselor în rănile deschise o consi-

derăm periculoasă, deoarece daunele pot fi mai mari decât bineficiile, 

prin traumatizarea suplimentară a arterelor, precum şi a venelor şi a 

nervilor adiacenţi. Este important ca pensele să fie aplicate cu instru-

mente destinate pentru aceasta (Fig.28) 
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Fig. 28. Hemostază provizorie prin aplicarea penselor hemostatice 

 

O alta metodă de hemostază provizorie, care poate fi folosită după 

indicații la etapa ajutorului medical calificat, este protezarea provizorie 

intraluminală a segmentelor vasului traumat.  Pentru protezare se folosesc 

diferite obiecte aflate la îndemână: fragmente de tuburi din sistemele de 

perfuzie sau de transfuzie a sângelui şi alte tuburi. Acestea se filmează în 

lumenul ambelor capete ale vasului lezat cu ajutorul ligaturilor circulare 

(Fig.29). Protezarea provizorie trebuie efectuată cât mai rapid pentru a 

nu reţine acordarea ajutorului specializat. Efectuată de chirurgi nespecia-

lizaţi în angiochirurgie, metoda are și neajunsuri: traumatizarea adău-

gătoare a arterei lezate şi pierderi importante de sânge. 
 

 

Fig. 29. Protezarea provizorie a vasului traumat 

 

Metoda protezării intraluminale are o importanţă majoră la etapa spe-

cializată a tratamentului în cazul ischemiei ameninţătoare în asociere cu 
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şocul grav, în fracturi combinate ale scheletului şi în lezări ale organelor 

vitale, când starea pacientului şi caracterul leziunilor nu permit efectuarea 

operaţiei reconstructive vasculare sau aceasta va avea o durată mare. 

 Vasele lezate pot ligăturate, lăsând capetele firelor netăiate pentru a 

le gasi mai ușor la o reconstrucție vasculară ulterioară. Această metodă 

poate fi definitivă în cazul unor artere (a.iliacă internă, a.peroneală etc.) 

sau a unor vene de calibru mic sau mare (v. jugulară internă, v. iliacă 

internă etc.) (Fig.30) 

 
 

Fig. 30. Ligaturarea vasului 

 

Încercările de restabilire a vaselor magistrale traumate de către chi-

rurgi generalişti şi traumatologi fără pregătire specială şi fără instrumen-

tarul corespunzător nu s-au dovedit a fi argumentate deoarece duc la 

întârzierea ajutorului medical specializat, la mărirea volumului hemora-

giei, la traumatizarea şi la infectarea adăugătoare a ţesuturilor adiacente.  

Decizia finală în privinţa tacticii ulterioare este prerogativa angio-

chirurgului [13, 20, 147, 175, 188]. În cazul unei stări generale grave și 

când există condiţii pentru o operaţie reconstructivă pe loc, aceasta se 

efectuează în volum deplin, pacientul fiind transportat în secţia specia-

lizată după stabilizarea stării generale. Totodată, având în vedere mulţi-

mea de situaţii concrete şi lipsa unor recomandări precise de reglementare 
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a activităţii chirurgicale, în stări excepţionale, chirurgilor generalişti ca-

lificaţi nu li se interzice de a lua decizii de sine stătător în privinţa mani-

pulaţiilor pe vasele magistrale, mai ales în cazurile când ajutorul spe-

cializat un poate  fi asigurat.  

Repararea vaselor traumate este o procedură complicată care necesită 

un volum mare de muncă, efectuat în condiții stresante, ținând cont de 

starea iniţială gravă a pacientului, și în termeni restrânși. Pregătirea 

profesională înaltă a personalului medical şi acţiunile concise şi bine orga-

nizate, elaborate de-a lungul anilor, garantează succesul. Chirurgul, înainte 

de a începe intervenţia chirurgicală, trebuie să aprecieze cu minuţiozitate 

posibilităţile şi să le coreleze cu situaţia concretă.  

4.2.2. Tratamentul activ al şocului (vezi capitolul V).  

O importanţă deosebită în tratamentul activ al șocului au: hemostaza 

precoce  (provizorie şi definitivă) la locul traumei şi la toate etapele acor-

dării ajutorului medical, măsurile eficiente de repleție volemică (transfu-

zia preparatelor de sânge şi a substituenţilor, folosirea cardiotonicelor şi 

altor preparate), profilaxia urmărilor pierderii de sânge. 

Toţi pacienţii cu traumatisme vasculare trebuie evaluaţi pentru pre-

zenţa altor leziuni în vederea ierarhizării tratamentului. În primul rând tre-

buie, excluse sau tratate leziunile care ameninţă viaţa. În acest scop se vor 

examina căile respiratorii, ventilaţia şi circulaţia [20, 28, 42, 129, 212].  

Principala sarcină a acestei etape este transportarea urgentă a pacien-

tului într-un spital de urgenţă multidisciplinar cu secţie de angiochirurgie 

de urgenţă. Pentru transportarea pacientului este necesar transport medi-

cal specializat care să asigure continuarea terapiei antişoc şi a trata-

mentului infuzional substituent [13, 104, 175, 188, 211].  

 

4.3. Acordarea ajutorului medical până la etapa specializată 
 

4.3.1. Noțiuni generale  

Ajutorul medical specializat se acordă în staţionarele cu profil de 

chirurgie vasculară sau în spitalele chirurgicale de profil general, trau-

matologice, cu antrenarea chirurgilor vasculari din afară, iar pe timp de 

război în spitalele de campanie [13, 94, 104, 115, 116, 133].  
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Chirurgii de profil general nu trebuie să opereze pacienţi cu trauma-

tisme vasculare, doar pentru asigurarea funcţiilor vitale importante, 

precum: hemostaza provizorie prin aplicarea penselor vasculare atrauma-

tice pe ramurile magistrale ale aortei şi ale venelor mari, tamponada strân-

să în lezările izolate ale venelor mari sau ale arterelor periferice, şuntarea 

endolumenală temporară a vaselor în lezări importante cu pericol de 

ischemie a organelor vitale în ligaturarea arterelor, ligaturarea provizorie a 

vaselor în hemoragii din ramurile aortei şi ale venelor magistrale peri-

culoase pentru viaţa pacientului, ligaturarea cărora nu pune în pericol direct 

viaţa suferindului [20, 27, 33, 51, 53, 151, 175, 188, 191, 211].  

Decizia finală în privinţa tacticii ulterioare urmează a fi luată de 

către chirurgul vascular, solicitat de urgenţă. Dacă starea generală a pa-

cientului este gravă şi nu există condiţii pentru o intervenţie reconstruc-

tivă pe loc, repararea vasculară se efectuează în volum deplin, iar după 

stabilizare pacientul este transportat într-o secţie specializată. Având în 

vedere diversitatea de situaţii concrete şi lipsa recomandărilor precise de 

reglementare a activităţii chirurgicale, în stări excepţionale, nu li se poate 

interzice chirurgilor generalişti să ia de sine stătător decizia de a efectua 

manipulaţii pe vasele magistrale, mai ales în cazurile când nu poate fi 

solicitat ajutor specializat [13, 20, 147, 175, 188].  

În cazul unui rezultat satisfăcător al operaţiei reconstructive, după 

stabilizarea definitivă a funcţiilor vitale, pacientul urmează a fi transferat 

pentru continuarea tratamentului într-o secţie specializată [27, 37, 116, 

133]. 

4.3.2. Profilaxiea gangrenei ischemice a membrului, a infectării 

plăgilor şi a altor complicaţii postoperatorii  

Pentru profilaxia gangrenei ischemice a membrelor este necesară, în 

primul rând, revascularizarea maximal posibilă şi profilaxia retrombozelor.  

Unul dintre factorii principali în tratamentul complex al traumatis-

melor vasculare, mai ales în asocierea lor cu infectare şi cu distrucţii 

importante ale ţesuturilor adiacente, este terapia antibacteriană. Succesul 

tratamentului plăgilor contuze, delabrante, infectate constă în inhibiţia 
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microorganismelor, posibilă după identificarea lor. Însă urgenţa terapeu-

tică a traumatismelor vasculare impune începerea tratamentului antibac-

terian cât mai precoce, inclusiv pre- şi intraoperator, fără rezultatele exa-

menului bacteriologic şi antibiogramelor. Tratamentul antibacterian     

pre-, intra- şi postoperator în absenţa antibiogramei are un caracter em-

piric. Se folosesc, de regulă, combinaţii ale  preparatelor antibacteriene 

în scopul suprimării unui spectru larg de microorganisme. Rezultatele 

examenului bacteriologic şi ale antibiogramei, precum şi evoluţia clinică 

a plăgii, confirmă sau infirmă corectitudinea selectării empirice a pre-

paratelor antibacteriene.  

4.3.3. Corecţia medicamentoasă a dereglărilor reologice ale sân-

gelui și a tratamentului antibacterian 

În lipsa hemoragiilor, anticoagularea sistemică precoce preopera-

torie se indică pentru profilaxia trombozei secundare a patului distal. 

Aceasta se aplică și înainte de clamparea vaselor magistrale prin admi-

nistrarea heparinei – 1 ml (5mii unităţi) intravenos în bolus. Anticoagu-

larea sistemică este contraindicată în unele politraumatisme (hemoragii 

abundente, leziuni ale sistemului nervos central etc.). În astfel de cazuri 

se practică irigarea locală periodică a patului distal cu solutie fiziologică 

cu heparină.  

Postoperator, heparina (de obicei 5 mii unităţi de 4 ori subcutan) se 

folosește relativ rar, mai ales pentru profilaxia unor complicaţii ale trom-

bemboliei arterei pulmonare etc., dar se consideră obligatorie după revas-

cularizarea concomitentă a venelor magistrale. În ultimii ani se dă prefe-

rinţă heparinelor cu masă moleculară mică (fraxiparină, fragmină etc.) 

care îşi exercită acţiune anticoagulantă prin intermediul proteine: plas-

matice antitrombina III (ATIII) – inhibitor fiziologic capabil să blocheze 

acţiunea majorităţii enzimelor care intervin în procesul de coagulare (în 

special a factorilor IIa şi Xa).  

Postoperator se folosesc preparate reologice de rutină, în primul rând  

pentoxifilina. Schema standard a terapiei reologice prevede administra-

rea pentoxifilinei în doză de 100-300 mg/24 ore cu soluţie de clorură de 
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sodiu 0,9% 400-1200 ml. Pentoxifilina diminuează agregarea eritrocite-

lor şi trombocitelor, măreşte capacitatea de deformare a eritrocitelor şi a 

leucocitelor, scade activitatea leucocitelor, reduce densitatea sângelui şi 

stimulează sinteza prostaciclinei. 

Corecţia tratamentului antibacterian se efectuează în raport cu dina-

mica stării generale a pacientului, starea plăgii şi cu rezultatele exame-

nului bacteriologic şi al antibiogramei. Durata terapiei antibacteriene par-

enterale, pe fundalul tratamentului chirurgical, durează de la 7 zile până 

la 2-3 săptămâni. 

 

4.4. Acordarea ajutorului medical la etapa specializată 
 

4.4.1. Notiuni generale 

Ajutorul medical specializat se acordă în spitalul de profil. La deter-

minarea tacticii optimale de tratament trebuie luat în considerare meca-

nismul traumei, localizarea leziunii, prezenţa leziunilor asociate ale trun-

chiurilor nervoase, ale organelor cavitare şi parenchimatoase, ale apa-

ratului osteolocomotor, gradul şocului şi ischemiei. Însă cel mai impor-

tant factor, pe baza căruia se elaborează schema de tratament, este va-

rianta clinică a traumei. Sunt evidenţiate cinci variante clinice de evoluţie 

a traumelor vasculare: 

1. cu predominarea semnelor de hemoragie; 

2. cu predominarea semnelor de tromboză a vaselor magistrale; 

3. cu predominarea semnelor de spasm arterial; 

4. cu formarea hematomului pulsatil; 

5. hemoragie asociată cu tromboză. 

Ultima variantă poate fi întâlnită în trauma vasculară pe fundalul de 

hipercoagulare şi de hemoragie [8, 42, 104, 175, 176, 196].  

Cele mai dificile cazuri, în care comit greşeli tactice nu numai chi-

rurgii generalişti, dar şi angiochirurgii, sunt politraumatismele. Lezarea 

organelor cavitare şi parenchimatoase, traumatisme craniocerebrale gra-

ve şi leziuni ale nervilor mari sunt înregistrate la 40% dintre  pacienţi și 

la 100 % dintre persoanele decedate la locul traumatizării, la etapele de 
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ajutor primar sau calificat. În politraumatisme se recomandă o examinare 

cât mai amplă, pentru a afla caracterul leziunilor şi tulburărilor func-

ţionale a stabili priorităţile terapeutice şi ordinea tratării leziunilor. Expe-

rienţa  arată că la bolnavul cu două sau mai multe leziuni traumatice, care 

necesită intervenție chirurgicală, acestea trebuie efectuate într-o singură 

şedinţă, sub anestezie şi terapii energice de reechilibrare. Dacă este ne-

voie de chirurgi de diferite profiluri (ortopedist, chirurg toracic, chirurg 

vascular etc.), se va organiza o echipă complexă care va conlucra la 

repararea leziunilor [4, 20, 45,77, 124, 188]. 

În leziunile vasculare traumatice, chirurgia contemporană urmăreşte 

nu numai hemostaza, ci şi repararea vasculară, menită să reconstituie con-

tinuitatea axului vascular lezat şi să restabilească fluxul arterial (Fig.31)  

[20, 33, 108, 124, 133, 159, 208].  

 
 

Fig. 31. Algoritmul acordarii ajutorului medical specializat pacienților cu 

traumatisme vasculare 
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4.4.2. Restabilirea continuității vaselor traumate 

În traumatisme, căile de acces la vasele magistrale trebue să fie similare 

cu cele din  intervențiile programate (Fig.32) [150]. Pentru evitarea pier-

derilor neargumentate de sânge și a clampărilor orbești ale vasului traumat 

trebuie efectuată explorarea și controlul vaselor magistrale proximal și distal 

de locul lezării vasului (Fig.33). Explorarea vasului traumat direct în plagă 

poate fi efectuată de chirurgul vascular, după decizia sa, în anumite cazuri. 
 

 
 

Fig. 32. Căi de acces la vasele magistrale 

 

      

Fig. 33. Explorarea a. brahiale proximal și distal de hematomul pulsatil cu 

protezarea ulterioară a locului lezat 

 

Defectul lateral mic se suturează prin unul sau două puncte de su-

tură, simplu sau în „U”. 

Plaga lineară, cu margini regulate, se repară prin sutură cu fire sepa-

rate sau cu fir continuu, dacă este dispusă transversal, cu condiţia să nu 

fie stenozat lumenul axului arterial (Fig.34) [150].  
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Fig. 34. Suturarea vasului traumat 

   

În leziuni ale vaselor mari, când hemostaza este efectuată prin com-

presiune digitală, vasul traumat poate fi suturat sub deget, mișcând încet 

degetul pentru vizualizarea marginilor defectului vascular (Fig.35) [150]. 

 
 

Fig. 35. Suturarea vasului traumat sub deget 

 

Se vor  folosi firele neabsorbabile, monofilament cu ac rotund (Fig.36). 
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Fig. 36. Fire pentru suturarea vaselor 

 

Chirurgul trebuie să fie precaut în vederea depistării traumelor trans-

fixiene, care necesită suturarea ambilor pereți traumați. Pentru repararea 

peretelui posterior, este necesară deschiderea largă a peretelui anterior 

(Fig.37). 

        
 

 

Fig. 37. Suturarea peretelui posterior al lezării traumatice a aortei 

 

În plăgile oblice sau longitudinale, sutura simplă riscă să fie steno-

zantă, de aceea se preferă repararea acestora cu ajutorul unui petic venos 
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sau sintetic. La fel se repară şi plăgile neregulate cu pierdere de substanţă 

parietală, care necesită împrospătarea pereților (Fig.38-40)[150]. Pentru 

petic cel mai des sunt folosite venele safene și alte vene subcutanate. Ca 

material pentru plastie sunt folosite și vene profunde traumate (de pildă, 

vena femurală superficială), care nu pot fi reparate. 
 

 
 

Fig. 38. Plastia vasului lezat cu petic venos 

 

    

Fig. 39. Repararea a.femurale 

comune cu petic 
Fig. 40. Repararea a.femurale 

superficiale safenian                                                                                                        

cu petic  sintetic 
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Pot fi combinate câteva metode: suturarea provizorie a vasului trau-

mat sub deget cu explorarea lui ulterioară, clampare, rezecția țesuturilor 

neviabile și plastia vasculară cu venă autologă (Fig.41-45)  

     

Fig. 41. Hemostază prin 

compresiune digitală 

Fig. 42. Suturare provizorie a arterei 

 

 

            

Fig. 43. Disecarea arterei Fig. 44. Excizarea până la ţesut 

arterial viabil 
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Fig. 45.  Repararea defectului format  prin aplicarea unui petic safenian intern 

 

În plăgile zdrobite, neregulate, cu contuzia părţii restante a peretelui 

arterial, se impune sacrificarea structurilor traumatizate, de aspect îndo-

ielnic, deci secţionarea arterei în ţesut sănătos, prepararea a două capete 

regulate, de bună calitate, pentru a se sutura în peretele arterial netrau-

matizat (Fig.46). Rareori, axul arterial se poate reface prin resuturare cap 

la cap. Refacerea continuităţii arteriale se obţine, de obicei, fie prin inter-

punerea unui segment de venă safenă sau a unui fragment de proteză. 

Tentativele de a efectua rezecţia economă a capetelor arterei lezate 

cu anastomoză termino-terminală trebuie evitate la maxim pentru a nu 

avea complicaţii ca formarea pseudoanevrismului şi hemoragii secundare  

din cauza tensionării arterei sau trombozei în segmentul respectiv din 

cauza neparticipării tunicii intime la sutură. Riscul hemoragiilor erozive 

din anastomozele arteriale termino-terminale este maxim la infectarea 

zonei de reconstrucţie. 



63 

 

 
 

Fig. 46. Refacerea vasului lezat prin suturare termino-terminală 

 

Pentru a nu tensiona capetele vasului traumat sau când inițial avem 

o lipsă importantă de țesut vascular, se impune înterpunerea unui segment 

de vas artificial ori material autolog (de obicei safenian intern), deci este 

necesară protezarea vasculară. După împrospătarea pereților vasculari, se 

efectueaza inspectarea cu sonde Fogarty proximal și distal, irigare cu so-

luție cu heparină, apoi protezarea propriu-zisă (Fig.47-50) 
 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 47. Detrombozarea distală Fig. 48. Detrombozarea   proximală 
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Fig. 49. Protezare cu autovenă 

    

Fig. 50. Protezarea cu grefon safenian intern a arterei brahiale 

 

4.4.3. Folosirea grefoanelor panelate 

Când diametrul safenei interne este prea mic, pentru a corespunde dia-

metrului se folosesc grefe de safene panelate. Aceste grefe se prepară în 

felul următor: câteva (cel mai des trei) segmente safene de lungimea defec-

tului vasului magistral se deschid longitudional. Lăţimea tuturor seg-

mentelor trebuie să coincidă cu circumferinţa vasului lezat. Respectându-

se direcţia valvelor, marginile laterale ale segmentelor se suturează între 

ele cu fir continuu. Se obține un tub cu tunica intimă în interior. Grefa 

obținută este folosită pentru protezarea vasului magistral (Fig.51-54). 
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Fig. 51. Etapele formării grefei 

autovenoase: deschiderea 

longitudională a segmentelor safene 

Fig. 52. Suturarea segmentelor unu 

şi doi 

                   

Fig. 53. Suturarea segmentelor doi 

şi trei 

Fig. 54. Suturarea între ele a seg-

mentelor trei şi unu cu formarea 

unui tub 

 

4.4.4. Restabilirea venelor traumate 

Dacă sunt lezate axele venoase principale, ele se suturează cu res-

pectarea continuității şi fluxului venos. Primul se restabilește fluxul ve-

nos şi apoi cel arterial, bineînţeles în aceeaşi şedinţă operatorie [6, 39, 44, 

53, 59, 90, 95, 103, 124, 156, 157]. Venele magistrale se restabilesc la fel 

ca și arterele: sutură marginală, suturare termino-terminală, plastie cu 

petic sau protezare, de obicei cu grefon safenian panelat (Fig.55-57). 
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Fig. 55. Plastia a. carotide cu două petice safeniene, suturi marginale ale  

v. jugulare interne 

 

 
 

Fig. 56. Protezarea a. femurale cu autovenă, plastia v. femurale cu petic safenian 
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Fig. 57. Protezarea v. femurale cu grefon safenian panelat 

 

4.4.5. Grefoanele folosite în traumatismele vasculare 

Grefonul sau peticul autovenos prezintă cel mai sigur material 

pentru înlocuirea defectului vascular și practic întotdeauna accesibil. Pe-

retele venei safene interne are fibre elastice bine pronunţate, de aceea el 

este mai gros,  considerabil mai tare şi mai rezistent decât peretele venelor 

altor localizări. Cazuri de anevrism al transplantelor şi al anastomozelor în 

cazul folosirii safenei practic nu se întâlnesc [21, 39, 43, 91, 95, 124, 141, 

150, 154, 155, 185]. Safena internă, sau altă venă folosită după recoltare, 

este supusă controlului și pregătirii hidraulice cu ligaturarea tuturor ramu-

rilor și suturarea defectelor (Fig.58). Deoarece safena are valve, grefonul 

se instalează în poziție inversată, în cazul restabilirii arteriale. 
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Fig. 58. Explorarea și pregătirea safenei interne pentru protezare sau bypass 

 

Un alt material autolog, propus pentru repararea vaselor trauma-

tizate la copii, este artera epigastrică [14, 77]. În lipsa safenei potrivite 

după diametru, unii autori propun folosirea homogrefei venoase [39].  

Folosirea materialului autolog este de preferat în reconstrucţiile va-

selor traumatizate, mai ales în traumatismele vasculare asociate cu plăgi 

infectate şi cu distrucţii extinse ale ţesuturilor adiacente, deoarece aceste 

materiale sunt mai rezistente în faţa infecţiei şi la folosirea lor mai rar se 

întâlnesc hemoragii erozive [20, 21, 23, 38, 44, 90, 141, 183]. Foarte 

practice în repararea vaselor traumatizate sunt protezele şi peticele sin-

tetice. Ele pot fi selectate după diametru şi lungime, însă pot fi folosite 

numai în plăgile „curate ” şi cu mare atenţie. În plăgile infectate, folosirea 

transplantelor sintetice provoacă inevitabil hemoragii erozive [6, 63, 77, 

139, 181, 185, 223].  

Întrucât la pacienţii cu traumatisme vasculare combinate cu leziuni ale 

ţesuturilor adiacente, inclusiv leziuni ortopedice şi vasculare, există peri-

colul de tromboză în sistemul venos profund, este raţional de folosit vena 

safenă internă de la membrul inferior sănătos, pentru a lăsa safena mem-

brului afectat ca sursă de reîntoarcere venoasă [21, 39, 44, 58, 90, 223].  

Vena safenă internă este adecvată ca diametru în majoritatea leziu-

nilor arteriale ale membrului superior începând cu segmentul mediu şi 

distal al arterei subclaviculare, dar şi la membrul inferior, cu excepţia 

unor leziuni ale arterei femurale comune, unde se folosesc grefe de safenă 
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panelate, pentru a corespunde diametrului. Practic, este posibil de a rezol-

va orice arteră lezată a extremităţii superioare sau inferioare, cu excepţia 

arterei interosoase şi peroniene. Aceste vase pot fi ligaturate fără nici o 

urmare nefavorabilă. Aşa factori ca localizarea lor profundă şi incomodă 

dictează în favoarea ligaturării lor [32, 63, 95, 103, 129, 141, 154, 155]. 

Leziunile venelor proximal de venele brahiale în extremitatea supe-

rioară şi începând cu  venele poplitee la extremitatea inferioară trebuie 

reparate oricând este posibil. Ligaturarea venelor magistrale este asociată 

cu morbiditate precoce sau tardivă. Mai mult de atât, ligaturarea acestora 

măreşte rezistenţa periferică, cel puţin tranzitoriu, compromiţând leziu-

nile arteriale asociate rezolvate.  

Pentru a rezolva leziunile venoase ale venelor femurale superficiale, 

profunde şi poplitee se folosesc autogrefe din vena safenă de la membrul 

opus. La rezolvarea leziunilor venelor mari (venelor cave, iliace, femu-

rale, subclaviculare, axilare) pot fi folosite grefe safene panelate. La  re-

zolvarea venelor magistrale lezate, asociate leziunilor arteriale, scade in-

cidenţa hipertensiunii de compartiment şi se favorizează patenţa patului 

arterial reparat, fără să existe tablou clinic de embolie pulmonară, sursă 

de trombusuri fiind venele magistrale rezolvate [6, 32, 45, 58, 67, 90, 

102, 123, 147, 215].  

4.4.6. Bypassurile extraanatomice 

Multe traumatisme prin armă de foc, plăgi zdrobite şi infectate etc., 

cu leziuni vasculare şi traumatologice, sunt asociate cu devitalizări 

masive de ţesuturi care, după debridare, lasă defecte mari de ţesuturi moi. 

În asemenea cazuri este înalt riscul hemoragiilor erozive din zona repa-

rărilor vasculare. Se vor evita intervenţii pe vase în adâncimea acestor 

leziuni masive, deoarece unele vor necesita debridarea repetată a ţesu-

turilor devitalizate şi infectate. Aceste debridări pot expune riscului gre-

fele vasculare situate în adâncimea plăgii. În aşa cazuri este preferabilă 

ligaturarea în plagă a vaselor lezate şi efectuarea unui bypass de ocolire 

a regiunii plăgii, cu acces arterial pentru anastomoză proximală mai sus 

de plagă, sau o arteră magistrală din alt bazin, şi acces pentru cea distală 

mai jos de plagă, formând un canal pentru grefă prin muşchi şi/sau ţesut 



70 

 

subcutanat (Fig.59-63). Se foloseşte ca grefă vena saphena magna de la 

membrul inferior sănătos. Aflarea bypassului de ocolire în afara regiunii 

devitalizate permite debridarea mai adecvată a ţesuturilor devitalizate, 

mobilizarea mai bună a muşchilor şi a ţesutului subcutanat pentru a aco-

peri defectul de ţesuturi moi format. Când există asemenea opţiuni, muş-

chii adiacenţi viabili se detaşează de la origine sau de la  inserţia cu pedi-

culul vascularizat intact şi de la ţesutul subcutanat sau de la fascie pentru 

acoperirea defectului de ţesuturi moi [32, 35, 97, 101, 126, 136]. 

Fig. 59. Bypass etraanatomic 

iliofemural 

Fig. 60. Bypass extraanatomic 

femurofemural 
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Fig. 61. Bypassuri extraanatomice brahiobrahiale (pe partea anterolaterală și pe 

partea anteromedială a brațului) 

 
Fig. 62. Bypass extraanatomic brahiobrahial după mușcătură de cal 
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Fig. 63. Bypassuri extraanatomice femuropoplitee (pe partea anterolaterală și 

pe partea anteromedială a coapsei) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 64. Bypass femuroinfrapopliteu extraanatomic 
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Asemenea căi de revascularizare pentru înconjurarea zonelor infec-

tate şi pentru micşorarea volumului intervenţiei chirurgicale au fost pre-

luate din tratamentul obliterărilor cronice (bypassuri axilofemurale, fe-

murofemurale etc.) [141, 192, 203, 217, 218]. 

Tunelul de ocolire, format pentru grefă în ţesuturile moi ce încon-

joară artera subclavioaxilară lezată, îşi are originea în fosa supraclavi-

culară şi are traiect paralel marginii anterosuperioare a m. trapez, trece 

medial de articulaţia acromioclaviculară şi se termină în regiunea seg-

mentului distal al a. axilare şi proximal de a. brahiale. Muşchiul pectoral 

mic din apropiere poate fi detaşat de la inserţie şi mobilizat pentru a servi 

drept lambou de acoperire a defectului de ţesuturi moi. În leziunile mai 

distale ale membrului superior, grefele se trec, de obicei, prin planuri in-

tacte de ţesut subcutanat, iar muşchii adiacenţi pot fi mobilizaţi, dar nu 

detaşaţi de la origine sau de la  inserţie înainte de a fi suturaţi deasupra 

defectului de ţesuturi moi, cu fire resorbabile [32, 90, 103, 129, 210]. 

Traumatismele membrului inferior, cu defecte mari de ţesuturi moi 

din regiunea medie a a.femurale superficiale până în treimea distală a 

gambei, sunt tratate similar cazurilor regiunii brahiale. Bypassul este tu-

nelat prin planuri de ţesut intermuscular sau subcutanat adiacent. Muşchii 

din apropiere sunt mobilizaţi pe o lungime cât mai mare, lăsând intactă 

doar originea şi inserţia, cât şi vascularizarea lor. Aceşti muşchi mobili-

zaţi sunt apoi suturaţi peste defectele ţesuturilor moi. Deseori sunt nece-

sare multiple lambouri pentru a acoperi defecte extinse. Pentru acoperirea 

a. şi v. femurale este folosit des m. Sartorius, detaşat de la origine şi mo-

bilizat până la jumătate de coapsă fără a fi pusă în pericol viabilitatea sa. 

Acesta formează un plan lat de ţesut pentru acoperirea a. şi v. femurale. 

Mai rar este folosită jumătatea inferioară de m. rect abdominal, detaşat 

de la inserţie pe un pedicul care conţine a. şi v. epigastrică inferioară. 

Acest lambou este folosit în porţiuni mai proximale, unde sunt defecte 

extinse de ţesuturi moi. Această masă musculară este capabilă să acopere 

defecte destul de mari [32, 103, 109, 167]. 

Dezvoltarea microchirurgiei este cel mai important progres din chi-

rurgia plastică. În trecut, chirurgii care practicau chirurgia reconstructivă 
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erau limitaţi de arcul de rotaţie al oricărui pedicul vascular dat. Micro-

chirurgia permite secţionarea completă a unui pedicul vascular dat şi rea-

nastomozarea sa la vasele receptoare într-o zonă situată la distanţă, asi-

gurând lichidarea defectelor postoperatorii şi posttraumatice importante. În 

1964, Malt şi McKhan au raportat replantarea unor extremităţi superioare 

amputate. Primul exemplu clinic de transfer liber de ţesut a fost comunicat 

în 1972, când McLean şi Buncke au transferat omentul mare pentru a 

acoperi un defect extins al scalpului. De atunci, microchirurgia a devenit o 

procedură standard în majoritatea centrelor medicale mari, iar replantările 

reuşite ale unor segmente corporale amputate sunt intervenţii uzuale. Cele 

mai multe studii asupra transferului liber de ţesut comunică rate de reuşită 

de peste 95% [26, 34, 62, 64, 66, 74, 81, 92, 119, 126, 135].  

4.4.7. Repararea vasculară cu plagă deschisă 

Totuşi, „piesa de rezervă de aur” – v. saphena magna – nu 

întotdeauna este suficientă, după diametru şi lungime, pentru un bypass 

extraanatomic, care ar înconjura regiunea infectată şi contuză. Pericolul 

infectării anastomozelor impune chirurgii să efectueze operaţii de 

ligaturare a vaselor în plagă şi la distanță, fapt care duce la un procent 

mare de amputaţii şi de decese [6, 17, 38, 47, 103, 105, 106]. 

Repararea vasculară într-o plagă vădit infectată este des singura 

şansă de a salva membrul, considerată ca „operaţia disperării” care, în cel 

mai bun caz, permite de a câştiga timp pentru dezvoltarea colateralelor 

[205, 209, 224].  

Pentru hematoamele pulsatile la pacienţii narcomani este caracteris-

tică prezenţa sepsisului angiogen, deoarece izvorul primar este legat cu 

circuitul sangvin şi cu inocularea microbilor în el. În asemenea cazuri se 

preferă ligaturarea vaselor, operaţiile reconstructive pe vas magistral ero-

zat fiind imposibile tehnic şi fără perspectivă din cauza complicaţiilor 

supurative, stării grave a pacientului, răspândirii largi a leziunilor şi lipsei 

materialului plastic ca urmare a flebitelor puncţionale [32, 174, 190, 202].  
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Unii autori susțin că la narcomanii cronici după ligaturarea vasului 

lezat, nu apar manifestări ale ischemiei acute din cauza efectului desim-

patizării arterei ca rezultat al traumei cronice şi al episoadelor multiple 

de inflamaţie, şi a dezvoltării circulaţiei colaterale [71, 202].  

Salvarea membrelor şi vieţilor utilizatorilor de droguri injectabile cu 

hematoame pulsatile infectate, aşa-numitele „fântâni purulente”, este o 

problemă dificilă şi practic nerezolvată. Decompensările circulaţiei după 

trombozele postinjecţionale şi ligaturările arterelor magistrale pe parcurs 

duc la amputaţii cu bonturi supurate şi la necroze extinse cu o rată mare 

de letalitate [32, 165, 174, 190, 213]. 

Complicaţiile supurative în chirurgia vasculară sunt extrem de peri-

culoase, iar dezvoltarea lor în traumatismele vasculare este cu mult mai 

posibilă. În adâncul plăgii, infecţia poate să ajungă cu agenţii traumati-

zanţi şi alţi corpi străini externi, pe cale aerogenă, de pe instrumentele 

medicale, de pe mâinile lucrătorilor medicali, cu  impurificările de pe 

pielea pacientului şi cu transplantul vascular şi cu materialul de sutură [6, 

18, 33, 38, 103, 128, 131]. 

Un factor important în menţinerea procesului inflamator este corpul 

străin într-o plagă purulentă care poate fi şi transplantul vascular, şi mate-

rialul de sutură. Implicarea în procesul inflamator a suturii vasculare, 

lizisul fibrinei de-a lungul suturii vasculare duc la hemoragie erozivă. Pe 

de altă parte, indiferent care porţiune a transplantului vascular se infec-

tează, puroiul practic întotdeauna, din cauza lipsei barierei protectoare, 

mai devreme sau mai târziu, se va răspândi pe tot transplantul vascular şi 

de anastomozele lui [6, 103, 141, 144, 190, 198, 202]. 

Limitarea procesului de răspândire a infecţiei la o porţiune de pro-

teză vasculară este foarte dubioasă şi toate încercările de a-l localiza sunt 

sortite eşecului. Sunt posibile tromboza protezei, ce nu exclude posibi-

litatea hemoragiei erozive şi a sepsisului. De aici legitatea – procesele 

supurative în zona revascularizării vor duce inevitabil la sepsis, la trom-

boza transplantului sau la hemoragie erozivă [38, 44, 103, 140, 199]. 
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Apariţia în adâncimea plăgii purulente a unui vas sau a unui trans-

plant vascular necesită o atenţie deosebită din partea chirurgului şi im-

pune schimbarea tacticii de tratament. Transplantul vascular infectat tre-

buie înlăturat cât se poate de rapid şi complet. Propunerea de a-l înlătura 

doar după apariţia hemoragiei erozive nu rezistă criticii [18, 103, 131, 

141, 202]. 

Hemoragiile secundare rareori se opresc de la sine după metodele 

conservative. La  declanşarea hemoragiei secundare, chirurgul are de re-

zolvat două sarcini: folosirea cât mai rapidă şi corectă a tuturor metodelor 

posibile de hemostază provizorie, suprimarea anemiei şi restabilirea acti-

vităţii cardiovasculare, și efectuarea hemostazei definitive după normali-

zarea hemodinamicii, deja în sala de operaţie. În hemoragiile precoce pot 

fi efectuate operaţii de restabilire a circulaţiei sangvine. În hemoragiile 

tardive, accesul spre arteră este dificil din cauza schimbărilor inflama-

torii, iar peretele vascular devine fragil şi uşor se taie cu suturi. În ase-

menea condiţii este optimală ligaturarea arterei la distanţă.  

În cazul pericolului de creştere a ichemiei membrului, operaţia de re-

vascularizare este indicată cu folosirea autovenei prin aborduri în afara zonei 

infectate. Dacă manevra este imposibilă din diferite motive (lipsa safenei de 

lungimea necesară, zdrobirea şi infectarea posibilelor căi de ocolire etc.), 

riscul amputării este foarte înalt. Hemoragia erozivă poate fi rezolvată și prin  

hemostaza provizorie prin compresiune digitală şi prin suturarea provizorie 

a plăgii erozate. Artera se diseacă pentru clampare cu cleme vasculare în 

ţesuturi relativ intacte. Regiunea erozată este excizată până la ţesut arterial 

macroscopic viabil, iar defectul format este reparat prin aplicarea unui petic 

safenian intern [6, 18, 35, 44 ,47, 103, 131, 141, 199]. 

Folosirea bypassurilor de ocolire, care permit evitarea infectării re-

giunilor de reconstrucţie arterială şi asigură accesul permanent pentru în-

grijirea adecvată a plăgilor deschise contuze sau infectate, nu întotdeauna 

este posibilă din mai multe cauze. Principalele impedimente sunt: lipsa 

transplantului autolog (venei safene interne) de lungimea şi de diametrul 

necesare sau lipsa căilor de trecere pentru bypass din cauza distrugerilor 

sau a infectării extinse a ţesuturilor adiacente (Fig.65). 
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Fig. 65. Plagă a brațului după accident feroviar. Lipsa căilor de trecere a unui 

bypass 
 

În asemenea cazuri se impune ligaturarea arterei în plagă şi la dis-

tanţă (Fig.66), ceea ce ar pune în pericol viabilitatea ulterioară a mem-

brului sau a organului ischemizat. Bonturile membrelor amputate de ase-

menea sunt ischemizate, ceea ce duce des la complcații grave cum ar fi 

supurarea și necroza lor. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 66. Ligaturarea a a. femurale în plagă și a. iliace externe la distanță 
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Dacă nu este posibilă aplicarea bypassurilor de ocolire, se foloseste 

metoda de „plagă deschisă”, când regiunea  reparării vasculare contac-

tează cu mediul înconjurător şi este separată de acesta numai prin mate-

rialele de pansament.  

Revascularizarea cu plagă deschisă este realizată prin câteva va-

riante. Dacă există defecte de piele, de ţesut adipos şi de muşchi, se efec-

tueaza  repararea arterială şi debridarea largă cu irigarea abundentă pentru 

îndepărtarea detritusurilor şi ţesuturilor moi devitalizate. Dacă este po-

sibil, se solicită acoperirea măcar  a anastomozelor cu lambouri muscu-

lare, în rest plaga rămâne deschisă. Dacă acoperirea anastomozelor nu 

este posibilă, acestea sunt lăsate neacoperite.  

Postoperator se efectuează pansamente zilnice, după necesitate 

debridări repetate până la curăţarea definitivă a plăgii (Fig.67-68). Pentru 

prevenirea aderării tifonului de zona reparării vasculare, ce ar putea duce 

la o traumatizare a acesteia în timpul înlăturării pansamentului, vasul re-

parat se acoperă pentru protejare cu gel Solcoseril®. În rest, plaga se pan-

sează cu soluții antiseptice sau cu unguent hidrofil (de exemplu, Levo-

mecol®). 

 

 
 

Fig. 67. Protezarea arterei brahiale cu plagă deschisă, a 6-a zi după intervenție 



79 

 

 
 

Fig. 68. Protezarea arterei brahiale cu plagă deschisă, a 13-a zi după intervenție 
 

Când lipseau pierderile importante de piele, însă intraoperator se de-

pistau zone musculare devitalizate sau cu vitalitate dubioasă şi imbibiţie 

hemoragică pronunţată a ţesuturilor, se efectua altă variantă a revascula-

rizării cu plagă deschisă. După repararea vasculară, plaga, prin care s-a 

efectuat abordul spre vasul lezat, se sutura complet, iar zona paravazală 

cu viabilitate dubioasă contacta cu mediul ambiant prin alte incizii adău-

gătoare sau prin lărgirea defectului de ţesuturi, produs de agentul trau-

matizant. Aceste contraincizii permiteau efectuarea zilnică a pansamen-

telor minunţioase, a debridărilor repetate, în caz de necesitate, a evacuării 

eficiente a ţesuturilor moi devitalizate, astfel prevenind dezvoltarea in-

fecţiei. Contrainciziile exercitau și rolul de incizii de relaxare, care per-

miteau suturarea plăgii operatorii (Fig.69-72) 
 

 

Fig. 69. Plagă suturată şi contraincizia 

formată prin lărgirea unui defect al pielii                                           

 

Fig. 70. Pansamente prin 

contraincizie (a 2-a zi) 
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Fig. 71. Plăgile la a 23-a zi Fig. 72. Dupplex scanarea la 6 luni 

 

Plăgile deschise, după curăţarea completă şi apariţia granulaţiilor 

sănătoase, pot fi închise prin aplicarea suturilor secundare sau acestea ci-

catrizează secundar. Când defectele de ţesuturi moi sunt extinse, se prac-

tică plastia cu lambouri vascularizate cu folosirea tehnicii microchi-

rurgicale (Fig.73-74). 
 

       

Fig. 73. Protezarea a.femurale cu 

autovenă şi plagă deschisă (a 14-a zi 

după intervenţie) 

Fig. 74. Stare după acoperirea cu 

lambou liber cutaneofasciomuscular 

 
 

4.4.8. Repararea vasculară în traumatismele vasculare asociate 

cu traume ale aparatului  locomotor 

Diagnosticul și tratamentul unor asemenea traumatisme este o încer-

care grea pentru traumatologi și chirurgi. Însă anumite leziuni traumatice 

osteoarticulare au o incidență sporită de a se asocia și cu lezarea vaselor 

magistrale (Fig.75-76)  
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Fig. 75. Fractura 1/3 superioare a 

tibiei cu lezarea 1/3 inferioare a      

a. poplitee 

Fig. 76. Fractura 1/3 inferioare a 

femurului cu lezarea 1/3 superioare 

a a. poplitee 

        

Dacă există leziunii arteriale şi osteoarticulare, repararea lor trebuie 

executată în aceeaşi şedinţă chirurgicală sau ortopedicochirurgicală. Le-

ziunea osteoarticulară se repară prima, pentru a se reda membrului trau-

matizat dimensiunea, forma şi stabilitatea normală sau apropiată de nor-

mal. Apoi, în aceeaşi şedinţă, se repară artera. Dacă se procedează invers, 

axul arterial reparat riscă să fie traumatizat din nou de fragmentele osoase 

sau repararea osoasă poate impune membrului traumatizat o lungime ne-

convenabilă arterei. Coexistenţa leziunilor osteoarticulare şi vasculare 

impune prezenţa simultană în sala de operații a chirurgului ortoped şi a 

celui vascular. Gestul terapeutic al ambilor medici are valoare şi respon-

sabilitate egală. Împreună, cei doi specialişti vor stabili detaliile tacticii 

şi tehnicii terapeutice. Astfel, echipa ortopedică poate alege construcţii 

ortopedice care să nu intimideze sau să complice etapa vasculară. Imo-

bilizarea postoperatorie nu se face cu aparate  gipsate circulare, deoarece 

acestea nu permit supravegherea membrului traumatizat [18, 21, 53, 103, 

124, 137].  
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În ischemie pronunțată, restabilirea, vasului trebuie să fie prioritară în 

timp faţă de alte leziuni pentru a reduce la minim posibilitatea dezvoltării 

dereglărilor ischemice ireversibile. La etapa osteosintezei se va urmări să 

nu fie smulsă linia anastomozei. După repoziţia fracturii este necesară ap-

recierea repetată, minuţioasă a circulaţiei periferice [8, 18, 95, 103]. Încă 

un argument pentru efectuarea mai întâi a revascularizării este accesul mai 

comod la zona revascularizării şi posibilitatea unei debridări musculare 

mai minuţioase în plăgile zdrobite când aparatele de fixare externă a frag-

mentelor osoase nu încurcă mişcările chirurgului vascular [20, 21, 53, 137].  

În timpul osteosintezei, în caz de ischemie gravă, poate fi utilizat șuntul 

provizoriu, cu revascularizarea definitivă ulterioară (Fig.29 și fig.77). 
 

 
 

Fig. 77. Șunt provizoriu 

 

4.4.9 Fasciotomia 

În ischemiile acute severe, cu edem distal, musculatura este compri-

mată în limita fasciilor inextensibile, care constituie o adevărată garotare 

la acest nivel („garoul intern”) – sindromul de compartiment. Fascioto-

mia efectuată la timp poate preveni necroza ischemică a membrului din 

cauza compresiunii circulare din partea compartimentelor fasciale. Res-

tabilirea fluxului arterial este insuficientă în condiţii de constricţie 

musculară prin edem. Pentru degajarea musculaturii este necesară fascio-

tomia membrelor. Aceasta trebuie să cuprindă toată lungimea segmen-

tului edemaţiat, fiind executată printr-un minim de incizii cutanate.  

Fasciotomia trebuie să preceadă restabilirea fluxului arterial atunci 

când edemul este important și să succede repararea arterială când edemul 
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se constituie sau devine important după revascularizarea membrului 

ischemiat [6, 32, 36, 51, 53, 122, 124]. 

După restabilirea fluxului magistral este indispensabil de a evalua 

distalitatea pentru aprecierea necesității fasciotomiei. Indicații pentru fas-

ciotomie sunt edemațierea și tensionarea țesuturilor la nivelul gambei, 

prezența unui hematom subfascial și timpul de la traumatism mai mare 

de patru ore.  Pentru aceasta, la nivelul 1/3 proximale a gambei, 4-5 cm 

mai jos de capul fibulei (nervul fibular!), se efectuează o incizie longitu-

dinală de 5 cm cu secționarea fasciei profunde ce învelește mușchii gru-

pului lateral. În continuare, incizia se efectuează doar la nivelul fasciei cu 

ajutorul unei foarfece lungi, până la 10 centimetre de la articulația taloc-

rurală. A doua incizie, la nivelul pielii și al fasciei, se face medial de pri-

ma, cu 1 cm de la tuberozitatea tibiei, iar fasciotomia se aplică pe traiectul 

mușchiului tibial anterior. Decompresiunea grupului posterior de mușchi 

se realizează prin inicizie pe linia posteromedială a gambei, medial de 

vena safena parva și de nervul sural. Subcutan, pe traiectul fasciotomiilor, 

se amplasează lame de cauciuc. Plaga este acoperită cu pansament steril. 

Membrul nu se bandajează [150] (Fig.78). 
  

 
 

Fig. 78. Fasciotomia la nivelul gambei 
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4.4.10 Tratamentul endovascular al traumatismelor vasculare 

(vezi și capitolul VI) 

Tehnicile radiologice intervenţionale contemporane permit trata-

mentul endolumenal în unele leziuni vasculare. Beneficiile acestor teh-

nici constau în accesul mai uşor la nivelul unor regiuni anatomice dificil 

de abordat chirurgical şi evitarea intervenţiilor deschise la bolnavii taraţi 

(Fig.79-83).  

 

 
 

Fig. 79. Tratamentul endovascular al anevrismului fals de a. axilară 

 

 
 

Fig. 80. Abordarea a. axilare 
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Fig. 81. Instalarea endograftului a. axilare 

 

 
 

Fig. 82. Endograft fixat pe a. axilară la nivelul leziunnii 

 

 
 

Fig. 83. Rezultatul final al stentărie a. axilară 
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Terapia angiografică percutanată endolumenală poate fi aplicată arte-

relor secţionate (pentru prevenirea hemoragiei), pseudoanevrismelor trau-

matice, fistulelor arteriovenoase şi emboliilor cu corpi străini. Folosirea 

tehnologiilor moderne de tratament endovascular, a stenturilor şi a stent-

grefelor permite restabilirea continuităţii vasculare în orice regiune a 

organismului uman (Fig.79-87). Embolizarea percutanată este indicată 

pentru ramurile vasculare din anumite teritorii (zona distală a femuralei 

profunde sau a. tibiale). Aceste tehnici performante încă nu permit repara-

rea vasculară în cazul plăgilor cu infectare şi cu distrugeri importante a  

ţesuturilor adiacente [2, 19, 24, 72, 77, 83, 98, 114, 117, 149, 171, 183, 

200, 204]. 
 

 

Fig. 84. Anevrism fals al a. polpitee 

după protezarea genunchiului 

 

Fig. 85. Instalarea endograftului pe  

a. poplitee 
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Fig. 86. Stentgraft fixat la locul 

leziunii 

Fig. 87. Rezultatul final după 

stentarea a. poplitee 

 

În prezent, pentru restabilirea adecvată a circulaţiei sangvine în 

cazul traumatismelor vasculare se folosesc pe larg operaţiile reconstruc-

tive. În pofida realizărilor şi rezultatelor obţinute, multe probleme privind 

acordarea de ajutor traumatizaţilor vasculari rămân nerezolvate. 
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Capitolul V 

 

TRATAMENTUL ENDOVASCULAR ȘI HIBRID LA PACIENȚII CU 

TRAUMATISME VASCULARE 

 

Pentru diagnosticarea și tratamentul traumatismelor vasculare sunt 

folosite urmatoarele metode endovasculare: 

 

1. Endoprotezarea aortei toracice în traumatisme cu ruptură. 

2. Embolizarea arterelor lezate ale abdomenului și ale pelvisului. 

3. Stentarea și înlocuirea cu endoproteză a arterelor periferice.  

4. Ocluzia aortică intraluminală (endovascular balloon occlusion of 

the aorta). 

 

Dezvoltarea chirurgiei endovasculare în tratamentul leziunilor 

vasculare. În ultimul deceniu, metodele minim invazive de diagnostic și 

de tratament, precum și noile concepte de îngrijire, au fost introduse pe 

larg în practica clinică, inclusiv în chirurgia leziunilor. Drept rezultat, s-

a redus perioada de recuperare și probabilitatea complicațiilor fatale. În 

ultimii ani, ponderea intervențiilor endovasculare în diagnosticul și în 

tratamentul traumatismelor severe a crescut semnificativ [7, 6, 23, 76].  

Tipurile de intervenții endovasculare efectuate în caz de leziuni pot 

fi împărțite în simple și complexe. Cele simple includ, în primul rând, 

angiografia diagnostică obișnuită, folosită în leziuni și în răni cu mult 

înainte de apariția termenului și a specialității de „chirurgie endovascu-

lară cu raze X” [85, 87, 88]. Se poate trece de la angiografia diagnostică 

direct la intervenția terapeutică, dacă o astfel de intervenție este posibilă 

și indicată. Totuși, tomografiile computerizate moderne nu au o sensi-

bilitate înaltă în depistarea leziunelor vasculare, iar practica arată că tot 

mai des se efectuează angiografia CT în scopul diagnosticului, urmată de 

intervenția endovasculară conform indicațiilor [89, 16, 40].  Angiografia 

este utilizată pe scară largă atunci când este necesară vizualizarea și 

clarificarea suplimentară a zonei de afectare în leziunile membrelor, mai 
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ales în rănile multiple de schije, în fracturi osoase mărunțite multiple și în 

luxații ale articulațiilor, cu suspiciune rezonabilă de leziune arterială [93, 

92]. H. Ravari şi colab. au arătat clar că dacă „ruptura de contrast” în 

arteriografia membrului inferior este însoțită de o lipsă de umplere a patului 

distal, atunci riscul de amputație crește de la 6,8% până la 33,3%                    

(p = 0,002) [65]. Experiența diagnosticării leziunilor de luptă ale vaselor 

magistrale ale membrelor a arătat, o valoare diagnostică ridicată și sigu-

ranța efectuării angiografiei în stadiile avansate de evacuare [38]. Starea 

severă sau extrem de severă nu este o contraindicație pentru transferul 

pacientului la departamentul CT. În astfel de cazuri, angiografia efectuată 

pe brațul C în sala de operație antișoc poate ajuta la stabilirea unui diag-

nostic precis.  

Problema utilizării tehnologiilor endovasculare minim invazive, în ge-

neral, și la pacienții instabili hemodinamic, în special, nu a fost încă rezolvată 

fără ambiguitate și necesită un studiu suplimentar. Introducerea temporară a 

unui balon de ocluzie ajută la creșterea TA cu o medie de 50-55 mmHg, la 

blocarea fluxului sangvin distal pentru o perioadă de aproximativ 30-45 de 

min. și la menținerea unui nivel suficient al TA [96, 98, 53].  

Pentru prima dată, tehnica de ocluzie aortică intraluminală (Itralu-

minal aortic oclussion), ca modalitate de control a sângerării intraabdo-

minale severe, a fost descrisă în 1953 de W. Edwards [20], iar în 1954 a 

fost aplicată în practica clinică. Chirurgul militar C. Hughes a efectuat o 

ocluzie a aortei abdominale în timpul războiului din Coreea, într-un spital 

de campanie cu un balon-ocluzor de casă la doi răniți în stare terminală 

[32]. Deși ambele cazuri au fost un eșec (soldații coreeni au decedat), 

autorul a remarcat o creștere semnificativă a valorii tensiunii arteriale și 

stabilizarea temporară a hemodinamicii. Metoda nu a fost utilizată pe larg 

din cauza dificultăților în diagnosticarea obiectivă precoce a sângerării 

interne și a imperfecțiunii tehnologiilor. 

În literatura de specialitate au existat rapoarte sporadice despre utili-

zarea baloanelor intraaortice [29, 47].  După o lungă pauză, la sfârșitul ani-

lor 1980 și începutul anilor 1990, interesul pentru această metodă a crescut. 
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În 1989 au fost publicate rezultatele unei serii de ocluzii aortice intra-

luminale efectuate în SUA la 21 de pacienți cu traumatisme abdominale și 

hemodinamică instabilă care au demonstrat eficacitatea metodei [30]. 

Experiența modernă indică oportunitatea utilizării ocluziei aortice 

intraluminale numai în cadrul unor complexe de măsuri, inclusiv terapie 

intensivă cu utilizarea de transfuzii de sânge volumetrice, eliminarea 

rapidă a sursei de sângerare pentru a minimiza timpul total de ischemie 

[94, 11]. Utilizată în mod corespunzător și în timp util, această metodă 

este foarte eficientă în creșterea tensiunii arteriale sistemice și stabiliza-

rea hemodinamicii centrale. Pe lângă traumatisme, metoda este utilizată 

în anevrismele de aortă abdominală rupte, în sângerările gastroduodenale, 

în timpul nașterii  și în practica oncologică pentru rezecțiile laborioase în 

abdomen și în pelvis [3, 31, 45, 69]. Ocluzia aortică intraluminală trebuie 

luată în considerare dacă TA este sub 90 mmHg și există dovezi de lichid 

în abdomen (la ecografie) și/sau de instabilitate mecanică cu încărcarea 

inelului pelvin [90, 97, 99, 12, 73].  

În funcție de nivelurile posibile de ocluzie, se disting anatomic trei 

zone principale de suprapunere temporară a lumenului aortic: zona 1 - de 

la a. subclaviculară stângă la trunchiul celiac, zona 2 - de la trunchiul 

celiac la arterele renale și zona 3 - deasupra bifurcației aortice. Ocluzia 

aortică intraluminală poate fi efectuată în două variante principale: în zo-

na 1 a aortei care, de fapt, este un analog minim invaziv al clampării aor-

tei toracice descendente după toracotomie de resuscitare, sau în zona a 3-

a în cazul unei leziuni pelvine izolate. [73].  Perioada de ocluzie completă 

a aortei în zona 1, pentru a evita complicațiile ischemice, nu trebuie să 

depășească 30-45 de minute, timp în care trebuie eliminată sursa de sân-

gerare [86, 55].  În zona a 3-a a aortei, balonul poate fi umflat până la 60 

de minute sau chiar mai mult [94]. Nu se recomandă umflarea balonului 

în zona 2 din cauza ischemiei viscerale mai pronunțate [55].  

Ocluzia aortică intraluminală presupune următoarele etape ale ope-

rației [73]: accesul vascular arterial, inserarea și poziționarea balonului, 

umflarea balonului și expunerea necesară a clampingului aortic, dezum-

flarea lui lentă, îndepărtarea balonului și a tecii, eliminarea consecințelor 
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vasculare, acces (bandaj cu voal, dacă este necesar – impunerea unei 

suturi vasculare ) [3, 52, 73].  

În prezent, ocluzia aortică intraluminală atrage atenția mai multor cer-

cetători din întreaga lume, iar apariția unui număr tot mai mare de lucrări 

experimentale și clinice devine motivul creării unor grupuri internaționale 

care să studieze această problemă. Centrele mari de cercetare au creat baze 

de date despre experiența aplicării clinice a acestei metode, iar studiile in-

ternaționale prospective sunt în curs de desfășurare [18, 48, 67]. Programul 

de pregătire pentru chirurgi din unele țări include deja 54 de cursuri de 

competențe de bază în chirurgia endovasculară. [9, 28, 78].  

Universitatea din Örebro (Suedia), în urma unui studiu retro- și pros-

pectiv privind utilizarea ocluziei aortice intraluminale în centrele de trau-

mă din întreaga lume, a constatat o reducere cu 50% a mortalității la apli-

carea acestei metode [66]. Studiul UKREBOA, un studiu clinic rando-

mizat lansat la sfârșitul anului 2017, a comparat îngrijirea standard pentru 

leziuni severe cu ocluzia aortică intraluminală. Pe lângă reducerea cu 

50% a deceselor, a fost semnalată și creșterea supraviețuirii până la 90 de 

zile [36]. Rezultatele acestui studiu nu au fost încă publicate.  

Un avantaj important al metodei este viteza de execuție și invazivi-

tatea minimă, în comparație cu toracotomia de resuscitare [18]. Studiile 

au arătat că toracotomia este însoțită de tulburări fiziologice mai pronun-

țate și duce la un procent mai mic de supraviețuire [50, 81]. Cu toate 

acestea, avantajele incontestabile ale ocluziei aortice trebuie cântărite cu 

atenție ținând cont de consecințele opririi prelungite a aprovizionării cu 

sânge a jumătății inferioare a corpului din fluxul sangvin. Complicație 

teribilă a ocluziei aortice pe termen lung este ischemia distală severă, 

asociată cu modificări pentru un anumit organ induse de scăderea ten-

siunii arteriale sub cea critică.  

Analiza rezultatelor a 55 de ocluzii aortice intraluminale efectuate 

în Statele Unite a arătat că mortalitatea a fost mai mare printre pacienții  

operați după această metodă (36% vs 19%, p = 0,01) [39].  Acești pacienți 

au fost expuși unui risc mai mare de a dezvolta insuficiență renală acută 

și de amputare a membrelor. Astfel, baza de date existentă privind 
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utilizarea acestei proceduri nu-i confirmă eficacitatea în ce privește sup-

raviețuirea globală a victimelor [49].  Stenturile sunt de asemenea pot-

rivite pentru corectarea zonei anastomotice după o intervenție chi-

rurgicală deschisă [56]. Stenturile autoexpandabile sunt mai frecvent uti-

lizate, iar stenturile extensibile cu balon pot fi utilizate și în afara zonelor 

de încărcare dinamică [21].  

Înlocuirea endoprotezei (implantarea unei grefe de stent) se efec-

tuează în prezența unui defect de vas, în anevrism sau în fistulă arterio-

venoasă (FAV) [83, 21, 25, 26, 58, 57].  Apropierea zonei de ruptură de 

gura a. subclaviculare stângi, în multe cazuri de implantare a grefei de 

stent, obligă la blocarea fluxului sangvin de-a lungul acesteia, ceea ce, de 

regulă, nu necesită revascularizare urgentă a membrului superior stâng. 

Doar 10-15% dintre pacienți necesită în perioada postoperatorie o comu-

tare subclaviocarotidiană din cauza ischemiei mâinii stângi sau a sindro-

mului de furt. Implantarea unui stent sau a unei grefe de stent pentru 

leziunea MA necesită, de obicei, utilizarea pe termen lung (3-6 luni) a 

terapiei antiplachetare duble, nu întotdeauna posibilă în leziunile multiple 

sau combinate [8, 37].  

În zona de război, în 2008 a fost efectuată pentru prima dată de către 

chirurgii americani endoprotezarea aortei toracice la un pacient cu polit-

raumatism și lezarea aortei de gradul III [61]. Deoarece nu aveau o grefă 

de stent toracică, au plasat cu succes patru grefe de stent scurte pentru 

anevrismele de aortă abdominală.  

Stenturile și grefele de stent sunt utilizate pe scară largă în zonele 

greu accesibile pentru intervenții chirurgicale deschise [60, 63]. Există 

lucrări experimentale de angioplastie a VCI retrohepatic lezate, lucrări 

clinice de stentare a venelor iliace lezate. Aceste metode sunt foarte 

promițătoare și constituie o alternativă semnificativă la intervențiile 

deschise în leziuni vasculare ce necesită restabilirea permeabilității 

vaselor magistrale. Întrucât, experiența clinică a unor astfel de intervenții 

este încă foarte mică pentru a trage concluzii, rezultatele obținute trebuie 

evaluate prin prisma „standardului de aur” al tratamentului leziunii 

vasculare, adică comparativ cu chirurgia reconstructivă deschisă.  
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Embolizarea ramurilor arteriale afectate 

Embolizarea este principala metodă de hemostază endovasculară, 

utilizată cel mai frecvent în traumatismele și în rănile abdomenului și ale 

pelvisului. Metoda propusă de MN Margolies et al., este preferată în 

controlul sângerării din vasele minore [46].  În prezent, în fracturile in-

stabile severe ale oaselor inelare pelvine cu sângerare intrapelvină con-

tinuă, se recomandă efectuarea embolizării  chiar și în hemodinamică 

instabilă, deoarece nu există o alternativă adecvată la stoparea endovas-

culară a sângerării arteriale la astfel de pacienți [17].  

Embolizarea este folosită și pentru a exclude anevrismele posttrau-

matice false în leziunile abdominale, pelvine și vasculare ale extre-

mităților, pentru a închide FAV, deși în multe cazuri de astfel de leziuni 

este necesară angioplastia. Embolizarea arterei splenice stă la baza așa-

numitului „tratament nechirurgical” al leziunilor splinei. În 1981, S. 

Sclafani a raportat primul caz de embolizare a arterei splenice din cauza 

leziunii acesteia [72].  

Indicația principală pentru embolizare este leziunea splenică severă 

detectată prin angiografie CT la un pacient stabil hemodinamic [14].  

Sarcina principală a embolizării este o scădere bruscă a fluxului sangvin 

în zona afectată, care contribuie la hemostaza spontană în această zonă 

[14, 70].  Rata de succes a tratamentului nechirurgical la pacienții cu le-

ziuni ale splinei ajunge la 90% sau chiar mai mult [13, 82]. Mulți pacienți, 

care suferă de embolizare a arterei splenice, dezvoltă necroză locală care 

fie regresează fără urmă, fie necesită splenectomie întârziată [71,83]. Em-

bolizarea poate fi efectuată în două moduri: în artera splenică proximală 

dintre orificiul arterei pancreatice dorsale și hilul splinei (relativ nese-

lectivă) sau, dimpotrivă, embolizarea supraselectivă a ramului sângerând 

al acestei artere [1]. 

Extravazarea detectată a agentului de contrast, conform datelor 

CTA, face posibilă luarea unei decizii cu privire la necesitatea și la posi-

bilitatea embolizării. Embolizarea ramurilor arterei hepatice, spre deose-

bire de cea splenică, trebuie efectuată cât mai selectiv posibil [33]. Majo-

ritatea acestor pacienți (80-97 %) nu necesită o intervenție chirurgicală 
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deschisă ulterioară [80]. Se reduce volumul terapiei perfuzie-transfuzie, 

frecvența complicațiilor, aflarea în secția de terapie intensivă și durata 

totală de spitalizare.  

Embolizarea arterei renale se realizează cât mai distal posibil, adică 

cât mai aproape de sursa sângerării pentru a evita ischemia parenchimului 

renal [33,42]. Ca și în cazul arterei hepatice, este necesară utilizarea 

microcateterelor și microcoilelor și, prin urmare, o tehnică de intervenție 

mai avansată și mai subtilă.  

Embolizarea este, utilizată și pentru ocluzia anevrismelor false post-

traumatice ale vaselor capului și ale gâtului în rănile de luptă, ale abdo-

menului și ale pelvisului, ale arterelor extremităților; pentru a închide 

FAV rezultate din leziuni de luptă la nivelul gâtului sau extremităților, 

deși în multe astfel de leziuni poate fi necesară o grefă de stent. Cea mai 

utilizată este dintre tehnica de embolizare bilaterală neselectivă (cu un 

burete de gelatină sau spumă de gel) a arterelor pelvine, semnificativ mai 

eficientă în ceea ce privește hemostaza comparativ cu ligatura orificiilor  

(probabil datorită lungimii mai mari a suprapunerii patului vascular bogat 

în anastomoze) și mai rar însoțită de complicații pe termen lung ca urmare 

a resorbției acestui embolizat în 7-10 zile [91, 35].  

În pofida eficienței ridicate a tehnicii de embolizare, timpul de la 

internare până la momentul embolizării poate depăși 4-5 ore [77], ceea 

ce face îngrijirea traumei folosind tehnologii endovasculare extrem de 

importantă și de relevantă. Există următoarele prevederi principale 

privind introducerea tehnologiilor endovasculare în angiotraumatologie: 

1) tehnologiile endovasculare sunt necesare pentru îngrijirea de înaltă ca-

litate a leziunilor; 2) chirurgii traumatologi, precum și rezidenții-chirurgi 

generali, trebuie să stăpânească abilitățile de bază ale CEC; 3) chirurgii 

vasculari ar trebui să participe la formarea chirurgilor traumatologi [43]. 

Autorii articolului „Traumatologie vasculară la răscruce” optează 

pentru pregătirea obligatori a chirurgilor militari americani în chirurgia 

vasculară și endovasculară, precum și pentru instruirea acestora în centre 
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civile pentru a dobândi experiență [64]. Cu acest scop se organizează cic-

luri de recalificare profesională pentru a instrui chirurgii generali și militari 

în abilitățile minime ale CEC, tot mai utilizate în răni și în traume [64].  

La nivelul global au fost organizate mai multe cursuri științifice și 

practice de specialitate privind dezvoltarea abilităților endovasculare în 

chirurgia leziunilor și în resuscitare [5, 10, 79]. Lista abilităților de bază 

este aproximativ următoarea: 1) pregătire în utilizarea brațului C (con-

vertor electronic-optic) și cunoștințe de bază despre agenți de contrast cu 

raze X; 2) instalare introductor: abordare umăr; acces femural (inclusiv 

sub ghidaj ecografic); hemostaza după procedură; 3) angiografie de diag-

nostic: lucru cu un injector, cu catetere de diagnostic; 4) cateterizarea 

selectivă a arterelor; 5) ocluzia temporară endovasculară a vasului; 6) im-

plantarea unui cava filtru. Ambele simulatoare speciale, cum ar fi Sim-

bionix Angio Mentor (SUA) și Mentice VIST (Suedia), precum și țesu-

turile vii și materialul de cadavru sunt utilizate pe scară largă pentru 

antrenament.  

Un simplu curs de chirurgie endovasculară de două zile a fost sufi-

cient pentru a instrui chirurgii militari în efectuarea DSA și a ocluziei 

aortice intraluminale într-o zonă de luptă cu complicații minime [24, 44, 

59], precum și pentru a instrui medicii de urgență în efectuarea ocluziei 

aortice intraluminale la fața locului [41, 68]. Aprovizionarea neîntreruptă 

cu materialele necesare a făcut posibilă efectuarea intervențiilor endo-

vasculare necesare cât mai aproape de câmpul de luptă [24, 44, 59].  
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Capitolul VI 

 

DIAGNOSTICUL ȘI TRATAMENTUL ȘOCULUI HEMORAGIC 
 

Conform Consensus on circulatory shock and hemodynamic mon-

itoring. Task force of the European Society of Intensive Care Medicine 

despre șocul circulator și monitorizarea hemodinamicii, șocul circulator 

reprezintă o forma generalizată a insuficienței circulatorii acute, asociată 

cu oxigenarea inadecvată a celulelor, ce pune viața în pericol. Este o stare 

în care sistemul circulator este incapabil să asigure livrarea cantității de 

oxigen necesare țesuturilor, ceea ce va duce la disfuncție celulară. Ca re-

zultat are loc disoxia, cu pierderea independenței dintre livrarea și con-

sumul de oxigen, asociată cu creșterea lactatului [1]. 

Șoc circulator, conform nomenclaturii despre tipurile de șoc, se cla-

sifică după cum urmează: 

 Șocul hipovolemic; 

o Șoc hemoragic – rezultă în urma unei hemoragii majore, fără de 

lezarea țesuturilor moi; 

o Șocul hemoragic traumatic – rezultă dintr-o hemoragie acută, 

însoțită de leziunea țesuturilor moi și de eliberarea mediatorilor 

inflamatori; 

o Șocul hipovolemic în sens restrâns – rezultă din reducerea critică 

a volumului plasmatic, în lipsa hemoragiei acute; 

o Șoc hipovolemic traumatic – rezultă din reducerea critică a vo-

lumului plasmatic, în lipsa hemoragiei, ca urmare a lezării țesutu-

rilor moi și a eliberării mediatorilor inflamatori; 

 Șoc distributiv; 

o Șoc septic; 

o Șoc anafilactic/anafilactoid; 

o Șoc neurogen; 

 Șoc cardiogen; 

 Șoc obstructiv [2]. 
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Șocul hemoragic reprezintă unul dintre subtipurile șocului hipovo-

lemic, în care pierderea sangvină severă va duce la un aport redus de oxi-

gen la nivel celular. Dacă hemoragia se menține necontrolată, poate sur-

veni rapid decesul pacientului [3]. 

Epidemiologie 

Anual, aproximativ 1,9 milioane de oameni decedează din cauza șo-

cului hemoragic, iar 1,5 milioane de șoc hemoragic asociat cu diverse tipuri 

de traumatisme [4]. Incidența anuală a șocului de orice geneză este de la 

0,3 până la 0,7 persoane la 1000 de locuitori, șocul hipovolemic fiind cel 

mai des întâlnit. Traumatismul este factorul etiologic cu cea mai înaltă frec-

vență, fiind urmat de hemoragia digestivă, hemoragia asociată interven-

țiilor chirurgicale, hemoragia obstetricală și hemoragia vaginală. 

La nivel global, aproximativ 62,2 % dintre toate transfuziile masive 

sunt corelate cu șocul hemoragic asociat traumatismului [5]. 

Clasificarea 

Există mai multe clasificări ale șocului hemoragic, mai utilizată fiind 

cea propusă de Colegiul American al Chirurgilor în Suportul Vital Avan-

sat al Traumatismului (ATLS): 
 

Tabelul 4 

 Semnele și simptomele șocului hemoragic în funcție de grad [6] 
 

Parametru Gradul I Gradul II Gradul III Gradul IV 

Volumul pierdut < 15 %  15-30 %    31- 40 %  > 40% 

FCC < 100 100-120 120-140 > 140 

T/A Normal Normal Normal/Scazut Scăzut 

Presiunea pulsului Normal Normal Normal/Scăzut Scăzut 

Frecvența 

respiratorie 
14-20 20-30 30-40 >35 

Debitul urinar 

(ml/h) 
>30 20-30 5-15 < 5 

Conștiința Ușor anxios 
Moderat 

anxios 
Anxios, confuz 

Confuz, 

letargic 

Deficitul de baze 0 - -2 mEq/l 
-2 - -6 

mEq/l 
-6 - -10 mEq/l < -10 mEq/l 

Necesitatea 

produselor 

sangvine 

Se monitori-

zează 
Posibil Necesar 

Transfuzie 

masivă 
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Tabelul 5 

Clasificarea clinică a șocului hemoragic după Holcroft [7]. 
 

Gradul șocului Volumul pierdut Organele afectate 

Moderat < 20 % Pielea 

Mediu 20-40 % 
Rinichi, intestine, plămâni, 

ficat hipotensiune 

Sever > 40% Creier și cord 

 

Practica a demonstrat că șocul hemoragic trebuie privit prin prisma 

fiecărui pacient în parte. Ultimile studii arată că la aproximativ 90% 

dintre toți pacienții traumatici, clasificarea după ATLS nu permite stabi-

lirea corectă a gradului șocului hemoragic corespunzător stării lor. Astfel, 

la nivel global, mortalitatea pacienților cu șoc hemoragic nu corespunde 

gradelor propuse în ATLS [8]. 

Fiziopatologia șocului hemoragic 

Șocul hemoragic se dezvoltă ca urmare a depleției volumului intra-

vascular, cauzată de pierderea sangvină, ceea ce va duce la scăderea canti-

tății de oxigen livrate spre țesuturi. Ca rezultat, mitocondriile nu mai sunt 

capabile să asigure metabolismul celular aerob și se include calea anaerobă 

pentru asigurarea unui aport energetic minim. Aportul de oxigen la țesuturi 

este scăzut atât din cauza pierderii volumului circulant, cu scăderea 

presiunii de perfuzie tisulară, cât și a hipoxiei hemice, cauzată de pierderea 

eritrocitelor. Din cauza hipoxemiei și a hipoxiei tisulare, procesul de 

glicoliză finalizează cu trecerea piruvatului în lactat, cu obținerea dintr-o 

moleculă de glucoză a unei molecule de NAD+, cu includerea acesteia în 

lanțul respirator și obținerea a două molecule de adenozin trifosfat, în com-

parație cu 36-38 molecule de ATP în cazul glicolizei aerobe. Organismul 

compensează pierderea volemică prin creșterea frecvenței cardiace și a 

contractilității cardiace, urmată de activarea baroreceptorilor. Aceștia reac-

ționează la hipotensiune prin activarea sistemului nervos simpatic, cu in-

ducerea vasoconstricției periferice, ceea ce duce la creșterea rezistenței 

vasculare sistemice, cu creșterea tensiunii arteriale diastolice și scăderea 
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ulterioară a tensiunii arteriale sistolice, ca urmare a scăderii debitului car-

diac, asociat scăderii presarcinii.  

Activarea sistemului nervos simpatic duce la centralizarea circulației, 

cu asigurarea unui flux sangvin mai mare către organele de importanță 

vitală, precum cordul și creierul. Glicoliza anaerobă și formarea lactatului, 

cu trecerea acestuia în acid lactic, va favoriza dezvoltarea acidozei meta-

bolice. Aceasta, de rând cu hipoxemia, în caz că ajunge la decompensare, 

vor duce în final la vasodilatație periferică, cu compromiterea și mai severă 

a hemodinamicii. 

Pe lângă efectele hipoxemiei și a acidozei metabolice, ce duc la de-

compensarea organismului, în hemoragie are loc și inducerea coagulopa-

tiei. Aceasta apare ca urmare a mai mulți factori, precum pierderea fac-

torilor de coagulare împreună cu sângele pierdut, declanșarea hemodiluției, 

prin mecanism renal și intestinal, și ca urmare a repleției volemice cu so-

luții cristaloide și coloide. Hipotermia, ca rezultat al hemoragiei, împreună 

cu acidoza metabolică vor induce perturbarea cascadei de coagulare [9]. 

Diagnosticul pozitiv și monitorizarea pacientului șocat 

Diagnosticul pozitiv al socului hemoragic se stabileste pe baza unei 

hemoragii suspecte sau confirmate, însoțită sau nu de hipotensiune, cu 

prezența semnelor de hipoperfuzie tisulară, cu scăderea debitului urinar, 

alterarea statutului mental (prin obnubilare, confuzie și dezorientare).   

Monitorizarea pacienului în șoc septic trebuie să fie una multimodală 

și să includă atât monitorizarea parametrilor clinici, cât și paraclinici. Valo-

rile tensionale asociate șocului sunt scăderea tensiunii arteriale sistolice sub 

90 mmHg, scăderea tensiunii arteriale medii sub 65 mmHg sau scăderea 

valorilor tensionale cu o valoare egală sau mai mare cu 40 mmHg [1]. 

Ca semn de hipoperfuzie tisulară servește creșterea acidului lactic și 

apariția deficitului de baze. Astfel, valori de peste 2 mmol/l ale acidului 

lactic ne sugerează prezența hipoperfuziei tisulare. Totuși, în primele faze 

ale hemoragiei, în pofida hipoperfuziei tisulare, acidul lactic se poate 

menține în limita valorilor de referință din cauza scăderii returului venos 

de la periferie, cu concentrarea acidului lactic în țesuturile periferice [10]. 

Deficitul de baze de asemenea servește drept un indicator al șocului. Astfel, 
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cu cât deficitul de baze este mai sever, cu atât mai închisă este periferia 

pacientului [11]. Consumul limitat al oxigenului, cu scăderea ratei de 

extracției a oxigenului și creșterea saturației cu oxigen a sângelui venos la 

nivel central deasemenea indică prezența hipoperfuziei tisulare. 

Diferite valori de laborator pot fi anormale în șocul hipovolemic. 

Pacienții pot avea o creștere a ureei și a creatininei serice, ca urmare a 

insuficienței renale prerenale, hipernatremie sau hiponatremie, la fel 

hiperkaliemie sau hipokaliemie. Acidoza lactică poate rezulta din creș-

terea metabolismului anaerob. Cu toate acestea, efectul echilibrului aci-

do-bazic poate fi variabil, deoarece pacienții cu hemoragii digestive pot 

deveni alcalotici. În șoc hemoragic, hematocritul și hemoglobina pot fi 

reduse sever, însă din cauza reducerii volumului plasmatic, hematocritul 

și hemoglobina pot fi crescute ca urmare a hemoconcentrării. 

Hipernatriemia se găsește frecvent la pacienții hipovolemici, deoa-

rece rinichii încearcă să mențină în organism sodiul și apa pentru a mări 

volumul extracelular. O excreție fracționată de sodiu sub 1% este de ase-

menea sugestivă pentru epuizarea volumului. Osmolalitatea crescută a 

urinei poate sugera și hipovolemie. 

Presiunea venoasă centrală (PVC) este adesea utilizată pentru a 

evalua starea volumului sangvin. Utilitatea PVC în determinarea capaci-

tății de reacție a volumului sangvin a stârnit recent discuții. Setările ven-

tilatorului, conformația toracelui și insuficiența cardiacă pe partea 

dreaptă pot compromite precizia PVC ca măsură a stării volumului. 

Variația presiunii pulsului determinate cu diferite dispozitive comerciale 

de asemenea este folosită ca măsură a capacității de reacție a volumului 

sangvin la pacienții fără respirații spontane sau aritmii. Precizia variației 

presiunii pulsului poate fi compromise și în insuficiența cardiacă dreaptă, 

în scăderea complianței pulmonare sau a peretelui toracic și în tahipnee 

[12]. 

Variația respiratorie a diametrului venei cave inferioare a fost vali-

dată ca măsură a capacității de reacție a volumului sangvin numai la pa-

cienții fără respirații spontane sau aritmii. Performarea ecoului cardiac, 
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cu ridicarea pasivă a membrelor inferioare, pare a fi cea mai precisă mă-

surare a capacității de reacție a cordului la repleție volemică, deși este 

supusă unor limitări [13]. 

Tratament 

Șocul pune viața în pericol. Gestionarea unui șoc hemoragic trauma-

tic necesită identificarea timpurie a sursei de sângerare și suport hemo-

dinamic adecvat. Precizia diagnosticului se bazează pe constatări clinice, 

hemodinamice, radiologice și biochimice care permit și evaluarea eficie-

nței tratamentului. Acesta trebuie să fie orientat spre controlul rapid al 

hemoragiei prin intervenție chirurgicală, radiologie intervențională sau 

suport medicamentos. Resuscitarea circulatorie are ca scop restabilirea 

perfuziei și oxigenării adecvate a țesuturilor și trebuie monitorizată în-

deaproape [14]. 

Gestionarea optimă a șocului hemoragic asociat traumelor începe la 

locul de rănire și continuă în toate departamentele spitalului. Resuscitarea 

pacientului critic cu lichide și cu produse din sânge este una dintre cele 

mai răspândite intervenții în medicină, în special pentru pacienții cu trau-

me, deoarece șocul hemoragic rămâne cea mai frecventă cauză de deces 

care poate fi prevenită după rănire. 

Principalele obiective ale resuscitării sunt oprirea sursei de hemo-

ragie și restabilirea volumului sangvin circulant. Pacienților cu sângerare 

activă ar trebui să li se înlocuiască lichidul intravascular, deoarece 

oxigenarea țesuturilor nu va fi compromisă, chiar și la concentrații scă-

zute de hemoglobină, atâta timp cât volumul circulant este menținut. 

Concentrația hemoglobinei la un individ care sângerează activ are o 

valoare diagnostică dubioasă, deoarece este nevoie de timp pentru ca 

diferitele compartimente intravasculare să se echilibreze. De aceea, te-

rapia ar trebui să fie ghidată de rata sângerării și de modificările para-

metrilor hemodinamici, cum ar fi tensiunea arterială, ritmul cardiac, 

debitul cardiac, presiunea venoasă centrală, presiunea arterei pulmonare 

și saturația venoasă mixtă [15]. 

Pierderea celulelor roșii din sânge diminuează capacitatea de trans-

port a oxigenului. Cu toate acestea, organismul crește debitul cardiac 
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pentru a menține livrarea de oxigen (DO2) și a crește extracția oxige-

nului. Acești factori oferă o marjă de siguranță de aproximativ nouă ori 

mai mare decât necesarul de oxigen în repaus. Astfel, fluidele care nu 

transportă oxigen (de exemplu, soluții cristaloide sau coloide) pot fi utili-

zate pentru a restabili volumul intravascular în pierderi de sânge ușoare 

până la moderate. În șocul hemoragic sever sunt necesare produse din 

sânge. Administrarea timpurie a plasmei și a trombocitelor ajută probabil 

la minimizarea coagulopatiei diluative și consumatoare, care însoțește 

hemoragia majoră. În prezent se recomandă un raport de o unitate de 

plasmă pentru fiecare unitate de globule roșii și fiecare unitate de trom-

bocite. Când pacientul este stabil, dacă hemoglobina este < 70 g/L, în 

absența bolii vasculare cardiace sau cerebrale, capacitatea de transport a 

oxigenului trebuie restabilită prin perfuzarea sângelui suplimentar (sau în 

viitor prin înlocuitori de sânge). Pacienții cu boală vasculară coronariană 

sau cerebrală active, sau cu hemoragie continuă necesită sânge atunci 

când hemoglobina este < 100 g/L [16]. 

Obiectivele resuscitării cu fluide includ controlul sângerării, resta-

bilirea volumului de sânge pierdut, a perfuziei tisulare și a funcției orga-

nelor. Există diferite valori tensionale ce pot fi luate în considerare pentru 

diferite traume: TAs 60-70 mmHg pentru traumatisme penetrante; TAs 

80-90 mmHg pentru traumatisme contondente fără leziuni cerebrale trau-

matice; Tas 100-110 mmHg pentru traumatisme contondente cu trauma-

tism craniocerebral. Deoarece scenariile clinice sunt complexe și varia-

bile, respectarea ghidurilor de practică clinică bazate pe dovezi și adap-

tarea lor în funcție de tratamentul local și de starea pacientului sunt unica 

metodă corectă de repleție volemică. 

Administrarea fluidelor este benefică numai dacă crește volumul sis-

tolic și, prin urmare, debitul cardiac. Pacienții sunt considerați receptivi 

la fluide dacă volumul sistolic crește cu cel puțin 10% după o infuzie de 

500 ml de cristaloizi. Variația presiunii pulsului, testul pasiv de ridicare 

a picioarelor și variația volumului sistolic sunt câțiva markeri fiabili 

pentru reacția fluidelor [17]. 
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Datorită disponibilității înalte, cristaloizii sunt de elecție în repleția 

volemică, în traumatismul craniocerebral și în resuscitarea inițială a 

pacienților cu traume. Comparativ cu fluidele neechilibrate, cristaloizii 

echilibrați provoacă mai puțină inflamație, disfuncție imună și mortalitate 

la pacienții cu boli critice și sunt de elecție la pacienții cu șoc hemoragic.  

Soluțiile hipertonice sunt recomandate la pacienții cu edem cerebral 

și cu traumatism craniocerebral, deși contribuie la insuficiență renală, 

scad semnificativ necesarul de lichide și, în consecință, incidența sindro-

mului de detresă respiratorie acută, corelată cu supraîncărcarea fluidului 

interstițial. 

În majoritatea studiilor, clorura de sodiu de 0,9% este folosită ca 

soluție cristaloidă. Folosirea acesteia la pacienți noncritici și la cei cu boli 

critice a avut efecte negative, precum reducerea vitezei fluxului sangvin 

renal, acidoză hipercloremică. La o analiză retrospectivă a pacienților cu 

UTI care au primit mai mult de 60 mL/kg soluție de 0,9% de clorură de 

sodiu timp de 24 de ore, fiecare creștere de 100 mEq a clorului a fost 

asociată cu o creștere de 5,5% a riscului de deces. Aceste rezultate au 

înclinat balanța în favoarea soluțiilor cristaloide echilibrate [18]. 

Coloizii rămân intravascular pe o perioadă mai lungă, extind rapid 

volumul plasmatic și ating rapid obiective similare cu un volum mai mic 

decât cristaloizii. Însă mortalitatea pacienților ce primesc coloizi este mai 

mare decât a celor reinfuzați cu cristaloizi. Mai mult de atât, coloizii au 

fost identificați ca o cauză de inducere a leziunii renale acute la pacienții 

critici [19]. 

Transportarea oxigenului în țesuturi este dependentă de fluxul san-

gvin și de conținutul de oxigen arterial, direct legat de concentrația de 

Hb. Prin urmare, scăderea Hb ar putea crește riscul de hipoxie tisulară. 

Însă apar răspunsuri compensatorii la anemia normovolemică acută, inc-

lusiv macro- și microcirculatorie, prin modificări ale fluxului sangvin și 

recrutarea capilară. Deci, consecințele Hb scăzute asupra oxigenării 

țesuturilor sunt dificil de prezis pe baza parametrilor hemodinamici 

microcirculatori și a nivelurilor de Hb. Acest fapt a fost demonstrat la 

pacienții cu șoc hemoragic, la care transfuzia de concentrat eritrocitar 
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îmbunătățit microcirculația și oxigenarea țesuturilor independent de 

nivelul Hb. Pentru repleția volemică prin substituienți sangvini se reco-

mandă atingerea unei valori a Hb de 70-90 g/l [20]. 

Transfuziile cu raporturi de plasmă proaspăt congelată la concentrat 

eritrocitar cât mai apropiate de 1:1 sunt asociate cu o reducere a riscului 

de deces prin hemoragie. O metaanaliză efectuată de Comitetul Aso-

ciației de Est pentru chirurgia traumei nu a putut oferi dovezi certe ale 

beneficiului transfuziei de plasmă în raport cu concentratul eritrocitar. 

Studiul PROPPR, singurul studiu randomizat controlat care a comparat 

rezultatele dintre pacienții care au primit transfuzii de plasmă, de 

trombocite și de concentrat eritrocitar fie în raportul 1:1:1, fie în raportul 

1: 1: 2, nu a demonstrat o diferență semnificativă statistic între ratele 

mortalității de 24 de ore și de 30 de zile. Prin urmare, raportul optim 

concludent de transfuzie plasmă-RBC rămâne nedeterminat [21]. 

Administrarea fluidelor și a produselor din sânge rămâne pilonul 

principal al resuscitării inițiale în șocul hemoragic. Vasopresoarele au rol 

în resuscitare atunci când apare șocul vasoplegic și tensiunea arterială nu 

poate fi menținută doar prin administrarea de lichide și de produse din 

sânge. Dintre vasopresoare, norepinefrina și vasopresina au fost utilizate 

în majoritatea studiilor, deși nu multe studii compară efectul acestor două 

substanțe asupra supraviețuirii pe termen lung la pacienții cu traume. Se 

recomandă perfuzarea agentului inotropic de dobutamină sau epinefrină 

în prezența disfuncției miocardice. Din lipsa datelor, stârneste discuții 

momentul utilizării vasopresorului în șocul hemoragic și scăderea 

mortalității sub acțiunea lor la pacienții cu sângerare necontrolată. Sunt 

necesare studii prospective randomizate pentru a elucida efectele bene-

fice ale vasopresoarelor în șocul hemoragic. Rezultatele unui studiu euro-

pean prospectiv recent finalizat, realizat pentru a evalua impactul perfu-

ziei cu vasopresină ca terapie de salvare în șocul hemoragic prespita-

licesc, arată că acesta persistă chiar și la resuscitarea cu fluide [22]. 

Utilizarea relativ timpurie a vasopresorului în asociere cu infuzia de 

lichide în managementul șocului hemoragic nu are dovezi clinice sufi-

ciente pentru a fi validată. Datele experimentale disponibile indică clar 
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că suportul vasopresor nu poate înlocui resuscitarea volemică. În schimb 

atunci când este administrat în asociere cu fluide, pare să ofere avantaje, 

cel puțin în unele modele experimentale. Nici un studiu clinic nu a validat 

gestionarea șocului hemoragic cu vasopresoare [23]. 

Pierderea volumului plasmatic și a masei eritrocitare duce și la pier-

derea căldurii și, ca urmare, la dereglarea statutului coagulant. La pacien-

ții gravi, temperatura corpului sub 35°C este asociată cu acidoză, cu hipo-

tensiune arterială și cu coagulopatie. Efectele hipotermiei includ alterarea 

funcției plachetare, a factorului de coagulare (o scădere a temperaturii de 

1°C duce la o scădere de 10% a funcției procoagulante). Efectele clinice 

profunde ale hipotermiei sunt creșterea morbidității și a mortalității, de 

aceea pacienții hipotermici necesită mai multe produse din sânge [24]. 

De rând cu repleția volemică trebuie abordată și oxigenoterapia care 

va ameliora starea de oxigenare a țesuturilor în hipoxia de transport. Ad-

ministrarea de oxigen ar trebui să atenueze efectele adverse ale hipo-

xemiei și hipoxiei tisulare. Resuscitarea hiperoxică, care poate fi realizată 

prin creșterea fracției de inspir a oxigenului (FiO2), a fost raportată la 

creșterea tensiunii arteriale, la ameliorarea echilibrului acido–bazic și la 

creșterea presiunii parțiale a oxigenului tisular. În prezent, resuscitarea 

hiperoxică este aplicată în managementul clinic al șocului hemoragic:  

Cercetătorii și clinicienii sunt conștienți și de daunele pe care le 

poate provoca oxigenul. Explozia radicalilor liberi derivați din oxigen ca 

urmare a hiperoxiei contribuie la patogeneza daunelor și a disfuncției 

secundare a șocului hemoragic. Pentru a minimiza leziunile oxidative, se 

cercetează o nouă strategie de administrare a oxigenului numită resus-

citare hipoxemică care constă în aclimatizarea treptată de la hipoxemie la 

normoxie. La pacienții cu traumatism craniocerebral, precum și la cei cu 

edem cerebral de altă geneză, benefică poate fi hiperventilarea cu hipero-

xigenare ce vor asigura scăderea fluxului sangvin cerebral și reducerea 

edemului cerebral [25]. 

 

 

 



130 

 

Concluzii 

Șocul hemoragic poate deveni fatal în scurt timp, de aceea scopul 

principal în tratamentul acestuia este stoparea hemoragiei în timp 

oportun. Resuscitarea depinde de severitatea estimată a hemoragiei. La 

pacienții cu hipotensiune arterială moderată, din cauza sângerării 

moderate, resuscitarea masivă se poate face în unitatea de îngrijire 

definitivă. Dacă pacienții sunt în șoc hemoragic sever, utilizarea 

cristaloidelor intravenoase sau a coloizilor și a produselor din sânge, 

atunci când sunt disponibile, le poate salva viața.  

Alegerea metodei optime de resuscitare rămâne discutabilă, iar 

tehnica repleției volemice, prin alegerea cristaloidelor, componentelor 

sangvine, vitezei și cantității administrate, sunt determinate în fiecare caz 

în parte.  

Nivelul hemoglobinei de 70-90 g/l este un prag adecvat pentru 

transfuzie la pacienții cu afecțiuni critice, fără factori de risc pentru 

hipoxia tisulară. Menținerea unui nivel de hemoglobină de peste 100 g/l 

este un obiectiv rezonabil pentru pacienții care sângerează activ, pentru 

persoanele în vârstă sau pentru cele cu risc de infarct miocardic.  

Concentrația hemoglobinei nu ar trebui să fie singurul ghid 

terapeutic la pacienții cu sângerare activă. Astfel, datele despre echilibrul 

acido-bazic și lactatul seric suplimentează tabloul evoluției dinamice a 

șocului hemoragic. Terapia șocului hemoragic trebuie să vizeze 

restabilirea volumului intravascular și a parametrilor hemodinamici 

adecvați, și să fie una multimodală, în strictă concordanță cu tabloul 

clinic, cu indicii de laborator și cu datele imagistice. 
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