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‘ONe plecam cu respect §i nostalgte in fata amintini celei cine a Jost pentru noi CAMalre i

dorim ca chirutgia copillut si se bucure in vittor de aparifii similare a unor medici ce posedic
din plin acele caliali sufletesti de care a dat dovada TMarele Ghirurg, CMedic
OOavan, Dascal de plin rang, Avocatul nestr, a luturora,  fata maniei célor de care
depindea tn dcel moment soarta chirurgiel  pediatrice,  academicianul N atalia
CGheonghiu pe parcursul ntregii viel.
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DISPLAZIE PULMONARA CHISTICA
Prezentare de caz clinic

Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”
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Director coordonator al CNSPCP “ Natalia Gheorghiu”- Academician,
Dr. hab. in.med., profesor universitar, Om emerit, Eva Gudumac

Summary

CYSTIC PULMONARY DYSPLASIA (Clinical case)
The authors present the results of the study based on the clinical cases, morphopathologic modifications, clinical and evolutional data

of some imagistic methods.

Pe3rome

KHUCTO3HAS JUCILIA3UA JETKOTO (Knuandeckuii cryqai)
[IpencraBieHHbl pe3yibTaThl KOMILICKCHOTO aHAIHW3a KIMHUYECKHX HAOMIOCHUH, MOPQOMATOJOTHYECKUX H3MEHEHUH, KIMHUKO-

SBOJIIOIMOHHBIX U PEHI'CHOJIOTUYCCKUXTAHHBIX.

Displaziile pulmonare sunt afectiuni malformative cu
o frecventd redusd comparativ cu numdérul afectiunilor
bronhopulmonare dobandite, dar care prezinta interes in
deosebi prin evolutia lor infirmizata si prin posibilitatea
de diagnostic, diagnostic diferential si terapeutice, inca
insuficient prezentate si adesea limitate. Individualitatea
tratamentului medico-chirurgical  in  afectiuni
malformative necesita mult discerndmant in diagnostic
Prezentam urmatorul caz clinic: pacienta D., in varsta de
2 ani, F.0. 237 din 15.01.2010 s-a prezentata la clinica
de chirurgie toraco-abdominald a Centrului National
Stiintifico-practic de Chirurgie Pediatricd ‘Natalia
Gheorghiu” pentru: fatigabilitate, oboseald, cianoza
periorala si periorbitald, dispnee, polipnee, cu o alterare
continuu a stdrii generale a copilului. Din istoricul bolii
retinem ca debutul a fost insidios, de la 6 luni fiind
diagnosticatd si tratata medicamentos in conditii de
ambulator cu infectie respiratorie.

Examenul clinic la prezentare releva urmatoarele:
dispnee , polipnee, reducerea amplitudinii respiratiei,
asimetria cutiei toracice pe seama madririi in volum a
hemitoracelui drept cu largirea spatiilor intercostale —
semn ce denotd Incordare intrahemitoracelui drept; la
auscultatie — respiratia lipseste pe ariile pulmonare a
hemitoracelui drept, pe ariile pulmonare a hemitoracelui
stang respiratia diminuata semnificativ; percutor — sunet
timpanic pe suprafata hemitoracelui drept, pe suprafata
hemitoracelui stdng — submatitate, limitele cardiace
deplasate spre stinga, limita dreaptd a matitatii relative
cardiace se apreciaza pe linia parasternala stanga.
Explorarile au precizat.

- ECG: ritm sinusal, neregulat, AE — SISIISIII (apex
inapoi), tulburari de conductibilitate ventriculara dreapta,
dereglari pronintate a proceselor metabolice.

- Ecocardiografie: cordul examinat din pozitie gastrica.
Functia de pompéa a miocardului VS — N. Cordaj fals in
ventricolul stang. Insuficientd tricuspidald gr.I. PSAP 38
mmHg.

- Investigatiile de laborator arata: pH 7,264 (N 7,35-
7,45), PCO2 23,8mmHg (N 35-45mmHg), HCO3 10,5
mmol/l (N 22-26 mmol/l), PO2 650 mmHg (75-
100mmHg), O2sat87,4% (N 94-100%).

Explorarea radiologica a cutiei toracice a evidentiat o
formatiune polichistica cu conturi clare, cu continut aeric
si care ocupa practic tot hemitoracele drept, cu deplasare
semnificativ a mediastinului spre stdnga si comprimarea
plamanului stdng (fig.1 radiografie pulmonara -
ambulator 24.12.2009, fig.2 radiografie pulmonarid -
stationar 15.01.201‘0).

Fig.1. Radiografia cutiei toracice. Formatiune polichistica
aerianad a plaminului drept, cu deplasarea mediastinului
spre stanga.(ambulator).

Examenul scintigrafic prin perfuzie cu TC 99 m-
MAA a plamanului (fig.3. — ambulator 24.12.2009), a
relevat semne de compresiune a unor arii a plamanului
drept si o diminuare vadita a perfuziei pulmonare in



plamanului cu lipsa perfuziei pe suprafata laterala.
Dereglari de perfuzie in pldmanul stang nu se determina.

Fig.2. Radiografia cutiei toracice. Formatiune polichistica aeriana a
plaminului drept, cu deplasarea mediastinului spre stinga.
(stationar).

Fig.3. Pacienta D., scintigrafie pulmonari, proiectie antero-
posterioard, explicatie in text.

Lung Ant Filtered Median

Fig.4. Paciente D., scintigrafie pulmonara, proiectie
postero-anterioara, explicatie in text.

Scintigrafia pulmonara (fig.4. 21.01.2010) efectuata
in stationar a evidentiat lipsa perfuziei pulmonare pe
dreapta, pe stanga scintigrafic pulmonul se determina
micsorat in dimensiuni cu perfuzie neuniformi. In
dinamica tabloul scintigrafic cu dinamica negativa.

Tomografia Computerizata Spiralatd a plamanului
(fig.5, 6) a completat explorarile precedente si indica la o
transformare chisticd subtotald cu pastrarea ventilatiei
segmentului  S3S6S10.  Dimensiunile  chisturilor
pulmonare variaza de la 30-110 mm. Se evidentiazd
dislocarea si comprimarea semnificativdi a bronhiei
superioare si medie cu semne de amputatie subtotala la

acest nivel. Organele mediastinului sunt dislocate spre
stanga, comprimand plamanul stang.

Fig.5. Tomografie computerizata spiralata. (incidentd frontald).

Fig.6. Tomografie computerizata spiralata. (incidenta
orizontald). Formatiunea polichisticd majora a
plamanului drept. Comprimarea plaminului sting.
Hernie mediastinala.

Hemidiafragmul drept este aplatisat — semn de
incordare intrahemitoracelui drept.

Investigatiile paraclinice date confirma diagnosticul
de: Malformatie congenitala  bronhopulmonara.
Formatiune majora polichisticai adematoida tip II, cu
afectare masivd a plamanului drept. Insuficienta
pulmonara gr. l1-II1. Hipertensiune pulmonara. Dislocarea
organelor mediastinale spre stanga, hernie mediastinala.
Tindnd seama de aceste elemente s-a profilat tactica
chirurgicala.

Avand in vedere starea generald, existenta depresiei
imunologice, a procesului bronhopulmonar s-a efectuat
pregatirea preoperatorie timp de 7 zile, mai apoi s-a
intervenit chirurgical. Sub anestezie generala cu respiratie
dirijatd s-a recurs la toracotomie lateroposterioard pe
dreapta. Dupa deschiderea cavitdtii pleurale pe straturi
anatomice, la revizie s-a determinat multiple formatiuni
chistice tensionate (fig.7), ce proieminau prin plaga
operatorie §i care ocupau 2/3 din volumul cavitatii
pleurale pe dreapta. La revizie s-a constatat ca
formatiunile date au modificat totalmente lobul mediu a
plamanului drept cu o aderare intima la lobul superior, s-a
mobilizat lobul mediu cu formatiunea chistica si s-a
rezectat — lobectomia (Fig. 8).



Fig.7. Pacienta D., imagine intraoperatorie. Proieminarea
formatiunii polichistice pulmonare tensionate.

Fig.8. Pacienta D., Piesd postoperatorie-lob mediu, pulmonul
drept. Formatiune polichistica majora

Deci explorarea intraoperatorie a furnizat precizari
majore pentru rezolvarea tacticd, indeosebi privind
numarul si sediul chisturilor, raportul cu sistemul
traheobronhial, proces aderential etc. Lobectomia - lob
mediu pe dreapta a constituit procedul chirurgical de
electie in cazurile cu chisturi pulmonare neinfectate.
Drenaj pasiv pleural pe dreapta.

Investigatie  histologica. La  examinarea
macroscopica a formatiunii chistice, aceasta, din exterior
era de o culoare mata in focar, ce mult sau mai putin reda
un aspect ingrosat cu reducerea aspectului lobular acinar,
alterndnd cu zone mai transparente. Ultimele pun in
evidentd prezenta unor formatiuni chistice de diverse
dimensiuni de 0,2 - 3,4 cm sau prezenta unor focare cu
aspect pseudoemfizematos ce usor crepiteaza (fig.9).

Fig.9. Macropreparat. Aspect macroscopic exterior in ansamblu a
chistului pulmonar: a)formatiuni chistice 0,2-0,4 cm in aria
peretelui; b)vas chistic delatat cu continut sanguin.

Din interior formatiunea prezentata o cavitate cu o
suprafatd neregulatd, gama colord variatd prin
predominarea aspectului sidefiu si violaceu, in unele zone
fiind semitransparentd s-au mult mai matd cu prezenta
uneori a unor depuneri in focare galbui ce usor se detasau.
Pe toata aria se evidentiaza o retea sanguina dispersata,
frecvent cu prezenta hemoragiilor disperse punctiforme si
petesiale. Aspectul violaceu de insistenta variabild in baza
unei staze si prezentei vaselor extaziat deformate.
Grosimea peretelui fiind viabila de o consistentd
turgescenta sau mai mult discentd pe contul prezentei
formatiunilor chistice de diverse dimensiuni si forme cu
suprafata netedd sau pe alocuri cu prezenta unor
proiemindri nesemnificative pseudopapiliforme fara
comunicari, unele chisturi cu continut fluid sau sanguin.
Peretii chisturilor aveau 0 grosime variabila de la
transparent —mat pana la intransparenta cu focare mult
mai dure.

In cadrul examinirilor histologice din diverse zone
ale chistului sa relevat o structurd displazica a
componentului  structural — functional pulmonara,
frecvent prezentatd de formatiuni chistice de diverse
dimensiuni cu pereti de o grosime variabila dotati cu tesut
conjunctiv si retea vasculara, din interior fiind tapetate cu
epiteliu cilindric pseudostratificat, uneori cu mici
proliferari papiliforme spre lumen in lipsa structurilor
bronho-alviiolare si acinare (fig.10.)

. - ‘

Fig.10. Aspect microscopic in ansamblu a chistului:
a) formatiuni chistice de diverse dimensiuni ;
b) componentul structural conjunctiv-vascular a peretilor.
Coloratie hematoxilin-eozind . Ob. 2,3. oc. 10.

In unele zone in aria peretilor chistici de asemeni
erau prezente structuri chistice mult mai mici tapetate cu
epiteliu ciliat si cubic cu proiectii polipoide spre lumen.
Uneori dispers si haotic erau prezente celule sau fibre
musculare netede. in unele zone a peretilor chistici era
prezent si fasii de tesut conjunctiv dens organizat si
mezenchimal, zone bogate in fibre colagene asociate cu
procese fibroplastice si focare de hemosideroza (fig.11).
Tinem sd remarcam faptul ca in marea majoritate nu a
fost evidentiatd prin metodele utilizate prezenta
structurilor nervoase, aceste fiind o raritate, intalnite in
repletiuni discrete pe parcursul unor vase sau uneori sub
forma de pseudofascicule haotice displazice.
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Fig.11. Aspectul microscopic in ansamblu a peretelui chistic. a)
microchisturi incluse in mase de tesut conjunctiv; b)
macrofagi imbibati cu hemosiderina.

Coloratie hematoxilin-eozina . Ob. 2,3. oc. 20.

Concomitent cu modificarile structurale evoluate in
cazul dat sau constatat §i displazii a retelei vasculare
sanguine de tip arterial, venos si limfatic, acestea fiind in
divers raport ectaziate sau in structuri chistice si de tip
anevrismal, uneori cu prezenta unor structuri foliculare
limfoide cu mici centre germinative (fig.12) .

Fig.12. Aspect ul microscopic in ansamblu a structurilor
vasculare: a) cavitatea chistului pulmonar; b)ectazie
chistica a vasului limfatic;c) anevrism venos.
Coloratie hematoxilin-eozina . Ob. 2,3. oc. 10.

Dupa cum am mentionat elementele structurale ce
caracterizeaza arborele bronsic cum ar fi tunica
musculard, glande peribronsiale si cartilagiul inelar in
cazul datd in diverse zone nu sa constatat, ultimele fiind
intélnite in insule solitare de cartilagiu imatur doar in aria
septului fibroziv din zonele periferice ale chistului
(Fig.13.).

Fig. 13. Insulite de cartilagiu imatur in aria pereteliu chistic.
Coloratie hematoxilin-eozina . Ob. 2,3. oc. 20.

Ce tine de prezenta procesului inflamator acesta era
mai putin frecvent, caracterizat prin infiltratie dispersa
limfocitara si limfo-plasmocitard dispersa asociate cu
proliferare fibriblagtilor sa infiltrate solitare de tip
granulomatos din limfocitesi plasmocite in zonele
subepiteliale ale chisturilor cu prezenta unor celule
gigante polinucleare (fig. 14).

Fig.14. Granulom din celule limfocitare si plasmocitare in zonele
subepiteliale ale peretelui unor chisturi.
Coloratie hematoxilin-eozina . Ob. 2,3. oc. 20.

Asadar se poate de conchis cd modificarile
morfologice constatate in cadrul chistului inlaturat in
cazul dat, prezintda o malformatie displazicd pulmonara
chisticd combinata datoritd implicarii vicioase atit a
componentului structural bronhio-alviolar, caracterizat
prin displazie chisticd adenomatoida de tip I (Florescu
P.1994,) cit si asocierea unor malformatii vascvulare
estimate morfologic prin prezenta ectaziilor si
anevrismelor sanguine, anomalie cu implicatii functionale
ce tine de sistemul cardio-vascular.

Evolutia postoperatorie a fost favorabila, la a 8-a zi
postoperator radiografia toracica denota reexpansionarea
lobului superior si inferior a plamanului drept (fig.15).

Fig.15. Pacienta D., radiografia cutiei toracice postoperatorie
explicatie in text.

Paraclinic: Acide base report: pH 7,45 (N 7,35 —
7,45), PCO2 36,0mmHg (N 35-45mmHg), HCO3 26
mmol/l (N 22-26 mmol/l), PO2 75 mmHg (75-
100mmHg), 02sat95,8% (N 94-100%).

S-a externat la a 10-a zi postoperator 1in stare
generald satisfacdtoare, cu indicatii de a reveni la control
periodic, peste 1 lund postoperator scintigrafia pulmonara
apreciaza restabilirea perfectd a perfuziei pulmonare in
lobii restanti (fig.16.)
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Fig.16. Pacienta D., scintigrafie pulmonara, explicatie in text.

Concluzie:

Utilizarea complexd a metodelor de examinare
clinice si paraclinice permit stabilirea diagnosticului
si aprecierea volumului interventiei chirurgicale si a
efectului regional postoperator.

Cisturile aeriene pulmonare congenitale pot fi
solitare sau multiple, pot afecta un lob, plamén sau
ambii plamani.

Tabloul clinic al chisturilor congenitale pulmonare
este asimptomatic, fiind o descoperire intimplatoare
radiologica.
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Summary

TUMOR PERITONITIS IN CHILDREN
In this article, the authors describe a clinical case of an ascitic form of total tumor peritonitis. Diagnosis and indications for surgical
treatment were based on objective data, ultrasound and laboratory examinations. The postoperative course of the disease depends on the

tumor response to specific antitumorogenesis medication.

Pe3ome

OIYXOJIEBBI IEPUTOHUT Y JETEM.
B I[aHHOfl CTaThe aBTOpLI OIIUCHIBAKOT KJ'II/IHI/I‘-IGCKI/II?’I cnyqaﬁ aCHPITH‘IeCKOﬁ (bOpMI;I TOTAJIBHOTO OHYXOJ'ICBOI‘O l'[epI/ITOHI/ITa. I[I/Ial"HO?, u
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Bolile chirurgicale acute abdominale la copil in
aspect diagnostic prezinta una din cele mai discutabile
probleme. Un subiect aparte in constituie peritonitele care
pot fi nespecifice si specifice ca pelvioperitonita,
peritonita tuberculoasd, cea canceroasa si care se asociaza
in stadiile avansate ale tumorilor cavitatii abdominale.
Asocierea ascitei aseptice in tumorile maligne sunt ca
consecinta metastazelor hematogene sau secretiei
secundare inflamatorii. Totodatd rolul de bazd in
dezvoltarea ascitei 1l detine compresia sau extinderea
tumorii pe traectul fluxului limfatic, leziunile vaselor
mari, precum si in metastazele hepatice. Ponderea ascitei
cancerogene este de 30% din toate cazurile de ascita la
adulti.

La unii pacienti ascita primard nu are nici un rasunat
clinic, iar starea generald a pacientilor in ascita
cancerogend nu se manifestd in mod semnificativ.
Pacientul ramine afibril.

Prezentarea cazului clinic a bolnavului cu peritonita-
ascitd cancerogena.

Bolnavul Z. in varsta de 11 luni, a fost internat in
Centrul National Stiintifico-practic de Chirurgie
Pediatrica ,,Academician Natalia Gheorghiu” pe data de
17.03.2010 in mod urgent cu diagnosticul de intoxicatie
de geneza necunoscutd, bronhopneumonie, proces
bilateral, adenopatie forma generalizald; tumor
abdominal? In antecedentele personale nimic deosebit de
semnalat. Boala actuala a debutat insidios. Initial, cu o
lund pina la spitalizare a suportat bronhopneumonii
repitate si a fost tratat in conditii de stationar si
ambulator. De semnalat ca de pe 1 ianuarie 2010 s-a
asociat febra (38,5°C), sindromul diareic, a caror
intensitate si frecventa au crescut in ultimele luni.

Examenul clinic evidentiazd un bolnav in stare
generald foarte grava, palid, cu cianozd periorald si
periorbitala si cu semne concludente de endotoxicoza
gradul 1I-III. In regiunea cervicald este prezinti o
formatiune tumorald, nedureroasd, fard modificari ale
tegumentelor (Fig. 1). in plimani bilateral persista raluri

umede. Zgomotele cardiace ritmice, dar atenuate.
Abdomenul madrit in volum, meteorism. La palparea
abdomenului se determind un conglomerat de 10x8x7 cm,
putin sensibil la palpare. Semnele peritoneale slab
pozitive (Fig. 2).

Fig. 1 Bolnavul Z.- Imaginea abdomenului preoperator

Fig. 2 Bolnavul Z.- Imaginea regiunii cervicale pe dreapta
preoperator

Radiografia toracicad indicd la prezenta unei
formatiuni tumorale in hemitorace pe dreapta.



Radiografia abdominala pe gol nu da careva relatii
patologice.

Ecografa abdominala si renourinara: ficatul lobul
drept 101 mm (+ 2,5), lobul stdng 50 mm (+ 2,0), contur
regulat, parenchimul neomogen, ecogenitate relativ
crescuta, prezintd ecouri liniare; v. portd 3 mm; vezica
biliara cu flexie la gat; pancreasul 10x11x11 mm, contur
regulat, parenchimul omogen, ecogenitatea putin
crescutd; splina 92 mm (+ 3,0-4,0), omogena; rinichiul
drept 71x25 mm, rinichiul stdng 71x26 mm, parenchimul
D=S =9 mm. Sub lobul drept al ficatului se determina
lichid liber pana la 35mm, sub splina — pana la 7mm, intre
ansele intestinele si de asupra vezicii urinare - lichid liber.

Din explordrile de laborator mentiondm:
hemoglobina — 68 g/l; eritrocitele — 2,1; hematocritul —
0,19; leucocitele — 11,7; nesegmentate — 26; segmentate —
52; eozinofile — 1; limfocite — 17; monocite — 4; VSH — 4.

Grupa de sange A(Il), Rh (+)

Dupd o pregatire preoperatorie generald cu
diagnosticul de tumor abdominal s-a intervenit
chirurgical. Sub anestezie generald, prin incizie
pararectala pe dreapta s-a efectuat laparotomia. La
deschiderea cavitatii peritoneale in jet s-a eliminat lichid
albicios, tulbure (Fig.3).

Fig. 3. Bolnavul Z la deschiderea cavitatii peritoneala

in plagad s-au exteriorizat ansele intestinale care
prezintau limfostaza. Ansele intestinului subtire, colonic
erau aderate la un conglomerat din ganglioni limfatici
excesiv mariti In volum, fixati, modificati ( Fig. 4). S-a
efectuat o explorare minutioasa a celor trei etaje
abdominale si partial a submezocolului. Infirmdm un
conglomerat din ganglioni limfatici de diverse marimi,
formatiuni ce intereseazd mezenterul, intestinele, inclusiv
cadrul colonic, epiplonul, peritoneul, incepand de la
unghiul Treitz si inclusiv regiunea pelviana. Pe tot cadrul
intestinal, mezenter vase limfatice vizibile cu ochiul liber,
cu placarde mari, alb-galbui.

S-au recoltat pentru examenul histologic cateva
formatiuni mezenterice — ganglioni limfatici, ficat,
peritoneu, oment (Fig.5). S-a efectuat lavajul cavitatii
peritoneale cu Sol. Acidi aminocapronici 5% - 400ml.
Refacerea hemostazei, cavitatea abdominald s-a drenat cu
lamele de manusa prin contraperturi. S-a refacut peretele
abdominal, extirpand paralel si formatiunea tumorala
cervicala pe dreapta (Fig. 6).

FAH

Fig.5. Bolnavul Z. Omentul modificat

Examenul histologic efectuat la toate formatiunile
tumorale indica la limfom non-Hodjkin.

Evolutiea postoperatorie fara careva particularitati.
La a 6-a zi postoperator copilul a fost transferat pentru
tratament chimeoterapic si iradiere in Centrul de
Oncohematologie pediatrica. Revazut la 21 zile bolnavul
se simte bine, fiind evaluat in continuare de medicul
oncolog.



Fig.6. Bolnavul Z. — Postoperator pe masa de operatie

Cazul pus in discutie nu prezintd o raritate prin
faptul, cd limfoamele non-hodgkiniene — afectiune
maligna ale tesutului reticulo-limfocitar cu o localizare
mai frecventd la nivelul tubului digestiv (placi Payer)
domina localizarea la ganglionii mezenterici, care nu se
opacifiaza la limfografie, necesitand laparotomie pentru a
fi pusi in evidentd. Laparotomia permite efectuarea
biopsiei din ganglioni mezenterici si corecta incadrare, pe
stadii a bolii.

Concluzii:
1. Incidenta limfoamelor nehodjkiniene este in crestere
la jenerind 6% din decesele prin neoplazii la copii.

La virsta copilarii predomina tipul limfocitar in
raport de 3/1 fatd de cel histiocitar. Sexul masculin
este de 3 ori mai afectat, virsta cea mai preciclitata
fiind intre 11-15 ani.

2. Manifestarile clinice ale limfomului Non-Hodjkin
sunt polimorfe, avind puncte de plecare multicentrice
(placile Payer, ganglioni si chiar organe
extralimfatice — muschi, spatiul extradural exc.),
afectind mediastinul, abdomenul. Adenopatii
periferice prezintd numai 5 din bolnavi. Afectarea
hepatica si splenica nu este rara.

3. Ca si in boala Hodjkin biopsia ganglionard (nu
punctia) este esentiald pentru diagnostic.

4. 1n30-50% din cazuri exista tendinta la transformare
in leucemia acutd limfocitard, in special in
localizarile mediastinale. Modificarile in singele
periferic si in maduva cétre a 10-a lund de boala
confirma evolutia spre leucemiea acuta limfatica.

5. Laparotomiea  permite  efectuarea  biopsiei
ganglionilor ~ mezenterice cu  confirmarea
histopatologica a diagnosticului.

6. Avind in vedere aspectul multifocal al tumorii Non-
Hodjkin, chimioterapia pare cea mai indicata.
Totodatd limfoamele nehodjkiniene sunt tumori
radiosensibile si ar fi indicata dacd ar fi depistatd in
stadiul localizat.

Gudumac Eva, Linsit Irina, Bernic Jana

PERITONITELE TUBERCULOASE LA COPIL
Prezentare de caz clinic

Centrul National Stiintifico-practic de Chirurgie Pediatrica “Natalia Gheorghiu”
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”
Catedra de Chirurgie, Ortopedie si Anesteziologie Pediatrica

Summary

TUBERCULOUS PERITONITIS IN CHILDREN
In this article, the authors describe a clinical case of total ascitic form of tuberculous peritonitis. Diagnosis and indications for surgical
treatment were based on anamnesis, objective examination, laboratory and ultrasound. Postoperative improvement is related to the
normalization of laboratory parameters, as well as with a combination of surgical treatment with a specific antituberculosis medication.

Pe3tome

TYBEPKYJIE3HBIA IEPUTOHUT Y TETEMN.

B naHHO# cTaThe aBTOPHI ONMHCHIBAIOT KIMHUYIECKHH CIIydail acIUTHYecKoi (JOPMBI TOTATBHOTO TyOepKyJIE3HOTO NEPHTOHHTA.
Jlnarxos v moka3aHus K XUPYPrUIecKoMy JICUSHHIO OBUTH OCHOBAHBI HA JAHHBIX aHAMHE3a, 00BbEeKTHBHOT0 00C/IeJOBaHMS, TaA00PaTOPHBIX
U yIbTPa3ByKOBOTO oOciemoBaHHA. [locieomeparioHHOE YIydIIEHHE COCTOSHUS CBS3aHHO C HOpMaliM3aIMei J1abopaTopHBIX
HoKasaresel, a TAKXKe C COUeTaHHEeM XUPYPTUUECKOTro MeTO/1a JIEUEHHSI CO CIIeHU(UUSCKUM MPOTHBOTYOCPKYIE3HBIM METMKaMEHTO3HBIM

JICYCHUCM.

Peritonitele tuberculoase ocupa o pozitie speciald in
patologia chirurgicala la copil cu o evolutie clinica acuta
(miliard bacilarda), subacutad si cronicd. Exista forme
localizate si generalizate, fiind mai frecventd forma
asciticd. In prezent nu existd criterii sigure clinico-
paraclinice care ar permite un diagnostic prompt la

adresarea pacientului in clinica chirurgicald. Diagnosticul
diferential se bazeaza pe mai multe elemente, iar copii cu
formele generalizate ascitice ajungand la interventie
chirurgicala.

Problemele diagnostice si terapeutice pe care le
implica peritonitele tuberculoase sunt ilustrate printr-o0



observatie clinica urmarita timp de sase luni postoperator,
avand unele particularitdti in privinta tratamentului
postoperator precoce si la distanta.

Prezentarea cazului. Bolnava D. de 11 ani este
internatd pe 28.10.09 in spitalul raional pentru marirea
abdomenului in volum, greturi, dureri abdominale
moderate, sldbiciunea generald, scadere ponderala,
paloare tegumentara. Pe 29.10.09 pe linia AVIA SAN a
fost internatd in Centrul National Stiintifico-practic de
Chirurgie Pediatrica ,,Academician Natalia Gheorghiu”
pentru asciti de geneza necunoscuti. In antecedentele
familiare semnaleaza ca in familie a trait o ruda cu
tuberculoza pulmonard forma deschisd. Din spusile
mamei suferinta clinicd a bolnavei dateazd peste 2
saptamani, debutand cu dureri abdominale periodice. S-a
tratat la medicul de familie care a indicat ambulator
medicatia lambliozei si cistitei. Pe 25.10.09 mama a
constatat marirea brusca a abdomenului.

Examenul clinic la internare releva urmatoarele
elemente patologice: stare generala grava , paloare
tegumentara, scadere ponderald, abdomenul marit in
volum, se determina ascita, la palpare abdomenul moale,
sensibil la palpare sub rebordului costal drept. Ficatul + 4
cm sub rebordul costal drept, splina + 1 cm sub rebordul
costal stang ( Fig. 1.) Mictiunile usor dureroase.

SR

Fig. 1. Bolnava D. Imaginea abdomenului preoperator.

Examenul ecografic confirmd sindromul ascitic.
Ficatul lobul drept 108 mm, lobul stang 49 mm, contur
regulat, parenchimul omogen, ecogenitate medie, prezinta
ecouri liniare; v. portd 7 mm; vezica biliara cu flexie la
corp si fund; pancreasul 10x9x10 mm, contur regulat,
parenchimul omogen, ecogenitatea medie; splina 80 mm,
omogend; rinichiul drept 95x38 mm, rinichiul stang
94x38 mm, parenchimul D=S =10 mm, bazinetele pe
dreapta — 3mm, pe stinga -4mm. intre intestinele s-a
determinat lichid liber. De asupra vezicei urinare, sub
lobul drept a ficatului — lichid liber — 29mm., sub splina —
21mm., ansele intestinele dilatate, continut intestinal
prezinta preponderent lichid, peristaltica intestinala este
prezinta.

FGDS indica la o gastropatie erozivd de reflux,
duodenopatie eritematoasa.

Radiografia toracica nu exclude aspect pulmonar de
tuberculoza.

Grupa de singe O(I), Rh (+); hemoglobina — 108 g/l;
eritrocite — 3,5; hematocrit — 0,32; leucocite — 3,8;

nesegmentate — 20; segmentate — 59; eozinofile — 2;
limfocite — 16; monocite — 3; VSH — 4; proteina totald —
50,9; protrombind — 94%, fibrinogenul — 2,89; ureea —
2,5; bilirubina 6,0-0-6,0; K- 3,89; Na—137,1; Ca—2,36;
ALT - 0,66; AST - 0,4.

Evolutiv pe parcursul la 10 ore starea generald a
copilului s-a alterat, au avansat durerile abdominale, care
au devenit permanente, vome repetate, facies suferind.
Tegumentele si mucoasele — palide. Abdomenul marit in
volum, asimetric, sensibil la palpare, prezinta defans
muscular, simptomele peritoneale pozitive.

in baza datelor anamnestice (in anamnestic contactul
cu un pacient cu TBC forma deschisd), suspiciunilor
clinice, fizicale, imagistice si biologice, alterarea starii
generale, endotoxicoza gradul III, cit si a abdomenului
(marirea in volum, meteorism, dureros, ascitd) s-a
intervenit chirurgical cu diagnosticul de peritonita totala
tuberculoasa. Dupa o pregétire preoperatorie generala s-a
practicat laparatomia sub abestezie generala, prin abord
transrectal pe dreapta. La deschiderea cavitatii peritoneale
s-a eliminat in jur 3 litre de lichid sero-fibrinos (Fig. 2).

Fig.2. Bolnava D. La deschiderea cavitatii abdominale - lichid
liber in abdomen.

La revizie s-au determinat mase cazeoase incapsulate
in forma de pasat, care erau atasate la peritoneu, intestine,
ficat, splina, cu edem major al peretelui intestinal si al
omentului (Fig.3, Fig.4).

Fig.3. Bolnava D. - Mase cazeoase pe peritoneu.

Ansele intestinele erau fixate si prezentau un
conglomerat masiv, fiind aglutinate intre ele cu plasturi
de fibrina. Adezioliza anselor a fost imposibila



(deserorizare si sangerare). Astfel s-a practicat rezectia Examenul  histologic  confirmd  tuberculoza

partiala a omentului, biopsia multifocala a peritoneului. abdominala.
Cavitatea abdominald s-a drenat cu douad lamele de Evolutie postoperatorie favorabila, la a 9-a zi
manusa prin contraperturi separate. Refacerea planurilor postoperator a fost transferat in Institutul de
anatomice (Fig. 5). Ftiziopulmonologie  pentru  tratament  medical
T ; antituberculos.

Concluzii:

1. Peritonitele tuberculoase sunt rar intalnite la copil si
fac parte din categoria peritonitelor difuze si
constituie 2-3%;

2. Diagnosticul diferential in formele difuze ale
peritonitelor tuberculoase, forma ascitica este dificil,
intrind in discutie peritonitele acute primare.
Formele ascitice ale tuberculozei abdominale
constituie 75%;

3. Radiografia toracica poate oferi date concludente de
afect primar pulmonar de tuberculoza;

4. Ecografia abdominala ofera date de
hepatosplenomegalie, ascita, peritonita tuberculoasi;

5. Manifestdrile clinice in peritonita tuberculoasd se
dezvolta treptat, sunt de o duratd dependenta de
formele tuberculozei acute, subacute sau cronice sau
cu o clinica ondulatoare in peritonitele tuberculoase
ser-adezive si in cele ulcero-cazeoase.

6. Informele ascitice, fibro-adezive (ocluzie intestinali)
se va interveni chirurgical. Totodata tratamentul de
baza este cel medicamentos antituberculos.

Fig. 5. Bolnava D. - Postoperator

BIBLIOGRAFIE

1. IOcy6oBa A. H.6 Kucenesua O. K.,bornanosa E. B. «A6nomuHanbHbIi TyOepkyné3 y aeteit» / MeanuuHcKnil HaydHBIA 1
yuebHO-MeToquIecKuil KypHai, 2003, Nel3, ¢ 3-13

2. Suuenxo E. H., I'peiimep M. C. «Tybepkynés y aeteit n noxpoctkoy, C-I1, 1999

3. Bacuibe A. B. «Brenérounoit ty6epkynés», C-I1, 2000.

4. Emuceesa F0.10., bepexnosa U.A. «Ty0Oepkynés y nereii».

Babuci V., Negru I.

TIMUSUL ABERANT CONGENITAL LA COPIL
(Scurt recurs in literatura de specialitate)

Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”
Laboratorul "Infectii chirurgicale la copii”

Summary
CONGENITAL ABERRANT THYMUS IN CHILDREN

In this article authors present the shot excursus in the literature concerning the problem of congenital aberrant thymus in children,
being highlighted embryogenesis mechanisms, diagnostic and treatment principles. The authors conclude that the rarity of the congenital
malformations of thymus, the predominantly asymptomatic evolution frequently compromise the early diagnosis of congenital aberrant
thymus in children, the best treatment choice being surgical.

Pe3iome
BPO)KI[EHHASI JOBABOYHAS BUJIOYKOBASI )KEJIE3A Y ,I[ETEI71

B Hacrosieit pabote aBTOPbI IPEACTABHIIN KPATKHIL IKCKYPC 110 JAHHBIM JINTEPATYpBI, KacaroLuecs MpooaeMbl BpOXKAEHHON
J100aBOYHON BHMIJIOYKOBOMW KeJNe3bl y JieTel. Bblan OCBAIIEHBI MEXaHU3Mbl SMOPHOTeHe3a, aJrOpPUTMbl JUArHOCTHKU M JedeHus. B
3aKJIFOYEHUH aBTOPBI YTBEPXKIAIOT, YTO PEIAKOCTb BPOXKISHHBIX aHOMAIMH Pa3BUTUS BUJIOYKOBOM JKeJe3bl, aCHMITOMATHYECKOE, B
GONBLIMHCTBE CIIy4aeB, KIMHUYECKOE TEUCHHE 3a00JICBaHMUs BBI3BIBAIOT OIPECIEHHBIC TPYIHOCTH B IOCTAHOBKE CBOEBPEMEHHOT'O
JTMarHo3a, Je4eOHbIM METO/IOM BHIOOpA SBIISSICH XUPYPTUUECKHIA.



Malformatiile congenitale ale timusului sunt
descrise destul de rar in literatura de specialitate
[Khariwala S.S. et al.,, 2004]. Spectrul clinic al
malformatiilor este determinat de rezultatul descendentei
incomplete in cutia toracicd a timusului, sechestrarii
tesutului timic de-a lungul tractului de descendentd si
persistentei ductului timofaringian [Tovi F., Mares A.J.,
1978, Boyd J. et al., 1993, Tewfic T.L., Zoskovitch A.,
2005].

Timusul cervical este cauzat de dereglarile
embriogenetice de descendentd a organului. In aceste
cazuri timusul in mediastin lipseste, dar este depistat in
regiunea cervicald. Mai des se intdlneste forma
unilaterald, cand un lob se gaseste in regiunea cervicala,
iar altul se depisteaza in mediastin.

Tesut timic aberant poate fi depistat In grosimea
glandei tiroide, In regiunea amigdalelor palatine, in
tesuturile moi ale regiunii cervicale, in tesutul celular-
adipos al mediastinului anterior, mai rar in mediastunul
posterior. In tesutul timic ectopic se pot dezvolta patologii
similare glandei timice. Anume prezenta tesutului timic
ectopic lamureste una din cauzele ineficacitatii
timectomiei la unii pacienti cu miastenie generalizata
[Xapuenko B.II. u coast., 1998].

Obliterarea incompleta a ductului timo-faringian
(ductus thymico-pharyngeus) determind dezvoltarea
chisturilor timice congenitale, care mai frecvent sunt
localizate in regiunea cervicala, mai rar in mediastin.
Peretele acestor chisturi poate contine tesut timic [Gray
S., Skandalakis J., 1990 cit. Xapuenko B.II. u coasr.,
1998].

Agenezia timusului reprezintd o maladie cu
transmitere autosomal recesiva, deseori fiind asociata cu
agenezia glandelor paratiroide (sindromul DiGeorge),
evolueazd cu un pronostic nefavorabil, transplantul
acestor glande fiind unica solutie.

Timusul aberant reprezinta o malformatie rar
intalnita, determinata de dereglarile de descendentd a
glandei 1n perioada embriogenetica.

Existd comunicari rare care descriu localizarea
izolata a timusului in regiunea cervicala, glanda nefiind
depistata in mediastinul anterior [Benson M. et al., 1992,
Loney D. et al., 1998, Park J. et al., 2006]. In aceste
cazuri este necesar de abtinerea de la inlaturarea glandei
localizate ectopic fard indicatii absolute, deoarece
timectomia ar provoca dezvoltarea unor dereglari severe
ale aparatului imun la copii [Scott K. et al., 2002, Park J.
et al., 2006].

Timusul aberant cervical poate fi reprezentat de
forma ,,solida” sau sub forma de formatiune chistica [De
Foer B. et al., 2007]. De remarcat ca formele “solide”
constituie numai 10 % din formele aberante timice
[Prasad T. et al., 2006]. Timusul cervical aberant sau
chisturile cervicale timice sechestrate de-a lungul ductului
timo-faringian pot fi intdlnite de la nivelul mandibulei
péand la cutia toracica. Unii autori remarcd cd uneori
aceste chisturi pot contine reminescente de tiroida sau
paratiroida. Indiferent de evolutia asimptomatica in unele
cazuri chisturile cervicale timice pot creste destul de

repede 1n volum in rezultatul unei hemoragii, infectii,
procese degenerative sau staza venoasa [Shukul V. et al.,
2004, Tewfic T.L., Zoskovitch A., 2005]. in 10% din
cazuri malformatia evolueaza cu prezenta in paralel a
unor manifestari clinice determinate de compresiunea
structurilor anatomice adiacente: disfagie, dispnee, dureri,
modificarea vocii etc. [Wagner C.W. et al., 1988]. in
unele cazuri rarisime tabloul clinic poate debuta chiar din
primele luni de viatd ale copilului. Ca exemplu poate
servi cazul clinic prezentat de Shah S. et al. (2001) care
descrie diagnosticul si evolutia timusului aberant localizat
retrofaringian la un copil in varstd de 6 saptamani. De
asemenea concomitent se pot asocia tireotoxicoza, anemia
aplastica, neurofibromatoza, limfoma Hodgkin [Tewfic
T.L., Zoskovitch A., 2005]. Degenerarea malignid a
tesutului timic ectopic nu a fost descrisa la copii [Nguen
Q. etal., 1996, Hendrickson M. et al., 1998, Millman B.
etal., 1999].

Conform statisticelor contemporane de-a lungul
anilor au fost descrise circa 90 — 100 cazuri de chisturi
timice cervicale [Nguyen Q., et al., 1996, Loney D.A,,
Bauman N.M., 1998, Millman B, et al., 1999, Prasad T. et
al., 2006], dintre care 2/3 la copii in varstd de pana la 10
ani [Bieger R.C., McAdams A.J., 1966]. in acelasi timp,
conform unor opinii, aceste date nu reflectd realitatea,
deoarece In marea majoritate a cazurilor malformatiile
timusului  evolueazd asimptomatic si nu sunt
diagnosticate. De mentionat, un gir de studii recente
indicd cd la circa 30% din copiii decedati supusi
necropsiei se depisteaza tesut timic ectopiat in regiunea
cervicala [Wagner C.W. et al., 1988].

Depistarea timusului accesor in mediastinul
posterior in literatura de specialitate se descrie ca
cazuisticd. Prezenta timusului in mediastinul posterior in
majoritatea cazurilor se confunda cu tumorile neurogene,
care la copii constituie 90% din totalitate tumorilor
acestei regiuni [Bhatnagar S. et al., 2008].

Exista pareri ca testul timic aberant poate dezvolta
aceleasi patologii ca timusul normal, inclusiv semne de
hiperplazie sau chiar timom cervical, [Tabatabaie S. et al.,
2007]. Poate fi intdlnitd hiperplazia concomitentd a
timusului localizat in mediastinul anterior si al tesutului
timic ectopic [Kim H.J. et al., 2006].

Ecografia conventionalé si echografia duplex color
permit in majoritatea cazurilor de a depista formatiunea
tumorala [Vishwanatha K et al., 2005], datele radiologice
in stabilirea diagnosticului fiind importante dar nu
specifice. Timusul cervical ectopic poate fi vizualizat cu
ajutorul CT sau prin RMN. Referitor la formatiunile
chistice ale timusului aberant mai informativa sa dovedit
a fi tomografia computerizata [Khariwala S.S. et al.,
2004, Sanei M. et al., 2006].

Diagnosticul diferential al chistului timic cervical
congenital este destul de dificil si se va face cu higromul
chistic, chisturile cervicale mediane si laterale,
teratoamele chistice, afectiunile tiroidei si paratiroidelor,
maladiile limfoproliferative, limfadenopatiile reactive si
tumorile vasculare [Burton E.M. et al., 1995, Prasad T. et
al., 2006, Sanei M. et al., 2006].


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=PubMed&cmd=Search&itool=PubMed_Abstract&term=%22Burton+EM%22%5BAuthor%5D

Examenul criohistologic intraoperatoriu poate
orienta diagnosticul si ghida tactica medico-chirurgicala.
Atat formele solide, cat si chisturile prin ectopiile timice
majore, manifeste prin semne de compresie a structurilor
adiacente necesitd o excizia chirurgicala partiald sau
radicala. Totodata interventia chirurgicala este asociata cu
un risc major de pneumotorax, hemoragie, leziune a
nervilor vag si hipoglos, infectie etc. Unii autori sunt de
parerea, ca timectomia totald poate duce la diminuarea
imunitatii celulare si la reactii autoimune. in pofida
faptului, ca legatura intre atimia dobandita si tulburarile
imunologice inca nu a fost demonstrata, existd studii

rezultatele carora confirma faptul ca timectomia la copiii
mai mici de 3 luni este asociatd cu reducerea numarului
de T limfocite circulante si diminuarea raspunsului la
mitogenele celulelor T [Brearley S. et al. 1987].

Asadar, raritatea malformatiilor congenitale ale
timusului, precum si evolutia predominant asimptomatica
creeaza dificultati majore in diagnosticul preoperator si
diferential, tratamentul de electie fiind cel chirurgical.
Pana la clarificarea definitiva a diagnosticului in cauza, o
eventuala excizie chirurgicald a timusului cervical ectopic
trebuie precedatd de un examen imagistic care sa verifice
prezenta tesutului timic mediastinal.
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Summary
POLYTRAUMAS IN CHILDREN. Literature review.
Polytraumas are defined as associated traumatic injuries which involve several body sites with one or more life threatening lesions.
For the evaluation of severity in associated traumas are utilized a lot of scores. With this purpose is also used Pediatric Trauma Score that
allows objectively on the base of clinical and laboratory findings to assess the child condition and to proceed to the treatment options:
patient admission in the intensive care unit, anti shock therapy etc. On the base of Injury Severity Scale all the patients are divided in two
main groups: with stable hemodynamics and with unstable hemodynamics, the fact that facilitates the correct therapeutic choice.

Pe3rome
HOJUTPABMATHU3M Y JETEA. O630p auTepaTyphl.

K nonuTpaBmatismy ciieyeT OTHOCHThH OJJHOBPEMEHHOE MOBPEKICHHE IBYX M 00JIce aHATOMHYICSCKUX 00JIaCTEH M3 KOTPBIX XOTsI ObI
OJIHA TMPEJCTABJISACT OMACHOCTh JUIS KHM3HU OJBHOro. [loiMTpaBMa OTIMYAKOTCA OCOOOW TSXKECTHIO KIMHHYCCKHUX IMPOSBICHHM,
COTIPOBOKAAIOIINXCS CHHIPOM B3aUMHOTO OTATOILCHHS, TPYIHOCTBIO JHATHOCTHKH, CIOXHOCTHIO JICUCHHUS, OONBIIMM MPOLEHTOM
HMHBAJTUIHOCTH, BEICOKOH JIETATBHOCTHIO. J{JI1 ONTUMH3aLUH METOAOB IHArHOCTUKH 00s3aTeNIbHOH SBIIsIETCS OayuTbHAS OIICHKA TSDKECTH

noBpekaeHuii no mkane ISS. Ha ocHoBe Injury Severity Scale onpenensieTcTs TakTHKa JIEICHHUS TOCTPATABIINX.

Tratamentul politraumei in a 2-a jumadtate a secolului
XX adevenit o problema foarte actuala, problema ,,cheie”
a medicinei contemporane, deoarece ea atinge interesele
cetatenilor tineri, populatiei muncitoare i copiii.
Majoritatea studiilor evalueaza traumele ca fiind
principala cauza de mortalitate la populatia sub 40 de ani,
politraumatismul reprezentaind 20-25% din totalul
traumelor (3, 5,11) .

Politraumatismele definesc cazurile in care sunt
asociate leziuni traumatice interesdnd mai multe regiuni
ale corpului si organelor interne (craniene, toracice,
abdominale) din care cel putin una implicd un pericol
vital accidentatului (1, 6,18).

Politraumatismele se caracterizeaza printr-o paleta
variatd a tabloului clinic dominata de stare de soc sau
coma, ce mascheaza celelalte simptome, ambele stari
patologice putdnd fi produse atdt de traumatismul
toracoabdominal cat i de cel craniocerebral. Cresterea
nurului de traumatisme cu leziuni multiple, implicarea in
tratamentul acestor pacienti a specialistilor din diverse
domenii, conceptiile diferite de tratament al
traumatismelor de catre diferiti specialisti conduce la
aparitia necesitatii de a crea o clasificatie unicd si un
algoritm unic de diagnostic si tratament al traumatismelor
(2,13,17).

Terminul trauma asociatd a fost bine formulat in
lucrarile lui Erohin (1994). ,,Trauma asociatd prezinta
leziunea concomitanta a 2 si mai multe regiuni anatomica
ale corpului uman (5,6,21).

In literatura contemporana rusi toate tramatismele se
clasifica in: traumatisme asociate cand sunt mai multe
traume 1n diferite regiuni ale corpului, care sunt provocate
de un tip de agenti traumatic §i combinatd cand
traumatismul este produs de mai multe tipuri de agenti

traumatici: mecanici, chimici, termici, raditionali
(12,16,20).

Deci, traumatismul asociat este leziunea
concomitenta a 2 $i mai multe regiuni anatomice produsa
de cidtre un tip de agenti traumatici. Termenul ,,doud si
mai multe regiuni anatomice” este relativ dar foarte
importantd pentru clasificarea unificatd in aprecierea
localizarii traumatismului (2, 4, 15).

Vorbind la concret despre traumatismele mecanice
este important de mentionat caracterul traumei produse
de: arma rece, prin arme de foc, trauma bonda sau
inchisa, traume deschise, etc (13,15,16). Trauma asociata
cu leziunea organelor cavitatii abdominale are mai multe
caracteristici in dependenta cauzei, factorului etiologic si
poate fi divers:

Natura accidentelor poate fi generata de:

- accidente de trafic (rutier, feroviar, aerian)

- accidente in productie in mediul industrial sau agricol
- catastrofe (calamitati naturale)

- accidente sportive.

In structura traumatismelor la copil in leziuni
asociate rolul de baza il detine autotraumele si caderea de
la fnaltime. in marea majoritate trauma abdominali este
trauma Inchisd si este provocatd de obicei de lovituri
directe in regiunea abdomenului si compresia organelor
interne. Dupa datele literaturii In traumatismele asociate
cu organele cavitatii abdominale cel mai frecvent este
afectatd splina (48%), ficatul (41%), traumatismul
organelor cavitare(6%) si pancreas(5%). In 58% cazuri a
fost diagnosticat trauma monoasociatd §i in 42% -
poliasociata (2, 8, 9).

Exista numerosi agenti vulneranti care pot fi
responsabili de producerea politraumatismelor. Dintre
acestia pot fi enumerati agenti fizici ; barotraume; leziuni
termice si electricitate (1, 12,19).



Agentii fizici sunt elementul patogenie cel mai des
implicat in producerea politraumelor; ei pot actiona: prin
impact direct (compresie, strire, taiere etc), prin unda de
soc (in accidente rutiere, explozii etc.) sau prin
acceleratie/deceleratie. Rezultatele acestora sunt: contuzii
(traume inchise) si Ipagile (traumatisme deschise).

Politraumatismele pot fi clasificate topografic,
dupa regiunile anatomice afectate (cap, torace, abdomen,
membre). In functie de numarul de regiuni afectate,
politraumatismele se impart in bi-, tri- etc. -regionale)
(11, 17,20).

Particularititi regionale anatomice.

Scheletul protejeaza viscere precum creierul,
viscerele trunchiului si unele viscere abdominale (splina,
ficatul). Anumite parti ale scheletului (primele doua
coaste, sternul, scapula si femurul) au o mai mare
rezistenta la impact. In astfel de leziuni pacientul trebuie
urmarit ulterior pentru posibile leziuni asociate. Un
posibil factor etiologic al traumei provine din faptul ca
mijloacele anatomice de protectie sunt imperfecte (15,
18).

Un alt factor anatomic implicat in producerea de
leziuni 11 constituie mijloacele de fixare ale unor structuri
anatomice: ele sunt implicate in leziuni ce apar prin
diferente de decelerare dintre corp si diversele viscere
componente, astfel: duodenul si intestinul subtire se rup
in acelasi tip de accidente, cel mai frecvent, la nivelul
punctelor de fixare (ligamentul Treitz, mezenterul
adiacent cecului, aderente etc).

In traumatismele asociate modificirile patologice
functionale aparute in diverse organe nu sunt o simpla
suma de patologii, ci au efect de interagravare. Acest
fenomen poartd denumerea de ,,sindrom de agravare
reciproca” (6,7,19).

Declansarea sindromului de agravare reciproca
include urmatorii factori patogenetici (4, 5,17):

1. Multitudinea de focare de impulsatii patologice (in
primul rand de dureri);

2. Multitudinea de focare hemoragice.

3. Multitudinea focarelor de necroze atat primare cat si
secundare care produc intoxicatia organismului;

4. Dereglarea coordindrii functiilor organelor interne de
catre sistemul nervos central.

Alterarea severa a homeostaziei in traumele majore
tinde s duca in cele din urma la un raspuns complex, la
care contribuie mai multi factori: status nutritional, status
premorbid, rezistenta, varsta copilului etc. Cascada de
modificari homeostatice in traumele majore este
declansata de o serie de factori. In complex acesti factori
vor determina un raspuns fiziologic caracterizat in general
prin: circulatie hiperdinamica, rata crescuta cu catabolism
excesiv al proteinelor musculare, reordonarea prioritatilor
in sinteza de proteine la nilul ficatului (in favoarea
productiei celor de faza acuta, precum proteina reactiva
C;. Determinarea leziunilor in traumele asociate,
determinarea patologiei dominante este un proces
complicat care necesita primirea unei decizii corecte de
diagnostic si tratament. Algoritmul diagnostic include
efectuarea concomitentd a  examindrii clinice si

paraclinice ale pacientului: analize de laborator,
radiologice, ultrasonografice, tomografia computerizata
(1, 5, 16).

Tomografia computerizatd. Este o investigatie
specificd si sensibild la pacientul politraumatizat.
Rezultatele sunt si mai precise dupa introducerea
tomografiei spirale.

Tomografia computerizata craniana - este investigatia
de prima intentie pentru traumatismele cranio-cerebrale
deoarece diagnosticul se poate preciza In mai putin de 20
de minute; sensibilitatea tomodensimetriei la nivelul
tesuturilor moi (colectii sangvine extra/intracerebrale)
este de aproape 100% astfel in cat diagnosticul de
hematom intracranian poate fi pus precoce.
Tomografia computerizata toracicd. Rolul ei 1In
traumatismele  toracice este limitat, radiologia
conventionala fiind la fel de prompta si frecvent mai
precisa. Dar totusi este indicata in traumatisme vechi (1-2
zile) in care tomografia computerizatd permite
diferentierea unei leziuni pleurale de o leziune pulmonara.

Tomografia computerizatd abdominald a dovedit o
mare acuratete in diagnosticul leziunilor organelor intra-
si retroperitoneale, fiind utilizata prioritar fatd de alte
metode folosite anterior (radiologie, angiografie).
Accentuam faptul cd, spre deosebire de lavajul peritoneal,
tomodensitometria edentiviaza si leziuni retroperitoneale.
Un alt mare avantaj al examenului CT abdominal este ca
pe baza ei se poate aprecia gradul leziunii unui organ
parenchimatos si cantitatea de sange din abdomen, ceea
ce, in unele cazuri poate constitui baza unei indicatii de
tratament non-operator (14,17,19).

Ultrasonografia.

Este un examen fiabil, care se executd usor, rapid si
este foarte economic. In marile clinici de traume
examenul ecografic efectuat in camera de garda castiga
din ce n ce mai mult teren (6, 14,21).

Simplitatea si rapiditatea ei se datoreaza faptului ca
de pildd in traumatismele abdominale transductorul
trebuie asezat in trei pozitii pentru a descoperi prezenta de
sange/fluid 1n cavitatea peritoneald: punga Morrison;
recesul subsplenic; spatiul retrocaval (6, 8).

In plus examenul ecografic poate diagnostica
leziunea de organ parenchimatos (splina, ficat, rinichi) si
prezenta de fluid in sinusurile pleurale costodiafragmatice
si In cavitatea pericardica, dar nu are insa nici o valoare
in diagnosticul leziunilor de organ cavitar (2,15,16)

Evaluarea gradului de severitate a leziunilor cu
ajutorul scorurilor traumatice.

Clinica pacientului politraumatizat este extrem de
combinatii lezionale. Rezultd astfel ecuatii lezionale
complicate in care evaluarea gravitatii se poate face initial
(cand bilantul lezional este incomplet cunoscut) pe criterii
fiziologice : status circulator, respirator, neurologic si
ulterior anatomice (tipul si gravitatea leziunilor: craniene,
cervicale, toracice, abdominale etc.) Incadrarea exactd a
politraumatizatului in grupa de risc adecvatd este
esentiala pentru luarea deciziilor corecte In ceea ce
priveste prevenirea agravarii leziunilor, triajul pacientilor,



managementul de tratament a pacientilor critici. De-a
lungul timpului s-a imaginat o multitudine de scoruri,
fiecare din acestea fiind o incercare de cuantificare
matematicd cat mai exactd a gradului de severitate a
leziunilor. Din pacate, datoritd varietatii mari de modele
lezionale si de raspuns al organismului uman la injurie nu
S-a putut obtine un model perfect care sa evalueze
urmdrile unei traume dupa o formula matematica ( 10, 12,
18, 19).

A. Scoruri fiziologice. Sunt cele mai folosite la
triajul pacientilor. Evalueaza modificarile unor parametrii
fiziologici induse de leziune. Aceste abateri de la
fiziologic sunt reflectate prin modificari ale TA, AV si
RR (tensiune arteriala, alura ventriculara si rata
respiratiei) precum si de diferite grade de alterare a
nivelului constientei. Toti acesti parametri sunt evaluati
obligatoriu in cadrul ingrijirilor acordate unei traume.
Cele mai utilizate scoruri fiziologice sunt: GCS (Glascow
Coma Scale), TS (Trauma Score) si RTS (Resed Trauma
Score) (12, 19).

1. Scala Glasgow (Glasgow Coma Scale, GCS).
GCS a fost conceput in 1974 de Teasdale si Jennett
pentru a putea aprecia mai usor nivelul constientei
pacientilor din sectiile de neurochirurgie. GCS este cel
mai utilizat scor traumatic in prezent si se afla inclus si in
alte scoruri de valoare, ce au fost descrise ulterior (TS,
RTS, APACHE). GCS apreciaza veridic gradul de coma
al pacientilor cu traumatisme cranio-cerebrale; fiind
folosit atat la triajul prespital al pacientilor, cat si la
urmarirea progreselor acestora in timpul perioadei de
spitalizare.

Scala se bazeaza pe trei raspunsuri comportamentale
(deschiderea ochilor la diferiti stimuli, cel mai bun
raspuns motor si cel mai bun raspuns verbal ce se poate
obtine de la bolnav), ce reflecta actitatea cerebrala. Scorul
minim posibil este de 3 puncte, iar cel maxim de 15
puncte. Cu cat scorul este mai mare cu atat nivelul
constientei este mai ridicat si gratatea traumei cerebrale
mai mica. GCS este usor de folosit, dar valoarea sa
predictiva este limitata.(7,18,21).

2. Scorul traumatic (trauma score, TS). TS este un
scor fiziologic propus de Champion in 1981, obtinut prin
modificarea indexului de triaj. El include GCS si aduce in
plus evaluarea statusului cardio-vascular (presiunea
arteriala sistolica si reumplerea capilara) si a statusului
respirator (rata si efortul respirator). Valorile scalei sunt
cuprinse intre 1 (prognosticul vital cel mai prost) si 16
(prognosticul cel mai bun).

Este folosit in prezent pentru triajul si ingrijirea
pacientilor, ca metoda de a caracteriza starea generala a
subiectului (10, 17, 21).

3. Scor traumatic revizuit ( resed trauma score,
RTS). RTS a fost conceput pentru a imbunatati
rezultatele obtnute cu TS. Astfel, RTS nu mai utilizeaza
reumplerea capilara si expansiunea toracica ci doar GCS,
TA si frecventa respiratorie (RR); in acelasi timp GCS are
o0 pondere mai mare in formula de calcul a RTS, astfel
incat se obtine o estimare mai buna a gravitatii leziunilor
craniene (12, 18, 19, 20).

4. Scala APACHE II. The Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation 11 este o scala care combina 12
parametrii fiziologici cu anumite informatii legate de
antecedentele pacientului cum sunt: varsta si disfunctiile
severe de organ sau sistem preexistente traumei.
APACHE Il poate fi folosit la politraumatizati, dar are o
valoare predictiva mai buna pentru pacientii internati in
sectiile de terapie intensiva, carora le apreciaza corect
riscul de deces si calitatea ingrijirilor. Variabilele pe baza
carora se calculeaza APACHE Il pot fi masurate in
momentul internarii, iar daca acest lucru nu este posibil se
vor lua in considerare cele mai proaste valori inregistrate
in primele 24 de ore de la internarea in STI (15,17,).

B. Scoruri anatomice. Folosesc exclusiv parametrii
anatomici: localizarea si gradul de seritate a leziunilor.
frecnt folosite sunt AIS (Abreviated Injury Scale) si /SS
(Injury Serity Scale) (12,19,21).

1. Scala abreviata lezionala (Abbreviated Injury
Scale, AIS). Munca la elaborarea acestei scale a inceput
inca din 1969. AIS este o lista de aproape 100 de leziuni,
grupate in functie de 7 regiuni anatomice mai importante
ale corpului: cap/gat, fata, coloana rtebrala, torace,
abdomen, extremitati, parti moi; fiecare leziune fiind
codificata cu o cifra de la 1 la 6, cu urmatoarele
semnificatii: 1 = leziune minora; 2 = leziune moderata; 3
= leziune sera, neamenintatoare de viata; 4 = leziune sera,
amenintatoare de viata; 5 = status critic, supravietuire
nesigura; 6 = leziune (aproape) fatala.

2. Scorul de seritate lezional (Injury Serity Score,
ISS). ISS este un scor folosit la evaluarea leziunilor
politraumatizatilor si are valori cuprinse intre 1-75.

Acest scor este calculat insumand patratele a trei
dintre cele mai ridicate valori AIS din trei regiuni diferite
(cap/gat, fata, torace, coloana vertebrald, abdomen si
continut pelvic, extremitati, parti moi-leziuni externe) (9,
15).

3. Noul scor de seritate lezional (NISS). Una din
principalele  deficiente ale scorului ISS este
imposibilitatea de evaluare a leziunilor multiple din
aceeasi regiune a corpului. Din acest motiv Osler a
propus in 1997 scorul NISS, ce aa sa fie preluat si de alti
specialisti, precum Brenneman (9). Acest scor se
aseamana cu ISS, dar se compune din suma patratelor
celor mai ridicate scoruri AlS, indiferent de regiunea
anatomica (12,15,21).

C. Scoruri mixte fizologice si anatomice.

1. Metodologia TRISS. Se considera ca are o
valoare predictiva mai mare si se bazeaza pe combinarea
datelor anatomice (ISS), a celor fiziologice (TS sau RTS)
si a varstei pacientului. Combinarea scorului ISS cu TS
(RTS) este cunoscuta sub denumirea TRISS (12,19).

2. O noua caracterizare a severitatii traumei (A
New Severity Characterisation of Trauma, ASCOT)
Scorul ASCOT combina GCS (G), TA (S) si rata
respiratorie (R) codificate pentru RTS la internare cu
antecedentele personale si varsta pacientului (7,19,20).

3. Scorul ICISS. Bazat pe ICD-9 (Clasificarea
Internationala a bolilor, a 9-a modificare), acest scor



incearca sa fie impus in locul scorurilor 1SS sau TRISS de
specialisti in trauma precum Rutledge (1,7,21). Acest scor
aparut si in varianta ICISS + RTS + varsta, este
considerat de promotorii sai mai usor de calculat si mai
predictiv.

4. Scor traumatic pediatric (pediatric trauma
Score, PTS). Necesitatea existentei unui scor pentru
aprecierea gradului de severitate a leziunilor in mod
special la copii a dus la aparitia acestei scale. Scorul
Traumatic Pediatric se bazeaza pe 6 variabile fiziologice
si anatomice, fiecare dintre ele putand fi punctate cu una
din urmatoarele valori: - I, 1 si 2; astfel, scorul final
variaza intre -6 si 12. Se considera ca pacientii cu PTS <
8 trebuie transferati intr-o unitate pediatrica de ingrijire a
traumei de nivelul 1. Studii recente au aratat insa ca TS
este cel putin la fel de util la trierea copiilor traumatizati
ca si PTS si ca PTS nu oferd avantaje statistice fatd de
Scorul Traumatic Revizuit (RTS) care poate fi aplicat la
orice varsta(3,7,8, 9).

Deci, diagnosticul leziunilor in traumatisme asociate,
determinarea patologiei dominante este un process
complicat care necesitd primirea unei deciizii corecte,
promte, in efectuarea tuturor masurilor de diagnostic si
tratament.

In optimizarea acestui proces complicat este necesar
ca in baza indicilor clinici §i paraclinici, utilizdnd Scorul
Traumatic Pediatric, formarea unei scheme concrete
pentru acordarea ajutorului medical calificat care va
include (11,15,17):
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sau altd hemoragie este necesar de a interveni
chirurgical paralel a douda echipe de chirurgic.
Repozitia si stabilizarea fracturilor se va efectua mai
tardiv, dupa stabilizarea indicilor hemodinamici.

5. Dupa stabilizarea indicilor hemodinamici se va
efectua prelucrarea primar chirugicald a plagilor,
repozitia fragmentelor osase fraturate.

6. Dupd esirea bolnavului din stare de soc se vor
efectua alte operatii amanate.

in final se poate concluziona ci din marea
varietate de scale de evaluare a traumelor trebuie selectate
cele care se pot aplica la un numar cat mai larg de tipuri
lezionale. Un copil traumatizat trebuie evaluat cu un scor
fiziologic si unul anatomic. Evaluarea copilului accidentat
pe baza scorului RTS in momentul accidentului va fi
folosita la triajul prespital sau interspital.
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ALGORITMUL DE DIAGNOSTIC AL PERITONITELOR ACUTE LA COPIL
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Summary

PARTICULARITIES OF CLINICAL EVOLUTION AND
ALGORITHM OF DIAGNOSIS IN ACUTE PERITONITIS IN CHILDREN
Acute peritonitis in children it is one of the most actual problem in pediatric surgery. The aim of the article is to evaluate some
particularities of causes, evolution and the treatment of acute peritonitis in children. A total number of 270 patients treated in The National
Center of Pediatric Surgery ‘“Natalia Gheorghiu” have been analysed during period of 01.2005-11.2007.

Pe3rome

OCOBEHHOCTHU KNIMHUYECKOI'O TEYEHUSA 1
AJITOPUTM JUATHOCTHKHA OCTPBHIX MTEPUTOHUTOB Y IETEM
IIpoGnemMa MEpPUTOHUTOB y JeTei OJHA M3 CaMBIX aKTyaJbHBIX B JETCKOW XUpypruu. B crathe mpencraBieHBl HEKOTOpBIS
0COOEHHOCTH STHOJIOTHM M TEYEHHS OCTPBIX IEepUTOHUTOB y 270 meteir B Bospacte 0-18 ier, KOTOpBIX OBUIM OMEPHPOBAHBI B
Hanunonansaom Lentpe erckoii Xupypruu ~ H. T'eopruy “ 3a nepuog 01.2004-01.2007

Actualitatea: In ultimele decenii, tot mai multe studii
clinice au demonstrat impactul negativ al infectiilor
chirurgicale asupra starii de sanatate a copiilor si asupra
pronosticului  pacientilor spitalizati. O categorie
importanta de risc o reprezintad copiii cu peritonitd acuta
la care prevalenta complicatiilor date se mentine ridicata
in 1n lipsa metodelor specifice de diagnostic, pronostic,
profilaxie si tratament.

O gama largd de studii clinice randomizate si
controlate au reusit sd atragd atentia chirurgilor pediatri
asupra importantei recunoasterii i a diagnosticarii
precoce a afectiunilor chirurgicale abdominale, ca prim
pas in profilaxia peritonitei acute ce va duce la scaderea
morbiditatii prin complicatiile date precum si a costurilor
destinate pacientilor spitalizati. Numeroasele studii
confirma ca infectia chirurgicald abdominald (sepsisul
abdominal), reprezintd o totalitate de patologii, care
reflecta evolutia complicatd a mai multor afectiuni
chirurgicale acute si traumatisme si poate fi tratata de pe o
pozitie unicd— cea a peritonitei acute. Datoritp faptului ca
peritoneul reactioneaza foarte reactiv si energic prin
inflamatie la orice proces patologic indus de distructia
inflamator —infectioasd sau traumaticd a tesuturilor
organelor abdominale si pelviene, pericolul impactului
acestuia asupra functiilor intregului organism in crestere
nu poate fi supraapreciat ( I.A Eriuhin, S.A. Sleapnicov,
2008).

In ultimii ani se contureaza tot mai mult factorii ce
determina directiile de perspectivd a cercetarilor in
domeniul peritonitei acute $i metamorfozele conceptuale
in abordarea stiintifica si practica a acestei probleme.
Astfel devine tot mai necesar adoptarea unui algoritm
unic de diagnostic si tratament al peritonitei acute la copil
in baza criteriilor moderne conceptuale.

Existd mai multe scheme de diagnostic si tratament la
nivel mondial si national. In pofida acestor progrese, rata
complicatiilor in peritonitele acute atinge cifre Tnalte pind
la12-19% (ScetininI., A. Sarapova I.A 2000). Acest fapt
pune in fata chirurgilor pediatri noi sarcini de optimizare

a algoritmelor de diagnostic §i tratament §i necesitatea
unui  management medico-chirurgical adecvat al
infectillor ~ chirurgicale  intraabdominale la
copii(O.V.Cazacov, A.V.Breantev, 2006).

Mai multe studii clinice mai intii retrospective apoi
prospective au subliniat influienta unor factori asupra
morbiditatii prin peritonite acute ca:

- adresabilitatea tardiva a parintilor cu copilul la
medic;

- diagnosticul dificil al apendicitei acute si al altor
procese intraabdominale la copilul mic in institutiile
medicale;

- erorile de tactica in tratamentul apendicitei acute,
traume, etc.

Astfel, cauzele adresabilittii tardive a pacientilor cu
apendicita acutd pot fi pot fi grupate conditionat in 2
grupuri: a)controlabile (92%) si b)necontrolabile (8%) (L.
Roshali 1996):

Cele controlabile sunt aminarea adresarii la medicul
specialist a parintilor — 68%:

Deci s-a constatat neglijarea acuzelor copilului,
aprecierea inadecvatd a stdrii pacientului (63%),
administrarea de sinestititoare a  substantelor
medicamentoase ( spasmolititce, antibiotice, aplicarea
termoforului  pe abdomenetc.) -37%, iar cele
necontrolabile au fost conditionate de dificultatile de
transportare, obstacole de distanta, etc.

Unele cercetati clinice arata la un sir de erori de
diagnostic la examenul primar al copilului cu excluderea
afectiunii chirurgicale acute de catre medic ( 22%), in
special:

. erorile de diagnostic in serviciul pediatric (63%);

. erori de diagnostic la nivelul asistentei medicale
de urgenta (33%);

= erori de diagnostic la nivelul specialistului
chirurg si chirurg-pediatru (4%).

Erorile de diagnostic pot fi sistematizate:



- de nivelul I ( medicul de familie, asistenta medicala
de urgentd, serviciul pediatric) cauzele erorilor de
diagnostic sunt:

¢ deficiente in cunoasterea particularitatilor
apendicitei acute al copil; colectarea inadecvatd a
anamnezei, lipsa suprevegherii in dinamica a pacientului
suspect la afectiune chirurgicald acutd; neglijarea
examenului rectal; limitarea timpului pentru examenul
pacientului.

¢  erorile de tactica ca: administrarea analgezicelor,
antibioticelor,  spasmoliticelor,  efectuarea  unor
manipulatii  fizioterapeutice; neglijarea  indicatiei
consultatiei specialistului chirurg, in special in cazul
copilului cu dureri abdominale cu virsta de pind la 3 ani si
netransportarea copilului cu sindrom algic abdominal la
specialistul chirurg.

- de nivelul Il ( chirurgul generalist in stationarul de
chirurgie generald, medicul pediatru in stationar):

¢ crorile de diagnostic se insumeaza la cele
mentionate mai sus; neglijarea examenului rectal,
aprecierea inadecvata a detelor obiective, evolutia atipica
a a apendicitei acute, cunoasterea insuficientd de medicii
specialisti a particularitatilor evolutiei apendicitei acute la
copilul sugar si de virstd frageda si a particularitatilor
anatomo-fiziologice a organismuluiin crestere.

¢ crorile de tactica pot fi determinate de
cunoasterea insuficientd a principiilor de diagnostic si
tratament in chirurgia pediatrici: neglijarea terapiei
infuzionale, consultatia Intirziatd a chirurgului pediatru,
administrarea antibioticelor §i a analgezicelor pina la
excluderea diagnosticului de afectiune chirurgicald acuta;
neglijarea ordinului MS de a interna in stationarul de
chirurgie pediatrica toti copii cu dureri abdominale pina la
3 ani si exluderea afectiunii chirurgicale acute prin
consiliu in comun a nu mai putin de 2 chirurgi; erorile
tehnice 1n timpul interventiilor chirurgicale, deficiente in
tratamentul postoperator.

- de nivelul 111 (stationarul specializat de chirurgie
pediatricd) deficientele de diagnostic sunt conditionate de:

¢ cauzele de mai sus, dar deobicei acestea sunt
determinate de dificultatile de diagnostic a formelor
atipice ale apendicitei acute la copil; asocierea a mai
multor afectiuni, inclusiv a unei afectiuni somatice
(vasculitd hemoragicd, coagulopatie, bulbita eroziva,
etc.).

. in cazul asistentei chirugicale pediatrice, erorile
de diagnostic si tactica sunt individuale, legate in diferite
cazuri de experienta insuficientd a specialistului si
nerespectarea algoritmului si metodologiei de diagnostic
adoptat.

Peritonita acutd prezinta o complicatie in 6,2-25,6 %
cazuri a apendicitei acute. La copii In virstd pina la 3
ani, peritonita acutd se asociaza de 4-5 ori mai frecvent
decit la copii in varsta 3-18 ani [4,5,7]. in cazul evolutiei
complicate a peritonite acute, mortalitatea poate atinge
0,7-23,1 % cazuri [7,9] si 70-80 % din cauzele sepsisului
chirurgical [1,5,8].

De cele mai dese ori evolutia grava a peritonitei acute
la copil este conditionatd de prezenta unei infectii
microbiene agresive, endotoxicoza progresiva de gradul
II-111, depresia imunologicd, dereglarile homeostazice
severe, declansarea  sindromului ~ modificarilor
multorganice (MODF), etc.

Tindnd cont de cele expuse, pentru diagnosticul
precoce al peritonitei acute este obligatorie evaluarea
clinico-paraclinica a pacientului la toate etapele asistentei
medicale.

Totodatd, in pofida existentei semnelor generale,
tabloul clinic al peritonitei acute este divers si variabil, ce
determina nu numai dificultati de diagnostic, dar si erori
in abordarea adecvata a pacientului.

Unul din cele mai importante obiective ale
diagnosticului in peritonita il constituie stabilirea cauzelor
si a gradului de severitate a peritonitei, fazelor de
dezvoltare, a prezentei sindromului insuficientei
multiorganice MODS, a evidentierii particularitatilor
patogenezei, in scopul efectuarii unui volum optim
adecvat de masuri terapeutice la etapele pre-, intra-,
postoperator si de profilaxie a complicatiilor [2,6,9].

Studiile multicentrice efectuate demonstreazd ca
tabloul clinic al peritonitei acute la copil, spre deosebire
de adult, este in concordantd cu virsta copilului,
particularitatile organismului in crestere, raspindirea
procesului patologic 1n cavitatea peritoneald, fazele
peritonitei, durata bolii, etc.

Orice anamneza a pacientului cu peritonitd acutd
trebuie sa imcluda anumite aspecte pe baza carora sa se
efectueze diagnosticul.

Dupéd cum a fost mentionat mai sus nu trebuie sa
neglijam evolutia semnelor generale ca a sindromului
algic abdominal, cele ale inflamatiei peritoneului (
semnele de excitare); defans muscular, rigiditatea
muschilor peretilor abdominali, datele parezei intestinale
(vome repetate), absenta scaunului, gazelor, distensia
abdominala, lipsa peristaltismului intestinal, auscultativ
,;abdomenul mut” cét si cele ale endotoxicozei ca febra,
paloarea tegumentelor, senzatie de sete, scaderea
turgorului tesutului subcutanat, encefalopatie toxica, ale
sindromului de Raspuns Inflamator Sistemic (SIRS),
tahicardie, dispnee, hipertermie, leucocitoza, deviere spre
stanga, anemie toxicd, VSH sporit, hipoproteinemie,
hipokaliemie, hiponatriemie, semnele CID
hiperfibrinogenemie,  hipoprotrombinemie,  datele
imagistice echografice ale parezei intestinale constatate
prin prezenta lichidului in cavitatea peritoneald, anse
dilatate intestinale, lipsa peristalismului intestinal, iar la
radiografia abdominald semne de ocluzie intestinala.

In opinia unor autori (2,3), una din particularititile
organismului copilului constau in capacitatile maximale
de mobilizare §i compensare. Astfel, initial starea
generala a copilului este putin alteratd, ce provoaca
dificultati de diagnostic, iar mai apoi, decompensarea
foarte rapida ce complica evaluarea adecvata a
pacientului. Acest fenomen explica faptul cé in grupul de
virstd pind la 3 ani frecventa formelor complicate de
apendicita si peritonita este de 4-5 ori mai mare.



Dupa cu a fost mentionat mai sus, pentru stabilirea
diagnosticului este foarte importantde a respecta
metodologia algoritmului de diagnostic.

Screening-ul initial diagnostic include virsta, debutul
bolii, caracterul durerii, prezenta febrei, modificarile in
comportamentul copilului, lipsa poftei de mincare,
prezenta scaunului, anamneza epidemiologica, etc.

Urmind metodologia datd, merita de evidentiat daca
au fost administrate careva medicamente ( analgezice,
antibiotice), proceduri termice (aplicarea termoforului,
bailor, etc.).

In cazuri particulare, dificultatea diagnosticului consta
in obstacolul de comunicare cu micutul pacient, iar
parintii deseori accentueaza si alte momente mai putin
importante ce determind erori in diagnostic §i un
diagnostic tardiv. O alta particularitate ce determina erori
de diagnostic la peritonitei acute la copil este
imposibilitatea de a stabili exact debutul, intensitatea si
durata bolii. Alterarea starii generale a pacientului,
vomele repetate, agravarea durerilor sunt considerate ca
manifestari clinice de debut al apendicitei acute. Astfel,
putem conchide la rolul datelor anamnestice ca:

a) Debutul bolii (acut sau insidios), caracterul durerilor si
localizarea: prezenta afectiunilor ce pot duce la
peritonita: apendicitd, colecistitd, pancreatita, ocluzie
intestinala, perforatie de ulcer, prezenta traumatismului
in anamneza. si durata lor;

b) Prezenta in anamneza a afectiunilor cronice potentiale
de a se complica cu peritonitd: ulcer gastric si
duodenal, colitd ulceroasa, hernii;

C) stari imunodeficitare: diabet, terapie cu glucocorticoizi,
afectiuni purulente cutanate, IRVA frecvente.

d) Afectiuni extraabdominale in faza decompensata:
cardiace, pulmonare.

Modificdrile in comportamentul copilului, aparitia
setei, cresterea frecventei contractiilor cardiace, in
disociere cu febra poate atentiona asupra aparitiei
complicatiilor si peritonitei.

Datele acumulate din anamneza sunt in concordanta
cu virsta copilului. La copilul sugar si mic, deregula,
predomina scaunele lichide, diarea, cu predominarea
semnelor generale asupra celor locale, determinate de
imaturitatea functiei de reglare si integrare a SNC,
prezenta  semnelor insuficientei — multiorganice,
endotoxicoza, deshidratare, convulsii, somnolentd si
exprimarea moderatd a semnelor locale abdominale.

2. Prezenta semnelor generale: febra, vomele repetate,
limba saburatd, semnele de endotoxicozd, dereglari
circulatorii si respiratorii.

3. Particularitatile evaludrii obiective si dificultatile
etapei date sunt conditionate de reactia subiectiva a
copilului la examenul medicului §i de prezenta
contactului psihologic. Reiesind din acestea, este
obligator examenul in somn medicamentos al copilului cu
aprecierea obiectivd a formei abdomenului, desenului
tegumentar, participarea in actul de respiratie, etc.

Semnele locale, care completeaza diagnosticul:
a)semnele peritoneale pozitive ( Blumberg-Sciotkin,

Virhov, etc)

b)Contractura  musculara  generalizatd, scaderea
peristaltismului la auscaltatia abdomenului ( faza
toxicd);

¢) Semnele examenului rectal si vaginal; tuseul rectal este
indispensabil in cazurile dificile de diagnostic si
pozitiveaza diagnosticul la aprecierea formatiunilor
abdominale, a tumefierii dureroase pe dreapta, a
semnelor de ocluzie intestinald, spatiului Douglas
dureros, relaxarea sfinctreului anal.

d)Auscultativ se apreciaza ,,abdomen mut”, percutor
matitate in unele regiuni la percutie, distensia
accentuata abdomenului.

4. Particularitatile examenului paraclinic va include
aprecierea gradului obiectiv de severitate a maladiei prin
aprecierea endotoxicozei, dezichilibrului homeostazic
prin aprecierea sistemului homeostazic, echilibrului
acidobazic. Astfel diagnosticul de laborator al peritonitei
acute va include:

1. Hemoleucograma desfasurata cu toti parametrii inclusi;
2. Echilibrul acido-bazic;
3. Analiza biochimica a singelui;
3.1 lonograma ( K, Na, Ca, CI);
3.2 Enzimele hepatice ( Bilirubina, ALT,AST);
3.3 Produsii metabolismului tisular (Proteina
generald, Glucoza, colesterina, ureea, creatinina,
etc.);
3.4 Parametrii sistemului de coagulare

(Protrombina, fibrinogenul, timpul de coagulare)

4. Aprecierea gradului endotoxicozei ( ILI, citokinelor);
5. Aprecierea diureze si examenului sedimentului urinei;
6. Examenul bacteriologic ( hemocultura)

7. Aprecierea termometria

8. Aprecierea indicilor hemodinamici ( FCC, TA, PVC)
9. Aprecierea indicilor imunologici, la necesitate.

5. Particularititile examenului imagistic includ
aprecierea semnelor peritonitei acute (lichid liber in
cavitatea abdominald, dilatarea anselor intestinale), gradul
parezei intestinale, modificarile organelor
intraabdominale, ficat, pancreas, prezenta formatiunilor si
abceselor intraabdominale. Studiile in domeniu au
demonstrat ca metode USG este inalt informativa,
accesibild in orice situatie si aplicabila indiferent de starea
generald a pacientului Specificitatea si sensitivitatea
acestei metode depind in mare masurd de gradul
aptitudinilor profesionale si experienta specialistului
imagist.

Examenul radiologic va include radiografia
abdominala pe gol si examenul baritat radiologic.

in cazurile dificile este indicatd CT, RMN.

Etapele Managementului medico-chirurgical al
peritonitelor consta in :

I.  Aprecierea prezentei semnelor Peritonitei acute
si a diagnosticului pozitiv

Il.  Aprecierea sursei posibile peritonitei acute:

Sursa peritonitei se apreciaza in baza anamnezei si a
datelor obiective ( debut acut sau incipient, localizarea si
caracterul  durerilor, prezenta traumatismului in
anamnezd, a interventiei chirurgicale, etc.), a datelor




imagistice = USG, radiografia abdominald, radiografia
pulmonara, CT cu contrast
I11. Aprecierea obiectiva a gradului de severitate a
peritonitei acute si a modificarilor poliorganice ( semnele
si gradele sepsisului abdominal: Sepsis sever, soc septic).
Aprecierea statutului general somatic al pacientului
penrtru o aregatire preoperatorie adecvata.
e Algoritmul de diagnostic §i apreciere a severitatii
peritonitei acute
Tratamentul peritonitei acute Exista mai multe
clasificari ale peritonitelor, in baza a diferitor criterii.
In ultimul timp, este pe larg acceptati clasificarea
peritonitei, pentru aprecierea volumului adecvat de
tratament §i a masurilor intreprinse pentru profilaxia
complicatiilor, In baza conceptiilor moderne despre sepsis
( Chicago, 1991). Conform publicatiilor din literatura de
specialitate internationala din ultimii ani, peritonita acuta
este abordata in functie de gradul de severitate a evolutiei,
prin prisma conceptiilor moderne despre sepsis
[23,46,76,82,121,135,167]. Prin urmare, sunt evidentiate
urmatoarele forme de peritonitd acutd la copil:
1.Fara SIRS ( Febra, frecventa respiratiei, frecventa
cardiacd, leucocitoza)

2.CuSIRS 2,

3.SIRS 3

4.SIRS 4

5.SIRS si MODF ( modificari poliorganice cu
insuficientd multiorganicd), dezvoltarea disfunctiei si
insuficientei unui system si mai multe de organe: ficat,
intestine, rinichi, ICV, IR, encefalopatie)

6. Soc septic toxico-infectios. ( criterii sciderea tensiunii
arteriale)

In evolutia peritonitei acute, majoritatea autorilor
deosebesc 3 faze, ce reflectd severitatea maladiei
[1,13,21,35,78,231]:

1. Faza reactiva ( primele 24 ore) —stadiul manifestarilor
locale maxime si a celor generale manifestate mai putin
2.Faza toxica (24-72 ore) — faza atenuarii manifestarilor
locale si a dezvoltarii maxime a manifestarilor generale
caracteristice intoxicatiei
3.Faza terminala ( mai mult de 72 ore) — faza
in baza clasificarii propuse, dupa parerea multor
autori, este necesar de abordat managementul si
tratamentul diferentiat al peritonitei acute la copil in
dependenta de faza peritonitei (Fig. 1) [3,9,21,145,164].

Scopul studiului: Studiul a urmérit evaluarea erorilor,
particularitatilor de diagnostic si diagnostic diferential al
peritonitei acute apendiculare la copil, cit si elaborarea
unui algoritm de diagnostic al peritonitei acute la copil.

Material si metode: A fost analizat un numar total de
270 pacienti internati si tratati pentru peritonita acuta in
Centrul ~ National Stiintifico-practic de Chirurgie
Pediatrica “ Natalia Gheorghiu” in perioada 01.2007 -
11.2010. Au fost evaluate acuzele, anamneza, datele
clinice, metodele de diagnostic si diagnostic diferential.

Rezultate: In perioada analizati au fost internati si
tratati in Centrul National Stiintifico-practic de Chirurgie

Pediatrica “ Natalia Gheorghiu” pentru peritonita acuta-
270 copii in virsta de 0-18 ani, tratati cu Diagnosticul
Peritonitd acuta ( de geneza apendiculard).

Raportul fete /baieti a aconstituit 1:1,2. Dupa
repartitia in dependentd de virstd lotul de studiu a
reprezentat:

Copii pind la 3 ani — 12,5 %; 3-6 ani - 15 %; 7-18 ani
-712,5 %.

Dupa durata bolii rezultatele au fost:

Primele 24 ore (faza reactiva) - 22,5 %;
24-48 ore ( faza toxicd) - 22,5 %;
Peste 48 ore ( faza terminald) - 55 %.
Diagnosticul de trimitere a fost ( tabelul 1)
Diagnosticul de N
trimitere r. caz.
Apendicita acuta 2
50
Chist al cavitatii 2
abdominale
Invaginatie intestinala 5
Mezadeniti acuta 2
Trauma bontd a 3
abdomenului
Ocluzie intestinala 1
0

Diagnosticul tardiv peste 48 ore a fost determinat de:
Adresabilitatea tardiva la medic — 85 %;

Dificultati de diagnostic, internare in alte sectii- 10 % (
sectia boli infectioase, pediatrie)

Starea generald a pacientilor la internare a fost in toate
cazurile foarte grava si extrem de grava fiind. Tabloul
clinic a fost predominat de sindromul algic abdominal
(100%), febra (38-39C) - 85 % si hipertermie ( 39-40 oC)
— 15 %; s-m oclusiv, manifestat prin vome repetate-
52,5%; semne peritoneale pozitive — 100 %; exicoza si
endotoxicoza de gr. II-111 -73 %.

Semnele SIRS ( tahicardie marcatd, dispnee) s-a
constatat in 58 %.

Palpator s-au apreciat formatiuni prin abcese
intraabdominale in 10% (27 pacienti).

Examenul imagistic a inclus:

USG abdominala la internare preoperator — 30 %;

Radiografia abdominald pe gol- 15 %, care in toate
cazurile a prezentat date de ocluzie intestinala.

Rezultatele examenului echografic sunt reprezentate
in tabelul 2.

Datele paraclinice (tabelul 3) au relevat in toate
cazurile  hiperleucocitoza  semnificativa, deviere
pronuntata spre stinga, granulare toxicd a neutrofilelor,
VSH  sporit,  disproteinemie,  hemoconcentrare,
dezechilibru  hidro-electrolitic prin hipokaliemie si
hiponatriemie, acidoza metabolicd decompensata.

in dependenti de raspandirea procesului in cavitatea
abdominala, peritonite locale au fost constatate in 27
cazuri (infiltrate -17 si abcese apendiculare-10).



in baza rezultatelor obtinute, poate fi propus
urmatorul algoritm de dignostic al peritonitelor acute la

copil.

Semnele echografice %
Modificari din partea ficatului 67,5%
Ecogenitate sporita 16 %
Ecouri liniare 25%
Hepatomegalie 175%
Modificéri din partea pancreasului 225%
Modificari ale rinichilor 1.2 %
Vizualizarea apendicelui marit 7,5%
Aprecierea formatiunilor, abcese, colectii lichidiene 245 %
Lichid liber in cavitatea abdominald 12,5
Dilatarea intestinelor gr. | 7,5%
Dilatare gr. Il 12,5%
Dilatare gr. Il + lichid liber 12,5%
Diminuarea peristaltismului intestinal 25%
Tabelul 1
Date ecografice
Tabelul 2
Date paraclinice
Datele Limitele %
Anemie | 15%
1 175%
Leucocitoza Pind la 15 45 %
15-25 45 %
Mai mare de 25 10%
Deviere spre stdnga 62 %
VSH sporit Pina la 25 mm/h 28,5%
Mai mare de 25mm/h 225 %
Fiperfibrinogenemie 32,5%
Hiponatriemie 1,5%
Hipokaliemie 10,3%
Hipoproteinemie 18,2 %
Testele hepatice elevate 12,5%
Acidoza metabolica 25%

Concluzii:

1. In dependenti de forma peritonitei acute, conform
clasificarii contemporane in baza conceptiilor
moderne despre Sepsis, SIRS si IIA, si corelatia
acestora cu starea generala a pacientului, este
posibila o atitudine terapeuticd adecvatd cu
aprecierea diferentiatd a volumului necesar de masuri
terapeutice in corespundere cu gradul de severitate a
peritonitelor acute la copil si permit elaborarea dupa
aceste criterii a algoritmului de diagnostic si
tratament diferentiat.

2. Conceptile moderne asupra  diagnosticului
peritonitelor acute, este bazat pe semnele clinice,
completate cu date de laborator si instrumentale.
Semnele clinice ale peritonitei acute sunt determinate
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A.1 Acuzele

v Durere abdominala (Acutd, incipientd, insidioasa)
Caracterul durerilor ( permanente, colicative)
Localizarea ( epigastru, iliacd dreapta

Voma

ANANEN

B. Examen obiectiv:

v Semne de endotoxicoza ( buze uscate, facies suferind, limba saburata,
febra)

Frecventa respiratiei ( tahipnoe)

v

A.2 Anamneza:

Debutul bolii

Durata

Prezenta traumatismului

AN NN

Imunodeficiente

ANANERN

ovarian)

Prezenta afectiunilor cronice( ulcer, colitd ulceroasa, tumoare,
interventii anterioare, dereglari in alumentatie (invaginatie)

Administrare de medicamente  (glucocorticoizi, AINS)
Afectiuni ginecologice ( faza ciclului menstrual), existenta chistului

v

C.2 USG aprecierea sursei si graduui de afectare multiorganica
v' modificari patologice sub aspect de lichid liber in cavitatea

abdominala,
v distensie a intestinului,

v peristaltism diminuat si grad diferit de pareza intestinala,

4 formatiuni, abcese intraperitoneale
Radiografie abdominala
(pneumoperitoneum, Ocluzie intestinala)

|

Pulsul ( tahicardie)
Pozitia fortata
Abdomenul distensiat sau retractat
Participarea in actul de respiratic =~ Da
Nu
Semnele peritoneale pozitive
Defans muscular contractura musculara
Tuseu rectal
Auscultatia abdomenului

e Peristaltica slaba

e Abdomen mut

AR N N N N N YR VR NN

v

C.1 Examen paraclinic
1. Hemoleucograma E (anemie, deviere spre stanga, VSH sporit).
2. Echilibrul acido-bazic.
3. Analiza biochimica a sangelui.
3.1 lonograma (K, Na, Ca, Cl) (hipokaliemie, hiponatriemie, hipo/hiper).
3.2 Enzimele hepatice (bilirubina, ALT,AST).
3.3 Produsii metabolismului tisular. (Proteina generald, glucoza,
colesterolul, ureea, creatinina, etc.);
3.4 Parametrii sistemului de coagulare (Protrombina, fibrinogenul, timpul
de coagulare)
4. Aprecierea gradului endotoxicozei (LI, citokinelor);

A 4
PERITONITA ACUTA
Durata bolii \
D.Evaluarea fazelor peritonitei acute —| E. Evaluarea severititii peritonitei
Faza reactiva | 1. Fara SIRS
Predomina manifestirile locale determinate de 24 ore || 2. SIRS 2 (2 semne din febra, tahipnee, tahicardie, leucocitoza)
sursa  peritonitei  (apendicita, ulcer, Ly 3. SIRS 3 (3 semne prezente)
diverticulita) ¢ L 4. SIRS 4 (4 semne)
Dureri acute prin perforare sau permanente prin 5. Sepsis sever tMODF ( modificari poliorganice cu insuficienta poliorganica)
inflamatie > cu afectarea si insuficienta unui sau a mai multor sisteme:
Vome reflectorii, greturi e Ficat: citoliza, modificdri echografice hiperbilirubinemie, insuficientd
O-v: Pozitie fortata, facies suferind hepatica;
Constiinta clara, vorbire lentd e Rinichi: cregterea ureei, creatininei, micsorarea diurezei, nefrita
Temperatura subfebrila o Insuficientd intestinala (pareza avansata gr. I1I), translocatie bacteriana, lipsa
Puls tahicardic, umplere slaba Ly peristaltismului
Limba saburata, obrajii umezi o Insuficientd cardiovascular ( tahicardie, deregldri de repolarizare, bloc, etc.=
Abdomenul nu participd la respiratie, tiraj o Insuficientd respiratorie( tahipnee, distress-sindrom, plimin de soc)
intercostal . Encefalopatie, coma
Palpator con'trz'ic'tura mL}sculara . Soc septic toxico-infectios: Criteriu: scaderea tensiunii arteriale, colaps
Abc}omgnul 1nvmalvpu@sm balonat Formele clinice atipice:
Peristaltica scazuté - Supraacuti ( fulminanti, stenica, endotoxicoza gr..111)
Exudat seros sau seros fibrinos Astenici ( stiri imunodeficitare)
Faza toxica 24-720re Faza terminala
Proces inflamator avansat (2-3 zile) Starea generala extrem de grava, critica, facies Hipocraticus
In exudat puroi si fibrind Congstiinta dereglata, obnibulare, comatoasa, delir
Dereglari de circulatie in peretii intestinului Peste 48 Tegumente acrocianoza, icter. Semne locale slab exprimate, durere diminuata.
Starea generala grava ore Respiratie superficiala, aritmica
Apar slabiciuni, sete Insuficientd CV( puls filiform, hipotonie .
Vome de tsza, fecaloide —> Oligoanurie
Dereglari microcirculatorr Colaps
Ps tahicardie 120-140 b/min. Soc

Tahipnoe, dereglari de respiratie, aritmica
Diminuarea suflurilor intestinale (picatura in
cadere).

Lipsa scaunului, meteorism, distensie
abdominala.

Urina inrtunecata

Dizurie

Encefaloptie sopor, inhibare

Fig. 1. Algoritmul de diagnostic pozitiv al peritonitei acute si apreciere a severitatii peritonitei acute la copil.
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Summary

PARTICULARITIES OF THE RENO-URINARY SYSTEM’S INFECTIONS IN CHILDREN.
DIAGNOSTIC AND TREATMENT ASPECTS.
Infections of the urinary tract are among the most common infections in the pediatric population. The main objectives of management
include prompt diagnosis, appropriate antimicrobial therapy, identification of anatomic anomalies, and, in special patients, long-term

follow-up.

Pe3ome

OCOBEHHOCTHY TEYEHMS HHO®EKAN MOYEBBIJEJIMTEJIbHON CUCTEMBI Y JETEA.
ACHEKTbI JUATHOCTUKHA U JIEYEHHUS.
WHdexnny MoYeBbIICTUTEIBHON CUCTEMBI Y IETSH SBISIOTCS HICTOYHIKOM MOPOHIHOCTH IIPUBOLIIIMMY K TSDKEIBIM MOCTIEACTBHSM.
I'maBHBIE 3a7a4M MEHEUKMEHTA MH(PEKIMHA MOYEBBIACIUTENFHON CHCTEMBI BKIIOYAIOT MPABHIEHOE YCTAaHOBICHHUE JHArHO3a, I1o100p
aJIeKBaTHOIM aHTHOAKTepHAIBLHOW Teparuy, Paclo3HaBaHUE aHOMAIUM Pa3BUTHS W IIMTEIBHOE MOHHTOPHU3UPOBAHUE ITOH TPYIIIBI

OOJIbHBIX.

Actualitatea temei. Studiile recente aratd ca infectia
de tract urinar 1n uropatiile malformative ramane una din
complicatiile cele mai frecvente Insotite de erori de
diagnostic, in plus si in minus din punct de vedere al
gravitatii lor, deoarece intruneste toate caracterele unei
infectii chirurgicale, cat si prin tendinta lor de
progresiune, prin complicatiile severe pe care le
genereaza, prin dificultdtile legate de corectarea lor
chirurgicala si prin tendinta lor de recidiva, cronicizare,
de dezvoltare a insuficientei renale cronice terminale etc.
[1, 11] deasemenea, polimorfismul clinic si evolutiv al
infectiei de tract urinar poate oscila intre forme grave si
forme asimptomatice, care evolueaza sub masca altor
afectiuni, fruste, latente, desi leziunile anatomo-
patologice distructive pot fi la fel de grave, in ambele
variante si ca urmare fac studiile in acest domeniu foarte
utile [3, 6].

O problema in dezbatere se referd la etiologie si
aspectele epidemiologice generale din care rezultd ca,
uropatiile malformative ale sistemului renourinar la copil
sunt consecinta tulburarilor in dezvoltarea lor
embriologica,  prin  diversitatea  lor  clinica,
morfopatologica, pronostic-evolutiva si constituie o
serioasa problema medico-chirurgicald, care se refera la
unul din cele mai importante §i complexe compartimente
al stiintei si practicii medicale [2, 9].

Volumul urias de cercetari asupra originii uropatiilor
malformative, prevenirii lor, a complicatiilor este extrem
de important pentru urologul clinician care trebuie sa
utilizeze principiile §i metodele contemporane bine

argumentate, deoarece urologii sunt adesea primii care
acorda 1ngrijiri medicale, ei sunt raspunzatorii de educatia
pacientilor privind cauzele aparitiei complicatiilor si
interventiei chirurgicale directe pentru a preveni
recidivele si cronicizarea. Toti urologii trebuie sa
cunoasca riscul major al situatiilor in care pot interveni
pentru a preveni decesele etc.

Mecanismele patogernice multifactorile care stau la
baza infectiei de tract urinar in uropatiile malformative la
copii, lipsa criteriilor clinico-diagnostice de prognozare,
prevenire a copmlicatiilor, de apreciere a eficacitatii
tratamentului medico-chirurgical care ar evita infectiile de
tract urinar recidivante si ar ameliora prognosticul pe
termen lung al functiei renale a viitorului adult a
determinat actualitatea de cercetare si baza studiului dat.

Scopul lucririi consta in optimizarea metodelor de
diagnostic si tratament medico-chirurgical si profilactic in
infectiile de tract urinar in uropatiile malformative la
copil.
investigatiilor clinico-paraclinice, biochimice, imagistice
in patogenia infectiei de tract urinar in uropatiile
malformative la copil.

Material si metode de cercetare. Studiul prezent
include datele clinice, metodele de laborator, paraclinice,
Miniminvazive, rezultatele tratamentului medical si
chirurgical pe un lot de 420 pacienti, bolnavi in varsta de
la 0-18 ani cu infectie chirurgicala in diverse forme de
uropatii malformative congenitale tratati in sectia de
urologie pediatrica a Clinicii de Chirurgie Pediatrica a



Centrului National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica “Natalia Gheorghiu” intre anii 1997-2009. Desi
toti indivizii sunt susceptibili la infectia de tract urinar,
cei mai multi rdmin “ infection free” in cursul copilariei
datoritd unei capacitati in ce priveste morfologia si functia
celulara [10]. Exista totusi subpopulatii specifice cu o
Nou-nascutii si sugarii in primele cateva luni de viata au
un risc crescut pentru infectie de tract urinar. Aceasta
susceptibilitate a fost atribuita unei incomplete dezvoltari
a sistemului imun. Studiile au demonstrat la efectul de
protectie al alimentatiei la sun impotriva infectiei de tract
urinar in primele sapte luni de viatd [7]. A fost
demonstrata o crestere a frecventei infectiei de tract urinar
la baieti cu malformatii congenitale renourinare severe,
carora nu li s-a efectuat circumcizia in perioada depistarii
malformatiilor renourinare [8]. De curind Academia
Americana de Pediatrie (1999) a ajuns la concluzia ca
actualmente nu exista date stiintifice evidente care sa
sustind recomandarea circumciziei neonatale de rutina.
Studii recente au demonstrat cd infectia de tract urinar
este rezultatul ascensiunii retrograde a agentilor
uropatogeni pe cale ascendentd, iar flora fecal-perineala
constituie factorul cel mai important in dezvoltarea
infectiei de tract urinar. Selectia microbilor rezistenti la
agentii antimicrobieni este bine cunoscutd. Utilizarea
inadecvata a antibioticelor in tratamentul infectiilor non-
urinare active si in scop profilactic constituie un risc
crescut la copii pentru dezvoltarea de tulpini de bacterii
uropatogenice care se pot dezvolta in infectia de tract
urinar simptomatice [5]. Anomaliile anatomice ale
tractului urinar predispun copiii la infectie de tract urinar
datorita unui clearance inadecvat al agentilor uropatogeni.
Infectiile asociate cu malformatii ale tractului urinar apar,
de regula la copiii cu varsta sub 5 ani. Este important de a
identifica precoce aceste anomalii deoarece dacad nu sunt
corectate, ele pot constitui un rezervor pentru persistenta
bacteriana si determina infectiile de tract urinar recurente.

Rezultate si discutii. Reiesind din studiile
epidemiologice pe un lot de 420 pacienti, a fost
demonstratd o predominare a afectiunilor renourinare la
fetite — 224 (53,3 %), fata de baieti — 196 (46,6 %).
Rinichiul pe stanga a fost afectat la 249 ( 59,2 %) copii,
rinichiul pe dreapta — la 171 (40,7 %).

Pe baza datelor rezultate din epidemiologia analitica,
incluzand observatiile recente relevante ale pacientilor au
fost specificati urmatorii factori de risc in infectiile de
tract urinar la copi: - factorii materni, ale rudelor
apropiate — 5 %, infectii intrauterine — 3 % , factorii fizici,
radiatie, consum de alcool, chimioterapice etc. — 2 %,
cauze multifactoriale — 25 %, cauze neidentificate — 65 %.
Studiul pacientilor a demonstrat ca debutul manifestarilor
clinice al patologiei urinare pina la momentul adresarii in
clinica noastra a fost de durata (de la 1 lund pana la 7 ani).
Deci cauzele enumerate au constituit factori de risc major
pentru uropatiile malformative si complicatiile lor. S-au
inregistrat diferente in gravitatea complicatiilor asociate
uropatiilor malformative congenitale, reiesind din

perioada clinico-evolutivi la internarea in stationarul de
urologie a celor 420 pacienti, in peste 40 % din cazuri.

Analiza cazurilor internarii tardive ne-a permis de a le
sistematiza ca:

- atitudine neadecvata;

- iresponsabilitatea parintilor (adresarea intirziata
la medic (28,8 %));

- acordarea ajutorului medical neadecvat (4,3 %);

- tratamentul conservator neefectiv pe o perioada
indelungatd (32,7 %) etc.;

- 23, 4 % copii s-au tratat in diverse stationare cu
diagnostice eronate ca bronhopneumonii, gastroduodenite,
apendicita acutd, pancreatitd acuta, colica intestinala etc.

Deci adresarea tardivd la medic, diagnosticul
incomplet, acordarea ajutorului medical neadecvat a
contribuit in mare masura la gravitatea complicatiilor in
uropatiile malformative studiate.

La 80,3 % bolnavi au fost prezente multiple
complicatii ca infectia chirurgicald renourinara de diferita
gravitate: piclonefrita acutd, cronicd, obstructiva,
urosepsisul, carbunculul renal pe rinichi displazic etc.

Din anamneza retinem ca suferinta clinicd mai mult
sau mai putin indelungata, intre o luna — 3-7 ani s-a
caracterizat prin dureri abdominale, varsaturi, febra. De
remarcat ca la pacientii care prezentau boli concomitente
ca pancreatita acutd, boli ale aparatului respirator,
tractului digestiv etc., examenul clinic raimanea dificil si
orice tentativa terapeuticd a fost ineficienta.

Acest lucru se explica prin faptul ca toti bolnavii din
lotul nostru de studiu s-au internat cu complicatii sau cu
patologii asociate ale altor organe si sisteme ce faceau
diagnosticul patologiei urinare dificil.

Putem conchide ca debutul bolii a fost brusc la
majoritatea pacientilor prin prezenta sindromului
abdominal acut, alterarea stérii generale, febrd, iar 1n alte
cazuri a fost mai putin zgomotos, asociindu-se cu alte
sindroame si simptoame. Debutul manifestarilor clinice la
pacientii cu infectie de tract urinar in uropatiile
malformative sunt redate in tabelul 1.

Studiile discriptive ne permit de a conchide ca tabloul
clinic la internare in Clinica de Chirurgie Pediatrica a
Centrului National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica “Natalia Gheorghiu” a imbracat urmatoarele
aspecte: de abdomen acut, sindrom de ocluzie intestinala,
sindrom de endotoxicoza gradele I-11-11I, de formatiuni
abdominale tumorale etc. Suferinta clinica in raport cu
momentul internarii, a avut o vechime de 1 luna- 3 ani. O
istorie clinicd mai veche de 3 ani au prezentat 37,1 %
dintre pacienti. La marea majoritate a bolnavilor
simptomatologia clinica a fost dominatd de durerea
abdominala.

La 76,42 % copii durerile abdominale aveau caracter
constant, surde, cu topografia variatda (lombara,
hipogastricd, ileo-inghinala, peniana, provocate de efort
fizic etc.), initial localizate, apoi difuze, cu iradiere.
Aceste semne clinice in ansamblu fiind un argument de
valoare 1n diagnosticul patologiei renourinare.

Varsaturile au fost Inregistrate la 9,46 % pacienti,
sindromul diareic — la 5,96 %. Semnele generale s-au



evidentiat prin permanenta §i intensitatea lor si s-au ex-
primat printr-o multitudine de nuante: starea generald
alteratd la majoritatea pacientilor, febra prezenta in 4,7 %
cazuri, tahicardia la 4,84 %, starea de soc toxicoseptic in
3,1 %. Examenul clinic local a pus in evidenta: dureri la

palpare in 13,65 %, iar in 4,42 % s-a decelat o tumoare
palpabila la acest nivel.

Manifestarile clinice 1n infectiile de tract urinar in
uropatiile malformative sunt redate in tabelul 2.

Tabelul 1

Debutul manifestarilor clinice 1a pacientii cu infectie de tract
urinar in uropatiile malformative

Simptoame si semne clinice Rinichi Hidronefroza Complicatii | Nr. de semne clinice
dublu urorenale Nr. abs %
Dureri lombare spontane 45 88 168 301 26.47
Dureri la palpare 23 58 98 179 15.74
Crize dureroase sau dureri permanente 20 53 102 175 15.39
Crize dureroase rezistente la tatament 28 37 60 125 10.99
Sindrom diareic 22 26 30 78 6.86
Tumora palpabila 4 22 32 58 5.10
Voma 32 30 62 124 10.91
Febra 44 48 102 97 8.53
Total 218 362 654 1137 100
Tabelul 2

Manifestarile clinice in infectiile de tract urinar in uropatiile malformative

Simptoame si semne clinice Rinichi Hidrop e | Complicatii Nr. de manifestari
dublu froza urorenale Nr. abs %

Din partea tractului dijestiv
a) Meteorism 21 31 52 104
b) Inapetenta 27 69 101 197 29.32
¢) Varsaturi 14 35 62 111
Aparatul cardiovascular, tahicardia 22 29 17 68 4.84
Semne generale
a) Paloare 51 85 112 248
b) Febra 44 68 102 214 41.21
c¢) Adinamie 13 22 25 60
d) Cefalee 8 18 31 57
A aparatului urinar
a) Modificari cantitative si calitative a urinei 52 56 178 286 24.63
b) Tulburari mictionale 16 5 39 60
Total 268 418 719 1405 100

Dupa cum reiese din tabelul 2 la marea majoritate de
pacienti din cele 1405 manifestari clinice depistate 1a 420
pacienti examinati la 41,21 % din ei au predominat
semnele clinice generale. Studiile ilustreaza ca la marea
majoritate de copii au fost asociate 2-3 si mai multe
sindroame si semne clinice §i prezenta a doud si mai
multe maladii concomitente.

Pentru instituirea unor masuri terapeutice adecvate
este important de a efectua un diagnostic pozitiv, care are
ca scop de a evalua severitatea infectiei de tract urinar.

Examenul obiectiv al pacientului cu uropatie
malformativa a fost completat cu cel imagistic reprezentat
de ecografiea sistemului urinar, cistouretrografie,

urografie intravenoasa, scintigrafia izotopica a rinichilor
etc. Tomografia computerizata a fost efectuata in toate
cazurile in care se suspecta anomalii de structura a
rinichilor (polichistoza renald), uropatii obstructive, etc.

Elementele imagistice au avut ca scop stabilirea
diagnosticului, evaluarea valorii functionale a rinichiului
afectat si a rinichiului controlateral. A fost necesara o
pregatire speciald, in particular, al tractului digestiv fiind
utilizate 1inainte de investigatia imagisticd Sirop
Espumisan, Metsil, Pylomid, cdrbune activat pentru
diminuarea continutului de gaze in intestin.

Explorarea cu ultrasunete prin usurinta de executie §i
prin multitudinea de date pe care le aduce a permis o



evaluare obiectivi a aparatului urinar, a rinichilor,
sistemului colector, evaludnd grosimea parenchimului
renal etc. (Fig. 1).
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Fig. 1 Caz clinic. Rinichi dublu pe stanga cu hidronefroza gradul IV
a pielonului renal superior.

Urografia intravenoasa a fost un examen obligatoriu
care s-a efectuat la orice varsta si ne-a oferit informatii
asupra functiei celor doi rinichi. Fig. 2.

Fig. 2. Caz clinic. Urografia intravenoasa preoperator -
hidronefroza pe stanga gr. IV, pe dreapta, gr. II-111.

La stabilirea diagnosticului uropatiei malformative pe
fondalul infectiei chirurgicale de tract urinar la copii a
fost instituit un management medico-chirurgical cu
respectarea unui sir de principii fundamentale ca
stabilirea:

- gravitatii infectiei de tract urinar (“Inalta“ sau “joasa‘);

- aetiologiei si a sensibilitatii in “vitro” a germenului;

- a patologiei asociate si a complicatiilor;

- blocarea eliberarii si neutralizarea mediatorilor si a
actiunilor lor nocive;

- masuri de suport general: nutritie enterald, parenterala;

- a modificarilor metabolice, a homeostaziei, etc.

Reiesind din aceasta tratamentul curativ va a fost
individualizat de la caz la caz, in functie de forma clinica,
varsta pacientului,etc.

Diagnosticul precoce al uropatiilor malformative, al
infectiei de tract urinar, tratamentul modificarilor
homeostaziei continua sa fie obiectivul cel mai important
in prevenirea complicatiilor, insuficientei renale cronice,
a urosepsisului, deci a fenomenelor fiziopatologice
generale de tulburari sistemice si disfunctii organice. Este
necesar de a initia tratamentul chiar din perioada
antenatald, nou-nascut, sugar, copil.

Avénd 1n vedere ca printre factorii de risc a infectiei
de tract urinar, a insuficientei renale cronice sunt si
epizoadele de hipoxie, copiii nascuti de mame care au
utilizat droguri, alcool, chimioterapice, cat si modificarile
clinice si de laborator depistate au confirmat necesitatea
utilizarii unui tratament complex cu antihipoxante,
preparate de Ca, Vitamina D, Vitamina E chiar la copiii
primelor luni de viaté pe o perioadd de doua luni.

Tratamentul medical a inclus:

- nutritie enterald a pacientilor;

- antibioterapia dupa identificarea germenului si conform
antibiogramei;

- in faza acuta a procesului inflamator — regim de pat pe
5-7 zile;

- blocarea mediatorilor inflamatiei;

- terapia antioxidant,

- corectarea tulburarilor de coagulare — reechilibrarea
hidro-electrolitica.

Medicamente antiinfectioase utilizate au fost
antibiotice administrate in concentratii mari in asociere cu
chimioterapice urinare ce au permis atingerea unor
concentratii urinare ridicate.

Selectionarea, alegerea oricdrui antibiotic sau
combinatii de antibiotice s-a bazat pe sensibilitatea
antimicrobiana a germenilor sau germenilor majoritari
izolati, toxicitate etc. Pentru pacientii alergici la
antibioticele betalactamazorezistente, Fortum reprezinta o
alternativa terapeuticd ca drog cu activitate bactericida
eficientd asupra germenilor gram negativi a
monobacteriilor. In faza initiali insi, in absenta
antibiogramei se impune asocierea, in terapia empirica, a
unui drog care actioneazd asupra germenilor gram
pozitivi. La pacientii cu comorbiditati de infectii
intrestinale, in schema terapeutica a fost inclus si un agent
antianaerobic ca fluoroquinolonele (ex. ciprofloxacina)
care inhiba ADN. Strategia terapeutica a inclus si
preparate antifungice ca Mycosyst, Fluconazol. Profilaxia
cu fluconazol a redus incidenta infectiilor sistemice cu
fungi.

Tratamentul conservator a inclus medicatia
antibacteriand, cu actiune mediatorie, Introducerea
intravezicald a antisepticilor, activatori ai proceselor
bioenergetice cu actiune protectoare asupra peretelui
vezicii urinare, folosirea locala a procedurilor
fizioterapeutice.

Tratamentul s-a efectuat sub controlul uroculturii 1
datd in luna timp de 3 luni, apoi 1 datd in 3 luni;
examenul ecografic al rinichilor 1 datd in 6 luni,



cistouretrografia mictionala 1 datd in 1 an; urografia

intravenoasa — 1 datd in 1-2 ani, pentru monitorizarea

,cresterii” parenchimului renal si aprecierea retractiei

renale — “cicatricilor” pielonefritice. Testele functiei

renale ureea, creatinina sangvina, s-au efectuat 1 data in
an, mai ales 1n caz de reflux vezico-ureteral bilateral.

Cistoscopia - la indicatii. Investigatiile urodinamice - la

prezenta in anamneza a disfunctiilor neurogene a vezicii

urinare.

Printre metodele de baza a tratamentului conservator, cel
antibacterian a avut o importantd majora. Preparatele
indicate trebuie sd corespunda urmatoarelor criterii: sa atinga
o activitate 1naltd, sa nu afecteze flora intestinala, sa fie
ieftine din cauza intrebuintarii indelungate de pacient. in
perioada acuta a bolii s-au administrat 2 antibiotice sau un
antibiotic si un chimoterapic in dependentd de varsta
copilului timp de 1-2 luni, cu schimbul lor fiecare 7-14 zile.
Apoi copiii au beneficiat de un tratament chimioprofilactic
indelungat. Cele mai optimale au fost nitrofuranele (Furagin,
Furadonin), Biseptol (Bactrim), Gramurin, Nitroxolin in
doze micsorate de Y2, 1/3 dupa varsta.

Preparatele antioxidante au fost incluse in medicatia
complexa incepand cu a 2-a, a 3-a zi de la internare pe o
durata de 3 — 4 saptamani. Au fost utilizate urmatoarele
preparate:

- B carotin (Vetoron 1 picatura la 1 an de viata in
dependenta de varstd, (maximal 9 picaturi in 24 ore)
Zilnic 1 data in 24 ore, 14 zile;

- Vitamina E, Aevit, Vitamina D;

- Vitamina C (in lipsa litiazei oxalice);

- Solcoseril 2 ml i/muscular;

- Essentiale i/venos in jet;

- Citohrom C.

Putem conchide ca pe parcursul internarii, copiii cu
infectie de tract urinar au primit terapie antimicrobiana
conform antibiogramei, pentru prevenirea infectiilor
recidivante  (Negram,  Nitrofurantoin,  Biseptol),
antihipoxante (Solcoseril, Essentiale, Vitamina E,
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Vitamina C), imunomodulatoare (Immunal, Wobenzym),

eubiotice, reechilibrare hidrovolemica si metabolica,

plasmafereza, etc. Tratamentul realizat a permis

diminuarea endotoxicozei, a dereglarilor imunologice, a

sistemului de peroxidare lipidica etc.

Studiul histopatologic ne demonstreaza ca toti copiii
care prezentau displazii renale, leziuni obstructive,
asociate cu infectii de tract urinar, cu pielonefrita cronica,
recidive tratamentul conservator si cel profilactic
antibacterian a ameliorat starea generald, dar nu a
diminuat modificarile capacitatii de concentrare renala,
progresarea infectiei renale si numai tratamentul
chirurgical al infectiei de tract urinar in uropatia
malformativa poate realiza Intreruperea evolutiei spre
insuficienta renald cronicad ireversibild. Singura
posibilitate de a influenta pozitiv pronosticul pe termen
lung a functiei renale a viitorului adult rdmane
tratamentul chirurgical.

Concluzii.
1.1n mod frecvent, copiii cu infectie de tract urinar in

uropatiile malformative nu prezintd semne si simptome
caracteristice observate la populatia adulta.

2. Exista variate tablouri clinice ale copiilor cu infectie de
tract urinar in raport cu varsta. Sugarii sub varsta de 60-
90 de zile pot prezenta simptome vagi si nespecifice de
boalda ce sunt dificil de interpretat, cum ar fi
insuficienta  procesului de crestere, diareea,
iritabilitatea, letargia, febra, icterul asimptomartic si
oliguria sau poliuria.

3. Utilizarea inadecvata a antibioticelor in tratamentul
infectiilor non-urinare active si in scop profilactic
constituie un risc crescut la copii pentru dezvoltarea de
tulpini de bacterii uropatogenice care se pot dezvolta in
infectiile de tract urinar simptomatice.

4. Recunoasterea promtd si tratamentul medico-
chirurgical al infectiei de tract urinar la copii sunt
cruciale In prevenirea leziunii renale ireversibile
potentiale.
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Abstract

Posterior urethral valves (PUV) are the most common cause of lower urinary tract obstruction in male infants. Setting the diagnosis of
PUV and finding the appropriate treatment is challenging job for physicians. We present a case of 6 weeks old male infant with PUV
treated in our hospital. We will present you the means by which the diagnosis was set and how was the treatment carry out. With this
patient we had several diagnostic and therapeutically difficulties that give particularity to this case and, in our opinion, can be instructive

for other physicians.

Introduction. Posterior urethral valves (PUV) are the
most common cause (64%) of lower urinary tract
obstruction in male infants (1). It has an incidence of 1 in
5000 to 25000 live births (2, 3). PUV are a thin
membrane of tissue located in the posterior urethra that
causes an obstruction to urinary flow (3).

There are two main types of clinical presentation of
the disease: an obstructive type showing reduced urinary
flow, palpable distended bladder, straining during
urination and a group showing frequent urinary infection,
failure to thrive (2). The obstructive signs are
predominant in neonates while infectious signs are more
prevalent in older boys (2). The diagnostic is confirmed
by the ultrasound or by voiding cystourethrogram
(VCUG). VCUG is the gold standard for the diagnosis of
PUV and the characteristic image is a linear filling defect
in the column of radiocontrast seen in a markedly dilated
posterior urethra (4). Ultrasound is a noninvazive,
repeatable evaluation and is very useful because it can
also assess the degree of hydronephrosis and provide
evidence of renal dysplasia (3).

Antenatal diagnostic of PUV can be made by
ultrasound and is suggested by the presence of
oligoamnios, bilateral  hydronephrosis, bilateral
hydroureter, or distended, thick walled bladder (3).
Although prenatal diagnosis allows for prompt
intervention of the infant before septic and metabolic
complications occur, the outcome of PUV has not been
improved with prenatal diagnosis. Besides imagistic
evaluation, initial assessment should include also: urine
analysis, urine culture, and serum electrolytes, creatinine
and blood urea nitrogen.

The first and the most effective therapeutic measure
after the diagnosis was made is to drain the bladder (1).
This can be achieved immediately after birth by urinary
catheterization or by placing a suprapubic catheter.
Treatment of the infant with PUV should include also
respiratory support, fluid resuscitation, correction of
electrolyte abnormalities, and initiation of antibiotics if
clinically indicated (3).

In the past the ablation of the valves were carried out
by several types of interventions: perineal or transvesical
surgical ablation, valve destruction using Fogarty balloon

or transurethral hook (Whitaker), all of which were
accompanied by severe complications including urethral
rupture, urinary incontinence, and urethral strictures (1).
Today the standard treatment of PUV is the endoscopic
resection of the valves, possible even from the neonate
period using a no. 7.5 or no. 8 cystoscope. If such a
cystoscope is not available or the urethra is too small, a
temporary urinary diversion can be performed (5).

Case report. A 6 weeks male infant was admitted in
pediatric department showing signs of septic shock and
abdominal distension. The infant was the first of
dizygotic twins, born by Caesarean section at 38 weeks of
gestational with a born weight of 2700g.

Ultrasound evaluation during pregnancy revealed
oligoamnios with no apparent cause. Initial evaluation
revealed restlessness, poor feeding, failure to thrive, poor
urinary stream, urinary infection E Coli >100.000
germs/ml, Thrombocytopenia 15.000/mmc, renal failure
with BUN 120 mmol/L; Creatinine 95umol/L.

The patient was referred to the pediatric surgery
department for presumed acute surgical abdomen and
after it was evaluated by a surgeon the diagnosis of acute
abdomen was invalidated and the patient sent back to
pediatrics department.

Here an ultrasound US evaluation of the abdomen was
performed showing a large urinary bladder distended
above the umbilicus with massive, stage IV bilateral
hydronephrosis (Fig.1), liquid extravasations in the right
perirenal space and enlargement of the bulbar urethra
(Fig. 2).

The diagnosis of PUV is established and as a first
therapeutic measure a urinary catheterization was
performed with rapid elimination of 150 ml of urine and
another 200 ml in the next 30 minutes.

The patient received antibiotics in accordance with the
antibiogram, fluid resuscitation, blood transfusion and
platelet mass. Further course of the patient was favorable.

A VCUG was performed revealing a subvesical
obstacle with a bulbar urethra of 23 mm thick and a
penile urethra of 79 mm (Fig. 3).

After a couple of days temporary suprapubian
vesicostomy was performed. This was necessary because
an endoscopic resection of the valves was impossible due



to small caliber of the urethra. Further evolution was
favorable with a gradual normalization of blood and urine
parameters, control of the infection and improvement of
the normal weight gaining curve.
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Fig. 1. Stage IV bilateral hydronephrosis and large urinary
bladder
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Fig. 3 US-enlargement of the bulbar urethra (The key hole sign)

Discussions. Despite ultrasound evaluation during
pregnancy is a routine evaluation, detecting a congenital
malformation like PUV is rather difficult for most of the
general physicians. Antenatal diagnostic of PUV is very
important because it set’s the bases for a correct
management of the disease. In our case the presence of
oligoamnios was revealed during antenatal ultrasound but
the caring physician failed to see this as a sign of
obstructive fetal uropathy and didn’t refer the patient to a
specialized pediatric surgery service. This led to a delay
in the diagnostic of PUV and in setting the proper
treatment. For this reason is our opinion that in all cases
in which the normal course of the pregnancy is somehow
affected the general physician should refer the patient to a
specialized medical service for further investigation.

In our case the first diagnosis was that of acute
surgical abdomen and the first evaluation even if it
excluded this diagnostic, failed to find the cause for the
child sufferance. Only after an abdominal ultrasound was
performed the uropathyc origin for the sufferance of the
child was revealed. The diagnostic of PUV was suspected
after the ultrasound and was definitely confirmed by
VCUG. VCUG is the best evaluation method for
diagnosis of PUV. Setting the right diagnosis in these
cases is very important because the possibility of
mistaken a PUV as an uretero — vesical stenosis or as a
vesico - ureteral reflux may lead to disastrous effects. The
urinary bladder in patients with PUV has a thick,
distended wall with severe disturbance of the contraction-
relaxation mechanism.  Ureteral diversion and
reinplantation in such a bladder with will lead almost
certainly to chronic renal failure.

There is a general consensus today that endoscopic
ablation of the valves as soon as possible is the best
treatment of PUV (5). The continuous miniaturization of
endoscopic instruments nowadays even led to the
possibility of performing this operation even from the
neonatal period. Unfortunately, this is not the case of our
clinic, and we were force to perform a temporary urinary
diversion in order to remove to obstacle in the flow of the
urine and earn time to final treatment. After the urine
flow obstacle removal, adequate fluid resuscitation and
treatment of the urine infection, the course of the patient
was favorable. The definitive surgical treatment may be
performed later on, when the caliber of the urethra is big



enough and in accordance with our instruments. Other
procedures performed in the past like Fogarty balloon
valve destruction or transurethral hook are in our opinion
kind of anecdotic and may lead to severe life threatening
complications.

Conclusions.

An obstructive uropathy, especially PUV should be
suspected when an oligoamnios is revealed in a male
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PARTICULARITATILE OSTEOSINTEZEI iN CORECTIA CHIRURGICALA A
DEFORMITATII DE COXA VALGA LA COPIL
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Summary
FEATURES OF OSTEOSYNTHESIS IN THE SURGICAL CORRECTION OF
VALGUS DEFORMATION OF THE FEMORAL NECK IN CHILDREN.

Clinical experience over 40 years includes observations on 387 children aged 3 to 18 years, operated on for dysplastic valgus
deformation of the femoral neck. Clinical studies and coxometriya (cervico-diaphyseal angle, Alsberg angle, Moroz angle and angle
antetorsie) allowed to distribute the patients into 3 groups, which use appropriate methods of surgical treatment. Good results were
achieved improved method P.Moroz, based on known technique used by Pauwels. Features osteosynthesis is the use of benign fixatory,
providing a stable fixation, excluding the holding through the cervix and head of the femur, excluding mechanical action on the cartilage
surface of the hip joint.

Pesiome
OCOBEHHOCTH OCTEOCHHTE3A B XUPYPI' MYECKOMN KOPPEKIIUA
BAJIBI'YCHOU JE®OPMAIIMU IEUKHA BEJAPA Y IETEU
Knmanyeckuii onblT Ha npoTspkeHHu Oonee 40 ner BkiroyaeT HaOmroneHus Haj 387 neteMu B Bo3pacte oT 3 jmo 18 rer,
OIIEPUPOBAHHBIX TI0 ITOBOJY TUCIUIACTHYECKON BaJbI'yCHOU Nedopmaryu meliku 6enpa. Kimandeckue ucciaeoBaHus U KOKCOMETPHS
(mmeeyno-muadu3apHeiii yroiu, yroa Ancbepr, Mopo3 u yron aHTUTOPCHH) MO3BOJIMIIM PACIPEICIIUTh MAIIMEHTOB HA 3 TPYIIbL, JJIs
KOTOPBIX  HCIIOJNB30BaHBl  COOTBETCTBYIOIIME METOJBl XHUPYPIHYECKOTO JICUCHHWsS. XOpOLIME pe3yibTaThl JOCTHTHYTHI
yCOBepIIeHCTBOBaHHOW MeToaukoi [1.Moposa, B OCHOBe KOTOpPOTO HCIOJB30BaHA H3BeCTHas Mertoaumka Pauwels. OcobeHHOCTH
OCTEOCHHTE3a CBOIATCA K HCIOJB30BAHHIO IAAANINX (DUKCATOPOB, OOCCHEUMBAIOUINX CTAOMIIBHYIO (PHKCAINIO, MCKIIOYAIOIIYIO
IIPOBEICHNE Uepe3 MEeHKy U FOJIOBKY Oepa, HCKII0UAIONIyI0 MEXaHHIECKOe BO3JEHCTBHIE Ha XPAIIEBYIO IIOBEPXHOCTh TA300€IPEHHOTO

cycrasa.

Actualitatea temei. Coxa valga displastica prezinta
anomalie proximald de femur, apreciata in grupa a VIII
din cele noua grupe dupa clasificarea Pappas. Aceasta
este o variantd primara, spre deosebire de coxa valga
secundard, ce este prezentd in malformatia luxantd de
sold, in diverse sindroame cu anomalii multiple, la
pacientii cu patologie neurologica, dereglari lizosomale,
multiple exostoase, osteohondroame, osteoid-osteom,
paralezie cerebrald infantild, consecinte posttraumatice,
etc.

Coxa valga displasticd provoaca dereglari
biomecanice 1n articulatia soldului, duce la decentrarea
capului femural in cotilul normal, dereglari statico-
dinamice si degenerativ-distrofice, finisdndu-se cu
osteoartrozd deformantd si invalidizarea copilului.
Diagnosticarea patologiei, aprecierea tacticii adecvate de
tratament, restituirea corelatiilor in articulatia soldului
contribuie la lichidarea leziunilor aparute si restabilirea
formei si functiei articulatiei afectate.

Scopul cercetarii consta in aprecierea particularitatilor
de osteosinteza in corectia chirurgicala a coxa valga
displastica, bazandu-se pe procedeiele clinico-radiologice
de diagnostic, metodele de tratament ale deformitatii si
prevenirea coxartrozei displastice juvenile.

Material si metode. Pe parcursul a peste 40 ani am
efectuat tratament chirurgical pentru corectia coxa valga
displastica la 387 copii cu varsta de la 3 pana la 18 ani,
predominand varsta de la 7 pana la 14 ani (peste 72%) si
sexul femenin (circa 60%).

Au fost folosite urmatoarele metode de cercetare:
examinarea clinica (caracterul mersului, amplitudinea
miscarilor 1n articulatia soldului, prezenta contracturii
prin semnele Tomas, Drahman), examinarea radiologica
(coxometria cu aprecierea unghiurilor cervico-diafizar,
cervico-epifizar, diafizo-fizar (Alsberg) — fig.2), cotil-
fizar (Moroz), antetorsie dupa metoda Henry — fig.1),
examinari biochimice, hormonale, aprecierea unor
modificari biomecanice (fig.3, 4, 5), aprecierea aspectelor
metabolice.

Tratamentul chirurgical a fost efectuat dupa indicatii
argumentate, conform datelor clinice subiective si
obiective, datelor concrete coxometrice. Metoda operatiei
de electie a fost metoda inventatd de Moroz P., avand
prototip metoda Pauwels.

Osteosinteza la debut se efectua cu fixator din
alotransplantat conservat, mai apoi cu tija metalicd
centromedulard, urmata in ultimii 20 ani prin fixare cu
tija scurtd centromedulara si suplimentar cu fragmente de
brose introduse incrucisat.



Pe parcurs am avut posibilitate de a consulta copiii
operati In diverse clinici, care au folosit fixare cu placi si
suruburi.

Fig.1. R-fia soldului la copil de 9 ani (norma).
A - <Alsberg -35°,
B- <cotil-fizar (Moroz) - 10 °
C- < cervico-diafizar - 122 °

Fig.2. R-fia dupa Henry, antetorsia pe dreapta -50°, pe stinga —
dupa corectie chirurgicala.

Rezultate. Au fost studiate rezultate la distanta la 254
copii cu durata postoperatorie de la 5 pana la peste 30 ani.

Rezultatele au fost apreciate ca bune, satisfacatoare,
folosind un scor dupa metoda Bosnkos M.B., care a fost
modificat prin includerea criteriilor clinice si radiologice
conform patologiei in vigoare. Au fost incluse 8 semne
clinice, 4 semne radiologice, la fiecare din ele scor in
puncte 5, 3, 1, in dependentd de gradatia dereglarilor.
Starea articulatiei soldului a fiecarui bolnav se aprecieaza
in baza sumei tuturor punctelor, divizata la numarul de
indici. Aprecierea rezultatelor este urmatoarea: rezultat
bun — 5 — 4 puncte; rezultat satisfacitor — 3,9 — 2,9
puncte; rezultat nesatisfacator — 2,8 puncte si mai mic.

Rezultatele la distanta au fost apreciate: bune in
83,71%, satisfaciatoare in 12,36%, nesatisfacatoare in
3,93%.

Discutii. Coxa valga displastica primard este o
anomalie proximala de femur, patologie sinestatitoare cu
modificari din partea proximala a femurului si dezvoltare
normala a cotilei. Acest fapt cardinal deosebeste
componentul de coxa valga in malformatia luxanta de

sold, in articulatia displasticd de sold, unde predomind
modificarile primare principale din partea cotilei.

Fig.3. Forta presiunii pe capul femurului in coxa valga pe dreapta
este de 6-7 ori mai mare decat pe stdnga, dupa corectie
chirurgicala.

Fig.4. Repartizarea fortelor in articulatia soldului la coxa valga
necorectata pe dreapta si dupa corectie pe stanga.

Fig.5. In coxa valga presiunea totala revine la un sector mai mic,
dupa corectie chirurgicala presiunea este uniforma pe sector
mare.

in multe patologii ale locomotorului se aprecieazi
valgizare proximald de femur, dar aceastd modificare
patologica este secundard si pacienti analogici in studiul
prezentat nu sunt inclusi. Diagnosticul de coxa valga



displastica este bazat pe semnele clinice si radiologice.
Daca semnele clinice nu sunt absolut convingatoare, ele
permit doar o presupunere a patologiei date, apoi
cercetarile radiologice permit cu exactitate de apreciat
prezenta coxa valga displastica.

Coxometria a permis de a considera coxa valga in
cazurile cu urmatorii indici: unghiul cervico-diafizar peste
140°, unghiul Alsberg peste 60°, unghiul cotil-fizar Moroz
peste 20°, unghiul antetorsiei peste 10°.

Examinarea clinico-radiologica a permis elaborarea
unei clasificari cu repartizarea copiilor in trei grupe. in
prima grupa au fost inclusi copiii cu prezenta datelor
subiective, fard dereglare de functie si radiologic fara
majorarea antetorsiei. In grupa a doua au fost inclusi
copiii cu limitare de flexie in articulatia soldului (fig.6, 7)
si majorarea evidenta radiologica a antetorsiei.

Fig.6. Limitarea flexiei la soldul sting in coxa valga displastica,
forma a doua.

Fig.7. Aceeasi pacienta dupa operatie pe dreapta.

In grupa a treia au fost inclusi copiii cu tablou clinic
extrem de complicat: flexia in articulatia soldului pana la
15°-20°, era imposibila pozitia sezanda. Pentru a indeplini
aceasta functie absolut necesara copiii erau nevoiti de a
efectua abductia maxim posibild si rotatia externd in
articulatiile de sold, dupa ce devenea posibila flexia
necesara a coapsei.Cercetarile ulterioare au dovedit ca
patologia data este datorata anomaliei tractului ilio-tibial,
care a fost congenital concrescut la baza trohanterului
mare.

Unanim si fard discutii metoda chirurgicala este
consideratd unicd metoda de tratament in coxa valga
displastica. Referitor la unele particularitati de abordare
(care metoda de folosit, la ce varsta de operat, caracterul

osteosintezei, gradul  corectiei, particularitatile
reabilitarii), ele sunt foarte diverse si discutabile.

Operatia de baza in corectia de coxa valga este metoda
Pauwels, efectuatd prin osteotomia intertrohanteriand
transversald cu rezectia unui segment osos cuneiform cu
baza spre medial, cu dimensiunea unghiulara egala cu
marimea unghiului necesar de corectie a deformitatii. Alte
metode propuse de osteotomii oblice, figurale,
subtrohanteriene, bazale de col femural nu sunt destul de
argumentate si raspandire nu au obtinut.

Am modificat metoda Pauwels si cu succes o aplicaim
pe parcurs de peste 40 ani. Metoda include osteotomia
subperiostald, intertrohanteriand transversalda de femur,
rezectia segmentului osos cuneiform cu baza spre medial,
dar cu diminsiunea unghiulard egald cu jumatate din
marimea necesara a unghiului de corectie a deformitatii,
rotatia acestui segment la 180° si instalarea lui intre
fragmentele osteotomiate pe partea lor laterald. in asa
mod obtinem corectia perfectd a deformitatii i pastrarea
segmentului osos femural (fig.8,9).

Metoda noastra se deosebeste cardinal de alte metode
prin obtinerea corectiei proximale a femurului in toate
directiile (varizare, flexie, antetorsie), centrarea adecvata
a capului femural in cotild si astfel asigurarea restituirii
corelatiilor biomecanice adecvate ale soldului. Numai in
asa mod este posibil de asigurat profilaxia coxartrozei
juvenile la copil( fig.10).

Fig.8. Interventia Moroz. Se vizualizeaza segmentul cuneiform osos
instalat intre fragmente pe partea laterala.

Fig.9. R-fia peste 3 luni dupa operatie. Corectia este buna,
consolidarea fragmentelor osteotomiate este adecvata.



Fig.10 R-mele copilului de 7 ani cu coxa valga displasticd bilaterala,
forma I, gradul I11 (sus — preoperator, jos — dupa corectie chirurgicala.)

Referitor la varsta optimad pentru interventie, am
constatat cea mai micd varstd de 3 ani, cu conditia
prezentei indicilor clinici si radiologici, si obligatoriu
acuze la sindrom algic in articulatiile genunchiului sau
soldului. N-am supus interventiei chirurgicale nici un
copil cu absenta sindromului algic. In majoritatea
cazurilor operatia de corectie a fost efectuata la varsta de
7 — 14 ani. Problema cea mai discutabila este metoda de
osteosinteza a fragmentelor dupa osteotomie. La debutul
activitatii noi am folosit fixare cu alotransplant cortical
conservat sau tija metalicd centromedulara, dar ele nu
asigurau toate cerintele necesare pentru osteosinteza in
aceasta zona. Dupa parerea noastrad cerintele principale
pentru metoda de osteosinteza sunt urmatoare:

e mijloacele de osteosinteza la copil trebuie s fie fine.

e ¢ necesara asigurarea fixdrii calitative a corectiei
dobandite si relativ stabila.

o de exclus orice traversare a fixatoarelor prin colul si
capul femural.

e de exclus aplicarea fixatoarelor care necesitd actiune
mecanica a ciocanului in derectia suprafetelor articulare
ale soldului.

e instalarea fixatoarelor trebuie sa fie posibila de efectuat
in scurta durata.

e ablatia fixatoarelor trebuie sa fie prin acces cat mai
simplu.

Majoritatea publicatiilor martorizeaza tendinta
absolutd catre folosirea fixatoarelor masive in forma de
diverse pldci metalice cu suruburi pentru osteosinteza
absolut stabila, principiu imprumutat de la tehnologiile
pentru adulti.

Osul copilului nu necesitd o fixare de duritate
extremd, care poate provoca dereglari morfologice.
Instalarea placilor masive iIn momentul insurubdrii poate
provoca dereglarea corectiei obtinute. La copil nu exista
pericularitatea aparitiei contracturilor in articulatiile
imobilizate, care este argumentul principal pentru adulti
in aplicarea fixatoarelor masive si stabile.

Folosim metoda de osteosinteza la copil, care
corespunde tuturor cerintelor. Dupd osteotomie si
obtinerea  corectiei necesare, efectuam fixarea
fragmentelor la prima etapa cu ajutorul unei tije metalice
scurte (8 — 10cm) si diametrul (pana la 5mm), introduse
din partea superioara-laterala a trohanterului mare spre
distal, prin canalul medular osos al fragmentului distal.
La a doua etapa, dupa verificarea pozitiei adecvate a
fragmentului proximal, se efectueaza fixarea fragmentelor
osteotomiate cu ajutorul a doud fragmente de brose
introduse incrucigat: una din partea antero-laterald a
trohanterului mare cu traversare prin zona osteotomiei
pana la corticala opusa a fragmentului distal; a doua brosa
este introdusa din partea postero-laterald a trohanterului
mare cu traversarea zonei de osteotomie pana la corticala
opusd a fragmentului distal. Prin miscari pasive in
articulatia soldului verificam stabilitatea osteosintezei.
Capetele libere ale broselor se flecteaza sub 90° si se
amenajeaza rotator spre varful tijei metalice.

Osteosinteza n asa mod este simpld, fina, relativ
stabild si posibil de efectuat destul de rapid (durata in
intregime a interventiei — 30 — 40 min).

Analogic, ablatia fixatoarelor este simpla si rapida,
aceasta operatie este in clinicd efectuatd de fiecare
rezident. Osteosinteza cu placi si suruburi la copil (la rand
cu alte neajunsuri) dureaza de cateva ori mai indelungat la
instalare §i nu mai putind vreme ocupa la ablatie. Dupa
suturarea plagii pe straturi urmeaza imobilizarea cu aparat
gipsat pe o duratd de 5 — 6 saptamani.

Discutand despre gradul corectiei deformitatii a coxa
valga displasticd trebuie de mentionat, cd parerile sunt
foarte diverse. Unii considerd adecvat corectia pana la
marimea normala a unghiului cefalico-diafizar, altii sunt
ferm convinsi in necesitatea dobandirii hipercorectiei
acestui unghi; mai loiali sunt autorii care recomanda
corectia unghiului in dependenta de varsta copilului: cu
cat copilul este mai mic cu atat si unghiul trebuie sa fie
mai mic, pe parcurs unghiul se mareste.

In activitatea noastrd am folosit principiul de corectie
a unghiului cefalico-diafizar pana la hotarul minim
normal (120°) si daca pe parcursul cresterii copilului coxa
valga va recidiva, este mai argumentatid efectuarea
corectiei repetate, decat supunerea pericolului de aparitie
a coxa vara.

Reabilitarea copiilor dupa operatie are o importanta
extrem de valoroasa: nerespectarea regimului ortopedic si
absenta reabilitarii calitative sunt in stare de a dezastra
rezultatul dobandit la operatie.

Imobilizarea nu prea indelungatd si complexul de
reabilitare dupd finisarea imobilizarii, cu activitatea
copilului fara sprijin pe membrul operat asigurd adaptarea
suprafetelor articulare in conditii noi biomecanice,



protejand suprafetele cartilaginoase ale cotilei si capului

femural. Acest moment este foarte important si serveste

incd o dovada contra folosirii placilor metalice, autorii
carora ignoreaza imobilizarea si recomand sprijin rapid pe
membrul operat. Indiferent de rezultatul obtinut dupa
operatie, copiii necesita tratament regulat de recuperare in
conditii de ambulatoriu, stationar, sanatorial si
excluderea efortului fizic major (fuga, sarituri, mers
indelungat), se acceptd bai, inot, gimnastica medicala
activa.

Copiii necesita evidenta la specialist pe tot parcursul
perioadei de crestere.

Concluzii.

1. Experienta clinica in tratamentul a 387 copii cu coxa
valga displasticd a permis de constatat 3 grupe cu
particularitati de tablou clinic, radiologic si metode de
corectie chirurgicala corespunzatoare, cu indicatii dupa
varsta de 3 ani pe fon de prezenta sindromului algic.
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2.Metoda argumentata de Pauwels si modificatd de noi
prin osteotomia intertrohanteriand transversald cu
rezectia segmentului osos cuneiform cu baza spre
medial, rotarea la 180° si instalarea lui pe partea
laterala intre fragmentele osteotomiate s-a dovedit cea
mai acceptabild pentru copii.

3. Osteosinteza fragmentelor dupa osteotomia de corectie
in coxa valga displastica la copil trebuie de efectuat cu
mijloace fine, de asigurat fixare calitativa, relativ
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suprafetelor cartilaginoase articulare ale soldului.

4. Obtinerea rezultatelor bune la distantd au fost datorate

nu numai tehnicii perfecte chirurgicale, dar si
respectarii  stricte a regimului ortopedic, efectuarii
calitative a tratamentului de recuperare stationar,
ambulator, sanatorial, pe tot parcursul cresterii
copilului.
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CORECTIA SI FIXAREA DEFORMATIILOR SCOLIOTICE DISPLAZICE DE COLOANA VERTEBRALA CU
AJUTORUL CONSTRUCTIILOR POLISEGMENTARE LA COPII
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Summary
CORRECTION AND FIXATION OF DISPLASTICAL SCOLIOTIC
SPINE DEFORMATION IN CHILDREN WITH POLYSEGMENTARY CONSTRUCTIONS AIDS

In the Clinic of Vertebrology, Orthopedics and Traumotology of the “Natalia Gheorghiu” Scientific and Practical Center of Pediatric
Surgery 17 children, with scoliosis of a dysplastic etiology were operated during the last 10 years, using polysegmentary constructions for
deformity correction.

Utilization of polysegmentary construction, mobilization of a backbone in 15 patients allowed receiving correction from 40 to 80% of
the deformation’s primary size.

This stabilization and correction technology of the backbone deformation in growing patients has allowed to receive positive results in
94 % of cases, to enlarge the range of rehabilitation program and to improve social adaptation in this category of sick children.

Pesrome
KOPPEKIIUA U ®PUKCALIUA gHCHﬂACTHqECKOﬁ CKOJ’[HOTH‘IEC!(‘Oﬁ JE®OPMALIMN
MMO3BOHOYHUKA Y JETEU C TIOMOUBIO NOJIMCEIT'MEHTAPHOU KOHCTPYKIIMN

B Kitnnuke BepTeOposiorny, oproneaun u TpaBMaronorui Hayuno-npakrudeckoro Llentpa [lerckoit Xupyprun «H.I'eopruy» 3a
nocneauue 10 et npoonepuposaHo 17 gereid, Co CKOINO030M TUCIUIACTHYECKON THOJOTUH, I KOPPEKIHU AehopMalrH y KOTOPBIX
UCTIONIB30BAJICS MOJIMCErMEHTapHble KOHCTPYKIUH. Mcrosp30BaHue MOMHMCErMEHTAPHON KOHCTPYKIUH, MOOMIN3AIlH TO3BOHOYHUKA Yy 15
OOJIBHBIX TTO3BOJIMIIO TIONY4nTh Koppekmuio oT 40 mo 80% mnepBuuHON BenmumHbI Aedopmaruu. Peanmsamms BBIIEH3IOKEHHOI
TEXHOJIOTHHU CTaOMIN3aNH ¥ KOPPEKIUH 1eOopMaIiy TO3BOHOYHHKA y PACTYIINX MAIIICHTOB ITO3BOJIMIIA TIOTYINTh TTOJIOKATEIbEHBIE
pe3yabTaThl 10 94% citydaeB, pacIIMPUTh AUANAa30H PEaOMINTAMOHHBIX MEPONIPHUATHI U YIyUIINTh COIHAIBHYIO aJaNnTaifio 3TOH
KaTeropuu OOJBHBIX JeTeil.



Actualitatea temei. Printre patologiile care conduc la
invalidizarea din copilarie, un numar impunator de
patologii i revine sistemului locomotor si in special
patologia coloanei vertebrale. Cel mai des aceasta e in
legatura cu deformarea coloanei vertebrale [2].

Deformarea coloanei vertebrale provoaca atat
disfunctia ei cit i a organelor interne, a maduvei spinarii,
nemaivorbind despre inadaptabilitatea sociala a copilului,
limitindui mobilitatea in legdturd cu care 1i provoaca
invalidizarea din copilarie. Deformatiile de coloana
vertebrald pot fi congenitale (anomalii de dezvoltare a
vertebrelor, coastelor, determinind ereditar-scolioza,
chifoza, spondilolisteza). Achizitionale-consecintele
traumelor si patologiilor (spondilitelor de diferita
etiologie, patologii ale sistemului nervos si altele).
Necatind la varietatea etiologica diferita care conduc la
deformarea coloanei vertebrale, fiziopatogenia este
practic aceeasi — dereglarea biomecanicii miscarilor si
supraincarcarea conduc la progresarea deformarii
coloanei vertebrale [1,2].

Prin urmare orientarea activitatii medicale trebuie sa
fie orientatd catre reducerea si lichidarea dereglarilor
biomecanicii pentru incetinirea sau stoparea cresterii
deformitdtii de coloand vertebrald si ca urmare
imbunatatirea functiei organelor interne cit si adaptarea
sociald a copilului. Micsorarea marimii curburii §i
stabilizarea coloanei vertebrale 1n prezenta deformatiilor
poate fi efectuata prin metode conservative si chirurgicale
[3,7].

Reducerea sau eliminarea anomaliilor biomecanice se
poate atinge prin-metoda conservativdi de limitare a
mobilitdtii coloanei vertebrale prin redistribuirea
incarcaturii sale din contul dispozitivului corector extern
—corset, fortificarea corsetului muscular, normalizarea
proceselor metabolice. Aceste masuri sunt eficiente doar
in cazul deformarilor nu prea mari. In caz de deformatii
majore (curburi laterale-scoliotice) mai mult de 50 °
antero-posterioare (chifotice) - mai mult de 40 ° sau
deplasare in spondilolisteza stadiul 11 (mai mult de 25%
din diametrul corpului vertebral) - sunt indicatii pentru
tratament chirurgical. Esenta accestui tratament consta in
corectarea deformatiei maximal posibile si stabilizarea de
vertebre formatoare de deformatie [2,3,4].

O inaintare in tratamentul chirurgical a deformarii de
coloana vertebrald a avut-0 Harrington (1964) prin
inventia metodei sale, dupa care in anii 90 ai secolului
trecut-descoperirea constructiei polisegmentare Cotrel si
Dubosett care permite nu numai micsorarea deformatiei
si stabilizarea coloanei vertebrale ca si in metoda
Harrington dar si derotatia coloanei vertebrale [5,6].

Scopul lucrarii consta in imbunatitirea rezultatelor
tratamentului chirurgical la copii cu deformare scoliotica
a coloanei vertebrale.
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Materiale si metode. in Clinica de vertebrologie,
ortopedie si traumatologie, Centrului Stiintifico-Practic
“Acad. Natalia Gheorghiu” (perioada anilor 1999-2009),
au fost operati 17 pacienti, in virsta de la 10 pind la 17
ani, pentru corectia deformatiilor displazice la care a fost
folosit instrumentarul polisegmentar Incadran.

Rezultate si discutii. Sustinem ca e deosebit de
justificatd efectuarea interventiei chirurgicale la 5
pacientii de 10-13 ani prin interventie combinata pe
discurile intervertebrale si corpurile vertebrelor unghiului
central din partea convexa, corectiec dorsala si fixarea
deformarii cu constructie polisegmentara fara efectuarea
spondilodezei posterioare. La finisarea cresterii efectuata
corectie suplimentard cu fixare de deformare,
indeplinirea spondilodezei osteo-plastice posterioare.

La adolescenti- 12 pacienti cu virsta de 13-17 ani am
efectuat efectuiaza doua tipuri de interventii chirurgicale.
in primul grup-7 pacienti s-o efectuat corectia de
deformatii prin sistema polisegmentard dupd schema
clasica. Acest tip de operatie efectuat la pacienti cu un
unghi de curburd de 50-60 % in deformari mobile. In
scolioze mai severe si rigide (cu unghi de curbura de la 60
pind la 1159 la 5 pacienti s-0 efectuat mobilizarea
anterioard a coloanei vertebrale dischectomie la mai
multe nivele in portiunea superioara a curburii) si corectie
cu sistema polisegmentard a deformatiei dorsale. Ambele
interventii efectuate in timpul aceleeasi anestezii. Aceata
tacticd de tratament este mult mai optimala pentru tratarea
scoliozei severe si extrem de severe,deoarece in acest caz
am realizat o corectie semnficativd a deformarii (40-60%)
iar riscul complicatiilor neurologice este redus la
minimum.

La pacientii cu scolioza lombara si toracolombara in 4
cazuri de scoliozd s-au complicat cu diverse simptome
neurologice (lumbo-ischialgie sau usoara mielopatie) au
fost supuse mai multe niveluri de decompresie a canalului
rahidian si stabilizarea coloanei vertebrale in regiunea
toracolombara cu sistemul transpeduncular
polisegmentar.

Concluzii.

1. Folosind constructia polisegmentard, mobilizarea
coloanei vertebrale(din timp sau in acelasi timp cu
corectia §i stabilizarea) la 15 de bolnavi a permis de a
primi o corectie de la 40 pina la 80% din valorile
primare a deformatiei.

2.Trebuie de remarcat faptul ca punerea in aplicatie a
tehnologiilor expuse mai sus de stabilizare si de
corectie a coloanei vertebrale la pacientii in crestere la
care au fost rezultate positive in 94% din cazuri,
extinderea gamei activitatilor de reabilitare si
imbunatatirea adaptarii sociale a acestei categorii de
copii bolnavi.

1. Amnnpnanos B.I1L., banposI'.A., Canodsea B.1., Paite P.3.. 3a0oneBanns i moBpexxIeHHS TO3BOHOYHHKA Y AETEH 1 TOIPOCTKOB. -

CI16.,1985.

2.  Yappux O.B. AHomanmu o3BoHOYHUKA y fAeTeil. PykoBoncTBo mis Bpaueil.- CI16.,1995.



w

pediatre universitari, Vol.N3.p. 69-71, 2003.

~No s

Bucuresti, 1989, p.316-317.

Savga N.Gh., Savga N.N.. Utilizarea tijei Harington in corectia scoliozei. Chisinau. Anale stiintifice ale associatiei chirurgilor

Kaspmun A.H., @umenko B.4.. IuckoTOMHUS (3THOJIOTHS, IATOTEHES U JISYEHHE CKoIro3a). Mocksa., 1974.

Jesse H.Dickson et all. “Harrington instrumentation and artrodesis for idiopatic scoliosis”, J. of Bone and joint surj. 1990, N.5, p.678.
Cotrel Y., Dubousset J. C-D instrumentation in spine surgery. Principles, technicals, and traps.- 1992.

C.Constantinescu. “Tendintele in tratamentul chirurgical al scoliozelor structurale”. Actualitati in chirurgie.Editura medicala

Savga N.N.

VARIANTE CLINICO-RADIOLOGICE DE PROCES DISPLAZIC LOMBO-SACRAT

Catedra de Chirurgie, Ortopedie si Anesteziologie Pediatrici a USMF ,, Nicolae Testemitanu”
Laboratorul ,,Infectii chirurgicale la copii”
(Sef catedra - academician, dr.hab. in med., prof. universitar, Om emerit Eva Gudumac).

Summary

CLINIC- ROENTGENOLOGICAL VARIANTS OF THE
DISPLASTICAL PROCESS IN LUMBAR PART OF THE SPINE
On the base of received clinical and roentgenological data during inspection of 551 patients with displastical process, at the age from 9
till 17 years, it was considered necessary to define the degree of stability of a vertebral-motor segment as a biological system.
On the grounds of N.I Hvisjuk classification (1985, 1994), two forms of displastical process have been defined: | - stable, at 270 (49, 0

%) and |1 - unstable at 281 (51, 0 %) patients.

Pe3ome

KJIMHUKO-PEHTTEHOJIOT MYECKUE BAPUAHTbI
JUCTITTACTUYECKOI'O ITPOLIECCA B ITIOSICHUYHOM OTJAEJIE IIO3BOHOYHUKA
Hcxonst W3 TMONYyYCHHBIX KIMHUKO-PEHTTCHOJIOTHYECKHX TaHHBIX B XOJe oOciemoBaHus 551 manueHTa ¢ JAMCIUIACTUYECKAM
IIpoLeccoM, B Bo3pacte oT 9 1o 17 ieT, cousm HeoOX0JMMBIM OTIPEAENICHHS CTEIIEHH CTa0MIIBHOCTH ITO3BOHOYHO-/IBUT aTEIILHOTO CETMEHTA
Kak ouonoruueckoii cucrembl. Ha ocHoBanuu kinaccudukaruu H.M Xpucroka (1985, 1994), onpenenunu nee GOpMbI IUCIUIACTHYECKOTO
mporiecca: I- crabunbhyto, y 270 (49,0%) u II- HectabumbHyto y 281 (51,0%) nanueHToB.

Actualitate. Clasificarea este necesard pentru a se
formula principii moderne mai exacte vizavi de etiologia
si patogenia procesului displazic, deci pentru relevarea
esentei si dimensiunii acestei notiuni, dar si pentru a servi
drept suport in identificarea si delimitarea pe clase,
subclase i variante ale proceselor displazice
(diagnosticul), si drept ghid in alegerea tacticii si strategie
optime de tratament.

Fiecare clasificare reflecta conceptiile moderne despre
esenta maladiei, adica continutul §i volumul semantic al
notiunii, de aceea pe masura ce apar argumente stiintifice
care modificd continutul si esenta notiunii de ,,proces
displazic” apar clasamente tot mai perfecte. De multe ori
pentru consemnarea aceleiasi notiuni diferite clasamente
utilizeaza diferiti termeni si definitii [2,4].

Deosebit de dificil este sd se ajunga la unificarea
termenilor si clasamentelor aplicate 1n mediul
specialistilor care detin cunostinte detaliate in acest
domeniu. Fiecare din acesti experti cunosc semantica
termenilor pe care 1i aplica, altii, Insa, nu intotdeauna
denumesc aceiasi notiune cu acelasi termen.

De exemplu, termenul anomalie de dezvoltare este
utilizat de catre experti doar pentru a denumi dereglarile
congenitale de morfogeneza, iar pe cele achizitionate pe
parcursul dezvoltarii ulterioare le denumesc displazie [5].
Altii, din contra, considera ca termenul displazie defineste
atat dereglarile structurale congenitale, cat si pe cele
achizitionate pe masurd ce evolueaza dereglarile

structurale. Comasarea acestor doud puncte de vedere
foarte asemanatoare este foarte dificila[1,3].

Pentru a standardiza termenii si clasificarile se cere in
primul rand sa se ajunga la un consens asupra principiilor
dupa care se realizeaza clasificarea si nomenclaturarea.

Scopul lucrarii consta 1n elaborarea classificatie de
lucru de proces displazic lombo-sacrat.

Material si metode. Pe o perioada de 10 ani (1998-
2007 ) in Clinica de vertebrologie, ortopedie si
traumatologie a Centrului National Stiintifico-Practic de
Chirurgie Pediatrica ,,Acad. Natalia Gheorghiu” au fost
inclus 1n studiu 16164 copii cu patologia aparatului
locomotor. in structura afectiunelor aparatului
locomotor, patologiea coloanei vertebrale a constituit —
12,84% (2069 pacienti). in structura patologiei vertebrale
nivelul maxim de 26,63% (551 copii) a revinit afectiunei
displazice lombo-sacrate, care constituie 3,4% din
structura patologiei ortopedice. Varsta medie a fost de
13,3+1,1 ani. Au predominat copii cu varsta 13-15 ani
(69,81%), fiind urmati de cei cu varsta de 16-17 ani—171
(20,15%). Baietii au fost afectati mai frecvent ca fetele,
corespunzator 53,91% fata de 46,09%.

Rezultate si discutii. In baza datelor clinico-
imagistice, care apreciaza starea discului, implicarea in
procesul patologic a articulatiilor intervertebrale,
temeinicia aparatului ligamentar propriu-zis, am
considerat oportun s§i important sa apreciem gradul
stabilitatii coloanei vertebrale ca sistem biologic la



pacientii cu proces displazic lombo-sacrat. in baza
clasificatiei clinico-morfologice H. Y. XBucrox (1985,
1994), am distins doua forme evolutive: I - stabila, la
270 (49,0%) pacienti si I — instabila, la alti 281 (51,0%)
pacienti.

Prin acest aranjament s-a conturat o0 viziune
diferentiata asupra stabilitatii coloanei vertebrale din
regiunea lombo-sacrata, precum si un indice important de
apreciere a eficientei tratamentului si a reabilitarii socio-
habituale a copiilor cu afectiuni displazice lombo-sacrate.
Prezentam in cele ce urmeaza descrierea sindroamelor
respective, mentionand in paranteze valoarea diagnostica
a anumitor semne dupa A. Kulbac (1996).

1. Forma stabila, 270 (49,0%) pacienti, in functie de
evidentele clinico-radiologice a fost divizata la randu-i in
doua subtipuri :

Tipul A (212 bolnavi - 78,5% din numarul de pacienti
cu forma stabila sau 38,5% din Intregul esantion) — cand
focarul displaziei este angajat pe lamina de inchidere in
proiectia nucleului pulpos.

Manifestarile clinice ale sindromului de blocaj
functional sunt conditionate de iritatia produsd pe
terminatiunile nervului recurent §i pe receptorii vasculari
al corpilor vertebrali de catre produsele de destructie a
nucleului pulpos, cartilagiului hialinic si corpului
vertebral. Capacitatea portantd a segmentului Se
deregleaza in principal la incarcare axialda (amortizare).
Sindromul se dezvolta treptat (6) cu acutizari frecvente
(7), lumbalgie lent progredientd (5), prevalente fiind
durerile vertebrale locale (6); cu iradiere de tip
sclerotomic in bazin $i membre(4). Durerea se asociaza
cu senzatia de restrictionare, rigiditate in coloana (5,5),
limitarea rotatiei, extensiei (6) sau, mai rar, dereglarea
tuturor miscarilor in coloana (5), senzatia de crepitatie,
trosnet in coloand, care se accentueaza de la trecerea din
repaus 1n miscare (7,5), in special, dimineata la ridicarea
din pat, dupa o sedere indelungatd; adesea durerile se
resimt noaptea (3,5), fortdind bolnavul sd-si schimbe
pozitia in pat (4,0), sda se ridice (3,0). Sindromul
pseudoarticular Lassege - >45°.

Patogenie. Cand este afectat cartilagiul hialinic,
lamina de inchidere a corpului vertebral, in focarul
constituit se insereaza elemente din nucleul pulpos — se
constituie hernia Schmorl (focar de destructie cu margini
sclerozate, conectate cu discul), dereglarea statica,
cifotizarea conduc la aparitia blocajului functional.

La examinare radiologica, pe radiografii obisnuite,
realizate in proiectie laterala si antero-posterioara pe fond
de acutizare se poate depista aplatizarea lordozei lombare,
uneori deformatie scoliotici. Iniltimea spatiului
intervertebral este redusa usor, este prezenta o scleroza
subdurald putin exprimatd. Pe spondilogramele
functionale deplasarea unghiulara a segmentelor lombare
este limitatd (simptomul de paralelizarea a discului) sau
simptomul trepiedului (blocajul functional). Pe CT: se
atesta hernie Schmorl , protruzia a 1-3 discuri de pana la
2,5-3,0 mm, destructie subcondrald in articulatiile
intervertebrale.

Tipul B (58 pacienti - 21,5% din numarul de pacienti
cu formd stabild sau 10,5% din intregul esantion) -
focarul displazic se localizeaza in sectoarele posterioare
ale discului.

Clinic sindromul discalgic se anuntd cu o durere vie
aparuta subit (7,5) in situatiile care asociaza cresteri ale
presiunii intradiscale (ridicare de greutati, incordare
musculard discoordonata etc.) (7,0), durere care
progreseaza rapid initial (7,5) si regresioneaza ulterior
(1,5), lombalgia este de intensitate stabila (6,0), cu
iradiere de tip radicular (7,5) sau sclerotomic (3) in bazin
sau membre (4,0), prevaland durerea radiculard intensa
(1,6). Durerea se asociaza sau nu cu limitarea manifesta a
miscarilor in segmentul lombar al coloanei vertebrale (4),
cu scolioza antalgica manifesta sau cifoza (2,5), se atesta
pozitive semnele de intindere Lassege, Behterev etc.
(2,5). Durerea se accentueaza subit la efortul relaxatie
postizometrica (tuse, stranut etc.) (3), in flexiune (3,5), la
tentativa de corectie pasivd si activd a deformatiei
anatalgice (2,5). Sindromul Lasseg (pana la 45 °).

Examinarea radiologica releva ingustarea neuniforma
a spatiului intervertebral, disparitia lordozei, posibil
cifoze sau scolioze, blocajul functional, hernie Schmorl in
segmentele adiacente, pe TC: protruzii (4-6 mm) si hernii
cu conflict disc-radicular obiectivizat. Artroza incipienta
— ingustarea scizurii articulare, focar limitat de destructie
subcondrald a articulatiilor interarticulare.

Patogenie. Focarul de destructie degenerativa
intereseazd sectoarele discale posterioare, inervate de
nervul recurent, iar datorita prolabarii locale se combina
si o dereglare a functiei protective (iritatile, rar —
compresiunea radacinii nervoase cu aparitia paresteziei pe
sectoarele de tegument din proiectia nervului respectiv),
de amortizare (functia de pronatie), blocajul functional
(functia motorie). In legiturd cu alunecarea in focar a
nucleului pulpos se dezvolta un proces imun local, care
accentueaza distrofia si destructia. In consecintd apare
durere pe partea de angajare a focarului, Incordare
musculara, inclinarea trunchiului in sectiune frontala,
limitarea migcarilor in sens sagital la nivelul segmentului
vertebral afectat si in segmentele vertebrale invecinate.
Tabloul clinic descris se accentueaza cand creste
presiunea intradiscala la ridicarea greutatilor, In pozitii
fortate ale trunchiului, la miscari bruste.

II. Forma instabila, 281 (51,0%) de pacienti —
asocierea diferitor forme, tipuri si stadii de dezvoltare a
procesului displazic sub forma unor leziuni pe corp, disc,
articulatii si aparatul ligamentar. Instabilitatea coloanei
in crestere este un sindrom ce se caracterizeaza de aparitia
si/sau accentuarea deformatiei segmentului vertebral sub
actiunea factorilor din exterior 1n procesul de crestere a
copilului, sindrom care se specifici de o serie de
manifestari  clinice: sindrom  dureros, tulburari
neurologice si deformatie locala. Distingem doud forme
de instabilitate: 1) instabilitate mecanica — de volum si
orientare; 2) instabilitate dinamicd —deformatie care se
dezvolta 1n procesul de crestere asimetricd. Algoritm de
diagnostic astfel elaborat include: criteriile clinice
(sindromul dureros, dereglarile neurologice si deformatia



locald); criteriile radiare (deformarea locald a segmentului
vertebral motor si a canalului spinal, precum si
compresiunea sacului dural).

Instabilitatea mecanica. Este un simptomocomplex
clinic definit de lezarea totald a segmentului vertebral,
care se manifestd la suportul functional a colanei (in
mers). In repaus simptomele dispar. Numirul si caracterul
simptomelor depind de forma, tipul si stadiul procesului
displazic.

Sindromul de instabilitate din acest context se
afigseaza prin durere lombara sau ischiolombalgie care
incepe treptat (7,5), adeseca dupa oboseald fizica, si
progreseaza lent fard acutizari frecvente (6,0), prevaland
durerile locale in regiunea coloanei (3), de caracter
intermitent (6), progreseaza treptat (3,5) sau devine in
timp de caracter permanent (1,0). Iradierea durerii este de
tip sclerotomic (3,5), mai rar de tip radicular (2,5) se
afiseazd 1n limita sclerotomului sau dermatomului
corespunzitor. Se insoteste de oboseala musculara rapida
(3,5), limitarea tuturor miscarilor (3,5). Durerea apare si
se accentueaza rapid la efort static si dinamic (7).
Sindromul pseudoradicular Lasseg - >45.

Patogenie. Generatorul fenomenelor clinice sunt:
mobilitatea patologica, protruzia inelului fibros si iritatia
bilaterala a terminatiunilor nervului recurent. in legatura
cu mobilitatea patologicad de flexiune sau rotatie a
trunchiului se poate produce strangulare capsulei
articulatiilor intervertebrale cu dezvoltarea blocajului
segmentar. Pe fond de instabilitate mecanica survin
urmatoarele dereglari: mobilitate patologica, dereglarea
functiei motorii (blocaj) din segmentele vertebrale
adiacente,diminuarea functiei de sprijin a coloanei.
Instabilitatea mecanica, indiferent de manifestarile
clinico-radiologice, s-a departajat in doud tipuri:

- Tipul A (instabilitate relativa) 253 pacienti (90,0%
din numarul de pacienti cu forma instabild sau 45,9% din
intregul esantion).

Radiologic: se atesta scleroza usoara a laminelor de
inchidere a corpilor vertebrali, largirea pe verticala a
spatiului intervertebral. In cazuri usoare pe radiografiile
functionale, iar in cele grave — si pe cele simple se
determina mobilitate patologica in sectiune orizontala,
retrolisteza, anterolisteza la 1-2 niveluri de pana la 3-5
mm. in segmentele invecinate se atesta bloc functional si
hernie Schmorl.

Tomografie computerizatd: protruzie 1-2 discuri (4-5
mm), hernie Schmorl, semne incipiente de artroza in art.
intervertebrale.
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Tipul A la randu-i, in dependenta de sensul dislocarii
vertebrelor L5, L4 se subdivide in 2 subgrupuri:

Al. Instabilitate de retrolisteza — caracterizatd de
hipolordoza, retrolisteza L5, antelisteza compensatorie a
L4, apreciata la 161 (57,3% din numarul de pacienti cu
forma instabild) pacienti.

A2. Instabilitate de antelisteza — caracterizatd de
hiperlordoza, antelisteza L5, retrolisteza compensatorie a
L4 (la reducerea rezistentei complexului de sprijin
posterior), determinata la 105 (19,1%) pacienti.

- Tipul B (instabilitate absolutd). Acest grup a
inclus 17 (6,0% din numarul de pacienti cu forma
instabila sau 3,1% din intregul esantion) pacienti.

Pe radiografii si CT se atestd: spondilolisteza (cu
spondilolizd si fard) de gradul II-III cu complicatii
neurologice, anteretrolistezd de >4 mm, instabilitate
segmentard (>4 mm), protruzia a 1-2 discuri (de >6mm),
sindromul Lassege - <45 °, mai des - <30 °.

- Tipul C (instabilitate dinamica), prezent la 11
pacienti (3,9% din numarul de pacienti cu forma instabila
sau 2,0% din intregul esantion) hemivertebra laterala la 8
si posterolaterala la 3. Varsta acestor pacienti a fost de 9-
14 ani cu o0 medie de 12,8+1,1 ani.

Focarul de displazie se localizeaza in corpurile
vertebrale (dereglari de segmentare), la 3 din acestia se
asociaza si focare de displazie a canalului vertebral
(diastematomielie). Defectul de segmentare este cea mai
grava stigma, care limiteazd nu doar cresterea coloanei
vertebrale, dar Dblocheaza complet mobilitatea
segmentelor afectate §i se combind cu progresiunea
deformatiilor in toate trei sectiunile. Toti cei 11 pacienti
inainte de operatie semnalau sindrom algic si
fatigabilitate. La 3 din acestia (cu diastematomielie) se
observa simptomatica neurologica sub forma de pareza a
unui membru pelvin. Unghiul median masurat in sectiune
frontala 44,3 (22-46), in sens sagital - 17,6" (18-38). 6
bolnavi prezentau scolioza; 3 - scolioza cu componenta
cifotica. Unghiul median a constituit in sectiune frontala
54,30 iar in cea sagitali - 27,60

Concluzie. Metodele de investigare, in procesul
examindrii complexe, permit selectarea pacientilor cu
proces displazic §i obtinerea unei informatii necesare
referitoare la localizarea, gravitatea si caracterul
schimbarilor patologice. Informatia ampla, obtinuta in
procesul diagnosticarii, ne-a permis de a efectua corect si
rezultativ tratamentul medico-ortopedic sau chirurgical.
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LUXATIA CONGENITALA DE SOLD: FACTORII ETIOPATOGENICI SI DE RISC,
ASPECTE CONTEMPORANE DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT ORTOPEDIC

Catedra de Chirurugie, Ortopedie si Anesteziologie pediatrica, USMF ,,Nicolae Testemitanu”
(Sef catedra — Eva Gudumac dr. habilitat in medicina, prof. univ., Academician al AS a RM, om Emerit)

Summar
Y CONGENITAL DISLOCATION OF THE HIP: ETIOPATHOGENIC FACTORS AND RISK,
CONTEMPORARY DIAGNOSIS AND ORTHOPEDIC TREATMENT.

This article describes the etiology and risk factors that contribute to the development of congenital dislocation of the hip in children.
Great importance is attached to early diagnosis and conservative treatment. Set out clinical symptoms, which complement the results of
ultrasound and X-ray studies provide an opportunity to determine the exact diagnosis. Technique of ultrasound examination of the method
Couture is most efficiently. The proposed algorithm of conservative treatment increases its efficacy.

Pesiome
BPOXTEEHHBIA BBIBUX BEJIPA: ®AKTOPHI STHOMATOTEHE3A W PUCKA,
COBPEMEHHBIE ACHEKTbI JUATHOCTHUKHU U JTEYEHUA
B naHHOI cTaThe U3710KE€HBI 3THOIOTHYeCcKre (paKkTOpPHI ¥ (haKTOPHI PUCKA, KOTOPHIE CIIOCOOCTBYIOT Pa3BUTHIO BPOXKACHHOTO BEIBUXA
Oenpay nereil. bonpinoe 3HaYeHNE MTPUIAETCS paHHEH TMAarHOCTHKE X KOHCEPBAaTUBHOMY JICUEHHIO. M37105KEHBI KITMHUYECKHE CHMITTOMBI,
KOTOpBIE JIOIOJHEHHbIE Pe3yJIbTaTaMH YJIbTPa3ByKOBOI'O U PEHTICHOJOIMYECKOr0 UCCIEOBAaHUs AT BO3MOXKHOCTb OIpEeICHUs
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Patologia congenitala a soldului, fiind cunoscuta peste
2 mii ani, prezintd pana la moment interes deosebit si
discutii controversate referitor la definitie, clasificare,
metodele de diagnostic si termenii cind ar trebui sa fie
aplicate, metodele de tratament, indicatiile cétre tratament
chirurgical.

La nagtere, in afara de soldul normal mai pot fi
intélnite 2 situatii patologice:

1. Luxatia congenitald de sold teratologica
(ireductibild) — se caracterizeazd prin asocierea cu
malformatii severe — agenezie lombo-sacrata,
artrogripoza, sindrom Larsen,etc. Se prezintd prin
contracturi severe ale partilor moi si deplasare marcata a
capului femurului. Aceste luxatii nu pot fi reduse prin
manevre ortopedice.

2. Displazia de sold (veritabila malformatie luxanta)

Malformatia luxanta a soldului — este o afectiune
care cuprinde un larg spectru de anomalii evoluind de la
simpla instabilitate cu laxitate capsulo-ligamentara pina la
completa deplasare a capului femural in afara cavitatii
cotiloide, anormal dezvoltata. P.Klisic in 1989 introduce
termenul de displazie de dezvoltare a soldului.

Displazia presupune o dezvoltare anormald ducand la
defecte ale capsulei, extremitatii proximale a femurului si
cotilului. Acest termen scoate in evidenta natura dinamica
a alterdrilor componentelor osteo-cartilaginoase 1in
crestere si raspunsul lor la actiunea fortelor biomecanice
anormale.

In literatura americand patologia este cunoscuti sub
denumirea DDH (developmental displazia hip). in
literatura roméana (Gotia D.) este utilizat termenul de
,Malformatie luxantd a soldului”, termen propus de
Lance. Patologia se caracterizeazd morfologic prin
prezenta a 3 grupe de anomalii: displazie cotiloidiana
(anteversiune exagerata si oblicitate crescutd a plafonului

cotiloidian), displazie femurala proximala (antetorsiune
exagerata, valgus al colului peste limitele de varsta) si
hiperlaxitate capsulard. in literatura rusi cea mai
raspanditd definitie utilizatd este cea de luxatie
congenitald de sold, la baza careia se afla displazia
articulatiei de sold.

Incidenta malformatiei luxante a soldului este de 1%
(Gotia D.); 2-5 cazuri la 1000 nasteri (Antonescu D.); 1-2
cazuri la 1000 nasteri (ITo3auskun); 10 cazuri la 1000
nagteri in SUA.

Repartitia geografica a displaziei este inegala.

Boala ar fi exceptionald In Africa, Asia §i putin
raspanditd in America de Sud si in zonele unde copiii nu
se infasa, ci sunt purtati In spinare cu coapsele in flexie si
abductie. In Europa cele mai multe cazuri se intilnesc in
sud si in est, si mai rar in tarile nordice. Sexul feminin
este afectat cu preponderenta (rata de 6:1). Soldul stang
este mai des interesat decat cel drept. Atunci cind
localizarea este bilaterald soldul din stdnga prezinta
leziuni sau defecte mai avansate. Afectiunea este mai
frecventa la primul nou-ndscut si la cei ndscuti in
prezentatie pelvina.

in viata intrauteruna exista 3 perioade, in care soldul
prezinta riscul de a se luxa.

= Iperioadd - in jurul celei de-a 12 saptamani este
momentul cand are loc prima mare schimbare de pozitie a
locului membrelor inferioare care se roteaza medial,
folosind articulatia coxo-femurald drept punct de
pivotare. Capsula articulara este slabd, opunand rezistenta
scazutd deplasarii laterale a capului femural, colul este
scurt si retroversat.

. Perioada a doua se situeazd in cea de a 18- a
saptamana de gestatie, cdnd musculatura soldului este
complet dezvoltati si incep miscarile active. In aceasti



perioada forta ilio-psoasului este preponderentd si
deplaseaza capul femural anterior articulatiei.

. Cea de a IIl per. de risc se situeaza in ultimele 4
sdpt. de gestatie, cand articulatia soldului si toti mugchii
care o actioneazd sunt complet dezvoltati. Factorii care
pot actiona sunt fortele mecanice anormale, datorate
malpozitiei intrauterine sau oligohidroamniosul.

»Soldul cu risc” reprezintd acel sold care la nastere
este aparent normal, dar care asociaza niste factori care
fac posibila existenta malformatiei luxante a soldului.

Asocierea a 2 factori multiplicd de 4 ori riscul
existentei malformatiei luxante (Dimeglio).

Factorii de risc: antecedente familiale de malformatie
luxanta a soldului, prezentare pelvind, cezariana la nastere
indicatd datoritd prezentérii pelvine, oligohidramnios
generat de o malformatie renald a fatului sau de ruptura
prematurd a membranelor, hipertensiunea arteriala
maternd, retentie de crestere intrauterind, primiparitatea
si/sau gemilaritatea, greutatea mare la nastere, picior
stramb congenital, torticolis, limitarea abductiei in
articulatiile de sold, tulburarea de tonus muscular prin
hiper - sau hipotonie unilaterala, sexul feminin, zona
geograficd sau etnia, existenta oricdrei alte malformatii.

Diagnosticul clinic

Instabilitatea soldului se determina printr-un sir
de semne. Semnul cardinal in aprecierea luxatiei soldului
este semnul de pocniturd, de reducere si luxatie (semnul
Putti-Ortolani-Marx-Von Rosen-Gerdy-Hilgenreiner).
Testul Barlow si Palmen, care sunt teste de provocare a
luxatiei.

Alte semne clinice: inegalitatea de inaltime a pliurilor
fesiere; semnul Ombredanne (este numit i semnul
Betman, Galeazzi) vizualizeaza scurtimea de femur dupa
nivelul genunchilor din poztitia de flexie a coapselor in
sold la 90° si genunchii in flexie completd, talpile fiind
plasate pe masd maleola linga maleold; semnul Peter
Bade - asimetria pliurilor pe partea mediald a coapsei;
bazin asimetric congenital — la moment se considera un
semn indiscutabil si mult mai important decat asimetria
pliurilor; semnul Zatepin (loachimstahl) — limitarea
abductiei coapsei de partea gsoldului afectat; Semnul
Savariaud (Galeazzi) — aprecierea diferentei de lungime a
membrelor inferioare ridicind copilul din decubit dorsal;
semnul Lance — la fetite se determina oblicitatea fantei
vulvare catre partea afectatd; semnul Schwarz - distanta
dintre spina iliacd antero-superioard i marele trohanter
este mai mica din partea afectatd; semnul Charier —
distanta dintre crista iliaca si marele trohanter este mai
mica din partea bolnava etc.

Diagnosticul imagistic. In ultimii 30 ani datorita
publicatiilor lui R.Graf (1980) un rol deosebit in d-ul
malformatiei luxante a soldului 1i revine USG,
recomandatd de la vérsta de 6 saptamani. Reperele de
bazda in metoda Graf: wunghiul osos A si unghiul
cartilaginos B. Soldurile normale, mature au unghiul A
peste 60 grade. Cu cit acest unghi osos este mai mare, cu
atat soldul este mai dezvoltat si mai stabil. Unghiul
cartilaginos B cu cat este mai mic, cu atit acoperirea

0soasd este mai buna. in soldurile instabile si dislocate
acest unghi creste mai mult de 70 grade.

La moment, se propune o metoda noua de USG prin
tehnica Couture, care este consideratd mai precisa si usor
utilizabila. Criteriile folosite in aceastd metoda sunt:

CO (couverture osseuse), acoperirea osoasd — in
norma 50% de cap femural,

FC (fond cotiloidien), in norma — 4-5mm. FC este mai
calitativ si nu depinde de operator si pozitia copilului.
Autorii propun ca baza pentru stabilirea d-zei semnul de
incredere: masurarea adancimii cotiloidiene la varsta de 1
lund. Metoda este indicata la copiii care prezintd careva
semne clinice sau factori de risc. In caz de adancime peste
6 mm a FC se necesitd un control specializat imediat,
control ecografic repetat, r-fie la 4 luni. Daca adancimea
este mai mica de 6 mm, atunci luxatia poate fi exclusa,
dar o asimetrie mai mare de 1,5mm poate fi apreciatd ca
BAC (bazin asimetric congenital).

Necatand la toate succesele obtinute pentru
optimizarea d-zei cu ajutorul USG, este recomandata
efectuarea r-fiei incepand cu varsta de 3 luni.

In literatura romana se consideri ca r-fia poate furniza
elementele necesare pentru a permite afirmarea d-zei de
luxatie de sold, incepand cu varsta de 6 saptamani.

Semne radiologice: Schema Hilgenreiner; unghiul
acetabular mai mare de 25 grade; schema Ombredanne;
triada Putti; schema Von Rosen — Andren; linia Lanz;
indicele cotilului mai mic de 0,25; unghiul Horvath;
semiarcul cervico-obturator Shenton-Menard; linia
Calve; dreptunghiul Kopici; indicele sfericitatii cotilei;
indicele grosimei fosei acetabulare; indicele corelatiei
lungimei sprancenei si a grosimii fosei (norma peste 2,5);
unghiul inclinatiei verticale a cotilei; unghiul col-diafiza;
unghiul antetorsie, caracterizeaza componentul femural;
unghiul Wiberg; unghiul acoperirii capului femurului de
acetabul in plan sagital; gradul acoperirii osoase etc.

Schema tratamentului conservator

infasare pe larg cu scop profilactic; gimnastica de
abductie; masaj al regiunii fesiere; dupa control ecografic
sau radiologic se ajusteazd mijloacele de abductie
functionale (Barlow, Brown, VVon Rosen, Frejca, Becker,
Pavlik, Scott, Petit, Ortolani); in dinamica control
ecografic peste 2 sapt. si r-logic peste 3 luni; la necesitate
tratament cu ap.gipsate , metoda Lange (fig.1).

In caz de luxatie de sold dupa varsta de 3 luni (fig 3),
se aplica tratament in stationar. Se instaleaza tractia
cutanata, metoda Sommerville pe o duratd de 10-14
zile.(fig.2).

Urmeaza reducerea inchisa (metoda Sanz), aplicarea
ap. gipsat Lorenz I pe 4 sapt., urmata de control
radiologic. In caz de reducere a luxatiei se modifica
pozitia in Gojetki pe 4-6 sapt., urmata de metoda Lange.

Tratamentul se finiseaza la restabilirea radiologica a
indicilor.

Concluzii

1. Cu cat diagnosticul este mai precoce si tratamentul
este instituit mai devreme, cu atét perioada tratamentului
va fi mai scurta.



2. Pentru copiii la care se confirma precoce displazia
de sold si se instituie de la Inceput un tratament, acesta
este mai simplu, usor de aplicat, necesitd o perioadd mai
scurta, amelioreaza displazia si permite o dezvoltare
corectd a soldului.

3. Daca diagnosticul displaziei s-a facut tardiv, cand
copilul a inceput sa mearga sau in faza de luxatie
constituitd, tratamentul chiar corect aplicat nu di
intotdeauna aceleasi rezultate bune.

Se 2GR

Fig.1. Copil in ap.gipsat, metoda Lange

4. Indiferent de forma sub care este diagnosticata
displazia la nou-nascut, prin urmarile sale imediate si la
distanta asupra evolutiei soldului, ridica uneori probleme
dificile de tratament si supraveghere pentru toata viata.

5. Malformatia luxanta a soldului trebuie s ramana
in atentia specialistilor din ortopedie, chirurgie si
neonatologie, efectuand examen clinic §i imagistic tuturor
nou-nascutilor cu factori de risc.

Fig.3. R-fia: luxatie bilaterala de sold
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Summary
VARUS DEFORMATION OF TIBIA IN CHILDREN.
REHABILITATION PECULIARITIES IN THE RECURRENCE PREVENTION
The clinical material includes a group of 141 children of 3 years to 15 years old surgically treated. The best and most stable results of
treatment of Blount's illness have been achieved with the help of surgical treatment in accordance with method of P. Moroz.
Multidisciplinary rehabilitation realized by stages with strict maintaining of orthopedic regimen has a big importance for receiving good
results in future and for prophylaxis of relapses during child’s growth.

Pesiome .
BAPYCHAS JE®@OPMALIUA I'OJIEHA Y JTETEN.
OCOBEHHOCTHU PEABMWJIMTALIUU B TIPO®UJIAKTUKHA PELIU/IUBOB
Knuanueckuit Matepuan cocraBisieT rpynmy u3 141 mereit (207 ronern) ot 3 ner g0 15 neT y KOTOPBIX OBUIO IIPOBEICHO
XHpyprudeckoe jedenue. Hamrydmmie n cTabnibHbIe pe3ynbTaThl IpH 00JIe3HU BIIOyHTa JOCTHTHYTHI C ITOMOIIBIO XHPYPTHUECKUX
BMeNIaTeNabCcTB 1o Meromuke I1. Mopo3. PeaGminTanuoHHBIE HEpHOI IOCIE XHPYPTUUECKOE JICUCHHE HUIPAeT BAXKHYIO pOJb C
COOJIIOJIEHNEM OPTOIIEANYECKOTO peXXUMa Ha MPOTSHKEHUH pocTa peOEHKa M MMeeT OOJIbIIoe 3HAYCHHE B MPOQHIAKTHKE PELUIHBOB

nedopmarmu.

Introducere: Deformatiile de varus sunt defecte
cosmetice care uc la reducerea capacitatii de munca, iar
intr-un sir de cazuri la invaliditatea grava din cauza
modificarilor degenerativ-distrofice in oasele si
articulatiile membrelor inferioare si coloana vertebrala.
De aceasta problema tratamentului deformatiilor de varus
a gambei este destul de actuald si meritd un studiu
minutios In scopul elaborarii noilor metode de diagnostic
si tratament. O mare raspundere la copii mici o au
deformatiunile de varus, de distrofie pe fonul
rahitismului, fosfat diabet, tratamentul carora cu mijloace
conservatoare pe parcurs duc la bun rezultat dar exista o
grupa separatd de deformatii, care sunt datoare altor
schimbari i tratamentul conservativ este fara succes.

Materiale si metode: pe parcursul anilor 1990-2009
in sectia de ortopedie si traumatologie a ICSDOSMsiC au
fost tratati chirurgical 141 copii cu deformitate de varus a
gambei (207 gambe). Deformitatea de varus a gambei
provoaca dereglari de forma, de functie, influenteaza
negativ asupra dezvoltarii copilului, mai ales la sfera
psihologica. Deformitatea poate fi intalnitd la diferite
varste ale copilului, la ambele sexe, la diferite nivele ale
segmentelor. In urma cercetarilor intreprinse, noi am
repartizat cazurile supuse interventiilor chirurgicale in
cateva grupe:

- Displazie fizara locala (maladia Blount) — 60 copii —

91 gmbe;

- Acondroplazie — 5 copii — 10 gambe;
- Pseudoacondroplazie — 10 copii — 20 gambe;
- Hipocondroplazie — 3 copii — 5 gambe;

- Displazie spondiloepimetafizarda — 9 copii — 18
gambe;

- Deformitate displastica diafizard — 28 copii — 37
gambe;

- Deformitate posttraumatica — 10 copii — 10 gambe;
- Deormitate postosteomialiticd — 9 copii — 9 gambe;

- Deformitate posttumorald — 7 copii — 7 gambe.

Dupa datele clinice, se determina devierea axului,
masurand gradele cu raportorul. Deformitatea este
apreciata si cu masura distantei dintre conditii mediali ai
tibiei, dintre 1/3 medie a tibie, dintre maleole.

Gradul deformitatii avand in vedere axa mecanica a
membrului inferior (spina iliacd anterio superioard —
mijlocul petalei, spatiul degetelor I-1l ale piciorului).
Torsia (rotatia) oaselor gambei s-a determinat dupa
metoda Iui X.3.T"ahopos.

T=360/S (SA-SB, unde), T — e marimea torsei
oaselor gambei in grade; S — e circumferinta gambei in
regiunea articulatiei; JA — e distanta dintre maleola
laterald si centrul proiectiei tendonului achilian; JB — e
distanta dintre maleola mediald si central proiectiei
tendonului achilian.

Principiile de tratament. in toate cazurile de
deformitate de varus a gambei la copii de la debutul
maladiei (stabilirea diagnozei) si pind la virsta de 3 ani se
aplica tratamentul conservator ce include regim ortopedic,
pozitie speciald, gimnastica medicala, masaj, atele
gipsate, aparate gipsate circulare pe etape, proceduri
fizioterapeutice, tratament de recuperare.

In cazurile de patologie displastici a gambei
tratamentul chirurgical are indicatii in lipsa eficientei
tratamentului conservator fiind aplicat dupa virsta de 3
ani. La deformitati posttraumatice operatia de corectie se
recomandd dupa restabilirea functiei in articulatiile
megiese. La deformitati postosteomielitice operatia de
corectie este binevenitd numai la expirarea a 8-10 luni
dupd finisarea procesului inflamator cu conditia
ameliorarii starii generale a copilului §i 1 prezenta
indicilor normali ai analizelor. in caz de deformatii
posttumorale operatia de corectie poate fi efectuata peste
5 ani dupd interventia primard cu rezectia focarului
patologic. Tehnica chirurgicala este separatd, strict



individuala si depinde de caracterul patologiei, nivelul
deformittii, gradul deformitatii. La displazia fizara locala
(maladia Blount) cu deformitate de varus in zona
proximald a tibiei, in ultimii 19 ani, noi folosim metoda
de corectie chirurgicala dupa P. Moroz. Se efectueaza
osteotomia oblicd a tibiei cu traiectul de la proximal
lateral spre distal si mediul tinind cont de datele
schiagramei. Corectia deformitatii se obtine prin elevatia
zonei mediale proximale a tibiei, medializatia
segmentului distal si infundarea virfului lateral ascutit al
segmentului distal in zona mijlocie a fragmentului
proximal. Corectia dobandita este stabilizatd prin
osteosinteza fina cu brose (3-4) incrucisate introduse din
partea proximald spre distald transcutan transosal.
Imobilizarea cu aparat gipsat circular, taiat din partea
anterioard pe tot parcursul. in metodele principale de
reabilitare functionala din punct de vedere global, cat i in
deformatiile de varus a gambelor la copil o importanta
deosebita se acordd activitatii sistemului neuro-muscular.
Se folosesc tehnici kinetici si analitici. Din tehnicii
kinetici, o deosebita atentie se acorda exercitiului fizic si
masajului. Se indica masajul reflector al regiunii lombo-
sacrale, memebrelor inferioare, accent se face pe
tonifierea grupei laterale a coapselor si gambelor. Masajul
se efectueaza in cure, In numar de 3-4 pe an, a cate 15-29
sedinte la fiecare cura. Se foloseste exercitiul fizic, accent
Se pune pe contractie izometrica (exercitii cu rezistentd a
muschilor grupei articulatiei genunchiului). Din metodele
anakinetice se foloseste pozitionarea cu aplicarea
arterclor, care este indicat si in profilaxia cresterii
deformatiilor. Regimul de folosire a arterelor se
determina de catre medic si este individualizat pentru
fiecare pacient in cauza. Pe parcursul consolidarii regiunii
osteotomiei un rol esential apartine -electroforezei
medicamentoase, care este compus din actiunea reflexa si
umorald a curentului continuu §i a remediilor
farmacologice. Densitatea curentului este de 0,05-
0,1Ma/Sm2, durata procedurii 15 min, o curd 10-15
proceduri. In procesul consolidarii afectiunilor (dupa
inlaturarea elementelor metalice) au fost efectuate cure
fizioterapeutice cu scopul ameliorarii mobilitatii
articulare. Unul din componentele necesare in procesul
terapiei complexe, este termoterapia. Un factor decisiv a
termoterapiei este capacitatea de a preantampina
dezvoltarea contracturilor si dereglarilor neuroreflectoare,
care pot aparea in urma imobilizarii. Aplicatiile cu parafin
— ozocherit (39-40 °C), se indica nictemiral cate 15-20
min., cu marirea duratei procedurilor pana la 30 minute,
10-15 proceduri.
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in perioada de reconvalescenti se prelungeste
tratament indicat mai sus. Insa complexul de reabilitare se
completeazd cu electrostimularea muschilor si a
balneoterapiei. Pentru efectuarea electrostimulatiei
muschilor se va folosi curenti impulsivi de frecventa
joasa, care vor participa in restablirea tonusului muscular,
ameliorarea hemodinamicii si inlaturarea efectului de
stazd. Forma impulsului exponential, cu frecventa 50-
80Hg. Durata procedurilor 5-7 min., pana la 10 minute. O
cura de tratament este de 10-15 proceduri. In anii
dispanserizati ce vor urma, copiilor se recomanda
tratament sanatorial, orientat catre intdrirea aparatului
muscular, normalizarea functiei locomotoare a membrelor
inferioare.

Rezultate si discutii: Alegerea corectd a tehnicii
chirurgicale si madiestria executdrii au o importantd
primordiald in obtinerea rezultatelor bune, totusi un rol
insemnat revine si particularitatilor de recuperare. La 10
zile dupa operatie se inlatura firele chirurgicale, se aplica
aparat ghipsat si copilul este externat la tratament
ambulator. Imobilizarea dureazd 6-8 saptimani, fiind
urmatd de gimnastica medicald, masaj, aplicatii de
parafina, bai, electroforeze, electrostimulare,
vitaminoterapie, terapie cu antioxidanti, condroprotectori,
stimulatori pentru regenerare si lichidarea osteoporozei.
Sprijinul pe piciorul operat este recomandat la 6-8 luni
dupad operatie, totodatd cu cat deformitatea este mai
avansatd cu atdt mai tarziu se recomanda sprijinul.
Recuperarea se efectuecaza in sectii specializate, la
policlinica, ambulator, in conditii de sanatoriu. Copiii
necesita protejare pe tot parcursul perioadei de crestere,
lor i se interzic eforturi fizice, practicarea turismului
profesional, fotbalului etc.

Concluzii.

1. Printre deformitatile displastice de varus a gambei o
mai mare frecventa au cele din cadrul maladiei Blount
(48,52%). Deformitatile de varus dobandite se
repartizeaza egal 1In grupele posttraumatica,
postosteomielitica, posttumorala.

2.La maladia Blount metoda propusd de P. Moroz
permite evaluarea gradului schimbarilor primare si
secundare, care are o mare importantd in tactica si
tehnica tratamentului.

3.Recuperarea multidisciplinara efectuatd pe etape cu
respectarea strictd a regimului ortopedic are o mare
importantd in obtinerea rezultatelor bune la distanta, in
profilaxia recidivelor, pe tot parcursul perioadei de
crestere a copiilor.
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PICIOR PLAT VALG CONGENITAL CU POZITIE VERTICALA A OSULUI TALAR.
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Summary

CONGENITAL FLAT VALGUS FOOT DEFORMITY IN CHILDREN.
SURGICAL CORRECTION APPROACHES.
The aim of the present research was to establish distinctive features in the diagnose and treatment of children which presented
congenital flat valgus foot deformity. In order to outpoint clinical files of 12 children have been analyzed and 21 surgical interventions
have been undergone. The surgical approach has been chosen according to the patient's age and the deformities level. Long term results

were assessed in 8 patients that presented good and satisfactory results.

Pe3rome

BPOXKIEHHASI INIOCKOBAJIBI'YCHASL )IE?OPMAIII/IH CTOIIBI Y JETEM.
METO/bI XUPYPITHUYECKOU KOPPEKIIUN.
W3naraercst KIMHUYECKUI OIBIT 00CIIeIOBaHUE U JieucHUe 12 eTeil ¢ BpOXKICHHO MIIOCKOBAILIYCHOM tedopmartueii ctom. Bospact
2 Mecsna- 18 et. Beibop XUpypriuueckoil TAKTUKH KOPPEKIHH 1e(hOpMAIliK 3aBHCUT OT BO3pacTa MallMeHTa U CTEIICHH Je(opMariuu
crorn. OTaneHHbIe pe3yIbTaThl H3YUCHBI y 8-MH MAIMEHTOB, OCHOBAHHBIX Ha KIIMHUKO-PEHICHOIOTNYECKHUX JaHHBIX, C TOJIOKUTETbHBIMA

U yIOBJIETBOPUTEIBHBIMH PE3yIbTATAMH.

Actualitatea temei. Piciorul plat valg congenital cu
pozitie verticala a talusului se considerd una dintre cele
mai deficitare deformatii a piciorului care cu greu se
supune tratamentului conservator. La baza dezvoltarii
acestei patologii sta dereglarea congruentei suprafetelor
articulare a osului talar, calcaneu si navicular. Una dintre
teorii care explica patogeneza acestei malformatii este -
cea mecanica. La randul ei aceasta argumenteaza
pozitionarea indelungata in extensie dorsala, pronatie si
abductie a piciorului fatului intrauterin. Se considera ca
la baza patologii stau dereglarile genetice de dezvoltare a
fatului intrauterin, iar frecventa patologiei este legata de
trisomia perechii 13, 15, 18 de cromozomi. Tabloul
patologic este prezentat de pozitionarea plantarda si
mediala a capului osului talar ajustand o pozitie verticala,
pe cind navicularul se afla la nivelul atat a capului cit si
colului talar formand subluxatie la acest nivel. Calcaneul
are o pozitie in valg si suprafata articulara este rotata
anterior. Unii autori la rAndul lor au constatat ca locul de
inserare atipic a muschiului tibialis anteriorn poate fi
intdlnit la 28% dintre pacientii operati, iar muschiul
peroneus tetrius la 69%. Poate fi determinata
nedezvoltarea extenzorilor piciorului, pe cind flexorii
degetelor scurti raiman dezvoltati normal.

Aceasta poate fi cauzata si de nivelul articulatiei talo-
cuboide si luxatia peroneenilor anteriori in urma céreia
flexia plantara se transforma in extensie dorsala. si asa dar
avem o tumefiere in regiunea plantard mediald formata
din capul osului talar deplasat plantar si medial.
Antepiciorul este in abductie. Tendoanele muschiului
achilic, extensorii piciorului tibialis anterior §i peroneenti,
sint tensionati. Partea posterioard a calcaneului este in
pozitie de equin, hypoplaziata si in pozitie de valgus. In
urma acestei deformatii legamentul deltoid este solicitat
ceea ce genereaza aparitia durerii la nivel de maleola
medialda. Concomitent rotatia calcaneului apasa pe

maleola laterald provocand dureri. Pe partea plantara sub
capul talusului trece nervul plantar, ramura nervului
tibial. In pozitie ortostatica acest nerv este comprimat de
capul talusului care este in pozitie verticala. O
traumatizare cronica a acestui nerv provoacid neurita,
ultima duce la o contracturd spastica musculard a
muschilor gambei si articulatiei talocrurald. Miscari in
aceastd articulatie sint limitate, cu precadere cele de
flexie si supinatie. Suportul static a piciorului este
micgorat ce duce la niste dereglari functionale a
membrului pelvin.

Scopul  studiului:  Determinarea  specificului
manifestarilor clinico-imagistice si modalitatilor de
tratament in cazul deformatiei picior plat valg congenital,
talus vertical.

Obiectivele studiului:

1. Aplicarea procedeelor chirurgicale in conformitate
cu gradele de deformare si tulburare functionala.

2. Analiza rezultatelor la distantd a tratamentului
efectuat.

Materiale si metode. Drept sarcini concrete ale
studiului au fost analizate materialele pacientilor care s-
au adresat in clinica in intervalul dintre 2005-20009.
Experienta noastra include un lot de 12 pacienti cu varsta
cuprinsi intre 2 luni-18 ani la care s-au efectuat 21 de
operatii. Tactica de tratament a fost bine diferenciatd in
conformitate cu varsta pacientilor. Conform criteriului de
varsta am divizat lotul de pacienti in urmatoarele grupuri:
de la 2 luni pana la 4 ani - 5 pacienti (41%), de la 5 1a 12
ani - 3 pacienti (25%) si de la 13 la 18 ani - 4 pacienti
(33%). In concordanti cu sexul nu s-a observat o
diferentiere strictd, stabilindu-se o prevalenta usoara de
sex masculin (de 8 baieti versus 4 fete). Stabilirea
diagnosticului a fost posibild in baza criteriilor clinico-
imagistice conform carora stabilim trei grade de
deformatie: usoara - unghiul longitudinal al arcului



plantar medial a piciorului este in valoare de pana la
140°, unghiul format Intre axele osului talar si calcaneu
este de 30°- 40°, unghiul de decliva a osului calcaneu de
la 10°pana la 30°, abductia antepiciorului cuprinsa intre
8°-10°, pozitia in valg a piciorului pana la 10°, unghiul
tibial calacaneu 90°-100° si unghiul talus-tibial de 100°-
130°. Gradul mediu: unghiul longitudinal al arcului
plantar medial a piciorului este in valoare de pana la
140°-160°, unghiul format intre axele osului talar si
calcaneu este de 40°- 50°, unghiul de decliva a osului
calcaneu de la 0°pana la 10°, pozitia in valg a piciorului
pana la 15°, unghiul tibial calacaneu 100°-120° si unghiul
talus-tibial de 130°-160°. Grad sever: abductia
antepiciorului si pozitia in valg a piciorului pana la 20°,
la examenul imagistic capul osului talar este inclinat spre
regiunea plantard si mediala a piciorului capatind o
pozitie verticald, corpul osului talar se atageaza osului
tibial doar cu partea posterioara, iar osul calcaneu ocupa o
pozitie de echinus si valg; unghiul format intre osul talar
si calcaneu este de 50°-70°, unghiul de decliva a osului
calcaneu pe suport static este negativ, unghiul tibial
calacaneu 120°-140° si unghiul talus-tibial de 160°-180°.
In norma acesti parametri ar trebui fi cuprinsi astfel:
unghiul longitudinal al arcului plantar medial a piciorului
este In valoare de pana la 120°-125°, unghiul format intre
axele osului talar si calcaneu este de 20°- 30°, unghiul de
decliva a osului calcaneu 30°, pozitia in valg a piciorului
pana la 10°, unghiul tibial calacaneu 70° si unghiul talus-
tibial de 90°-100°. Gradul de deformare stato-dinamica a
piciorului precum si scgimbarile la nivel anatomic
necesitd o argumentare strictd in ceea ce priveste
diagnosticului diferencial cit si metoda de tratament.
Astfel din totalul de pacienti: gradul usor a fost prezent la
2 pacienti (16%), gradul mediu 6 pacienti (50%) si grad
sever 4 pacienti (33%).

Metoda de tratament conservativd ce constd din
aplicarea aparatelor gipsate pe etape cu scop de corectie
treptatd a fost efectuat in 8 cazuri. La pacientii ce au
prezentat gradul usor de deformartie aceastd metoda a
aratat rezultate bune, deoarece aparatele gipsate au fost
aplicate de la a doua luna de viata. Conform procedeului
chirurgical pacientii cu gradul mediu de deformare fost
divizat din nou in doua grupe. Pacientilor cuprinsi cu
varsta pana la 4 ani ( 3 la numar) le-a fost efectuat
procedeeul Kumar-Cowell-Ramsey, ce consta in:
efectuarea inciziei pe partea laterala a piciorului cu
centrarea la nivel de sinus talar, se expune tendonul
muschiului extensor digitorum brevis deplasindu-I distal,
se efectueazd ligamento-capsulo-tomia articulatiei
calcaneo-cuboide. Cu o altd incizie pe partea mediala a
piciorului in proiectia colului osului talar se expune
tendonul m.tibialis anterior, se dezinsera de la locul de
fixare. Ligamentocapsulotomia la nivelul articulatiei talo-
navicular si talo-calcaneu. La nivelul colului talusului se
perforeaza un canal dinspre partea superioara spre cea
inferioara prin care mai tarziu se va trece tendonul m.
tibialis anterior dezinserat. A treia incizie se efectueaza
péna la 3 cm pe partea mediala a piciorului pe proiectia
tendonului ahilic, se efectueaza ligamentocapsulotomia

posterioara a articulatiei talo-crurala si articulatia
subtalara. Tendonul ahilic expus este alungit in forma de
“Z”. Dupa corectarea pozitiei oaselor cuneiform medial,
navicular i talar in pozitie corecta acestea sint fixate cu
doua brose. In pozitie corecta prin canalul format se trece
tendonul m.tibialis anterior si se a fixeaza. Suturi pe
tendonul achilic alungit, refacerea ligamentului talo-
navicular si imobilizare gipsata pana la treimea superioara
de coapsd cu modelarea arcurilor fiziologice. Peste 8
saptamini se inldtura brosele prelungind aparatele gipsate
care se schimba o datd in luna pe parcursul a 6 luna. Deja
la a treia gipsare aparatul este aplicat pana la regiunea
proximala de glezna, eliberind articulatia genunchiului.

Pacientilor cu gradul mediu de severitate si varsta
peste 5 ani a fost efectuat procedeul Coleman, acesta fiind
ales din cauza prezentei schimbarilor morfologice si
anume: contractura muschilor extenzori, schimbarilor de
tesut fibros a aparatului capsulo-ligamentar, decliva
evidentd a osului calacaneu. Scopul acestei interventii
este nu numai de a restaura pozitia normald a oaselor
piciorului, dar si stabilizarea acestuia cu restabilirea
functiei de resort. Un detaliu important, deoarece la copii
cu varsta mai mare de 5 ani este imposibila restabilirea
acestei functii doar prin procedeul operativ descris mai
sus (pentru copii mai mici de 5 ani). Acest procedeu a
constat din efectuarea urmatorilor pasi: cu o incizie pe
partea dorsala a piciorului continuata posterior tendonului
m. peroneu prin sinus tarsi i medial spre tendonul tibial
anterior, tendonul extensoris comunis, tendonul extensor
lung al halucelui, tibial anterior se expun si se alungesc in
formd de Z expundnd sinus tarsi. Se efectuaeaza
ligamento-capsulotomia a articulatieii talo-calacanee. Mai
apoi ligamentocapsulotomia la nivelul articulatiei
calcaneo-cuboide si talo-navicular. Cu o a doua incizie in
proiectia tendonului Ahile ultimul se expune si se
alungeste in forma de Z cu excizia portiunii laterale din
partea osului calcaneu. Se efectueaza
ligamentocapsulotomia articulatiei talo-crurale partial
posterioara si subtalard. Deformatia piciorului se
lichideaza astfel incat se restabileste o congruenta dintre
suprafetele articulare a osului talar si navicular forméand
arcul longitudinal al piciorului. Corectia este mentinuta
prin osteosinteza cu broge prin oasele navicular si
astragal, iar cea de-a doua prin oasele calcaneu, talar si
tibial. Cu ajutorul unui fragment de alotransplant se
introduce in spatiu dintre osul talar si calcaneu lateral
conform deformtiei. Tendoanele alungite in forma de Z se
sutureaza. Peste 8 sadptamini se inldtura brosele
prelungind aparatele gipsate o data in luna pe parcursul a
6 lund. Deja la a treia gipsare aparatul este fixat pana la
regiunea proximald de glezna, eliberind articulatia
genunchiului.

La cel de-al treilea grup de pacienti mai mari de 12
ani cu grad sever de deformare asociat cu sindrom algic s-
a efectuat artrodeza triplad subtalara.

Rezultate si discutii. Monitorizarea rezultatelor la
distanta a fost efectuata in cazul a 8 pacienti (2 pacienti
cu grad usor, 5 pacienti cu grad mediu si 1 pacient cu
grad sever). Aprecierea rezultatelor a fost efectuata in



baza datelor clinico-imagistice. Rezultat bun a fost
considerat ca fiind: absenta sindromului algic in timpul
mersului indelungat, miscari satisfacatoare in articulatii,
piciorul are o forma corecta, iar la examenul imagistic se
determina o adaptare corecta a oaselor piciorului. Rezultat
satisfacator: copilul acuza dureri in picior 1n timpul unui
efort fizic, o deformare moderata in abductie a
antepiciorului si un valgus de calcaneu neinsemnat. La
radiografie avem usoard disconguentd a oaselor
piciorului. Rezultat nesatisfacdtor: se pastreaza
deformarea de picior plat valg cu o limitarea de miscari a
piciorului. La examenul radiologic se determina o
subluxatie de nivel talo-navicular. Astfel in urma unei
analize a datelor celor 8 pacienti am determinat: 2
rezultate bune - la pacientii ce au prezentat gradul usor de
deformatie, deoarece aparatele gipsate au fost aplicate de
la a doua saptimana de viata. lar la ceilalti 5 pacienti s-
au determinat rezultate satisfacatoare.
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Concluzii.
Alegerea tacticii de tratament in cazul diagnosticului
de picior plat valg congenital talus vertical este
important de a avea o conduitd bine determinata
conform varstei si gradului de deformare a piciorului.
Un screening mai minutios al nou-nascutilor ar
determina adresarea precoce la medicul specialist ce
ar rezulta in stabilirea unor rezultate bune a
tratamentului.
La copii cu varsta de pana la 5 ani este rational de a
efectua procedeul Kumar-Cowell-Ramsey, deoarece
acesta asigurd o dezvoltarea anatomo-functionala
corecta ulterioara.
La copii cu varsta mai mare de 5 ani este rational de
a efectua procedeul Coleman, iar la cei peste 12 ani -
artrodeza tripld subtalara.
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COMPLICATII LEGATE DE POZITIONAREA PACIENTULUI iN
CRANIECTOMIA FOSEI POSTERIOARE

Centrul National Stiintifico-practic de Chirurgie Pediatrica “Natalia Gheorghiu”

Summar
Y COMPLICATIONS RELATED TO POSITIONING IN POSTERIOR FOSSA CRANIECTOMY

In the article are investigated comparative data of postoperative complications associated with positioning the patient who underwent
posterior fossa craniectomy. For this retrospective study was conducted on 57 patients with tumors of the posterior cranial fossa, which
were subjected to a craniectomy in the sitting or lying on its side. Data were collected at the National Scientific and Practical Center of
Pediatric Surgery "Natalia Gheorghiu", Department of Neurosurgery, in the period January 2001 - December 2009 and classified by age,
sex, location of tumor according to the situation of the patient during surgery. It was a comparative assessment of neurosurgical and
neurological complications, also the disorders of cognitive functions in pre- and postoperative period. The number of liquor in the region of
surgical wounds resulting from surgical interventions in the region of posterior fossa craniectomy performed in a horizontal and sitting
position , did not significantly differ. The disorders of cranial nerve function in the postoperative period compared with preoperative
period was noted in using the horizontal position, but the convulsive syndrome was noted at the performing neurosurgery in the sitting
position. Disorders of cognitive functions (subclinical, abortive, neurotic, autistic, verbal, psychotic syndromes) in the postoperative
period in children with tumors of the cerebellum does not depend on the position of the patient during surgery.

Keywords: posterior fossa craniectomy, surgical positions, complications

Pesiome
OCJIO)KHEHUS CBA3AHHBIE C HOSI/IIII/EOHI/IPOBAHMI/IEM IMAIIMEHTA
MPU KPAHUDKTOMMUHU 3A/THEU YEPEITHOU SIMKH

B craTbe paccMOTpEeHbI CpaBHUTENBHbIE JaHHBIE TOCICONEPALOHHBIX OCIIOKHEHUH CBSI3aHHBIX € IO3ULIUOHUPOBAHUEM TALUEHTa IPU
KpaHMIKTOMUY 3aHeil yepenHoit smku (3YS). st 3Toro 66110 NPOBEIEHO PETPOCIIEKTUBHOE HCCIIEA0BAHNE TPYIIIEI U3 57 MAaIMeHTOB C
OITyXOJISIMH 3aIHEH YepertHoi sIMKH, KOTOPbIe MOABEPIINCh KPAaHUAKTOMHUH B TIOJIOXKEHUAX CHJIIS W JIeka Ha OoKy. JlaHHBIE ObIH
coOpanbl B HanlmoHaIsHOM Hay9HO-TIPAaKTHYECKOM LIEHTpE AeTcKoi xupypruu "Hatanbs ['eopruy”, oTaeneHne HeHpoXUpyprum, B Iepro
staBapb 2001 rona - nexabpps 2009 rona u KIacCHUIMPOBAHEI TI0 BO3PACTY, MOy, MECTOPACIIONIOKEHUIO OITyXOJIH B COOTBETCTBHU C
TIOJIO’KEHNEM TaIlFeHTa BO BpeMsl olepanud. bpima mpoBeneHa CpaBHUTENbHAS OLEHKA HEHPOXHPYPTHUECKHX U HEBPOJIOTHIECKHX
OCJIO’KHEHHH, a TAKXKE PACCTPONCTB KOTHUTHUBHBIX (DYHKIHH B IIPE- M TIOCIIEONepallMOHHBII nepro. Ynco ciryyaes JIMKBOPUH B 00J1aCTH
TMIOCJICOTIePALIMOHHOIT paHBbl B pe3yNbTaTe XUPYPTUUSCKUX BMEIIATENbCTB B 0011acTh 3U S BHIOIHEHHBIX B TOPU30HTAIEHOM ITOJIOKEHUH 1
CHJISl CYIIECTBEHHO He pa3nuyaroTcs. PaccTpolicTBa (yHKIMIT YepemHbIX HEPBOB B MOCICONEPALMOHHOM TIEPHO/IE TI0 CPABHEHHMIO C
JIOOTIEPALIOHHBIM [IEPUOIOM Yallle OTMEUAIUCh IPU HCIIO0JIb30BAaHUH F'OPU30HTAILHOTO IIOJIOKEHHS, OTHAKO CYAOPOXKHBIN CHHAPOM yalle
OTMEYaJCcsl NMPU BBHIOTHEHUH HEHPOXHPYPTHUECKMX BMEIIATENLCTB B IOJIOXKEHWH CHIA. PaccTpoiicTBa KOTHHUTHBHBIX (DYHKIIUH
(momxnmuHIMYECKU, aOOPTUBHBIH, HEBPOTHUYECKUH, Ay THCTUUECKIHA, BepOaNbHBIN, ICHXOTHYECKUH CHHIPOMEI) B ITOCIIEOTIEPAHOHHOM
TIepHoJIe y AeTeH ¢ OMyXOIIMH MO3)XKEUKa HE 3aBUCAT OT IOJIOXKEHHS MAIMeHTa BO BPEMSI XHPYPTHIECKOTO BMEIATENbCTBA.

KnrodeBble c10Ba: KpaHUIKTOMUS, TO3UIHOHUPOBAHHE MTAIIMCHTA, OCIOXKHEHNSI.

Actualitatea temei. Craniectomia fosei posterioare
poate fi efectuata in pozitia orizontala sau verticala [4, 8,
17]. Pozitia de sedere are unele avantaje (cAmp vizual
chirurgical, orientare anatomica, reducere a pierderii de
sange, drenaj gravitational al lichidului cefalorahidian,
migcdri libere diafragmatice, posibilitate de a observa
fata pacientului la necesitatea de stimulare a nervilor
cranieni, timpul interventiei chirurgicale este mai scurt in
comparatie cu pozitia orizontala etc) [1, 3, 6]. In
ciuda acestor avantaje utilizarea pozitiei de sedere poate
cauza complicatii cum ar fi instabilitatea hemodinamica
intraoperatorie, edemul cerebral si laringian etc [2, 7, 11,
12]. Embolie venoasa de aer este o complicatie potential
letala a procedurilor neurochirurgicale efectuate in pozitia
de sedere.

Pentru ablatia tumorilor cerebelare, pozitia de sedere
este folositd de regula in dependentd de preferinta
chirurgului fata de alte pozitii utilizate
pentru cranioectomia fosei posterioare.

in literaturd exista publicatii in care se analizeazi
avantajele/dezavantajele diferitor posturi chirurgicale ale
pacinetilor [2. 8, 11, 17], insa investigatii comparative
referitor la aparitia dereglarilor cognitive nu au fost
realizate.

Scopul. Realizarea unui studiu comparativ pre- si
postoperator in aspect neurochirurgical, neurologic si
cognitiv la bolnavi cu tumori cerebelare in functie de
pozitionarea pacientului in timpul interventiei
chirurgicale.



Materiale si metode. Au fost analizati 57 pacienti
(din ianuarie 2001 pana in decembrie 2009), care au
suferit o craniectomie a fosei posterioare In pozitiile
sederii sau orizontala (tab.1).

Tabelul 1
Clasificarea pacientilor cu tumori cerebelare
(varsta, sexul, localizarea tumorii) in functie de postura
lor in timpul interventiei chirurgicale

Criterii Pozitia de I"ozi'tia )
de clasificare sedere orizontala
(n=43) (n=14)
Virsta
3-7 ani 21 (48,8%) 7 (50,0%)
8-14 ani 14 (32,5%) 2 (14,3%)
15-18 ani 8 (18,6%) 5 (57,1%)
Sexul
Baeti 21 (48,8%) 9 (65,0%)
fete 22 (51,2%) 5 (35,7%)
Localizarea tumorii
Vermex cerebelar 35 (81,4%) 3 (21,4%)
Emisfera cerebelara 8 (18,6%) 11 (78,5%)

Rezultate si discutii. Pozitia orizontala a fost utilizata
la 14 pacienti, iar pozitia sederii - la 43. Varsta
pacientilor a variat de la 3 pana la 18 ani. Interventiile
chirurgicale in tumorile vermisului cerebelar au fost
efectuate de cele mai multe ori in pozitie de
sedere (81,4%), in timp ce procesele tumorale ale
emisferelor cerebelard mai frecvent au fost efectuate in
pozitia orizontala (78,5%).

in pozitia sederei, pacientii au fost inclinati la 60-90
de grade, pozitiile orizontale - culcat pe spate si lateral,
inclinat pana la 20 grade (fig.1).

Fig. 1. Pozitionarea chirurgicald a pacientilor cu tumori chirurgicale.

In urma craniectomiei de fosa posterioara poate si
apara eliminari de lichid cefalorahidian pe linia de sutura
din cauza defectiunii de inchidere a durii mater. In studiul
actual frecventa elimindrilor lichidului cefalorahidian in
pozitia de sedere a fost de 6,9%, iar in pozitia orizontala

de 7,1%. Acest rezultat este comparabil cu incidenta de
7.1% mentionat in literatura [16].

Functia nervilor cranieni a fost evaluatad in perioada
pre- si postoperatorie, cu divizarea pacientilor in trei
grupuri: 1) ameliorarea functiei nervilor cranieni in
perioada postoperatorie fata de perioada preoperatoprie
(6,55% la pacientii operati in pozitia sederii si 7,9% in
pozitia orizontald); 2) functia nervilor cranieni fara
modificari esentiale (79,1% in pozitia de sedere si 61,9%
in pozitie orizontald); 3) agravarea disfunctiei nervilor
cranieni (14,35% in pozitia de sedere si 30,2% in pozitie
orizontald). Rezultatele obtinute 1in linii generale
corespund cu datele din literatura, Insa am evidentiat mai
multe cazuri de disfunctie a nervilor cranieni dupa
interventiile in pozitia orizontala. Spre deosebire de
aceste rezultate Black S. si coautorii au constat o
ameliorarea semnificativa a functiei nervilor cranieni la
bolnavii operati in pozitia orizontald (20% fatd de 12% in
pozitia de sedere) [4].

Convulsiile dupa interventiile chirurgicale de fosa
posterioara se intdlnesc rar spre deosebire de localizarea
supratentoriala a tumorilor [5]. In studiul de fata,
incidenta convulsiilor 1n perioada postoperatorie precoce
a fost mai mare in pozitia de sedere (4,3% comparativ cu
1,4% in pozitia orizontald). In literaturd de asemenea, au
fost publicate rezultate cu o incidenta de crize convulsive
postoperatorii, mai mare 1In pozitia sederii
[4,18]. Incidenta totald de crize convulsive in analiza
noastra a fost de 1,9%, ceea ce este comparabil
cu incidenta (1,8%) raportata de Lee et al [9].

Un aspect putin studiat este gradul de afectare a
functiilor cognitive la bolnavii cu procese expansive
cerebelare in functie de postura bolnavului in timpul
interventiei chirurgicale. In rezultatul unui studiu special
pe un lot mare de pacienti (46 operati in postura de sedere
a pacientului si 214 in postura orizontald) nu au fost
evidentiate diferente statistic concludente in aparitia
dereglarilor cognitive 1n perioada postoperatorie [14].

Dinamica sindroamelor cognitive la copiii cu procese
expansive cerebelare (subclinic, abortiv, neurotic, autistic,
verbal,  psihotic) sub  influenta interventiei
neurochirurgicale, demonstreazd cd& 1in perioada
postoperatorie timpurie (prima lund dupa operatie) la
copiii cu afectarea emisferelor cerebelare are loc o
agravare cognitiva postoperatorie, care se manifesta prin
micsgorarea numarului de bolnavi cu sindroame cognitive
subclinice §i abortive §i majorarea concomitentd a
procentului de cazuri cu sindrom cognitiv neurotic
(30,5% cazuri pina la tratamentul chirurgical si 50% in
perioada postoperatorie timpurie). Fenomenul de agravare
cognitiva postoperatorie, in cazul afectarii vermisului, se
manifesta prin majorarea cazurilor de sindrom cognitiv
disartric (de la 2,8% pina la 5,6%). De mentionat ca atit
in afectarea emisferelor, cit si a vermisului, sindromul
cognitiv autistic, dupa frecventa aparitiei sale, nu se
modifica sub influenta interventiei chirurgicale.

in perioada postoperatorie timpurie eficacitatea de
restabilire a functiilor neuropsihologice dereglate
(comutarea atentiei, memoria de lucru, fluenta verbala,



viteza gandirii, programarea si controlul activitatii
psihice) este mica, mai mult ca atat odatd cu ameliorarea
nesemnificativd a unor functii are loc agravarea
procesului de identificare a fonemelor in conditii de
limitare a participarii articulatiei verbale interne. Analiza
comparativa a functiilor cognitive si psihoemotionale in
ambele grupe de pacienti (postura de sedere si orizontald)
nu a evidentiat diferente statistic concludente. In literatura
sunt descrise cazuri de aparitic mai frecventd a
mutismului in urma operatiilor efectuate la bolnavi in
postura orizontala (2,3% cazuri) [10, 13, 14, 15].
Concluzii
1. Numarul de cazuri de aparitie a eliminarilor de lichid
cefalorahidian pe linia de suturd postoperatorica in

urma interventiilor neurochirugicale in regiunea fosei
posterioare efectuate in pozitia de sedere si cea
orizontala nu difera esential.

Dereglari ale functiiilor nervilor cranieni in perioada
postoperatorie fatd de perioada preoperatorie S-au
inregistrat mai frecvent in cazurile utilizarii pozitiei
orizontale, insa crizele convulsive mai frecvent s-au

inregistrat 1n cazul efectudrii interventiei
neurochirurgicale 1n pozitia de sedere.
Dereglarea functiilor cognitive (sindroamele

subclinic, abortiv, neurotic, autistic, verbal, psihotic)
in perioada postoperatorie la copii cu tumori
cerebelare nu depinde de postura pacientului in
timpul interventiei chirurgicale.

BIBLIOGRAFIE
1. Albin M.S,, Babinski M., Maroon J.C. Anesthetic management of posterior fossa surgery in the sitting position // Acta. Anaesthesiol.
Scand. 1976; 20: 117-28.
2. Bithal P.K., Pandia M.P., Dash H.H. Comparative incidence of venous air embolism and associated hypotension in adults and
children operated for neurosurgery in the sitting position // Eur. J. Anaesthesiol. 2004; 21: 517-22.
3. Black S., Cucchiara R.F. Tumor surgery. In: Cucchiara RF, Black S, Michenfelder JD, editors. Clinical Neuroanaesthesia. 2nd ed.
New York: Churchill-Livingstone; 1998. p. 340-365.
4. BlackS., Ockert D.B., Oliver W.C. Outcome following posterior fossa craniectomy in patients in the sitting or horizontal positions //
Anesthesiology 1988; 69: 49-56.
5. De Giorgio C.M., Robinowicz A.L. Seizures. In: Apuzzo MLJ, editor. Brain Surgery: Complication Avoidance and Management,
Vol. 1. New York: Churchill Livingstone; 1993. p. 155-162.
6. Drummond J.C., Patel P.M. Neurosurgical anesthesia. In: Miller RD, editor. Anesthesia. 5th ed. Philadelphia: Churchill Livingstone;
2000. p. 1895-1933.
7. Elton RJ., Howell S.C. The sitting position in neurosurgical anaesthesia: a survey of British practice in 1991. Br J Anaesth
1994;.73:.257-258.
8. Kida H., Nishikawa N., Matsunami K.. Sitting position in the neurosurgery: the result of a questionnaire sent to neurosurgeons of
medical colleges // Masui 2000; 49: 566-569.
9. LeeS., Lui T, Chang C. Early postoperative seizures after posterior fossa surgery // J. Neurosurg. 1990; 73: 541-544.
10. Maeshima S., Osawa A. Stroke rehabilitation in a patient with cerebellar cognitive affective syndrome // Brain Ini. 2007; 28(8): 877-
883.
11. Matjasko J., Petrozza P., Cohen M. Anesthesia and surgery in seated position: Analysis of 554 cases // Neurosurgery 1985; 17: 695—
702.
12. Muley S.S., Saini S.S., Dash H.H. End tidal carbon dioxide monitoring for detection of venous air embolism // Indian J. Med. Res.
1990; 92: 362-366.
13. Orlow I.A., Zentani S. Postoperative mutism in children with the posterior fossa tumors // Zh. Vopr. Neirokhir. Im. N.N. Burdenko.
2001; 1: 6-9.
14. Rath G.P., Bithal P.K., Chaturvedi A., Dash H.H. Complications related to positioning in posterior fossa craniectomy // Journal of
Clinical Neuroscience. 2007; 14: 520-525.
15. Ronning C., Sundet K., Due-Tonnessen B., Lundar T., Helseth E. Persistent cognitive dysfunction secondary to cerebellar injury in
patients treated for posterior fossa tumors in childhood // Pediatr. Neurosurg. 2005; 41: 15-21.
16. Santamarta D., Blazquez J.A., Maillo A. Analysis of cerebrospinal fluid related complications (hydrocephalus, fistula,
pseudomeningocele and infection) following surgery for posterior fossa tumors // Neurochirurgia (Astur) 2003; 14: 117-126.
17. Standefer M., Bay J.W., Trusso R. The sitting position in neurosurgery: A retrospective analysis of 488 cases // Neurosurgery 1984;
14: 649-687.
18. Suri A., Mahapatra A.K., Bithal P. Seizures following posterior fossa surgery // Br. J. Neurosurg. 1998; 12: 41-44.



COMBUSTIOLOGIE

Vicol Gh., Edinac B., Monul S., Tomuz V., Prisacaru O., Calmatui I., Damian A.
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Summary

CARE REHABILITATION PRINCIPLES FOR CHILDREN WITH BURNS
Phase character of the abnormal scars growth (hypertrophic and keloid) determines the differentiated rehabilitation approach after burn injuries. We
have analyzed our treatment experience of 1580 children with deep burns hospitalized in five years period (2004-2009) at the ,,Burn Treatment and Plastic
Surgery” Department of the Emilian Cotaga Children’s Hospital. The study was aimed to elaborate a complex management algorithm as treatment and
prevention measure of abnormal scars development in the process of rehabilitation of children with burn injuries.

Pe3iome

OCHOBHBIE TPUHIMIIBI MEJIULIWHCKON PEABUJIUTALIMA OBOKEHHBIX JETENA
Da30BbIil XapakTep POCTa MATONOTHYECKUX PYOLOB (TUIEPTPOPUYECKUX M KEUIOWAHBIX) oOyciaBmuBaeT AU(GhepeHINPOBAHHBIN MOIXOA K
peabrmTamy 000KEHHEIX. MBI IPOaHATN3UPOBAIIN HAI OIIBLIT JTedeHus 1580 nerelt ¢ iIyOOKMMH 0XKOraMy B KIIMHHKE «JIedeHne 0)KOTOB 1 ITacTHYecKast
xupyprus», B Jerckoit Kiunnueckoit Gonbhuie «Em.Kouaray, B Teuenne 5 sner (2004-2005). Llens nHaiedd paboThl — Npo(MIAKTHKA U JIEYEHUE
MaTOJIOTHYECKOro pyO110BO0Opa3oBaHue, MyTEM pa3pabOTKH KOMIUIEKCHOW CUCTEMbI, MEMLIMHCKON PeaOuINTaluy 000KEHHBIX JIE€TEH.

Actualitatea  temei.  Modificarile  profunde
metabolice, sindromul de disfunctie organica multipla in
boala arsilor, de asemenea dificultatile de restabilire a
tesuturilor lezate si imobilizarea membrelor la copii
evidentiaza unele caracteristici specifice de formare a
contracturilor si deformatiilor postcombustionale:

» Dezvoltarea mai  frecventa a  deformatiilor
postcombustionale la suprafete si localizari identice in
comparatie cu adultii;

» Aparitia excesiva a cicatricelor patologice (hipertrofice,
cheloide);

» Dezvoltarea frecventd a subluxatiilor, luxatiilor
degetelor manii si piciorului, influentate de tractia
patologica a cicatricelor;

» Dereglarea cresterii unor segmente (mana, picior,
degete) si regiuni ale corpului (fata, coloana vertebrala,
cutia toracicd); [3,4]

Experienta clinicii de arsuri la copii (timp de 25 ani)
dovedeste cd aproximativ 90% din toti pacientii cu arsuri
profunde (gr.llIB-IV) necesitd o reabilitare medicald
complexa pe tot parcursul cresterii copilului. [1,2]

Obiectivele lucrarii.

v/ Studierea incidentei arsurilor profunde si elaborarea
indicatiilor pentru rezolvarea lor in termeni precoci;
v Relevarea principiilor cardinale in profilaxia cresterii
cicatricelor patologice si contracturilor din primele zile

dupa trauma;

v Determinarea factorilor de bazi a riscului dezvoltarii
cicatricelor postcombustionale;

v Efectuarea analizei comparative, estimarea eficientei
clinice a metodelor conservative si chirurgicale in
reabilitarea pacientilor cu arsuri profunde.

Materiale si metode. Studiul prezent a fost efectuat
in Clinica de Arsuri i Chirurgie Plastica a SCRC
,,Em.Cotaga” pe parcursul ultimilor 5 ani (2004-2009).
Studiind un lot de 1580 pacienti cu arsuri profunde si

consecintele lor in varsta de la 6 luni pana la 18 ani, am

selectat urmatoarele grupuri, dupa provenienta lor:

1. Arsurile profunde (gr.11IB-1V) — 1150 (72,1%):
= termice  (lichide fierbinti, flacara, solide

incandescente) — 980;
= electrice — 178;
= chimice — 12.

2. Cicatrice patologice — 430:
= cheloide — 158;
= hipertrofice — 272.

Rezultate si discutii. Analizind experienta Clinicii de
Arsuri 1n tratamentul si recuperarea copilului ars, am
elaborat schema de reabilitare postcombustionala care se
divizeaza in 3 etape:
1)Precoce — din momentul traumei pana la restabilirea

defectelor tegumentare;

2)Tratamentul conservativ de recuperare — dupa
restabilirea integritatii tesuturilor si pana la maturizarea
cicatricelor (12-18 luni);

3) Tratamentul chirurgical a contracturilor i deformatiilor
postcombustionale pana la restabilirea functionala a
segmentului dat pe toata durata cresterii copilului.

Procesul de tratament si reabilitare a copiilor cu arsuri
profunde (1150), cu suprafete mari (10 — 70%), au
evidentiat unele probleme:

v'Selectarea termenilor optimali in efectuarea
necrectomiilor si plastiei cutanate

v a plagilor;

v'Metodele de plastie cutanatd aplicate in regiunea
data;

v Activarea pacientilor dupd interventiile chirurgicale
plastice si preintdmpinarea complicatiilor.

La baza tacticii chirurgicale active stau necrectomiile
precoce. Plagile formate dupad excizia tesuturilor
devitalizate sunt acoperite concomitent cu grefe cutanate
despicate proprii sau grefe de piele de la donatori vii



(rude), iar ramasitele de plagi cu substituienti artificiali de
piele (Colahit-Fa, Integra, Sispurderm). Plastia defectelor
tegumentare in regiunile activ-functionale (fatd, gat,
articulatii, labele maniilor) cand 1n rezultatul
necrectomiilor se descoperd structuri adanci (oase,
articulatii, vase) s-a efectuat cu lambouri pediculate (din
vecinatate sau de la distanta). In celelalte cazuri, cand nu
a fost posibila necrectomia precoce, dupad un tratament
complex (mentinerea crustelor uscate, micsorarea
infectiei in plagi) s-a efectuat necrectomia pe etape, iar la
a 12-14-a zi posttrauma, s-a efectuat prima etapa de
plastie cutanatd pe plagile granulare, folosind grefe
despicate subtiri si de grosime medie (0,15-0,3mm),
perforate in raport 1:2, 1:3. Actualmente tratamentul
activ chirurgical a devenit o axiomd, deoarece
consecintele bolii arsilor depind direct de termenul
restabilirii integritatii tegumentelor (tab.1).

tratament balneo-sanatorial cu implicarea activa a bailor,
factorilor fizici de recuperare (ndmol, ozocherit). A 3-a
etapa este tratamentul chirurgical al cicatricelor, care
incepe dupd maturizarea cicatricelor (12-18 luni de la
trauma), insa permite la copii §i unele exceptii:
v Exulceratiile cicatricelor in zonele activ-functionale
(articulatii, gat, labe a maniilor);
v Subluxatii si luxatii ale degetelor (méani, picioare);
v Cicatrice in regiunea gatului, coloanei vertebrale cu
deformarea ei.
Dupa excizia cicatricelor patologice (cheloide si
hipertrofice) au fost aplicate urmatoarele tipuri de plastii
cutanate (tab.2).

Tabelul 2

Ne Interventiile chirurgicale Ne %

1. Grefa cutanata integra 68 15,8
Autoplastii cu lambouri

2. pedlculatf: din vecinatatea 286 66,5
defectului

3 Autopl?stll ~pedl'culate de la 76 177
distantd (prin migrare)

Tabelul 1

Ne Interventiile chirurgicale Ne %
1. Necrectomiile precoce a plagilor 404 35,2

a) Autotransplantate 264 -

b) Combinate (auto+homo,

auto-+substituenti artificiali a pielii) 76 -

c) Plastia cu lambouri pediculate 64 -

? Necrectomia pe etape 746 64,8
' Plastia plagilor granulare

Un moment important in preintdmpinarea dezvoltarii
cicatricelor si complicatiilor postcombustionale a fost
activarea precoce a pacientului ars la a 3-4-a zi dupa
traumd §i interventia chirurgicala plastica. S-a efectuat
pozitionarea, imobilizarea corectd a membrelor si
gimnastica curativa (pasiva si activa) pe parcursul celor
24 ore. Etapa a 2-a de reabilitare medicald se incepe
imediat sau dupa 1 luna de la externarea bolnavului din
stationar. Cura de tratament este de 4 saptamani si
include:
v'Imobilizarea;

v Gimnastica curativ;

v Masajul cicatricelor;

v'Presiunea cicatricei (bandaje si imbracaminte
compresiva);

v' Actiunea factorilor fizici (electroforezd cu lidaza,
colallezin, ultrasunet cu hidrocortizon, magnitoterapie);

v' Aplicarea procedurilor balneologice (bai cu romanita,
salfei, sare de mare; bai speciale — rodon, iod-brom,
sulfide);

v Terapia de reabsorbtie locald (in grosimea cicatricelor
se inoculeaza fermenti — lidaza, colalezin, ronidaza;
glucocorticoizi - hidrocortizon, Kenolog,
dexametazon).

in perioada primului an dupa trauma, la pacientii cu
arsuri profunde de suprafete mari, s-au efectuat 2-3 cure

de tratament conservativ de recuperare si o curd de
BIBLIOGRAFIE

Principiile absolute in chirurgia plastici pentru
preintdmpinarea  complicatiilor ~ §i  rezultatelor
nesatisfacatoare:
= Tehnica atraumaticd in manipularea tesuturilor

transplantate;

= Hemostaza perfectd si coaptarea corectd in toatd
adancimea si suprafata unei plagi;

= Evitarea suturilor In tensiune a tesuturilor;

= Alegerea metodei de plastie potrivit segmentului dat,
conform locului functional — anatomic si cosmetic;

= Imobilizarea perfectd a segmentelor implicate in plastia
cutanata.

Concluzii.

1. Tactica chirurgicald activd in arsuri la copii; cu
necrotomiile precoce si  plastia  defectelor
tegumentare stau la baza profilacticii aparitiei
cicatriciilor patologice;

2. Reabilitarea medicald a copilului ars inceputa dupa
realizarea socului termic (2-3 zile posttrauma) consta
in pozitionarea corectd a membrelor; gimnastica
curativd; imobilizarea si masajul necesitd un program
neintrerupt (24 din 24 ore);

3. In tactica chirurgicald de recuperare a copilului ars
sunt urmatoarele particularitatii:

» Tratament chirurgical reparatoriu pe etape pe tot

parcursul cresterii copilului;

» Implementarea activd 1in acoperirea defectelor
tegumentare a tesuturilor intacte din vecinatatea
defectelor;

» Folosirea maximald a plastiei cutanate combinate in
acoperirea defectelor.
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Summary
IMPORTANCE OF THE SURGICAL TREATMENT OF
CHRONIC OTITIS MEDIA WITH EFFUSION IN CHILDREN

We presented the description and analysis of the results of treatment of otitis media with effusion (OME). Three groups of children
suffered from OME were managed by different methods of treatment. | group underwent adenoidectomy, Il - adenoidectomy and
conservative treatment and 1l - tympanostomy and adenoidectomy. Otoscopy, audiometry and impedance audiometry examination
revealed undulating dynamic of middle ear status in the first two groups. We observed gradual improvement (first 2 - 3 months) and
progressive worsening of middle ear status in both groups. The most positive and stable results were registered after tympanostomy with
adenoidectomy.

Pesiome
3HAYEHUE XUPYPIT'HMYECKOI'O JIEUEHUS
XPOHUYECKOI'O 9KCCYJATUBHOI'O CPEJTHEIO OTUTA V JIETEM

[IpencrasisieM onmcaHue M aHATU3 PE3yJAbTATOB JICUEHUs dKccyaaTuBHOro cpeguero otura (DCO). Tpu rpymmer gereit ¢ 3CO
MOTy4aly JIEYeHHE MO PA3NIUYHBIM CXeMaM JedeHHs. B mepBoil rpymre AeTsM IpOBOAMIACH aJA€HOTOMHS, BO BTOPOH Ipymme —
KOHCEPBATHBHOE JICYCHHE U aJCHOTOMUS, B TPEThbel — TUMIIAHOCTOMHMS M aJCHOTOMHA. JlaHHBIE OTOCKOIMH, ayAHOMETPHH U
HMIIEJaHCOMETPUH NIPOJAEMOHCTPHPOBATIN BOTHOOOPA3HYIO IUHAMHKY COCTOSHHMS CPEIHEro yXa B MEPBBIX ABYX IPYIIax, a UMEHHO,
MIOCTEIIEHHOE yiydlleHne (mepBble 2 — 3 Mecsna) U IPOrpecCHBHOE YXY/IICHHEe OCHOBHBIX (DH3MOJIOTMYECKHX M (DYHKIIMOHATIBHBIX

noka3zareieii. Hanbosiee mo3uTHBHBIE U CTaOUIIBHbIE PEIYIbTATBI PETUCTPUPOBAIIMCH ITOCJIE TUMIIAHOCTOMHUU U aACHOTOMUU.

Actualitatea temei. Auzul la copilul de varsta
precoce are o mare importanta pentru dezvoltarea psiho-
emotionald a acestuia. Chiar hipoacuzia usoard poate
influenta negativ asupra formarii vorbirii §i a intelectului
sdu. Cauza cea mai frecventa a hipoacuziei la copiii sub 3
ani este otita medie exsudativa (OME), care se difineste
ca o prezentd a lichidului dupd membrana timpanica
intactd, fara semne de inflamatie acuta (otalgie, febra,
nelinistea copilului). [1]  Intre 25 si 60 % din copii de
varsta prescolara suferd de OME iar din acestia circa 30
% necesita tratament chirurgical, inclusiv timpanostomie.
21

In majoritatea cazurilor OME decurge relativ
asimptomatic. Pana in prezent in republica nu este pus la
punct sistemul de screening al auzului in institutiile
prescolare, astfel incat mai mult de 60 la suta din pacienti
se diagnostic Intamplator in timpul examenului
profilactic. Diagnosticul tardiv al acestei patologii face ca
in majoritatea cazurilor afectiunea sa fie depistata in stadii
avansate, atunci cand, otita medie exsudativa evolueaza in
forme cronice. [1] Diversele metode de tratament
(conservator si chirurgical), utilizate la aceasta categorie
de bolnavi, asigura rezultate functionale variabile.

Scopul lucrarii a fost descrierea si analiza rezultatelor
tratamentului chirurgical in comparatie cu alte metode de
tratament al OME la copii.

Materiale si metode. in timp de 15 ani (1994 — 2009)
sub supravegherea noastra s-au aflat 1740 copii cu OME.
Predominau copiii din grupa prescolara (4 - 6 ani), -
1012 copii, 592 copii erau de varsta precoce (sub 3 ani),

136 pacienti intre 7 si 14 ani. Majoritatea pacientilor erau
baieti. Pacientii au fost examinati corespunzator
«Schemei examinarii otologice a copilului», elaborata de
noi, care include datele anamnezei minutioase, otoscopiei
optice, otoscopiei  pneumatice, otomicroscopiei,
timpanometriei si inregistrarii reflexului stapedian,
audiometriei, rezultatele investigatiilor intraoperatorii,
rezultatelor functionale dupa tratamentul conservator si
dupa tratamentul chirurgical, rezultate examinarii
otologice 1n dinamica (odata in an pe parcursul primelor 5
ani).

Rezultate si discutii. Majoritatea cazurilor de OME
au fost diagnosticate in timpul examenului profilactic la
copiii cu dereglari ale vorbirii §i schimbari in statutul
neurologic. Acuze caracteristice (scaderea auzului,
infundarea urechii, senzatie de lichid in ureche) au
prezentat numai 192 pacienti. In 828 cazuri lipseau
plangerile caracteristice pentru OME din partea parintilor
cu copiii mici (intirziere la adresare parintilor, neatentie,
etc.) Dar la toti pacientii au fost notate schimbari in sfera
psihoneurologica (iritabilitate, comportament inadecvat,
etc.).

Diverse manifestari alergice in timpul examinarii au
fost remarcate la 24 % din copii, in anamneza - la 36 %.
Patologia nazofaringelui a fost depistata la majoritatea
pacientilor. Hipertrofia vegetatiilor adenoide de gradele 11
- 11l s-a stabilit in 68 % din cazuri, iar la jumadtate din
copiii cu aceastd patologie erau prezente semnele de
inflamatie cronica. Hipertrofia amigdalelor palatine si



manifestdri ale amigdalitei cronice au fost diagnosticate
in 18 % din cazuri.

Conform anamnezei, 23 % din copiii examinati au
fost supusi adenotomiei §i amigdalectomiei, 66 % au
suportat otite, inclusiv in jumatate de cazuri s-au
inregistrat otite repetat. 72 copii au fost tratati de otita
medie recidivanta.

Forma cronica a OME a fost constatata la 857 copili,
in 91 % din cazuri afectiunea fiind bilaterald, la 67 copii -
unilaterald (1627 urechi). in toate cazurile erau prezente
semnele otoscopice caracteristice: dereglari ale
transparentei in 73 %, retractia membranei timpanice in
63 %, nivel de lichid sau aga-numite ,,bule aer — lichid” in
15,9 %, micsorarea sau lipsa compliantei membranei
timpanice - 100 %.

Scaderea auzului a fost tip de transmisie la 88 %
urechi, mixta - la 12 % urechi. Timpanograma de tip B a
fost inregistratd in 86 % din cazuri, in alte 14 % - tip C
cu indicii compliantei scazuti. Pentru copiii sub 3 ani era
caracteristica simetria schimbarilor functionale ale urechii
in 78 %. Cu varsta frecventa simetriei scade pana la 27 %.

Alegerea metodei de tratament depinde de
manifestarile clinice si functionale ale patologiei urechii
medii si nazofaringelui si de decizia parintilor. in raport
de tratamentul efectuat bolnavii au fost repartizati in 3
loturi: 1 lot (312 copii), la care s-a efectuat numai
adenotomia; lot 11 (342 copii), la care adenotomia se
imbina cu tratamentul conservator si lot I1l, care includea
203 copii (394 urechii), care au fost supusi
timpanostomiei cu adenotomie.

Adenotomia se efectueazd cu anestezia generald
(endotraheal - Narcotan + O,) si sub control optic. In
caz de hipertrofie a amigdalelor tubare s-a recurs la
inlaturarea lor.

Tratamentul conservator prezintd un complex de
tratament antibacterial, antialergic, proceduri, avand ca
scop recuperarea functiei trompei auditive (terapie
inhalatoare cu aerosoli disperse de antibiotice,
corticosteroizi, vazoconstrictoare, la necesitate -
administrare de fermenti sau introducerea transtubard a
solutiilor medicamentoase; insuflarea trompei auditive;
electroforezd cu fermenti si antiinflamatoare endoural;
pneumo-masajul membranei timpanice, iradiere cu raze
laser sau ultraviolete, etc.

Timpanostomia se realizeaza cu anestezie generald
sub control microscopic dupa metoda elaborata de noi.
Dupéd aspiratia minutioasd a exsudatului si spalare
cavitatii timpanice cu solutie fiziologica se instila solutii
de antibiotic si steroid, se fixeaza tuba timpanostomica,
care ramane in cavitatea timpanica 6 - 16 luni.

Otoscopia optica §i examinarea functionald au fost
efectuate in dinamica la intervale de o saptamana, o luna,
3,6, 12 luni, 3 ani dupa tratament.

Pentru majoritatea bolnavilor din primul lot a fost
caracteristica dinamica treptatd ondulata a datelor
otoscopice si a indicilor audiometrici cu imbunatatirea
sau normalizarea lor dupa 1 si 3 luni. In 24 % din cazuri
schimbdri remarcabile ale starii functionale a urechii

medii nu s-au constatat. Supravegherea ulterioard a
evidentiat nivelarea dinamicii pozitive in mai mult de
jumédtate de cazuri (52,6 %) la a 6-a lund dupa
adenotomie. Inrautitirea starii functionale care se
manifestat prin scaderea auzului si revenirea curbei
timpanometrice spre tip B sau C s-a constatat in 58 % din
cazuri, din ele in 63 % din urechi s-a diagnosticat
acumularea exsudatului, in 27 % - diferite stadii de
manifestari ale tubotimpanitei.

Tratamentul complex, care a inclus adenotomia si
masuri conservatoare (lotul II), a influentat in mod
esential asupra dinamicii auzului. La marea majoritate de
cazuri (85,5 %) ameliorarea maxima s-a observat spre
sfarsitul curei de tratament. Dar la o treime din cazuri (36
%) la trei luni dupa operatie s-a inregistrat o inrautatire a
indicilor audiometrici si timpanometrici. La expirareaa 6
luni erau prezente schimbari, caracteristice pentru exsudat
in 43,8 % de cazuri, in 12 % din urechi - semne ale
tubootitei.

In lotul IIT (394 urechi) imbunitatirea auzului s-a
inregistrat, incepand de la prima saptamana dupa operatie,
fapt remarcat, in primul rand, de catre copii si de parintii
lor. Examinarile audiometrice, efectuate in dinamica dupa
1, 3 51 6 luni au confirmat imbunatatirea stabila a auzului
practic in toate cazurile. Eliminarile din urechi de scurta
durata (3 - 4 zile) pe parcursul primului an, legate cu
infectii respiratorii intercurente, care au fost observate la
22 urechi nu au agravat auzul.

Investigatiile noastre confirma dificultatea stabilirii
diagnosticului de otita medie cronica exsudativa la copiii
de varsta prescolara. Scaderea auzului la debutul
afectiunii are un caracter nepronuntat si instabil ce se
agraveaza treptat cu mentinerea procesului patologic in
urechea medie. Aprecierea starii auzului de catre copil,
parinti si pedagogii din institutiile prescolare este
neadecvatd. Toate acestea sunt cauzele adresarii cu
intarziere la medic, caAnd procesul cronic la nivelul urechii
medii este deja format.

Patologia nazofaringelui (hipertrofia vegetatiilor
adenoide, adenoidita, sinusita, amigdalita si a.), care joaca
un rol important in patogenia bolii, dar care cu timpul,
inceteaza a mai fi singurul substrat al otitei.

Schimbadrile patologice din urechea medie capata un
caracter independent, relativ ireversibil. In aceste cazuri
numai timpanostomia asigurd ameliorarea stabilda a
auzului. Imbunatatirea functiei urechii medii prin alte
metode de tratament (adenotomie, metode conservatoare),
este putin eficientd, necesitind controlul periodic al
auzului ca pana la urma sa se impina timpanostomia.

Concluzii:

1. Otitd medie exsudativa are un caracter evolutiv care
necesita diverse scheme de tratament in dependenta de
schimbarile patomorfologice ale urechii medii.

2. Durata lungd ale OME cu schimbari cronice din partea
urechii medii sunt indicatie pentru timpanostomie.

3.Datele  prezentate  demonstreaza  eficacitatea
tratamentului chirurgical al otitelor medii cronice
exsudative la copii.
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PARTICULARITATILE PATOGENETICE ALE
OTITELOR MEDII LA COPIII PRIMELOR 3 ANI DE VIATA

Catedra Otorinolaringologie, USMF , Nicolae Testemitanu”

Summary
SOME PATHOGENIC FEATURES OF THEOTITIS MEDIA IN INFANTS OF THE FIRST 3 YEARS OF LIFE

We present comparative analysis of the clinical manifestations, noninvasive examinations and surgical findings in infants of the first 3
years of life suffering from otitis media. Otitis media has silent course in the majority of cases. Diagnostic is based on anamnesis,
pneumatic otoscopy and impedance audiometry. The analysis of the electroacoustic compliance is the most sensitive in diagnostic of otitis
media in infants. Impedance audiometry in dynamics with analysis of electroacoustic compliance demonstrates some pathogenic features
of otitis media in infants.

Pe3rome
OCOBEHHOCTHU IMTATOTEHE3A CPEJHEI'O OTUTA Y I[ETEI71 NEPBBIX TPEX JIET )KU3HU
[IpencraBiensl pe3yabTaTbl CPaBHUTEIBHOTO aHalM3a KIMHUYECKHX IPOSBICHUN, HEWHBA3WBHBIX HCCIEIOBAaHUA U
XUPYPrUUECKUX HAXOJIOK Y JIeTel MEPBBIX TPEX JIET )KU3HU, CTPAAAIOIIUX CPETHUM OTUTOM. CpeHUI OTHT XapaKTepPH3yeTCs JIATEHTHBIM
TEYCHUEM B OOJIBIIIMHCTBE CITyYacB. AHAIN3 3JICKTPOAKYCTHUECKOTO COMPOTHBIICHHUS SIBIISIETCS HAU00JIee YYBCTBUTEIBHBIM B THArHOCTUKE
CpEIHEro OTHTA y IeTeH paHHEro Bo3pacTa. ViMnenancoMeTpus B TMHAMUKE, BKITIOYAst aHAIH3 AJIEKTPOAKYCTUIECKOH CONPOTHUBIICHHS,

PacKphIBAIOT CYIIHOCTH MATOTEHETHIECKNX 0COOCHHOCTEH CPeTHET0 OTHTA Y JIETeH MEePBEIX TPEX JIET JKU3HU.

Introducere. Otita medie (OM) constituie una din
cele mai raspandite afectiuni din copilérie cu exceptia
infectiei virale a céilor respiratorii. Majoritatea copiilor
(pind la 90%) sufera de otita medie acuta (OMA) o
singurd data in viata, 74 % copii - de 3 si de mai multe
ori. Datorita particularitatilor anatomofiziologice ale
organelor ORL si a intregului organism al copilului
inflamatia urechii medii la copii In primii 3 ani de viata
decurge relativ latent indeosebi In baza maladiilor
intercurente trenate, tratate indelung cu antibiotice [1].
Lipsa diagnosticului oportun i a tratamentului adecvat
duce la scaderea stabila a auzului, transformarea OM in
forme de otita medie exsudativd, recidivanta, adeziva,
cronicd supurativd, la formarea colesteatomului si
dezvoltarea complicatiilor intracraniene. Aceste patologii
influenteaza  dezvoltarea ulterioara a copilului  si
dezvoltarea lui psihoemotionala, formarea vorbirii si a
intelectului. [2]

Simptomatologia localda fiind saracd complica
diagnosticul prin metode clasice. Otoscopia, procedeu de
prima valoare diagnostica in otiatrie, la copiii mici este
putin informativa, n primul rand pentru particularitétile
morfofiziologice ale urechii medii la aceastd varsta si apoi

pentru ca procesul latent nu defineste schimbari sesizabile
ale tabloului otoscopic [2, 3, 4].

Materiale si metode. Observatiile clinice se referd
asupra 935 copiii in primii 3 ani de viata, dintre care 728
sufera de forme latente ale inflamatiei urechii medii si
207 - de forme manifeste, dar fara perforatia membranei
timpanice.

La majoritatea pacientilor otita a evoluat in contextul
unor infectiei respiratorii acute, dereglarile functiei
sistemului digestiv remarcate aproape la toti bolnavii
(91%) au agravat considerabil starea copilului si au
mascat manifestarile clinice ale otitei.

Otoscopia opticd si otomicroscopia s-au efectuat la
toti copiii in stare de acalmie dupa 24 ore de la curatirea
canalului auditiv si a membranei timpanice. Rezultatele
examindrii au fost analizate conform schemei studierii
otomicroscopice, elaborate de catre noi [2].

Starea functionala a urechii medii s-a explorat la
impedantmetru conform metodei noastre de realizare §i
analiza a datelor obtinute la copii in primii ani de viata.
Lotul martor l-au constituit 200 copii sanatosi sub 3 ani,
prin investigarea cdrora am verificat valorile normale ale
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indicilor otomicroscopice si a parametrilor electroacustiCi
si electrofiziologici la copiii primului an de viata.

Diagnosticul s-a confirmat prin rezultatele asanarii
medico-chirurgicale  (miringotomie, timpanotomie,
antrotomie), prin analiza citohistologica a materialului si
dinamica pozitiva a stdrii generale si a modificarilor
locale a bolnavilor [4].

Rezultate si discutii. Starea generald si
comportamentald a copiilor din lotul studiat se deosebea
mult, desi cu 0 mai mare frecventda am urmarit adinamie
si stare depresivi, asociatd cu agitatie in timpul somnului
si la hranire. La majoritatea copiilor (62%) febra lipsea,
chiar dacd existau numeroase focare de infectie in
organism. Probele generale de sange frecvent nu atestau
schimbari de ordin inflamatoriu. Otoscopia opticd a
evidentiat schimbari ale membranei timpanice
neinsemnate. in majoritatea cazurilor culoarea membranei
timpanice a fost surd-roza (71 %), hiperimiatd - in 16 %
din cazuri, sura — in 13 % din cazuri. Bombarea
membranei timpanice s-a inregistrat in 12 % din cazuri, in
86 % din cazuri s-au remarcat punctele de reper ale
membranei timpanice neclare, in 2 cazuri s-a inregistrat
retractia membranei timpanice. Analizand varsta copiilor,
am notat cd schimbdrile membranei timpanice mai
pronuntate au fost la copiii mai 1n varsta de 2 ani. Semne
de rinita, rinofaringita au fost depistate la toti copiii:
respiratia deficila de diferite grade, elimindri seroase,
apoase pind la muco-purulente. Datele impedansmetriei
au fost analizate 1n comparatie cu descoperiri
intraoperatorii, rezultatele investigatiilor cito- i
histologice.

In majoritatea cazurilor analizate (77,9%) presiunea
intratimpanica se incadra in limitele normale - tip “A” de
timpanograma, ceilalti indici insd au fost sub nivelul
valorilor la copiii din lotul de control (complianta - 0,21
cm® , gradientul absolut - 0,06 cm?, cel relativ -0,25).
Suprarigiditatea era apreciatd ca o manifestare a
inflamatiei. In 22,1% din cazuri s-au inregistrat
timpanograme de tip “B”. Cooptarea datelor de
timpanometrie in dinamica cu rezultatele descoperirilor
intraoperatorii au contribuit la depistarea unei
concordante in forma timpanogramei si schimbarilor
morfologice in urechea medie. Astfel, 0 mica micsorare a
compliantei s-a depistat in debutul bolii, in stadiul de
inflamatie catarala. Accentuarea proceselor proliferativ-
alterative s-a manifestat prin micgorarea in continuare a
caracterelor principale ale curbei timpanogramei.
Cantitatea mica de exsudat, vascozitatea lui,
particularitatile tubei auditive la copii in primii ani de
viata asigurda mentinerea piscului compliantei in limitele
presiunii normale. Majorarea rigiditatii sistemei urechii
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medii poate sd se manifeste in debutul bolii doar prin

aplatizarea crosetului curbei, cu mentinerea compliantei

electroacustice generale in limitele normei. Dezvoltarea

ulterioard a inflamatiei duce la aplatizarea treptatd a

curbei timpanometrice, presiunea in casuta timpanica

ramanand relativ constanta, sau la micsorarea indicilor
compliantei si accentuarea disfunctiei tubei auditive. La
etapa finalda de dezvoltare a inflamatiei, continutul
abundent de exsudat si (sau) proliferarea granulatiilor se

manifesta prin tipul B al timpanogramei [3].

Aplicarea acestei metode de interpretare a rezultatelor
timpanometriei ne permite sd precizam unele
particularitati patogenetice ale otitelor medii la copiii
primului an de viatd. Am apreciat 2 cai de dezvoltare a
inflamatiei urechii medii. Prima, clasicd, in care
inchiderea trompei Eustahii (edem, eliminari etc.) este
una din cele mai importante in debutul bolii. Conform
rezultatelor cercetarilor noastre, aceastd cale este
caracteristica pentru copiii de la sase luni $i mai mari
normoponderali, cu reactivitatea organismului normala.
In aceste cazuri investigatiile clinice si otomicroscopice
uzuale permit diagnosticul oportun. insi pentru copii
primelor trei ani de viata este caracteristica o alta cale de
dezvoltare a inflamatiei urechii medii. Inflamatia
mucoasei nazale la ei implicd mucoasa urechii medii
foarte usor, datorita tubei auditive deschise si aditus ad
antrum deschis, etc. Evolutia latenta a otitelor medii este
determinatd de progresarea treptatd a inflamatiei si
pastrarea functiei de drenare a tubei auditive. Aceasta
duce la schimbari locale minime, determinand eficienta
diagnostica mica a otoscopiei pe fond de manifestare
pronuntatd a simptoamelor generale (intoxicatie, tulburari
functionale a altor organe).

Complianta electroacustica a sistemului urechii medii
este unul din cei mai sensibili indici i permite depistarea
chiar i a reactiilor inflamatorii minime. Astfel, la copii in
primii ani de viatd timpanometria este mult mai
informativa decat otomicroscopia.

Concluzii:
1.La copii in primii 3 ani de viatd otita medie decurge

relativ latent in majoritatea cazurilor.

2. Diagnosticul otitelor medii la copii in primii ani de
viatd se bazeazd pe datele anamnezei, otoscopiei
pneumatice si impedansmetriei.

3.Analiza compliantei electroacustice este cea mai
sensibild si permite depistarea chiar si a reactiilor
inflamatorii minime 1n urechea medie.

4. Aplicarea metodei noastre de interpretare a rezultatelor
timpanometriei ne permite sda precizam unele
particularitati patogenetice ale otitelor medii la copiii
mici.
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TRATAMENTUL GLOMERULONEFRITEI PRIMARE LA COPIL

Catedra Pediatrie nr.2 USMF , N.Testemitanu”

Summary

TREATMENT OF PRIMARY GLOMERULONEPHRITIS IN CHILDREN
The author has estimated the activity of lisosomal enzymes in the urine of 60 children with primary glomerulonephritis. The aim was to
evaluate the efficiency of hormonal and cytostatic treatment of these pacients. The assessment of biological parameters in primary
glomerulonephritis has no doubt promising results in the treatment and follow-up observation of patients with this disease.

Pe3rome

JEYEHUE NEPBUYHOI' O INIOMEPYJIOHE®PUTA Y JETEN
ABTOp HCCIE0BaT aKTHBHOCTD JIN30COMAIBHBIX (hepMeHTOB y 60 nmereil ¢ mepBUUHBIM TriomepynoHedputom. Llensio naHHOTO
HaYYHOTO M3BICKAHHS SBISUIOCH OoNpeeieHne 3()(HEeKTHUBHOCTH JICYEHHsI TOPMOHAMU M IIUTOCTATHKAMHU Y 3TOH KaTEerOpHH IallueHTOB.
OreHka OMOOTHYECKUX ITOKa3aTeseill NMpU NEepBHYHOM IJIOMEpYyJIOHe(ppUTE HIpaeT BaKHYIO POJIb JUIS JICYCHHUS U IOCIETYIOIeH

JVICTIAaHCEPU3AINH JaHHBIX TallHCHTOB.

Statisticele apreciaza ca sindromul nefrotic idiopatic
are o frecventd de doi la 100.000 copii cu varsta de pana
la 15 ani. Majoritatea pacientilor suferda de sindrom
nefrotic steroid sensitiv (SNSS), cu remisiune la terapia
zilnicd cu corticosteroizi ce a permis de a mentine o
functie renala normala la distanta. Este stabilit ca 10-20%
din copii cu glomerulonefritd primara sunt rezistenti la
steroizi, in particular la terapia zilnica cu prednizolona
dupa 4-8 sdptdmani de tratament (5,7). Incidenta
sindromului nefrotic steroidorezistent (SNSR) ramane
mare printre Afro-Americani si copii de varstd mai mare,
in comparatie cu alte grupuri etnice si de varsta (3). In
prezent este confirmat faptul cd riscul de rezistentd
steroida primara corespunde varietatilor histopatologice
primare. Rezultatele unor cercetari noi efectuate de catre
International Study of Kidney Disease in Children au
aratat ca 70,44 si 7% din copiii cu glomeruloscleroza
focala si segmentara (GSFS), glomerulonefrita mezangial
proliferativd (MesGN) si boala cu schimbari minimale
(minimal change disease), respectiv au avut deja
rezistenta steroida primara.

Unele studii medicale au condus la afirmatii ca
prednizolonul este medicamentul de electie in tratamentul
GN atét la copii cat gi la adulti.. Corticoizii s-au utilizat
in tratamentul sindromului nefrotic idiopatic din anul
1950.

In 1988-1990 APN, J.Brodehl a analizat frecventa
recidivelor la copii cu SNSM cu o duratd a terapiei
hormonale initiale de 4,8,12 saptamani sia concluzionat
ca recidivele SN la 4,8,12 saptamani au constituit 81%,
61%; 36% corespunzator (1).

Terapia citostatica in SNSM recidivant si frecvent
recidivant, se efectueaza reesind din dependenta steroida,
toxicitate i hormonorezistentd (2,4).

Formarea rezistentei cétre terapia cu glucocorticoizii
in SNSM este conditionatd de transformarea 1in
glomeruloscleroza focala.

Una dintre cele mai energice masuri de tratament in
glomerulonefrita primard este administrarea agentilor
alkilizanti (ciclophosphamidei, si a leuceranului). Aceasta
terapie a fost eficientd fiind confirmat prin studii
randomizate controlate la utilizarea agentilor alkilizanti
ca ciclophosphamid in doza de 2-3mg/m?24h sau a
leuceranului in dozd de 0,2mg/m?/24h per os timp de 8
saptamani). Astfel tratamentul a permis de a reduce riscul
recidivelor cu 70% in SNHS des recidivant pe parcursul a
6-12 luni dupa administrare (6,7).

Scopul studiului. Evaluarea eficientei tratamentului
hormonal §i imunosupresiv asupra activitatii enzimelor
lizozomale in urina la copii cu glomerulonefrita primara.

Material si metode. Lucrarea se bazeaza pe un lot de
60 copii cu glomerulonefrita primard (GN) cu varsta
cuprinsd intre 3-18 ani, inclusiv 25 copii cu
glomerulonefritd acutd (GNA) si 35 copii cu
glomerulonefritd cronica (GNC).

Copiii cu GNA au fost repartizati in 2 grupuri:

I GNA sindrom nefrotic — 15 copii, inclusiv 4 fete
(26,6%) si 11 baieti (73,4%).

I GNA sindrom nefrotic evolutie trenanta: - 10 copii,
inclusiv 3 fete (30%) si 7 baieti (70%).

Copiii cu GNC au fost repartizati in 2 grupuri:

I GNC forma nefrotica — 20 copii, inclusiv 11 fete
(55%) i 9 baieti (45%).

II GNC forma mixtd — 15 copii, inclusiv 6 fete (40%)
si 9 baieti (60%).

Algoritmul diagnostic al sindromului nefrotic (SN) a
fost bazat pe semnele clinice, fizice, laborator, edeme,
proteinurie  masivd  (>40  mg/m’h,  raportul



proteind/creatinind in  urind
hipoalbuminemie (<2,5mg/dl).

Forma mixta a GNC a asociat SN cu hipertensiune
arteriald si hematurie de diferit grad. Explorarile
biologice au inclus evaluarea utrmatoarelor teste: uree,
creatinina, proteina totald, holesterol, B-lipoproteide,
trigliceride, hemocultura, analiza sumard a urinei,
proteina in urind 24/24 ore si a unor indici special
selectati ca B-glucuronidaza, arilsulfataza A si B, N-
acetil-D-glucozaminidaza, fosfataza acida.

Tratamentul GN diferd in functie de forma clinica si
coexistenta complicatiilor. Au fost administrate
urmatoarele scheme de tratament:

Prednizolon 2 mg/cg/24 ore per os (nu mai mult de
60-80 mg/24 ore) 1n 3 prize timp de 6 saptamani, apoi 40
mg/m? peste o zi timp de 6saptamani.

Il Metilprednizolon 20-30 mg/cg/24 ore, dar nu mai
mult de 1g/1,73m? i/venos, infuzie.

I11 Cyclophosphan 2,5 mg/cg/24 ore i/venos timp de 8
sdptamani.

IV Leuceran 0,15-0,2 mg/cg/24 ore per os timp de 8
sdptamani.

in SN hormonodependent sau hormonorezistent
prednizolonul a fost administrat in doza de 1 mg/cg/48

>2,0 mg/mg) si

ore in combinatie cu cyclophosphan 2,5 mg/cg/24 ore sau
Leuceran 0,15-0,2 mg/cg/24 ore pe parcurs de 8
saptamani.

Eficienta  tratamentului cu citostaticele
(cyclophosphan si leuceran) a fost monitorizata evaluand
nivelul leucocitelor si trombocitelor sdnguine o data in 7
zile.

Paralel in urind au fost evaluati: B-glucuronidaza dupa
Fishman (1967), Arilsulfataza A si B dupa Roe J. (1955),
in procedura descrisa de B.C.Acarnanu.

Nivelul N-acetil-D-glucozaminidazei in urind s-a
determinat dupd metoda spectofotometrica descrisa de
Pugh D. (1957), iar fosfataza acida dupa metoda Bessey,
Lowry, descrisa de B.I".Kon6, Kamprmamkos B.C. (1982).

Rezultatele obtinute. Dupa cum rezultd din tabelul
1, activitatea -glucuronidazei in urina la pacientii cu
GNA sindrom nefrotic pand la instituirea terapiei a
crescut nesemnificativ, iar dupa administrarea
prednizolonului a diminuat, practic revenind la valorile
martorului. Pacientii cu GNC formd mixtd care au
beneficiat de tratamentul hormonal + citostatic au
demonstrat o diminuare a activitatii f-glucuronidazei in
urind pana la valorile normale.

Tabelul 1

Influenta tratamentului hormonal si citostatic asupra activitatii enzimelor lizozomale in urina la copiii cu
GNA sindrom nefrotic (nmol/s.g creatinina)

p-glucuro- | Arilsulfataza NAG o NAG B Fosfataza
Tratamentul Termenii de nidaza AsiB acida
aplicat cerce-tare (norma= (norma= (norma- (norma= (norma=
=5240,32)| =48+031) | =23+0,18) | =82+0,08)| =982+861)
GNA sindrom nefrotic
1. Prednizolon Pana 7,25+2 33 7,2642,77 3,74+0,32* 13,942,22% 153,0+£22, 5%
2 mg/kg/24 ore (n=15) | Dupa 6,04+1,55 5,34+2,09 2,54+0,40 9,7+1,57 137,2+20,1*
2. Prednizolon cu Pand 6,5240,52 | 5,33+0,26 522+0,56% | 113151 | 141,7+12,7*
micsorarea dozei
Dupa 5,45+0,66 4,11+0,35 3,43+0,39* 8,4+1,33 129,3+9,4*
GNA sindrom nefrotic evolutie trenanta
1. Prednizolon + Pana 7,86+0,87 7,34+0,58* 3,63+0,67 9,4+2,60 160,4+10,1*
Li‘ék&rﬂo%'z okg/24 | pupa 526+1,33 | 5,01+1,338 2,77£0,56 | 792,30 | 126,0420,7

NOTA: Veridicitatea in raport cu valorile normative * p<0,05

Modificarile Arilsulfatazei A si B in urina la pacientii
cu GNA sindrom nefrotic pana si dupa instituirea terapiei
hormonale s-au dovedit a fi statistic neconcludente, in
acelasi timp tratamentul hormonal + citostatic la pacientii
cu GNA, sindrom nefrotic, evolutie trenanta a determinat
reducerea hiperactivitatii arilsulfatazei A si B pana la
valori normale.

Rezultatele obtinute denota, cd la pacientii cu GNA
sindrom nefrotic tratamentul hormonal (prednizolon 2
mg/kg/24 ore) scade activitatea NAGa 1n urind de la
3,74+0,32 pana la 2,54+0,40 nmol/s.g creatinina si practic
revine la norma.

In rezultatul tratamentului hormonal + citostatic la
pacientii cu GNA sindrom nefrotic, evolutie trenanta

activitatea NAGa In urind a scazut de la 3,63+0,67 pana
la 2,77+0,56 nmol/s.g.

Dupa tratamentul efectuat cu prednizolon in doza de 2
mg/kg/24 ore la pacientii cu GNA sindrom nefrotic
activitatea NAG 1n urind a scazut de la 13,9+2.22 pana
la9,7+1,57 nmol/s.g creatinind pentru ca s nu mai difere
autentic de indicii respectivi ai martorului. La
administrarea schemei de tratament cu micsorarea dozei
de prednizolon activitatea NAGP in urind de asemenea
revine la valorile normale.

Tratamentul hormonal + citostatic administrat la
pacientii cu GNA sindrom nefrotic evolutie trenanta a
contribuit practic la normalizarea activitatii NAGf in
urina.



Conform studiului efectuat tratamentul aplicat tinde s-
a reducad hiperactivitatea fosfatazei acide in urind la
pacientii cu GNA sindrom nefrotic si sindrom nefrotic
evolutie trenantd, dar modificérile depistate n-au fost
complet eliminate.

Datele expuse in tabelul 2 reflecta influenta diferitor
scheme de tratament hormonal s§i citostatic asupra
activitatii enzimelor lizozomale in urina la copiii cu GNC.
Rezultatele obtinute denota, ca la pacientii cu GNC forma
nefrotica si mixtd tratamentul hormonal + citostatic nu
influenteaza considerabil asupra cresterii activitatii -
glucuronidazei in urina, care necatind la tendinta slaba de
diminuare ramane a fi majorata de 1,5-2 ori fatd de indicii
martorului. Exceptie face doar administrarea curei de
tratament cu prednizolon + cyclophosphan 2,5 mg/kg/24
ore, care contribuie la reducerea enzimuriei date pana la
valorile normale.

Mentionam, ca modificarile activitatii arilsulfatazei A
si B in urina la copii cu GNC forma nefrotica atat pana
cat si dupa tratament au fost nesemnificative, pe cand la
copiii cu forma mixtd 1n rezultatul tratamentului
hormonal + citostatic se atestd o normalizare a enzimuriei
date.

in rezultatul tratamentului hormonal si citostatic
hiperactivitatea NAGa 1n urind s-a diminuat desi persista
la valori ridicate, dar ele nu se deosebeau semnificativ de
valorile normale.

La pacientii cu GNC, forma nefrotica ce au beneficiat
de prednizolon + cyclophosphan 2,5 mg/kg/24 ore nivelul
NAGa 1n urind s-a redus pana la indicii martorului.

Datele obtinute denota ca la pacientii cu GNC forma
nefroticd §i mixtd supusi tratamentului hormonal si
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Citostatic activitatea NAGP in urind practic nu s-a
diminuat, ramanand sporita in raport cu valorile normale.
De acelasi caracter sunt i modificarile fosfatazei acide in
urind la pacientii cu GNC. Astfel, in urind s-au inregistrat
reduceri neinsemnate a activitatii enzimei date la pacientii
cu GNC forma nefroticd si mixtd dupd tratamentul
hormonal si citostatic combinat, care au rimas la nivel
ridicat in raport cu indicii martorului.

Pastrarea nivelului sporit al hidrolazelor lizozomale pe
fondalul tratamentului hormonal si citostatic indicad la
persistenta procesului patologic in rinichi la nivelul
aparatului tubular i demonstreaza labilizarea lizozomilor
si dezintegrarii structurale a lizozomilor sau rezida din
pierirea unei anumite cantitati din populatia celulara a
canaliculelor renale. Corectia procesului patologic in
acest caz trebuie orientata spre stabilizarea lizozomilor si
spre reducerea functiei lor catabolice, urmand inhibitia
hidrolazelor acide.

Concluzii:

Astfel, dupa cum au demonstrat cercetarile noastre,
folosirea remediilor hormonale si citostatice nu se
manifesta, in ansamblu, cu efecte sesizabile asupra
modificarilor induse de procesul patologic in rinichi in
GNC asupra activitatii majorate a enzimelor lizozomale
in urina, in special al NAGp, fosfatazei acide si f-
glucuronidazei.

Monitorizarea enzimelor lizozomale in urina permite
aprecierea eficacitatii tratamentului hormonal si citostatic
in diferite variante a glomerulonefritei, cat si prognozare
a evolutiei maladiei.
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Abstract

We present a rare complication after partial cavo-pulmonary connection in a case of complex congenital heart disease (tricuspid atresia,
double outlet right ventricle, total abnormal pulmonary venous drainage, persistent left superior vena cava). After one a half ventricular
repair, a superior vena cava syndrome developed, because of increased pulmonary pressure. Additional, a stenosis at the level of
anastomosis between the left superior vena cava and the left pulmonary arterial branch could be demonstrated. The evolution was rapid
with neurological deterioration, and despite the intensive medical treatment, the child died. The clinical course and the therapeutic
possibilities are discussed, as well as the controversial role of additional pulmonary blood flow.

Introduction. The superior vena cava syndrome is a
rare syndrome occurring in case of extrinsic compression
of the superior vena cava or of intrinsic obstruction like
thrombosis, determining an increase in the low pressure
venous system. These induce a difficult drainage of the
cerebral venous blood, with progressive symptoms.

We present the case of a child with cyanotic heart
defect, where after a double Glenn operation (double
partial cavo-pulmonary connection or one and a half
ventricular repair) a superior vena cava syndrome
develops.

Case report:

A5 month old male baby presented in our clinic with
cyanosis, Sa02=75%, and suspicion of heart defect. After
a respiratory infection, he was detected with a systolic
murmur. The history reflects that the mother noticed the
cyanotic coloration of teguments sooner. At the
admission, the baby’s weight was 5100g (less than the 3™
percentile for age), cyanotic with Hippocratic fingers, no
dyspnea, normal pulmonary sounds, 1" degree systolic
murmur, no hepatomegaly. He presented frequent
hypoxic spells.

The ECG showed a left axis deviation, right atrial
hypertrophy and right ventricular hypertrophy.

The echocardiographic examination revealed a
tricuspid atresia (Fig. 1) with imperforated tricuspid
valve, ventricular septal defect together with a double
outlet right ventricle with normal related great vessels.
The pulmonary artery was moderately hypoplastic due to
valvular and infundibular stenosis with a v max = 4 m/s,
P max = 64mm Hg. The mitral valve was severely
regurgitant v max = 4.8 m/s, P max = 95 mm Hg. The two
left pulmonary veins are confluent in a common collector
(Fig.2) and receive also the right pulmonary veins
draining abnormal in the right atrium through collector. A
left persistent superior vena cava was also present, as well
as an atrium septum defect of secundum type.

A computed angiography confirmed the diagnosis
showing exactly the course of the pulmonary veins and
the abnormal drainage in the right atrium (Fig. 3, 4).

The severe cyanosis, as well as the frequent hypoxic
spells was not controlled by medication with Propranolol,
and a systemic-to-pulmonary shunt was considered to be
necessary.
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Fig.2. Atretic imperforated tricuspid valve and the common

supracardiac collector draining the pulmonary veins.
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Fig.3. Slice angio - CT: posterior part of the heart demonstrating
the confluence of the left pulmonary veins, with the right
pulmonary veins and the common collector.
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Fig. 4. The abnormal drainage of the collector in right atrium

Because of the complex heart failure, the operation
was not possible in our country, and the child was
admitted in a foreign country much later, at the age of 14
month. A catheterization was performed to assess the
suitability for a partial cavo-pulmonary connection as the
first step, and as next the total cavo-pulmonary
connection. Despite the increased pressure in the
pulmonary artery, the child was considered operable. A
bilateral bidirectional cavo-pulmonary connection was
done, by implanting the right and left superior vena cava
in the homolateral pulmonary artery, and the pulmonary
trunk was left open. Actually a one and a half repair
ventricular repair was done. The post operator period was
difficult with repeated pleural effusions — chylothorax,
requiring drainage and a high need of diuretics. A second
catheterization was performed at 3 weeks postoperatively
in order to explain the hemodynamic situation. The

catheterization showed again the elevated pulmonary
pressures, as well as a stenosis at the site of anastomosis
between the left superior vena cava and the left
pulmonary artery (pressure difference of 7 mm Hg - left
superior vena cava pressure = 44/26/31 mmHg, left
pulmonary artery pressure =37/27/30 mm Hg), no
stenosis on the right side. A superior vena cava syndrome
was confirmed.

In the hope to reduce the pulmonary pressure a
banding of the pulmonary artery was done, but the child
needed hereinafter high dosage of diuretics. The child
was transferred in our clinic.

At the admission the child was in a fragile clinical
status with severe hypotrophia, facial edema, collateral
circulation, moderate polypnea, under medical treatment
with furosemid, acetazolamide, etacrinic acid. After a
short course of intravenous diuretics, the clinical status
improved and the child was discharged.

At the second admission, 1 month later, the child was
in bad condition with severe hypotrophy (weight at 17
month = 6700g) swelling of the face, striking palpebral
edema, edema of gums, hoarseness because of laryngeal
edema, stridor, and shortness of breath, polypnea with
orthopnea, 55 - 60 breath/minutes, cough, and evident
collateral circulation on the trunk. The teguments were
cyanotic and oxygen saturation around 78%. Regular
heart sounds, rough systolic murmur, hepatomegaly were
also present. No fever was present, but the child showed
restlessness, extreme irritability, opistotonos position,
nuchal rigidity, without other meningeal signs, bulging
fontanel.

The progressively altered status and emesis suggested
increased intracranial pressure.

The X-ray of the thorax showed an increased
vascularity of the upper part of the lungs and a massive
dilatation of the superior mediastinum (Fig.5), as a
consequence of the dilatation of the right and left superior
vena cava.

Fig.5. X-ray of thorax — demonstrating the severe dilated superior
mediastinum and the increased vascularity in the upper part of the
lungs, after surgery.



So the diagnosis of superior vena cava syndrome was
clinical obvious, confirming the difficulty in the drainage
of the venous blood of the cerebral circulation.

Symptoms of cerebral or laryngeal edema are
associated with a reduced life expectancy of about 6
weeks, demanding urgent intervention. The child received
high dose of diuretics: Furosemid, spironolactone,
etacrinic acid, manitol, dexametazone to reduce the
cerebral venous hypertension, as well as heparin because
we thought that a possible thrombosis could alter so
dramatically the general status of the child.

A transient improve in the clinical condition was
obtained after the intensive medical treatment.

For a better diagnosis we thought at the possibility of
angiography and balloon dilatation and stenting of the
stenosisBut this procedure would not have been
therapeutic, because it could not decrease the high
pulmonary pressures. The increase pulmonary pressure is
the consequence of the longstanding severe mitral
regurgitation, the late intervention of Glenn operation,
which is normally performed at 4 - 6 month of age, not 14
month.

The bad prognosis of this condition was explained to
the mother and the child was transferred in a clinic near
the child’s house. The child died 5 weeks later.

Discussion. The most common causes of superior
cava syndrome in children are thrombosis after invasive
procedures like placement of intravenous catheters,
pacemaker wires, mediastinal tumors compressing the
superior vena cava, mediastinitis, tuberculosis and
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syphilis, significantly rare in this group of age are
obstructive pulmonary diseases, aortic aneurysm with
dissection or broncho-pulmonary malignancies. In our
case the superior vena cava syndrome occurred not
because of extrinsic compression, nor because of
thrombosis, but of already increased pulmonary pressures
because of longstanding mitral regurgitation. The
hemodynamic conditions of performing a Fontan
operation imply low pulmonary pressures, competent
atrio-ventricular valves, and good function of the unique
ventricle. Two of these conditions were not fulfilled in
this case.

There is still a debate subject if the additional
pulmonary blood flow is beneficial or not in association
with partial cavo- pulmonary connection. The majority of
the authors (1, 3, 4) accept that additional pulmonary flow
increase oxygen saturations, increase the diameters of the
pulmonary arteries — higher Nakata index, but the
incidence of superior vena cava syndrome is higher in the
presence of additional pulmonary blood flow, the
completition of Fontan was possible in fewer cases, and
the decrease in shortening fraction occurred sooner than
in those without this additional blood flow (2). There was
no significant difference in terms of persistent pleural
effusion between the two groups.

Additional pulmonary blood flow is a beneficial
method in selected patients.

Our case would have had the same bad prognosis even
in the absence of additional pulmonary blood flow.
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Centru National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica”Natalia Gheorghiu”
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Summar
Y INFLUENCE OF CONTRIBUTING FACTORS AND CLINIC-EVOLUTIV APPEARANCE ON
DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF THE SYNDROME OF THE CHRONIC COLIC STASIS IN CHILDREN

On the basis of 22 years of clinic-paraclinic observations over 2895 children which addressed in our clinic with complaints to a chronic
colic stasis, the analysis of influence of specificity of background diseases and clinical appearance on revealing of the reason of disease and
it’s feature. As a result of the lead researches it is drawn a conclusion that background diseases influence features of chronic colic stasis in
children, but the general symptomatology of disease does not allow to determine it’s cause, therefore it is necessary to use special methods
of inspection for etiopatogenic diagnosis and treatment. General clinical symptomatology has allowed to assume the cause of the disease in
22,7 % of cases, from them 6,8 % of patients were carriers of the latent congenital developmental anomalies of the perineum and anorectal
area. In other cases revealing colic development anomalies, as principal cause of a chronic colic stasis, demanded carrying out of special
methods of inspection.

Pesiome
BJIVSTHUE IPEJAPACIOJIAT AIOIINX ®AKTOPOB M KJIMHUKO-EBOJIOTAUBHBIX IMTPOSIBJIEHUIA HA
JUPPEPEHIIAAIBHYIO TUATHOCTUKY CUHJIPOMA XPOHUYECKOI'O TOJICTOKHUINEYHOT'O CTA3A Y IETEA

Ha ocHoBaHMHM 22-X NTETHETO KIMHUKO-TIAPAKIMHIYIECKOTO HAOMOAeH!U 3a 2895 neTbMu, KOTOpBIe 00paIlaIMCh B HAITY KIIMHHUKY C
xaobaMy Ha XpOHHYECKUH TOJICTOKHUIIEYHBIN CTa3, IPOBEACH aHAIN3 BIUSHUS CIIeNU(pUKN (POHOBBIX 3a00/IEBaHUN U KIMHUYECKHX
MIPOSIBIICHHH Ha BBISIBICHUE IPUYUHBI O0JIE3HN H 0COOEHHOCTH €€ TeueHHs. B pe3ynbTaTe npoBeIeHHbIX HCCIEA0BAHNH ClIETaH BBIBOJ 4TO
(oHOBBIE 3200JIEBaHNS BIUSIOT HA OCOOCHHOCTH TEYEHHSI XPOHNUECKOTO TOJICTOKHIIEYHOTO CTa3a y AeTell, Ho 00Imas CHMITOMaTHKa
0O0JIe3HN HE I03BOJIIET ONPENENUTh €ro IPHYHHY, T0ITOMY HEOOXOANMO HCIIOJIB30BaTh CIIEIHAIBHBIE METOJBI 00CIICIOBAHUS IS
STHONATOTCHETHYECKOW INAarHOCTHKHY U JiedeHust. OOIIEKIIMHNYeCKasi CHMITTOMATHKa MO3BOJIHIIA IIPEJITONIOKUTH PHUYHHY 3a0051eBaHUs
Bcero B 22,7% ciy4aeB, u3 HUX 6,8% MaIMeHTOB SIBISUINCH HOCUTENISIMU CKPBITBIX BPOJXKJICHHBIX TOPOKOB PA3BUTHSI TPOMEXHOCTH H
aHOpPEKTAIbHOM 00acTH. B ocTanbHBIX Cilyyasx BBISBICHUE TOJICTOKHIIEYHBIX TIOPOKOB Pa3BUTHSI, KAK OCHOBHO PHYHNHBI XPOHHYECKOTO
TOJICTOKHIIIEYHOTO CTa3a, TPeOOBaIo MPOBEICHNUS CIEHAIBHBIX METOJI0B 00CIeIOBAHNSI.

Introducere. Sindromul de colostaza cronica (SCC)
la copil este una din cele mai problematice patologii ale
practicei medicale in pediatrie, atdt datorita incidentei sale
crescute, cat si dificultatilor diagnostico-curative.
Actualmente este bine cunoscuta structura etiopatogenica
heterogena ale acestei patologii [1,2,5,9,10, 15,19].
Literatura de specialitate furnizeaza informatie
convingatoare care obiectiv argumenteaza geneza cauzala
cu aspect diagnostico-curativ somatic, chirurgical,
metabolico-alimentar  al SCC la  copil
[3,2,6,8,9,13,16,17,20]. in majoritate publicatiilor sunt
minutios analizate si sistematizate particularitatile clinico-
paraclinice evolutive ale patologiilor cu caracter
diagnostico-curativ somatic, mai ales, ale celora aparute
in contextul dischineziilor secretorii digestive (gastrita,
pancreatitd, hepatita etc); dereglarilor de nutritie si de
caracter alimentar; afectiunilor inflamatorii intestinale;
tulburarilor neurologice si psihoemotionale
[4,5,7,11,12,14, 18]. in acest plan celor cu specific
chirurgical li s-a acordat o atentie mai modesta, fapt ce
contribuia la defavorizarea diagnosticului lor precoce.

Ca rezultat auditoria largd a medicilor considera
constipatia severa o complicatie ale disfunctiilor somatice
si fara aplicarea unui examen clinico-paraclinic
multimodal special orientat exclud posibilitatea genezei
lor malformativ-organice limitrofe. in consecinta apar o
serie de complicatii si stari patologice concomitente ce
camuflau §i mai mult malformatiile in cauza.

Actualmente medicina permite implimentarea in
practica a unor procedee explorative neurofiziologice si
imunohistiochimice care pot perfecta diagnosticul
precoce a patologiilor organice clinico-evolutiv obscure.
Pentru aceasta este necesar ca medicii care evoluiaza
copii cronic constipati, in baza examenului clinic general
si limitrof, sa suspecte o eventuala patologie organica
malformativa, inducdnd un examen specializat
multimodal, ce ar specifica originea cauzald a problemei.

Scopul studiului prezent a fost verificarea
particularitatilor statutului premorbid si clinico-evolutiv
al SCC la copil cu aprecierea valorii lor informative in
obiectivizarea patologiei 1n cauza si conduitei
diagnostico-curative ulterioare.



Material si metode. Experienta noastra actuala se
cifreaza la 2895 copii cu limita de varsta 6 luni — 18 ani
asistati in Centrul National Stiintifico-Practic de
Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gherghiu” intr-0 perioda de
22 ani de activitate (1986-2008). Adresarea lor in
serviciul de chirurgie pediatricd a fost determinatd de
dificultatile diagnostice in stabilirea patologiilor ce se
manifestau clinic, preponderent, prin sindrom algic
abdominal, constipatia rebela la tratament medical cu o

duratd de peste 6 luni, meteorism, flotatie, prezenta
formatiunilor de volum in cavitatea abdominald etc.

Majoritatea pacientilor inclusi in lotul de studiu s-au
adresat 1n institutia noastra in mod programat (87,6%),
fapt ce ne-a permis in 45,8% din cazuri sa le asiguraram
in conditii de policlinica diagnosticul si tratamentul
medical necesar. Testarea clinico-paraclinica al acestor
pacienti este prezentata in fig. 1.
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Fig. 1. Metodele de explorare clinica si paraclinica a copiilor luati in studiu.

Anchetarea familiara s-a efectuat in baza intervievarii
parintilor, copiilor si evaluarii documentatiei medicale
primare a pacientului. Au fost analizate antecedentele
premorbide, care ar fi putut favoriza geneza cauzala a
modificirilor clinice depistate la consultatie primara. in
functie de specificul clinico-evaluitiv a procesului
patologic recurgeam la aplicarea diferitor metode de
examenare paraclinicd generala si locala (fig. 1).

Explorarile  endoscopice  (esofagogastroscopia,
rectoromanoscopia, fibrocolonoscopia) efectuate in
71,7% din cazuri, echoencefalografia (EChoEG) — 11,3%,
electroencefalografia— 10,3%, doplerografia aa.vertebrale
- 9,5%, USG a organelor interne - 30,7%,
cardioentervalografia— 9,8%, cistomanometria—6,8% etc
erau folosite individual adaptat in functie de caracterul
modificarilor clinice depistate la anchetare.

in depistarea MC de colon examenul paraclinic de
baza il constitue imagistica radiologica special orientata,
aplicata la 1528 (52,78%) de pacienti, care includea:
radiografia abdominald pe gol (52,3%), radiografia
coloanei vertebrale (8,2%), pielografia intravenoasa

(9,8%), cistografia (4,4%), irigografia (22,9%),
irigoscopia dozata dupa Levin (81,8%),
balonoproctografia (9,8%), defecografia (10,9%),
scintecolonografia ~ cu  Tc®™-coloid  (10,6%),

scintedefecografia cu Tc*™- coloid (5,7%), tomografia

compiuterizatd (3,7%), rezonanta magneticd nucleara
(1,6%). In viziunea noastra o importanta deosebita pentru
diagnoza viciilor in cauza prezintd irigoscopia dozata

dupa Levin, balonoproctografia, scinticolonografia si
scintidefecografia cu Tc**™-coloid.

in diferencierea megadolihocolonului secundar,
conditionat de blocul functional infrarectal o deosebita
importanta diagnostica prezinta examenul neurofiziologic
multimodal, care includea evaluarea indicelor functionali
a motilitatii §i  viscoelasticitatii ampulei rectale
(balonoproctometria, complianta rectala), efectauata in
18,1% din cazuri, evaluarea biomecanicei actului de
defectie (defecometria, defecosfincterometria) — 17,6%,
profilometria canalului anal, aprecierea reflexului recto-
anal de inhibitie — 20,3%, inregistrarea curbei
viscoelasticitatii ampulei rectale — 9,9%.

Totodatd, in verificarea patologiilor in cauza un rol
important revine electomiografiei si electroneurografiei
formatiunelor neuromusculare rectoanale si perineale
executate in 16,9% din cazuri.

Electromiografia (EMG) cu electrod sumar si ac-
electrod viza caracteristica dismotilitatii sfincterului anal
extern, ansei puborectale, sinhronismului activitatii
abdomeno-periniale si studiul potentialului unitatilor
motorii de pe aceste formatiuni musculare.

Electroneurografia ~ (ENG)  permitea

studiul

formatiunile neuromusculare periniale, inclusiv evaluarea
reflexului bulbocavernos si conductibilitaca motorii pe
nervul pudendal.

Dupa indicatii speciale recurgeam la examenul
histomorfologic a tesuturilor intestinului gros, folosind
coloratia cu hematoxelina-eozina (87,3%), picrofuscina



(79,4%), argintarea dupa Bielschowsky-Gross (93,8%),
coloratia la acetilcolinesteraza (AChE) dupa Karnovsky-
Roots (47,4%), coloratia cu azur-eozina (68,6%) si
microscopia electronica (20,3%). Examinarile respective
verificarea caracterul leziunilor neuromusculare de colon
in cazurile cind prin examen radiologic se depista
megadolihocolon.

Toate aceste grupe de examenari (I, II, III, IV, V)
aveau drept scop identificarea patologiilor organice
colorectoanale si periniale care conditionau modificéarile
disfunctionale digestive, diferentiindu-le de cele somatice
si metabolico-alimentare.

Examenarile instrumentale sus-mentionate necesitau
dotatia tehnica respectiva: rectoscopul rigid ,,Karl Storz”
(Germania); fibrocolonoscopul IBW, CF-40L firma
“Olympus”; dopplerograful “Vasoscan-VL”;
ecoencefalograful EHO-11, EHO-12; sonda ultrasonora
2,64 - 1,76 mgh; preparatul izotopic Tc “™-coloid;
gamma camera 4,MV-910 I/A”; sistema compiuterizata
de evaluare functionald a tractului digestiv ,,Dyno
Compacr (mod. Smart)”; electromiograful ,,Nihon
Kohden” (Japonia), ,,Counterpoint” firma ,,.Dantec” si
stimulatorul magnetic ,,MagStim” (Danemarca).

Prelucrarea statistica a materialului s-a efectuat dupa
metoda analizei variationale, calculandu-se media
aritmetica (M) si eroarea mediei aritmetice (m).
Aprecierea veridicitatii diferentei valorilor medii (P) s-a
efectuat cu ajutorul criteriilor fisher-student.

Rezultate si discutii. Analiza respectiva ne-a permis
estimarea factorilor de risc premorbizi si particularitatilor
modificarilor clinice generale si locale al SCC la copil in
functie de patologia in cauza, durata bolii, varsta,
afectiunile concomitente si complicatiile supraaddugate,
orientate spre verificarea valorii lor informativ-
diagnostice in stabilirea patologiei in cauza. Folosindu-ne
de informatia inclusa in ancheta individuala a bolnavului
au fost pusi in evidenta factorii nocivi cu actiune intra- gi
postnatala care ar fi putut determina geneza substratului
biologic al bolii si modul de reflectare a specificului
acestor patologii asupra etiopatogeniei, manifestarilor
clinice generale si locale, diagnosticului diferential si

100%

tratamentului medico-chirurgical al SCC la copil.
Rezultatele studiului respectiv au specificat frecventa,
structura si particularitatile clinice generale si locale al
SCC la copil, punand 1n evidentd corelatiile lor cu
patologiile In cauza. S-a verificat in ce mod complicatiile
patologiei de baza cu evolutie clinicd oculta influientau
corectitudinea obtiunei pentru un diagnostic si tratament
etiopatogenic corect. Estimarea valorilor informative a
factorilor premorbizi, simptomelor clinice generale si
locale a stat la baza argumentarii selectarii modalitatii
diagnostice optimale pentru verificarea precoce a
patologiilor in cauza.

S-a constatat ca 78,3% din copiii luati in studiu au
prezentat in antecedente unul sau mai multi factori nocivi
cu actiune concomitenta sau independenta care ar fi putut
favoriza dezvoltarea SCC la copil. Este foarte dificil, de a
distinge cu certitudine care dintre acestea sunt
modificatori de efect si care sunt factori de confuzie, de
aceea am hotdrat sa-i consideram pe toti, distribuindu-i in
patru grupe conform caracteristicilor aplicative (fig.2).

Din diagrama rezulta ca in procesul embriogenezei si
ontogenezei ulterioare asupra organismului acestor copii
au actionat un sir de factori nocivi perinatali (59,0%),
socio-culturali  (53,2%), somatici materni (73,7%),
ereditari i constitutionali (9,4%). Structura si frecventa
acestor factori erau in dependenta directd de varsta. In
perioada fetalad si recent postnatald acesti copii au fost
influientati, preponderent, de factori perinatali la care pe
parcursul vietii s-au asociat o grupd de afectiuni cu
potential etiopatogenic in debutul si dezvoltarea statutului
patologic al SCC. Fiecare din acesti factori in parte sau in
complex, prin actiunile lor patologice, conditionau leziuni
morfologice si functionale in diferite sisteme de organe,
inclusiv in tractul digestiv, care influentau imprevizibil
sandtatea copilului. Efectul indus putea fi si dezvoltarea
evenimentului clinic — Sindrom de Colostaza Cronica.
Desfasurarea structurii si frecventei antecedentelor
perinatale denotd o prevalare a patologiei materne
(65,1%), anormalitatilor in evolutia sarcinei (52,8%) si
travaliului (48,3%), patologiilor postnatale a fatului
(72,5%) (fig.3).
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Fig.2. Grupele de factori nocivi pe fondalul carora a debutat si evoluat SCC la copil.
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Fig.3. Structura si frecventa antecedentelor perinatale depistate in SCC la copil

Din fig.3 rezulta ca intrauterin asupra produsului de
conceptie au actionat numerosi factori nocivi, care
dispuneau de un potential substantial de inducere a
devierii in dezvoltarea fiziologicd a fatului. Aceasta
informatie marturiseste ca patologia materna este satelitul
frecvent al SCC la copil, contribuind si la dezvoltarea
altor patologii, care s-au manifestat postnatal la 72,5%
din copiii luati In studiu. Important de mentionat ca
mecanismele patogenice al suferintelor fetale sus-
mentionate au la bazd hipoxia, acidoza si malnutritia
aparute ca rezultat ale acestot afectiuni materne. in raport
cu travaliul, patologia fetala relevata s-a instalat inainte
sau In timpul nasterii, iar in raport cu durata actiunii lor
purta un caracter acut sau cronic. De aceste criterii

depindea gradul si momentul aparitiei leziunilor
sistemului neuronal enteric la acesti copii.

Analiza afectiunilor materne pe fondalul carora a
evoluat sarcina la copiii cronic constipati (fig. 4) releva ca
in morbiditatea materna predomina maladiile cu focare
cronice si acute de infectie (48,2%), care preponderent
afectau sistemul urogenital, bronho-pulmonar, nazo-
faringile si dintii. Acutizarea acestor procese a necesitat
administrarea la 55,9% din gravide a unei i mai multe
cure de tratament antibacterian. Despre riscul
dezvoltarilor unor afectiuni recent postnatale la acesti
copii ne vorbeste faptul ca 46,2% din gravide au
manifestat dismicrobism intestinal de diferit grad care
merita efectuarea decontaminarii digestive selective.
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Fig.4. Structura si frecventa patologiei materne in SCC la copil.

Remarcam rata inalta (24,4%) a patologiilor somatice
de sistem, de care sufereau mamele copiilor cu mult
inainte de sarcina si in timpul ei. Printre acestea figurau
afectiuni bronho-pulmonare, cardiovasculare, anemia
(27,4%) si afectiunile digestive (51,8%). Patologiile
mentionate erau insotite de dereglari circulatorii care
puteau induce hipoxia cronica a fatului. Studiul denota in
antecedente la mama, tatd sau ambii parinti munca in
industria tutunului (32,4%), abuz de alcool (12,5%),
tabacism (25,3%). Referindu-ne la coeficientul de

asociere ale acestor patologii constatam ca el constituia
3,75 ceea ce denota faptul cd mamele copiilor luati in
studiu s-au aflat sub actiunea nociva a 3-4 factori, atat
pana la graviditate cat si in timpul ei. Din cele prezentate
rezulta pericolul real al acestor patologii pentru evolutia
sarcinei, travaliului si dezvoltarea anatomo-fiziologica
normald a fatului. Posibil anume prin aceste nocivitati
putem explica incidenta 1naltd a antecedentelor
obstetricale in sarcina (fig.5).
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Fig.5. Structura si frecventa antecedentelor obstetricale la mamele copiilor cu SCC

Mentionam ca de rand cu factorii de risc anterior
enumerati, antecedentele obstetricale in sarcind creau
fundalul premorbid intra- si postnatal favorabil pentru
dezvoltarea anomaliilor congenitale ale tractului digestiv.

Urmatoarea grupa de factori nocivi caracteristici
pentru acest lot de copii a fost abaterile in fiziologia
travaliului (fig.6) depistate in 48,3% din cazuri, indicele
asocierii constituind 2,9.

Dificultatile in travaliu au fost determinate de
agsezarea transversald a fatului, prezentarea pelviana,
patologia de cordon, disproportia cefalopelvica, placenta

previa si alte anormalitati placentare care induc iatrogenii
si cauzeaza frecventa inaltd a traumatismului hipoxic a
fatului in nagtere. Dezvoltarea postnatala a fatului putea fi
influientata esential de actiunea asociata si concomitenta
a doi i mai multi factori de risc, cel mai important fiind
hipoxia, actiunea drogurilor si interventia chirurgicald la
cei nascuti prin procedeul cezarian. Faptul ca fatul a fost
traumat in timpul nasterii s-a confirmat prin prezenta
cefalhematomului, bosa serosanguina, fracturile oaselor
craniene si celor tubulare, hemoragiile meningocerebrale,
paralizia plexului brahial si nervului facial.
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Fig.6. Structura si frecventa antecedentelor in travaliu la mamele copiilor cu SCC.

Informatia obtinutd denotd crearea circumstantelor
intra- si recent postnatale favorabile pentru dismaturitate,
retardare in dezvoltarea intrauterind, afectarea hipoxico-
traumaticd a sistemului nervos central si periferic.
Aceastd informatie marturiseste ca patologia maternd este
satelitul frecvent al SCC la copil, contribuind si la
dezvoltarea altor patologii, care s-au manifestat postnatal
la 72,5% din copiii luati in studiu. Important de mentionat
ca mecanismele patogenice a suferintelor fetale sus-
enumerate au la bazd hipoxia, acidoza si malnutritia
aparute ca rezultat ale afectiunilor materne. Dereglarile
hipoxice conditioneazd centralizarea hemodinamicii i
micsoreazd fluxul sanguin in tractul digestiv. Acest
mecanism este ddunator pentru dezvoltarea si maturizarea

celulilor neuronale aflate in abundentd in plexurile
nervoase intramurale a tractului digestiv.

In figura 7, este prezentati incidenta celor mai
frecvente si ddunatoare dintre afectiunile fatului aparute
postnatal ca urmare a actiunilor factorilor nocivi in timpul
graviditatii si nasterii.

Analiza informatiei respective scoate in evidenta
faptul ca copiii afectati de SCC, indiferent de momentul
primelor manifestdri clinice a bolii, prezentau in
antecedente patologii in sarcina si travaliu care, de regula,
conditionau instalarea hipoxiei si asfixiei primare
(78,3%). O pondere majora in antecedentele premorbide
la acesti pacienti apartine traumei mecanice (54,4%),
infectiei perinatale (32,5%), malnutritia fetala (19,8%) si
altor afectiuni (58,2%). Efectele adverse ale acestor



patologii asupra functiei de tranzit $i evacuare intestinala
nu sunt bine definite, unele raimanand si pana in prezent
necunoscute, necesitand solutionarea integra prin prisma
cunostintelor medico-biologice contemporane.
Urmatoarea grupa de patologii pe fondalul carora a
evoluat SCC la copil este prezentatd de afectiunile

100°%
roY7o

somatice (73,7%). Printre acestea predomind malaiile
dobandite ale sistemului nervos central (72,5%), tractului
digestiv (58,6%), sistemului genitourinar (23,5%),
endocrin (7,5%) si alte (3,2%) (fig. 8).
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Fig.7. Afectiunile postnatale depistate in anamneza copiilor cu SCC.
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Fig.8. Patologiile somatice de fond depistate in anamneza copiilor cu SCC.

Structura patologiilor SNC este variata si include in
amploarea sa afectiuni disfunctionale si organice, printre
care: hipertensiunea cerebrala, leziuni organice cerebrale
postraumatice, subluxatii si disrafii a coloanei vertebrale,
sechele ale afectiunilor hipoxico-traumatice perinatale
etc. Majoritate din acesti copii pareau relativ sanatosi,
frecventau gradinita sau scoala, insd, concomitent cu
disfuntiile psihoemotionale, vegetative si neuromusculare
prezentau unele semne de colostaza cronica, rebele la
tratament, care In vederea excluderii anomaliilor de colon
erau indreptati la chirurg.

In structura patologiilor gastro-intestinale depistate la
acesti copii figureaza ulcerul gastric si duodenal,
gastroduodenita, pancreatita, hepatita, colicistita,
enterocolita, disfunctiile mictionale si hipoterioza,
stabilite Tn baza datelor examenului clinic si metodelor
speciale de examinare. Timp Indelungat copiii se tratau in
baza acestor patologii la pediatru, concomitent
manifestand retentie cronicd de tranzit i evacuare
intestinala.

Componentele eriditare si constitutionale ca factori de
risc In SCC au fost inregistrate in antecedente la 9,4% din
copiii luati in studiu. Rudele acestora prezentau patologii
dimensionale de colon, maladia Hirschsprung, colita
cronicd nespecifica cu manifestari de colostaza cronica si
alte patologii digestive.

in 53,2% din cazuri copiii cu SCC s-au niscut intr-un
mediu socio-cultural nefavorabil de dezvoltare,
patogenice fiind considerate carenta alimentara, situatiile
de stres psihic acut i cronic cauzate copilului de relatiile
negative in familie, atitudinea durd fatd de el si alti
excitantii psihoemotionali.

Consideram ca adevaratul modificator de efect in
aparitia SCC este produsul actiunii nocive concomitente a
tuturor factorilor de risc intra- si postnatali, care prin
diverse = mecanisme  conditionau  polimorfismul
etiopatogenic si specificul clinico-paraclinic evolutiv al
SCC la copil. De acest fapt trebuie tinut cont in
diagnostucul debutului si derularea bolii.



Monitorizarea modificarilor clinice generale si
implicarea lor In diferencierea etiopatogenica a SCC la
copil ne-a permis sa verificdm structura si frecventa
manifestdrilor clinice generale al SCC la copil, apreciind
valoarea lor informativ-diagnostica in diferentierca
patologiilor in cauza. In obtinerea informatiei despre
debutul si evolutia clinica a bolii au fost intampinate
dificultati de ordin tehnic in 34,5% din cazuri, de regula,
acestia erau copii de vérstd frageda si prescolari. In
42,8% din cazuri, dificultatile diagnostice erau
determinate de particularitatile etiopatogenice al SCC la
copil. Tendinta informatorilor de a omite unele
manifestari clinice ale bolii complica diagnosticul cauzal

precoce in 50,3% din cazuri. Mentionam ca in proportii
de 80,6% din cazuri, informatia initiala a fost verificata
prin investigari clinice, discutii suplimentare cu copiii $i
parintii, studiul documentatiei medicale primare. De fapt,
in urma studiului clinic am constatat ca una din cauzele
informativitatii reduse ale simptomelor clinice generale n
diferentierea patologiilor in cauza al SCC la copil, este
tendinta parintilor, copiilor §i chiar a medicilor de a
minimaliza rolul unui sir de factori care au favorizat
debutul si evolutia constipatiei severe. Majoritatea lor se
limitau la constatarea constipatiei, farda a elucida
manifestarile clinice a patologiilor ce au cauzat-o.

Inapetenta insotita de

pierdere ponderala

Astenie fizica

Astenie psihica

Disfunctii gastroduodenale

Disfunctii hepato-biliare

Disfunctii endocrine

Dereglari cardio-circulatorii

si bronho-pulmonare

Dereglari neurologice

913 506

1912 86,9%

759 34,5%

724 32,9%

633 28, 77%
200 18,0%
479

21,77%
867 | 39.4%

Totalul copiilor examinati

Manifestarile clinice sus-mentionate erau lipsite de o
semnificatie specificd, de aceea pentru noi prezenta o
problema atribuirea lor unor nozologii concrete care
cauzeaza SCC la copil. Totodatd utilitatea lor era
valoroasd 1In aprecierea gravitatii bolii, vechimii
procesului patologic si a complicatiilor survenite. Comun
pentru toti pacientii cu SCC era inapetenta si pierdere
ponderald (41,5%), astenie psiho-somatica (34,5%) si
retardul fizic (86,9%). Am constatat ca indiferent de
patologia in cauza, SCC cu o durata medie de 4+1,5 ani
se caracterizeaza printr-o situatie deosebit de stresantd a
organismului, insotitd de dezvoltarea unui conflict intern,
si raspunsul disfunctional secundar grav al organismului.
Astfel de situatii se Intdlneau mai frecvent la indivizii cu
retentia tranzitului intestinal cu o duratd de cel putin
62,5 zile (52,2%) ceea ce cauza intoxicatia fecaloida
grava. Mentionam ca evolutia oculta a patologiei in cauza
care a conditionat SCC si tratamentul empiric indelungat
al colostazei cronice au contribuit la asocierea unui gir de
complicatii si la diminuarea rezistentei organismului in
crestere fatd de afectiunile inflamatorii ale sistemului
bronho-pulmonar (57,8%), rahitism (47,9%), diateza
exudativa si afectiuni alergice (51,3%). Referindu-ne la
complicatiile asociate constatdm ca@ printre acestea
predominau: disbacterioza intestinald (86,5%); hepatita
toxica (74,5%); miocardita toxica (53,4%); hipotrofia
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alimentara (62,3%); afectiunile inflamatorii nespecifice a
mucoasei intestinale (100%); enterocolita obstructiva
(38,5%) si alte patologii (26,8%). Pe un asa fundal,
diferentierea patologiilor in cauza al SCC la copil
prezenta risc major pentru erori diagnostice. Evident ca
anamneza, inspectia generald si loco-regionala, tuseul
rectal si examenul clinico-paraclinic special orientat ne-au
permis de a contura predominanta cauzala a bolii, dar nu
si argumentarea ei obiectivd. Referitor la durata bolii
mentiondm ca suferinta clinicd in raport cu momentul
interndrii avea o vechime cuprinsa intre 6 luni si 15 ani,
copiii fiind internati cu indicatii de urgenta in 11,9% si in
mod programat in 88,2% din cazuri. Pacientii internati de
urgentd prezentau clinicd de abdomen acut, ocluzie
intestinald mecanica, enterocolitd obstructivd §i soc
septic. Particularitatile clinice generale la copiii luati in
studiu erau determinate intoxicatia endogena,
dezechilibrul homeostazei survenite in urma retentia
tranzitului intestinal, imunodepresie, disbacteriozi etc. In
majoritatea cazurilor (80,5%), copiii cu manifestari acute
ale SCC erau internati in orele de noapte, cu hipertermiei,
vome repetate, agitatie sau inhibitie psihomotorie, avand
tegumentele palide sau acrocianotice care caracterizau
fazele avansate a procesului patologic. in unele din aceste
cazuri eram impusi de situatie de a recurge la masuri



medico-chirurgicale de urgentd pentru a evita avansarea
procesului, fara a-i concretiza esenta cauzala.

La adresarea si internarea programata acuzele clinice
prezentate au fost: retentia tranzitului intestinal de circa 8-
10 zile (32,2%); dureri abdominale (13,5%); asocierea
ambelor simptome (26,3%); encoprezd, hemoragii
digestive inferioare si alte eliminari patologice intestinale
(21,9%); eruptii si pruritd tegumentara (12,5%).
Interogarea parintilor, copiii carora sufereau de colostaza
cronicd, indicau in 12,8% din cazuri scaune aparent
normale, dar cu eforturi excesive, calibrul bolului fecal
fiind dimensional redus. La 23,3% din cei examinati bolul
fecal era dehidratat si dimensional marit. In 18,2% din
cazuri pacientii eliminau zilnic o cantitate micd si
insuficientd de materii fecale dure, iar cei de varsta
scolarda acuzau defecatie incompletd si senzatia
plenitudinii rectale restante. Unii (18,9%) acuzau balonari
abdominale si cefalee matinald. Remarcam ca aceste
manifestari se semnalau mai frecvent la copiii cu
constipatie de 2-3 zile, decét la acei cu o duratd mai
indelungata. La 34,5% din pacienti, am consemnat astenia
psihica si alterarea capacitétilor intelectuale. Copiii erau
meticulosi, dezechilibrati, preferau sa stea in solitudine.
Majoritatea lor (63,8%), desi sufereau de constipatie
severa de la nastere sau de la 1-3 ani, consultau medicul
la virsta de 6-15 ani, la etapa decompensatd a bolii.
Genarea nejustificata a parintilor de a apela la medici cu
unele semne clinice disfunctionale colorectoanale si
periniale, predeterminau suferinta cronica a copilului.
Totodatd, relevam delimitarea nejustificata a medicilor la
diagnoza de ,constipatie cronica” sau ,,megacolon
idiopatic” fara a efectua examenul clinic aprofundat. Mai
frecvent (63,2%), parintii apelau la medicii din teritoriu
acuzand retentia evacudrii intestinale la copil timp de de
3-4 zile. Medicii din teritoriu, examinand acesti copiii, 1i
in, desi cu intarziere, recurgeau la consultul chirurgului cu
diagnoza: megadolicocolon (18,4%); encopreza (11,0%);
fisura anald (12,5%); colitd cronica (7,8%), etc.
Adresandu-se la chirurg in 29,3% de cazuri, parintii
acuzau (pe langa colostazd cronicd) plangeri neuro-
vegetative disfunctionale cu component emotional afectiv
sau neurostenic, cefalee si disfunctii digestive de ordin
general. Remarcam si faptul ca un numar impunétor din
acesti copii ramineau sub evidenta pediatrului,
neurologului, psihoneurologului sau altor specialigti de
profil, primind un tratament medical, fard a concretiza
geneza cauzala a bolii.

in 38,5% din cazuri SCC evolua pe fondalul
afectiunilor hepato-biliare, pancreatitei, ulcerului gastro-
duodenal; clinica generala fiind dominatd de
simptomatica acestora, cu toate ca la o examinare
aprofundata reuseam sa obtinem informatia ce indica
afectarea primard a tranzitului intestinal.in 27,3% din
cazuri, pdrintii acuzau pe prim plan simptomatica
conditionatd de hipertenzia cerebrala si afectiunile
reziduale hipoxico-traumatice ale SNC. Reiesind din
faptul ca disfunctiile cerebrale si neuro-vegetative erau
asociate cu colostaza cronicd am suspectat geneza
psihoneurologica ale acestor dereglari de tranzit si

evacuare intestinald. La 5,8% din pacienti dereglarea
fioziologiei actului de defecare a fost cauzata de maladia
Hirschsprung. La 7,8% din copiii care s-au adresat in
institutia noastrd pentru SCC a fost diagnosticata
patologia primarda a glandei tiroide. De aici rezultd
necesitatea examindrii semnificatiei diagnostice a fiecarui
multor patologii care modeleaza tabloul clinic al SCC.

Referindu-ne la abordarea etiologica in diferentierea
SCC la copil, mentionam ca din semnele clinice generale
pentru maladia Hirschsprung este caracteristic debutul
bolii in primele luni de viatd si starea stabil grava cu
tendinta de Inrautitire in dinamica. Dificultatile
diagnostice cu care ne-am confruntat la acesti bolnavi
tineau de specificul localizarii si extinderii zonei colonice
afectate, de fundalul pe care evolua procesul si patologiile
concomitente. Datoritd faptului cd tabloul clinic al
maladiei Hirschsprung este bine cunoscut si descris in
literaturd, am reusit sa suspectam prezenta ei doar in baza
datelor clinice in 82,7% din cazuri. Distinctiv pentru
maladia Hirschsprung este constipatia severa, rebela la
tratament medical care necesita aplicarea clismei pentru
asigurarea evacuatiei intestinale, fapt relevat de noi
practic la toti copiii cu aceastd patologie. Frecvent
(95,3%), constipatia severa in maladia Hirschsprung era
insotitd de metorism, marirea abdomenului in volum si
palparea fecaloamelor. Ulterior, copiii cu o evolutie
ocultd a maladiei Hirschsprung prezentau semne de
intoxicare endogend, retardare fizicd, asocierea
trasaturilor distincte neurozei si starii depresive.

Referindu-ne la copiii cu malformati congenitale
dimensionale, de coaliscentd, rotatie, fixare si combinate
de colon, in 87,6% din cazuri am constatat un debut clinic
ocultal bolii. Adresarea dupa asistenta medicald avea loc
la varsta scolara, odata cu intetirea constipatiei, durerilor
abdominale si intoxicatiei. Copiii deveneau fizic i moral
epuizati, fapt ce alarma parintii. La prima vederea, copiii
din lotul respectiv nu prezentau semne majore de
intoxicare, dezechilibru hidro-salin, modificari exprimate
din partea abdomenului, facand eforturi excesive la
defecare si manifestand fecalare.

Cand patologia in cauzd a SCC la copil era
determinatd de o nozologie somaticd, tabloul clinic
general observat de noi era completat cu specificul
patologiei in cauza. La 89,5% din copiii cronic constipati,
patologia in cauza a carora era o afectiune somatica, am
stabilit ca Tn primii ani de viatd acesti copii aveau o
evacuare intestinald zilnicd, scaunul fiind cantitativ si
calitativ relativ moale si fara dureri. Pe masura avansarii
patologiei somatice, colostaza cronica se intensifica,
necesitind aplicarea clismei, laxativelor si altor remedii
pentru asigurarea evacuatiei. Deoarece aceste suferinte
erau precedate de anumite afectiuni de ordin general,
apdrea suspectia cd colostaza cronica se datora anume
acestor patologii.

in cadrul studiului manifestarilor clinice generale al
SCC la copii si valorii lor informativ diagnostice,
constatam ca indiferent de originea etiopatogenica a bolii
ea se manifesta cu regularitate printr-un scaun dur,



iregulat si rar, asigurat prin eforturi excesive la defecare,
aplicarea clismei si administrarea medicamentelor. Pe
masurd ce boala progresa se asocia atonia mugchilor
abdominali, balonarea, durerile abdominale, formarea
fecaloamelor. Ulterior se asociau semnele de intoxicare
endogena, dereglarile hidro-saline, simptomele somatice
variate, inclusiv, tulburdri neuro-vegetative si somato-
psihice, care in unele cazuri dominau tabloul clinic intr-0
asa masura, incat era foarte greu de recunoscut patologia
primara mascatd. Desigur, in astfel de situatii, noi nu
reuseam sa stabilim patologia in cauza fara un studiu
special. In baza datelor clinice generale noi ne-am
marginit doar la delimitarea orientativd a grupelor de
patologii (chirurgicale, somatice, metabolico-alimentare)
si sistemelor de boli (neurologice, psihoemotionale,
digestive, endocrine etc.) la care apartineau nozologiile in
cauza ce provocau SCC. Subampartirea prealabila, in
baza datelor clinice generale, a patologiilor ce determinau
SCC prezinta un interes deosebit pentru examenul
clinico-paraclinic ulterior, deoarece partial clarifica
directia si metodele studiului individual adaptat.

Este cunoscut faptul cé, toate situatiile de stres cronic
determind modificari ale functiei hipotalamusului, care
imediat pune In miscare mecanismele de protectie
biologici a sistemului  simpato-adrenergic  si
neuropeptidic de-a lungul tuturor cailor motorii viscerale,
transmitdnd in acelasi timp semnale catre cortexul
cerebral. Ca urmare se produc modificari functionale
somato-psihice, psihosomatice §i neurovegetative
periferice sau chiar centrale, autonome de organ sau de
sistem, care sunt emotional percepute §i recunoscute de
individ.

Studiul respectiv isi propune sa analizeze in ce masura
SCC cauzata de malformatii colorectoanale si perineale
modifica activitatea SNC si cum aceasta se reflectd asupra
functiei viscerelor. Semnele clinice a disfunctiilor
somato-psihice, psihosomatice si neurovegetative au fost
urmarite paralel cu cele ale SCC. Constientizarea acestor
interrelatii ar putea fi importante pentru elaborarea unui
concept rational despre mecanismele etiopatogenice si
structurarea etapelor tratamentului medico-chirurgical al
SCC la copil. in linii generale informatia despre alterarea
SNC in patologia de tranzit i evacuare intestinala a fost
prezentatd de noi in publicatiile precedente. Aici ne vom
referi doar la grupa de copii cu malformatii
colorectoanale si perineale care dupa indicatii obiectiv
argumentate au necesitat tratament chirurgical. Interesul
deosebit fatd de informatia respectiva este determinat de
riscul ridicat pe care-l prezinta complicatiile
somatopsihice, psihosomatice i neurovegetative pentru
efectuarea  operatiei §i  rezultatele functionale
postoperatorii.

Investigatiile pe un lot de 489 copii operati pentru
malformatii colorectoanale si perineale asociate cu SCC,
denotd ca pe langa patologia de bazd, ei toti erau
detinatori ale unei sau mai multe suferinti somatopsihice,
psihosomatice §i neurovegetative.

Am constatat ca, gravitatea, caracterul expresivitatii,
structura si frecventa disfunctiilor evaluate erau in functie

directa de patologia in cauza, stadia clinico-evolutiva a
bolii, varsta pacientului si gradul manifestarii situatiei de
stres.

Din figura 10, rezultd ca la copiii cu malformatii
colorectoanale §i perineale, printre simptomele
somatopsihice predomina tulburdrile de somn (94,7%),
acuzele la senzatii de durere (92,2%), nelinistea interioara
(79,5%), fatigabilitatea mentald (64,4%) si reactia
psihopatologicd la excitanti adecvati (56,8%). Celelalte
modificari somaticopsihice, desi se intdlneau mai rar,
desemnau un conflict intern de criza, avand un grad de
suferintd mai avansat. Acesti pacienti, in marea
majoritate a cazurilor (89,5%) erau copii cu forme
decompensate si subcompensate de colostaza cronica, cu
semne de intoxicatie fecaloida majora, la care asigurarea
evacudrii intestinale necesita clisme repetate cu volum
majorat de lichid. Gravitatea afectiunilor somatopsihice
depindea si de gradul constientizarii de catre copil a
faptului ca este afectat de o maladie grava. De regula,
acestia erau copiii de varstd scolara (7-14 ani) si
adolescentii (15-18 ani). Copiii respectivi prezentau un
spectru larg si schimbator de suferinti somatopsihice, fapt
ce-i facea s consulte 1n repetate randuri psihoneurologul.
in neputinta de a solutiona problema prin mijloace
terapeutice, In marea majoritate psihoneurologii apelau la
consultul chirurgului, care si diagnostica afectiunile
organice de colon pe fondalul carora au survenit stresul
cronic cu dereglarile neurovegetative, somatopsihice si
psihosomatice respective. Acest contingent de copii erau
problematici in privinta rezolvarii chirurgicale, deoarece
prezentau o fobie majora fatd de operatie si neincredere in
rezultatul ei pozitiv. Copiii de virsta frageda (pana la 7
ani) suportau mai usor aceste manipulatii diagnostico-
curative, deoarece reactia lor psihicd la actiunile
medicului era adecvata situatiei, mai usor controlata si
dirijata de personal.

Tulburarile psihosomatice depistate de noi in procesul
examindrii copiilor din aceastd grupa sunt prezentate
diagramic in figura 11.

Dupa cum rezultd din figura 11, raspunsul somatic
secundar la reactia psihicd patologic modificatd in SCC
generat de malformatii colorectoanale si perineale a fost
grupate in functie de sistemul afectat in urmatoarele grupe
de afectiuni: cardiovasculare (71,5%); gastrointestinale
(84,2%); respiratorii  (59,1%); urogenitale (25,8%),
locomotorii  (19,8%); alte tulburdri psihosomatice
(10,4%).

De reguld aceste grupe intruneau diferite semne
clinice care consemnau afectarea neurotica a
organismului pentru care era caracteristic lipsa
semnificatiei specifice si lipsa leziunilor organice de
tesut. Fiind niste mecanisme regresive de aparare la
agresia internd cronicd, modificarile psihosomatice de
organ, initial ramaneau anonime, manifestindu-se pe
masura evaluarii procesului. Din punct de vedere a
pregatirii  preoperatorii §i a asigurdrii actului
anesteziologic, depistarea lor marea siguranta operatiei si
eficienta rezultatelor functionale postoperator.
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si perineale
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Fig. 10. Manifestari somatopsihice in formele organice de SCC la copil.

10,4%

O Copiii operati pentru malformatii colorectoanale si

perineale

B Tulburari functionale gastrointestinale

O Tulburari functionale cardiovasculare

O Tulburari functionale respiratorii

B Tulburari functionale urogenitale

O Tulburari functionale locomotorii

B Alte tulburari functionale psihosomatice

Fig.11. Simptomele psihosomatice in formele organice de SCC la copil.

Deci, din aceasta pozitie important este aprecierea
preoperatorie corectd a profilului personalitatii si in
cel al pacientilor sandtosi din punct de vedere emotional.
Reiesind din acest studiu, doar 14,6% din copiii operati
pentru malformatii colorectoanale si periniale aveau
preoperator un profil al personalitatii relativ sanatos. Pe
cand ceilalti prezentau: neuroza de caracter
comportomental; deprimatie psihoemotionala; retinere
anxioasa; pasivitate etc.

Studiul particularitatilor reactiei neurovegetative
indica la: disbalanta in activitatea SNV (78,5%) cu
prevalarea tonusului simpatic (49,3%) si parasimpatic

(29,2%). in antecedente la 57,6% din cei examinati a fost
depistatd microsimptomaticd neurologica organicd si
functionala reziduala. Modificari neurologice functionale
izolate si complexe au fost depistate in 32,8% din cazuri
(fig.12).

Rezumand datele clinice ale acestui studiu constatam
ca, SCC la copii, cauzat de malformatii colorectoanale si
periniale conditioneaza numeroase tulburari
disfunctionale care frecvent se asociazd cu modificari
psihosomatice §i neurovegetative. Actiunea lor
concomitentd submineaza asigurarea anesteziologica si
reanimatologicd a interventiei chirurgicale, negativ
influientand rezultatele functionale a operatiei.
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Fig.12. Modificarile neurovegetative depistate in formele organice de SCC la copil.

De o valoare informativ diagnostica deosebita sunt
semnele clinice limitrofe obtinute la inspectia fizica
simpla a copiilor care s-au adresat in clinicd pentru SCC.
In fig.13 sunt elucidate semnele loco-regionale
caracteristice pentru aceastd patologie. Deoarece
simptomele mentionate in diagrama au fost depistate la
toate formele (organice si functionale) de colostaza
cronica, valoarea lor informativa in descifrarea cauzala a
SCC este redusd. De aceea pentru a evita omiterea
patologiilor organice care ar putea sta la baza colostazei
Cronice, important era evaluarea atentd a semnelor
caracteristice pentru patologiile suspectate.

S-a constatat ca distensia abdominald, timpanismul,
vizualizarea peristaltismului cadrului colic si palparea

B Vizualizarea dilatarii si antip eristalticii cadrului

colic

O Asimetrie abdominala

B Palparea sigmoidului spasmat

B Tumora abdominala palpabila (fecalom)

B Hepatomegalia

0O Dureri abdominale

O Hipotonia muschilor abdominali, balonarea si
distensia abdominala

fecalomului sunt concomitente morbide care coexista mai
frecvent la copiii care suferda de maladia Hirschsprung,
disganglionozd neuronald intestinald si alte forme
decompensate de colostaza cronica.

Mentionam ca pentru anomaliile dimensionale, de
coaliscentd si combinate de colon mai sugerative au fost
durerile abdominale, palparea sigmoidului spasmat si
simptomatica pseudoobstructiei intestinale. O valoare
majord a prezentat rezultatele studiului obtinute la
explorarea regiunii perineale, canalului anal i ampulei
rectale, care ne-a pus la dispozitie date de o importanta
majord in plan diferential diagnostic (fig.14).

23,5%

29,3%

B8,5%

Fig.13. Incidenta si structura manifestarilor clinice limitrofe in SCC la copil.
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Fig.14. Modificarile patologice depistate la examenul regiunii perineale, canalului anal §i ampulei rectale.

Tinem sa mentiondm cd majoritatea din simptomele
enumarate aveau un caracter secundar ca efect al
constipatiei severe, scurgerilor patologice, pruritei anale,
eforturilor excesive in timpul defecatiei, scaunului dur si
prin urmare interpretarea lor clinica a fost facuta cu mare
precautie. Modificarile perineale depistate provocau
pacientilor discomfort psihoemotional, facandu-i sa
ascunda fecalarea, prurita anald si chiar constipatia.
Modificdrile locale ca: criptita, inflamatia perianala,
dermatita si congestia reactiva a pielii, au fost de regula,
rezultate ale abuzului utilizdrii intrarectale a
supozitoarelor, excitantilor chimici sau mecanici pentru
stimularea defecatiei si de aceea nu puteau fi considerati
factori cauzali ai SCC.

Un rol decisiv 1n descifrarea cauzala a unor forme de
colostaza cronicd a fost verificarea pozitiei anatomice a
orificiului anal in baza aprecierii valorii indicelui pozitiei
anale (IPA), care prezinta raportul distantei dintre
comisura posterioard a vaginului (CPV) la fetite sau baza
scrotului (BS) la baieti pana la orificiul anal (OA) catre
distanta de la aceleasi puncte fixe pana la varful
coccisului (VC). Micsorarea IPA indica la ectopia
anterioara a orificiului anal. Noi am examinat acest indice
in toate cazurile cand era clinic suspectatd ectopia
anterioara a orificiului anal. Rezultatele acestui studiu
sunt prezentate in tabelul 1.

Tabelul 1
Indicele pozitiei anale la copiii cu ectopie anterioara a orificiului anal.
Baieti n=13 Fetite n=17
Loturile analizate de copii BS-OA BS-vC IPA CPV-OA CVP-VC
IPA
(cm) (cm) (cm) (cm)

Ectopie anterioara OA 1,17+0,09 4,45+0,06 0,24+0,02 1,03+0,07 4,97+0,04 0,2+0,01
n=30
P
Martori 2,1+0,07 4,56+0,08 0,460,008 1,82+0,03 5,1£0,06 0,34+0,003
n=10 P,
Pio <0,001 >0,05 <0,001 <0,001 >0,05 <0,001

Din tabelul 1 rezultd ca in ectopia anterioard a
orificiului anal, IPA atat la fetite cat si la baietei, este
substantial micsorat (p<0,001) fata de martori. in aceste
cazuri inspectia vizuald a regiunii perineale a aratat ca
topografic anusul se afla anterior de linia conventionala
bitubirozitard, ceea ce se manifestd si prin micsorarea
distantelor BS-OA (p<0,001) si CPV-OA (p<0,001).
Gradul ectopiei varia de la o forma usoara pana la una
avansatd. Gradurile I si IT erau mai dificile de diferentiat,
necesitdnd aprecierea obligatorie a IPA, pe cand gradul
IIT si IV aveau o expresie bine vizualizata, anusul fiind
localizat la fetite comisural sau vestibular. Anume in
aceste cazuri era important de a diferentia orificiul anal

anterior ectopiat de atrezia anala cu fistula perineala sau
vestibulard si obstructiile infrarectale organice de alta
genezi. In acest plan informativi este dilatometria anala
(tabelul 2).

Din tabelul 2 rezulta ca in ectopia anala dimensiunile
orificiului anal depaseau 30mm si practic nu difera de
cele al copiilor sandtosi (P>0,05). Spre deosebire de
ectopia anterioard in obstructia infrarectald organica
dimensiunele orificiului anal erau micsorate (P<0,001),
stenoza anala prezentand un inel localizat la nivelul liniei
pectinea. Atunci cand procesul de stenozare organica se
raspandea §i asupra rectului perineal delatometria
evidentia o fibroza difuza pe tot traiectul canalului anal.



In dependenti de extinderea acestor ingustiri a fost
stabilitd diagnoza de stenozad anald, stenoza rectala sau

recto-anala, strictura anald sau rectald, anus in palnie.

Tabelul 2
Indicii dilatometriei anale la copiii cu obstructie organici infrarectali
Loturile analizate n P Indicii dimensionali al orificiului anal (mm)

Obstructie infrarectald organica 29 P, 19,5+1,2
Ectopie anterioara al orificiului anal 12 P, 31,5£1,5
Martori 10 P 30,5+0,5

Pio <0,001
Adutenticitate Pi3 < 0,001

P23 > 0,05

Pentru ultimul, 1n afard de ingustarea inelara a fost
caracteristic deschiderea canalului anal in forma de palnie
cu varful spre linia pectinea. Aceste examindri erau
folositoare §i pentru verificarea gradului stenozei
anorectale secundare, asociate ca complicatii ale
interventiei chirurgicale pe regiunea perineala.

O forma deosebita din punct de vedere diagnostico-
curativ este anusul acoperit care a fost depistat de noi in
2,2% din copiii cu afectiuni organice infrarectale. Pentru
aceasta patologie era caracteristic prezenta rudimentului
membranei anale care partial acoperea partea posterioara
a orificiului anal. in aceste cazuri delatometria punea in
evidenta dimensiuni normale ale orificiului si canalului
anal, insa la sondarea acestora cu ridicarea perineului se
evidentia rudimentul membranei care in timpul defecatiei
impiedica evacuarea libera conditionand constipatia
obstructiva.

Recurgand la examenul perineal in procesul cand
copilul imita actul de defecatie noi am reusit sa depistam
la 8,1% din copii cu anomalii dimensionale de colon
prolapsul rectal.

in procesul contractiei si relaxdrii voluntare la
comanda, In 66,9% din cazuri a fost depistatd hipotonia
si hipertonia sfincterului anal extern, semnificatia
diagnostica a cdreia prezenta interes in diferentierea
formelor organice si functionale de obstructie infrarectala.

in concluzie, mentionim ci nici una din explorarile
clinice generale si locale nu este in masura sa aprecieze
factorul cauzal al SCC la copil, de aceea, toti pacientii si
parintii trebuie sa fie preveniti asupra unui eventual
examen paraclinic multimodal care ar permite stabilirea
nozologiei de bazd ce a asociat SCC. Atitudinea
diagnostica pe care o recomandam in baza examenului
respectiv este prezentata schematic in fig.15.

Evenimentul clinic—Sindromul de Colostaza Cronica

\ 4

Examenul clinic general si loco-regional, inclusiv:anamneza, inspectia fizica generala si locala,

verificarea indicelui pozitiei anale (IPA) si dilatometria

\ 4

Evidentierea grupelor de patologii si sistemelor de boli

\ 4
Somatice Chirurgicale Neclasate
\ 4 \ 4
v' digestive anomalii colonice
v" psihoneurologice anomalii rectoanale si
v" metabolice perineale, patologii
v' endocrinice organice dobandite
v' alimentare
v \ 4

Examen paraclinic special cu specificarea patologiei in cauza

Fig.15. Algoritmul examenului clinic general si locoregional in SCC la copil.




Astfel, examinarile clinice scot in evidentd doar unele
semne ale bolii, validitatea informativ-diagnostica ale
carora permit sd suspectdm o patologie sau alta si sa
efectudm o sistematizare preventivd a grupelor si
sistemelor de boli care conditionau SCC, sa directiondm
examenul paraclinic ulterior. In baza acestui examen, am
reusit, doar 1n 22,7% din cazuri, s suspectim cu
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Summary
ETIOPATHOGENETIC, CLINICAL AND
DIAGNOSTIC PECULIARITIES OF HUMAN ECHINOCOCCOSIS. REVIEW.

The article represents an analysis of literature data as far as the problem of etiology, pathogenesis, clinical manifestations and diagnosis
of human echinococcosis is concerned. On the base of fundamental and recent scientific works the author describes the state of the art in
this field and points upon the major controversies regarding the basic aspects of biologic structure and vital cycle of Echinococcus,
epidemiological characteristics, parasite — host relationships, as well as the clinical picture and diagnostic options in humans with cystic
echinococcosis. In conclusion the author considers that the problem of human echinococcosis, especially in cpuaskyT, remains a big
challenge for specialists involved in with great social and economical impact, the arguments which justify new scientific investigations in
this field.

Pesiome
STHONATOI'EHETUYECKUE, KIMHUYECKUE U
JUATHOCTHYECKHUE OCOBEHHOCTH 3XWHOKOKKO3A. OB30P JIUTEPATYPbI

B pabore npezacTaBieH aHaIN3 TaHHBIX COBPEMEHHOM JIMTEPaTyphl KacaloIUXCsl MPOOJIEMBI 3THOJIOTHH, IIATOreHe3a, KHHUIECKOi
KapTHHB! U JUarHOCTHKH SXHHOKOKK03a. Ha OCHOBe M3ydeHHBIX (h)yHIAMEHTAIBHBIX M COBPEMEHHBIX HayYHBIX Pa3pabOTOK aBTOP
OCBsIIIaeT HanOoJiee CHOPHBIE BOIPOCHI, CBS3aHHBIE C OCHOBHBIMH aCIEKTaMH OHOJIOTHYECKOH CTPYKTYpPBI, >KH3HEHHOTO IIMKIIa
Echinococcus, snuaeMronornyeckuMy MOKa3aTesIMi, OTHOLICHHSMU XO3SIMH — MapasuT, a TakKe C KIMHAYECKOW KapTHHOW H
JMAaTHOCTUYECKUMH BO3MOXKHOCTSIMH IIPH KUCTO3HOM THJAaTHI03€. B 3aKIroueHNN aBTOp KOHCTaTHPYET, YTO MPodIeMa 3XHHOKOKKO3a
YeNoBeKa, B OCOOCHHOCTH Y IeTel, 0CTaéTCs HEPEIEHHOH IS CICUAIMCTOB B IAHHOK 00J1aCTH U CBsI3aHa ¢ OOJIBIINMH S KOHOMHUYECKUMHU
1 COIMAIBHBIMH MOTEPSIMU. DTH apIyMEHTHI OIIPaB/IBIBAIOT HEOOXOJUMOCT POBEACHHUS HOBBIX HAyYHBIX H3bICKAHNI B JaHHOH 0OTACTH.

1.1. Actualititi in etiopatogeneza echinococozei
umane. Echinococoza umana, datoritd potentialului sau
clinico-evolutiv si impactului medico-social si economic
considerabil, reprezinta un subiect de dezbatere continua
intre specialistii chirurgi, parazitologi si epidemiologi. in
pofida realizarilor importante inregistrate in ultimul timp
in chirurgie, terapie intensivda, farmacologie si
parazitologie, echinococoza umana detine inca un loc
important 1n structura morbiditatii i mortalitatii in
serviciile chirurgicale. Studii ecografice ale populatiei cu
risc de infestare au demonstrat o prevalentd a
echinococozei chistice care depdsea cu mult nivelul
asteptat in regiunile endemice pentru aceasta maladie [1,
2,12, 16, 19, 33, 44, 49, 51, 55, 57, 64].

Echinococoza umana reprezintd o parazitoza
cunoscutd din vremuri strivechi. In secolul IV i.e.n.
Hippocrate a raportat un caz de rupturd traumatica a unei
formatiuni tumorale pline cu lichid in cavitatea
abdominala, observand astfel de formatiuni si la
examinarea post-mortem a bovinelor si porcinilor [17].

Cu toate ca nu se numara printre cele mai frecvente
parazitoze, echinococoza umana a fost §i continua sa fie
discutatd in numeroase lucrari stiintifice, interesul fiind
determinat de costul major al tratamentului i masurilor
de preventie. Dupa datele unor autori echinococoza
chisticd reprezintd peste 95% din toate cazurile de
echinococoza umana si poate atinge o incidenta de peste
50 1a 100000 de populatie si o prevalenta de peste 5-10%
in ariile endemice pentru aceastd maladie [64]. In Tunisia,

regiune endemica pentru echinococoza, studiul bazat pe
screening-ul ecografic a ovinelor in trei districte a pus in
evidentd o prevalenta de peste 40% a hidatidozei chistice,
evident si morbiditatea prin echinococoza umana fiind
inalta [24].

Echinococoza reprezinta o zoonoza cauzata de forma
adulta sau larvala (metacestodd) a cestodelor din genul
Echinococcus din familia Taeniidae. La etapele precoce
de studiere a parazitului in anii 60-70 ai secolului XX
genul Echinococcus includea patru specii si anume
Echinococcus granulosus, E. multilocularis, E.
oligarthrus §i E. vogeli. Succesele recente in genetica si
epidemiologia moleculard impun dovezi tot mai
pregnante in ce priveste variabilitatea interspecifica si
intraspecificd marcatd a helmintului ceea ce a invocat
necesitatea revizuirii taxonomiei si filogenezei genului
Echinococcus. Clasificarea actuala a tulpinilor si
genotipurilor cunoscute ale genului Echinococcus este
prezentatd in tabelul 1.1.1 [55].

In conditii naturale parazitii perpetueaza ciclul sau
vital In carnivore, care le servesc drept gazde definitive cu
dezvoltarea formelor adulte, reproducéatoare ale parazitilor
si In gazde intermediare, in care se dezvolta formele
metacestodice dupad infectare perorald cu ouale
parazitilor. Accidental in calitate de gazda intermediara
poate aparea omul sau unele animale care nu influenteaza
ciclul vital al parazitului (agsa numitele gazde accidentale
sau aberante) [1, 2, 44, 56].



Taxonomia genului Echinococcus*

Tabelul 1.1.1

Specia Tulpina / genotipul Gazde intermediare Gazde definitive cunoscute
cunoscute
. Ovine (bovine, procine, camile, A . .
Ovina/G1 macropodele) Caine, vulpe, dingo, sacal si hiena
Ovina de Tasmania/G2 Ovine (bovine ?**) Caine, vulpe
De bizoni/G3 Bizoni (bovine ?) Cane, vulpe ?
Echinococcus De camile/G4 Camile (ovine ?) Caine
granulosus Porcind/G7 Porcine Caine
De cervide/G8 & G10 Cervide Lup, cdine
?/1G9
De Iei/G10 Zet_Jre, mls_tre',u, blz(_)m, _ Leu
antilope, girafe ?, hipopotami
Echinococcus . . . A
equinus Cai/G4 Cai si alte equine Caine
Echinococcus . . .
ortleppi Bovina Bovine Caine
EChI.n ococcus Variabilitate izolata mica Rvozatf)a.re,APorm dO.IIleStvlCl 3t Vulpe, caine, pisica, lup, raton
multilocularis silbatici, cAine, maimuta
Echinococcus . . .
? ? ?
shiquicus 7 Iepure si ? Vulpe de Tiibet si ?
- . < Caine de tufis
Echinococcus vogeli | Nu au fost raportate Rozatoare (Speothos venaticus)
ECh.mOCOCCUS Nu au fost raportate Rozatoare Feline salbatice
oligarthrus

* dupa Thompson et al. (1995), Thompson & McManus (2001), McManus & Thompson (2003), Jenkins et al. (2005).

** nu este demonstrat.

La general genul Echinococcus posedd un set de
caracteristici particulare care 1l face deosebit de
majoritatea genurilor din familia Taenia. Forma adulta a
viermelui este de 5-7 mm in lungime cu nu mai mult de 6
segmente in componenta, pe cand alte specii de Taenia
pot atinge cativa metri in lungime ce consta din cateva
mii de segmente. Ca si restul viermilor plati Echinococul
nu poseda tub digestiv si schimbul de substante are loc
prin stratul scintitial extern al parazitului — tegument.
Segmentul cefalic al formei adulte de Echinococ este
format dintr-un organ special de aderare la mucoasa
intestinala - scolexul, inarmat cu patru rozete musculare si
doua randuri de carlige. Corpul viermelui - strobila consta
din 2-6 unitéti reproductive — proglotide. Viermele adult
este hermafrodit, ductul reproductiv deschizandu-se
printr-un orificiu genital comun, pozitia caruia este in
functie de specie sau varianta [1, 16, 55].

Ouale Echinococului sunt de forma ovalda de 30-40
um in diametru si contin un embrion hexacant (oncosfera
— primul stadiu larval) iInconjurat de mai multe
membrane, cea mai insemnati fiind embrioforul
ceratinizat care 1i ofera oudlor un aspect striat. De
mentionat ca oudle de Echinococ morfologic sunt identice
cu cele ale altor viermi plati din familia Taenia [1, 16,
56].

Metacestodele (stadiul larval doi) E. granulosus
reprezinta formatiuni chistice, de obicei uniloculare, dar
cu multiple septuri, cu peretele format din doua straturi —
unul intern germinativ, sustinut de un strat extern dur-
elastic, acelular de diferitd grosime (membrana chitinica),
aceste doua membrane fiind inconjurate de un strat fibros

adventitial, produs de organismul gazdei. Cresterea
formatiunii are loc prin expansiune concentrica.
Proliferarea asexuata a stratului germinativ cu formarea
capsulelor germinative din care se dezvolta protosclecsii
are loc in exclusivitate in interiorul chistului. Structura si
dezvoltarea metacestodelor diferd intre speciile de
Echinococcus [44, 56].

Pentru finalizarea ciclului vital speciile de
Echinococcus necesita doud gazde mamifere. Proglotidele
gravide sau oudle libere sunt eliminate cu fecalele in
mediul inconjurator de catre gazda definitiva carnivora.
Fiind ingerate de catre gazda intermediard din oud se
dezvolta metacestodele si protoscolecsii. Ciclul vital se
incheie 1n cazul in care gazda intermediard devine prada
celei definitive [55].

in mediul inconjuritor ouile de echinococ sunt
extrem de rezistente si isi pot pastra infectivitatea pe
parcursul a mai multe luni, iar intr-un mediu umed cu
limitele de temperatura cuprinse intre +4 °C - +15 °C —
pana la un an. Autorii unui studiu recent pe materialul
colectat de la animale au demonstrat c& protoscolecsii la o
anumitd umiditate relativd (UR) isi mentin viabilitatea
pana la 3 zile la— 10 °C (UR — 50%), 36 de zile la 0 °C
(UR —60%), 28 de zile la+ 10 °C (UR — 65%), 12 zile la
20 °C (UR —70%), 4 zile la + 30 °C (UR — 75%) si 3 zile
la 40 °C (UR — 80%) [15].

De mentionat, cd oudle de Echinococ sunt susceptibile
la uscare. In cazul unei umiditati relative de 25% ouile de
E. granulosus sunt inactivate in 4 zile iar de 0% - intre-0
zi. Incilzirea pani la 60 °C — 80 °C ucide ouile de E.
granulosus in mai putin de 5 minute. Pe de altd parte




oudle de E. granulosus pot supravietui si la temperaturi
joase.

Gazdele intermediare, reprezentate printr-un sir larg
de mamifere, se infesteaza prin ingerarea oudlor. Sub
actiunea sucului gastric si fermentilor intestinali
oncosfera se elibereazd de embrioforul cheratinizat (bila
servind drept factor de activare), penetreaza peretele
intestinal cu ajutorul carligelor si, posibil, a secretiilor
proteolitice. Prin circuitul sangvin sau limfatic
oncosferele sunt transportate in ficat, unde o parte din ele
sunt retinute, altele sunt vehiculate in plamani si doar
putine din ele pot ajunge in alte organe — rinichi, splina,
creier, muschi etc. Mamiferele (inclusiv omul) in care se
dezvolta stadiul larval doi de dezvoltare al speciilor de
Echinococcus  (metacestoda)  reprezintd — gazde
intermediare. Din punct de vedere epidemiologic este
oportuna diferentierea intre ,,gazde intermediare”, care
joacd un rol 1n perpetuarea ciclului vital al parazitului si
».gazde accidentale sau aberante”, care reprezinta o cale
oarba pentru parazit deoarece nu sunt implicate nemijlocit
transmiterea bolii. Cu rare exceptii omul face parte din
»gazde aberante” [16, 55].

Specia de E. granulosus are o specificitate joasa fata
de gazdele intermediare, care pot fi reprezentate de un sir
de mamifere cum sunt bovinele, primatele, leporidele (in
special iepurii), marsupialele macropode etc. in conditii
naturale parazitul circuld intre canidele si copitatele
sdlbatice (desi ca gazda definitiva In Africa a fost raportat
leul — unica felina implicata in transmiterea E. granulosus
). Ciclul vital domestic, care include canii i ovinele sau
bovinele, este din punct de vedere epidemiologic cel mai
important pentru om. Studiu epidemiologic al hidatidozei
chistice umane efectuat de Barnes et al (2007) a
demonstrat cd in rezultatul introducerii recente in
Australia a Echinococcus granulosus, vehiculat cu
animalele domestice, a aparut un ciclu vital nou silvic,
care poate afecta relatiile prada — pradator si servi drept
sursd de infestare a omului cu acest parazit, anterior
inexistent pe continent, ceea ce va avea un impact
semnificativ asupra eforturilor de limitare a morbiditatii
prin hidatidoza umana, dat fiind faptul cd numeroase
specii de mamifere marsupiale pot fi potentialele gazde
definitive si intermediare pentru aceastd cestoda [5].
Stabilirea in Australia a ciclului vital dingo — cangur
mentine stabil transmiterea naturald a parazitului, fiind
drept sursa rezervor de infectie pentru ovine §i bovine,
ceea ce efectiv compromite strategiile de control al
parazitozei, traditional orientate spre intreruperea ciclului
vital domestic ciine — ovine [23].

De mentionat, cd variabilitatea genetica a speciei E.
granulosus determind existenta numeroaselor variante
intraspecifice, care reflectd o heterogenitate considerabila
intra- si interspecifici a acestui gen. Variabilitatea
intraspecificd poate influenta ciclul vital al parazitului,
specificitatea fatd de gazda, viteza de dezvoltare,
patogenitatea, capacitatea de a initia raspunsul imun,
sensibilitatea la agentii chimioterapici, dinamica
raspandirii bolii, profilul epidemiologic i metodele de
control al maladiei. Utilizdnd analiza ADN au fost

depistate 9 genotipuri de E. granulosus, marcate ca
serotipuri G1-G9. Aceste variante genotipice sunt foarte
aproape de variantele fenotipice bazate pe caracterele
biologice ale parazitului [55].

Importanta clinico-patogeneticd a heterogenitatii
intraspecifice a E. granulosus a fost demonstrata prin
studii de amploare care au confirmat ca infestarea omului
cu varianta silvica a E. granulosus in America de Nord
provoaca o infectie slab patogend cu localizarea
formatiunilor chistice in plamani [57]. Si invers, in unele
regiuni din Kenia §i Libia exista variante extrem de
virulente ale E. granulosus [56].

Statisticele epidemiologice impun dovezi tot mai
pregnante referitor la faptul ca anumite variante de E.
granulosus au o capacitate de invazie joasd sau nuld
pentru organismul uman. Ca exemplu poate servi tulpina
de E. granulosus specifica pentru cai [56]. Si invers,
rezultatele unor studii moleculare si izoenzimatice au
confirmat obiectiv ipoteza, bazatd anterior pe date
epidemiologice, referitor la capacitatea de invazie
marcatd pentru organismul omului a tulpinii E.
granulosus specifice pentru oi [6]. Unii autori sunt de
parerea cd In anumite circumstante tulpina de E.
granulosus specificd pentru porcine poseda o ratd de
invazivitate joasd pentru om. Studiul prin analiza
moleculard a hidatidozei chistice In Polonia a permis
identificarea unei noi tulpini de E. granulosus G9, care
genotipic, cu putine diferente, este foarte aproape de
tulpina porcina [50]. Totodata examenul post-mortem al
animalelor domestice a pus in evidenta o prevalentd de
cinci ori mai mare a hidatidozei chistice la porcine decat
la oi, ceea ce justificd ipoteza, cd In Polonia in calitate de
rezervor natural al E. granulosus servesc porcinele. in
mod similar a fost demonstrata invazivitatea pentru om a
tulpinilor specifice pentru camile si capre in Argentina
[49].

Rezultatele unui alt studiu epidemiologic molecular
efectuat in baza analizei polimorfismului genelor
mitocondriale (366bp), nucleare (214bp) si genei EQAgB4
(281-283) a E. granulosus sensu lato a demonstrat o
variabilitate geneticd totala de 79% intre grupurile
haplotipice G1-G7, ceea ce confirma cele doud ipoteze
de evolutie a speciei, care nu se exclud reciproc: (a)
polimorfismul haplotipurilor de Echinococcus granulosus
este de origine ancestrald si (b) izolarea reproductiva
intre parazitii cu haplotipuri diferite nu este completa,
ceea ce face posibil fenomenul de introgresie a genelor.
Impactul acestor rezultate stiintifice asupra delimitarii
taxonomice a genului Echinococcus si masurilor de
preventie ramane o problema, care urmeaza a fi discutata
de specialistii in domeniu [4].

Complexul de masuri preventive in ce priveste
hidatidoza chistica include elaborarea vaccinurilor prin
tehnici de recombinare a ADN-ului, in special pentru
gazdele intermediare, dintre care face parte si omul. Un
studiu experimental recent in acest domeniu a fost
proiectat in vederea aprecierii eficientei unui vaccin
elaborat in dependentd de varianta genotipicd a
parazitului. In cadrul acestei experiente s-a stabilit,



imunogeneza organismului gazdd contra variantelor
genotipice G1, G2 poate fi compromisa in cazul infestarii
cu variantele C5, C7, secventa nucleotidelor genei, care
codificd proteina generatoare de antigen in cadrul
vaccinului, fiind la aceste variante diferita [9, 30, 64].
Echinococoza chistica (hidatidoza) este cauzata de
metacestoda Echinococcus granulosus. Metacestoda se
dezvolta din oncosfere §i reprezinta o formatiune chistica
plina cu lichid transparent Dezvoltarea postoncosferica
dureaza 10-14 zile, perioada in care vezicula atinge 60-70
pum in diametru si consta dintr-un strat germinativ si altul
fin chitinic. Majoritatea formatiunilor chistice cresc in
dimensiuni lent, pe parcurs se formeaza perichistul —
capsuld fibroasd formatid de organismul gazda, care
inconjoara endocistul metacestodic. Endocistul consta din
membrana externa pluristratificatd chitinica si membrana
internd celulard germinativa, din care se dezvolta
veziculele fiice si protoscolecsii. Timpul minim necesar
pentru dezvoltarea protoscolecsilor in organismul uman
nu este cunoscut exact. Experientele pe animale au
demonstrat, ca primii protoscolecsi apar dupa 10 luni de
la infestare [2, 39, 40, 41, 42]. Protoscolecsii se pot deja
organiza in chisturi mici de 0,5-2 cm in diametru. La
acelasi pacient pot coexista forme fertile (care contin
protoscolecsi) si sterile (fara protoscolescsi) de chisturi
hidatice. Destul de frecvent are loc formarea veziculelor
fiice in interiorul chistului matern. Aceste formatiuni

chistice mici situate nemijlocit una lang3 altd pot forma
Hstruguri” si oferi patologiei un aspect ecografic
,polichistic” sau ,multrivezicular”, ceea ce impune
necesitatea unui diagnostic diferential cu alveococoza.

Dinamica dezvoltarii In timp a chisturilor hidatice
variaza in limite largi. Rezultatele unui studiu ecografic
efectuat 1n regiunea Turkana, Kenia au demonstrat, ca
30% din formatiuni chistice au o viteza mica de crestere
(1-5 mm pe an), 43% - manifesta o viteza de crestere
moderatd (6-15 mm pe an), la 11% din pacientii luati in
studiu formatiunile chistice cresteau rapid (in mediu —
31mm, maximum 160 mm pe an), 16% din chisturile
hidatice in perioada examinarii nu s-au marit in volum
sau s-au colabat [47, 48]. De mentionat, ca in unele cazuri
chisturile hidatice se pot calcifica. Dimensiunile
chisturilor sunt variabile de la 1-15 ¢m in diametru si
pana la gigante cu un volum de lichid hidatic de 48 1[2,
3].

1.2 Aspecte clinice si diagnostice ale echinococozei
umane. Manifestarile clinice ale echinococozelor umane
— parazitoze cauzate de stadiul larval doi (metacestoda) al
speciilor de Echinococcus variaza in limite largi — de la 0
evolutie asimptomatica a bolii pand la cazuri severe cu
exod letal.

Cele patru specii de Echinococcus, recunoscute ca
periculoase pentru om, pot cauza urmatoarele forme de
echinococoza (Tabelul 1.2.1) [1, 40].

Tabelul 1.2.1
Formele echinococozei umane
Forma echinococozei Agentul cauzal Sinonime
Echinococoza chistica Echinococcus granulosus Boala hidatica, hidatidoza, echinococoza E.
granulosus

Echinococoza alveolara

Echinococoza polichistica
Echinococoza polichistica

Echinococcus vogeli

Echinococcus multilocularis

Echinococcus oligarthrus

Boala hidatica alveolara, alveococoza,
echinococoza E. multilocularis
Echinococozi E. vogeli
Echinococozi E. oligarthrus

Din punct de vedere al mecanismului de infestare se
disting:

v" Echinococoza primard — infestarea cu oud ale
speciilor de Echinococcus are loc per oral, metacestodele
se dezvolta in diferite organe din oncosferele eliberate. in
echinococoza chisticd formatiunile chistice pot fi
localizate in orice regiune anatomica, totodatd cele mai
frecvent afectate organe sunt ficatul si plamanii. in 98% -
100% cazuri de echinococoza primara focarul patologic
este localizat in ficat.

v' Echinococozd secundara —  dezvoltarea
formatiunilor chistice secundare la distantd de focarul
primar. In hidatidozi chistica infestarea diseminarea are
loc in timpul tratamentului chirurgical sau ruperii
accidentale a metacestodei primare cu migrarea si,
ulterior, proliferarea la distanta a elementelor viabile ale
chistului (protoscolecsi, vezicule fiice) [16, 17].
Alveococoza secundard se raspandeste 1n organele
adiacente datoritd cresterii infiltrative a formatiunii si
invadeaza organele la distanta prin metastaze vehiculate
hematogen sau limfogen [1, 16, 17, 31].

Evolutia naturald a echinococozei chistice este
prezentatd in Figura 1.2.1. Stadiul initial al bolii se
caracterizeazd, de obicei, printr-un debut asimptomatic,
care datorita dimensiunilor mici ale formatiunilor chistice
(pana la 5 cm) poate dura cativa ani. In doud studii
consecutive efectuate 1n Italia pe 420 si, respectiv, 424 de
pacienti cu hidatidoza 38% si, respecitv, 60% din toate
formatiunile chistice erau asimptomatice [1, 17, 39, 41].

Dupa o perioada de inclubatie indefinita (de la cateva
luni la cativa ani), in cazuri In care formatiunile chistice
incep a exercita presiune asupra tesuturilor adiacente,
infestarea devine simptomatica. Un tablou clinic acut se
poate datora rupturii spontane sau traumatice a chistului
in cavititile anatomice. In evolutia naturala a hidatidozei
este posibila si o vindecare spontand, cand dupa rupere in
arborele biliar sau bronsic, formatiunea chisticd se
colabeaza si reabsoarbe.

Statisticele medicale recente abunda in date referitor
la morbiditate, mortalitate si letalitate, totodata uneori
este dificil de a compara aceste date una din cauze fiind
confundarea notiunilor de mortalitate (rata cazurilor letale



la 100000 de populatie intr-o regiune anumita) si letalitate
(numarul de cazuri letale la numarul de cazuri confirmate
de hidatidozd) [1, 2, 12, 16, 19, 33, 44, 49, 51, 55, 57,
64].

In Chile in anii 1987-1991 in Spitalul Valdivia au fost
inregistrate 137 de cazuri noi de hidatidoza chistica, cu o
mortalitate de 0,2 1a 100000 de populatie si o letalitate de
2,2% [19]. De mentionat ca rata letalitati este in functie
de severitatea parazitozei si disponibilitatea facilitatilor
medico-sanitare. De exemplu, in hidatidoza cardiaca
letalitatea se ridica la 23% [18], pe cand in echinococoza
hepaticd necomplicatd este de aproximativ 2% [1] In
cazul in care sunt disponibile In regiune institutiile
medico-chirurgicale specializate.

Infestare

Echinococoza chistica este o parazitoza care afecteaza
organismul uman indiferent de varstd si sex. Aceastd
unitate nozologica se intalneste de la varsta de 1 an si
pana la 75 de ani. Studiul retrospectiv al echinococozei
chistice efectuat intr-o clinica de chirurgie pediatrica din
Madrid, Spania pe un grup de 1473 de copii a pus in
evidentd urmatoarea distribuire pe varste: in 2% de cazuri
—panalalan,21% - 1-4 ani, 77% - 5-14 ani [59]. Un alt
studiu din China pe 15289 de cazuri de echinococoza
chisticad a relevat ca 49% din pacienti erau barbati si 51%
- femei [33]. De mentionat c¢d pentru ambele sexe
morbiditatea maxima era caracteristica pentru varsta de 6-
15 ani, ulterior cu o descrestere treptata.

Ou

Oncosfera

Vezicula larva Echinococcus

Chist activ

Chist hidatic steril

Chist hidatic fertil

Chist hidatic secundar

Chist degenerativ

Chist hidatic degenerativ
(solidificat, calcificat)

Fig. 1.2.1. Evolutia naturala a echinococozei umane [17].

in alte regiuni maxima de morbiditate a fost
inregistratd in varste mai avansate (21-30 ani — in Kenya
si 21-40 ani —1n Libya). Totodatd merita atentie faptul ca
distributia pe varste a morbiditatii prin echinococoza
umand depinde de modul de selectie a pacientilor si
tehnicile de examinare utilizate [10].

La aproximativ 40-80% din pacientii cu echinococoza
chistica formatiunea chistica este unica si localizata doar
intr-un organ. In 90% cazuri echinococozi umani
afecteaza ficatul si plamanii.

Tabloul clinic al echinococozei chistice este obscur si
nici odata patognomonic [25, 39]. Spectrul manifestarilor
clinice este in functie de:

v' organul implicat in procesul patologic,

v' dimensiunile i topografia formatiunilor chistice
in limitele organului afectat,

v'  interactiunea fintre formatiunile chistice
expansive §i structurile anatomice adiacente,

v' complicatiile survenite cum sunt, ruperea
chistului cu diseminarea protoscolecsilor, infectia
bacteriana.

In numeroase cazuri tabloul clinic al echinococozei
umane este grevat de reactii alergice cum sunt urticaria,
astmul bronsic, socul anafilactic, nefropatia membranoasa
etc. [1].

Semnele clinice ale echinococozei chistice in
dependenta de organul afectat sunt prezentate in Tabelul
1.2.2. De mentionat ca acestea nu sunt obligatorii si in
diferite circumstante se pot manifesta diferit.

in tabelul 1.2.3 sunt prezentate complicatiile cu care s-
au confruntat autorii unui studiu al echinococozei efectuat
pe 221 pacienti cu hidatidoza hepatica [1].



Tabelul 1.2.2.

Semnele clinice ale echinococozei chistice

Organul afectat

Semne si simptome

Ficat

Plamani

Ruperea chistului in céile biliare

Ruperea chistului in arborele bronsic

Cord

Aparatul locomotor

Sistemul nervos central

,»Tumor” hepatic - hepatomegalie = colestaza + icter
Ciroza biliara secundard

Colica biliard + colangitad sau pancreatitd (ruperea chistului hidatic in ciile biliare)
Abces hepatic

Calcificate hepatice sau lienale

Hipertensiune portala + ascita

Compresia sau tromboza venei cave inferioare
Sindromul Budd-Chiari

Ruperea chistului, diseminare peritoneald, peritonita biliara
Hemobilie

Fistula enterobiliard, bronhobiliara sau enterobiliara
»Tumor” pulmonar + durere toracica

Tuse cronicd, expectoratii, dispnee
Hemoptizie

Biliptizie

Pneumotorace

Pleurezie

Abces pulmonar

Pneumonie eozinofila

Embolie pulmonara parazitara

Colica biliara

Icter mecanic

Colangita

Pancreatita

Soc anafilactic

Febra

Semne de obstructie a cailor respiratorii

Tuse, expectoratii, dispnee

Hemoptizie

Soc anafilactic

Febra

Sindrom algic

,,Jumor” cardiac

Insuficienta cardiaca

Embolie

Pericardita exudativa

Sindrom algic

Hiperostoza

Fragilitate osoasa

Dereglari de motilitate

Chisturi musculare

Cefalee

,»Tumor” cu semne neurologice

Durere spinala

Tabelul 1.2.3
Complicatii ale hidatidozei hepatice [1]

Complicatii si localizarea

Frecventa (%)

Caile biliare

Ruperea chistului in ducturile biliare
Obstructie a ductului cistic sau hepatic comun

Fibroza papilei

Fistule biliare externe
Infectii bacteriene

Intrachistice

Abcese subdiafragmale
Rupere intraperitoneali

Acuta (soc anafilactic)

Chisturi multiple intraperitoneale

21,3

12,2

10,4




Diagnosticul echinococozei chistice este unul
individualizat in dependentd de caz cu respectarea
urmatoarele principii:

v' suspectia diagnosticului de hidatidoza in baza datelor
clinice,

v confirmarea diagnosticului prin metode imagistice
(ecografie, tomografie computerizata, radiografie
etc.) cu identificarea semnelor caracteristice pentru
structurile chistice depistate,

v' confirmarea diagnosticului prin  determinarea
anticorpilor specifici utilizand testele
imunodiagnostice (ELISA (Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay), IFAT, imunoblot (IB) etc.),

v" in cazuri dubioase, dacd nu sunt contraindicatii,
poate fi utilizata punctia diagnostica,

v' materialul obtinut in rezultatul punctiei sau
interventiei chirurgicale poate fi examinat cu scop de
depistare a protoscolecsilor prin microscopie sau
utilizand reactia de polimerizare in lant a ADN-ului
[17].

In majoritatea cazurilor in institutii medico-sanitare
specializate diagnosticul pozitiv de hidatidoza este
confirmat prin tehnici imagistice inclusiv ecografia,
tomografia computerizata, radiografia si rezonanta
magnetica nucleard. Introducerea in practicad a metodei
ecografice a Imbunatatit simtitor atit diagnosticul
echinococozei chistice, cat si a permis de a clarifica
evolutia naturala a maladiei [60, 61]. Metoda ecografica
este una indispensabild in studiile screening ale populatiei
pentru aprecierea prevalentei echinococozei chistice.
Utilizarea echipamentului portativ permite aplicarea
metodei ecografice in conditii de campanie [28].

O metoda simpla directa de diagnostic al hidatidozei
este  depistarea  protoscolecsilor sau carligelor
caracteristice ale E. granulosus in probele aspirate de
lichid hidatic. Metoda necesita doar un simplu microscop
si competenta de laborator minima. Totusi aceasta tehnica
diagnostica este utilizata rar deoarece materialul pentru
examinare directda poate fi obtinut doar in rezultatul
interventiei chirurgicale, punctiei terapeutice (PAIR —
Puncture, Aspiration, Inactivation, Reaspiration) sau
diagnostice. In unele cazuri protoscolecsii si carligele pot
fi depistate in sputd, masele fecale sau urind, in rezultatul
ruperii spontane sau traumatice a formatiunii chistice din
pulmoni, ficat sau rinichi [17, 35, 42, 44, 60].

Diagnosticul macroscopic al afectiunii hidatice nu este
dificil i se stabileste in baza identificarii structurii
caracteristice E. granulosus a formatiunii chistice
inlaturate in timpul interventiei chirurgicale. Examenul
histologic al pieselor inlaturate chirurgical sau obtinute
prin biopsie permite cu o veridicitate inaltd de a stabili
diagnosticul de echinococoza chisticd. Alte tehnici
sofisticate de diagnostic direct includ depistarea
antigenelor specifice pentru E. granulosus (antigenul 5)
in lichidul hidatic steril [51] sau, prin reactia de
polimerizare in lant, a marcherilor AND in lichidul
hidatic sau tesutul parazitar [14]. De mentionat, ca
sensibilitatea si specificitatea metodelor existente de
diagnostic imunologic al echinococozei chistice umane

lasa de dorit, fapt ce impune efectuarea unor noi cercetari
stiintifice in domeniu. Una din recentele este studiu
Margutti P. et al. [2008], in care in diagnosticul
hidatidozei chistice umane este propusd aprecierea
anticorpilor contra tioredoxin peroxidazei — ferment
identificat al speciei Echinococcus granulosus — tehnica
care poseda o specificitate si sensibilitate mai inaltd decat
ELISA si IB [29].

Selectarea metodelor diagnostice in echinococoza
chistica trebuie sa fie rationala, ludnd in consideratie
aportul pe care aceste tehnici il pot aduce la stabilirea
diagnosticului  pozitiv. In unele cazuri efectuarea
investigatiilor imagistice suplimentare este inutila pentru
stabilirea diagnosticului, dar furnizeaza date pentru
optimizarea tratamentului chirurgical. Este important de a
selecta metoda cea mai simpld, neinvaziva, sensibila si
cost—eficienta [17, 44].

Diagnosticul imagistic. Radiografia toracica este
metoda de electic 1n diagnosticul echinococozei
pulmonare, care poate prezenta variate aspecte.
Formatiunile chistice necomplicate reprezintd cavitati
pline cu lichid, bine delimitate, rotunde sau ovale, cu
diametru de 1-20 c¢m, manifestindu-se pe cliseu ca
opacitati omogene, localizate 1n orice segment pulmonar,
de obicei uniloculare, extrem de rar cu formarea
veziculelor fiice. Chisturile hidatice pulmonare
complicate se manifesta prin astfel de semne radiologice,
cum sunt ,meniscul aerian” (aer intre perichist si
endochist), ,,arcuri duble” (detasarea perichistului de
endochist), ,,nufar de apa” (membranele endochistului
colabat plutesc in lichidul hidatic rezidual dupa rupere
spontand sau traumaticd). De mentionat cd ruperea
chistului hidatic se poate solda cu eliminarea completa a
acestuia, imaginea radiograficd reprezentand o cavitate
reziduala, care, ulterior, se poate inchide sau infecta. Alte
semne radiologice sunt deplasarea diafragmului (chist
hidatic hepatic), devierea opacitatii cardiace (chist hidatic
cardiac), pleurezie sau pneumotorace in cazul ruperii
intrapleurale ale chistului hidatic pulmonar sau
intercostal. Diagnosticul radiologic al chistului hidatic
pulmonar este destul de patognomonic, totusi sunt
raportate cazuri de confundare a chisturilor hidatice
pulmonare cu abcese bacteriene, fungice sau protozoice.
In cazul depistarii opacitatilor parenchimatoase este
necesar un diagnostic diferential cu tuberculomul,
tumoare sau sechestratie pulmonara.

Radiografia abdominala panoramica la pacientii cu
hidatidoza a organelor cavitatii abdominale poate pune in
evidentd o opacitate, rotunda sau ovala, cu calcificate
caracteristice. Totusi de una singura aceastd metoda nu
este decisiva si pentru definitivarea diagnosticului este
necesara efectuarea ecografiei sau a tomografiei
computerizate [17].

Implementarea ecografiei abdominale a modificat
radical ierarhia metodelor diagnostice in hidatidoza
chisticd. Aceasta permite nu numai depistarea
formatiunilor chistice mai mari de 1 cm, dar si
identificarea originii hidatice a formatiunii, precum si a
relatiilor topografice cu organele adiacente. Pe parcursul



evolutiei acestei metode diagnostice au fost propuse
numeroase clasificari ecografice ale echinococozei [8,
43].

Una din recentele clasificari a hidatidozei hepatice
este cea elaborata de Grupul de Lucru a Organizatiei
Mondiale a Sanatatii pe problema Echinococozei (Tabelul
1.2.4) [17].

Tabelul 1.2.4

Clasificarea ecografica a leziunilor chistice (CL) si
chisturilor hidatice (CH) hepatice

Tipul leziunii chistice

Indicii ecografici

v’ stare activa (in caz de CH)

v' unilocular, CL de ecogenitate slabd omogena , nedelimitata clar de o limita hiperecogena (peretele CL este

invizibil)
cL v' rotund, posibil ovald

v' dimensiuni variabile (de obicei mici): CL mic <5 cm, CL mediu 5-10 cm, CL mare > 10 cm

N.B. In cazul in care leziunea chistica este de origine hidatic, atunci formatiunea este in stadiile precoce de
dezvoltare si nu este fertila. Nu existd semne ecografice patognomonice de CH si pentru diagnostic
diferential sunt necesare investigatii suplimentare.

stare activa

AN

unilocular, formatiune chistica simpla de ecogenitate slabd omogend, pot fi prezente ecosemnale de

intensitate joasa care reflecta aparitia capsulelor germinative (,,nisip hidatic” sau ,,fulgi de zdpada™)

CH1 devine vizibil peretele chistic

rotund sau oval

dimensiuni variabile: CH1 mic < 5 cm, CH1 mediu 5-10 cm, CH1 mare > 10 cm
.B. De obicei sunt fertile. Semnele patognomonice sunt peretele chistic vizibil si ,,fulgii de zapada”.

stare activa

AN PZ4A N NN

multivezicular, cu multiple septuri; veziculele fiice au un aspect de ,,rozeta” sau ,,fagure”; veziculele fiice

pot partial sau complet ocupa cavitatea chistului matern unilocular

CH2 peretele chistic este bine vizibil

rotund sau oval

dimensiuni variabile: CH2 mic < 5 cm, CH2 mediu 5-10 cm, CH2 mare > 10 cm
.B. De obicei sunt fertile. Examenul ecografic este suficient de informativ pentru stabilirea diagnosticului.

stare de tranzitie

ANANEN P-4 NA NN

X%

unilocular care poate contine vezicule fiice
ecogenitate slaba omogena cu detasarea endochistului de la perichist, fenomen vizibil sub forma de ,,nufar

CH3 de apa” (membranele chitinice si proligera plutesc in lichidul hidatic ramas)

ANARN

forma rotunda isi pierde perfectiunea datorita descresterii presiunii intrachistice
dimensiuni variabile: CH3 mic <5 cm, CH3 mediu 5-10 cm, CH3 mare > 10 cm

N.B. Starea de tranzitie: Incepe degenerescenta formatiunii chistice, totodatd in unele cazuri mai produce
vezicule fiice. Examenul ecografic este suficient de informativ pentru stabilirea diagnosticului.

stare inactiva

ecogenitate heterogena slaba sau majoratd (degenerare). Nu exista vezicule fiice.

dimensiuni variabile: CH4 mic <5 cm, CH4 mediu 5-10 cm, CH4 mare > 10 cm

v
v
CH4 v’ aspect de ,,ghem de 14na” care reflectd membranele in degenerare
v
N.

B. Majoritatea CH4 nu contin protoscolecsi. Semnele ecografice nu sunt patognomonice §i pentru
definitivarea diagnosticului sunt necesare investigatii suplimentare.

v’ stare inactiva

v’ peretii formatiunii chistice sunt ingrosati, sub forma de arc. Gradul de calcificare variaza de la partial la

CH5 complet

v dimensiuni variabile: CH5 mic <5 cm, CH5 mediu 5-10 cm, CH5 mare > 10 cm

N.B. Majoritatea CH5 nu contin protoscolecsi viabili. Diagnosticul este dificil. Semnele ecografice nu sunt
patognomonice dar sugestive pentru E. granulosus.

Totodata unii autori mentioneaza faptul ca clasificarile
leziunilor chistice trebuie utilizate cu precautie, deoarece
existd o variabilitate largd in aparenta ecografica a
acestora. De asemenea rezultatele observarilor pot fi
compromise §i de competenta joasa a specialistului.

Localizarea hepatica a chisturilor hidatice este cea
preferentiald. Totodatd echinococoza chistica se poate
localiza si in alte organe: splind, rinichi, uter etc.
Aparenta ecografica este in esentd similarda cu cea in
localizare hepatica.

Diagnosticul ecografic diferential ridica diverse
probleme in ce priveste diferentierea chisturilor hidatice
simple (tip CL) de formatiuni chistice simple hepatice,
renale, mezenterice sau pancreatice, precum si de
hematom proaspat neorganizat, abces hepatic si tumor
necrotic. Pentru clarificarea acestor dubii este indicata
examinarea serologica pentru determinarea anticorpilor E.
granulosus. Formatiunile chistice de tip CH4 sunt dificil
de diferentiat de abcese, neoplasme, alveococoza,
hemangioame cavernoase. Tabloul ecografic al chisturilor



de tip CHI, CH2 si CH3 este patognomonic si
diagnosticul poate fi stabilit cu certitudine inalta.
Semnele ecografice ale leziunilor chistice hepatice
patognomonice pentru hidatidoza hepatica sunt:
v'leziuni uniloculare de ecogenitate omogena slaba de
forma rotunda sau ovala cu un perete chistic clar vizibil
cu incluziuni sub forma de ,,fulgi de zapada” sau
membrane plutitoare (,,nufar de apa”),

v formatiuni chistice multiveziculare sau cu multiple
septuri,

v formatiuni chistice uniloculare cu aspect de ,,fagure”.

Tomografia computerizata reprezintd o metoda
diagnostica eficienta in depistarea formatiunilor chistice
de dimensiuni mici de pana la 1 cm, clarificarea relatiilor
topografice intre formatiunea chistica, organul afectat si
organele adiacente, precum si in diferentierea dintre
leziunile chistice hidatice si nonhidatice. Totodata
tomografia computerizatd permite aprecierea exacta a
dimensiunilor formatiunii chistice pana si dupa cura de
tratament conservativ si, prin urmare, a eficacitatii
tratamentului chimioterapic. Conform datelor diferitor
autori sensibilitatea tomografiei computerizate oscileaza
intre 61-96% [1, 13]. In cazuri dubioase tomografia
computerizata este completatd de examenul serologic.

in localizarea hepatici a afectiunii diagnosticul de cele
mai multe ori este posibil prin ecografie. Totusi in
leziunile chistice de tip CH4 si CHS dificultétile de
diagnostic incert impun necesitatea utilizarii tomografiei
computerizate, totodatd incertitudinile in diagnosticul
formatiunilor chistice hepatice de tip CL nu pot fi
rezolvate prin tomografie computerizata.

De mentionat, cd tomografia computerizata permite
nu numai depistarea leziunilor chistice de dimensiuni
mici, ci si a continutului formatiunii (univeziculara sau
multiveziculard), face posibila vizualizarea membranelor
chistice detasate si furnizeaza informatii referitor la starea
parenchimului hepatic si a cailor biliare. Semnele
tomografice ~ patognomonice  includ  detasarea
membranelor endochistului de la perichist §i prezenta
veziculelor fiice 1n interiorul formatiunii chistului matern,
precum si a calcificatelor in cazul degenerescentei
metacestodei [3, 44].

Rezonanta magnetica nucleard reprezinta o optiune
imagistica inapreciabild in diagnosticul formatiunilor
chistice hidatice cu localizare rara, in special in sistemul
nervos central, oase. Cunoasterea particularitatilor
imagistice ale leziunilor chistice hidatice de catre
specialistii in imagistica este obligatorie, mai ales in ariile
endemice, frecventa s§i severitatea complicatiilor
hidatidozei umane fiind direct proportionala cu
competenta acestora [58].

Punctia diagnostica a chisturilor hidatice traditional a
fost asociatd cu astfel de complicatii severe cum sunt
socul anafilactic, diseminarea materialului hidatic viabil
si dezvoltarea echinococozei secundare — fenomene care
au favorizat o atitudine rezervata a specialistilor fatd de
aceastd procedurd invazivi. In ultimul timp rezultatele

unor studii au demonstrat ca punctia transhepatica cu ac
fin sub control ecografic a cavitatilor chistice sub
protectie antihelmintica este o procedura destul de sigura,
desi efectuatd doar in cazuri dubioase, cand celelalte
metode diagnostice sufera esec [53, 54, 60, 61]. Pana in
prezent este unica metoda de determinare preoperatorie a
antigenului 5 specific in lichidul hidatic aspirat din
formatiunile  chistice sterile. Totusi atitudinea
specialistilor fata de aceastd procedurd ramane
controversata si aceastd metoda este contraindicatd in
cazurile in care diagnsoticul poate fi stabilit prin alte
metode sau la pacientii cu risc major de soc anafilactic
(spre exemplu cu nivel ridicat de imunoglobulina IgE
totald), anamneza alergologica compromisa si in cazurile
de localizare periferica a formatiunii. Pentru prevenirea
echinococozei secundare este indicata o cura profilactica
cu Albendsazol de 4 zile inainte de punctie si cel putin o
lund dupd procedurd, in cazul in care se stabileste
diagnosticul de hidatidoza. De mentionat, cd actualmente
punctia formatiunii chistice face parte din procedura
terapeuticdi PAIR (Puncture, Aspiration, Injection,
Reaspiration).

Laborator. Testele de laborator de rutind in hidatidoza
chistica nu pun in evidentd careva schimbari specifice.
Profilul biochimic la pacientii cu hidatidoza hepatica
poate fi normal sau releva semne de colestaza cu sau fara
hiperbilirubinemie, precum §i poate atesta o activitate
sporitd a transaminazelor sau gama-glutamil transferazei
(y-GT). La pacientii cu chist hidatic rupt in cdile biliare
pot apdrea majordri tranzitorii a concentratiilor y-GT si
fosfatazei alcaline asociate frecvent cu hiperamilazemie si
eozinofilie. Totusi in majoritatea cazurilor eozinofilia este
moderata sau absenta.

Diagnosticul imunologic. in diagnosticul hidatidozei
chistice si depistarea formatiunilor de volum metodele
imagistice cum sunt ecografia, tomografia computerizata,
rezonanta magneticd nucleara, radiografia etc. sunt de
importantd primordiald . Testele imunologice de
determinare in ser a anticorpilor specifici sunt utilizate
pentru confirmarea etiologiei formatiunilor sugestive
pentru echinococoza chistica, precum si in cazurile de
lipsa a semnelor imagistice patognomonice [10, 22, 26,
29, 36, 46, 62].

In practica medicald diagnosticul imunologic al
echinococozei chistice se bazeaza pe determinarea in ser a
anticorpilor contra E. granulosus, nivelul antigenelor
circulante avand o importanta clinica mai mica. Utilizarea
celor mai sensibile teste cum este IgG-ELISA nu scuteste
specialistul de rezultate fals negative — la 0 mare parte din
pacienti cu hidatidoza anticorpii sunt lipsa. Chisturile
hidatice localizate iIn SNC si globii oculari frecvent induc
un raspuns imun minim (titrele de anticorpi sunt joase sau
nule). Sunt posibile si rezultate fals pozitive, in special la
pacientii cu alte helmintoze [11, 25, 27, 34, 45, 52].

Unii autori propun pentru diagnosticul imunologic al
hidatidozei chistice urmatoarea schema Tabelul 1.2.5
[17].



Tabelul 1.2.5.

Diagnosticul imunologic al hidatidozei chistice umane

Etapa I: testul imunologic primar
Test de determinare a anticorpilor E. granulosus Ig-ELISA sau alt sistem de testare enumerat in tabelul 1.2.6
N.B. Combinarea a doud sau mai multe sisteme de testare majoreaza sensibilitatea

Proba s}ronegativﬁ

Proba seronegativa

Proba seropozitiva

Pacienti fira semne imagistice sugestive | Pacienti cu semne imagistice sugestive | Pacienti fira si cu semne sugestive

pentru hidatidoza chistica

pentru hidatidoza chistica

pentru hidatidoza chistica

Nu sunt necesare investigatii serologice

alveococoza*

Cazuri asimptomatice

ulterioare Repetarea sau alternarea metodelor
imagistice si investigatiilor serologice, Arc5
inclusiv pentru diagnosticul diferential cu | 1gG4- ELISA

Tactica ,,asteapza si observa” cu
examindri serologice repetate.

Cazuri simptomatice

Punctia chistului in cazuri indicate sau
luarea deciziei referitor la interventia
chirurgicala si chimioterapie fara
examindri serologice ulterioare.

Cazuri asimptomatice si simptomatice
Testul serologic secundar.

Testul imunoblot pentru determinarea
anticorpilor reactivi cu antigenele
E.granulosus.

Diagnostic serologic diferential cu
alveococoza (ELISA-Em2plus)

* poate fi necesar diagnosticul diferential cu cisticercoza (in localizarea CH in SNC) si alveococoza in regiunile endemice pentru aceste parazitoze.

In practica clinicd pentru diagnostic serologic primar,
de obicei, sunt utilizate urmatoarele teste de determinare a
anticorpilor contra E. granulosus: reactia de imunosorbtie
enzimatici a imunoglobulinelor G (enyzme-linked
immunosorbent assay - IgG-ELISA), reactia de
hemaglutinare indirectd a anticorpilor (indirect
hemagglutination antibody test — IHAT), reactia de latex
aglutinare (latex agglutination test — LAT). Mai rar sunt
folosite reactia de imunofluorescenta
(immunofluorescence  antibody test —  IFAT),
imunoelectroforeza (immunoelectrophoresis — IEF) etc.
La moment reagentii pentru efectuarea testului IgG-
ELISA sunt disponibile in mai multe tari fapt ce face
aceasta optiune diagnosticd cu sensibilitate inalta ceea
mai plauzibild pentru determinarea anticorpilor contra E.
granulosus [10, 25, 29, 34, 45, ].

Totodatd este de mentionat, ca rezultatele testelor
serologice sunt in functie de multipli factori cum sunt
calitatea antigenelor, sistemului de testare, localizarea
chistului hidatic, variabilitatea individuald a sistemului
imun etc. In tabelul 1.2.6 sunt prezentate rezultatele unui
studiu retrospectiv pe un lot de 165 de pacienti, care a
demonstrat faptul cd unele metode imunologice sunt
ineficiente In peste 20% de pacienti cu chisturi hidatice
hepatice si peste 40% de bolnavi cu hidatidoza pulmonara
[36].

Majoritatea  sistemelor ~comercializate  pentru
diagnostic imunologic primar sunt bazate pe antigene E.
granulosus nepurificate (spre exemplu lichidul hidatic
sau antigenele protoscolexilor in IFA). Utilizarea
anitigenelor hidatice purificate cum sunt antigenul 5
(termolabil) si antigenul B (termostabil) este redusa doar
la domeniul stiintific. Ambele antigene reprezinta

lipoproteide formate din subunitdti de diferite mase
moleculare. A fost demonstrat faptul ca antigenul B,
utilizat in sistemul de testare IgG-ELISA, purificat prin
metoda Oriol et al. din lichidul chistului hidatic uman
[37], poseda o sensibilitate de 94% si o specificitate
inaltd (N.B. in 60% din cazuri de alveococoza, datorita
fenomenului de reactivitate incrucisata, testul ELSIA este
pozitiv) [12]. In ce priveste utilizarea antigenului 5 in
diverse teste ELSIA rezultatele stiintifice ramén
controversate [10]. De mentionat, cd la moment antigenul
B se considera cel mai specific pentru E. granulosus,
sensibilitatea antigenului B recombinat fiind superioara
celei a antigenului B original [52].

Testele imunologice primare poseda o sensibilitate
rezonabila, dar specificitatea lor lasd de dorit [21].
Rezultatele testelor imunologice pot fi compromise si de
fenomenul de reactivitate incrucigata (rezultatul pozitiv in
cazurile pacientilor cu alveococoza, cisticercoza,
fascioloza, filarioza si alte helmintoze). Prin urmare
rezultatele testelor imunologice primare trebuie
confirmate prin teste secundare cu o specificitate mai
inalta, cu exceptia cazurilor in care datele imagistice sunt
indubios sugestive pentru echinococoza chistica. La
general aceste teste sunt mai putin sensibile, dar mai
specifice. Din reactiile imunologice secundare utilizate in
diagnosticul chistului hidatic uman fac parte reactiile de
precipitare (ARCS), de identificare a subclaselor IgG si
de ,,immunoblotting” (IB) pentru stabilirea reactivitatii
anticorpilor serici cu subunititile antigenelor E.
granulosus [22, 25, 26, 27, 45, 62], ultima fiind cea mai
sensibila si specifica. Totodata este de mentionat cé datele
cercetarilor stiintifice in domeniu nu au permis de a
exclude complet fenomenul de reactivitate incrucisata.




Tabelul 1.2.6

Sensibilitatea sistemelor de determinare a anticorpilor la pacientii cu echinococoza chistica confirmata
(Orduna A. et al. [1997])

Organul afectat si numarul de pacienti testati (N)
Ficat (N: 41 Pulmoni (N: 79 Ficat si pulmoni (N: Alta localizare (N: 7
Sistemul de testare ( ) ( ) featst IXQ) i izare (N: 7)
Sensibilitatea (%)

Latex aglutinare (LA) 80 58 88 57
Hemaglutinare indirecta
(IHA) 80 61 90 57
Imunoelectroforeza
(IEF) 68 68 51 71
IgG-ELISA 93 83 96 93

* din totalitatea de 165 de pacienti 79 (48%) sufereau de leziune chistica solitara, iar 86 (52%) — de leziuni chistice multiple

Statisticele moderne au demonstrat faptul ca
determinarea 1gG sumare specifice E. granulosus au o
valoare diagnostica minima pentru evaluarea eficacitatii
tratamentului chirurgical sau medicamentos. Analiza
subclaselor IgG reflecta mai veridic modificarile
calitative ale parametrilor serici dupd interventia
chirurgicald sau cura de chimioterapie. Totodata pana la
moment nu existd studii concludente, care ar permite
includerea unui sistem de testare in protocolul evaluarii
postoperatorii a pacientilor cu hidatidoza chistica [10].

in ce priveste confirmarea diagnosticului de
echinococoza chistica la pacientii selectati pentru PAIR,
la sfarsitul anilor 90 ai secolului XX a fost propusa
reactia de imunofixare a antigenului hidatic (HA-DIA —
Hydatid Antigen Dot Immunobinding Assay), care poseda
o sensibilitate si specificitate rezonabild si este lesne de
efectuat in conditiile lipsei facilitatilor de laborator
specializat [20]. In acelasi timp pand la moment nu exista
observatii clinice care ar demonstra valoarea titrului
anticorpilor in evaluarea eficacitatii procedurii PAIR [34].

Un alt aspect al diagnosticului imunologic al chistului
hidatic uman este determinarea in ser a antigenelor E.
granulosus. Conform unui studiu pe un lot de 116
pacienti sensibilitatea acestei metode este redusa (43%),
motiv pentru care ea nu este recomandata pentru utilizare
de rutind [10].

O alta metodda imunologica de confirmare a
diagnosticului de hidatidoza chistica este determinarea
antigenului Echinococcus in lichidul hidatic, obtinut in
cadrul PAIR sau interventiei chirurgicale, prin reactia de
fixare a anticorpilor anti-Echinococcus, utilizand sistemul
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