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Rezumat
Complicaţiile tromboembolice însoţesc frecvent patologia oncologică, iar apariţia acestora creează impedimente pen-

tru tratamentul specifi c ulterior. Riscul complicaţiilor tromboembolice este în concordanţă directă în mai mare parte cu 
D-dimerii comparativ cu alţi indici. În studiul prezentat, nivelul D-dimerilor în sânge a fost apreciat la 76 de paciente 
primar diagnosticate cu cancer al glandei mamare. A fost apreciat nivelul D-dimerilor în dependenţă de gradul de invazie 
a tumorii, gradul de avansare locoregională a procesului şi forma de diferenţiere. S-a ajuns la concluzia, că nivelul crescut 
al D-dimerilor la pacientele primar depistate cu cancer mamar deja indică existenţa microtrombilor şi riscul sporit de 
complicaţii tromboembolice, în special, la pacientele cu proces tumoral local avansat şi forma nediferenţiată.
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Summary. The role of D-dimer in The assessing of the degree of expression of coagulopathy in patients with 
breast cancer by determination of D-dimers.

Thromboembolic complications often accompany cancer pathology, and their appearance creates impediments to 
further specifi c treatment. The risk of thromboembolic complications is directly relatet  with D-dimer compared with 
other indices. D-dimers are markers of coagulation cascade activity. In the present study, D-dimer level in blood was 
appreciated in 76 patients diagnosed with primary breast cancer. The  D-dimer level was apreciated  depending on the 
degree of invasion of the tumor, the degree of loco-regional progression and shape differentiation of the  process.  It was 
concluded that increased levels of D-dimer, detected  in patients with primary breast cancer, already indicate the existence 
of microthrombi  and the increased risk of thromboembolic complications, especially in patients with locally advanced 
tumor process and undifferentiated forms.
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Резюме. Установление степени выраженности коагулопатии у больных раком молочной железы через 
определение Д-димеров.

Тромбоэмболические осложнения часто сопровождают онкопатологию, а их появления создаёт припятствие 
для дальнейшего специфического лечения. Риск тромбоэмболических осложнений непосредственно связан 
в большей степени с Д-димерами по сравнению с другими показателями. В данном исследовании, уровень 
Д-димеров в крови был определён у 76 пациенток с первично выевленным раком молочной железы. Был определён 
уровень Д-димеров в зависимости от степени инвазии опухоли, степени распространения в региональные 
лимфоузлы и форма дифференциации. Было установленно, что повышенный уровень Д-димеров у пациенток с 
первично выевленным раком молочной железы уже свидетельствует о присутствии микротромбов и повышенной 
опасности тромбоэмболических осложнений, в частности у пациенток с местно-распространённым процессом и 
недифференцированной формой опухоли.
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Introducere. La pacienţii oncologici se atestă 
20% din totalitatea complicaţiilor tromboembolice 
[5]. În cazul apariţiei acestor complicaţii, probabili-
tatea de a ajunge la supravieţuirea de un an este de 
trei ori mai mică comparativ cu pacienţii fără astfel 
de complicaţii [3,7]. 50% din cazurile letale din on-
cologie sunt cauzate de complicaţii tromboembolice, 
iar la o treime din cei decedaţi tumora era rezectabilă 
şi nu prezenta un pericol eminent pentru următoarele 
luni [8]. După cum a fost descris încă de R.Virchow, 
cauzele principale de formare intravasculară a trom-
bilor este lezarea peretelui vascular, tendinţa spre 
hipercoagulare a sângelui şi încetinirea fl uxului san-

guin. Din aceste elemente ale triadei lui R. Virchow, 
anume hipercoagularea indusă de celulele tumorale 
reprezintă unul din factorii-cheie şi un impact deter-
minativ la pacienţii oncologici [11,12]. Pe fondalul 
hipercoagulării deja existente la pacienţii oncologici, 
factorii de risc precum imobilizarea de lungă durată, 
ce favorizează încetinirea fl uxului venos, metodele de 
tratament aplicat (chimioterapia, hormonoterapia, ope-
raţia), venipuncţiile frecvente, infecţiile, patologiile 
concomitente induc complicaţiile tromboembolice la 
această categorie de pacienţi [1,2]. Activarea sistemei 
de hemostază este însoţită de apariţia în circuitul sangu-
in a markerilor specifi ci, care refl ectă gradul de mărire 
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a potenţialului hemostatic al sângelui şi probabilitatea 
dezvoltării complicaţiilor tromboembolice, în special 
D-dimerii, antitrombina III, timpul de trombină, timpul 
de tromboplastină parţial activată, timpul de trombină 
Quick. Riscul complicaţiilor tromboembolice este în 
concordanţă directă în mai mare parte cu D-dimerii 
comparativ cu alţi indici [4,6]. D-dimerii sunt markeri 
ai activării cascadei de coagulare. Aceasta se explică 
atât prin participarea sa la formarea trombinei, care se 
formează la activarea sistemei de hemocoagulare, cât 
şi a plasminei – componenta de bază  a fi brinolizei. 
Creşterea concentraţiei sanguine a D-dimerilor ne vor-
beşte despre activarea fi brinolizei. Înainte de această 
iniţiere, în sânge se intensifi că cascada de coagulare. 
Concomitent, fi brina insolubilă începe a fi  produsă în 
cantităţi excesive. Indicii D-dimerilor sunt infl uenţaţi 
de aşa factori ca dimensiunea trombului, timpul trecut 
de la debutul manifestărilor clinice până la începerea 
tratamentului anticoagulant şi tratamentul anticoagu-
lant propriu-zis. Dintre toţi markerii de activare a he-
mostazei, doar D-dimerii au perioada de vitalitate cea 
mai lungă, de aproximativ 6 ore, ceea ce permite apre-
cierea lor cu o exactitate maximă [9,10].                                                                                             

Material şi metode. Nivelul D-dimerilor în sân-
ge a fost apreciat prin utilizarea kitului standard de 
teste imunologice DIMERTEST la 76 de paciente pri-
mar diagnosticate cu cancer al glandei mamare, dintre 
care 69 paciente cu carcinom invaziv (ductal şi lobu-
lar) şi 7 paciente cu carcinom in situ. Această metodă 
este caracterizată prin sensibilitate înaltă.

Rezultate. Nivelul sanguin al D-dimerilor la pa-
cientele cu carcinom invaziv este vădit mai mare, 
constituind în medie 2,18 mg/l (norma este de până 
la 0,5 mg/l). Prin comparaţie, la cele cu carcinom in 
situ este 0,19 mg/l. Concomitent, a fost atestată şi o 
interdependenţă între nivelul plasmatic al D-dimeri-
lor şi afectarea metastatică a ganglionilor limfatici 
regionali la pacientele primar diagnosticate cu can-
cer mamar. Astfel, la pacientele cu stadiul clinic I-IIa 
nivelul mediu al D-dimerilor este 0,93 mg/l, iar în 
stadiile IIb-IIIb media este 2,26 mg/l, ce denotă mă-
rirea evidentă a potenţialului hemostatic al sângelui 
concomitent cu avansarea locoregională a procesului. 
Analiza datelor în dependenţă de gradul de diferenţie-

re a tumorii relevă o tendinţă de coraport la pacientele 
cu cancer mamar. Astfel, în cazul tumorilor cu grad 
înalt de diferenţiere (G1) nivelul plasmatic mediu al 
D-dimerilor este de 1,9 mg/l, cu gradul de diferenţiere 
G2- 2,0 mg/l, iar cu G3- 3,9 mg/l.

Concluzii:
1. Nivelul crescut al D-dimerilor la pacientele pri-

mar depistate cu cancer mamar deja indică existenţa 
microtrombilor şi riscul sporit de complicaţii trombo-
embolice. Trauma ţesuturilor şi a endoteliului vascu-
lar, cauzate de tratamentul neoadjuvant, poate mări 
riscul atât pentru complicaţii hemostatice, cât şi de 
dezvoltare a metastazelor.

2. Pentru cancerul mamar nediferenţiat este 
specifi că mărirea evidentă a concentraţiei serice a  
D-dimerilor, ceea ce refl ectă riscul crescut al compli-
caţiilor tromboembolice în această formă de diferen-
ţiere.
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