
UNIVERSITATEA „LUCIAN BLAGA“ - SIBIU  

FACULTATEA DE MEDICINǍ „VICTOR PAPILIAN“ – SIBIU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

„FLEBOGRAFIA ÎN EVALUAREA 

INSUFICIENŢEI VENOASE CRONICE“ 

 

 

 

 

 
 

 
CONDUCǍTOR ŞTIINŢIFIC :     

PROF. DR. DAN SABĂU                 

 

DOCTORAND : 

DR. CIPRIAN RADU ŞOFARIU

PROF. DR. ROMEO ELEFTERESCU 



MOTTO : 

 

 

 

 

 

„ADEVǍRATUL SAVANT E CEL CE, ÎN EXPERIENŢELE SALE,  

ŞTIE SǍ GǍSEASCǍ,  POATE,  RǍSPUNS  LA CE CAUTǍ, DAR 

 ŞI SǍ CAUTE UN RǍSPUNS LA CE NU ÎNTREBASE.“ 

 

 

 

 

          CLAUDE BERNARD



 

 

 

 

I.DEFINIŢIE : 

 

 
Insuficienţa venoasǎ cronicǎ (van der Molen) (1) este un sindrom clinic cu etiopatogenie, 

prognostic si terapeuticǎ deosebite, ce se constituie tardiv, ca urmare a unor tulburǎri cronice ale 

circulaţiei venoase, în special la nivelul membrelor inferioare, ce antreneazǎ modificǎri 

importante ale interstiţiului, limfaticelor şi pielii. 

Insuficienţa venoasǎ cronicǎ include doua subdiviziuni clinic aproape similare, dar 

deosebite din punct de vedere al etiopatogeniei, terapeuticii şi prognosticului : 

 

 

 

1. Insuficienţa venoasǎ cronicǎ suprafascialǎ, reprezentând stadiul tardiv al insuficienţei 

venelor superficiale şi al varicelor, denumitǎ uneori şi „complexul simptomatic varicos“, este 

consecinţa tulburǎrilor de circulaţie generate de insuficienţa sistemului venos superficial, 

reprezentatǎ de insuficienţele de crosǎ (de vǎrsare) a venelor mari, safena internǎ şi safena 

externǎ, şi/sau a insuficienţei venelor perforante. 

Toate aceste condiţii pot fi tratate cu succes,astfel cǎ insuficienţa venoasǎ cronicǎ 

suprafascialǎ are un prognostic bun. 

Varicele nu constituie o cauzǎ propriu-zisǎ a insuficienţei venoase cronice 

suprafasciale (L. Gherasim) (2, 3), ci cel mult pot avea o cauzǎ comunǎ cu acestea. 

 

 

 

 

2. Insuficienţa  venoasǎ  cronicǎ  subfascialǎ,  este  reprezentatǎ  de  sindromul posttrombotic, 

consecinţa  unor  ocluzii  şi tulburǎri funcţionale  ale venelor profunde.   

Cauzele  acestor  tulburǎri  nu  pot  fi   suprimate  decât  în  cazuri  de  excepţie, astfel  

cǎ  insuficienţa  venoasǎ  cronicǎ  subfascialǎ ( sindromul posttrombotic)  nu  poate  fi 

vindecatǎ  şi reclamǎ un tratament de duratǎ ce pune adesea probleme  atât pacientului cât şi 

medicului.
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DIAGNOSTICUL ECOGRAFIC AL INSUFICIENŢEI VENOASE 

CRONICE PERIFERICE 

 

1. SCOP 

 

Determinarea aspectelor caracteristice radio-imagistice ale insuficienței venoase cronice 

periferice supra şi subfasciale şi evaluarea rolului ecografiei şi flebografiei în diagnosticul 

acesteia. 

2. OBIECTIVE 

 

Analiza unor factori epidemiologici relevanți în declanşarea bolii varicoase şi a trombozei 

venoase profunde (endogeni: antropologici, anatomo-fiziologici, genetici, constituționali, sex, 

vărstă, endocrini, sarcină, obezitate, stare de sănătate şi exogeni: fizici şi sociali). 

Analiza aspectelor ecografice morfologice statice şi dinamice, Doppler color şi spectral în 

boala varicoasă, TVP şi sindromul posttrombotic, comparativ cu cele flebografice. 

Stabilirea rolului celor doua metode radio-imagistice în diagnosticul IVC. 

 

3. MATERIAL ŞI METODĂ 

 

Bazinul de selecție: 

Persoanele care s-au prezentat pentru investigație ecografică în cadrul Laboratorului de 

Radiologie şi Imagistică Medicală al Spitalului Clinic de Pediatrie Sibiu, Clinica „Trup şi suflet-

Prof. Dr. Ilie Crăciun”, Clinica Nursing Medica Plus cu diagnostic clinic de boala varicoasa, 

tromboză venoasă profundă şi sindrom posttrombotic. 

Metode de diagnostic utilizate: 

Pentru analiza au fost utilizate mai multe loturi de pacienţi (numai cu examen ecografic 

432 pacienti,  numai cu examen flebografic: 54 pacienti,  cu ecografie ȋn prealabil urmată de 

flebografie 87 pacienti, martor 10 pentru examinarile ecografice, 3 pentru cele flebografice.)  

Examinările ecografice s-au realizat cu ajutorul mai multor tipuri de ecografe (majoritatea 

cu primul dintre cele enumerate): 

     - Siemens Acuson X500,  

     - Siemens Acuson X300, 

     - Hitachi EUB 5500 Hi Vision (Hitachi medical corporation, Kashiwa, Japonia). 

Examinările flebografice s-au realizat cu ajutorul a două tipuri de aparate: Philips 

Telediagnost (Philips Eindhoven, Olanda, 2000), aparat de fluoroscopie digital cu statie de 

prelucrare a imaginilor tip Easy Vision și Swissray ddR Multi-System (Hochdorf, Elveția, 2000) 

aparat de grafie complet digital. 

Au fost examinați pacienți cu diagnosticul clinic de: 

 Tromboza venoasă acută şi cronică 

 Boala varicoasă 

 Insuficienţa valvulară venoasă 

 Stenoza venoasă 

 Pseudoanevrismele venoase 

 La cererea pacientilor cu acuze subiective privind afecțiuni venoase 

Modalitatea și perioada de culegere a datelor: longitudinal prospectiv: ianuarie 2004-

octombrie 2011. 

Examinarea ecografică standard a constat în : 

 Completarea unei fișe cu date ale pacienților despre:  

o  vȃrstă,  

o  sex,  
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o  mediul de proveniență, 

o  profesiune,  

o  antecedente personale patologice (APP), 

o  antecedente heredo-colaterale (AHC),  

o  tablou clinic 

 Examenul clinic efectuat de către medicul radiolog 

 Ecografierea sistematică a sistemului venos al membrului de examinat 

simultană cu cea a venelor membrului contralateral spre deosebire de alte 

metode imagistice în care examinarea se face unilateral,  concomitent cu 

înregistrarea parametrilor și a imaginilor  

 Analiza și elaborarea rezultatului 
S-au utilizat transductori de banda larga cu frecventa de:  

- 5-10 MHz pentru ecografele Siemens si  

- 6.5-13 MHz pentru ecograful Hitachi.  

Tehnica de examinare a fost adaptată în funcție de segmentul explorat, varsta, masa 

musculara şi grosimea tesutului celular subcutanat. 

Pentru evaluarea venelor membrului superior s-au folosit frecvențe cuprinse intre 5 si 10 

MHz. Examinarile au început cu secțiuni axiale care au permis identificarea simultana a 

structurilor vasculare venoase cȃt si a celor arteriale precum și efectuarea testului 

compresibilității, urmate apoi de secțiunile longitudinale necesare studierii caracterelor fluxului 

sanguin, a decelării obstrucțiilor. Pozitionarea membrului superior a variat de la pozitia anatomica 

pentru antebrat și 2/3 distale ale brațului, la examinarea in abducție a 1/3 proximale și axilei și din 

nou poziție anatomică cu rotarea capului în sens opus venei de examinat în explorarea v. 

subclavii. 

Protocolul de investigare a venelor membrului superior (38), modificat ca și sens de 

examinare: 

Venele mȃinii  

a.  Venele antebrațului cu identificarea originilor vv. cefalică și bazilică, traiect vena 

mediana 

b.  Plica cotului: vv. mediobazilică și mediocefalică, cefalică, bazilică și vv. brahiale 

c.  Vena cefalică la nivelul brațului, șanțului deltoido-pectoral și abușarea în v.  

subclavie 

d.  Vena bazilică la nivelul brațului și formarea v. axilare 

e. Vena subclavie (morfologie, date dinamice) 

Examinarea venelor membrului inferior s-a făcut cu două tipuri de transductori: 

 -    convecși cu frecvență joasă 3.5-5MHz pentru VCI si vasele situate la nivelul bazinului 

venele iliace comune si venele iliace interne și 

 -    transductori liniari cu frecvențe cuprinse între 5 și 10MHz pentru restul venelor 

membrului inferior. 

Examinarea a avut un caracter aproape contiguu pȃnă la nivelul genunchiului, după care s-

au urmărit anumite nivele de referință (38): 

a. Venele iliace comune 

b. Venele iliace externe 

c. Vena femurala comună 

d. Crosa safenei mari și traiectul venei, afluenți, vv. comunicante 

e. Vena femurală superficială (în 1/3 superioară, medie și la ieșirea din canalul Hunter) 

f. Vena poplitee 

g. Crosa safenei mici și traiectul venei, afluenti, vv. comunicante 
h. Venele tibiale posterioare 

i. Venele tibiale anterioare 
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S-a practicat examinarea statică a sistemului venos care a implicat vizualizarea 

trunchiurilor venoase în stare bazală pentru a le caracteriza: lumenul, pereții, traiectul, fluxul 

spontan și parametrii acestuia cu ajutorul tehnicilor Doppler. Modularea respiratorie și cea indusă 

de arterele adiacente au fost de asemenea urmărite legat în special de funcționarea sistemului 

valvular. 

Examinarea dinamică a urmărit evidențierea comportamentului morfologic și funcțional 

venos la aplicarea a diferite manevre diagnostice de augmentare a fluxului sanguin (compresiune 

musculară în amonte de locul examinării, ridicarea pasivă sau activă a membrului, mișcarea 

degetelor piciorului) sau de oprire a acestuia (compresiune abdominală sau musculară în aval de 

locul examinării, manevra Valsalva, tuse, aplicarea garoului). Inspirul forțat urmat de manevra 

Muller a fost utilizat în special pentru vizualizarea refluxului valvular. 

 

De menționat că toate examenele ecografice au fost efectuate de către un singur medic 

examinator, radiolog, în persoana autorului acestei teze de doctorat. 

 

Examinarea flebografică standard a constat in: 

Completarea unei fișe cu date ale pacienților similar cu ce de la examinarea ecografică. 

Pregatirea prealabilă a pacienților a constat în: 

 -  evaluarea creatininemiei, 

 -  informarea acestora asupra procedurii,  

- administrarea de medicație antihistaminică (antiH1) în ziua și dimineața premergătoare 

examinării, precum și 

 -  injectarea i.v. a unei doze de 1-2mg/Kg corp de hemisuccinat de hidrocortizon cu 5-10 

minute înaintea administrării substanței de contrast.  

Efectuarea puncției venoase a ridicat nu de puține ori probleme datorită edemului marcat 

și stării precare a patului venos superficial, generȃnd uneori amȃnarea investigației. 

Asigurarea radioprotecției pacientului și a personalului medical cu șorțuri, minișorțuri și 

gulere cervicale. Poziționarea pacienților cu membrul de examinat în poziție anatomică, mesele 

de examinare permițȃnd mobilizarea rapidă manuală a regiunilor de interes.  

Aplicarea garourilor  și injectarea substanței de contrast cu preluarea imaginilor în regim 

cine sau prin radiografii seriate.  

Pentru evaluarea sistemului venos al membrului inferior s-au aplicat tehnica flebografiei 

anterograde combinate (Cid Dos Santos) și complete precum și variante ale acestora cu modificări 

în principal în ceea ce privește cantitatea de contrast injectată și absența administrării 

anticoagulantului în special la pacienții pediatrici. 

Uneori s-a practicat inclinarea cu 30   a mesei de examinare la aparatul Philips 

Telediagnost pentru a genera o dilatare a venelor membrului inferior şi pentru a obţine o uşoară 

întȃrziere a tranzitului substanţei de contrast. 

În unele cazuri s-a practicat reinjectarea unei noi doze de aproximativ 30 ml pentru o mai 

bună evaluare a sistemului valvular în condiţii de stază, expir  şi creştere a presiunii 

intraabdominale. 

 

Considerente privind existența unor factori epidemiologici relevanți în declanşarea bolii 

varicoase şi a trombozei venoase profunde (endogeni: antropologici, anatomo-fiziologici, 

genetici, constituționali, sex, vărstă, endocrini, sarcină, obezitate, stare de sănătate şi exogeni: 

fizici şi sociali) 

Deși studiile au fost efectuate pe loturi de pacienți relativ limitate comparativ cu analizele 

prospective și retrospective ce incumbă mii de subiecți, iar cazurile de investigat au fost selectate 

de către medicii ordonatori, se impun cȃteva considerații asupra factorilor epidemiologici ai 

bolilor sistemului venos. 
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Repartiția pacienților studiați pe grupe de vȃrstă si sex: 

 

Se poate observa că majoritatea pacienților cu suferințe ale sistemului venos se grupează 

în jurul decadelor cinci, șase și șapte de viața cu un peak intre 51 și 60 de ani. 

 

 
 

O parte din afecțiunile  venelor sunt studiate în cadrul patologiei medicale (cardiologi și 

interniști): TVP, tromboflebitele superficiale și sindromul posttrombotic, iar boala varicoasă, 

displaziile venoase, traumatismele și neoformațiile precum și o parte din complicațiile bolilor 

venoase aparțin patologiei chirurgicale. Capitolul mare al bolilor venelor incumbă însă o abordare 

multidisciplinară în care radiologii, medicii de laborator și cei specializați în explorări funcționale 

își aduc o contribuție importantă în ceea ce privește diagnosticul și monitorizarea tratamentului.  

Opie (59) a stabilit o incidență de aproximativ 5.2% a IVC pe un lot de 500 de pacienți, 

luȃnd în considerare doar acei subiecți la care refluxul valvular al venelor femurale comune se 

asocia cu simptomatologie clinică, ceilalți pacienți cu reflux urmȃnd a fi monitorizați. 

 

BOALA VARICOASĂ 

 

Studiul nostru a demonstrat următoarele:  

Incidența bolii varicoase (varice tronculare și reticulare) după Brand (81), Carpentier (82), 

Chiesa (83) și London (84) a fost de aproximativ 17% pentru bărbați, respectiv 31% în rȃndul 

femeilor.  

Incidența bolii varicoase în loturile studiate a fost de 71% dintre care 46% femei și 25% 

bărbați, cu un raport de aproximativ 2:1 în favoarea sexului feminin, similar cu cel din studiul 

multicentric al lui Chiesa. 

Apartenenţa pacienţilor la mediul urban sau rural este dificilă de stabilit, deoarece simpla 

adresă menţionată ȋn cartea de identitate ce atribuie eticheta rural la cca. 23% dintre pacienţi 

necesită câteva corecţii importante. 

Migrarile masive populaţionale de la sate către oraşe atât ȋn timpul comunismului, cât şi 

depopularea postrevoluţionară a acestora ȋn căutarea unui loc de muncă ȋn afara ţării, prin 

falimentul oraşelor monoindustriale ce captau forţa de muncă rurală  (navetiştii) şi practicarea 

unei agriculturi de subzistenţă au lăsat ȋn satele româneşti o populaţie ȋmbătrânită şi spoliată 

economic. 
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Adresabilitatea la medic scăzută ȋn aceste localităţi, importanţa redusă a aspectului estetic 

la senectute, precum şi efortul fizic cotidian stau la baza repartiţiei predominant urbane a 

pacienţilor investigaţi.  

Insuficienţa venoasǎ cronicǎ suprafascială, prezentă sub mai multe forme clinice: edemul, 

dermatita ocrǎ şi purpuricǎ, eczema de stazǎ, dermohipodermita varicoasǎ, atrofia alba Milian 

culminând cu ulcerul venos vindecat sau activ, corespunzatoare stadiilor clinice CEAP III-VI, 

reprezintă 26% dintre pacienții luati în studiu.  

Ȋn ceea ce privește etiopatogenia bolii varicoase, meiopragia peretilor venoși (meiopragie: 

it. - reducerea capacitătii funcționale și reactivității) are o influența genetică dovedită de 

procentajul mare al pacienților cu antecedente heredocolaterale de varice hidrostatice printre rude 

de gradul I. 

Transmiterea predispozitiei pare a fi poligenică şi nu se limitează doar la reducerea 

sintezei colagenului şi a hexozaminei intraparietale ce măresc distensibilitatea (85).  

Mutaţia genei FOXC2,  16q24 se ȋntâlneşte ȋn distensibilitatea comună bolii varicoase şi 

limfedemului. 

Dintre pacienţii cu antecedente heredocolaterale de boală varicoasă chestionați 37% au 

afirmat că moștenesc boala de la ambii părinți.  

De precizat că şi transmiterea bolii către urmaşi prezintă un procent ridicat ȋn grupul 

pacienilor cu boală varicoasă, afirmativ 47% dintre ei au copii cu manifestări clinice ȋn diverse 

stadii: de la teleangiectazii la varice cu edeme şi modificări trofice. 

Sarcina joacă un rol important ȋn apariţia varicelor sau ȋn accentuarea lor la femeile cu 

predispoziţie, 54% dintre pacientele chestionate considerând sarcina ca moment declanşator. 

Incidenţa mai mare a varicelor la femeile multipare comparativ cu cele nuligeste 3:1, precum şi 

tendinţa spre echilibrare a raportului bărbaţi:femei după instalarea menopauzei, denotă implicarea 

hormonilor feminini ȋn procesul varicogenezei. Parvu şi Gherasim(2,3) apreciază că secreţia unor 

cantităţi mari de estrogeni induce laxitatea ţesutului conjunctiv şi creştere distensibilităţii pereţilor 

venoşi. Anticoncepţionalele orale determină apariţia varicelor intradermice. Statusul endocrin din 

timpul sarcinii ar duce la deschiderea unor fistule anastomotice arteriolo-venulare responsabile 

pentru congestie venoasă. Hipervolemia din cursul sarcinii şi ȋngreunarea scurgerii sângelui din 

venele membrelor inferioare, datorită compresiei venelor mari intraabdominale de către uterul 

gravid şi creşterii fluxului sanguin ȋn venele ovariene, sunt factori care determina distensie 

venoasă la nivelul membrelor inferioare. Ipoteza genezei varicelor primare ale membrelor 

inferioare, prin scurtcircuite arterio-venoase se bazează pe constatarea unei saturaţii ȋn oxigen 

crescute şi a unei temperaturi mai mari ȋn sângele din  segmentele varicoase decăt ȋn sângele 

venos amestecat sau ȋn  cel din venele nevaricoase. 

Factorul ocupaţional joacă un rol important in geneza bolii varicoase. Palierul profesional 

al celor cuprinşi ȋn studiul nostru a fost unul larg: de la profesiuni ce au implicat ortostatismul 

prelungit: medici (predominant specialităţile chirurgicale), preoţi, ospătari, profesori, frizeri, 

muncitori la bandă, la cele caracterizate printr-un sedentarism excesiv casier, funcţionar, 

informatician. Profesiunea ȋnsă rămâne un factor adjuvant doar ȋn contextul existenţei 

predispoziţiei genetice. Există pacienţi cu boală varicoasă ce nu se ȋnscriu ȋn panoplia 

profesiunilor predispuse. Totodată, chiar ȋn cadrul profesiunilor predispuse, majoritatea nu 

dezvoltă boala. Factorul predispozant profesional este o condiţie necesară dar nu şi suficientă 

pentru declanşarea bolii. Pe de altă parte scurte exerciţii fizice  ȋn timpul programului de muncă 

ce pun ȋn funcţie pompa musculară sau posturi ce favorizează ȋntoarcerea venoasă reduc riscul 

dezvoltării bolii varicoase chiar şi pentru profesiunile predispuse. 

Sedentarismul şi obezitatea ȋşi pun amprenta asupra dezvoltării bolii varicoase deoarece la 

persoanele cu predispoziţie, orice ȋngreunare de natură mecanică a scurgerii sângelui atât ȋn 

venele subcutanate cât şi ȋn cele profunde (ascită, sarcină, tumori abdominale, diverse alte 

compresiuni, tromboze) determină producerea varicelor prin creşterea presiunii intraabdominale.  
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    Factori endogeni :           Factori exogeni : 
   1.antropologic – staţiunea bipedǎ (I. Pop D. Popa)(12) 1.fizici (geografic, microclimat) 

 2.anatomo-fiziologic      2.sociali 

    3.genetic 

    4.tipul constituţional 

    5.sexul 

    6.vârsta 

    7.factori endocrini 

    8.sarcina 

    9.obezitatea 

10.starea de sǎnǎtate  

 

 
     
     Clasificarea Clinica(CEAP) a pacienţilor cu boala varicoasă      

 

       
  

Clasa   0  -  fara semne vizibile sau palpabile; 

Clasa   1  -  teleangiectazii sau vene reticulare; 

Clasa   2  -  vene varicoase; 

Clasa   3  -  edem; 

Clasa 4 - modificari cutanate datorate  bolii venoase (pigmentare, eczeme, venoase, 

lipodermoscleroza); 

Repartia pacientilor masculini cu 
boala varicoasa functie de IMC 

sub 18.49 subponderali 

18.5-24.99 normoponderali 

25-29.99 supraponderali 

30-34.99 obezitate gradul I 

35-39.99 obezitate gradul II 

peste 40 obezitate morbida 
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Clasa  5 -  modificari cutanate ca cele definite mai sus, cu ulceratie vindecata; 

Clasa  6 -  modificari cutanate ca cele definite mai sus cu ulceratie activa. 

 

Majoritatea pacienților din lotul de studiu s-au încadrat în clasa 2 (vene varicoase). Un 

procent semnificativ de pacienţi s-au prezentat spre evaluare imagistică în vederea abordării unei 

conduite terapeutice adecvate.  

Prezenţa unui procentaj relativ ridicat de pacienţi cu modificări trofice si ulcer varicos 

relevă câteva lipsuri persistente atât în educaţia pentru sănatate a pacienţilor, în complianţa 

acestora la tratament, cât şi în lipsa unei strategii terapeutice unitare, standardizate, dar totodată 

adecvate fiecărui pacient în parte. 

 

Refluxul valvular 

 

Ȋn mod constant, s-au evidentiat valvulele ostiale ale joncțiunii safenofemurale. In 14% 

din cazuri a fost identificat ostium comun al crosei venei safena magna cu vena epigastrica 

superficiala, in această situație atȃt ostiumul comun cȃt și cel propriu al venei safena magna au 

fost prevăzute cu valvule. Valvule prezente constant au fost identificate la nivelul capătului 

proximal al venei femurale superficiale cȃt si înaintea pătrunderii venei femurale în canalul 

adductorilor. 

                        
  

Ȋn 81% din cazuri a fost identificata o valvula suprajacenta jonctiunii safeno-femurale si 

subjacentă ligamentului inghinal. 

O valvulă identificată adesea (96% din cazuri ) a fost și cea situată la nivelul venei 

poplitee, fără a avea o poziționare precisă.  

Examinarea morfologică ecografica a treimii distale a venei femurale in canalul inghinal 

este dificilă din motive ce țin de aparatura din dotare: penetranta scazuta in profunzime a 

traductorilor liniari ce scade acuratetea imaginii in special in cazul pacientilor obezi,  precum si 

lipsa posibilitatii compresiunii totale a venei la subiecții cu o masa musculara bine reprezentată.  

Ȋn general, porțiunea premergătoare canalului adductorilor, adiacentă inelului distal este 

relativ accesibilă examinării ecografice, vena fiind uneori mai bine vizualizabilă la acest nivel 

decȃt artera. 
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Prezenta refluxului la nivelul valvulelor ostiale ale croselor venelor safene mari la 

pacientii cu boala varicoasă: 

 

 

                 
 

 

 

Refluxul ostial poate fi dat de insuficiența valvulară funcțională în contextul creșterii 

calibrului crosei venei safena magna cu închiderea incompletă a valvulei (majoritatea cazurilor) 

sau de defecte congenitale sau dobȃndite ale cuspisurilor valvulare.  

Refluxul poate fi modulat respirator si/sau arterial. 

În funcţie de debit poate varia de la fin reflux evidenţiabil la manevre dinamice până la 

reflux masiv cu un maxim atins la manevrele ce induc cresterea presiunii intraabdominale.  
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Inversarea completă a sensului de curgere (reflux masiv), modulată respirator, cu un 

defect al cuspisului anterior al valvulei ostiale vizibil în color flow 

 

Ilustrarea in duplex Doppler a refluxului masiv: pe imaginea bidimensională se decelează 

un flux lent cu vizualizarea macroagregatelor hematice, “smoke flow”, ce se inversează la un 

moment dat, devenind turbionar. Imaginea în Doppler spectral este ilustrativă prin evidenţierea 

unor unde pozitive de amplitudine mare (viteza maximă de curgere de aproximativ 40 cm/sec, 

corespunzătoare modulării respiratorii) 

 

Incompetența valvulelor ostiale se corelează cu severitatea manifestărilor clinice ale bolii 

varicoase, stadiile CEAP avansate se asociază cu predominanta refluxului masiv, acesta lipsind în 

stadiile incipiente ale afecțiunii. 

 

       Corelarea gradului de reflux ostial cu gravitatea afecțiunii ilustrate prin clasificarea CEAP: 

 

 
 

 

Variante anatomice ale joncţiunii safeno-femurale: 
Joncțiunea safeno-femurală poate îmbrăca aspecte diferite: de la varianta clasică a unui 

ostium solitar al crosei safenei mari propusă de Blanchemaison ( 86) pȃnă la existența unui 

trunchi comun safeno-epigastric (o unitate morfo-funcţională deseori evidenţiabilă ecografic). 
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În ceea ce priveşte sensibilitatea ecografiei de a decela variaţiunile generate de crosa 

safenei şi tributarele acesteia este dificil a se face o estimare reală deoarece nici studiile 

anatomice nu se pun de acord existând diferente foarte mari între diverşi autori. Spre exemplu 

Prof. Ciucci Jose (88) de la Universitatea de Medicina din Buenos Aires, in studiul publicat in 

2010 pe un lot de 100 de subiecti, la necropsie,  afirma ca doar 9% dintre aceştia prezentau 

schema clasică a crosei. Pe de altă parte Prof. Jesus Sanchez, Spania publica in 2001 un studiu 

efectuat intraoperator, pe 136 pacienti, în care schema clasica a crosei se identifică la 46% dintre 

subiecti.  

 

  
   Dedublarea VF drepte  Vena poplitee hipoplazică cu supleerea 

circulaţiei prin ramuri musculare 

Performanţele flebografiei convenţionale ȋn evidenţierea variantelor anatomice ale crosei 

safenei mari sunt superioare celor ale ecografiei, performanţe ce cresc dacă manevrele de 

compresiune permit o umplere bună a afluenţilor crosei, ȋmpiedicând spălarea rapidă a substanţei 

de contrast. 

Venele perforante 

Venele perforante joacă un rol important în statusul hemodinamic al membrelor 

inferioare, constituind un sistem de „ecluze” bivalvulate, asigurȃnd un flux unidirecțional, 

56% 
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facilitat de pompa musculară,  dinspre sistemul superficial de joasă presiune spre cel profund de 

presiune înaltă. Menținerea sensului de curgere depinde de integritatea unor cuspisuri fragile ale 

sistemului valvular, ușor lezabile în contextul jocurilor presionale, al creșterii calibrului vascular, 

și în special în cazul tromboflebitelor. 

Desi sensibilitatea ecografiei în detectarea venelor perforante este inferioară celei a 

flebografiei, examinarea bidimensională și duplex aduce  informații suplimentare legate de sensul 

de curgere, viteza de curgere. 

Pe lotul studiat s-au identificat prin intermediul examinărilor ecografice vene perforante 

modificate patologic la aproximativ 37.4% dintre subiecții cu boală varicoasă și 47.2% dintre 

pacienții care au avut în antecedente tromboflebite superficiale sau tromboze venoase profunde, 

fără o diferență semnificativă între sexe.  
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Comparȃnd cele două metode de examinare ecografică şi flebografică se poate afirma că 

identificarea venelor perforante de interes din grupul Cockett şi Boyd s-a făcut în procentaje 

similare.  

 
 

Deşi performanţele flebografiei sunt superioare celor ale ecografiei în ceea ce priveşte 

descoperirea venelor perforante cu locaţie uşor mai dificilă abordului ecografic, trebuie menţionat 

că nu toate venele perforante decelate flebografic sunt modificate patologic. 

La examinarea ultrasonografică de rutină a venelor membrului inferior,  decelarea venelor 

perforante fără modificări patologice este dificilă. Am putea concluziona că descoperirea 

ecografică a venelor perforante  trebuie să ridice un semn de întrebare examinatorului.  

Variaţiile de calibru trebuie să fie corelate şi cu alte aspecte: număr, traiect liniar sau 

serpiginos, configuraţie Baun, sens de curgere: în mod normal dinspre superficial spre profund, 

modificarea sensului de curgere la aplicarea manevrelor dinamice, indicele de masă corporeală, 

prezenţa modificărilor patologice la nivelul sistemului venos superficial sau/şi profund, sau 

existenţa unor manifestări clinice atribuibile afecţiunilor sistemului venos  periferic. 
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Un aspect important în ceea ce priveşte venele perforante l-a reprezentat evaluarea 

competenţei sistemului valvular, indirect prin decelarea sensului de curgere utilizând examinarea 

Doppler color (color flow). Doppler-ul spectral este mai puţin facil în stabilirea sensului de 

curgere datorită necesităţii adaptării permanente a unghiului Doppler şi a schimbării rapide 

pozitivităţii sau negativităţii undelor  la mici modificări de direcţie ale venelor perforante. 

S-a urmărit sensul de curgere atât spontan, cât şi după aplicarea de manevre dinamice, cu 

atenţie la evitarea rezultatelor fals pozitive generate de traiectul serpiginos al venelor perforante 

induse de neadaptarea unghiului fasciculului  de US la traiectul vascular. 

 

 
 

Inversarea completă a sensului de curgere în color flow şi Doppler spectral 

 

 
 

În ceea ce priveşte stabilirea unei corelaţii a incompetentei valvulelor venelor perforante 

cu topografia venelor trebuie menţionat că majoritatea valvulelor incompetente aparţin 

perforantelor Cockett 3, 2 şi 1 localizate pe aproximativ 15-20cm supramaleolar intern 76% din 

cazuri. Procentaje mai reduse s-au înregistrat în 1/3 superioară a gambei 15% (Boyd şi Cockett 4) 

şi în 1/2 inferioară a coapsei 9% (Dodd şi Hunter). 
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După cum se poate observa severitatea bolii varicoase este strâns legată de afectarea 

valvulelor venelor perforante, numărul de subiecţi cu vene perforante incompetente fiind cu atât 

mai mare ȋn stadiile 4, 5 şi 6 ale clasificării clinice 

 
 

 Pe imaginile flebografice venele perforante se evidenţiază mult mai facil decȃt la 

examinarea ecografică, unde performanţele aparatului, timpul pe care-l poate acorda examinării 
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ecografistul şi versatilitatea acestuia influenţează decelarea acestora. Venele perforante sunt mai 

uşor de cuantificat ca morfologie, număr şi apartenenţă la clasificarea Baun flebografic, dar 

sensul de curgere, velocimetriile şi insuficienţa valvulelor sunt mai facil de cuantificat ecografic.  

Similar venelor perforante Boyd ce unesc afluenţii venei safena magna din regiunea 

subcondiliană internă cu vena poplitee, venele tibiale şi peroniere există un grup relativ constant 

de vene, majoritatea duble (tip Baun II şi III) situate postero-extern ce fac legătura între afluenţii 

venei safena parva sau venele comunicante între cele două safene şi venele peroniere. Asemeni 

acestora se deceleaza incă trei grupe similare de perforante situate la joncţiunea dintre 1/3 

superioară şi 1/3 medie în 1/3 medie si la joncţiunea dintre 1/3 medie si 1/3 inferioară, oarecum 

similare venelor Cockett 4, 3 şi 2 dispuse medial. Aceste perforante se deschid în situaţii extreme 

boală varicoasă avansată, TVP. 

 

 

                    
 

 Din punct de vedere al diagnosticului flebografia cât şi ecografia poate preciza dacă este vorba 

de varice primitive, de varice secundare sau de varice simptomatice unei malformaţii venoase 

profunde. În varicele cu sediu anormal pe faţa externă sau posterioară a coapsei, flebografia 

precizează sediul comunicantei de reflux care întreţine varicele şi care trebuie distrusă cu orice preţ. 



 19 

 
 

Pachete varicoase pe traiectul safenei mari    „Smoke flow” in ectazie sinusala 

 

 

     TROMBOFLEBITA 

 

 

Ȋn lotul pacienților cu boală varicoasă examinați, 10.47% dintre aceștia prezentau 

modificări de tromboflebită acută (imagine endolumenală asociată cu fenomene Celsiene), în 

timp ce aproximativ 7% prezentau doar imagini de ecogenitate variabilă fără fenomene 

inflamatorii acute-tromboflebită mai veche. Pacienții cu tromboflebită recurentă asociată bolii 

varicoase, excluzȃnd aici tromboflebita recurentă tumorală, sau cea asociată bolii Burger, au fost 

relativ puțini 4 cazuri 0.92%, recurența bolii datorȃndu-se prezentării tardive la medic și evoluției 

îndelungate asociate lipsei complianței la tratamentul medicamentos sau refuzului tratamentului 

chirurgical. 

 

   

      38% dintre tromboflebite au fost extinse; majoritatea însă limitȃndu-se la un segment                           

anatomic: gambă sau coapsa. 
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Depuneri calcare în straturi succesive la nivelul trombilor ce tradeaza evolutia indelungata 

a trombului. Refluxul valvular ostial si al valvulelor din amonte, staza (smoke flow) şi 

deschiderea venelor perforante, ectaziile sinusale, dilataţiile varicoase  sunt elemente semiologice 

frecvent ȋntâlnite ȋn cazul tromboflebitelor: 

Reflux la nivelul valvulelor din amonte de ostium. Majoritatea tromboflebitelor au 

interesat trunchiul și/sau afluenții venei safena magna 87.5%, restul apartinȃnd venei safena parva 

și afluenților acesteia. 

 

TROMBOZA VENOASA PROFUNDA 

 

Pacienţii cu TVP reprezintă aproximativ 10% din totalul celor cu bolilor venoase 

investigate, cu o repartiţie inegală între sexe: 35% bărbaţi şi 65% femei. 

Tromboza venoasa profunda a membrului inferior poate fi declanşată de oricare dintre 

componentele triadei Virchow (Kaushal)(101): 

             - stază venoasă, 

             - leziune parietală,  

             - hipercoagulabilitate 

 

Etiologie  

Anticonceptionale orale, 

apărute în urma instituirii 

tratamentului 

5 cazuri  

Sarcina 2 adolescente 15ani  (s. 11sapt.) respectiv 16 ani (s. 15 

sapt.) 

Posttraumatic direct 5 

Posttraumatic indirect 

(hematom compresiv gambier) 

2 cazuri 

Asociat cu AHC de TVP 

(mama) 

1 caz TVP repetata femuro-popliteo-tibiala posterioara 

Asociat cu afecţiuni cardio-

vasculare ce au implicat staza 

venoasă şi/sau reducerea 

fluxurilor 

8 cazuri 

Asociat cu afecţiuni ale 

sistemului venos suprafascial 

18 cazuri 

Etiologie dificil de stabilit 7 cazuri 
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Un semnal de alarmă pentru instalarea stazei venoase îl constituie prezenţa refluxului 

valvular la nivelul valvulelor venelor profunde iniţial prin insuficienţă valvulară funcţională 

datorată cresterii calibrului (inversare centrală a sensului ȋn color flow şi pozitivarea undelor in 

Doppler spectral), modificări modulate respirator.  

 

                
Reflux modulat respirator vena femurala comuna “smoke flow”-lac vascular gastrocnemian 

 

  
Tromb sinusal     TVP lac gastrocnemian  

 

   
TVP extinsă femuro-poplitee (vena femurala) (vena poplitee) 

 

Ecografia bidimensională surprinde următoarele modificări: 

 prezenţa trombului ecogen endolumenal anecogen/fin lizereu ecogen→ecogen 

 testul de compresie pozitiv 
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 un semn important îl constituie creşterea semnificativă a calibrului vasului trombozat 

fată de vena contralaterală,  

 imobilitatea valvulelor venoase într-o poziţie intermediară 

 absenţa dilatării venoase la manevre dinamice (compresiune în aval, creşterea 

presiunii venoase) 

 flux lent cu evidenţierea ecogenităţii spontane “smoke flow” 

 modificări ale părţilor moi adiacente: edem (de la usoară creştere a ecogenităţii 

subcutisului până la prezenţa traveelor fluide mai pregnant perifascial), celulită, 

hematom (hipoecogen-recent, hiperecogen-vechi) 

Ecografia Doppler spectral decelează următoarele aspecte în tromboza venoasă: 

 Absenţa traseului Doppler spontan sau provocat în vasul trombozat. In cazul unui 

tromb parţial obstructiv, sau al unei repermeabilizări parţiale poate fi decelat semnal 

Doppler modificat fată de vena contralaterală (reducerea amplitudinii undelor, absenţa 

modulării respiratorii şi/sau cardiace) (Keogan) (115) 

 Modificarea aspectului spectral: reducerea amplitudinii undelor, absenţa modulării 

respiratorii şi/sau cardiac, absenţa modificării fluxului la manevre dinamice (nu creşte 

la compresiune în amonte sau la ridicarea membrului inferior). Aceste modificări apar 

gradual în funcţie de gradul de obstrucţie sau de mărimea canalului de 

repermeabilizare 

Ultrasonografia Doppler color ilustrează următoarele modificări: 

 Lipsa totală sau parţială (“lacune de culoare”) a umplerii cu culoare a lumenului 

vascular, apreciată în secţiuni perpendicular spontan şi după aplicarea de manevre 

dinamice.(Prandoni) (106) 

 Aprecierea gradului de obstrucţie pe secţiuni axiale 

 Limita cranială a trombului pe secţiuni longitudinal 

Permite aprecierea lumenului circulant ilustrând atât fluxurile lente prin Power/Angio 

Doppler cât şi pe cele mai rapide prin Color Flow. Examinarea Power Doppler are tendinţa  unei 

uşoare supraestimări a calibrului canalului de repermeabilizare sau a lumenului patent. 

  
TVP ȋnaltă sinusală-imag. lacunară   Trombi sinusali 



 23 

Flebografia reliefeaza lipsa opacifierii/ opacifierea parţială a unor lumene vasculare/ 

imagini lacunare, contur sters, neregulat, răsunet din partea sistemului superficial, a vv. 

perforante. 

 

SINDROMUL POSTTROMBOTIC: 

 

Conform lui Douzat, citat de Dudea si colaboratori, examinarea ecografică în sindromul 

posttrombotic urmăreşte să evidenţieze patru sindroame vasculare intricate în grade variate: 

 

       
Fin canal de repermeabilizare VF        „Canal de fuga „, aliasing, defect de umplere 

 in canalul Hunter 1/3 medie     cu culoare, lipsa modularii respiratorii si arteriale 

     pe Dopplerul spectral – VFC 

 

 

 Sindromul de obstrucţie venoasă (tromb, absenţa fluxului) 

 Sindromul restrictiv (reducerea diametrului şi a distensibilităţii venei prin fibroză 

 Sindromul de repermeabilizare (reflux venos prelungit spontan şi provocat datorat 

distrugerii valvulelor venoase 

 Sindromul de supleere, modificările hemodinamice şi morfologice ale sistemului 

venos superficial (velocimetrii mari, flux continuu, nemodulat). 

 

 

              
 

Aspectul CT sinuos al canalului de repermeabilizare al venei femurale drepte ȋn canalul 

Hunter, vene comitante de calibru mic sinuoase. Vena safena magna cu varicozităţi 
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Vizualizarea axului iliac. SPT ax iliac cu fin canal de repermeabilizare aspect comparativ 

intre imaginea flebografica clasica (dreapta) si cea cu substractie digitala (stanga). 

 

Referitor la pacienţii dializaţi cronic venografia cu substanţă de contrast a jucat un rol 

însemnat în ceea ce priveşte evaluarea sistemului venos înainte de realizarea fistulei AV, 

maturarea şi funcţionalitatea acesteia şi nu în ultimul rȃnd, complicaţiile survenite: tromboza, 

embolia pulmonară secundară trombozei, anevrismul, sindromul de furt (dezvoltarea unor 

colaterale cu furt de flux) cu ischemia membrului afectat, suprainfecţia bacteriană (de la 

fenomene Celsiene locale pȃnă la endocardită).  

În ultima vreme, odată cu evoluţia ecografelor, flebografia a fost pusă într-un con de 

umbră, avȃnd doar cȃteva indicaţii limitate în evaluarea fistulelor arterio-venoase. 

 

 

 

EVALUAREA FISTULELOR ARTERIO-VENOASE 
 

 

 

Ecografia oferă informaţii suficiente chirurgului în vederea realizării unei intervenţii 

reuşite, asupra morfologiei vaselor interesate: traiect (localizare, profunzime) calibru, perete 

arterial (prezenţa ateromatozei la pacienţii dializaţi cronic, marii fumători, dislipidemici 

îngreunează procedura chirurgicală) şi venos, cȃt şi mai ales date asupra hemodinamicii sanguine 

(velocimetrii, sens de curgere. Pe lȃngă datele dinamice superioare flebografiei, ecografia are 

cȃteva avantaje de necontestat: examinarea atȃt a venei cȃt şi a arterei, caracterul repetitiv  prin 

lipsa iradierii, prin lipsa administrării substanţei de contrast inductoare a insuficienţei renale 

cronice per se, accesibilitatea relativ facilă.  

O arteră cu calibrul de minim 3mm şi viteză sistolică de minim 40-50cm/sec, şi o venă cu 

calibrul de minim 3-3.5mm, alături de o stare bună a cordului constituie premizele realizării unei 

fistule maturabile, funcţionale. 

Flebografia rămȃne superioară ultrasonografiei doar în decelarea tuturor afluenţilor de 

mici dimensiuni ai venei anastomozate ce pot determina apariţia în timp a sindromului de furt şi 

în evidenţierea porţiunilor craniale ale venelor cefalică şi subclaviculară mai puţin accesibile 

examinării ecografice la persoanele obeze sau cu masă musculară bine reprezentată, precum şi a 

tuturor afluenţilor de la nivelul axilei. 
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    FAV radiocefalica matura, aspect bidimensional si spectral 

 

              
 

 

CONCLUZII 

 

Examenul ecografic reprezintă metoda imagistică de primă intenţie în explorarea 

sistemului venos periferic datorită accesibilităţii, caracterului noninvaziv, lipsei contraindicatiilor 

şi a efectelor secundare.  

Ultrasonografia aduce aportul informaţional semiologic imagistic necesar şi suficient 

efectuării diagnosticului diferenţial şi a stabilirii diagnosticului pozitiv al afecţiunilor venoase, 

permiţând aprecierea evoluţiei acestora sub sau în afara tratamentului. 

Ecografia constituie o metodă accesibilă pentru screening-ul şi diagnosticul suferinţelor 

venelor membrelor oferind date relevante privitoare atât la hemodinamică (velocimetrii, sensuri 

de curgere, funcţionarea sistemelor valvulare, vene perforante) cât şi la aspectul morfologic. 

Între limitele explorării ultrasonografice am putea menţiona faptul ca examinarea 

ecografică este laborioasă, subiectivă- operator dependentă, cronofagă şi în strȃnsă legătură cu 
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performanţele aparatului aflat în dotare. Un alt neajuns este dat de explorarea nesatisfăcătoare a 

structurilor profunde sau mascate de suprapuneri gazoase (confluenţa venelor iliace comune, 

segmentul distal al venei cave inferioare). 

Sindromul posttrombotic şi boala varicoasă au fost cele mai numeroase indicaţii pentru 

flebografie, existȃnd şi cazuri în care patologiile fiind intricate încadrarea într-o clasă anume s-a 

făcut arbitrar după patologia pregnantă la momentul examinării, pentru că multe dintre 

sindroamele posttrombotice prezentau boală varicoasă, cu dezvoltare recentă secundară, altele 

precedȃnd instalarea trombozei. 

Examenul flebografic este superior (cca. 28%) în decelarea modificărilor caracteristice 

sindromului posttrombotic  (neregularităţi parietale, lacune de umplere, absenţa opacifierii unui 

lumen vascular în întregime) survenite la  nivelul vaselor cu dimensiuni mai mici de la nivelul 

gambei (lacuri venoase intramusculare cȃt şi axele principale: venele tibiale posterioare şi 

anterioare). 

Imaginea flebografică reprezintă o hartă a sistemului venos uşor de examinat, vizualizat 

şi etalat într-o sala de tratament, bloc operator, mai accesibilă medicului curant decȃt o 

documentaţie stufoasă, descriptivă, dar mai complexă -  ultrasonografică, ale cărei informaţii 

hemodinamice şi de mecanică valvulară permit adoptarea unei strategii terapeutice coerente. 

În lipsa substracţiei digitale performanţele flebografiei convenţionale, chiar efectuate cu 

aparate digitale este redusă în explorarea venelor în care substanţa de contrast este antrenată rapid 

în curentul circulator. 

Între limitele explorării flebografice se înscriu cele datorate faptului că necesită o 

manevra minim invazivă efectuată de obicei pe un membru edemaţiat, administrarea de substanţă 

de contrast iodat, cu riscurile acesteia (reacţii anafilactice, soc, reacţii vaso-vagale, afectarea 

funcţiei renale la pacienţii predispuşi la IRC). 

Se spunea despre flebografie că reprezintă gold standardul examinării sistemului venos. E 

dificil să apreciem cărei metode de explorare imagistică îi revine acest titlu deoarece dacă 

flebografia cu substracţie digitală conferă detaliile morfologice dorite şi parţial cele ce ţin de 

hemodinamică, ultrasonografia este suficientă în majoritatea cazurilor pentru evaluarea pre şi 

postterapeutică a sistemului venos, conferind date hemodinamice superioare oricărei metode de 

exporare radio-imagistice. 

 

Indicaţiile examinării flebografice clasice  aşa cum reies din studiile efectuate 

- malformaţii congenitale  

- variante anatomice 

- pacienţi dificil de examinat ecografic (obezi cu structurile vasculare situate profund, la 

care uneori s-a adăugat o pilozitate excesivă) 

- cȃnd examinarea ecografică a fost neconcludentă datorită tehnicii din dotare (reglajul 

neadecvat al scalei de velocimetrii pe EUB 5500, sensibilitatea redusa in profunzime combinată 

cu artefacte greu de atenuat pentru X300) 

- examinarea mai facila a venelor membrului superior, în special a trombozelor venelor 

humerale, axilare, cefalică şi a afluenţilor acestora în zona conexiunii la vasele centrale 

- examinarea fistulelor arterio-venoase pentru evidenţierea complicaţiilor acestora în 

completarea examenului ecografic în vederea corecţiei chirurgicale 

- la unele TVP  şi boli varicoase premergător actului terapeutic, la solicitarea medicilor 

ordonatori pentru lămurirea unor aspecte punctuale legate de extinderea unor trombi în vederea 

trombolizei sau trombectomiei, cuantificarea mai precisă a canalelor de repermeabilizare, locaţia 

şi traiectul unor safene accesorii, locaţia şi calibrul unor vene perforante, identificarea unor vene 

pentru by pass.  

- edemul de natura neprecizată al membrului inferior unde atȃt flebografia cȃt mai ales 

limfografia sunt metodele ce pot transa diagnosticul pozitiv 
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Algoritm de diagnostic al pacientilor cu afecţiuni ale sistemului venos (TVP) 

 

 

 

Anamneza trebuie să fie orientată asupra AHC, APP şi asupra modalităţii instalării 

simptomatologiei. Antecedentele personale patologice trebuie să identifice prezenţa factorilor de 

risc. 

Tabloul clinic 

Metode de investigaţie paraclinice:  

 

Combină metodele radio-imagistice cu dozarea anumitor produsi de degradare ai fibrinei 

 

 

TVP sigură  Probabilitate de TVP   Posibilitate de TVP 

semne clinice   semne locale sugestive  semne locale discutabile 

certe   +/- embolie pulmonara  factori de risc asociati 

 

↓    ↓     ↓ 

 ———————————————————————————— 

     ↓ 

    Ecografie 

      
  Pozitiv→TVP  Negativ/neconcludent 

      ↓ 

   Flebografie ascendentă cu substracţie digitală 

       
  Pozitiv→TVP    Negativ/neconcludent 

        ↓ 

       D-dimer↑ 

       Antitrombina III<85%  

       Fibrinopeptidul A↑ 

       Fragmentul E↑ 

       Apolipoproteina A↑ 

        
     Pozitiv→TVP  Negativ →TVPabsentă sau mică 

   

 
 

În lipsa unui angiograf cu substracţie digitală se practică flebografia convenţională pentru 

segmentele distale ale membrelor inferioare sau superioare sau flebografia IRM/CT (114,115) 

pentru segmentele proximale, bazin, trunchi unde substanţa de contrast se spală rapid, urmărindu-

se cu atenţie imaginile sursă. 

Diag. diferential si pozitiv 
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