
Abstract:
The debate over giving different resuscitation solutions
(especially crystalloid or colloids) has been raging
since 19th century. Over the past few decades, the man-
agement of severely hypovolemic patients has under-
gone significant modifications, due to military and
civilian resuscitation experiences.
The aim of fluid therapy in hemorrhagic shock is to
replace losses and maintain fluid and electrolyte bal-
ance in the body, thus allowing for normal cell and
organ function. A large number of commercially avail-
able fluids are suitable for this purpose.
This article tries to depict a guideline of acute mas-
sive blood loss management, supported by a review
of the key medical literature and current evidence.
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Studiile epidemiologice din diverse þãri europene
ºi din Statele Unite considerã exsangvinarea a doua
cauzã de deces posttraumatic dupã traumatismele
craniocerebrale. De aceea protocoalele moderne de
management al pacientului traumatizat acordã con-
trolului hemoragiei un rol extrem de important.

Conform clasificãrii Advanced Trauma Life Sup-
port (ATLS) (Tabel 1) se defineºte ºocul hemoragic ca
sindromul datorat pierderii a minimum 15% sânge
(aproximativ 750 ml) ºi caracterizat prin perfuzie tisu-
larã multiorganicã inadecvatã.
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Tabel 1. Clasificarea ATLS a ºocului hemoragic

Clasa I Clasa II Clasa III Clasa IV

% hemoragie < 15% 15-30% 30-40% > 40%

volum hemoragie < 750 ml 750–1500 ml 1500–2000 ml > 2000 ml

AV < 100/min. 100–120/min. 120–140/min. > 140/min.

TA Normalã Normalã Hipotensiune TA ↓↓↓

Amplitudine puls Normalã Scãzutã Scãzutã  ↓ Puls filiform 

Reumplere capilarã Normalã > 2 secunde > 2 secunde > 2 secunde

Ratã respiratorie 14-20/min. 20–30/min. 30–40/min. > 35/min.

Debit urinar orar > 30 ml/orã 20–30 ml/orã 5–15 ml/orã Anurie

Status neurologic Anxietate Confuzie Obnubilare Comã

Fiziopatologie

Rãspunsul organismului la reducerea volumului
circulant din ºocul hemoragic poate fi împãrþit în mod
didactic în trei categorii de manifestãri fiziopatologice:
hemostaza, aportul de oxigen la nivel tisular ºi per-
turbãrile imunologice. 

Hemostaza

Dupã producerea leziunii, organismul încearcã sã
limiteze hemoragia prin vasoconstricþie localã [1] cu
scãderea consecutivã a fluxului de sânge în regiunea
lezatã ºi prin formarea trombului cu ajutorul factorilor
coagulãrii, al trombocitelor ºi al factorilor tisulari. 



Aportul tisular de oxigen. Livrarea oxigenului
cãtre þesuturi poate fi sintetizatã în formula:

Ecuaþia 1: Aportul de oxigen la nivel tisular

DO2 = DC x [(1.34 x Hb x SpO2) + 0.0031 x PaO2]
unde

DO2 = aportul de oxigen la nivel tisular
DC = debitul cardiac
Hb = concentraþia sangvinã a hemoglobinei
SpO2 = saturaþia în oxigen a hemoglobinei în
sângele arterial
1.34 = volumul de oxigen transportat de 1 g
hemoglobinã
PaO2 = presiunea parþialã a oxigenului în sân-
gele arterial
0.0031 = coeficientul de solubilitate a oxi-
genului în sânge 

Hemoragia duce la alterarea valorilor acestor pa-
rametri, iar livrarea tisularã de oxigen scade. În con-
secinþã sunt declanºate o serie de mecanisme adapta-
tive prin care organismul încearcã normalizarea acestora. 

Debitul cardiac (DC) reprezintã produsul dintre alu-
ra ventricularã ºi volumul bãtaie. Unul dintre primele
mecanisme adaptative la hipovolemie îl reprezintã
tahicardia. Durerea, anxietatea ºi scãderea tensiunii
arteriale prin intermediul unei varietãþi de barore-
ceptori din sistemul cardiovascular declanºazã eli-
berarea de catecolamine care duc la creºterea frecvenþei
cardiace ºi, consecutiv, a debitului cardiac. Volumul
bãtaie, la rândul sãu, depinde de contractilitate ºi de
presarcinã, aceasta din urmã fiind pãstratã prin mai
multe mecanisme: atragerea apei ºi a electroliþilor din
spaþiile interstiþial ºi intracelular în patul vascular,
scãderea debitului urinar ºi centralizarea circulaþiei. 

Conform ecuaþiei lui Starling (Ecuaþia 2), dinami-
ca fluidelor în organism este guvernatã de presiunile
hidrostatice ºi coloid-osmotice interstiþiale ºi intravas-
culare. Hemoragia favorizeazã predominanþa forþelor
oncotice intravasculare care tind sã normalizeze vo-
lumul circulant pe baza lichidului interstiþial ºi, în ulti-
mã instanþã, intracelular. 

Alþi factori care menþin presarcina sunt stimularea
sintezei ºi secreþiei endotelinei 1 [2] ºi a hormonului
antidiuretic, ºi activarea sistemului reninã-angioten-
sinã-aldosteron, toate acestea concurând la reþinerea
apei ºi sodiului în organism. 

În final, presarcina este pãstratã prin devierea volu-
mului circulant dinspre tegumente, muºchi, teritoriul
spanhnic ºi renal cãtre cord ºi creier. 

Un alt mecanism de menþinere a unei oxigenãri
tisulare optime la pacientul hipovolemic este refacerea
cantitãþii de hemoglobinã, respectiv a hematocritului
din sistem prin mobilizarea hematiilor din depozitele

splenic [3] ºi hepatic, precum ºi prin stimularea secre-
þiei de eritropoietinã. Totuºi eritropoieza este un pro-
ces lent, iar studiile au demonstrat ºi o scãdere a rãs-
punsului la eritropoietinã la pacientul politraumatizat.
De asemenea, studii efectuate pe animale au relevat
faptul cã mobilizarea hematiilor din splinã este un fe-
nomen dependent de durata expunerii la hipoxie a
þesuturilor [3].

În faza acutã a hemoragiei, alte douã mecanisme
adaptative se dovedesc eficiente: creºterea extracþiei
de oxigen la nivel tisular ºi deplasarea spre dreapta a
curbei de disociaþie a hemoglobinei. În mod normal
doar 25%-30% din DO2 este utilizat de þesuturi, cores-
punzãtor unei saturaþii normale în oxigen a sângelui
venos mixt de 70-75%. Pe de altã parte metabolismul
anaerob favorizat de hipoperfuzia tisularã conduce la
formarea de acid lactic în exces, acidoza ducând la vi-
rarea spre dreapta a curbei de disociere a hemoglobinei
cu creºterea eliberãrii oxigenului spre þesuturi. 

Perturbãrile imunologice. Toate formele de ºoc im-
plicã o serie de modificãri la nivelul sistemului imun.
Într-o oarecare mãsurã, morbiditatea ºi mortalitatea
tardivã (disfuncþia multiplã de organe) consecutivã
ºocului hemoragic din traumã sunt atribuite perturbã-
rilor sistemului imun (rãspuns inflamator sistemic). 

Ca rãspuns la hipoperfuzia tisularã, celulele sinte-
tizeazã mediatori care sunt eliberaþi în circulaþie în tim-
pul reperfuziei ºi activeazã sistemul imun. Se produce
astfel activarea unor celule precum polimorfonuclearele
neutrofile (PMN) ºi macrofagele, a sistemului comple-
mentului ºi a cascadei coagulãrii, toate concurând la
apariþia tabloului de rãspuns inflamator sistemic
(SIRS) [4]. 

Un loc central în cadrul acestor mecanisme îl ocupã
oxidul nitric [5], macrofagele prin sinteza TNFα ºi a
interleukinelor 1 ºi 6, precum ºi neutrofilele care, în
stare activatã, elibereazã specii reactive de oxigen ce
afecteazã integritatea peretelui capilar. Creºterea per-
meabilitãþii capilare duce la formarea de edeme ºi se-
chestrarea de lichide în spaþiul interstiþial cu accen-
tuarea suplimentarã a deficitului volemic.

De asemenea, studii recente aratã cã o serie de flu-
ide folosite în resuscitarea ºocului hemoragic întreþin
ºi amplificã acest rãspuns imun [6], ducând în final la
conturarea tabloului insuficienþei multiple de organe
(MSOF). Majoritatea acestor studii pun accent pe rolul
inflamaþiei la nivel pulmonar ºi al sindromului de
detresã respiratorie acutã în dezvoltarea MSOF [7, 8].

Tratament

Resuscitarea pacientului în ºoc hemoragic trebuie
sã þinã seama de toate aceste mecanisme fiziopatolo-
gice adaptative. Tratamentul urmãreºte trei aspecte:
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1. diagnosticul prompt al ºocului, evidenþierea si-
tusului hemoragic (de multe ori ocult) ºi hemos-
taza de urgenþã;

2. restabilirea perfuziei sistemice ºi regionale pen-
tru a preveni suferinþa celularã ºi perpetuarea
ºocului [9];

3. evitarea instalãrii insuficienþelor de organ.
Primul pas în tratamentul ºocului hemoragic îl con-

stituie controlul hemoragiei. Concomitent sau ulteri-
or hemostazei trebuie asiguratã perfuzia tisularã opti-
mã prin normalizarea presarcinii ºi a concentraþiei
oxigenului din sânge. Instituirea resuscitãrii volemice
înaintea hemostazei definitive, natura soluþiilor de per-
fuzat ºi rata de infuzie sunt aspecte de maximã impor-
tanþã datoritã riscului de resângerare apãrut o datã cu
normalizarea sau creºterea tensiunii arteriale [10]. Folo-
sirea în exces a soluþiilor cristaloide produce hemodi-
luþie [11], cu scãderea hematocritului ºi a concentraþiei
factorilor de coagulare [12]. Astfel, transportul pacien-
tului în ºoc hemoragic la cel mai apropiat centru medi-
cal adecvat efectuãrii hemostazei (atitudine „scoop and
run“) ºi resuscitarea volemicã necesarã menþinerii unei
tensiuni arteriale sistemice de 80 mm Hg [13] pe perioa-
da transportului, pare o atitudine rezonabilã.

Montarea a douã catetere venoase periferice largi
reprezintã calea de acces optimã pentru administrarea
de lichide [14]. Când abordul venos periferic nu este
posibil, montarea unui cateter sau a unui introductor
venos central la nivelul venei jugulare interne sau a celor
subclavii este de elecþie. Este de preferat abordarea venei
subclaviculare deoarece, în condiþii de hipovolemie,
aceasta nu se colabeazã, datoritã reþelei fibroase prin care
este ataºatã de claviculã [15]. Se evitã cateterizarea
venei femurale din cauza incidenþei crescute a trom-
bozei venoase profunde la nivelul membrului inferi-
or [15].

Existã o mare varietate de soluþii perfuzabile. Folo-
sirea lor în resuscitarea volemicã trebuie individua-
lizatã þinând cont atât de statusul pacientului, cât ºi
de proprietãþile fizico-chimice ºi reacþiile adverse ale
soluþiilor folosite.

Sângele ºi derivaþii din sânge. Primul fluid folo-
sit de-a lungul timpului în tratamentul hemoragiilor
a fost sângele integral. Sângele asigurã aportul intra-
vascular de hematii, factori ai coagulãrii, diverse alte
proteine plasmatice ºi celule ale sistemului imun. Ri-
chard Lower în 1667 face prima transfuzie reuºitã la
om. Pânã în 1900 metoda a fost aplicatã inconstant da-
toritã reacþiilor de incompatibilitate. În secolul al XX-lea,
prin descoperirea citratului ca anticoagulant, a izoaglu-
tininelor hematice din sistemul ABO ºi Rh ºi prin per-
fecþionarea metodelor de stocare, transfuzia a devenit
o practicã de rutinã.

La pacientul în ºoc hemoragic transfuzia de sânge
sau masã eritrocitarã urmãreºte restabilirea unui hema-

tocrit corespunzãtor, ºi, prin aceasta, creºterea DO2
(Ecuaþia 1). O creºtere a concentraþiei hemoglobinei de
la 8 la 12 g/dl va duce la o mãrire cu 50% a DO2, în
condiþiile în care debitul cardiac ºi parametrii venti-
latori rãmân neschimbaþi. Creºterea DO2 este însã limi-
tatã de creºterea concomitentã a viscozitãþii sângelui,
fapt ce afecteazã oxigenarea tisularã. Mai mult decât
atât, o concentraþie a hemoglobinei mai mare de 16 g/dl
duce la scãderea debitului cardiac, iar un hematocrit
crescut poate favoriza obstrucþia capilarã difuzã, cu
efecte negative asupra perfuziei tisulare. De aceea, pro-
tocoalele actuale recomandã menþinerea unui hema-
tocrit între 25% ºi 30% ºi a unei concentraþii de hemo-
globinã de peste 10 g/dl [14].

În 1977, Shoemaker face observaþia cã supravieþu-
irea postoperatorie a pacienþilor cu risc este mai mare
la cei cu valori crescute ale indexului cardiac (IC), debi-
tului de oxigen (DO2) ºi extracþiei de oxigen (VO2) ºi
iniþiazã în 1988 un studiu prospectiv, randomizat, în
care urmãreºte efectul supranormalizãrii acestor pa-
rametri asupra prognosticului pacienþilor critici. Tra-
tamenul constã în administrarea de sânge ºi produºi
din sânge, alte soluþii perfuzabile ºi suport farmaco-
logic, iar studiul dovedeºte scãderea ratei complica-
þiilor ºi a mortalitãþii (4% vs 33%), reducerea numãru-
lui de zile de ventilaþie mecanicã, de terapie intensivã
ºi de spitalizare la pacienþii la care s-a vizat supra-
normalizarea oxigenãrii tisulare [16].

Alte studii [17] aratã cã supranormalizarea per-
fuziei ºi oxigenãrii tisulare prin transfuzii nu îmbu-
nãtãþeºte prognosticul pacientului critic, putând acþio-
na chiar în detrimentul acestuia.

Impedimentele legate de transfuzii constau în pe-
rioada limitatã ºi condiþiile speciale de stocare, pre-
cum ºi în necesitatea unui screening riguros al dona-
torilor în vederea prevenirii transmiterii HIV ºi a altor
boli infecþioase ca hepatita B ºi C (cu VHB ºi VHC).
În prezent, se estimeazã riscul de infecþie cu VHC între
1/30 000 ºi 1/150 000, iar cel al infecþiei cu HIV între
1/200  000 ºi 1/2 000 000 transfuzii. Incidenþa com-
plicaþiilor legate de compatibilitatea ABO ºi Rh este
de 1/500 000 – 1/2 000 000.

Toate aceste impedimente, studiile neconcludente
ºi lipsa unor protocoale foarte exacte, impun o folo-
sire mai judicioasã ºi individualizatã a transfuziilor în
tratamentul ºocului hemoragic.

Ca alternativã, resuscitarea volemicã a impus folo-
sirea soluþiilor perfuzabile non-transportoare de oxi-
gen (soluþiile cristaloide, coloidale ºi saline hipertone),
mai uºor de stocat ºi de manevrat, mai ieftine ºi lip-
site de riscul transmiterii bolilor infecþioase.

Soluþiile cristaloide. Soluþiile saline au fost pentru
prima datã folosite de cãtre Latta în 1832, în tratamentul
holerei. Apoi, în 1882, S. Ringer preparã ºi foloseºte în
studii de fiziologie cardiacã soluþia care îi poartã numele.
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Rãspunsul organismului la pierderea de apã ºi elec-
troliþi prin hemoragie constã în atragerea acestora în
vas din spaþiile interstiþial ºi intracelular. Cristaloizii

limiteazã acest fenomen, concentraþia lor electroliticã
fiind similarã cu cea a sângelui (Tabel 2).

Tabel 2. Compoziþia principalelor soluþii cristaloide folosite în resuscitarea volemicã

Osm
mosm/l

PH Na mEq/l Cl mEq/l K mEq/l Ca mEq/l Mg mEq/l
Lactat
mEq/l

NaCl 0.9% 308 4.5-7 154 154 - - - -

Soluþie
Ringer lactat

273 6.5-7 130 109 4 2.7 - 28

Soluþie
Ringer

300 5-7 147 155,5 4 2,3 - -

Datoritã dimensiunii reduse a particulelor conþi-
nute, soluþiile cristaloide circulã liber între cele trei spa-
þii lichidiene ale organismului pânã la atingerea stãrii
de echilibru. Astfel, la 15 minute de la infuzie doar
un sfert pânã la o treime din lichidul de perfuzie rã-
mâne intravascular. Iniþial, aceastã miºcare liberã a
soluþiei este beneficã, ea asigurând ºi resuscitarea vole-
micã a spaþiilor interstiþial ºi intracelular. 

Perfuzarea în continuare cu soluþii cristaloide, folo-
sind mai ales volume mari, duce la formarea de edeme
interstiþiale, care împiedicã schimburile gazoase la nivel
tisular ºi accentueazã hipoxia tisularã. Remiterea aces-
tor edeme, în condiþiile unei evoluþii favorabile a pacien-
tului, poate necesita o perioadã de pânã la trei zile ºi se
realizeazã prin întoarcere intravascularã pe cale limfaticã
a apei ºi a electroliþilor ºi prin eliminare renalã.

Un alt dezavantaj al folosirii cristaloizilor ca mijloc
de resuscitare volemicã în ºocul hemoragic îl consti-
tuie hemodiluþia. Aceasta favorizeazã scãderea capa-
citãþii de coagulare a sângelui [12] ºi, împreunã cu creº-
terea tensionalã, poate duce la reapariþia sau accentuarea
hemoragiei [18]. Tulburãrile de coagulare sunt cauzate
pe de o parte de diluþia factorilor de coagulare, iar pe
de altã parte de disfuncþia plachetarã mediatã de oxi-
dul nitric. În lipsa unei cantitãþi optime de hemoglo-
binã care sã lege oxidul nitric, acesta împiedicã formarea
plachetarã de tromboxan A2 ºi serotoninã, precum ºi
sinteza endotelialã de endotelinã, factori implicaþi în
vasoconstricþie ºi hemostazã.

Hipotermia iatrogenã, apãrutã ca urmare a folosirii
unor volume mari ºi rapid administrate de cristaloizi,
are o serie de consecinþe negative, precum aritmiile car-
diace refractare la tratament, disfuncþia plachetarã ºi
tulburãrile de coagulare [14], scãderea metabolismu-
lui drogurilor terapeutice ºi accentuarea prin frison a
VO2 ºi a acidozei metabolice. Toate acestea pot fi evi-
tate prin mãsuri de încãlzire activã ºi pasivã a pacien-
tului (soluþii perfuzabile calde, pãturi care sã limiteze
pierderile de cãldurã etc.). 

Studii recente au demonstrat implicarea soluþiei
Ringer în stimularea neutrofilelor. Activarea acestora
este în mare parte responsabilã de creºterea permeabi-
litãþii capilare ºi de apariþia fenomenului de extravazare
a apei ºi electroliþilor în spaþiul interstiþial [19].

Cu toate acestea, cristaloizii prezintã o serie de avan-
taje care îi recomandã ca soluþii perfuzabile de elecþie
în resuscitarea volemicã iniþialã [20, 21]: compoziþie
echilibratã, repleþie volemicã a spaþiului interstiþial ºi
intracelular, pãstrarea diurezei, lipsa reacþiilor anafi-
lactoide, facilitatea stocãrii ºi manipulãrii, costul redus.

Soluþiile coloide. În aceastã clasã intrã fluide care
conþin molecule de dimensiuni mari (proteice sau glu-
cidice), care, în mod normal, nu traverseazã peretele
capilar. 

Conform ecuaþiei lui Starling (Ecuaþia 2) deplasarea
lichidelor prin peretele capilar este dependentã de per-
meabilitatea acestuia, de presiunile hidrostatice ºi
coloid-osmotice interstiþiale ºi intravasculare ºi de cir-
culaþia limfaticã.

Ecuaþia 2. Ecuaþia lui Starling. Schimbul de fluide
capilar – interstiþiu (modificatã dupã Ingram&Braun-
wald, 1994)

Q = [Kf (Piv – Pis) – σσ (ππiv – ππis)] – L
unde

Q = rata de filtrare 
Kf = coeficientul de permeabilitate capilarã
Piv = presiunea hidrostaticã în capilar
Pis = presiunea hidrostaticã în interstiþiu
σ = coeficientul de reflexie a moleculelor pro-
teice
πiv = presiunea capilarã oncoticã 
πis = presiunea oncoticã în interstiþiu
L = fluxul limfatic

Resuscitarea volemicã a pacientului în ºoc hemoragic



Revista de Medicinã de Urgenþã

48 Revista de Medicinã de Urgenþã, Vol. 1, Nr. 1

În ºocul hemoragic, pe mãsurã ce scade presiunea
hidrostaticã intravascularã, volumul circulant tinde sã
fie refãcut pe baza presiunii oncotice din capilar. În
acest sens acþioneazã ºi soluþiile coloide, care produc
o expansiune rapidã ºi superioarã a volumului infuzat
(de trei ori mai mare decât un volum echivalent de
cristaloizi). Cu toate acestea, studiile clinice au arãtat
cã, în ºoc, permeabilitatea capilarã crescutã duce la
transvazarea coloidului în spaþiul interstiþial ºi la accen-
tuarea consecutivã a edemului.

Soluþiile coloidale pot fi împãrþite, în mod didac-
tic, în naturale ºi sintetice. Cele naturale au fost primele
folosite de-a lungul timpului. Ele ºi-au câºtigat popu-
laritatea în timpul celui de-al II-lea rãzboi mondial ºi
rãzboiului din Coreea, unde plasma ºi mai târziu albu-
mina au devenit soluþiile perfuzabile de elecþie. Mai
târziu plasma ºi-a pierdut din popularitate din cauza
evidenþierii riscului de transmitere a virusurilor he-
patitice. În prezent, plasma proaspãtã congelatã se fo-
loseºte numai în vederea corectãrii tulburãrilor de coa-
gulare [14], element esenþial în resuscitarea pacientului
în ºoc hemoragic [12].

Albumina a fost subiectul unor largi dezbateri în
literatura medicalã. Principala moleculã din sânge
responsabilã de menþinerea presiunii coloid-osmotice
(75–90%), albumina, este capabilã sã asigure o expan-
sionare volemicã de 5 ori mai mare decât volumul sãu
în 30 de minute. La douã ore de la infuzie doar 10%
din soluþia administratã pãrãseºte vasul, efectele sale
de plasma expander menþinându-se 24–48 ore. 

Studii comparative (Emergency Surgery Service,
Detroit General Hospital) între folosirea soluþiilor
cristaloide ºi a albuminei la pacienþii politraumatizaþi
aratã însã o creºtere a afectãrii multiorganice (insufi-
cienþã renalã acutã, afectarea hematozei, depresie mio-
cardicã ºi scãderea sintezei proteice hepatice) ºi a mor-
talitãþii (cu 12,3% mai mare) în grupul de pacienþi care
au primit ºi albuminã. 

Alte studii sugereazã faptul cã, în comparaþie cu
soluþiile cristaloide ºi coloidale sintetice, albumina (în
special soluþiile de albuminã 25%) scade mortalita-
tea [22]. 

Deºi nu este clar stabilit rolul soluþiilor de albuminã
în resuscitarea pacientului hipovolemic, în mod cert
aceasta îºi gãseºte aplicabilitatea în tratamentul hipo-
proteinemiilor, al complicaþiilor cirozei hepatice [21, 23,
24], al sindromului de detresã respiratorie acutã [25],
edemului pulmonar, în menþinerea volumului circu-
lant la pacienþii cu bypass cardiopulmonar ºi în trata-
mentul sindroamelor hemolitice ale nou-nãscutului.

Soluþiile coloidale sintetice au apãrut din necesi-
tatea înlãturãrii reacþiilor adverse ale plasmei ºi albu-
minei (transmiterea bolilor infecþioase, costurile ridi-
cate, metode speciale de stocare etc.). 

Existã trei clase de compuºi coloidali sintetici cu
urmãtoarele caracteristici chimice ºi farmacologice [26]:

Gelatinele: 
– Polipeptide extrase din colagen bovin
– Trei forme:

• Succinil gelatine (Gelofusine)
• Diisocianat ureea-linked gelatine (Haemacel)
•Dialdehide cross-linked gelatine (Gelofundiol)

– Greutate molecularã: 30 000 – 35 000 Da
– Remanenþã în vas: 30 minute
– Eliminare renalã
– Rare reacþii anafilactoide, mediate prin elibe-

rarea de histaminã

Dextranii:
– Polizaharide produse de Leuconostoc mesen-

teroides
– Trei forme:

• Dextran 40, sol. 10%
• Dextran 60, sol.  3%
• Dextran 70, sol. 6%

– Greutate molecularã: 40 000 – 70 000 Da
– Doza maximã: 1,5g/kgc/zi
– Reexpansionare volemicã: 20 – 25 ml/g dex-

tran
– Eliminare renalã sub formã nealteratã sau prin

fagocitozã în sistemul reticulo-endotelial
– Efect antiagregant ºi anticoagulant (în special

Dextranul 40)
– Reacþii anafilactoide (0,03 – 0,07%) (în special

Dextranul 70)

Hidroxiethyl starch (HES):
– Polizaharid (amilopectinã) hidroxietilat extras

din porumb sau cartof
– Mai multe forme:

• Hetastarch 450, sol. 6%
• Hetastarch 200, sol. 3%, 6% ºi 10%
• Refortan 200, sol. 6% ºi 10%
• Pentastarch 264, sol. 6% ºi 10%
• HES cu G micã (40 000 – 120 000) 

– Greutate molecularã: 40 000 – 450 000 Da
– Dozã maximã: 20 ml/kg/zi
– Reexpansionare volemicã: 20 – 30 ml/g HES
– Eliminare renalã dependentã de G (HES cu G

mare este toxic renal) sau degradare în sis-
temul reticulo-endotelial

– Antiagregant ºi anticoagulant prin scãderea
numãrului de plachete sangvine, factorilor
VIII ºi V ai coagulãrii, fibrinogenemiei (efect
direct proporþional cu G)

– Reacþii anafilactoide rare 

În efortul de a stabili cât mai bine eficienþa soluþi-
ilor cristaloide ºi coloide în resuscitarea volemicã ºi de
a cuantifica efectele acestor fluide asupra ratei mor-
talitãþii, au fost recent publicate trei metaanalize bazate
pe studii randomizate. Primele douã – Schierhout ºi
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Roberts [27], respectiv Cochrane Injuries Group [28]
– aratã cã rata mortalitãþii este mai crescutã în cazul
administrãrii coloizilor ºi, respectiv, a albuminei, în
timp ce Choi ºi col. [29] demonstreazã cã nici una din
soluþiile perfuzabile (coloizi sau cristaloizi) nu este
superioarã în procesul de resuscitare. 

Soluþiile hipertone. Sunt soluþii saline de concen-
traþii diferite (1,8%, 3%, 5%, 7,5% ºi 10%), îmbogãþite
uneori cu anioni de tip lactat sau acetat sau aflate în
combinaþie cu dextrani. Ele au intrat în centrul atenþiei
lumii medicale încã din 1970 [13], folosirea acestor
soluþii fiind bine documentatã la pacienþii cu arsuri ºi
la cei cu traumatisme craniocerebrale. 

Soluþiile hipertone asigurã o resuscitare volemicã
viguroasã [30], în ciuda unor volume mici adminis-
trate (1000 ml sol. 3% asigurã o expansiune volemicã
de 2500 ml), prin atragerea rapidã a apei din interstiþiu
în vas. Pe mãsurã ce apa este atrasã intravascular efec-
tul de „volume expander“ al soluþiilor hipertone se
diminueazã. De asemenea, s-au descris ºi efecte imu-
nomodulatoare ale acestor soluþii [31], studii recente
arãtând cã ele inhibã activitatea neutrofilelor, cu scãderea
consecutivã a afectãrii multiorganice [1, 31, 32]. 

Dezavantajul major al soluþiilor saline hipertone îl
constituie hipernatremia, efect de scurtã duratã totuºi,
dar care necesitã monitorizarea natremiei. De aseme-
nea, aceste soluþii inhibã agregarea plachetarã prin îm-
piedicarea mobilizãrii calciului din depozitele intra-
celulare, apãrând deci riscul de resângerare.

Soluþiile de hemoglobinã. Datoritã riscului mare
de infecþie cu virusuri hepatitice ºi HIV pe care îl com-
portã sângele ºi produºii din sânge, s-a cãutat obþi-
nerea unor soluþii transportatoare de oxigen care sã
eludeze acest dezavantaj. Încã din 1880, Ringer îmbo-
gãþeºte soluþia care-i poartã numele cu hemoglobinã
bovinã [33].

În prezent, astfel de soluþii conþin hemoglobinã
umanã, bovinã sau obþinutã prin inginerie geneticã din
surse bacteriene [34]. 

Hemoglobina liberã prezintã însã câteva aspecte
particulare, comparativ cu cea din hematii:

– leagã mult mai strâns oxigenul ºi îl cedeazã mult
mai greu la nivel tisular;

– molecula este mai instabilã, având timpul de în-
jumãtãþire mai mic, iar produºii de degradare sunt
toxici renali;

– produce vasospasm ºi toxicitate localã mediatã
probabil prin oxidul nitric.

În efortul de a o stabiliza, de a-i îmbunãtãþii activi-
tatea de transport al oxigenului ºi de a-i scãdea toxi-
citatea, molecula de hemoglobinã a suferit procese de
polimerizare, cross-linkare ºi încorporare în lipozomi.

Hemopure este prima soluþie de acest fel aprobatã
în practica medicalã, iar studiile aratã cã ea asigurã
creºterea tensiunii arteriale ºi îmbunãtãþeºte oxigena-
rea tisularã la pacientul hipovolemic [35] mai bine de-
cât soluþiile cristaloide sau coloide ºi chiar decât sân-
gele integral.

Fluorocarbonii. Perfluorocarbonii sunt compuºi
organici aproape în întregime substituiþi cu atomi de
fluor. Soluþiile de fluorocarboni dizolvã o cantitate de
oxigen de 17 ori mai mare decât plasma, efect depen-
dent însã de fracþia oxigenului în aerul inspirat (FiO2
necesar = 1). Sunt soluþii nemiscibile cu apa, folosin-
du-se ca agenþi de emulsionare fosfolipide din gãlbe-
nuºul de ou, lecitinã ºi uleiuri vegetale.

Existã studii care atribuie acestor soluþii un rol im-
portant în creºterea oxigenãrii la nivel celular [36];
altele, în schimb, nu relevã nici un beneficiu la pacienþii
cu concentraþii mici ale hemoglobinei (ex. pacienþi în
ºoc hemoragic) [35, 37]. 

Concluzii. Deºi literatura de specialitate abundã
în studii asupra fluidelor folosite în resuscitarea vole-
micã, subiectul rãmâne totuºi deschis dezbaterilor ºi
cercetãrii ulterioare.

În prezent se considerã cã resuscitarea volemicã tre-
buie iniþiatã cu soluþii cristaloide (de preferat dupã
efectuarea hemostazei), respectând metoda probei de
încãrcare. Dacã dupã folosirea a aproximativ 4000 ml
cristaloizi în 2 ore nu apare o îmbunãtãþire a stãrii
pacientului (evaluarea periodicã a semnelor vitale), se
recurge la soluþii coloidale nonproteice. 

Albumina 5% poate fi folositã în caz de con-
traindicaþii ale coloizilor sintetici (hipersensibilitate,
tulburãri de coagulare, risc crescut de hemoragie
intracranianã sau insuficienþã renalã).

Sângele, masa eritrocitarã, masa trombocitarã ºi
plasma nu sunt soluþii de resuscitare volemicã de primã
intenþie, iar utilizarea lor trebuie individualizatã.

Soluþiile de hemoglobinã ºi fluorocarbonii repre-
zintã subiecte actuale de cercetare, necesitând încã stu-
dii care sã le stabileascã utilitatea clinicã.

Resuscitarea volemicã a pacientului în ºoc hemoragic
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