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OCLUZIILE DUODENALE CRONICE LA COPIL.  
PROBLEME DE DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT. 

 
Catedra chirurgie, ortopedie şi anesteziologie pediatrică a USMF „Nicolae Testemiţanu” 

Centrul Naţional Ştiinţifico-practic de Chirurgie Pediatrică „Academician Natalia Gheorghiu” 
 
 
Summary 

CHRONIC DUODENAL OBSTRUCTIONS IN CHILDREN.  
PROBLEMS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT. 

This study concerns the role of gastrointestinal malformations on the  bilio-duodeno-pancreatic-duodenal zone in the chronic obstructions 
(duodenal stasis, megaduodenum, duodenal dyskinesia, Wiekil disease, chronic disordered duodenal passage, "colon irritation", etc.) in children. On 
the base of clinical cases the article elucidates contemporary aspects of etiopathogenesis, diagnosis and treatment.   
 
Резюме 

ХРОНИЧЕСКАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ У ДЕТЕЙ.  
ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ. 

В данном исследовании рассматривается роль  желудочно-кишечных пороков развития билио-дуодено-панкреатической зоны в 
патогенезе хронических окклюзий  у детей. На основе клинических случаев в статье освящены современные аспекты этиопатогенеза, 
диагностики и лечения.  
 

Actualitatea temei. Conform datelor din literatura 
de specialitate se atestă o creştere a morbidităţii prin 
malformaţii congenitale ale duodenului, organelor 
abdominale supramezocolice, etc. Este demonstrat, că 
în cursul dezvoltării embrionare intestinul suportă 
fenomene complexe de fixare, rotaţie, acolare, care 
atunci când sînt incomplexe sau vicioase, pot dezvolta 
diverse situaţii anatomo-patologice, care servesc surse 
potenţiale ale unei ocluzii intestinale. 

Studiile lui Treitz (1857), a lui Toldt (1870) au 
rămas celebre prin descrierea mecanismelor de fixare 
ale duodenului, colonului ascendent şi descendent. 
Studiile recente ne demonstrează că marea majoritate a 
ocluziilor intestinale pot fi secundare ca rezultat al unei 
compresiuni extrinsece a duodenului, unghiului 
duodeno-jejunal sau a pediculului vascular prin bride 
patologice, mai frecvent  congenitale de tip Jackson sau 
acolări anormale ale D3, formînd curburi şi plice. Ca 
consecinţă la nivelul segmentului digestiv şi de asupra 
acestuia va fi prezentă staza, ocluzia parţială sau totală 
cu caracter temporar sau permanent, diverse procese 
inflamatorii. În structura factorilor cauzali ale stazei 
duodenale cronice  un loc aparte îl ocupă malrotaţiile 
duodenale care reprezintă un viciu congenital de rotaţie 
şi fixare a duodenului produs în momentul II de rotaţie 
a intestinului primitiv. În prezent frecvenţa malrotaţiilor 
intestinale este de 1:500; 1:1000 de cazuri de nou-
născuţi vii. 

Tabloul clinic al afecţiunilor enumerate este 
polimorf   în funcţie de vârstă, caracterul acut sau 
cronic pe care îl îmbracă maladia. În marea majoritate a 
cazurilor simptomatologia se evidenţiază în primele zile 
sau luni de viaţă. Mai frecvent afecţiunea poate fi 
relevată la copil de vârstă  mai mare sau chiar la adult, 

dar caracterul congenital putînd fi deficil de recunoscut. 
Astfel, la adult simptomatologia poate fi ştearsă chiar 
dacă sunt prezente dereglări cronice evacuatorii ale 
duodenului, care favorizează o ocluzie duodenală 
cronică şi care are represiune asupra blocului gastro-
duodeno-bilio-pancreatic şi chiar hepatic. Ca rezultat la 
staza duodenală cronică se va asocia refluxul duodeno-
gastral, esofagian, duodeno-coledocian, duodeno-
virsungian, etc. 

Prima descriere a ocluziei duodenale cronice 
aparţine lui Boenerus, 1752, pe când importanţa clinică 
a fost studiată la finele secolului XIX şi începutul 
secolului XX. Cercetările definesc două  forme clinice: 
congenitală şi dobîndită. 

Factori cauzali în formele congenitale sunt: 
anomalii de dezvoltare ca ocluzia arterio-mezenterială, 
membranele intralumenale ale duodenului, pancreasul 
circular, chisturi, diverticule, pe când în ocluziile 
duodenale cronice: procesele aderenţiale 
paraduodenale, ocluzia arterio-mezenterială, 
formaţiunile tumorale retroperitoneale, procesele 
inflamatorii ale pancreasului, anevrismul aortei 
duodenale, etc. 

Ocluzia duodenală cronică poate fi determinată şi de 
alţi factori, ca lezarea plexurilor  nervoase intramurale, 
anomaliile de dezvoltare a musculaturii netede, 
dereglarea interacţiunii a mecanismelor neuroumorale, 
dar pot fi şi secundare ca rezultat al modificărilor 
patologice gastrice, duodenale ale pancreasului şi cele 
hepatice. Toate aceste situaţi creează formele 
funcţionale ale ocluziei duodenale cronice. Deci, 
ocluzia  duodenală cronică reprezintă o consecinţă, o 
complicaţie a potologiei zonei pancreato-duodenale. În 
literatura de specialitate există un şir de contradictorii 



 

  
 

vizând etopatogenia, diagnosticul, diagnosticul 
diferenţial, de tratament chirurgical. Dificultatea este 
cauzată de multiplii factori etiologici ale ocluziei 
duodenale cronice şi lipsa unei simptomatologii 
specifice acestei maladii. Mai mulţi autori consideră că 
maladia dată deţine o frecvenţa de 59-60% pacienţi. 

Mulţi autori consideră că datele contradictorii 
despre frecvenţa răspândirii ocluziei duodenale cronice 
se explică prin lipsa unor criterii unice de diagnostic, 
cât şi interpretarea diametral opusă a datelor de 
diagnostic şi a tehnicilor de diagnostic neeficiente. 

Majoritatea  autorilor au demonstrat  că factorii 
patogenici principali în declanşarea afecţiunilor  
gastrice, duodenale sunt refluxul duodeno-gastral şi 
dereglările evacuatorii ale stomacului. Astfel, cauza de 
bază a refluxului duodeno-gastral la pacienţii cu ocluzie 
duodenală cronică se consideră hiperplazia duodenală 
ca rezultat la factorii funcţionali şi mecanici. Creşterea 
tensiunii în duoden, în stomac, dereglarea circulaţiei 
sanguine, invazia microbiană a mucoasei gastrice, 
pătrunderea în stomac a pigmenţilor biliari, lizocetinei 
favorizează lezarea mucoasei gastrice. Studiile denotă 
că în entitatea nozologică „dischinezia duodenală de 
stază” sau în stază duodenală cronică predomină 
cauzele mecanice, iar cele funcţionale se întâlnesc cu 
mult mai rar. 

Tabloul clinic al ocluziei duodenale cronice prezintă 
un grad de dificultate deosebită privind precizarea 
diagnosticului, chiar şi a celui de prezumţie. Referindu-
ne la tabloul clinic al ocluziei duodenale putem remarca 
că la nou-născut nu există mari dificultăţi,  fiind prezent 
tabloul unul obişnuit,  al unei ocluzii digestive înalte 
prin  vărsături în jet verzui, abdomen plat şi meteorizat 
în epigastru.  La nou-născut semnele generale nu sunt 
revelatoare, deoarece, tulburările  de hemodinamică, 
paloare, hipotonie, tahicardie se întâlnesc şi în alte 
afecţiuni.  Datele clinice, bilanţul radiologic, în special,  
irigografia sau cu bariu este suficient pentru diagnostic, 
diagnostic diferenţial şi pentru a interveni chirurgical. 

Un grad de dificultate de diagnostic deosebit 
prezintă ocluzia duodenală parţială cronică care poate 
avea loc la orice vârstă, în special când se asociază cu 
un volvulus şi se poate produce o diaree cronică, un 
sindrom de malabsorbţie. 

Diagnosticul de ocluzie duodenală cronică la 
vârstele date este foarte dificil de stabilit ca rezultat la 
lipsa simptomelor patognomonice şi totodată la 
implicarea deja în proces a altor organe şi sisteme. 

Chiar dacă aceste malformaţii congenitale ale 
cadrului duodenal şi al altor organe pot evolua mult 
timp asimptomatic la mare majoritate a pacienţilor sunt 
prezente semne ale sindromului dispeptic duodenal ca:  
tensiune după mese, vărsături ocazionale, uneori 
incoercibile cu conţinut de bilă, eructaţii cu aer, 
alimente, gust amar în gură, mai grav şi mai frecvent 
dimineaţă, la unii pacienţi se asociază – deshidratări 
intempensive. Vărsăturile prezintă caractere clinice 
identice cu vărsăturile acetonemice ale copilului 
preşcolar, şcolar. Trebuie de menţionat că copilul dat 

pare sănătos, cu dezvoltare psihosomatică normală, 
corespunzătoare vârstei.  Deci, tabloul clinic al ocluziei 
intestinale duodenale cronice este divers, depinzând  de 
complicaţiile şi de patologia  asociată. Totuşi trebuie 
subliniat,  că pe aceşti copii îi însoţeşte toată viaţa un 
discomfort digestiv ca rezultat al stazei duodenale.  
Eminentul chirurg francez Massardier scria despre un 
pacient adult operat pentru o malformaţie congenitală a 
cadrului duodenal şi care a mărturisit „cu  de mic copil 
mănânc, sufăr şi vărs”. Având în vedere greutăţile în 
diagnosticul clinic al ocluziei duodenale  cronice  este 
necesar de al suplimenta  cu metode paraclinice 
speciale  ca cele imagistice, funcţionale, laparoscopie, 
etc. 

Radiografia abdominală standard, completată cu un 
tranzit baritat ne indică la o reţinere a suspensiei 
baritate în stomac, duoden mai mult de 40 secunde, 
dilatarea lumenului duodenului, prezenţa mişcărilor  
antiperistaltice, reflux duodeno-gastral, dilatare difuză a 
stomacului şi prezintă unei mari cantităţi de lichid în 
stomac. 

O metodă de diagnostic utilă este scintigrafia de 
tract digestiv. Investigaţia izotopă a sindromului stazei 
duodenale cronice  presupune nu numai stabilirea unor 
coordinate, dar impune o serie de precauţii  pentru a 
evita incertitudinile unui sindrom morfofuncţional 
dependent de alţi factori de vecinătate şi la distanţă. 

Aprecierea corectă a tranzitului duodenal prin 
scintigrafie de tract digestiv  permite de a completa alte 
tehnici de diagnostic.  

Atitudinea terapeutică în sindromul de stază 
duodenală cronică a fost adresat diferenţiat la un lot de 
82 pacienţi în vârsta între 0-18 ani conform studiului 
clinic, funcţional, paraclinic şi, în special, la prezenţa 
complicaţiilor gastrice, duodenale, pancreatice, etc. 

La pacienţii luaţi în studiul nostru şi la care s-a 
intervenit chirurgical,  intraoperator au fost depistate 
malrotaţii şi malpoziţii duodenale, ca duoden mobil 
parţial sau total, duoden inversat, mezenter comun, 
megaduoden, angulaţii anormale ale cadrului duodenal. 
La un şir de pacienţi au fost constatate  bride 
congenitale duodeno-cecale, bride colice drepte (bridele 
Ladd), la alţii coalescenţa exagerată a unghiului Treitz 
cu stenozarea segmentului duodeno-jejunal, îngroşarea 
ligamentului cistico-duodeno-colic care stenoza 
duodenul. Fosetele peritoneale deseori au cauzat 
subocluziile duodenale. Printre cauzele vasculare au 
fost întâlnite compresia arterei mezenterice a cadrului 
duodenal. Pe cazuistica clinicii de chirurgia pediatrică 
ne referim la următoarele observaţii clinice: 

 Caz clinic. Copilul R., masculin,  în vârsta de 4 ani 
a fost internat în Centrul Naţional Ştiinţifico-practic de 
Chirurgie Pediatrică  „Academician Natalia Gheorghiu” 
cu acuze la dureri abdominale, vome repetate, lipsa 
scaunului 26 ore. Din anamneza este cunoscut că 
copilul este bolnav practic de la naştere de când 
prezenta vome periodice după alimentaţie. În dinamica 
s-au asociat dureri abdominale periodice de tip 
colicativ, vome care au devenit mai frecvente şi de 



 

  
 

durată. Copilul de repetate ori a primit  tratamente 
pentru gastrită şi pancreatită. La internarea în clinica de 
chirurgia pediatrică starea generală a copilului de 
gravitate  medie, tegumentele şi mucoasele vizibile 
palide curate. Ţesutul  adipos practic lipseşte. Turgorul 
pielii scăzut. Abdomenul uşor balonat în regiunea 
epigastrică, fără defans muscular, la palpare – moale, 
dureros  în regiunea hipogastrică. După clister 
evacuatoriu s-au eliminat gaze şi mase fecale în 
abundenţă. 

La radiografia tractului digestiv cu masă baritată se 
determină încetinirea pasajului contrastului cu reţinerea 
mai mult de 9 ore la nivelul stomacului şi duodenului  
(Fig.1). 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Scintigrafia tractului digestiv ne indică la încetinirea 

evacuării din stomac. Astfel, peste o oră şi 3 ore se 
determină  un  surplus  de contrast în stomac. Peste 3 
ore preparatul este prezintă şi în  intestinul subţire, 
peste 6 ore – în intestinul subţire şi colonul ascendent, 
peste 24 ore – în colonul transvers, descendent, cu 
concentraţia predominantă în sigmă şi rect.  

Concluzie:  Pasaj  încetinit din stomac, duoden  şi 
partea stângă a colonului. (Fig . 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Copilul a urmat tratament conservator medical, dar 
fără a fi ameliorată starea generală, persistând vomele, 
sindromul algic abdominal. 

După o pregătire preoperatorie de durată 40 zile a 
fost supus laparotomiei mediane superioare sub 
anestezie oro-traheală.  La revizia organelor 
abdominale au fost depistate multiple bride plate  în 
regiunea bilio-intestinală  localizate între vezica biliară 
şi duoden, (Fig.3.) care deformau vezica biliară şi  în 
unghiul duodeno-jejunal, care comprima şi deforma 
lumenul intestinal şi vasele sanguine majore (Fig.4).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
S-a  efectuat adizeoliza prin metoda bont  şi 

electrocoagulare. Apendicele vermiform  modificat 
secundar cu multe bride congenitale, deformat. S-a 
efectuat apendicectomia  tipică cu implantarea bontului 
apendicular în peretele cecului cu suturi circulare  şi 
„Z”. Mezoul apendicular suturat,  ligaturat şi excizat. 
Control la hemostază şi suturarea plăgii în planuri 
anatomice. 

Fig.1. Radiografia tractului digestiv cu masa baritată bolnavului  R. 
Peste 3 şi 9 ore 

Fig.2. Scintigrafia tractului digestiv a bolnavului R. 

Fig.3. Bride între vezica biliară şi duoden. 

Fig. 4. Bride la nivelul duodeno-jejunal. 

 



 

  
 

Evoluţie a fost simplă.  Postoperator copilul a urmat  
tratament conservativ.  În stare  generală satisfăcătoare 
cu cicatrizarea primară a plăgii copilul a fost externat la 
domiciliu la a 9-a zi postoperator. La control peste o 
lună şi 3 luni careva schimbări patologice n-au fost 
depistate. 

Putem semnala că simptomele  clinice la pacientul 
luat în studiu au inclus: 
 agravarea stării generale după consum de mese şi 

prin  vărsături 
 dureri abdominale de tip colicativ, cu localizare în 

regiunea epigastrului şi/sau  hipocondrului drept 
 Vărsături au alimente nedigerate periodic  cu bilă 

sau striuri de sînge 
 Dishidratare 
 Astenie 
 Hipotonie 
 Unde peristaltice moderate 

Concluzii.  
1. Analizând datele literaturii moderne de specialitate  

şi al studiului nostru putem concluziona că  ocluzia 
duodenală cronică reprezintă o stare patologică 
determinată de dereglarea funcţiei de evacuare a 
duodenului şi reprezintă o componentă principală a 
patologiei zonei pancreato-duodenale 

2. Afecţiunile organelor zonei pancreato-duodenale 
nu au o etiologie şi o patogeneză clar definitivată şi 
până în prezent există probleme în depistarea 
acestora şi aplicarea metodelor de tratament 
medico-chirurgical efectiv, individualizat de la caz 
la caz 

3. Stabilirea ocluziei duodenale cronice, a factorilor 
cauzali congenitali este precedată de dificultăţi 
majore din cauza simptomatologiei şterse , lipsei 
tehnicilor de diagnostic specifice 

4. Prezenţa vărsăturilor după mese copioase, a 
vărsăturilor bilioase, cu alimente deloc digerate, 
distensie epigastrică sau peristaltism epigastric, 
dureri abdominale colicative sau silenţioase, 
ineficienţa tratamentului medical clasic, evoluţie 
anevoioasă necesită folosirea metodelor 
suplimentare de diagnostic 

5. Radiografia abdominală standard, examenul baritat 
gastro-intestinal, explorarea selectivă  a 
duodenului, scintigrafia de tract digestiv, 
laparoscopia de  comun cu datele clinice permit 
diagnosticul  cauzal al ocluziilor duodenale 
cronice, în special,  în malformaţiile cadrului 
duodenal sau a unghiului duodeno-jejunal. 
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Summary 

NEUROBLASTOMA OF THE PELVIS 
The authors present a clinical case of pelvic neuroblastoma to a child aged 1 year and 5 months manifested by retention of urine and faeces, as a 

result of the urethral and rectal obliteration. The clinical, ultrasound and imaging criteria, had a diagnostic value in the treatment choosing. 
 
Резюме 

НЕЙРОБЛАСТОМА ТАЗОВОЙ ОБЛАСТИ 
Авторы представляют клинический случай тазовой нейробластомы у ребенка в возрасте 1 год и 5 месяцев, которая проявилась 

задержкой мочи и фекалий, в результате наличии уретрального и ректального облитерации. Клинические, ультразвуковые, радиологические 
критерии имели диагностическое значение при выборе лечения. 
 

Introducere. Neoplasmele sistemului nervos 
simpatic constituie o raritate, ele înscriindu-se cu o 
incidenţă de 28,5% la un milion de copii cu vârsta până 
la 5 ani. Statisticile japonezilor relevă 1:15000 din 
18749 copii, pe cînd în Danemarca s-a estimat 1:12000 
din 14000 nou-născuţi. Primele descrieri ale 

neuroblastomului (NB) aparţin lui Wirchow (1864), 
Horner-Wright (1910) [4,19]. Actualmente NB este 
profund studiat, astfel se poate afirma că există soluţii 
terapeutice bine codificate în funcţie de fiecare 
localizare tumorală, cu toate că aceste tratamente sunt 



 

  
 

destul de limitate ca eficenţă, în special, la sugar în faza 
de metastazare. 

Astfel, NB este o tumoră malignă din sistemul 
nervos simpatic cu o tendinţă crescută de metastazare în 
măduva osoasă, ficat, ganglioni limfatici, etc. [3,9,10]. 

NB este considerată o tumoră embrionară, care 
debutează în săptămîna a 3-a până la a 12-a intrauterin 
sau postnatal precoce, din celulele crestei neurale încă 
imature sau nediferenţiate. Prezintă caracteristici 
genetice, biologice şi morfologice heterogene cât şi un 
„comportament” clinic divers. Studiile epidemiologice 
ne demonstrează că este cea mai frecventă tumoră 
solidă extracraniană a copilului mic. Astfel, 95% din 
pacienţi au o vârstă mai mică de 5 ani.  

Tumora primară poate avea sediul de-a lungul 
lanţului nervos simpatic: cervical, toracic, abdominal, 
pelvin, intrarahidian, etc. Mai mult de 90% din cazuri 
de NB sunt asociate cu nivele crescute urinare de 
catecolamine metabolizate ca acidul vanilmandelic 
(VMA) şi/sau acidul homovanilic (HVA). Fiind de 
origine din creasta neurală, neuroblastoamele sunt 
localizate la nivelul suprarenalei, sistemului nervos 
simpatic paravertebral, explicând astfel topografia 
posterioară a tumorii. Studiile denotă că NB poate avea 
origine şi din sistemul nervos simpatic periarterial, ceea 
ce explică topografia sa mediană, la unii pacienţi fiind 
localizată în preajma vaselor mari ale regiunii celiace. 
Totodată, cel mai frecvent NB are localizare 
abdominală (80%), toracică (12%), pelvină (2%) şi 
cervicală (5%). 

NB este una din tumorile în contextul cărora, 
cunoaşterea caracteristicilor moleculare, ghidează 
tactica de tratament diferenţiat. Existenţa multiplicării 
oncogenei MYCN dictează amplificarea tratamentului 
indiferent de stadiul tumorii şi vârsta copilului. 
Amplificarea oncogenei N-myc apare la aproximativ 
20% din aşa tipuri de tumori şi este asociată cu un 
pronostic nefavorabil [4]. 

Simptomatologia clinică şi evoluţia sunt foarte 
variabile, atât în tumora primară, cît şi în formele cu 
metastaze. Studiile recente relevă că la unii pacienţi 
neuroblastomul localizat sau cu metastatze poate 
regresa spontan, sau poate avea o evoluţie favorabilă 
datorită tratamentului chirurgical şi/sau chimioterapic, 
pe când la alţi pacienţi, în pofida unui tratament 
chirurgical şi chimioterapic adecvat, rămân incurabili. 

Există trei paterne clinice ale NB: a) o boală care 
poate regresa spontan, fără intervenţie medicală 
(International Neuroblastoma Staging System [INSS] 
stadiul 4 S), b) tumoră loco-regională care se menţine, 
dar nu metastazează în oase sau măduva osoasă (stadiul 
1, 2, 3) şi c) boală metastatică, care răspunde la 
tratament chimioterapic dar foarte des decurge cu 
consecinţe letale (INSS stadiul 4) [2]. 

În pofida ameliorării tacticii de tratament a NB, 
pronosticul formelor metastatice la copiii mai mari de 
un an rămâne nefavorabil. Cu cât copilul este mai mic, 
cu atât pronosticul este mai favorabil, iar pentru 
adolescenţi cu NB pronosticul rămâne sumbru [7]. 

Existenţa formelor favorabile pentru vârsta mai mică de 
1 an şi posibilitatea simplei depistări prin evaluarea 
metaboliţilor catecolominelor urinari a permis nu numai 
depistarea sistematică, dar şi supravegherea pe parcurs 
a copiilor de vârstă fragedă. Aceasta a dus la 
diagnosticul precoce al NB la copilul mai mic de 1 an 
cu prevalarea formelor clinice şi moleculare cu 
pronostic favorabil, pe când incidenţa formelor grave la 
copiii mai mari de un an şi pronosticul bolii nu au fost 
modificate. Studiile date au permis de a concluziona că 
nu există legătură evolutivă între forma de NB a 
copilului mic şi a celui mai mare de un an, acestea fiind 
două entităţi clinice diferite [19,20].  

Până în prezent nu a fost identificat nici un factor 
genetic predispozant pentru majoritatea formelor de 
NB, dar există totuşi, câteva forme familiare rare, fiind 
descrise asocieri ale NB cu sindromul Wiedemann-
Beckwith, boala Recklinghausen, sindromul Di-
George, sindromul Ondine, boala Hirschprung, etc [5]. 

Manifestările clinice ale NB sunt foarte variabile şi 
depind de vârsta pacientului, localizarea tumorei 
primitive, existenţa metastazelor şi mult mai rar de 
prezenţa unui sindrom paraneoplastic. 

Tumora primitivă este uneori palpabilă sub forma 
unei mase fixe în profunzime, de consistenţă fermă, 
adesea dură, iregulată. Uneori este relevată de 
simptomele legate de compresia organelor vecine. 
Tumorile abdominale sunt „descoperite” cu ocazia unei 
mase abdominale vizibile, a unui examen sistematic sau 
a unei ecografii efectuate în contextul dereglărilor 
digestive sau renourinare prezente la pacienţii cu NB. 
La nivel cervical sau toracic înalt, simptomul de alarmă 
poate fi sindromul Claude-Bernard-Horner. NB toracice 
sunt frecvent decelate la radiografia standard, efectuată 
cu ocazia unei simptomatologii respiratorii banale. 
Localizările pelviene ale NB sunt adesea relevate de 
dereglările urinare sau sfincteriene, făcând parte din 
tulburările de compresie şi disfuncţiilor neurologice. 

Mai mult de 60% din bolnavi prezintă metastaze la 
momentul diagnosticului bolii. Uneori simptomele în  
raport cu metestazele sunt primele care apar şi pun în 
gardă părinţii copiilor. La copilul mai mare de 1 an 
acestea sunt metastazele osteomedulare care explică 
tabloul: alterarea stării generale, dureri osoase locale 
sau difuze cu şchiopătare, deseori considerate având 
origine articulară sau posttraumatică. Metastazele 
osoase sunt localizate la nivelul diafizei oaselor lungi şi 
oaselor cutiei craniene. Metastazele orbitei se manifestă 
prin hematoame periorbitale în asociere cu exoftalmie 
(sindromul Hutchinson). La copilul sugar, metastazele 
hepatice sunt cele mai frecvente. Frecvent se asociază 
sindromul Pepper – tumoarea primitivă de dimensiuni 
mici, însă asociată cu hepatomegalie voluminoasă şi 
noduli subcutanaţi de nuanţă albăstrie. 

Din punct de vedere diagnostic, imagistica 
identifică prezenţa tumorii şi localizarea ei anatomică. 
Ecografia este examenul de primă intenţie în NB cu 
localizare abdominală şi pelvină, care permite de a 
releva o tumoră ecogenă, solidă, cu sediul mediastinal, 



 

  
 

retroperitoneal, extrarenal, adenopatie satelită, etc. La 
nivel cervical, identifică o tumoră ecogenă 
paravertebrală cervicală sau toracică, forma potcoavei, 
de-a lungul lanţului simpatic. CT, RMN, scintigrafia 
osoasă şi hepatică, de asemenea sunt importante în 
stabilirea diagnosticului de NB. Neuroblastomul cu 
localizare toracică poate fi decelat prin radiografia de 
faţă şi profil, care pune în evidenţă o masă tumorală 
mediastinală. Injectarea produselor de contrast permite  
de a localiza cu precizie tumora primitivă, 
dimensiunile, raportul cu organele vecine şi reţeaua 
vasculară magistrală, adenopatia satelită. RMN este 
metoda de elecţie pentru diagnosticarea extinderii 
tumorale intrarahidiene. Scintigrafia cu meta-iod-
benzyl-guanidină (MIBG) este indicată pentru 
detectarea şi cartografierea metastazelor osoase (95% 
din NB fixează MIBG) [8,15] fiind o metodă mult mai 
sensibilă şi mai specifică decât scintigrafia cu techneţiu. 
Tomografia cu emisie de pozitroni cu 
fluorodesoxyglucoză (FDG-PET scan), care se apropie 
de scintigrafia cu MIBG este o metodă discutată la 
moment [13]. Radiografia simplă osoasă, nu detectează 
decât metastazele de dimensiuni mari cu implicarea 
corticalei: osteoliză nedelimitată, cu sediul metafizar, 
de preferinţă a oaselor lungi, bazei craniului, peretele 
orbitelor, bolta craniului [14].  

Tratamentul chirurgical este tratamentul iniţial şi 
unic pentru copii cu NB localizat, rezectabil, fără 
riscuri şi depinde de doi factori – vârsta pacientului şi 
extensia NB la momentul diagnosticului. Tratamentul 
chirurgical poate fi cu scop diagnostic, de tratament, 
paliativ. Jumătate din pacienţi se prezintă la medic în 
stadiul 1-3 conform Sistemului Internaţional de 
Stadializare (International Staging System INSS) şi 
excizia chirurgicală este considerată cura principală de 
tratament. Ca primă etapă de tratament, rezecţia 
chirurgicală poate fi efectuată în 50% cazuri, ratele de 
supravieţuire relatate fiind destul de mari [6]. 

Pentru NB iniţial neoperabil, tratamentul chirurgical 
se va efectua după reducerea volumului tumoral cu 
chimioterapie. Indiferent de situaţie, obiectivul 
principal al tratamentului chirurgical este o exereză cât 
mai complet posibilă a tumorii chiar şi cu preţul unei 
nefrectomii.  

Preparatele chimioterapice, eficacitatea cărora a fost 
demonstrată fiind administrate în doze convenţionale 
sunt vincristina, ciclophosphamida, ifosfamida, 
cisplatina, carboplatina, doxorubicina, iar substanţele 
administrate în doze mari sunt melphalan, busulfan, 
carboplatina, vepesida, thiotepa [1,12,17].  

Deşi NB este o tumoră radiosensibilă, utilizarea 
eficace a chimioterapiei i-a scăzut din utilitate. 
Radioterapia externă este utilizată paliativ în 
metastazele medulare sau ganglionare dureroase, 
permiţând un control rapid al durerii [18,11,16]. Astfel, 
extensia NB la momentul diagnosticului dictează 
strategia terapeutică. Semnalăm un element important 
de pronostic – diagnosticul precoce la copiii cu vârsta 
sub un an. 

Prezentăm cazul unei paciente cu NB, localizare 
pelvină. 

Caz clinic. Pacienta T, vârsta 1 an şi 5 luni, din 
mediul rural, internată în CNŞPCP „Academician 
Natalia Gheorghiu” pe 02.01.2013 pentru tulburări ale 
vezicii urinare şi rectale, după ce, de sine stătător, a 
consultat medicul chirurg urolog pediatru, care a 
depistat la tuşeul rectal o formaţiune tumorală ce 
comprima uretra şi rectul. 

Din istoricul bolii reţinem (conform spuselor 
mamei), că copilul pe parcursul ultimelor două luni a 
devenit agitat, prezenta dureri periodice abdominale, 
constipaţie cronică. A fost investigat ecografic, dar s-a 
conchis că organele cavităţii abdominale şi renourinare 
nu prezentau modificări patologice. Cu două zile 
înainte de spitalizare în clinica noastră s-a asociat 
retenţia acută de urină. 

Examenul clinic ne pune în evidenţă un pacient cu 
dehidratare şi care prezintă stare generală gravă, 
retenţie acută de urină (medicul din spitalul raional a 
efectuat cateterismul vezicii urinare) şi dureri 
abdominale surde, difuze, constipaţie. Tegumentele 
sunt palide, curate. Ganglionii limfatici periferici – 
nepalpabili. Auscultativ în plămâni murmur vezicular. 
Zgomotele cardiace ritmice, sonore. Abdomenul de 
formă ovală, uşor distensiat, fără defans muscular, 
sensibil la palpare în regiunea suprapubiană unde şi s-a 
decelat o formaţiune tumorală de volum – 8/7 cm, 
dureroasă. În regiunea iliacă stângă se palpează ansele 
intestinale distensiate şi cu concremente fecaloide. 
Tentativa de a efectua tuşeul rectal a fost imposibilă, 
dat fiind faptul că lumenul era stenozat, având ca cauză 
o formaţiune tumorală ce comprima uretra şi ampula 
rectală.  

Examenul de laborator evidenţiază anemie, 
hemoleucograma: Hb-100 g/l, eritrocite-3,2, 
hematocritul-0,8, leucocite-11,9, nesegmentate-17, 
segmentate-40, eozinofile-0, limfocite-40, monocite-3; 
biochimia sângelui: proteina totală-65,5 g/l, 
protrombina 92, fibrinogenul-4,6, ureea-1,9, creatinina-
0,064, bilirubina-6,0, K-4,7, Na-127, Ca-2,2, ALT-0,4, 
AST-0,38. Examenul ecografic: lobul drept al ficatului 
– 64 mm, lobul stâng – 32 mm, contur regulat, 
parenchimul omogen, ecogenitate medie; vena portă – 3 
mm; vezica biliară se vizualizează; splina – 55 mm, 
omogenă. Rinichiul drept - 72x31 mm, rinichiul stâng - 
72x30 mm. În cavitatea pelviană se depistează o 
formaţiune tumorală de aproximativ 72 mm în ax 
transvers, 44 mm în ax antero-posterior, 49 mm în ax 
cranio-caudal, contur neregulat, ecogenitate crescută. 
Concluzie: Ecografic – o formaţiune tumorală pelvină, 
care deplasează antero-superior vezica urinară, 
comprimă rectul, uretra. 

Radiografia toracică, incidenţa antero-posterioară 
ne indică absenţa metastazelor  (Fig.1). Având în 
vedere datele ecografice, pentru un diagnostic 
concludent al tumorii s-a efectuat tomografia 
computerizată.  

 



 

  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Examenul CT abdomino-pelvin cu substanţă de 

contrast intravenos a evidenţiat  în cavitatea pelvină o 
formaţiune tumorală cu dimensiuni 44x49x72 mm, 
contur şters, structură neomogenă ce deplasează radial 
organele adiacente, pe stânga cu protruzie prin 
foramenul obturator. În faza cu contrastare se atestă o 
acumulare exprimată a substanţei contrastante până la 
108 UH, la fel se vizualizează o reţea arterio-venoasă 
exprimată, dezvoltată bilateral cu participarea arterei şi 
venei ilace. În partea superioară pe stânga se constată 
majorarea diametrului venei mezenterice inferioare, 
fapt ce nu exclude antrenarea ei în vascularizarea 
formaţiunii sus numite. Vezica urinară este deplasată 
antero-superior, pereţii bine definiţi, fără semne de 
infiltraţie din partea formaţiunii adiacente. Superior 
formaţiunii date se determină multipli ganglioni iliaci 
comuni şi subadiacenţi bifurcaţiei aortei, cu 
dimensiunile până la 27 mm, contururi bine definite, 
structura neomogenă din contul calcificărilor multiple 
şi alternate cu structurile osoase fără focare heterogene. 
Concluzie: o formaţiune de volum presacrală, pelvină, 
hipervascularizată, cu modificări secundare în 
ganglionii limfatici iliaci comuni (Fig.2), (posibil 
teratom malignizat), fără metastaze în ficat (Fig.3). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Având în vedere prezenţa formaţiunii tumorale în 

etajul abdomino-pelvin s-a intervenit chirurgical, cu 
abord pe micul pelvis, anestezie generală oro-traheală. 
Protocolul operator Nr. 677/04.01.2013. Din cauza 
stării generale precare a copilului şi înglobării 
tumorului în rect, uretră, vasele magistrale hipogastrice, 
canalul sacral, dublul abord chirurgical a fost imposibil 
de efectuat.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
S-a efectuat laparatomia mediană joasă, revizie cu 

exereza subtotală a tumorii şi cu biopsia ganglionilor 
limfatici, drenarea cavităţii abdominale cu două lame 
de mănuşă. Astfel, la revizie a fost depistată 
retroperitonial o tumoră masivă ce ocupa tot spaţiul 
micului pelvis. A fost deschis spaţiul retroperitonial. 
Tumoarea amplasată pe vasele magistrale, bogat 
vascularizată (Fig.4), aderă la ţesuturile adiacente, cu 
elemente de descompunere, aspect macroscopic de 
„carne de peşte’’ (Fig.5).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ganglionii limfatici sateliţi tumorii măriţi în 

dimensiuni. Tumora a fost mobilizată de ţesuturile 
adiacente, vasele magistrale şi rezectată subtotal. Polul 
inferior al tumorii a fost imposibil de abordat, dat fiind 
faptul concreşterii în pereţii rectului. Refacerea plăgii 
postoperatorii pe straturi anatomice. 

Examenul histopatologic pe piesele de rezecţie nr. 
22/80 din 04.01.2013 a precizat neuroblastom cu divers 
grad de diferenţiere şi elemente de 
ganglioneuroblastom cu structuri pseudo- şi folicular 
limfocitare cu centre germinative. 

Fig.1.  Pacienta T. Radiografia cutiei toracice 
(incidenţă antero-posterioară) 

 

Fig.2. CT – prezenţa formaţiunii tumorale presacrale. 

Fig.3. CT – lipsa metastazelor în ficat 

Fig.4. Vascularizaţia tumorii. 

Fig.5. Aspect intraoperator – «carne de peşte». 



 

  
 

Evoluţia postoperatorie a inclus monitoringul 
hemodinamicii (Ps, TA), echilibrului acido-bazic, 
gazelor sangvine, etc. Pacienta a urmat 
antibioticoterapie, analgetice, antiinflamatoare, corecţie 
metabolică, etc. La şase ore postoperator s-au asociat 
anticoagulantele.  

Evoluţia pacientei postoperator a fost stabilă, fără 
complicaţii. Cu cicatrizare primară a plăgii, copilul a 
fost transferat la Institutul Oncologic în secţia de 
oncopediatrie pentru tratament chimioterapeutic.  

Am prezentat acest caz datorită faptului că, în 
pofida semnelor concludente de retenţie de materii 
fecale, copilul nu a fost internat în staţionar şi evaluat 
atent clinico-paraclinic.  

Totodată, trebuie subliniată valoarea unui diagnostic 
precoce a NB pelvin. Depistarea precoce a NB reclamă 
efectuarea intervenţiei chirurgicale la vârsta dată cu un 
pronostic comparativ mai bun. 

Discuţii. Localizarea pelvină a NB este destul de 
rară (2% cazuri) şi în special la fetiţe. Deoarece 
manifestările clinice şi cele paraclinice la aceşti 
pacienţi sunt variabile şi nespecifice, există şi cazuri 
asimptomatice, chiar şi în prezenţa unor tumori de 
dimensiuni mari.  

Diagnosticul definitiv al NB este examenul 
histologic, iar tratamentul de elecţie fiind cel 
chirurgical, cu rezecţia totală a tumorii. 

În cazul prezentat medicul chirurg urolog pediatru a 
fost consultat datorită prezenţei retenţiei acute de urină, 
a constipaţiei (fig.6) şi a durerilor abdominale difuze.  

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tumora a fost decelată la tuşeul rectal şi la 

examenul ecografic. Diagnosticul cu certitudine a fost 
stabilit prin examen histopatologic al pieselor rezectate. 
Tumora a fost clasificată ca malignă, pacienta fiind 
transferată la Institutul Oncologic pentru tratament 
chimioterapic. 

Concluzii. 
1. NB cu localizare pelvină la copii constituie o 

raritate, depistarea lor preoperatorie necesitând 
spitalizarea pacientului, efectuarea unui examen 
clinic, paraclinic cu includerea tehnicilor 
imagistice ca CT, RMN. 

2. Orice copil cu sindrom algic abdominal, 
constipaţie neprecizată, de durată, trebuie să fie 
internat în instituţie de chirurgie pediatrică de 
nivelul III pentru examen complex. 

3. NB la copiii mai mici de un an se disting printr-o 
rată mai mare a supravieţuirii, având un pronostic  
mai bun decât copiii de vârstă mai mare de un an. 
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Summary 

DIAGNOSTIC PROBLEMS IN ABDOMINAL TUMORS IN CHILDREN 
The abdominal and retroperitoneal tumors are rather frequent in children. Some of these tumors are the metastasis of extraabdominal neoplasms  

that have been diagnosed or not at the moment of abdominal tumors discovery. The operability of primary tumors depends on their topography, size, 
correct staging, as well as on the metastasis spreading. The treatment options include surgery, radiotherapy and chemotherapy.  
 
Резюме 

Диагностические проблемы опухолей брюшной полости у детей 
Опухоли брюшной полости и ретроперитонеального пространства встречаются достаточно часто в детском возрасте. Некоторые из 

этих новообразований являются метастазами экстраабдоминальных опухолей, обнаруженных или нет в момент постановки диагноза. 
Операбельность  этих опухолей зависит от их локализации, размеров, правильного определения стадии, а также от распространения 
метастазов. Лечение включает в себя хирургическое вмешательство, радио- и химиотерапию. 
 

Actualitatea temei. Problema formaţiunilor 
tumorale la copil rămîne un capitol în continuă 
dezbatere şi este cercetat în strînsă corelare cu starea 
anatomica, a ontogenezei regiunilor şi organelor 
afectate, şi totodată cu multiplele sale aspecte 
funcţionale şi organice. Tumorile organelor şi 
ţesuturilor cavităţii abdominale la copii, spre deosebire 
de adult, sunt mai frecvente decât cele retroperitoneale. 
 În ţările dezvoltate economic din Europa şi SUA 
mortalitatea infantilă prin procesele 
maligne ocupă locul II, după accidentele rutiere, etc. În 
bolile de sistem tumora poate afecta mai multile organe 
şi ţesuturi, iar mai multe din tumorile cavităţii 
abdominale şi retroperitoneale pot fi manifeste prin 
clinica abdomenului acut chirurgical.               

Tumorile hepatice ocupă o poziţie specială în 
patologia neoplasmelor la copii datorită originii lor. 
Tumorile maligne ale ficatului se întîlnesc cu o 
frecvenţa de 2% din toate tumorile maligne la copii. În 
marea majoritate  a cazurilor înlăturarea totală a 
tumorului hepatic malign este limitată, în special, în 
tumorile cu sediu bilateral sau cel central. În 
conformitate cu literatura de specialitate, copiii cu 
vîrsta 0-12 ani constituie grupul de risc în dezvoltarea 

formaţiunilor tumorale hepatice. 
Incidenţa cancerului hepatic la copii sub 4 ani este mai 
mare de cît la copilul mare şi sunt afectaţi mai frecvent 
băieţi. Astfel, la copii 0- 4 ani cancerul hepatic 
constituie 4,6% din toate tumorile copilului şi ale 
adultului, pe cînd la cei de 5-19 ani - 1%. Studiile 
recente denotă că tumorile hepatice afectează mai 
frecvent copii în vîrsta 0-5 ani. 

Tumorile organelor genitale la fete sunt prezente în 
aproximativ 1% din toate tumorile. Frecvenţa tumorilor 
şi formaţiunilor tumorale a ovarelor în structura 
morbidităţii ginecologice a copiilor şi adolescenţilor 
este de la 1% până la 4,6%.  

Formaţiunile tumorale a organelor genitale interne 
pot aparea la orice vîrsta, începînd de la perioadă 
intrauterină. Tumorile şi formaţiunile tumorale a 
organelor 

genitale la copii ocupă după frecvenţa locul 4, după 
tumorile sistemului nervos central, sistemului osos şi 
rinichi. Mai frecvent se depistează formaţiunile 
tumorale ale anexelor uterine (40-50%).  

Limfomul non-Hodjkin reprezintă o grupa 
eterogenă de tumori maligne ale sistemului 
limfoproliferativ, ale ţesutului reticulo-limfocitar (mai 



 

  
 

exact, ale sistemului imun), care se deosebesc între ele 
clinic, morfologic, imunofenotipic şi prin răspunsul la 
chimioterapie şi ocupă locul trei în patologia 
oncologică a copilului, fiind prezent în aproximativ 
13% din toate tumorile maligne la copii; în 30-40%  se 
localizează intraabdominal. Practic nu apare la copii 
pînă la vîrsta de 1 an de viaţă. Frecvenţa la copil în 
vârstă de până la 15 ani constituie 1:700-750. 
Morbiditatea maximă se înregistrează la copiii de la 3 
până la 9 ani, cu scăderea pînă la 15 ani. 

Caz clinic. Copilul R. în vîrsta de 3,3 luni a fost 
spitalizat în mod programat în Centrul Naţional 
Ştiinţifico Practic de Chirurgie Pediatrică 
„Academician Natalia Gheorghiu” cu diagnosticul de 
hidrocel pe dreapta. 

Din anamneza este cunoscut că copilul din 
septembrie pezintă acuze la dureri periodice moderate 
abdominale. La ultimul control medical din octombrie 
2011, 

careva schimbări patologice n-au fost depistate. 
Totodată este cunoscut că aproximativ un an copilul 
prezinta distensia periodică a hemiscrotului drept, 
ultimile 2-3 săptămîni copilul a prezentat dureri 
abdominale. 

La internare în clinică starea copilului de gravitatea 
medie, prezintă dureri abdominale periodice moderate 
şi crize colicative. Abdomenul este de forma ovală, 
simetric, uşor distensiat,  nu este balonat, fără defans 
muscular; la palpare dureros  moderat în regiunea 
epigastrică; în regiunea mezohipogastrică se determină 
multiple        formaţiuni nodulare - un conglomerat cu 
dimensiunile de 16x12 cm. Simptoamele de iritarea a 
peritoneului negative. 

Datele de laborator preoperator: Grupa de sînge 
AB(IV), Rh pozitiv; hemoglobină – 140 g/l; eritrocite – 
4,4; Ht-0,42,  leucocite – 4,1; nesegmentate – 10; 
segmentate – 35; eozinofile – 0; limfocite – 53; 
monocite – 3; VSH – 32, trombocite -220,7; proteina 
totală – 80,6 g/l; ureea – 4,4; bilirubină – 8,4-0-8,4; K -
4,45; Na -139,9; Ca -1,97; ALT -832;  AST – 784, 
glucoză sîngelui – 4,6; protrombina -94%, fibrinogenul 
-1,5 . 

Ultrasonografia abdominală pune în evidenţă: 
ficatul lobul drept 100mm, lobul stîng 46mm, contur 
regulat, parenchimul omogen, ecogenitatea medie; 
v.portă 5mm, vezica biliară se depistează, pancreasul 
rău se vizualizează, splina-66mm, parenchimul omoge; 
rinichiul drept 69x28mm, rinichiul stîng 68x28 mm 
parenchimul pe dreapta 8-9mm, pe stînga 9 mm. În 
abdomen, începînd de la duoden se vizualizează 
formaţiuni lichidiene pe tot traiectul, peristaltica 
intestinului lipseşte, între ansele intestinale lichid liber. 
Concluzie: Tumor abdominal al mezenterului. 

Tomografia computerizată pune în evidenţă 
Perihepatic şi perilienal, în spaţiul paracolic drept şi 
stîng, cît şi între ansele intestinale o cantitate moderată 
de lichid liber. În proiecţia mezoului cu distribuţie în 
bazinul mic, între stomac şi lobul stîng al ficatului se 
determină multipleformaţiuni solide sferice, bine 

delimitate, polimorfe după dimensiuni, de la 15mm 
pînă la 68-72mm, valori densitometrice 45-47UH.  În 
faza arterială se determină acumularea moderată a 
substanţei de contrast pînă la 55UH, iar în faza portală 
pînă la 66- 68UH. Se constată comprimarea tuturor 
organelor abdominale; lobul stîng al ficatului fiind 
comprimat şi deplasat uşor spre dreapta. Cea mai mare 
formaţiune tumorală este situată în proiecţia corpului 
pancreasului. Ultimul este comprimat şi practic nu se 
vizualizează. Coledohul este comprimat; în hilul 
hepatic se determină o formaţiune care comprimă căile 
hepatice externe. În parenhimul renal sunt prezente 
multe formaţiuni hipodense. Concluzie: Formaţiue de 
volum multicentrică, multinodulară cu distribuţie în 
bazinul mic –limfom al mezoului cu modificări 
secundare în rinichi şi cavitatea peritoneală. 

După o pregătire preoperatorie s-a intervenit 
chirurgical – prin laparotomie mediană superioară. La 
deschiderea cavităţii abdominale s-a eliminat  ≈ 650 ml 
de lichid sero-hemoragic cu mase necrotice, peritoneul 
este îngroşat. La revizia organelor abdominale au fost 
depistate multiple noduli tumorali cu dimensiuni de la 
0,2cm pînă la 3,0x0,5cm, de culoare albă, cu elimente 
de hemoragie, necroză, descompunere. Procesul 
tumoral era extins pe întreg mezou, inclusiv rădăcina 
lui şi cu extindere retroperitoneală (Fig.1). S-a  
practicat numai biopsia ganglionilor mezenterului. În 
proces tumoral a fost implicat şi omentul, care a fost 
parţial rezecat. Cavitatea abdominală a fost drenată cu 2 
lamele de mănuşă, s-a întrodus intraperitoneal Sol. 
Acid aminacapronic 5%- 100ml. Plaga a fost suturată 
pe planuri anatomice şi a fost aplicat pansament 
aseptic.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Examenul histologic a pus în evidenţă limfom non-

Hodgkin, varianta limfoblastică.  
La a 5-a zi postoperator, în starea generală stabilă, 

cu plaga postoperatorie în cicatrizare, copilul a fost 
transferat în secţia oncohematologie pediatrică în 
Institutul Oncologic. 

Tumorile benigne şi maligne ale splinei apar foarte 
rar. Din tumorile benigne mai des se întîlnesc 
hemartoamele (splenomă şi hiperplaziea nodulară), 
hemangioamele şi limfangioamele. Chisturile de splina 
nu ajung la dimensiuni  mari şi de multe ori sunt găsite 
numai la necropsie.  În literatura de specialitate sunt 
descrise cazuri de sarcom şi hemangiom lienal (Gross). 

Fig. 1. Noduli patologice a mezoului şi omentului 

 



 

  
 

Chisturile adevărate lienale au o frecvenţă rară şi 
constituie 0,5 – 1 % din toată populaţie şi este o 
formaţiune rotundă sau ovoidă, cu pereţii netezi, bine 
delimitaţi. Ele se datorează unor defecte de dezvoltare 
embrionară.  

Tumorile primare ale epiplonului la copil se 
întîlnesc foarte rar şi preponderent ele sunt reprezintate 
de către limfangioame şi alte formaţiuni chistice. 
Tumorile chistice ale marelui epiplon au fost descrise 
pentru prima dată de către Baude şi Jolicot. Ele pot 
apărea la toate vîrstele, dar mai frecvent sunt întîlnite la 
copii, între 4 şi 5 ani, şi la tineri, între 20 şi 30 ani. 

Chistul mezenteric este o  malformaţie  rară a 
cavitatăţii abdominale avînd o incidenţă de 1: 10000 
din toate patologiile din copilărie. 
Chistul poate fi localizat între foiţele mezenterului, în 
centru, la rădăcina mezenterului sau  imediat lîngă 
peretele intestinal. Printre tumorile primare  
mezenterice sunt cele chistice şi solide.   

Chisturile  pot fi multicamerale şi unicamerale. 
Manifestările clinice ale chisturilor  mezenterice sunt 
variabile.     Chistele mezenterice pot fi  depistate în 
orice porţiune a mezoului, dar mai frecvent, în 60% din 
cazuri, se întâlnesc în mezoul intestinului subţire (R.J. 
Kurtz et al., 1986).   Chisturile date se întîlnesc de 5 ori 
mai des decît cele de oment,  iar la fete de 2 ori mai 
frecvent decît la băieţi. Copii constituie  ⅓ din toţi 
pacienţii. Mai dest sunt afectaţi copii în vîrsta de 4 - 6 
ani.  

Caz clinic. Fetiţa B. în vîrsta de 4 ani, a fost 
internată în spitalul raional cu dureri abdominale. A 
fost efectuată intervenţie chirurgicala pentru apendicită 
acută, în timpul căroia a fost suspectată prezenţa unei 
formaţiune tumorale intraabdominale. La a 6-a zi 
postoperator copilul a fost transferat  în Centrul 
Naţional Ştiinţifico-Practic de Chirurgie Pediatrică  
„Academician Natalia Gheorghiu” cu diagnosticul de 
tumor abdominal. Clinic la internare starea generală de 
gravitatea medie, tegumentele de culoare roz-palide, 
abdomenul simetric, de forma obişnuită, nu-i balonat, la 
palpare moale, dureros pe regiunea mezogastrică. 
Simptome de iritare a peritoneului negative. Se 
determină cicatriciu pe regiunea iliacă dreapta. 

 Hemograma: hemoglobină – 106 g/l; eritrocite – 
3,4; leucocite – 7,3; nesegmentate – 12; segmentate – 
38; eozinofile – 4; limfocite – 41; monocite – 5; VSH – 
13, trombocite – 272, timpul coagulării – 4 10. Grupa de 
singe B(III); Rh-factor  negative. 

Biochimia sîngelui: proteina totală – 82 g/l; ureea – 
3,3; creatinină – 0,053; bilirubină – 9,8-0-9,8; K – 4,34; 
Na – 138,6; Ca – 2,2; ALT – 0,46; AST – 0,62; indexul 
protrombinic -86%; fibrinogenă – 3,1g/l; glucoza 
sîngelui – 4,6. 

Analiza sumară de urină: galbenă, transparentă, 
densitatea relativă 1024, reacţia acidă, epiteliu 1-2 în 
cîmpul de vedere, leucocite – 2-3 în cîmpul de vedere.  

La ecografie abdominală: rinichiul drept 
130x60mm., parenchim - 10mm., rinichiul stîng absent. 

În proiecţia splinei se determină o formaţiune 
82x78mm. lichidiană. Pe partea stînga lateral de vizica 
urinară se determină o formaţiune chistică cu multiple 
septuri, cu cîteva chisturi mici, cu contur şters. 
CONCLUZIE: posibil teratom. 

 Tomografia computerizată a organelor 
abdominale: ficatul – forma obişnuit, contur regulat, 
dimensiunile 14,8x7,6x10,3cm, structura omogenă, 
densitatea 57UH. Focare patologice nu se determină. 
Căile intra- şi extrahepatice nu sunt dilatate. Vezicula 
biliară forma şi contur obişnuit, dimensiunile 
3,8x1,2x1,9 cm. , structura glandulară, omogenă. 
Pancreasul – poziţie obişnuită, dimensiunile: cap -
1,3cm., corp -1,1 cm., coada – 1 cm., structura 
glandulară, omogenă.  Splina – forma neschimbată, 
dimensiunile majorate 5,9x2,6x6,4cm., indexul lienal – 
98, contur net, structura omogenă, densitatea 47UH. 
Suprareanale de dimensiuni şi forma obişnuită, 
structura omogenă. Formaţiuni sau focare patologice nu 
au fost depistate. Rinichiul drept – forma şi poziţia 
obişnuită, dimensiunile  3,3x3,9x7,9 cm., contur net. 
Stratul corticomedular este neschimbat. Se evidenţiază 
o bună diferenţiere a parenchimului renal. Sistemul 
pielocaliceal este structurat cu contur regulat. Ureterul 
cu tranzit liber, pereţii elastici, calibru neschimbat, 
traseu obişnuit. Funcţia secretorie şi excretorie este 
satisfăcătoare. Rinichiul stîng – forma şi poziţia 
obişnuită, dimensiunile  3x4,2x7,8 cm., contur net. 
Stratul corticomedular este neschimbat. Se evidenţiază 
o bună diferenţiere a parenchimului renal. Sistemul 
pielocaliceal este structurat cu contur regulat. Ureterul 
cu tranzit stopat în ⅓ medie, la min 7, ulterior la min 14 
tablou fără schimbări. Funcţia secretorie şi excretorie 
este păstrată.  Vizica urinară cu aspect obişnuit, contur 
fără semne de ingroşare, dimensiunile 52x39x41 mm. 
În proiecţia superioară şi laterală stînga se determină o 
formaţiune de volum cu caracter multiseptic, forma 
neregulată, dimensiunile 37x29x50cm., conţine 
companent lichid şi grăsime. CONCLUZIE: volum în 
cavitatea pelviană (Fig. 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
După o pregătire preoperatorie generală sub 

anestezie orotraheală copilul a fost supus intervenţiei 
chirurgicale. După prelucrarea cîmpului preoperator s-a 
efectuat laparotomie mediană joasă. Pe straturi a fost 

Fig. 2. CT pacientului B. 



 

  
 

deschisă cavitatea abdominală. La revizia intestinului 
subţire la distanţa cca. 25cm. de la joncţiunea ilea-
cecală a fost depistat în mezou cu concreşterea în 
intwstin o formaţiune chistică 3,5x2 cm. local intestinul 
hiperemiat, îngroşat, edemat (Fig. 3). S-a efectuat 
rezecţia intestinului subţire cu formaţiunea sus 
menţionată. Restabilirea tranzitului intestinal prin 
aplicarea  anastomozei latero.laterale. Control la 
hemostază. Refacerea planurilor anatomice. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Concluzie histologică: limfangiom chistic a 

mezoului. 
La ecografia postoperatorie de control formaţiuni 

patologice în cavitatea abdominală nu au fost depistate. 
Copilul a urmat tratament postoperator şi în satarea 

generală satisfăcătoare cu cicatrizarea primară a plăgii a 
fost externat la domiciliu.  

Scopul studiului dat este de a evalua tehnicile de 
diagnostic în tumorile abdominale la copil pentru un 
mai bun management medico-chirurgical.  

Introducere. Programele de diagnostic pentru 
tumori la copil sunt în funcţie de vîrsta pacientului, 
particularităţile clinice ale tumorilor, localizarea şi 
dimensiunile ei, caracterul complicaţiilor asociate, 
prezenta comorbiditaţilor. 

Acurateţa tehnicilor de diagnostic variază în 
tumorile esofagiene, gastrice, intestinale, pancreatice, 

anexiale, hepatice, testiculare, renale, limfoamele 
hodgkiniene, non- Hodgkiniene, etc, iar tipul 
histopatologic orientează luarea diciziei terapeutice 
finale. 

În cazul tumorilor la copil printre cele mai 
importante caracteristice ale lor sunt: dezvoltarea rapidă 
a procesului tumoral, tendinţa spre generalizarea 
leziunilor tumorale, localizarea în zonele greu 
accesibile ( cavitatea mediastinului, pelviană, 
retroperitoneală, etc). În bolile de sistem tumora poate 
afecta mai multile organe şi ţesuturi, iar multe tumori 
ale cavităţii abdominale şi retroperitoneale pot fi 
manifeste prin clinica abdomenului acut chirurgical.  

Peste 50% din copii cu leziuni tumorale consultă 
medicul specialist deja în stadiile lor avansate, atunci 
cînd tratamentul radical nu poate fi efectuat. Printre 
cauzele cele mai frecvente care fac diagnosticarea 
tardiv sunt: lipsa vigilenţei oncologice, neligarea 
simptomelor precoce ale tumorilor maligne, a stărilor 
precanceroase cît şi a metodelor de diagnosticare 
precoce. O examenarea atentă a pacientului la cea mai 
mică suspeciune la prezenţa unei formaţiuni tumorale 
reduce cu mult procentul de evoluţie spre formele 
avansate ale cancerului.  

Este deja demonstrat că mortalitatea prin tumori 
maligne la copii ocupă locul doi după accidente şi cu o 
creştere marcantă anual. 

Studiile recente şi cele estimate în studiul nostru 
denotă că cauzele erorilor de diagnostic în tumorile 
abdominale la copii pot fi grupate în: 
 dificultăţi obiective în diagnosticarea tumorilor la 

copil; 
 numărul mic de maladii precanceroase la copil la 

prezenţa cărora ar putea fi suspectată dezvoltarea 
procesului tumoral la copil; 

 marea majoritate a leziunilor tumorale prezintă 
semne clinice asemănătoare şi deseori 
neconcludente pentru un diagnostic de tumor; 

 vigilenţa oncologică scăzută atît din partea 
părinţilor, cît şi pacienţilor, a corpului medical şi 
practicele limitate în diagnosticarea proceselor 
tumorale la copii. 

Studiul nostru demonstrează că algoritmul de 
diagnostic în tumorile cavităţii abdominale înclude atît 
criteriile clinice, de laborator, imagistice (endoscopic, 
scintigrafic, CT, RMN, histopatologice, etc).  

Pentru a evita erorile diagnostice la colectarea 
datelor anamnestice vor fi estimaţi factorii nocivi 
profesionali, condiţiile de trai ale părinţilor, cazuri de 
tumori familiale, vîrsta mamei la momentul sarcinei, 
utilizarea drogurilor, fumatul, etc. 

Datele fizice pun în evidenţă „simptomocomplexul 
tumoral general” ca:   
 asteniea generală,  
 privire gînditoare, concentrată într-un punct,  
 somnolenţă, somn neliniştit,  
 iritabilitatea înaltă,  
 anorexie, vome,  

Fig. 3. Tablou intraoperator. 



 

  
 

 scăderea ponderală, a densităţii ţesuturilor (la unii 
pacienţi masa corporală rămîne fără schimbări 
esenţiale în special la cei cu masele tumorale de 
dimensiuni mari),  

 dereglări de defecaţie,  
 prezenţa febrei fără alte simptome ale altor bolii,  
 dureri neîntemiate în membre,  
 hemoragie, etc.  

La unii pacienţi poate fi prezintă: 
 dispneea,  
 cianoză,  
 tegumentele de culoare pal-surie, uneori cu aspect 

gălbui.  
La inspecţia cutiei toracice poate fi determinată 

deformaţia şi prezenţa accentuată a desenului vascular 
în partea inferioară abdominale, în special, în tumorile 
retroperitoneale sau cele hepatice.  

La inspecţia abdomenului se determină: 
 mărirea difuză în volum sau în cvadrantul superior 

ori inferior,  
 asimetria,  
 accentuarea desenului vascular pe peretele 

abdominal, în special în cadranul superioar şi în 
partea inferioară în cazul tumorilor retroperitoneale 

 la palpare se decelează o formaţiune tumorală de 
dimensiuni variabile, 

 la percuţie matetate. 
La tuşeul rectal se poate palpa partea inferioară a 

tumorului. 
Inspecţia regiunii lombare poate arăta la prezenţa 

scoleozei, care este provocată de o formaţiune tumorală 
retroperitoneală. Trebuie să reţinem că la copii tumorile 
retroperitoneale se întîlnesc cu o frecvenţă de 10-15 ori 
mai des decît cele intraperitoneale, iar la copii sub 1 an 
de viaţă malformaţiile congenitale renale sunt mai 
frecvente decît tumorile renale. 

Examenul da laborator înclude monitoringul 
hemoleucogramei, care în tumori ne indică la anemie, 
iar în  formaţiunile tumorale maligne VSH sporit, 
hipertrombocitoză. Evaluarea testelor biochimice a 
sîngleui arată sporirea α1- şi β-globulinelor, 
fibrinogenului, a  fosforului, hipercolesterinemie, 
hipertrombocitoză, hipoalbuminămie, hipercaliemie, 
activitatea mărită a transamenazelor, 
hiperbilirubinemie,  a excreţiei electroliţilor şi azotului 
ureic etc. Sporirea alfa-fetoproteinei (AFP) nu are un 
rol diagnostic major la copii sub un an de viaţa 
deoarece la vîrsta dată ea poate fi ridictă şi în alte 
leziuni. Astfel, valori crescute ale AFP sunt întîlite în 
afecţiunile tubului neural, defecte ale peretelui 
abdominal, obstrucţii intestinale, limfangioame, 
teratoame, iar valori scăzute în hernia diafragmatică 
congenitală, în afecţiunile cromosomiale, etc. 

Metodele de diagnostic sus enumărate trebuie 
folosite în asocierea  cu tehnicile de radiologie 
(ecografie, radiografie panoramică, tomografia 
computerizată, rezonanţa radiomagnetică, scintigrafie, 
etc). 

Examinările imagistice: Ultrasonografia decelează 
poziţia anatomică, modificările de configuraţie, mărime 
organelor intra- şi retroperitoneale, forma, poziţia, 
consistenţa şi dimensiunile formaţiunelor tumorale, 
starea ganglionilor limfatici abdominali, prezenţa 
metastazelor, etc. (Fig.4a, b). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Radiografia de ansamblu standartă a cavităţii 

abdominale ne indică la dimensiunile organelor 
parenchimatoase prezenţa umbrei – corespunzător 
localizării formaţiunelor tumorale, deplasarea şi 
comprimarea intestinului, stomacului, rinichiului, etc. 
Uneori pot fi prezente calcificate (Fig.5a). 

Radiografia tractului digestiv cu masa barietată ne 
indică la deplasarea, comprimarea şi deformarea 
intestinului, efecte de umplere de tract digestiv. 

Urografia excretorie este indicată în tumorile 
retroperitoneale. Prin investigaţia dată apreciem 
dimensiunile, forma şi funcţia rinichilor, ureterelor, 
vezicii urinare, prezenţa sau lipsa unei formaţiuni 
patologice, dimensiunile ei, etc. (Fig.5. b) 

Tomografia Computerizată (CT) decelează starea 
organelor intra- şi retroperitoneale, complexitatea 
tumorului, structura formaţunii: solidă sau chistică,  
starea ganglionilor limfatici regionali intraabdominali şi 
retroperitoneali, răspîndirea procesului şi hotarul 
anatomic al tumorului, posibilitatea de rezecabilitate. 
La CT se  vizualizează clar capsula formaţiunii, gradul 
invaziei  şi infiltrarea tumorului.  

Scintigrafia hepatică este indicată în formaţiunile 
patologice ale ficatului sau splinei şi ne indică la 
localizarea, mărimea, tipul defectului de umplere, 

Fig. 4a. USG abdominală                              

Fig. 4b. Scintigrafia.                              



 

  
 

circulaţia vasculară, dar specificitatea ei este extrem de 
scăzută. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Atunci cînd explorările date sunt neconcludente, nu 

corespund simptomatologiei clinice sau în cazuri 
selecţionate, pentru confirmare acestora este necesară 
combinarea lor cu explorarea laparoscopică, acuratiţa 
diagnostică a căreiea se apropie de 100% în majoritatea 
cazurilor. Explorările laparoscopice sunt utile în 
decelarea tumorilor hepatice, lienale, ale intestinului, 
pelvisului etc. Chiar în liziunile tumorale cu diametru 
mai mic de 1 mm., prin metoda laparoscopică se pot şi 
recolta ţăsuturi pentru biopsie ţintită şi un examen 

extemporaneu al piesei în funcţie de particularitatea 
cazului. 

Complicaţii preoperatorii: 
 Torsia tumorei 
 Eruperea cu hemoragie intratumorală sau 

intraabdominală 
 Infectarea  
 Comprimarea organelor invecinate 
 Fracturi patologice a oaselor după traume 

neînsemnate, ca rezultat a osteoporozei (difect 
sintezului proteinelor şi deficit a calciului) 

 Peritonită neoplazică (malignă) 
 Ascită malignă 
 Metastazare 

Putem concluziona că: 
 pentru fiecare perioada a copilăriei sunt 

caracteristice tumori maligne caracteristice vîrstei 
date;  
băieţii se îmbolnăvesc de două ori mai frecvent 
decît fetele; 

 tumorile apar mai des la copii născuţi de la mame 
în vîrstă după 40 de ani; 

 respectarea unui algoritm de diagnostic bine 
definitivat permite o orientare terapeutică corectă a 
leziunilor tumorale intra- şi retroperitoneale; 

 totodată polimorfismul cît şi remanierile întîlnite în 
structura lor histologică impun diagnosticul 
diferenţial uneori dificil, în special cu tumorile 
nediferenţiate, imature. 
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PRINCIPII DE TRATAMENT ÎN ATREZIA DE ESOFAG 
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Summary 

THE TREATMENT PRINCIPLES OF ESOPHAGEAL ATRESIA 
The authors present a clinical case of esophageal atresia, surgically resolved through esophagoplasty with colonic graft. The experience allows 

the consideration of this surgical procedure as a technique of choice in esophageal atresia. 
 
Резюме 

ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ АТРЕЗИИ ПИЩЕВОДА У ДЕТЕЙ 
Авторы представляют клинический случай атрезии пищевода  разрешенной хирургически путём эзофагопластии с использованием  

толстой кишки. Опыт позволяет рассматривать данную технику как метод выбора при атрезии пищевода. 

A B 
Fig. 5. Radiografia abdomenului cu masa baritată 

 



 

  
 

Actualitatea temei. Atrezia esofagiană este o 
entitate patologică congenitală, cu incidenţa estimată de 
un caz la 3000-4000 de naşteri, fiind totodată şi una din 
cele mai frecvente afecţiuni neonatale care necesită 
tratament chirurgical de urgenţă, dar şi care deţine un 
risc vital major ; în special cînd se asociază cu alte 
malformaţii congenitale sau cu greutatea la naştere sub 
1500 grame. Cercetările recente ne demonstrează  că 
atrezia de esofag asociată cu alte malformaţii 
congenitale prezintă o tulburare a embriogenezei. 
Gravitatea afecţiunii impune un diagnostic precoce, cît 
mai exact, tratament chirurgical de urgenţă. 
Tratamentul copiilor cu atrezie de esofag rămîne o 
problemă gravă în chirurgia pediatrică. Este exclusiv 
chirurgical şi depinde de starea generală a copilului la 
naştere, terenul bioumoral, echilibrul acido-bazic, 
forma anatomo-clinică, greutate, asocierea 
malformaţiilor (schema de risc a lui Waterson). Dacă 
intraoperator se va evidenţia existenţa unei distanţe 
considerabile între cele două capete esofagiene, se va 
închide fistula eso-traheală, iar rezolvarea anastomozei 
se va amîna pînă la un moment ulterior. 

Prezentăm un caz clinic de atrezie de esofag, cu 
răspuns favorabil, esofagoplastie         cu grefon 
colonic. 

Nou-născutul R.V., sex masculin, fişa de observaţii 
nr.2-1499, născut în maternitatea  centrului raional, a 
fost transferat prin intermediul aviaţiei sanitare,  în mod 
urgent în secţia reanimare şi terapie intensivă 
chirurgicală a Centrului Naţional Ştiinţifico-practic de 
Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” pentru atrezie 
de  esofag. 

Anamnezis vitae: copilul este  născut de la a III-ea 
sarcină, la 37-38 săptămîni, pe cale naturală, cu masa 
corporală de 3100 grame. Sarcina a decurs pe fon 
nefavorabil, fiind prezentă în primul trimestru gestoza, 
apele fetale au avut aspect meconial. Copilul s-a născut 
cu circularea cordonului  ombelical în jurul gîtului, scor 
Apgar 8/9 puncte.  

Anamnezis morbi:  imediat după naştere nou-
născutul a fost alimentat la sîn. La tentativa de 
alimentaţie ulterioară a prezentat o criză dramatică de 
asfixie cu tuse şi cianoză generalizată, însoţită de 
regetul laptelui ingerat. Pe lîngă sindromul de tulburări 
respiratorii şi a deglutiţiei, de hipersalivaţie a fost 
prezentă retracţia toracelui, cauzată de obstrucţia 
laringiană, dispnee, polipnee. Abdomenul este scafoid 
ce ne indică la lipsa fistulei eso-traheale a esofagului 
distal. Nou-născutul a fost supus cateterismului 
esofagului superior cu o sondă radioopacă. Sonda s-a  
stopat la 8,0 cm de la arcada dentară. Au fost prezente 
scaune meconiale. S-a efectuat examenul radiologic al 
toracelui şi abdomenului în incidenţă antero-
posterioară, evidenţiindu-se sonda radioopacă la nivelul 
vertebrei Th I-II, lipsa aeraţiei gastrice, precum şi la 
nivelul intestinului, pneumonie prin aspiraţie (Fig. 1). 
Cu diagnosticul de atrezie de esofag fără fistulă eso-
traheală nou- născutul a urmat o pregătire preoperatorie 

în secţia de reanimare şi terapie intensivă chirurgicală a 
Centrului Naţional Ştiinţifico-practic de Chirurgie 
Pediatrică „Natalia Gheorghiu”.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La internare în clinică prezenta stare generală gravă, 

tegumente palide,  acrocianoză. Ţesutul subcutanat slab 
dezvoltat, pliul cutanat leneş. FR 46/min, FCC 156/min 
TA 58/28 mm Hg. Se percep la auscultaţie ronhusuri pe 
cîmpurile pulmonare bilateral. Zgomotele cordului 
atenuate, fiind prezent suflul sistolic în toate punctele 
de auscultaţie. Abdomenul suplu, indolor la palpare pe 
toată suprafaţa.  

Probele biologice au inclus: Analiza generală a 
sîngelui 09.03.12. Hb-192,0 g/l, Ht- 0,56%,  Er –5,8 
x10 12/l,  L -11,2x10 9/l,  tromb. 192x109/l,  n/s- 6%,  
s/e- 72%,  limf. -20%,  mon.- 2%, eoz -0 %. 

Marcherii biochimici: Proteina totală –58,7 g/l, 
ureea serică –8,4 mcmol/l,      bilirubina totală – 151,0 
mcmol/l, AlAT- 181nmol/s.l., AsAT- 178  nmol/s.l,  
Kaliu – 4,70 mmol/l,  Natriu –138,2 mmol/l,  Calciu – 
2,2 mmol/l,  glucoza sîngelui 2,9. 

Echilibrul acido-bazic ne indică la o acidoză 
metabolic. 

Ecografia organelor abdominale: Ficatul LD-51mm, 
LSt-24mm, V. Portă-3mm, contur regulat, parenchim 
omogen, ecogenitatea medie. Vezica biliară se 
depistează. Pancreas 5/5/5mm, contur regulat, 

Fig. 1. Radiografia toraco-abdominală anteroposterioară. 



 

  
 

parenchim omogen, ecogenitate medie. Splina 41mm, 
omogenă. Rinichii: drept 44/24mm, sting 44/25mm. 
Parenchimul rinichiului drept 9mm, stîng 9mm. 
Neurosonografia: structurile medii cerebrale nu-s 
deviate. Ventricolul I la nivelul coarnelor anterioare 
4mm, Ventricolul III 4mm. Semne de imaturitate CSP.  
Apeducturile-s deschise. 

Examen ecocardiografic: MCC FOP (2,0mm). 
Cordaj fals in VS. 

După confirmarea diagnosticului de atrezie de 
esofag şi a malformaţiei congenitale de cord, a 
statusului pulmonar (pneumonie prin aspiraţie), s-a 
asigurat nou-născutul fiind plasat în incubator cu 
control termic adecvat, fiind aspirat la fiecare 5 minute 
din punga superioară a esofagului, cavitatea bucală, 
cavitatea nazală. Conform parametrilor biologici de 
laborator s-au reiechilibrat indicii metabolici, acido-
bazici, hidroelectrolitici prin aportul factorilor de 
coagulare prin perfuzie de PPC. Durata pregătirii 
preoperatorie a fost de 6 h. Anestezia a fost total i/v, 
utilizînd preparate hipnotice, anestezice, opioide si 
miorelaxante. Suportul volemic pe perioada operaţiei a 
fost cu coloizi, cristaloizi si PPC. S-a intervenit 
chirurgical, efectuîndu-se aplicarea gastrostomei. 
Hemodinamica pe toata perioada intervenţiei 
chirurgicală a fost stabilă. Nou-născutul a fost transferat 
în serviciul terapie intensivă, plasat în incubator încălzit 
şi umedifiat cu aer ce conţine 30-40% de oxigen. 
Respiraţia dirijată a fost prelungită cu regim variabil şi 
la 28h postoperator, a fost detubat. Postoperator a 
beneficiat de  terapie intensivă complexă, la alimentaţie 
parenterală totală timp de 7 zile, antibioticoterapie, 
echilibrare hidro-electrolitică, acido-bazică, metabolică,  
analgezică,  spasmolitică. Apoi a urmat alimentaţia 
parenterală parţială şi prin gastrostomă.  Evoluţie a fost 
lent pozitivă, tratamentul de durată postoperator fiind 
condiţionat de gravitatea pneumoniei de aspiraţie. La a 
35-a zi postoperator, copilul a fost externat la domiciliu 
în stare stabilă, la alimentaţie prin gastrostomă şi cu 
aspirarea mucozităţilor din cavitatea bucală. 

Ulterior copilul a fost internat în clinică şi pregătit 
pentru etapa II de operaţie – plastia esofagului. 
Pregătirea preoperatorie s-a efectuat în secţia de 
reanimare şi terapie intensivă.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fişa medicală – 2-7694. Pe 19.11.12, sub anestezie 

generală cu respiraţie dirijată prin abord extrapleural pe 
dreapta (pleura a fost decolată fără careva efort, vena 
azygos nu a fost rezecată). La etapa dată, a fost 
imposibil de a realiza o anastomoză a capetelor 
esofagului. S-a recurs la esofagoplastia cu grefon 
colonic (colon transvers cu pivot vascular din a. colica 
sinistra), plasat retrosternal. Gastrostomia pe sonda 
Foley. Drenaj  laterocervical, abdominal şi pleural 
(Fig.2).  

Microtoracotomie cu dren tubular.  Starea 
postoperatorie a copilului extrem de gravă, condiţionată 
de prezenţa insuficienţei respiratorii, pneumonie 
bilaterală, malnutriţie proteino-energetică gravă, 
anemie nutriţională. La a 15 zi postoperator la copil s-a 
asociat clinica ocluziei intestinale prin aderenţe. S-a 
efectuat laparatomie mediană cu lichidarea ocluziei 
intestinale prin aderenţe. Postoperator s-a reluat 
tranzitul intestinal. S-a iniţiat alimentarea per os. 
Scaune adecvate. Starea postoperatorie a evoluat lent 
pozitiv şi copilul a fost externat la domiciliu în stare 
satisfăcătoare. 

Putem concluziona că precaritatea terenului 
biologic, dereglărilor metabolice, acido-bazice, 
pneumoniei prin aspiraţie, cît şi atrezia esofagiană fără 
fistulă au ridicat probleme clinice deosebite, au 
favorizat evoluţia dificilă dar cu complicaţii pulmonare 
succesiv controlate terapeutic şi cu un pronostic 
favorabil. 

Concluzii: 
1. Rezultatele tratamentului atreziei de esofag sunt 

încă nesatisfăcătoare deşi tratamentul chirurgical, 
care la ora actuală este cel de bază, i s-a adăugat 
terapii ajutătoare de îngrijiri adecvate a nou- 
născutului.  

2. Atrezia esofagiană izolată la nou-născut este una 
din cele mai grave forme şi ridică probleme clinice 
deosebite, din cauza distanţei mari dintre capetele 
esofagiene, ceea ce face anastomoza primară 
imposibilă.  

3. Gravitatea şi prognosticul bolii sunt variate şi 
depind de termenul stabilirii diagnosticului, 
complicaţiile ce pot surveni şi patologia 
concomitentă. 

Fig. 2a. Aspect intraoperator. Mobilizarea 
colonului transvers 

Fig. 2b. Aspect intraoperator. Esofagoplastia cu 
grefon colonic. 



 

  
 

4. Esofagoplastia cu grefon colonic stîng, plasat 
retrosternal, avînd pivot vascular artera colică 
stîngă, cu procedeu antireflux, poate rezolva 

problema atreziei de esofag fără fistulă, cu 
rezultate satisfăcătoare. 
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Summary 

POLYCYSTIC DISEASE OF THE LIVER 
The study is based on the experience of treatment of 12 children with liver polycystic disease. The patients had 4 and more hepatic cysts. The 

most utilized surgical technique was partial or total cystectomy. There were not postoperative complications. 
 
Резюме 

ПОЛИКИСТОЗ ПЕЧЕНИ У ДЕТЕЙ 
Исследование основано на опыте лечения 12 детей с поликистозом печени. У пациентов были обнаружены 4 и более кист печени. Чаще 

всего была проведена частичная или тотальная кистэктомия. Послеоперационных осложнений не было зарегистрировано. 
 

În perioada 2002-2012 în Centrul Naţional „Natalia 
Gheorghiu„ au fost operaţi 12 copii cu chisturi 
hepatice. In studiu nu am inclus sindroame congenitale 
caracterizate prin afectarea renală bilaterală, ficat, 
pancreas,  splina, plamâni, ovare, creier, inima şi 
intestin. Leziunile au interesat cu predilecţie sexul  
feminin, iar media de vârstă a fost de 8,5 ani pentru 
chisturile solitare şi 14,4 ani pentru polichistoza 
hepatică. După evoluţia  clinica la 7 pacienţi  s-au 
diagnosticat chisturi  necomplicate,l a 5 au fost 
înregistrate complicate – 4 hipertensiune portala 
intrahepatica, 1 - ruperea parţială  a unui chist. In 7 
cazuri au depistate chisturi multicamerale limitate cu 
septuri. Localizarea difuza a fost la 9 pacienţi, in 3 
cazuri localizarea a fost in lobul sting. La 1 pacient am 
identificat doua chisturi parahepatice. In cadrul 
studiului nu am  înregistrat comunicări cu arborele 
biliar. 

Pentru a analiza acuzele subiective ale chisturilor 
hepatice, au fost excluse cazurile în care au existat boli 
asociate astfel am evitat să atribuim chisturilor unele 
simptome de împrumut. 

Simptomele subiectiv dominate, indiferent de 
localizare, leziuni hepatice la 2 pacienţi au fost senzaţii  
de tensiune mergând până la durere persistentă în 
ribordul costal. 

Acuzele au lipsit în cazurile în cazul chisturilor cu 
un  diametru mai mic de 4 cm. 

Senzaţia de tensiune cu mărirea abdomenului în 
volum a fost  prezent la 4 copii cu chisturi multiple 
mici pe când simptomele de dispepsie gastrică şi 
intestinală au fost diagnosticată la 8 copii fapt ce poate 
indica la dereglările de eliminare a bilei şi enzimelor 
pancreatice. Slăbiciunea generală a fost prezentă la 
copii la care chisturile nu depăşeau 4 cm în diametru 
spre deosebire de copii  cu chisturi dimensiuni mari.  

Hepatomegalia  s-a apreciat la 11 pacienţi, iar în 
asociere cu splenomegalia la 7  pacienţi. Hepatomegalia 
nu sa însoţit de icter, ascită, febră, etc.  

Probele biologice la copiii cu chiste hepatice cu un 
diametru mai mic de 4 cm s-au înscris în limitele 
normei, exceptând chisturile de un diametru mai mare 
de 4 cm la care indicii probelor hepatice   depăşeau 
limitele normei . La 2 pacienţi sa înregistrat mărirea 
fosfatazei alcaline şi γ-glutamil-transpeptidazei, nivelul 
bilirubinei în ser fiind în limitele normale. 

Dintre examinările paraclinice, ecografic a fost 
aceea care a depistat prezenţa chisturilor, numărul, 
local  izarea lor. 

În stadiul diagnostic preoperator am întâlnit 
dificultăţii legate în primul rând   de raritatea afecţiuni 
şi apoi în asociere cu alte  simptome caracteristice  
leziunilor hepatice, dintre care pe primul loc se situează 



 

  
 

chistul hidatic hepatic, reieşind din faptul că în zona 
noastră geografică,  endemia hepatică este în continuă 
creştere  marcantă. De aceea în mare majoritate a 
cazurilor diagnosticul diferenţial a  stabilit  cu precizie 
apartenenţa  genezei în faza când ecografic pereţii 
chisturilor erau foarte subţiri ce a permis preoperator de 
a stabili un diagnostic prezumtiv de chisturi seroase 
congenitale. 

După o pregătire properatorie sub anestezie 
orotraheală s-a intervenit chirurgical prin următoarele 
tehnici: 
 Chistectomia totală s-a practicat la 4 pacienţi; 
 Chistectomia parţială cu distrucţa învelişului 

chistic interior cu ajutorul bisturiului electric, cu 
plombajul cavitaţii prin înfundarea domului cu fir 
în  W am utilizato în chisturile hepatice solitare a 
căror diametru au fost de 10-15 cm 6 pacienţi ; 

 Chistectomia parţială cu plombajul din epiploon la 
2 pacienţi; 

Postoperator nu am consemnat nici un fel de 
complicaţii postoperatorii. Controalele tardive au 
efectuat prin ecografie între 6 luni – 5 ani. Nu s-au 
constatat recidive la 10 pacienţi pe când la 2 s-au 
evidenţiat cavităţi reziduale şi care au necesitat operaţii 
repetate.  

Caz clinic  
Bolnava G.C.15 ani. 
Copilul este născut din II sarcină, a II naştere  fără 

complicaţii. 
Diagnoza stabilită în 2007 – la examen profilactic 
Îndreptată CNSPCP academician Natalia Gheorghiu 

unde i s-a stabilit diagnoza de polichistoză hepatica. 
Din cauza apariţiei simptomelor de hipertensiune 

portală intrahepatică cu varice esofagiene gr.3 în 2011 
au fost efectuată Chistectomia parţială cu distructia 
învelişului chistic interior cu ajutorul bisturiului electric 
şi plombajul cavitaţii  prin  înfundarea  domului  cu fir  
in W. Tablourile ecografic şi scintigrafic sunt 
prezentate in figurile 1a, b, 2. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La tomografia computerizată a abdomenului cu 

angiografie faza venoasa si arteriala  se vizualizează 
hepatosplenomegalie, polichistooză hepatică. 
Particularităţi de vascularizare  arterială a ficatului, 

sistemul portal dilatat cu redictionarea fluxului sanguin 
in varicele esofagiene si colaterale. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Din cauza apariţiei simptomelor de hipertensiune 

portală intrahepatică cu varice esofagiene gr.3 în 2011 
au fost efectuată Chistectomia parţială cu distructia 
învelişului chistic interior cu ajutorul electrobisturiului, 
cu plombajul cavitaţii  prin  înfundarea  domului  cu fir  
in W. 

Perioada postoperatorie  fără complicaţii. In stare 
satisfăcătoare se înscrie la domiciliu. La 6,12 luni alte 
chisturi nu sunt înregistrate.  

Discuţii. Boala polichistica a ficatului,care este cea 
mai frecventa  afecţiune ereditara(1:1000) transmisa 
autosomal dominant sau autosomal recisiv  Fetele  sunt 
predispuse la aparitia chistilor mai mari si mai 
numeroşi si prezintă un fenotip mai sever decât 
bărbaţii. Estrogenii măresc riscul apariţiei. 

Boala polichistică la copii este o afecţiune severă ce 
prezintă peste 23 de sindroame congenitale.  Această 
grupa de sindroame conţine şi boala renală 
multichistică, avînd la baza formarea macrochisturilor 
renali unilaterali izolaţi. Se identifica adesea la 
investigaţiile de rutină, cînd patologia este 
asimptomatică, sau asociata cu sindrom algic nespecific 
recidivant. 

Debutează in rezultatul mutaţiei genei PKDHD-1 
care codifica fibrocistina/poliductina, proteina a 
epiteliului  canalelor biliare. Aceasta proteina este 

Fig. 1a. Ecografia ficatului. Săgeţile indica cavităţile chistice 
intrahepatice. 

Fig.1b. Ecografia ficatului. Săgeţile indica cavităţile chistice 
intrahepatice. 

 

Fig. 2. Scintigrafia statică a ficatului. Ficatul situat la loc tipic, 
deformat, dereglari anatomice, hepatomegalie considerabila, 
repartizarea preparatului radio farmaceutic neuniforma pe toata 
suprafata hepatica, se vizualizeaza multiple sectoare   de lipsa  a 
acumularii a preparatului radiofarmaceutic. Splina dilatatata, 
acumularea de preparat radiofarmaceutic la maxima cu exprimare 
diferita. 



 

  
 

considerata  responsabila de dezvoltarea  ductelor 
biliare. Astfel, mutaţia genetica determina 
dezasamblarea proteica rapida  cu tulburarea  
transportului   bilei. Are loc alungirea si dilatarea 
canalelor  biliare si ca urmare apare mărirea in volum a  
ficatului.  Incidenta  purtătorilor  de gen este de 1/70, 
dar transmiterea autosomal recesivă a bolii polichistice 
este 1/50 000 nou-născuţi. Ambii părinţi sunt sănătoşi, 
întrucât sunt purtători a genei recesive, iar 
probabilitatea naşterii unui al-2-lea copil bolnav este de 
25 %(heterozigoţi- 50-66%). 

Medicii perioadei moderne atribuie polichistozei 
hepatice calitatea de formatiune benignă limitată a  
ficatului, astfel E.Moschowitz si R.Virchow considera 
că formarea chisturilor are loc prin hiperplazia căilor 
biliare în embriogeneză care in continuare se 
obstructeaza. S.Henson este de părerea că acest proces 
stă la baza formaţiunilor nou apărute. Neconectarea  la 
sistemul cailor biliare a unor ducte biliare intra si inter 
lobulare in perioada de embriogeneza justifica părerea 
ca chisturile ficatului se formează din căile biliare 
aberante. Mulţi cercetători afirma ca polichistoza 
hepatică e cauzata de mutaţii  genetice autosomal 
dominante sine stătătoare, argumentând că formarea 
chisturilor în diferite organe este determinata de o 
singura mutatie genetica cu localizare diferită.  

Conform unui studiu randomizat finlandez,in boala 
ficatului polichistic, cu transmitere autosomal 
dominanta (ADPLD), un subgrup  mic de pacienţi cu 
chisturi hepatice nu prezintă chisturi renale. In aceasta 
patologie  sunt implicate 2 proteine : hepatocistina, β-
subunitatea noncatalitică a glucozidazei, implicată în 
controlul calităţii şi plierii glicoproteinelor sintetizate în 
reticulul endoplasmatic si a doua  Sec63p, proteină 
membranara a  reticulului endoplasmatic, considerată a 
fi implicată în translocarea a proteinelor, din reticulul 
endoplasmatic. Sec63p este implicată şi în calea de 
degradare asociată cu reticulul endoplasmatic(in boala 
de stocare a alfa1 antiripsinei). Mutaţiile genelor pentru 
hepatocistină (PRKCSH) sau Sec63p (SEC63) 
cauzează apariţia chisturilor hepatici,care  se presupune 

că se dezvoltă din malformaţiile plăcii ductale la nivelul 
ducturilor biliare intralobulare.  

Boala polichistica hepatica face parte din 
malformaţiile ductale plate, de aceea se asociază cu 
fibroza hepatica congenitala si sindromul Caroli. Boala 
mai poate fi asociata si cu sindromul Peutz-Jeghers. 

Conform teoriei moderne, chisturile hepatice se 
dezvolta din ductele biliare aberante, care in perioada 
embrionara nu s-au conectat către sistemul biliar 
interlobular si intralobular. Astfel lipsa involuţiei ale 
acestor manifestări sta la baza dezvoltării chistice. 

Hiperplazia celulară a canalelor este cauzata de 
apoptoza sau activarea proliferatiei (factorul de creştere 
epidermal, factorul de creştere transformator) 

Agregatele nodulare din celulele hiperplastice  
produc cantităţi mari de lichid. Blocarea    canalelor 
excretoare induc transformarea treptata a formaţiunilor 
solide in chisturi. Mai mult de 2/3 din bolnavi nu 
prezintă canalele aferente şi eferente. 

Morfologic şi funcţional este afectată structura 
extracelulara (sunt dereglaţi factorii de creştere şi 
apoptoza).  

Epiteliul funţional al ducturilor biliare ce acopera 
suprafaţa chistului secreta continuu  lichidul, fapt ce 
este demonstrat de componenta acestuia si reacţia la 
safetin. Pereţii chisturilor sunt subţiri conţinând lichid 
transparent sau uşor brun care se formează la 
degradarea  elementelor sangvine. Structura  
segmentară a ficatului este păstrată, iar  hepatocitele 
nu-si  pierd funcţia.    

Pacientul raportaţi prezintă interes deoarece  
demonstrează dezvoltarea hipertensiunii portale la 
diferite vârste in urma BPH. Testele funcţionale 
hepatice sunt in limitele normei in boala polichistica a 
ficatului,iar asociate cu hipertensiune portală in 
anamneza eredocolaterala trebuie sa alerteze medicul 
asupra cauzei neobişnuite a hipertensiunii portale. 
Tratamentul este chirurgical, rezultatele  fiind mai bune 
decât in ciroza hepatica datorita funcţiei hepatice mai 
bine păstrate. 
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Summary 

DIAGNOSTIC AND TREATMENT UNRESOLVED PROBLEMS OF 
INTESTINAL’S NEURONAL DYSPLASIA IN CHILDREN 

This article represents a review of literature in which actual problems of diagnosis and treatment of intestine neuronal dysplasia in children are 
described. On the base of a large number of cases authors show us the importance of histomorphologic, histochemical and immunohistochemical 
methods of investigations in these sick children. Typical morphological changes of enteral neuronal system in congenital and acquired intestinal’s 
neuronal dysplasia are described. These studies show the importance of endoscopic and complete biopsy for the early diagnosis and correct treatment. 
 
Резюме 

НЕРЕШЁННЫЕ ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ  
НЕЙРОНАЛЬНОЙ ДИСПЛАЗИИ КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ 

В данной статье проведен обзор литературы, освещены существующие проблемы в диагностики и лечении нейрональной дисплазии 
кишечника у детей. Авторы на основании анализа большого количества публикаций подчёркивают необходимость включения в 
комплексное обследование этих больных гистоморфологических, гистохимических и иммуногистохимических методов исследования. 
Выявлены характерные изменения энтеральной нервной системы при врождённых и приобретенных формах нейрональной дисплазии 
кишечника у детей. Подчёркивается значимость эндоскопической и полнослойной биопсии кишечника в своевременной диагностике и 
лечении этого контингента больных. 
 

Surse recente de literatură denotă faptul că 
managementul de diagnostic şi tratament medico-
chirurgical al displaziilor neuronale intestinale (DNI) la 
copii rămâne în continuare o problemă neîncheiată atât 
pentru pediatri, cât şi pentru chirurgi [4, 6, 8, 19, 31]. 
Tot mai frecvent se înregistrează adresarea copiilor la 
medic pentru tulburări disfuncţionale ale tractului 
digestiv rebele la tratament medical [2, 14, 22, 24, 32]. 
Din statistica centrelor de medicină primară,  5-10% 
dintre toate adresările la pediatru şi circa 25% din 
totalul vizitelor primare la gastroenterolog, le constituie 
copiii cu tulburări disfuncţionale de tranzit şi evacuare 
intestinală [5, 8, 33, 37, 46]. De regulă, aceşti copii 
acuză constipaţie severă, distensie şi dureri abdominale, 
voma, diaree intermitentă, senzaţie de balonare cu 
absenţa sau reducerea zgomotelor intestinale, 
borborisme, semne de pseudo-obstrucţie intestinală etc. 
[13, 26, 38, 50, 61, 83]. Pentru desemnarea acestor stări 
patologice, autorii vizaţi în problemă,  utilizează diferiţi 
termeni sindromali: neuropatie şi miopatie digestivă; 
pseudo-obstrucţie intestinală idiopatică; colostază 
cronică; pseudo-Hirschsprung; megacolon idiopatic; 
constipaţie atonică, hipotonică sau spastică; colon inert 
etc. [51, 53, 64, 71]. Reieşind din pluriterminologia 
folosită, originea bolii pare a fi multifactorială, cu 
numeroase particularităţi clinico-evolutive. Până în 
prezent nu este obiectiv argumentată etiopatogenia 
acestor disfuncţii. Unii autori văd geneza bolii în 
anomaliile anatomotopografice antropomorfe de colon 
[52, 70, 73], alţii consideră disfuncţiile de tranzit şi 
evacuare intestinală rezultatul dereglărilor regimului 
alimentar sau exodul tulburărilor psihoemoţionale şi 
comportamentale ale copilului [45, 64, 68]. În ultimii 
anii tot mai frecvent apar publicaţii care demonstrează 

responsabilitatea miopatiilor şi neuropatiilor viscerale 
de disfuncţiile digestive [54, 75, 85, 86].  

Pentru prima dată noţiunea de displazie neuronală 
intestinală (DNI) ca factor cauzal al disfuncţiilor 
digestive de tranzit şi evacuare intestinală a fost definită 
de către ilustrul cercetător francez Meier-Ruge, care în 
anul 1971, analizând minuţios rezultatele multiplelor 
biopsii rectale la copiii cu simptoame asemănătoare 
maladiei Hirschsprung a depistat că ganglionii 
neuronali a stratului submucos, deşi prezenţi, 
manifestau diverse defecte subtile [55, 56]. Ulterior 
problema DNI ca factor cauzal a disfuncţiilor digestive 
la copii a preocupat şi preocupă reprezentanţii diferitor 
şcolii de chirurgie pediatrică [1, 32, 50, 69]. Extinderea 
ariei posibilităţilor examenului clinico-paraclinic al 
bolnavilor cu disfuncţii de tranzit şi evacuare intestinală 
a sporit eficacitatea potenţialului practico-ştiinţific în 
detalierea etiopatogeniei şi morfopatologiei bolii. 
Actualmente se conturează un concept cert a genezei 
neurodisplastice a disfuncţiilor digestive la copii [3, 9, 
27, 42, 43, 47]. Studii moderne de histomorfologie şi 
histochimie ale bioptatelor colonice la copiii operaţi 
pentru megadolicocolon i-au permis lui Prim Puri şi 
coa. [67] să ateste în bioptatele prelevate prezenţa 
modificărilor organice în plexurile neuronale 
intestinale, care se caracterizează prin hipoganglionoză, 
ganglioni imaturi, absenţa plexului argirofir, defecte în 
joncţiunea neuromusculară, anormalităţi ale celulelor 
muşchilor netezi etc. La rândul lor Kolezko S. şi coa. 
[39, 40], examinând histomorfologic bioptatele 
intestinului gros, au depistat forme mixte de 
disganglionoză intestinală. În unele cazuri au evidenţiat 
hiperganglionoză în plexul submucos (displazie 
neurointestinală clasică), celule ganglionare 
hipertrofice fără hiperganglionoză şi chiar 



 

  
 

aganglionoză. Meier-Ruge şi coa [55, 56] prezintă date 
clinico-histomorfologice conform cărora 
disganglionoza neuronală intestinală poate avea o 
geneză degenerativă, secundară unor afecţiuni 
neurologice congenitale. Posibilitatea existenţei 
fenomenului secundar al DNI, ca factor cauzal a 
disfuncţiilor digestive la copii, a fost pusă în discuţie de 
Sacher P. şi coa [70], care nu exclude şi originea lor 
congenitală.  

Conform datelor de literatura, aproximativ 70% 
dintre copiii afectaţi de disfuncţii digestive, prezintă o 
dinamică pozitivă a bolii dacă li se aplică un tratament 
conservativ combinat şi îndelungat [32, 37, 46]. Există 
şi alte opinii conform cărora, constipaţiile 
disfuncţionale din fragedă copilărie, treptat dispar în 
perioada pubertară, însă cercetării recente demonstrează 
că o bună parte dintre ei, rămân cronic constipaţi [34, 
72, 79, 80]. Datele prezentate de Воробьёв Г. И. şi coa. 
[91] denotă faptul că 60% din pacienţii adulţi ce se 
tratau pentru „megadolicocolon idiopatic” sufereau de 
constipaţie severă din copilărie. În cadrul acestor 
patologii 52-75% dintre ei dezvoltau diferite 
complicaţii. În trecut, copiilor la care se excludea 
maladia Hirschsprung, în 90% din cazuri se stabilea 
diagnosticul de constipaţie idiopatică, motivul fiind 
potenţialul diagnostic limitat [2, 44, 57, 76, 89]. 

Examinarea ulterioară mai aprofundată a copiilor cu 
colostază idiopatică, a relevat faptul că ei sufereau de 
sindromul tranzitului intestinal lent (STIL), care a fost 
doar recent descris în literatura de specialitate [36, 37, 
68, 84]. Caracteristici comune pentru STIL la copii 
sunt: lipsa evacuării conţinutului meconial în primele 
24 ore de viaţă, constipaţii pronunţate pe parcursul 
primului an de viaţă, incontinenţă fecală rebelă la 
tratament timp de 2-3 ani, bol fecal neoformat necătând 
la defecaţii rare, timpul tranzitului colonic lent la 
scinticolonografie [62, 64, 65]. Rezultatele studiilor 
menite să definească anatomia patologică şi 
patofiziologia colonului acestor disfuncţii sunt în curs 
de procesare, deoarece la majoritate din ei se depistează 
malformaţii displastice ale inervaţiei intestinale 
asociate cu motilitate colonică vicioasă. Actualmente 
este cunoscut faptul că  activitatea funcţională adecvată 
a  tractului digestiv este direct dependentă de 
integritatea corelaţiilor anatomo-fiziologice dintre 
sistemul neuromuscular enteric (SNE) şi eficacitatea 
interacţiunii lui cu sistemul nervos extramural [23, 25, 
28, 82, 87]. 

Aprofundarea studiului modificărilor 
neurohistochimice şi imunohistochimice a bioptatelor 
intestinale prelevate la diferite nivele de colon în 
disfuncţiile digestive la copii a demonstrat că DNI ca 
factor cauzal a bolii poate fi atât de tip izolat, cât şi 
asociat cu maladia Hirschsprung [10, 11, 41, 48, 49, 59, 
60, 63]. Conform datelor literaturii de specialitate 
incidenţa DNI de tip izolat variază în limitele 1:4000 
până la 1:6000 nou-născuţi vii, iar tipul asociat cu 
maladia Hirschsprung se întâlneşte în 10 - 49% dintre 
toate cazurile MH [7, 12, 26, 29, 31, 32, 58]. 

După 10 ani de cercetări, Meier-Ruge a descris din 
punct de vedere al simptomelor clinice şi modificărilor 
histomorfologice 2 subtipuri ale DNI. Primul tip  (DNI-
A) se caracterizează prin aplazia sau hipoplazia 
elementelor extramurale de inervaţie simpatică, 
manifestându-se în perioada nou-născutului prin 
ocluzie intestinală şi diaree cu amestec de sânge. Al 
doilea tip (DNI-B), al cărui tablou clinic se aseamănă 
cu maladia Hirschsprung, dar se deosebeşte de ultima 
prin deformaţia structurală congenitală a plexurilor 
intramurale parasimpatice  prezente în stratul submucos 
[15, 47, 48, 56]. Punerea în evidenţă a DNI, în multe 
cazuri, explică lipsa eficacităţii tratamentului 
conservativ aplicat pacienţilor cu forme severe de 
colostază cronică  [51, 65, 72, 75, 78, 81]. 

Concomitent cu dezvoltarea tehnologiilor medicale, 
cercetările în direcţia dată au evoluat la nivel 
ultrastructural, ceea ce a oferit posibilitatea 
aprofundării cunoştinţelor despre natura fenomenului 
dat, însă nici până în prezent nu există răspunsuri la 
toate întrebările înaintate de problema diagnosticului şi 
tratamentului medico-chirurgical al disfuncţiilor 
digestive la copii [10, 17, 18, 20, 21, 66, 74, 77, 88]. O 
serie de publicaţii abordează aspectele importanţei 
examenului imunohistochimic, histomorfologic şi 
citologic (prin microscopie electronică) a bioptatelor în 
căutarea diferitor dereglări neuro-musculare şi tisulare 
(dismoze) intestinale la copii, care vizează afectarea 
sinapselor neuro-musculare şi neuro-neuronale, precum 
şi lezarea inervaţiei extramurale, a neuronilor 
ganglionari, a celulelor enteroendocrine, a ţesutului 
conjunctiv de suport a stratului intermuscular [7, 8, 16, 
17, 30, 35, 41, 55, 90].  

Despre importanţa ştiinţifico-practică a perfectării 
diagnosticului precoce a DNI ne vorbesc studiile 
efectuate de Berger S. [5], la nou-născuţii operaţi 
pentru diferite malformaţii congenitale a tractului 
digestive şi extradigestive. S-a constatat, că anume 
leziunile sistemului neuronal enteric, asociat la aceste 
malformaţii, omise diagnostic, au cauzat agravarea 
evoluţiei postoperatorii, dezvoltând complicaţii cu 
impact decisiv asupra exodului bolii. În contextul celor 
expuse autorii remarcă importanţa biopsiei intestinale 
intraoperatorii „în plin strat” în cadrul tratamentului 
etiopatogenic individual adaptat al acestor afecţiuni. 

În lucrarea sa „Criteriile histopatologice ale 
displaziei neuronale intestinale a plexului submucos 
(tipul B)”, Meier-Ruge cu coautorii au enumerat 
modificările histologice care permit stabilirea 
diagnosticului DNI-B şi anume: prezenţa ganglionilor 
neuronali gigantici în plexul neural submucos (mai 
mult de 7), hiperplazia plexului submucos, 
intensificarea activităţii acetilcolinesterazei (AChE) în 
fibrele nervoase din lamina propria şi activitatea 
scăzută a succinatdehidrogenazei (SDH) în celulele 
nervoase [55]. A fost menţionat drept cel mai veridic 
criteriu prezenţa ganglionilor neurali gigantici în plexul 
neural submucos, restul criteriilor suferind modificări 
de vârstă, care dispar pe măsura maturizării SNE. 



 

  
 

Folosind aceste criterii autorul a  diagnosticat DNI-B la 
27% dintre pacienţii examinaţi, în 8% dintre care DNI-
B era asociat cu aganglionoza (maladia Hirschsprung).  

Cercetătorii italieni Martucciello G. şi coa. [50] au 
publicat o lucrare consacrată problemei date, în care au 
prezentat rezultatele testării histochimice şi 
imunohistochimice ale bioptatelor la 431 copii cu 
constipaţii cronice, depistând diferite forme de 
disganglionoze în 50% cazuri. Metodele  folosite vizau 
examinarea activităţii AChE, α-naftilesterazei, testul 
imunohistochimic proteic şi aprecierea acidului 
glioxilic. 

Meier-Ruge în colaborare cu Longo-Bauer au 
publicat o lucrare, consacrată elaborării criteriilor 
metodologice de diagnostic a DNI-B, unde indică faptul 
că în sine patologia dată este o formă moderată  de 
anomalie congenitală a plexului submucos, însă ea 
frecvent e asociată de disganglionoza oligoneuronală a 
plexului neural mienteric sau de aganglionoza unei 
porţiuni colonice [56]. Deci depistarea DNI-B prin 
biopsia endoscopică a mucoasei intestinale atenţionează 
suspecţia la aganglionoză, ca o formă mai gravă a 
displaziei neuronale intestinale, ce necesită corecţie 
chirurgicală inevitabilă. 

Inervarea anomalică a joncţiunilor neuromusculare 
a peretelui intestinal în cazul DNI-B a fost descrisă 
pentru prima dată în literatura de specialitate cu puţin 
timp în urmă [15, 47, 48]. Cercetătorii brazilieni 

A.Nogueira şi coaut. au publicat o lucrare consacrată 
metodelor histochimice şi imunohistochimice în cadrul 
examinării disganglionozei colonice, în care au încercat 
să aprecieze legătura dintre modificările patologice din 
sinapsele neuromusculare, criteriile clasice ale 
disganglionozelor şi manifestărilor lor clinice [63]. 
Autorii au examinat bioptatele rectale şi de colon în 
plin strat, folosind următoarele metode histochimice: 
determinarea acetilcolinesterazei (AChE), 
lactatdehidrogenazei (LDH), succinatdehidrogenazei 
(SDH), precum şi metode imunohistochimice: test de 
adeziune moleculară a celulelor neuronale (NCAM) şi 
aprecierea fibrelor nervoase SY-imunoreactive cu 
ajutorul SY anticorpilor. S-a constatat lipsa legăturii 
dintre manifestările clinice ale DNI-B pe de o parte şi 
modificările patologice ale fibrelor nervoase NCAM şi 
SY-imunoreactive, activităţii AChE, gradul de 
maturitate şi heterotopia ganglionară pe de altă parte. În 
concluzii autorii conchid, că DNI-B nu este rezultatul 
modificărilor patologice din partea joncţiunilor 
neuromusculare. 

Din cele expuse rezultă că problema diagnosticului 
şi tratamentului DNI la copii rămâne incomplet 
elucidată şi necesită aprofundarea studiului nu numai în 
contextul afecţiunilor disfuncţionale de tranzit şi 
evacuare intestinală, dar şi altor anomalii congenitale 
digestive şi extradigestive. 
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Summary 

CLINICAL AND IMAGING VARIANTS OF  
PULMONARY VASCULAR MALFORMATIONS IN CHILDREN 

The authors described clinical and radiological date of vascular anomalies associated with anomalies of lungs in children. 
 
Резюме  

КЛИНИКО-РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ  
СОСУДИСТЫХ ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ У ДЕТЕЙ 

Авторы приводят клинико-ренгенологические данные по аномалиям легочных сосудов сопутствующих врожденным аномалиям 
легкого у детей. 
 

Actualitatea. Datele existente acumulate în 
literatură, în cazul malformaţiilor congenitale 
bronhopulmonare, arată o frecvenţă crescută odată cu 
utilizarea investigaţiilor moderne imagistice, 
endoscopice, de laborator etc.  Este demonstrat că un 
număr mare de boli ale aparatului respirator, a căror  
factor cauzal nu este cunoscut, au la bază o malformaţie 
congenitală bronhopulmonară, iar varietatea lor este atît 
de mare, încît acestea în patologiile copilului ocupă un 
loc din ce în ce mai important şi deseori se manfestă ca 
urgenţe majore neonatale sau la copilul mic.  

Diversitatea clinico-paraclinică întîlnită în cazurile 
operate în urgenţă, precum şi diferite tipuri de 
intervenţii efectuate în acest context, sunt în 
concordanţă cu alte serii de cazuri operate în alte 
centre. 

Cercetările în domeniu denotă că, malformaţiile 
congenitale bronhopulmonare se dezvoltă în rezultatul 
dereglărilor în dezvoltarea embrionară şi postnatală. 
Totodată afecţiuni malformative  clinic se manifestă 
unele tardiv la asocierea complicaţiilor de tip 
inflamator-infecţios, sau în asociere cu anomaliile altor 
organe şi sisteme, iar  diagnosticul  de bază este dificil. 
[2] 

Astfel, puseele repetate al unui proces inflamator 
tratat conservativ favorizează cronicizarea procesului 
bronhopulmonar. Este determinat în cazul dat 
tratamentul chirurgical duce la remisie aproximativ în 
80% din cazuri, dar nu şi la o însănătoşire complectă, 
fiind prezente modificările patologice majore ale 
sistemului respirator. 

Diagnosticul tardiv justifică rezultate diferite de 
tratament chirurgical. Odată cu dezvoltarea şi 
implementarea tehnicelor de diagnostic miniinvaziv a 
devenit posibil aprecierea caracterului congenital al 
malformaţiei bronhopulmonare, precum şi a vaselor 
pulmonare, ce impune o tactică medico-chirurgicală 
individualizată de la caz la caz. 

Scopul studiului este de a evalua multitudinea 
malformaţiilor congenitale vasculare pulmonare în 
cadrul malformaţiilor bronhopulmonare combinate. 

Material şi metode. Astfel, au fost analizate 
informaţii obţinute retrospectiv de la 146 pacienţi 
internaţi în Centrul Ştiinţifico-Practic de Chirurgie  
Pediatrică „Academician Natalia Gheorghiu” în 
perioada 2002-2011. Datele au fost obţinute din foile de 
observaţie clinică, protocolul de operaţii şi piesele 
histologice. S-au analizat următorii parametri clinici: 
sexul, vîrsta, hemoleucograma, proteinele serice totale, 
rezultatele imagistice etc. 

Cercetarea a prevăzut un studiu multicentric, 
epidemiologic, analitic, observaţional, prin 
malformaţiile congenitale bronhopulmonare, care 
printre patologiile pulmonare cronice în perioada anilor 
2009-2011 este variabilă şi constituie de la 17.0±6,1% 
(p<0,01) în 2006 pînă la 32,5±5,9% (p<0,001) în 2009. 

De menţionat o pondere majoră a hipoplaziilor 
pulmonare 63 cazuri (40,6±6,18,p<0,001%), urmate de 
multichistoza pulmonară – 27 copii (17,4±7,43, 
p<0,05%), mai apoi de bronşectaziile pulmonare şi 
emfizemul lobar congenital, respectiv 23 (14,8%) şi 20 
cazuri (12,9%), care au constituit mai frecvent o 
urgenţă medico-chirurgicală. Paralel s-a determinat şi 
malformaţii asociate celor bronhopulmonare -  ale 
vaselor pulmonare. 

Rezultate şi discuţii. În baza datelor clinico-
imagistice, a structurii  plămînului am stabilit şi starea 
vaselor pulmonare. Metoda imagistică care a permis 
diagnosticul malformaţiilor pulmonare vasculare a fost 
angiografia pulmonară cu/fără reconstrucţie 
tridimensională – o metodă contemporană şi 
miniinvazivă. 

Astfel, în cadrul studiului s-a stabilit, că în 29 cazuri 
(19,86±7,5%,p<0,05) au fost prezente malformaţii ale 
vaselor pulmonare. Frecvenţa hipoplaziei de arteră 
pulmonară în structura malformaţiilor vasculare a fost 
de 38% (11 cazuri), agenezia de arteră pulmonară de 
21% (6 cazuri), hipoplazia de venă pulmonară în 21% 
(6 cazuri), agenezia venelor pulmonare – 17% (5 
cazuri), un caz de hemangiomatoză la nivel de lob  – 
constituind factori decisivi în alegerea tacticii medico-
chirurgicale. 



 

  
 

În cadrul studiului nostru agenezia arterei 
pulmonare a fost prezentă concomitent cu aplazia 
plămînului stîng (fig.1,2), în hipoplazia plămînului 
drept (fig.3,4) şi în caz de agenezie de lob pulmonar. 
(fig.5,6). 

Agenezia izolată a arterei pulmonare se întîlneşte 
rar şi asociază cu agenezia plămînului şi anomaliile 
cardiace. În cz de progresarea hipertensiei pulmonare şi 
instalarea cordului  pulmonar sunt prezente acuze la 
dispnee, fatigabilitate şi hemoptizii grave. 

Hipoplazia de arteră pulmonară a fost determinată 
în hipoplazia pulmonară forma hipertransparentă (fig.5, 
6) şi în formaţiunea pulmonară adenomatoid chistică. 
(fig.7,8)  

Prin prisma imagisticii prezentate au fost relevate 
hipoplazia şi agenezia de vene pulmonare. Aceste 
malformaţii vasculare determină presiunea pulmonară 
crescută şi instalarea cordului pulmonar.  

Astfel pacienţii au supuşi supravegherii clinice, 
evaluării sistematice cu recomandarea tratamentului 

adaptat pentru fiecare caz, pentru a preîntîmpina 
complicaţiile posibile. În caz de malformaţie a ţesutului 
bronhopulmonar cu asocierea procesului inflamato-
infecţios şi agravarea stării generale a pacientului s-a 
intervenit chirurgical la etape rezonabile pentru pacient. 

Concluzii: 
1. Pentru depistarea malformaţiilor pulmonare 

vasculare metoda cea mai puţin invazivă şi mult 
informativă este angiografia pulmonară. 

2. Malformaţiile congenitale ale vaselor pulmonare 
sunt variate din punct de vedere anatomo-
patologic. 

3. Examinarea stării anatomo-funcţionale a 
plămînului este decisivă în alegerea tacticii de 
corecţie chirurgicală. 

4. Cheia succesului în tratamentul medico-chirurgical 
constă în executarea corectă a unui studiu complex 
pentru a stabili forma, gradul de leziune 
pulmonară, patologiile asociate şi aplicarea unui 
tratament adecvat vîrstei şi evoluţiei bolii. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig.1. Pac. A Tomografie computerizată cu angiografie 
pulmonară. Aplazia plămînului stîng, Devierea 
mediastinului spre stînga. 

 

Fig.2. Pac. A Angiografie pulmonară în reconstrucție 
tridimensională. Agenezia arterei pulmonare stîngi. 

Fig. 3. Pac. B Tomografie computerizată. Hipoplazia 
plămînului stîng. Devierea mediastinului spre dreapta. 
Ascensionarea hemidiafragmului drept. Hemitoracele 
drept micșorat în dimensiuni. 

Fig. 4. Pac. B. Angiografie pulmonară, incidenţă 
posteroanterioară, imagine în reconstrucţie 3D. Agenezia 
arterei pulmonare drepte, 

1- colaterală arterială de la arcul aortei și arterele 
brahiocefalice. 

2 – hipoplazia venelor pulmonare drepte 
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Fig. 8. Pac.D. Angiografie pulmonară. Hipoplazia arterei 
pulmonare stîngi. Agenezia venelor pulmonare 
stîngi. 

Fig. 5, Pac. C. Tomografie computerizată. Agenezia lobului 
superior stîng. Hemidiafragmul stîng ascensionat. 
Asimetria cutiei toracice. 

Fig. 6. Pac. C Angiografie pulmonară 3D. Agenezia arterei 
pulmonare stîngi. Agenezia venelor pulmonare stîngi. 
Colaterală de la artera pulmonară dreaptă spre 
plămînul stîng. 

Fig. 7. Pac. D. Tomografie computerizată. Hipoplazia 
plămînului stîng – plămîn emfizematos. Stenoza bronhului 
principal stîng pe segment lung. 



 

  
 

Gudumac Eva, Pisarenco Aliona  
 

ANALIZA LETALITĂŢII ÎN CHIRURGIA NOU-NĂSCUŢI – 2012 
 

Catedra chirurgie, ortopedie, anesteziologie pediatrică USMF ,, N. Testemiţanu” 
Summary 

THE MORTALITY ANALYSIS IN THE DEPARTMENT OF NEWBORN SURGERY 
The authors present the clinical, morphological and microscopic data after necroptic examination of 57 died children with congenital and aquired 

surgical disorders, hospitalized in National Scientific and Practical Center of Pediatric Surgery "N. Gheorghiu" from 01.01.12 to 31.12.12. The 
lethality in newborn group was 5.6 %. The mortality structure was the following congenital malformations - 44 (77.2%), malignancy 3 (5.2%), aquired 
diseases - 10 (17.5%) cases. The most childen were with malformations of the digestive tract, esophageal atresia (20 cases), atresia of small intestine 
with necrosis and intrauterine perforation. 
 
Резюме 

АНАЛИЗ ЛЕТАЛЬНОСТИ В ОТДЕЛЕНИИ ХИРУРГИИ НОВОРОЖДЕННЫХ 
Авторы представили клинические и морфологические результаты вскрытий  57 умерших детей с врожденными пороками развития и 

хирургическими патологиями, госпитализированных в Республиканский научно-практический центр детской хирургии “Н. Георгиу” c 
01.01.12 по 31.12.12. Таким образом, летальность в группе новорожденных составила 5,6%. Среди причин смертности преобладали 
врожденные пороки развития 44 (77,2%), злокачественные опухоли 3 (5,2%), приобретенные патологии 10 (17,5%) случаях. В основном 
преобладали пороки развития желудочно-кишечного тракта, в частности атрезии пищевода с осложнениями (20 новорожденных), атрезии 
тонкой кишки с некрозом и внутриутробной перфорацией.  

 
Introducere: Mortalitatea infantilă este o problemă 

globală, discutată în cadrul diferitor congrese mondiale 
de sănătate infantilă, de către experţii diferitor ţări şi 
impune elaborarea noilor tehnologii de diagnostic şi 
tratament. Totodată analiza deceselor neonatale ne 
permite de a estima factorii predispozanţi, cei care 
nemijlocit duc la decesul nou-născutului şi modalităţile 
de a le preveni, de a micşora invaliditatea, morbiditatea 
copiilor, de a ameliora calitatea vieţii adultului. 

Entităţile nozologice cu o prevalenţă de maximum 
0,05% din populaţia generală sunt definite ca maladii 
rare [1]. Este demonstrate că există câteva mii de 
patologii rare, cu o prevalenţa de 5-6% şi o majorare a 
densităţii relative în structura morbidităţii la copii, 
deosebit de evidentă în ţările dezvoltate [2].  

Material şi metode. Au fost analizate informaţiile 
obţinute în mod retrospectiv a 57 cazuri de deces, 
înregistrate în secţia chirurgia nou-născutului a 
Centrului Naţional Ştiinţifico-Practic de Chirurgie 
Pediatrică „N. Gheorghiu”, în perioada 01.01.11 – 
31.12.12. Datele au fost obţinute din fişele de 
observaţie clinică, protocoalele operatorii, explorările 
histopatologice. S-au analizat următorii parametri: 
vârsta, sexul, greutatea, termenul de gestaţie, starea 
generală la internare, tipul de malformaţie congenitală 
şi de intervenţii chirurgicale, comorbidităţile asociate. 
Mortalitatea evaluată în studiu a fost cea 
intraspitalicească şi postoperatorie. La toţi pacienţii a 
fost evaluată anamneza obstetricală a mamei, evoluţia 
sarcinii, naşterii, diagnosticul clinic şi patomorfologic.   

Rezultate şi discuţii. Letalitatea generală în 
afecţiunile luate în studiu pe perioada de activitate a 
anului 2012 a fost 5,6%. Conform structurii nozologice, 
decesul copiilor în 77,2% cazuri a fost condiţionat de 
malformaţii congenitale, în majoritatea lor fiind 
multiple, asociate cu prematuritatea, infecţia bacteriană 
a nou-născutului, cu manifestări clinice de 
septicopiemie, confirmată prin examen bacteriologic 
preoperator şi postnecroptic. Menţionăm că frecvenţa a 
diminuat semnificatic incidenţa tumorilor maligne de la 

12,2% în anul 2011 la 5,2%.  Patologiile dobândite au 
fost înregistrate în 10 (17,5%) cazuri.  

Paralel, am estimat factorii de risc prenatal, care au 
favorizat agravarea stării generale a copilului, precum 
şi decesul. Studierea perioadei de graviditate a mamelor 
nou-născuţilor decedaţi a permis să stabilim că în 28 
cazuri (49,1%) a fost prezentă gestoza în I trimestru de 
sarcină, eminenţă de avort la 32 nou-născuţi (56,1%), 
anemia s-a înregistrat în 42 cazuri (73,7%). În perioada 
de gestaţie s-au manifestat viroze acute intercurente în 
16 cazuri (28,1%), infecţii ale căilor uro-genitale 
(pielonefrite, colpite, etc) în 29 cazuri (50,9%), iar la 4 
dravide (7,01%) - infecţii specifice cu citomegalovirus, 
herpes, toxoplasmoză, trihomonadă, fiind iniţial supuse 
tratamentului medicamentos cu pericol major pentru 
viitorul nou-născut. De remarcat că, în 34 cazuri 
(59,6%) a fost înregistrată hipoxia cronică intrauterină 
cu dereglări ale circulaţiei fetoplacentare. Printre 
factorii cauzali s-au enumerat patologiile naşterii aşa 
ca: insuficienţa forţelor de contracţie în 8 cazuri 
(14,1%), naştere rapidă în 6 cazuri (10,5%), decolare 
prematură a placentei normal înserate în 3 cazuri 
(5,3%). În 25 cazuri (43,9%) sarcina a evoluat cu 
polihidroamnios, iar în 39 (68,4%) apele amniotice au 
fost opalescente de la galben până la verzui. 

Copii decedaţi au avut următoarele vârste: 0 – 7 zile 
– 47 (82,4%), 7 – 28 zile – 1(1,7%), 1-3 luni – 
7(12,3%), 3 – 6 luni – 2(3,5%). Astfel cercetările 
denotă că a predominat grupul copiilor nou-născuţi în 
vîrstă de pînă la 7 zile şi în majoritatea cazurilor 
internaţi în prima zi de viaţă, atât din maternitate cît şi 
din spitalele raionale. Greutatea copiilor la naştere a 
fost înregistrată în 7 cazuri (12,3%) de 1500, în 9 cazuri 
(15,8%) copiii s-au născut prematuri, de diferit grad, cu 
masa 2500 gr. 

În 6 (10,5% ) cazuri decesul a survenit în primele 24 
ore de la internare: 2 nou-născuţi cu atrezie de esofag, 
unul cu atrezie a intestinului subtire complicat cu torsia 
intrauterină a intestinului atreziat cu necroză, cu 
asocierea peritonitei generalizate meconiale prin 



 

  
 

perforaţie, cu insuficienţă poliorganică, doi nou-născuţi 
cu hernie diafragmatică congenitală: unul cu hipoplazie 
pulmonară primară bilaterală, cu deces postoperator 
precoce, al doilea nou-născut a decedat la 6 ore de la 
naştere fără a interveni chirurgical, anomalia fiind 
incompatibilă cu viaţa. 

În 45 (78,9%) cazuri decesul a survenit peste 3 zile 
de la internare. Pacienţii cu atrezii de esofag au decedat 
la a  18-20 zi postoperator ca rezultat la complicaţiile 
septice bronhopulmonare, meningiale, etc. În primele 3 
zile de la internare au decedat 6 copii (10,5%). 
Caracteristicile generale ale eşantionului de studiu sunt 
prezentate în tabelul 1. 

Tabelul 1 
Repartizarea copiilor născuţi vii şi decedaţi în funcţie de masa corpului la naştere şi timpul survenirii decesului 

Masa la naştere, gr În primele 24 
ore 

2-6 zile 7-27 zile 28 zile-3 luni Total 

500-999 - 1 - - 1 
1000-1499 1 3 - 2 6 
1500-1999 - 3 1 - 4 
2000-2499 1 2 2 - 5 
2500-2999 2 2 9 - 13 
3000-3499 2 4 11 3 20 
3500 şi mai mult - 3 4 1 8 
Total  6 18 27 6 57 

 
Malformaţiile congenitale, în mare majoritate a 

cazurilor au fost asociate, dezvoltate pe un fondal 
premorbid complicat al nou-născutului. A predominat 
sexul feminin - 26(45,6%) cazuri (tabelul 2). 

În sructrura malformaţiilor congenitale din lotul de 
studiu, pe primul loc s-au plasat atreziile de esofag – 
20(45,5%) cazuri, urmate de herniile diafragmatice 
congenitale - 6 cazuri (13,6%), ocluziile intestinale 
congenitale – 12(21,1%) cazuri .  

Diagnosticul prenatal al malformaţiilor a fost 
înregistrat doar în 9 (20,1%) cazuri, iar consultaţia 
chirurgului pediatru prenatal s-a efectuat numai în 2 

cazuri. Astfel, în structura malformaţiilor tractului 
gastrointestinal în majoritatea cazurilor, decesele au 
avut loc în atrezia de esofag, asociate cu alte anomalii 
de organe şi sistem - 20 cazuri (58,8%), urmată de 
atrezia multiplă a intestinului subţire – 5(14,7%) cazuri, 
membrana duodenului - 2 cazuri (5,9%), atrezia 
anorectală – 2(5,9%) cazuri. Absenţa diagnosticului 
prenatal cât şi în perioada postnatală serveşte ca cauză a 
spitalizării la a 2-3 zi de viaţă a nou-născutului cu 
atrezie de esofag, un fapt important de care depind 
şansele de supravieţuire ale nou-născutului. 

 
Tabelul 2 

Distribuţia a nou-născuţilor decedaţi cu patologie chirurgicală conform morbidităţii 
Nozologie băieţi fete Total 

 2012 2012 2010 2011 2012 
Atresia esofagului 10 10 5 5 20 
Atresia intestinului subţire 2 3 3 4 5 
Atresia anorectală 2 - 1 3 2 
Atresia căilor biliare - 2 - - 2 
Torsia intestinului 1 - - 1 1 
Ileus meconial cu torsie - 1 - 1 1 
Hernie diafragmatică 5 1 8 6 6 
Membrana duodenului - 2 - - 2 
S-dr Ledd  1 - - - 1 
Gastroschizis  - 2 3 5 2 
Meningocel  1 - - - 1 
Hidrocefalie congenitală - 1 - 2 1 
Hemoragie intracerebrală 1 1 1 1 2 
Colita cronică cu aganglionoză - 1 - - 1 
EUN 1 4 7 4 5 
Sepsis  2 - 1 2 2 
Neuroblastom  1 - - - 1 
Teratom  - 2 - - 2 
TOTAL: 20 26 39 49 57 

 



 

  
 

Afecţiunile respiratorii, de regulă bronhopneumonia 
prin aspirarea mucusului şi secreţiilor din capătul 
superior al esofagului sau secreţiilor gastrice prin 
fistula traheoesofagiană inferioară, corelat foarte 
frecvent cu alimentaţia repetată a nou-născutului (2-
3ori) sau cu un examen radiologic cu substanţă de 
contrast (masă baritată), au servit ca elemente 
nefavorabile pentru un succes chirurgical.  
Cercetările noastre denotă că, după o pregătire 
preoperatorie, s-a intervenit chirurgical în 19 cazuri, cu 
plastia primară a esofagului, anastomoză termino-
terminală, prin suturi unice a fost realizată în 7 cazuri şi 
în condiţiile unui proces inflamator local cu pleurezie, 
pleura uşor fragilă, plămânul de culoare violacee, cu 
multiple focare atelectatice neaerate, ce nu se 
reexpansionau la respiraţie cu presiune înaltă. În 2 
cazuri s-a complicat cu dehiscenţa parţială a 
anastomozei la a 8 zi postoperator, având ca cauză 
procesul inflamator local evolutiv. Din cauza distanţei 
mari a capetelor esofagiene, mai mare de 2,5 cm, în 12 
cazuri a fost ligaturată şi suturată fistula 
traheoesofagiană a esofagului distal, aplicându-se 
concomitent gastrostomie şi recurgând la tratament 
etapizat. Într-un caz fiind prezentă atrezia esofagului cu 
fistulă traheoesofagiană inferioară, defect al septului 
atrial, canal arterial persistent,  anomalia cerebelului, 
palatoschizis bilateral, deformarea scoliotică a cutiei 
toracice, pneumonie prin aspiraţie bilaterală cu 
atelectazii multiple, prematuritate gr. III, decesul a 
survenit în primele 24 ore de la internare nefiind supus 
tratamentului chirurgical cu diagnosticul de atrezia 
esofagului cu fistulă traheoesofagiană inferioară, defect 
al septului atrial, canal arterial persistent,  anomalia 
cerebelului, palatoschizis bilateral, deformarea 
scoliotică a cutiei toracice, pneumonie prin aspiraţie 
bilaterală cu atelectazii multiple, prematuritate gr. III. 
În 18(90%) cazuri au fost diagnosticate diferite 
malformaţii cardiace unice sau combinate, care au 
condiţionat decesul copiilor cu atrezie de esofag în 
perioada postoperatorie tardivă (20-36 zile) aşa ca: 
canal arterial patent – 17 (85%), fosa ovală persistentă 
– 9(45%), defectul septului atrial – 7(35%), defectul 
septului ventricular – 4(20%), stenoza arterei 
pulmonare – 3(15%), stenoza postductală a aortei – 
5(25%), canal atrio-ventricular complet – 2(10%) 
cazuri. În 4 cazuri s-a determinat 
megaureterohidronefroză de reflux gr II-III combinat cu 
displazie chistică renală corticală bilaterală în focar, 
într-un caz - rinichi în potcoavă cu displazie chistică 
segmentară corticală; în 2 cazuri a fost prezentă 
traheomalacia segmentară.  
Examenul necroptic a evidenţiat evoluţia proceselor 
inflamatorii multiorganice, manifestate prin 
enterocolită cataral- descuamativă şi leucocitar- 
necrotică de focar, peritonită difuză fibrino-aderenţială 
progresantă, bronhopneumonie focară confluentă 
leucocitar necrotică segmentară şi pneumonie 
interstiţială bilaterală, pleurezie fibrinoasă pe dreapta, 
meningită ser-leucocitară de focar. nefrită tubulo-

interstiţială, complicate cu: SCID, SDR – formarea 
membranelor de hialină, insuficienţă cardio-vasculară şi 
pulmonară, edem cerebral şi pulmonar, distrofie 
parenchimatoasă a organelor interne. 
Printre cazurile de deces la 3 nou-născuţi a fost 
prezentă atrezia de jejun şi în 2 cazuri atrezii multiple 
de ilion, toate complicate cu torsie (3 cazuri) şi 
enterocolită necrotizantă cu perforaţie (2cazuri) 
intrauterină cu asocierea antenatală a peritonitei 
meconiale, care a determinat decesul postoperator la 12 
ore – 1 caz, 7 zile -1 caz, 12 zile – 2 cazuri, 15 zile – 1 
caz. În toate cazurile a fost confirmată bacteriologic 
septicemia neonatală  (Kl.pneumonia, Ps. Aeroginosa, 
Ent. Cloacae, Ent. Agglomerans ,m.g.Candida), care a 
condiţionat dezvoltarea proceselor inflamatorii: 
bronhopneumonia focar confluentă, purulentă 
abscedantă cu sindrom obstructiv cu focare de 
atelectazii şi distelectazii, pleurezia bilaterală fibrinoasă 
sau necrotică, meningoencefalită şi coroidită purulentă 
necrotică fibrinoasă, gastroenterocolită ulcero-
necrotică, splină septicemică, hepatită, pielonefrită 
interstiţială. Într-un caz s-a determinat prezenţa 
concomitentă a craniostenozei, ventriculomegaliei, în 4 
cazuri malformaţii cardiace.  La toţi copiii decedaţi a 
fost detresă imunologică gr. IV. 
La un nou-născut cu anomalie de rotaţie a intestinului şi 
cu torsie segmentară a ilionului nu s-a diagnosticat şi 
localizare anormală – intrahepatică a vezicii biliare cu 
atrezia căilor biliare extrahepatice, colestază 
intrahepatică şi hepatită colestatică. Decesul a fost 
condiţionat şi de canalul arterial deschis – 0,7 cm, 
precum şi de complicaţiile bacteriene (Kl. Pneumonia, 
E. coli, m.g. Candida): entrocolita ulceronecrotică, 
peritonită strecorală difuză fibrino-purulentă, 
perisplenită fibrinoasă purulentă, bronhopneumonie 
bilaterală cu focare confluente, meningoencefalită.  
Ileusul meconial a fost determinat într-un caz, cu deces 
postoperator a 5 zi. Intestinul subţire a fost afectat pe 
parcursul aproximativ a 31 cm (st. histologic 7422), cu 
anomalie de fixare a colonului ascendent, localizat la 
nivelul colonului transvers, cu ligamentul Ledd, fixat 
subhepatic şi cu modificări de vascularizare 
mezenterială, care s-a complicat cu enterocolită 
ulceronecrotică şi peritonită difuză fibrinoasă, proces 
aderenţil progresant, perisplenită fibrinoleucocitară.  
Membrana duodenului a fost prezentă în 2 cazuri. La 
pacienţii daţi s-a intervenit chirurgical prin laparotomie 
mediană superioară cu aplicarea doudeno-
duodenoanastomozei. Decesul a fost înregistrat la a 28-
30 zi postoperator: la un copil fiind prezentă 
leucomalacia, ca rezultat la hipoxia intranatală severă 
(scorul Abgar 2/3) şi prematurităţii gr III şi la al doilea 
– maladia Daun cu malformaţie cardiacă – canal 
atrioventricular complet cu evoluţia progresantă a 
insuficienţei cardiace. Referitor la atrezia anală, forma 
membranară, corijată chirurgical la a doua zi de viaţă, 
prin secţionarea membranei anale, decesul a survenit la 
a 27-a zi, fiind condiţionat de septicemie forma 
generalizată septicopiemică, enterocolita ulcero-



 

  
 

necrotică perforativă, cu peritonită generalizată şi 
ocluzie aderenţială mecanică, rebelă la tratamentul 
conservator şi chirurgical. La un alt pacient cu atrezie 
anorectală înaltă decesul a survenit la a 5 zi 
postoperator, după aplicarea sigmostomei, fiind cauzată 
de malformaţiile congenitale multiple asociate: 
coarctaţie de aortă, megaureterohidronefroză gr IV 
bilaterală, microcefalee, anoftalmie, infecţie 
intrauterină. În 4 cazuri de deces a fost diagnosticată 
infecţia congenitală cu citomegalovirus, care a 
condiţionat dezvoltarea malformaţiei congenitale, 
precum şi nefrită tubulo-interstiţială cu metamorfoză 
gigantocelulară specifică focar fibrozantă şi tubulită 
purulentă, atrofia timusului,  meningită seroasă cu 
encefalită necrotică, hepatită interstiţială cu distrofie 
grăsoasă hepatocelulară.  
Prenatal malformaţia hemidiafragmului la examenul 
ecografic al uterului gravid în trimestrul III de sarcină a 
fost suspectată doar într-un singur caz cu recomandarea 
naşterii în centru specializat. În toate 6 cazuri de hernie 
diafragmatică congenitală falsă semnele clinice au fost 
manifestate în primele 2 ore de la naştere prin 
insuficienţă respiratorie şi cardiovasculară progresante, 
fapt care  a necesitat de a asista orotraheal la respiraţie 
dirijată, iar hemodinamica a fost menţinută 
medicamentos prin infuzie de dofamină în doză 
cardiotonică.  Tratament chirurgical s-a efectuat în 5 
cazuri, într-un caz decesul a survenit la 6 ore postnatal, 
morfologic confimându-se ca viciu incurabil.  
A fost înregistrat un caz de neuroblastom gigant 
retroperitonial cu metastaze în suprerenale şi embolie 
tumorală intravasculară în ficat şi plămâni, complicat 
cu compresia ureterului drept şi dezvoltarea 
hidronefrozei pe dreapta. Decesul a survenit la a 9 zi 
postnatal, starea copilului fiind neoperabilă. 
Infecţia bacteriană a fost manifestată prin infecţia 
bacteriană combinată,  asociată cu TORCH infecţia cu 
transmitere maternă, ce au avut o influenţă negativă 
asupra evoluţiei postoperatorii, chiar şi în cazurile cînd 
s-a reuşit corecţia chirurgicală a viciului. Pneumoniile 
polisegmentare purulente difuze şi meningitele 

purulente depistate la măjoritatea copiilor decedaţi au 
fost cauză de deces (în special în anomaliile tractului 
digestiv şi diafragmului). 
Analiza factorilor prognostici predictivi scoate în 
evidenţă în mod particular importanţa anomaliilor 
asociate, prematuritatea, infecţiile intrauterine, etc. 
Experienţa generală apreciază că mortalitatea 
postoperatorie are ca factori cauzali nu anomalia 
congenitală de bază cât mai ales factorii generali.  
Concluzii:  
1. Concentrarea naşterilor copiilor cu malformaţii 

congenitale în IC DOSM şi C, ce ar permite 
implicarea măsurilor de terapie intensivă, susţinute 
de ameliorarea funcţiei cardio-respiratorii în 
reanimaţia neonatală până la momentul intervenţiei 
chirurgicale. 

2. Incidenţa crescută a malformaţiilor cardiace 
congenitale asociate, necorijarea chirurgicală a 
viciilor cardiace, care determină decesul copilului 
în perioada tardivă postoperatorie necesită de a 
elabora un algoritm de conlucrare cu 
cardiochirurgii 

3. Optimizarea diagnosticului de laborator al 
complicaţiilor bacteriene şi sepsisului prin 
examenul bacteriologic al hemoculturii şi altor 
medii biologice, aprecierea ADN bacterian, 
utilizarea biomarcherilor (procalcitonina) 

4. Este necesară monitorizarea importanţei etilogice a 
microorganismelor, rezistenţei infecţiei 
nozocomiale la antibiotice, infecţiei nosocomiale 
postoperatorii după nozologii, utilizării adecvate a 
antibioticoterapiei, curentă a indicelor clinico-
paraclinici în diagnosticul precoce al complicaţiilor 
bacteriene la fiecare pacient în particular. 

5. Pentru o reuşită a tratamentului este unanim 
acceptată necesitatea de a pregăti specialişti pentru 
un diagnostic prenatal al malformaţiilor 
congenitale, precum şi pentru o conduită postnatală 
corectă în depistarea în primele faze ale 
malformaţiei congenitale cu indicaţii chirurgicale. 
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Summary 

RISK FACTORS AND DIAGNOSIS OF DISEASES OF THE URINARY SYSTEM IN CHILDREN 
The paper gives the current data available in the literature on the risk factors and etiology of various tract diseases in children. Determination of 

enzyme activity in plasma and urine to evaluate the extent of damage of structural and functional elements of the nephron, specify preferential 
localization process and judge the prognosis of the disease 
 
Резюме 

ФАКТОРЫ РИСКА И ДИАГНОСТИКА ПАТОЛОГИИ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ 
Представлены современные данные литературы по вопросам факторов риска и этиологии различных заболеваний мочевой системы у 

детей.  Определение активности ферментов в плазме и моче позволяет оценить степень повреждения структурно-функциональных 
элементов нефрона, уточнить преимущественную локализацию процесса и судить о прогнозе заболевания. 
 

Actualitatea temei. Ansamblul de anomalii 
anatomice sau histologice ale afecţiunilor aparatului 
urinar la copii presupune nu numai un diagnostic 
precoce, scăderea ratei de complicaţii, recidive, ci şi o 
recuperare rapidă, iar în caz de intervenţie chirurgicală 
– durere minimă postoperatorie, reducerea costurilor 
îngrijirilor medicale şi a tehnicilor chirurgicale etc.  

Totodată tabloul clinic în afecţiunile date în multe 
cazuri este nespecific şi variabil şi conferă dificultăţi de 
diagnostic, diagnostic diferenţial, de asemenea şi de 
tratament medico-chirurgical. Studiile recente ne oferă 
date concludente că afecţiunile aparatului urinar sunt 
frecvent întâlnite la copii şi constituie de la 29 până la 
1000 în rândul populaţiei infantile având o tendinţă spre 
creştere. Este demonstrat că anomaliile renourinare au 
apariţia deja în perioada antenatală şi că la fiecare etapă 
există malformaţii şi cu cât aceste se dezvoltă mai 
precoce, cu atât vor fi mai importante. Cercetările 
denotă că în mare majoritate  a cazurilor patologia 
renală rămâne nediagnosticată în perioada antenatală şi 
devine aparentă abea la vârsta avansată a copilăriei [1, 
7].  

În literatura de specialitate se specifică că frecvenţa 
insuficienţei renale acute şi cornice la copii ca şi la 
adulţi este în continuă creştere, fiind cauzată de uropatii 
obstructive, ce progresează pe fondal de 
disembriogeneză de structură, pielonefrită recidivantă. 
Insuficienţa renală acută la copii se înregistrează în 
mediu la 16 % nou-născuţi cu nefropatii, uropatii 
malformative având ca factori de risc hipoxia, 
ischemia, infecţiile generalizate, administrarea 
preparatelor nefrotoxice, inclusiv infecţii cu viruşi, 
hipovolemia, tromboza vaselor renale, uropatii 
malformative etc. [3, 5, 6].  

În majoritatea cazurilor insuficienţa renală acută la 
copii decurge după tipul neoliguric, şi în lipsa 
controlului de laborator aceasta rămâne nediagnosticată 
la timp [4]. Conform datelor epidemiologice, uropatiile 
malformative la copii constituie în mediu 30 % din 
toate anomaliile congenitale [10]. În mod pertinent 
autorii semnalează şi la rolul factorilor ecologici nocivi, 
la creşterea patologiilor perinatale, morbiditatea sporită 
la gravide, metodele de resuscitare şi de explorare a 
nou-născuţilor care favorizează instalarea condiţiilor 
anatomice nefavorabile şi la dezvoltarea uropatiilor 
malformative [8, 9]. În literatura internaţională se aduc 
informaţii privind rolul estimării enzimelor, în special  
enzimei lizozomale  N-acetil-β-glucozaminidaza ca 
marker în aprecierea funcţiei renale [2]. Această enzimă 
este localizată preponderent în epiteliul tubilor renali 
proximali. Permiabilitatea ei în urină creşte la lezarea 
epiteliului tubilor renali. Putem concluziona că un rol 
major în diagnosticul uropatiilor malformative îl are 
aprecierea statusului enzimatic, servind ca marker al 
ciclului metabolic – formarea ureii şi poate fi folosit în 
caracteristica dereglărilor precoce al funcţiei renale.  

Scopul  şi obiectivele lucrării. Studiul se referă la 
aprecierea activităţii hidrolazelor lizozomale în 
fiziopatologia infecţiei de tract urinar în uropatiile 
malformative la copii. 

Material şi metode de cercetare. S-a studiat 
activitatea hidrolazelor lizozomale în dinamică la 10 
grupe de pacienţi cu uropatii malformative. Studul a 
fost efectuat pe un lot de 125 pacienţi cu diverse 
uropatii malformative. Explorările au fost efectuate la 
internare, preoperator, postoperator, în procesul 
tratamentului, la externare şi la distanţă peste 6 luni.  



 

  

Rezultate obţinute. Activitatea enzimelor 
lizozomice în serul sanguin la lotul martor şi în 
evoluţia clinică a malformaţiilor renourinare şi 
complicaţiilor lor este redată în tabelele 1- 6. 

Tabelul 1 
 

Activitatea enzimelor lizozomice în serul sanguin la pacienţii  
cu infecţie de tract urinar în rinichi dublu şi rinichi în «potcoavă» 

Etapele de 
cercetare 

β -
glucuroni-

daza 

β -
glicozidaza 

β -galacto-
zidaza 

N-acetil-β-
glu-

cozaminida
za 

Martor 16,8±1,42 
(100 %) 

34,7±2,73 
(100 %) 

36,5±3,37 
(100 %) 

35,4±2,91 
(100 %) 

1. Internare 29,1±2,32* 
(173 %) 

48,7±2,32* 
(140 %) 

54,8±3,45* 
(150 %) 

65,2±6,42* 
(184 %) 

    2.Preopera- 
tor 

25,6±1,67* 
(152 %) 

46,8±2,73* 
(135 %) 

49,2±6,72 
(135 %) 

53,7±5,86* 
(152 %) 

  3.Postope- 
rator 

29,2±5,21 
(138 %) 

49,3±3,67* 
(142 %) 

51,9±3,43 
(142 %) 

52,7±4,83* 
(149 %) 

   4.În proces 
de tratament 

27,8±3,35* 
(136 %) 

38,7±4,52 
(112 %) 

37,2±3,60 
(102%) 

47,1±6,81* 
(133 %) 

5.Externare 23,4±2,31* 
(121 %) 

35,6±3,43 
(103 %) 

40,6±3,32 
(111 %) 

43,7±4,70 
(123 %) 

6.Control 24,3±1,49* 
(145 %) 

36,8±9,78 
(106 %) 

43,6±4,52 
(119 %) 

53,7±8,46* 
(152 %) 

 
Tabelul 2 

 
Activitatea enzimelor lizozomice în serul sanguin la pacienţii cu 
infecţie de tract urinar în hipoplazie renală, multichistoză, chist 

renal 

Etapele de 
cercetare 

β -
glucuroni-

daza 

β -
glicozidaza 

β -galacto-
zidaza 

N-acetil-β-
glu-

cozaminida
za 

Martor 16,8±1,42 
(100 %) 

34,7±2,73 
(100 %) 

36,5±3,37 
(100 %) 

35,4±2,91 
(100 %) 

1. Internare 26,7±2,23* 
(159 %) 

27,8±3,42 
(80 %) 

55,8±4,73* 
(153 %) 

51,6±4,62* 
(146 %) 

    2.Preopera- 
tor 

24,5±3,14* 
(146 %) 

25,9±2,60 
(74 %) 

45,9±5,23 
(126 %) 

41,8±5,23 
(118 %) 

  3.Postope- 
rator 

25,7±2,28* 
(153 %) 

35,9±3,21 
(103 %) 

46,8±4,32 
(128 %) 

46,1±3,73* 
(130 %) 

   4.În proces 
de tratament 

22,3±0,19* 
(133 %) 

32,3±3,82 
(93 %) 

38,3±3,92 
(105 %) 

45,6±4,23 
(129 %) 

5.Externare 24,1±1,47* 
(143 %) 

29,1±5,17 
(83 %) 

32,1±4,92 
(88 %) 

40,3±5,53 
(114 %) 

6.Control 23,3±1,78* 
(139 %) 

31,7±4,86 
(91 %) 

35,2±3,98 
(96%) 

43,5±5,16 
(120 %) 

 
S-au constatat modificări veridice a activităţii  

enzimelor studiate la toate etapele de examinare în 
dependenţă de forma clinică şi etapele maladiei. La 
internarea în clinică modificări mai pronunţate au fost 
înregistrate la copiii grupului I, la care  β-glucuronidaza 
a crescut cu +73%, β-glicozidaza cu +40%, β-galacto-
zidaza cu +50%, iar N-acetil-β-glucozaminidaza cu +84 
%; pentru grupul II modificări mai semnificative au fost 
pentru β-glucuronidaza majorare cu +59 %,  
β-galactozidaza cu +53% şi N-acetil-β-
glucozaminidaza cu +46 %; pe când β-glicozidaza s-a 
micşorat nesemnificativ cu –20 %. La pacienţii 
grupului III s-au înregistrat creşterea veridică a tuturor 
enzimelor la internare şi a β-glucuronidazei şi N-acetil-
β-glucozaminidazei pre- şi posoperator; la toate 

celelalte etape modificările au fost statistic 
neconcludente.  

Tabelul 3 
 

Activitatea enzimelor lizozomice în serul sanguin 
 la pacienţii cu carbuncul renal, urolitiază pe rinichi displazic 

Etapele de 
cercetare 

β -
glucuroni-

daza 

β -
glicozidaza 

β -galacto-
zidaza 

N-acetil β-
glu-

cozaminida
za 

Martor 16,8±1,42 
(100 %) 

34,7±2,73 
(100 %) 

36,5±3,37 
(100 %) 

35,4±2,93 
(100 %) 

1. Internare 31,8±2,68* 
(189 %) 

46,9±2,46* 
(135 %) 

48,8±4,20* 
(134 %) 

52,9±3,40* 
(149 %) 

2.Preopera- 
tor 

28,9±3,42* 
(172 %) 

39,8±1,81 
(115 %) 

43,8±4,20 
(120 %) 

46,9±3,43* 
(132 %) 

3.Postope- 
rator 

29,5±2,76* 
(175 %) 

31,8±1,81 
(91 %) 

43,8±4,20 
(120 %) 

43,9±2,41* 
(124 %) 

4.În proces de 
tratament 

24,2±2,74 
(144 %) 

35,8±3,84 
(103 %) 

45,1±5,26 
(123 %) 

37,7±2,86 
(106 %) 

5.Externare 21,5±2,67 
(128 %) 

26,7±5,85 
(78 %) 

41,2±4,78 
(113 %) 

36,5±3,91 
(103 %) 

6.Control 19,6±2,13 
(117 %) 

25,5±4,46 
(73 %) 

38,4±4,27 
(105 %) 

36,0±4,82 
(102 %) 

 
Tabelul 4 

 
Activitatea enzimelor lizozomice în serul sanguin 

 la pacienţii cu infecţie de tract urinar în hidronefroză 

Etapele de 
cercetare 

β -
glucuroni-

daza 

β -
glicozidaza 

β -galacto-
zidaza 

N-acetil-β-
glu-

cozaminida
za 

Martor 16,8±1,42 
(100 %) 

34,7±2,73 
(100 %) 

36,5±3,37 
(100 %) 

35,4±2,93 
(100 %) 

1. Internare 28,4±2,67* 
(169 %) 

43,2±2,14* 
(124 %) 

48,6±1,15* 
(121 %) 

47,8±3,69* 
(135 %) 

    2.Preopera- 
tor 

21,3±2,31 
(127 %) 

40,5±2,73 
(117 %) 

37,8±1,64 
(103 %) 

40,4±4,52 
(114 %) 

  3.Postope- 
rator 

29,0±2,32* 
(173 %) 

42,3±2,31 
(122 %) 

38,8±2,81 
(106%) 

39,7±3,63 
(112 %) 

   4.În proces 
de tratament 

25,1±1,66* 
(149 %) 

38,6±3,24 
(111 %) 

35,8±3,31 
(98 %) 

36,8±3,18 
(104 %) 

5.Externare 19,9±2,76 
(118 %) 

33,7±2,58 
(97%) 

32,8±2,76 
(90 %) 

35,1±2,47 
(99 %) 

6.Control 22,5±2,21* 
(134 %) 

35,6±4,56 
(103 %) 

39,4±2,71 
(108 %) 

39,2±4,39 
(111 %) 

                                                                                                 
Tabelul 5 
 

Activitatea enzimelor lizozomice în serul sanguin  
la pacienţii cu infecţie de tract urinar în megaureter obstructiv 

Etapele de 
cercetare 

β -
glucuroni-

daza 

β -
glicozidaza 

β -galacto-
zidaza 

N-acetil-β-
glu-

cozaminida
za 

Martor 16,8±1,42 
(100 %) 

34,7±2,73 
(100 %) 

36,5±3,37 
(100 %) 

35,4±2,93 
(100 %) 

1. Internare 29,7±2,86* 
(177 %) 

46,2±3,51* 
(133 %) 

48,6±1,74* 
(133) 

48,6±3,71* 
(137 %) 

2.Preopera- 
tor 

28,4±2,43* 
(169 %) 

44,6±2,87 
(128 %) 

43,5±3,23 
(119%) 

46,1±4,18* 
(130 %) 

3.Postope- 
rator 

29,8±3,12* 
(177 %) 

45,3±2,56 
(130 %) 

39,6±2,78 
(108 %) 

44,7±3,58* 
(126 %) 

4. În proces 
de tratament 

24,6±2,11* 
(146 %) 

37,5±3,12 
(108 %) 

36,2±3,46 
(99 %) 

36,3±3,12 
(102 %) 

5. Externare 20,9±3,67 
(124 %) 

32,6±3,68 
(94 %) 

34,9±2,35 
(95 %) 

35,8±3,86 
(101 %) 

6. Control 19,5±7,53 
(116 %) 

36,7±4,73 
( 106%) 

39,2±2,71 
(107 %) 

38,2±4,64 
(108 %) 



 

  

                                                               
În megaureterul obstructiv la externare şi la  3 luni 

postoperator se constată o normalizare a activităţii 
enzimatice. 

 
Tabelul 6 

 
Activitatea enzimelor lizozomice în serul sanguin la pacienţii cu 
infecţie de tract urinar în megaureterohidronefroză refluxantă 

Etapele de 
cercetare 

β -
glucuroni-

daza 

β -
glicozidaza 

β -galacto-
zidaza 

N-acetil β-
glu-

cozaminida
za 

Martor 16,8±1,42 
(100 %) 

34,7±2,73 
(100 %) 

36,5±3,37 
(100 %) 

35,4±2,93 
(100 %) 

1. Internare 33,4±2,76* 
(199 %) 

48,6±2,35* 
(140 %) 

47,2±4,31* 
(129 %) 

54,7±3,76* 
(155 %) 

   2.Preopera- 
tor 

29,6±3,73* 
(176 %) 

39,7±3,21 
(114 %) 

44,4±3,62 
(122 %) 

47,9±3,52* 
(135 %) 

   3.Postope- 
rator 

30,2±3,45* 
(180 %) 

35,6±2,32 
(103%) 

43,6±3,80 
(119 %) 

49,3±3,57* 
(139 %) 

   4. În pr. de 
tratament 

26,2±2,84* 
(156 %) 

38,7±3,76 
(112 %) 

42,3±4,56 
(116 %) 

40,6±2,39 
(115 %) 

5.Externar
e 

24,5±2,28* 
(146 %) 

35,3±4,89 
(102 %) 

40,0±4,12 
(110 %) 

36,9±4,31 
(104 %) 

6.Control 23,9±2,14* 
(142 %) 

39,5±4,65 
(114 %) 

43,8±4,47 
(120%) 

46,0±4,63* 
(130 %) 

      Rezultatele de evaluare a activităţii N-acetil-β-
glucozaminidazei (NAG)  în urină la pacienţii cu 
infecţie de tract urinar în uropatiile malformative sunt 
expuse în tabelul 7. Din datele expuse, reese că NAG s-
a majorat la toţi pacienţii la internare, pre- şi 
postoperator şi la etapele tratamentului. 

La pacienţii cu hidronefroză la internare toţi cei 4 
indici studiaţi veridic depăşeau lotul martor (P<0.05). 
Necătând la un tratament adecvat la aceşti pacienţi  
β-glucuronidaza a rămas veridic majorată cu  +34 % şi 
la 3 luni postoperator. În ce priveşte grupul V şi VI s-a 
constatat o creştere pregnantă a activităţii tuturor 
enzimelor studiate care  în megaureterul refluxant s-au 
păstrat majorate  la nivelul internării la toate etapele de 
cercetare. 

Excepţie au constituit pacienţii cu  hipoplazie renală 
şi multichistoză la care indicii activităţii enzimatice 
practic nu se deosebeau de valorile martorului. Cel mai 
înalt grad de enzimurie s-a înregistrat  la pacienţii cu 
megaureterohidronefroză refluxantă, reflux vezico-
renal gr. IV-V.,  megaureterohidronefroză obstructivă şi 
carbuncul renal, urolitiază pe rinichi displazic. 

 
Tabelul 7 

Modificările activităţii N-acetil-β-glucozaminidazei (NAG) în urină  
la  pacienţii cu infecţie de tract urinar în uropatiile malformative în dinamică 

 
Grupele  studiate Internare Preoperator Postoperator  În proces de 

tratament 
Externare Control  

Martor 0,87 ± 0,10 nmol/s.mmol creatinină 

1.Rinichi dublu, rinichi „în 
potcoavă” 

1,4±0,16 
(160%) 

1,3±0,22 
(149%) 

1,4±0,21 
(160%) 1,1±0,14  (126%) 0,94±0,2 

(108%) 1,1±0,22  (126%) 

2.Hipoplazia renală, 
multichistoză 

0,94±0,06 
(108%) 

0,89±0,08  
(102%) 

0,78±0,14  
(90%) 0,82±0,08  (94%) 0,79±0,1  

(91%) 0,90±0,08  (103%) 

3.Carbuncul renal, urolitiază 
pe rinichi displazic 

1,5±0,30  
(170%) 

1,5±0,39  
(170%) 

1,7±0,42  
(195%) 1,2±0,11  (138%) 0,97±0,1  

(111%) 0,96±0,07  (110%) 

4.Hidronefroză 
 

1,3±0,23 
* (149%) 

1,2±0,24 
(138%) 

1,3±0,15 
*  (149%) 1,2±0,12 (138%) 0,88±0,14 

(89%) 
1,3±0,12 
*  (149%) 

5.Megaureter obstructiv 2,8±1,39 
*  (322%) 

2,2±0,81 
*  (253%) 

2,1±0,34 
*  (241%) 

1,4±0,43 
*  (160%) 

1,2±0,27  
(138%) 0,98±0,09  (113%) 

6. Megaureter refluxant. 
R.V.Rgr.II-III 

1,6±0,29 
*  (184%) 

1,5±0,19 
*  (172%) 

1,6±0,44 
* (184%) 

1,4±0,20 
*  (160%) 

1,2±0,21  
(138%) 

1,2±0,07 
* (138%) 

7.Megauretero-hidronefroza 
refluxantă gr. IV-V., R.V.R 
gr. IV-V 

2,1±1,11*  
(241%) 

2,1±1,76*  
(241%) 

2,2±1,64*  
(253%) 

1,6±0,65* 
(184%) 

1,7±0,96* 
(195%) 1,3±0,17* (149%) 

 
Activitatea sporită a enzimei lizozomale - N-acetil-

β-glucozaminidaza în urină indică la gradul de afectare 
a celulelor tubilor renali contorţi proximali. Indicii 
sporiţi ai enzimei date corelează cu severitatea 
procesului patologic în ţesutul renal (confirmat 
histopatologic), deoarece această enzimă este localizată 
în lizozomii epiteliului tubilor renali, iar eliminarea ei 
în urină indică nu numai la creşterea permeabilităţii 
membranelor celulare dar şi la prezenţa sindromului de 
citoliză a nefroteliului. 

Discuţii şi concluzii. Cercetările efectuate au 
demonstrat o dependenţă a activităţii enzimelor 
lizozomice în serul sanguin de forma, perioada maladiei 
şi au servit nu numai ca criteriu de diagnostic, dar şi de 
prognozare. Modificările activităţii hidrolazelor lizozo-
mice în ansamblu cu datele clinice ne indică la faza, 
profunzimea modificărilor, gradul intoxicaţiei 
endogene, a proceselor de adaptare şi celui inflamator. 
Majorarea acestor enzime este legată de eliberarea lor 
din ţesutul devitalizat, din leucocite, a exocitozei în 
rezultatul creşterii permeabilităţii membranelor celulare 



 

  

şi destabilizării lor sub acţiunea speciilor reactive ale 
oxigenului, toxinelor microbiene, sporirea activităţii 
catabolice a proteazelor şi modificării ţesutului renal. 
Aprecierea lor în dinamica procesului renourinar 
serveşte un criteriu precoce de diagnostic al gravităţii şi 
destabilizării membranelor celulare în ţesutul renal, 
serveşte drept criteriu de apreciere a eficacităţii terapiei 
la etapele de bază şi de recuperare a procesului 
renourinar. 

 În final încercăm să desprindem câteva 
concluzii:  
1. Afecţiunile aparatului renourinar la copil nu 

constituie o raritate. Depistarea lor preoperatorie 
reclamă efectuarea unui complex de explorări 

clinico-paraclinice diferenţiate. În absenţa unor 
date concludente se va asocia estimarea  markerilor 
biochimici, în special enzimatici.   

2. Cercetarea în studiul nostru  a unui şir de indici 
biochimici, a permis de a deschide  posibilităţi în 
diagnosticul precoce, în special, în formele 
asimptomatice, a insuficienţei renale latente, acute, 
cronice etc.  

3. Evaluarea activităţii markerilor  luaţi în studiu în 
dinamică, la etapele clinico-evolutive ne-au permis 
de a aprecia gradul de alterare tisulară, caracterul 
complicaţiilor şi au servit drept bază pentru 
elaborarea unui complex diferenţiat de tratament 
conservator şi chirurgical, cât şi profilactic. 
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Summary 

DIAGNOSTIC AND MEDICAL-SURGICAL MANAGEMENT OF HYPOSPADIAS 
The authors present the results of complex study and treatment of 652 of children with congenital malformations of reno-urinary system 

admitted in the National Scientific and Practical Center of Pediatric Surgery „Natalia Gheorghiu” in the 2009-2012 period of time. The optimization 
of the diagnostic complex and surgical treatment allowed improving the long-term results in this category of patients. 
 
Резюме 

ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ И МЕДИКО-ХИРУРГИЧЕСКИЙ МЕНЕДЖМЕНТ ГИПОСПАДИИ У ДЕТЕЙ 
В данной работе представлены результаты комплексного обследования и лечения 652 детей с гипоспадией, поступивших в 

Национальный Научно-практический Центр Детской Хирургии „Natalia Gheorghiu” на период 2009-2012гг. Оптимизация 
диагностического обследования и хирургического лечения позволит улучшить отдаленные результаты у этой категории пациентов. 
 

Actualitatea temei: Hypospadia este o 
malformaţie gravă a organelor genitale externe şi 

uneori a celor interne. Frecvenţa 1: 150-200 de nou-
născuţi.  



 

  

Cauza apariţiei hypospadiei se socot tulburările 
embriogenezei la a 7-14-a săptămână a sarcinei, care 
se rezultă cu stoparea concreşterii asulcului uretral. În 
acelaş timp poate fi dereglată dezvoltarea organelor 
genitale interne, care mai tîrziu se reprezintă cu semne 
de pseudohermafroditism masculin sau feminin.  

La baza patologiei se află lipsa uretrei anterioare la 
diferite nivele şi înlocuirea ei cu ţesut conjunctiv dur. 
Exterior se prezintă prin distopia meatului uretral pe 
partea ventrală a penisului, scrot sau perineu, în 
dependenţă de gradul hipospadiei şi prin curbarea 
peniană. 

Simptomele hypospadiei sunt caracteristice: 
 lipsa uretrei anterioare la diferite nivele şi 

înlocuirea ei cu ţesut conjunctiv dur; 
 distopia meatului uretral pe partea ventrală a 

penisului, scrot sau perineu; 
 curbarea peniană. 

Factorii de risc în dezvoltarea HC: 
 Devieri în perioada de dezvoltare antenatală: 
 la mamă: procese inflamatorii a organelor 

genitale externe, dereglări hormonale, 
endometrioza, infecţii respiratorii acute în I 
trimestru de dezvoltare intrauterină, primirea 
medicamentelor, avort habitual, naştere 
prematură; 

 Prezenţa factorilor nocivi profesionali la mamă pe 
parcursul sarcinii:  
 factori fizici (vibraţia, radiaţia); 
 factori chimici (vopseli, lacuri);  
 factori biologici (serviciu în laboratoarele 

bacteriologice, virusologice, secţiile cu 
patologie infecţioasă etc.). 

 Decurgerea patologică a sarcinii şi naşterii:  
 gestoze; 
 eminenţa întreruperii sarcinii;  
 infecţii bacteriene şi virale;  
 hipertensiunea arterială şi hipotonia,  
 anemia;  
 acutizarea patologiei cronice cu caracter 

somatic;  
 naşterea prematură sau accelerată; 

 Procese inflamatorii în perioada postnatală: 
 infecţii respiratorii virale şi bacteriale frecvente;  
 prezenţa focarelor cronice ale infecţiei (tonsilite, 

sinusite, faringite, vegetaţii adenoide etc.) cronice 
cu caracter somatic. 
Clasificarea maladiei (care denotă gradul de 

distopie meatului uretral): 
1. Hypospadia glanulară, coronală– orificiul 

extern al uretrei se situează pe partea ventrală a 
glans penis sau la nivelul sulcului balanic. 
Prepuţiul ventral lipseşte, dorsal se prezintă ca un 
şorţ. Curbarea peniană lipseşte.  

2. Hypospadia peniană (proximală, media, 
distală) – meatul uretral este situat pe trunchiul 
penian la diferite nivele de la sucul balanic până 
în scrot. Pe segmentul unde lipseşte uretra sunt 

prezente horde fibroase, care sunt cauza curbării 
peniene. Micţia e cu get slab şi deformat. Este 
dereglată creşterea corpilor cavernoşi. 

3. Hypospadia peno-scrotală - meatul uretral este 
situat pe linia media a scrotului, scrotul este 
separat în 2 părţi, ca labiile mari la fetiţe. 
Testiculile pot să nu se aprecieze. Penisul e 
micşorat în dimensiuni şi poate fi clitoriform. 
Micţia de tip feminin, cu macerarea pielii 
femurilor. 

4. Hypospadia perineală – se prezintă prin 
schimbări vădite a organelor genitale externe. 
Uretra se deschide în perineu, penisul e 
clitoriform, micţia de tip feminin. Deseori aceasta 
formă a HC prezintă probleme în determinarea 
sexului copilului.  

5. Hypospadia fără hypospadie - se prezintă prin 
lipsa corelaţiei în lungimea uretrei şi corpilor 
cavernoşi. Meatul uretral se deschide pe glans 
penis, dar penisul este curbat, în formă de 
„cârlig”, deseori rotat din cauza scurtării uretrale. 

Hypospadia provoacă trauma psihică a copilului şi 
părinţilor. Copilul începe să-şi da seama de 
malformaţia sa de la 2-3 ani, creşte emoţional labil şi 
nervos. Deaceea aprecierea sexului şi corecţia precoce 
a viciului prezintă o importanţă deosebită. 

Scopul lucrării: estimarea particularităţilor 
anatomice a hipospadiei pentru evaluarea 
managementului medico-chirurgical, unificarea 
metodelor de tratament chirurgical şi îmbunătăţirea 
rezultatelor acestuia. 

Material şi metode. În studiul nostru au fost 
incluşi 652 copii (Tabelul 1), care au fost trataţi în 
secţiile de urologie şi chirurgie nou-născutului a 
ICSOSMşiC în perioada anilor 2009-2012, mulţi 
dintre ei au fost internaţi repetat. 

Tabelul 1 
Numărul copiilor spitalizaţi pe an Forma 

hipospadiei 
2009 2010 2011 2012 

Hypospadia 
glanulară, 
coronală 

54 66 70 53 

Hypospadia 
peniană, peno-
scrotală, 
perineală 

104 91 130 84 

Total 158 157 200 137 

Copiii au fost supuşi examenului obiectiv, 
examinărilor clinice, clinico-biochimice, examenul 
ecografic a sistemului reno-urinar, la necesitate s-a 
efectuat examenarea urologică aprofundată (urografia 
excretorie, scintigrafia dinamică etc.)  

Atenţionăm, că la copiii cu hipospadia (forme 
grave) asociată cu criptorhidie bilaterală obligatoriu s-
a efectuat examenul genetic şi consultaţia medicului-
genetician pentru determinarea sexului copilului şi 
excluderea hermafroditismului. 

Diagnosticul diferenţial s-a efectuat cu epispadia la 
băieţi (Tabelul 2). 



 

  

Tabelul 2 
 

Criterii Hypospadia Epispadia la băieţi 
I II III 

Simptome Dezvoltarea incorectă 
organelor genitale externe 

Dezvoltarea 
incorectă organelor 
genitale externe 

Examenul 
local 

 distopia meatului uretral 
pe pars ventrală a penisului, 
scrot sau perineului;  

 curbarea peniană; 
 lipsa prepuţiului ventral 

 

 distopia 
meatului uretral pe 
partea dorsală a 
penisului;  

 curbarea 
dorsală; 

 lipsa 
prepuţiului dorsal 

 corpii 
cavernoşi deplasaţi 
lateral 

Rezultate şi discuţii: Analizând în general datele 
obţinute am observat  predominarea  hypospadiei 
glanulare, coronale (37,3%), ce coincide cu datele din 
literatură. 

Tratamentul hypospadiei este exclusiv chirurgical.  
Obiectivele tratamentului sunt: 

1. corecţia tulburărilor de micţiune 
2. crearea neouretrei 
3. asigurarea funcţiei sexuale 
4. încadrare în societate 

Momentele principale ale corecţiei chirurgicale 
sunt: 
 decurbare peniană 
 formarea neouretrei 

Menţionăm, că în caz de stenoză meatală se 
efectuează cât mai devreme meatoplastia (ca I etapă). 

Prima etapă a corecţiei – decurabrea peniană se 
recomandă de efectuat la vârsta de 2-3 ani. Efectuarea 
precoce a intervenţiei chirurgicale e necesară pentru a 
crea condiţii normale pentru dezvoltarea şi creşterea a 
corpilor cavernoşi şi pentru că până la vârsta şcolară să 
se finiseze etapele plastiei şi copilul să nu difere de 
ceilalţi (!). 

Corecţia chirurgicală este alcătuită din 2 
componente de bază:  
1. excizia hordelor fibroase, care provoacă 

deformarea penisului  
2. plastia suprafeţei ventrale a penisului cu formarea 

lamboului cutan din prepuţiu pentru neouretră.  
După intervenţie chirugicală se aplică sondă uretro-
vezicală pe 5-6 zile. 

Metodele de plastie a neouretrei: Duplay-
Savcenco, A.Sesil, Smith-Blackfield,  J.Duckett. 

La  3 copii s-a efectuat decurbarea şi formarea 
neouretrei într-o etapă (Hodgston 1şi 2, Roket-Young) 

Pentru a evita apariţia fistulei uretro-cutane la locul 
de anastomoză al uretrei şi neouretrei e necesar de 
aplicat suturi cutaneo-cutane (fără mucoasă) pe sonda 
uretro-vezicală sau suprapubiană. 

În cazurile apariţiei fistulelor uretrale se efectuează 
fistuloraphya cu plastia defectului cutan. 

În baza cercetărilor proprii colectivul secţiei de 
urologie în frunte cu prof. Curajos B. a elaborat 
Algoritmul de tratament al pacientului cu hypospadie 
(Fig.1). 

Pe parcursul anilor 2009-2012 s-au efectuat 124 de 
meatoplastii cu scopul de a forma meatul uretral de 
diametru normal şi de a normaliza actul micţional 
(Tabelul 3). Pentru a obţine un penis drept şi lamboul 
cutan bine vascularizat s-a efectuat decurbarea peniană 
(la 90 copii). Pentru a obţine uretră integră s-a efectuat 
plastia neouretrei la 91 de copii. Cu scop cosmetic la 
106 copii s-a efectuat semicircumcizio. 

La 46 de copii după efectuarea neouretrei a apărut 
fistulă uretrală  şi s-a efectuat fistuloraphya cu plastia 
defectului cutan. 

Tabelul 3 
Tipurile intervenţiilor chirurgicale efectuate la copiii cu 

hypospadie (aa.2009-2012) 

Anii 
Tipul corecţiei 
chirurgicale 

2009 2010 2011 2012 

- Timpul I 22 19 29 20 

- Timpul II 23 19 28 21 
- meatoplastia 
transversă 31 27 38 28 

- operaţia Gofre 4 1 3 2 

- semicircumcizio 24 25 32 25 
Plastia fistulei uretrale 
cutane 9 16 9 12 

Total 113 107 139 104 

Copiii operaţi sunt supravegheaţi pe termen lung prin: 
1. primele 3 luni control lunar la urolog – ambulator; 
2. la 3-6 luni control în secţia de urologie; 
3. administrarea profilactică a uroantisepticelor şi 

antibioticelor (1 în lună); 
4. monitorizarea lunară a analizelor clinico-biochimice, 

uroculturei; 
5. activitatea fizică dozată; 
6. igiena permanentă a organelor genitale externe.  

Concluzii:  
1. Tratamentul hypospadiei este exclusiv chirurgical la 

vârsta de 2-2,5 ani. 
2. În cazurile stenozei meatale – meatoplastia în primele 

luni după naştere. 
3. La I etapă a corecţiei chirurgicale e necesară aplicarea 

sondei uretro-vezicale pe 5-6 zile. 
4. La a II-a etapă a corecţiei chirurgicale se aplică sondă 

uretro-vezicală sau în forme avansate de hipospadie  - 
epicistostoma (de dorit transcutană) pe 5-7 zile. 

5. În caz de hipospadie avansată (scrotală, peno-scrotală, 
perineală) aprecierea sexului şi corecţia precoce a 
viciului prezintă o importanţă deosebită în ce priveşte 
încadrarea copilului în societate. 
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Summary 
THE CHRONIC KIDNEY FAILURE SYNDROME IN CHILDREN 

The authors present a clinical observation of a patient with chronic renal failure, as well as the literature data, regarding pathogenesis of this 
severe condition.. 
 

Hypospadia la copil 

Vârsta 2-2,5 ani 

Hypospadia glans penis 

Hypospadia cu stenoză meatală Hypospadia fără stenoză 
meatală 

I etapă – decurbarea peniană 

Tratament chirurgical 
(meatoplastia) 

 

La necesitate 

Hypospadia peniană, 
scrotală, perineală 

Hemicircumcizio 

II etapă – plastia neouretrei 
Duplay-Savcenco, A.Sesil, Smith-

Blackfield,  J.Duckett. 

Într-o etapă: decurbarea 
peniană şi plastia neouretrei 

(Hodgston 1şi 2, Roket-
Young) 

Plastia fistulei uretro-cutane 

Fig.1. Algoritmul de tratament al pacientului cu hypospadie. 



 

  

Резюме 
СИНДРОМ ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ДЕТЕЙ 

Автор представляет клиническое наблюдение пациента с хронической почечной недостаточностью. Представлен обзор литературы и 
выдвинутых до сих пор патогенетических  гипотез.. 
 

Definiţie: Insuficienţa renală cronică (IRC) este un 
sindrom care are ca factori cauzali diminuarea 
progresivă, continuă a filtratului glomerular şi 
creşterea creatininemiei. 

Conform datelor raportate la European Dialysis 
and Transplantation Association (EDTA)  etiologia la 
copiii cu IRC aflați la hemodializă cronică sunt: 
1. Hipoplaziile renale – 20 %; 
2. Nefropatiile ereditare (polichistoza, Sindr. Alport) 

– 21 %; 
3. Uropatiile malformative – 20 %; 
4. Nefropatiile vasculare 9 %; 
5. Glomerulopatii – 21 %; 
6. Diverse – 9 %; 

Incidența insuficienţei renale cronice este astăzi în 
continuă creştere pentru copii sub 18 ani – 2 cazuri la 
1 mln de locuitori care necesită hemodializă şi pentru 
cei care suferă de diabet, abuz de analgezice.  

Totodată, se înregistrează o scădere lentă pentru 
nefropatiile interstițiale ca rezultat la diagnosticul 
antenatal, postnatal precoce şi la corecţia chirurgicală 
adecvată, diferenţiată, individualizată de la caz la caz. 

În patogenia IRC un factor de bază este reducerea 
numărului de nefroni intacţi, alterarea funcţiei 
contunuă a nefronilor restanţi (nefroni patologici).  

Diagnosticul  IRC include: 
1. Semnele clinice 
2. Criteriile bioumorale (creatininemia, anemia, 

hipocalcemia, etc.) 
3. Imagistice (ecografia, scintigrafia renală, TC, 

RMN, Dopplerografia) 
4. Etiologic (ex. rinichi polichistic) 

Managementul profilactic al progresării IRC are ca 
scop limitarea efectului presiunilor şi fluxurilor 
glomerulare crescute și prevenirea tulburărilor 
metabolismului fosfocalcic şi al osteodistrofiei renale, 
încă din fazele precoce ale IRC. 

Dieta hipoproteică şi restrictivă în fosfaţi previne 
sau încetineşte progresarea IRC iar dieta hipoproteică 
deţine un rol decisiv în fazele avansate ale IRC. 

Eficacitatea dietei va fi monitorizată prin : 
1. Istoricul pacientului - starea generală a pacientului 
2. Concentraţia proteinelor serice şi a proteinelor 

urinare 
3. Ureei sanguine (reflectă proteinele din dietă) 
4. Ureei urinare (reflectă gradul deteriorării funcţiei 

renale) 
5. Nivelul seric al proteinelor totale 
6. Măsurări antropometrice, etc. 

Tratamentul medical are ca scop diminuarea 
leziunilor glomerulare, scăderea presiunii hidrostatice 
glomerulare, scăderea proteinuriei, etc. 

Includerea în tratamentul complex a metaboliţilor 
vit D, Furosemid (dacă nu are insuficienţă renală 

oligurică), dacă există hipocalcemia se vor administra 
preparate de calciu. 

 Tratamentul anemiei se va face cu eritropoietină, 
dar este cunoscut faptul că preparatul dat are şi efecte 
secundare prin episoade trombotice. Acidoza 
metabolică în IRC se va corecta, dar este necesar 
monitoringul seric al echilibrului acido-bazic şi a 
calcemiei. Trebuie ajustate dozele următoarelor 
preparate, reieşind din gravitatea alterării funcţiei 
renale (scăderea eliminării renale), ca derivaţii 
penicilinei, Digoxinei, Cimetidina, Insulina, 
Aminoglicozidele, Diureticele, Nitrofurantoinul, etc. 

O metodă net superioară care permite de a 
îndepărta toxinele din sînge, de a realiza echilibrul 
acido-bazic şi hidroelectrolitic care se va efectua prin 
una din cele două procese difuziunea sau convecţia.  

Totodată, hemodializa nu va suplini funcţiile 
metabolice endocrine ale rinichiului. Utilizarea 
hemofiltrării este o metodă bine tolerată în IRC. Prin 
metoda dată se combină hemodializa (tratamentul 
selectat are loc în general prin difuziune) şi cu 
hemofiltrarea (transport prin convecţie).  

Deci, prin tehnica dată se combină clearance-urile 
mari ale moleculelor medii prin convecție. Dorim să 
prezentăm în continuare o observație clinică, cazul 
unui pacient cu IRC. 

Caz clinic: Pacientul de  sex - masculin care la 
vârstă de 5 luni de viață (1983), s-a prezentat în clinica 
de urologie pediatrică a  Centrului  Naţional 
Ştiinţifico-practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia 
Gheorghiu”  pentru  agitaţie, febră  39-40 grade C, 
scaune diareice, dizurie, care nu dispar  în urma 
folosirii simptomatice a unor preparate medicale.  

La internare prezenta un abdomen suplu la palpare. 
Bilanţul biologic, imagistic, clinic a permis de a stabili  
diagnosticul de anomalie congenitală reno-urinară: 
Megaureterohidronefroză obstructivă bilaterală. 
Pielonefrită în acutizare (fig.1).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig.1. Pacientul P.I., 5luni, urografia i/v, 
megaureterohidronefroză bilaterală, gradul 
III-IV. 



 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Examenele complementare au demonstrat stare 

gravă a pacientului, prezenţa dereglărilor intestinale, şi 
necesitatea unui tratament medical al afecţiunii 
digestive date. Astfel intervenţia chirurgicală a fost 
amînată. Pe o perioadă de  10 ani, copilul nu a 
consultat medicul urolog, fiind evaluat numai de 
medicul de familie. În anul 1993 copilul s-a prezentat 
repetat în clinica urologică pentru dureri abdominale, 
leucociturie, dizurie, periodic febră etc. Explorările 
imagistice, inclusiv urografia intravenoasă (fig.2) au 
relevat dilatarea semnificativă a sistemului calice–
bazinet bilateral, ureterele fiind dilatate sinusoid pe tot 
parcursul. Astfel s-a diagnosticat de 
megaureterohidronefroză obstructivă, proces bilateral 
gradul IV-V, pielonefrită cronică cu nefroscleroză. 
Procedeul chirurgical a ţinut seama de vîrsta 
pacientului, caracterul complicațiilor asociate şi a 
patologiei malformative reno-urinare şi după o 
pregătire preoperatorie s-a procedat la 
ureterocistoneoanastomoză pe dreapta, procedeu 
Mobly. Postoperator a decurs grav, avînd loc 
acutizarea pielonefritei cronice. A urmat tratament 

conservativ. Peste două luni s-a efectuat operaţia 
analogică pe stînga, preventiv fiind aplicată 
pielonefrostomia pe stînga. Postoperator evoluţie 
satisfăcătoare, a fost externat la domiciliu. Starea 
stabilă a pacientului a avut o durată de 15 ani. 
Totodată în pofida tratamentului chirurgical, aplicat 
tardiv, şi conservativ modificările sclerotice renale au 
progresat, ducînd la insuficienţă renală cronică şi la 
hemodializă. Astfel măsurile specifice de profilaxie la 
pacientul dat au fost ineficiente.  

Concluzii: 
1. Malformaţiile congenitale reno-urinare sunt 

afecţiuni frecvente la copil. 
2. În ce priveşte simptomatologia malformaţiei 

congenitale reno-urinare este polimorfă, în 
majoritatea lor asiptomatică. 

3. Diagnosticul diferenţial este dificil mai ales în 
stările febrile. 

4. În evoluţie la malformaţiile reno-urinare se 
asociază complicaţii care afectează 
funcţionalitatea parenchimului renal. 

5. Procedeele tehnice chirurgicale sunt multiple şi în 
alegerea lor se ţine seama de caracterul anomaliei 
şi complicaţiile pe care le prezintă. 

6. Calitatea vieţii pacienţilor depistaţi cu anomalii de 
tract urinar depinde de termenii stabilirii 
diagnosticului, de gravitatea complicaţiilor 
asociate, precum şi de  precocitatea şi calitatea 
tratamentului chirurgical. 

7. Cu cît mai precoce este stabilit diagnosticul şi 
efectuată corecţia chirurgicală cu atît pronosticul 
este mai favorabil, care depinde de starea iniţială a 
patologiei în cauză. 

    În concluzie pe baza datelor din literatură şi a 
cazului prezentat, este de reţinut incidenţa în creştere a 
acestor leziuni malformative renale, cu o evoluţie 
anevoioasă şi rezultate bune în tratamentul medico-
chirurgical, la diagnosticarea precoce. 
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Fig. 2. Pacientul P.I., 10 ani, urografia i/v, 
megaureterohidronefroză bilaterală, gradul 
IV-V, cu nefroscleroză. 
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OSTEOSINTEZA FINĂ  ELASTICĂ  ÎN FRACTURILE DIAFIZARE  LA COPIL 

 
Clinica Universitară de Ortopedie Pediatrică,  
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Summary 

FINE OSTEOSYNTHESIS IN DIAPHYSIAL FRACTURES IN CHILDREN 
The clinical experience proves that in children there the use, like in adults, of massive fixators is inadmissible. The most acceptable method in 
diaphysial fractures in children is by right the fine osteosynthesis with the use of the wires, Bogdanov’s, Ender’s nails, as well as ESIN and TEN 
methods. 
 
Резюме. 

ЩАДЯЩИЙ ОСТЕОСИНТЕЗ ПРИ ДИАФИЗАРНЫХ ПЕРЕЛОМАХ У ДЕТЕЙ 
Клинический опыт позволяет констатировать, что в детской практике недопустимо использование массивных фиксаторов как у взрослых. 
Наиболее приемлемый остеосинтез при диафизарных переломах у детей по праву считается щадящий остеосинтез с использованием 
эластичных фиксаторов (спиц, стержней Эндер, Богданов, ЕSIN, TEN и др). 
 

Actualitatea temei. Fracturile diafizare la copil, 
având o frecvenţă mai mare la antebraţ, urmată de 
fracturile de gambă, fracturile de claviculă, fracturile de 
femur, fracturile de humerus, în majoritatea lor sunt 
tratate prin metode conservatorii sau semiconservatorii 
şi numai în cazuri excepţionale, la indicaţii stricte sunt 
supuse tratamentului chirurgical. 

Repoziţia deschisă a fragmentelor transformă o 
fractură închisă într-o fractură deschisă, majorează 
pericolul infectării, provoacă deperiostarea 
fragmentelor şi devascularizarea osului – factor care 
dereglează procesul de consolidare a fragmentelor 
fracturate. Osteosinteza trebuie executată de persoana 
care posedă tehnica chirurgicală, care a învăţat să 
opereze pe os. Să opereze, dar să ştie că răspunde 
pentru cele efectuate. Marele Watson-Jones scria, că nu 
trebuie să se transforme sala de operaţie într-o uzină şi 
bolnavul într-un depozit de materiale. 

Intervenţiile chirurgicale trebuie să aibă indicaţii 
precise, să recurgă la mijloace simple şi eficace, şi să 
fie executate cu uşurinţă. Este inadmisibil de invadat 
ortopedia pediatrică cu mijloace metalice masive (tije, 
plăci, şuruburi.) care pe larg sunt folosite la pacienţi 
adulţi.  

În ultimii 30 ani fracturile diafizare la copii sunt 
osteosintezate cu tije elastice de tip Rush, Ender, ESIN, 
TEN, Metaizeau.  

În absenţa fixatoarelor sus-numite, e posibil de 
folosit broşe de tip Ilizarov, tije de tip Bogdanov 
speciale pentru copii. În marea majoritate, fixatoarele 
elastice am folosit la osteosinteza fracturilor diafizare 
de femur, antebraţ şi braţ.  

În fracturi de gambă osteosinteza, la necesitatea ei, 
a fost efectuată cu ajutorul aparatului Ilizarov. 
Experienţa noastră pe parcurs a peste 40 ani ne permite 
să confirmăm: aparatul Ilizarov nu are contraindicaţii la 

orice fractură diafizară de gambă, care necesită 
tratament chirurgical. Rezultate bune survin atunci când 
sunt respectate perfect toate cerinţele referitor la 
aplicarea aparatului şi îngrijirea pe tot parcursul 
tratamentului. 

Material şi metode. În clinica de ortopedie 
pediatrică anual sunt internaţi şi trataţi peste 120 copii 
cu fracturi diafizare ale oaselor lungi. Internarea 
pacienţilor din raioanele republicii în perioada 
întârziată, uneori după tentativa tratamentului 
ortopedic, impune majorarea pacienţilor operaţi cu 
fracturi diafizare (în lotul nostru peste 50%). 

În ultimii 5 ani noi cu succes implementăm 
principiile osteosintezei fine elastice după TEN, cu 
părere de rău în absenţa rentghen TV, mijloacelor 
standarde clasice şi aplicarea nedoritei imobilizări 
gipsate. În toate cazurile operate s-a dobândit repoziţia 
adecvată (în unele cazuri cu mici dificultăţi), 
consolidarea fragmentelor fără nici o pseudoartroză şi 
numai cu un singur caz de dereglare trofică a ţesuturilor 
moi la nivelul distal al fixatorului TEN, în osteosinteza 
diafizară de femur.  

Pacientul a fost internat şi în urma tratamentului 
conservator s-a dobândit cicatrizarea plăgii fără 
influenţă negativă asupra consolidării fragmentelor şi 
fără dereglare de funcţie în articulaţie. Particularităţile 
osteosintezei fine elastice la diferite segmente vor fi 
oglindite separat pe parcurs. 

Particularităţile osteosintezei în fracturi 
diafizare de antebraţ. În toate cazurile de fracturi de 
antebraţ, examinarea clinică minuţioasă este asociată cu 
examinarea imagistică prin radiografia antebraţului, 
inclusiv articulaţia cotului şi a pumnului în două 
incidenţe.  

Tratamentul chirurgical este indicat în fracturi 
diafizare cu deplasarea fragmentelor, repoziţia căror n-a 



 

  

fost posibil de obţinut prin mijloace ortopedice. 
Repoziţia deschisă a fragmentelor şi osteosinteza lor în 
mod centromedular am efectuat cu broşe Ilizarov sau 
tije elastice Bogdanov de dimensiuni 1×2×205mm, 
1,5×3×220mm. Osteosinteza osului radial am efectuat 
şi recomandăm, în mod antegrad – de la partea laterală 
distală metafizară a radiusului prin canalul osos până la 
metafiza proximală a radiusului (Fig.1). Osteosinteza 
centromedulară a ulnei am efectuat prin metoda 
retrogradă.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La copii în fracturi diafizare de antebraţ, în 

dependenţă de caracterul fracturii şi gradului de 
deplasare a fragmentelor, poate fi efectuată repoziţia 
deschisă şi osteosinteza centromedulară numai al unui 
os (radial sau ulna) cu corecţia axei celuilalt os 
fracturat. (Fig 2-3).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
În fracturi  diafizare distale de radius, osteosinteza 

cu succes poate fi efectuată şi cu 2 broşe Kirschner 
scurte, introduse încrucişat din partea inferioară prin 
corticala metafizei  zonei fracturii şi până la inclusiv 
corticala opusă a fragmentului central, sau tot cu 
ajutorul a 2 broşe scurte: una din ele introdusă din 

partea distală radială spre partea ulnară proximală, iar 
alta introdusă din partea radială a fragmentului central 
şi până la partea opusă a fragmentului distal (fig.4).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
În caz de linie oblică a fracturii osteosinteza 

centromedulară poate fi asociată cu o broşă scurtă 
introdusă perpendicular cu linia fracturii. 

 O importanţă deosebită aparţine tehnicii de plasare 
a broşelor. În osteosinteza     centromedulară plasarea 
broşei trebuie de efectuat prin metoda mecanică şi nici 
de cum nu cu aparat electric, care provoacă leziune 
masivă a canalului osos şi endostului, cu dereglare a 
proceselor de regenerare. 

Particularităţile osteosintezei elastice în fracturi 
diafizare de humerus. 

 Fracturile humerale constituie de la 4% până la 
10% în structura generală a fracturilor, iar fracturile    
majoritatea cazurilor fracturile la copil sunt tratate 
conservator. În dezvoltarea metodelor minim invazive 
se majorează indicaţiile către metoda chirurgicală în 
tratamentul fracturilor diafizare. Indicaţiile pentru 
tratamentul chirurgical servesc: cazurile cu deplasarea 
majoră a fragmentelor, care nu sunt adoptate ortopedic, 

Fig. 1. Osteosinteza centromedulară anterogradă a 
osului radial. 

Fig. 2. Osteosinteza centromedulară a osului ulnar 

Fig. 3. Osteosinteza centromedulară doar a 
osului radial 

 

Fig. 4. Osteosinteza cu broşe în fracturi de 
radius distal. 



 

  

fracturile cu leziune de nerv, vase, fracturile deschise, 
fracturi instabile. 

În experienţa personală noi am folosit următoarea 
tactică şi tehnică în tratamentul chirurgical al fracturilor 
diafizare de humerus la copil. În fracturile diafizare 
proximale osteosinteza cu succes am folosit cu ajutorul 
broşelor Kirschner sau Ilizarov (în dependenţă de 
vârstă) introduse încrucişat 2-3 la număr cu îndoirea 
capetelor externe ale broşelor, după plasarea lor până la 
corticala opusă a fragmentelor (fig. 5).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Analogică metodă a fost folosită şi la fracturile 

diafizare distale de humerus. La această localizare şi la 
fracturile diafizare medii ale humerusului am folosit 
metoda de osteosinteză procedeu TEN (fig. 6), 
efectuată cu ajutorul broşelor: una din broşe a fost 
introdusă din partea distală laterală metafizară a 
humerusului, traversată prin canalul osos până la partea 
superioară a braţului; a doua broşă a fost introdusă din 
partea distală medială metafizară a humerusului 
traversată prin canalul osos până la partea opusă 
superioară a braţului. Traversarea prin canalul osos se 
efectuează metalic, fără ajutorul aparatului electric. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Este efectuat absolut individual, în corespundere cu 
caracterul fracturii, gradul deplasării fragmentelor, 
stabilităţii dobândite ale repoziţiei fragmentelor şi a. În 
unele cazuri de fracturi oblice şi spiroide poate fi 
nevoie de mijloace suplimentare în stabilitatea 
fragmentelor (fragment de broşă, serclaj metalic). În 
toate cazurile de osteosinteză elastică a fost folosită 
imobilizarea externă prin atela ghipsată. 

Particularităţile osteosintezei elastice în fracturi 
de femur la copil.  Fracturile de femur sunt prezentate 
la toate vârstele cu predominarea între 10 şi 17 ani. 
Majoritatea leziunilor survin la nivelul diafizei (circa 
80%), care se repartizează în superior (zona II), mediu 
(zona III) şi distal (zona IV). În fracturi diafizare 
superioare şi medii, osteosinteza fragmentelor 
fracturate a fost efectuată cu tijă de tip Ender (fig. 7) 
sau Küntscher.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tija Küntscher pentru adulţi a fost secţionată 

longitudinal în patru părţi egale, păstrând componenţa 
calitativă a ei, rezistenţa şi dobândind elasticitate 
necesară pentru osteosinteză la copil. Lungimea 
necesară a tijei a fost apreciată preventiv conform 
lungimii segmentului coapsei sănătoase, de la vârful 
trohanterului şi până la nivelul metafizei distale ale 
femurului. Osteosinteza a fost efectuată în mod 
antegrad introducând tija prin canal, oblic vertical, 
formând direcţia cu ajutorul suliţei din partea 
superioară laterală a bazei trohanterului cu direcţia spre 
şi prin canalul osos femural. După repoziţia 
fragmentelor fracturate, tija este plasată prin canalul 
osos până la metafiza distală a femurului. În fracturile 
diafizare medii şi distale de femur, osteosinteza elastică 
a fost efectuată cu fixator TEN sau broşe de tip Ilizarov 
introducând din partea distală a coapsei cu traversare 
spre superior (fig. 8). Ca regulă sunt folosite fixatoare 
sau broşe cu perechi. Unul din fixator TEN este 
introdus cu capătul încovoiat prin canalul osos, 
preventiv preparat cu suliţa, din partea laterală la nivel 
de metafiză sub unghi de 60° cu direcţia spre medial şi 
prin canalul osos. Alt fixator TEN este introdus 
analogic din partea medială distală metafizară spre 
lateral şi prin canalul osos. În aşa mod aceste 2 

 

Fig. 5. Osteosinteza cu broşe introduse 
încrucişat în fracturi proximale de 
humerus 

Fig. 6. Osteosinteza  în fractură diafizară  
a humerusului cu broşe introduse 
după principiu TEN. 

 

Fig. 7. Osteosinteză centromedulară 
antegradă de femur cu fixator Ender 



 

  

fixatoare la nivelul fragmentului distal diafizar al 
coapsei formând prima încrucişare.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
După repoziţia fragmentelor fixatoarele sunt plasate 

treptat spre superior prin canalul osos până la partea 
superioară a coapsei. Astfel, după plasarea totală a 
fixatoarelor, ele formează a doua încrucişare la nivelul 
fragmentului diafizar proximal. În această osteosinteză 
fiecare din fixatoare are trei puncte de sprijin: stratul 

cortical extern la nivelul introducerii, stratul cortical 
opus la traversare şi stratul cortical proximal la fixarea 
traversării. Stabilitatea osteosintezei se datorează şi 
formării celor 2 încrucişări a fixatoarelor. În 
osteosinteza cu broşe este necesar de la bun început de 
secţionat capătul ascuţit al broşei şi de îndoit la 30°- 
40° capătul care va fi introdus prin canal. În fracturile 
diafizare cominutive osteosinteza elastică poate fi 
asociată cu fixatoare suplimentare, preponderenţa îi 
aparţine serclajului din sârmă (fig. 9). 

Concluzii. 
1. Tratamentul chirurgical în fracturile diafizare la copil 

are indicaţii stricte în dependenţă de  vârsta copilului, 
nivelul fracturii, caracterul liniei de fractură, gradul 
deplasării. Indiferent de cele enumerate trebuie de 
exclus folosirea la copil osteosinteza cu fixatoare: tije 
masive, plăci metalice înşurubate, fixatoare 
înşurubate e.t.c., care pe larg se folosesc la adulţi, dar 
sunt foarte dăunătoare pentru copii. 

2. Metoda modernă de osteosinteză în fracturile 
diafizare la copil  este just considerată metoda fină cu 
mijloace elastice, când  este protejat grijuliu 
periostul, endostul şi structura corticală (metoda 
Rush, Ender, Bogdanov, ESIN, TEN şi a. ).  

3. Osteosinteza în fracturile diafizare ale oaselor 
antebraţului efectuată cu broşe, tije elastice 
centromedular au permis de obţinut rezultate bune la 
aplicarea metodei antegrad la osul radial, traversare 
mecanică prin canalul osos şi nu cu aparate electrice. 

4. În fracturile diafizare de humerus osteosinteza cu 
broşe introduse încrucişat (metoda Rush, Pap), este 
argumentată la nivelul superior şi inferior. În treimea 
medie este necesară osteosinteza cu broşe sau tije 
TEN, traversate de la nivelul metafizei distale prin 
canalul osos până la partea superioară, respectând 
strict tehnica corespunzătoare şi evitând leziune de 
nerv şi vase.  

5. Ostesinteza centromedulară în fracturile diafizare 
proximale şi medii de femur este efectuată cu tije 
Ender sau modificate, introduse prin partea laterală 
inferioară a trohanterului mare cu traversare prin 
canalul osos până la metafiza distală de femur. 
Osteosinteza fracturilor diafizare distale de femur 
este asigurată cu broşe sau tije TEN introduse din 
partea laterală şi medială la nivel de metafiza distală 
cu traversare prin canalul osos a ambelor fragmente 
până la partea superioară. 

6. În fracturile cominutive de humerus şi femur 
metodele de osteosinteză sus arătate pot fi asociate cu 
fixare suplimentară cu broşă sau serclaj din sârmă. 

7. Aparatul Ilizarov este universal şi nu are 
contraindicaţii în orice fractură diafizară de gambă. 
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Fig.8. Osteosinteza fracturii diafizare distale de femur prin 
metoda TEN. 

Fig.9. Fractura diafizară cominutivă de femur distal şi 
osteosinteză după principiu TEN cu  broşe şi serclaj 
din sârmă 
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Summary   
CONSERVATIVE TREATMENT OF CONGENITAL HIP DISLOCATION IN CHILDREN 

Congenital hip dislocation is one of the most common and serious orthopaedic diseases encountered in children. Diagnosis should be established 
in the nursery, based on clinical signs and confirmed by ultrasound and radiography scan at 6 weeks and 3 months of age. Conservative treatment is 
conducted individually, depending on the degree of pathology and age of the child. 
 
Резюме   

КОНСЕРВАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ  ВРОЖДЁННОГО ВЫВИХА БЕДРА У ДЕТЕЙ 
Врождённый вывих бедра у детей является одной из самых сложных и часто встречающейся патологий в детской ортопедии. Диагноз 

должен быть выставлен в роддоме на основе клинических признаков; подтверждён в дальнейшем ультразвуковым исследованием в возрасте 
6 недель и рентгенологическим в 3 месяца. Консервативное лечение проводится индивидуально, в зависимости от степени патологии и 
возраста ребёнка.  
 

Actualitatea temei. Luxaţia congenitală de şold 
este considerată una din cele mai frecvente şi grave 
patologii ortopedice întâlnite la copil. Problema 
diagnosticului precoce reprezintă un vector important în 
succcesul tratamentului conservator.  Luxaţia 
congenitală de şold se constată la 2-20% copii din 1000 
nou-născuţi.  

Conform datelor lui Artz, 82% din copii cu 
patologie au şolduri luxabile şi numai 18% au luxaţii de 
femur. În majoritatea cazurilor şoldurile luxabile au o 
evoluţie spontană favorabilă, ceea ce nu există în 
luxaţiile de femur.  

Multe aspecte în patologia dată provoacă discuţii, 
necătând la faptul că această malformaţie este 
cunoscută de multe secole. Există diferite păreri 
referitor la  noţiunea patologiei, principiile de tratament 
ortopedic şi chirurgical, particularităţile reabilitării şi 
aprecierea rezultatelor la distanţă. În literatura engleză 
până în anul 1990 patologia era numită dislocaţie 
congenitală de şold (CDH – congenital dislocation of 
the hip). În publicaţiile franceze patologia era denumită  
ca luxaţie congenitală de şold. Analogică apreciere era 
şi rămâne utilizată în literatura rusă. În 1989 savantul 
Klisic (3) propune noţiunea de „developmental 
displasement of the hip”- DDH, displazia de dezvoltare. 
El consideră că luxaţia congenitală de femur nu este 
întotdeauna congenitală şi nici luxaţie de la debut, dar 
se prezintă ca o dereglare dinamică a femurului. Acest 
fapt rămâne discutabil, deoarece trecerea de la un grad 
al patologiei la altul nu este un fapt dovedit şi obiectiv. 
Acest termen nou include toate varietăţile anomaliei de 
femur – luxaţie, subluxaţie, preluxaţie.  

Cea mai discutabilă rămâne tactica de tratament 
conservator.  Sînt păreri controversate despre 
necesitatea tracţiei cutanate, avantajele şi dezavantajele 
ei, termenii de utilizare.  

Material şi metode de cercetare. În clinică au fost 
consultaţi şi trataţi, în perioada 2000-2012, 317  copii 
cu malformaţia luxantă  de şold. A fost apreciată 
patologia de gr.I la 204 şolduri, gr.II - la 138 şolduri şi 

gradul III – la 118 şolduri. Diagnosticul patologiei, 
stabilit în maternitate sau pe parcursul primei luni de 
viaţă se baza pe semnele clinice (Ortolani, Barlow, 
Palmen, asimetria pliurilor cutanate ale coapselor, 
rotaţia externă, limitarea abducţiei în şold, inegaltatea 
coapselor). E necesar de menţionat, că aprecierea 
semnului Ortolani pozitiv la nou-născut necesită 
iniţierea tratamentului. La vârsta de 1 lună se 
recomandă ultrasonografia ariculaţiilor de şold, prima 
investigaţie imagistică care permite obiectivizarea 
posibilă a patologiei.      În  perioada  nou-născutului  se  
recomandă  kinetoterapie  prin  mişcări  de abducţie  şi  
menţinerea  membrelor  inferioare  în abducţie. 
Conform datelor ultrasonografiei se  apreciază  tactica  
pe  parcurs: prelungirea tratamentului kinetoterapeutic,  
sau  pernuţa  Frejk; atele  de  abducţie;  hamul Pavlik , 
în dependenţă  de  gradul  patologiei  şi  tabloul  clinic.  
La  vărsta  de  3  luni  se  efectuează  radiografia  de 
bazin şi  definitiv  se  apreciează  gradul  malformaţiei  
luxante  de  şold.  În  gradul  I  se  prelungeşte  
tratamentul  kinetoterapeutic.  În gradul  II  tratamentul  
este  prelungit  cu  atelă  de  abducţie  şi  kinetoterapie.  
În  gradul  III  cu  luxaţia  redusă,  tratamentul  continuă 
cu  hamul Pavlic  pe 4-6  săptămâni,  urmat  de  metoda  
Langhe. 

În  luxaţiile  ireductibile (fig.1)  copilul  necesită  
internare  în  clinică,  aplicarea  tracţiei, procedeu 
Somerville, pe  o durată de două  săptămâni,  urmată  
de  aplicarea  aparatului  gipsat  sub  anestezie  generală  
cu poziţionarea de abducţie în articulaţiile de şold pe  o  
durată  de  3-4  săptămâni. Urmează  poziţia  Gojeţki  
pe  o  durată de o lună, apoi  poziţia  Langhe (fig.2) pe  
o  durată  3-5  luni,  în care  copilul  sinestătător  
îndeplineşte  gimnastica  activă. În caz de malformaţie 
luxantă de şold de gradul II, cu apreciere tardivă – după 
6 luni de viaţă algoritmul curativ este similar. 
Tratamentul se  finisează prin obţinerea  centrării  
capului  femural  şi  dezvoltării  satisfăcătoare  a  
sprâncenei  cotilei,  apreciate  radiologic (fig.3). 

 



 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Rezultate. La  copiii  cu   malformaţia  luxantă  de  

şold  gr.  I  şi  gr.  II  tratamentul  ortopedic  a  permis  
obţinerea  rezultatelor  bune  fără  corecţii  chirurgicale  
pe  perioada  de  8-10  ani  a  supravegherii  copiilor. 

La  copiii  cu  malformaţia  luxantă  de  şold  gr.  
III,  tracţia  Somerville  a  fost  insuficientă  la  1  copil 
(care  mai  apoi  a  fost  operat)  şi  la  1  copil  părinţii  
au  refuzat  tracţia  peste  o  zi. 

Metoda  Langhe de tratament   a fost   refuzată de  
părinţii  a  3  copii.   La un  lot  de  38  şolduri  luxate  
cu  tratament  ortopedic  tardiv,  rezultatele  au  fost  
satisfăcătoare,  iar  5  şolduri  au  necesitat  tratament  
chirurgical.   Din  alt  lot  de  56  şolduri  luxate  impuse  
la  tratamentul  sus  indicat  mai  recent,  intervenţie  
chirurgicală  a  necesitat  4  şolduri (7,14%). 

     Experienţa  noastră  confirmă  necesitatea  
diagnosticului  şi  debutul  tratamentului   ortopedic  în  
maternitate.  În  toate  cazurile  tactica  trebuie  să  fie  
strict  individuală.  La  toate  etapele  de  tratament  
manipulaţiile  trebuie  să  fie  indolore.  Sindromul  
algic  indică  necesitatea   modificării  tratamentului. 

Discuţii. 
    Succesul tratamentului conservator în luxaţia 

congenitală de şold în mare parte depinde de vârsta 
când a fost stabilit diagnosticul. Această patologie 

trebuie apreciată în maternitate în baza semnelor 
clinice, iar tratamentul să fie iniţiat imediat. Cel mai 
frecvent se utilizează hamul Pavlik (în luxaţiile 
reductibile) sau aparate gipsate în poziţie de flexie şi 
abducţie în articulaţiile de şold (în luxaţiile 
teratologice). Este eronabilă părerea despre debutul 
tratamentului după investigaţiile ecografice şi 
radiologice. Astfel 4-6 săptămâni de întârziere 
prelungesc durata de tratament şi reduce eficienţa lui.  

În ultimii 20 de ani, pentru stabilirea unui diagnostic 
precoce, se propune efectuarea obligatorie a ecografiei 
şoldului la vârsta de 4-6 săptămâni. Tehnica Graf, 
propusă de savantul austriac în 1980, inculde 3 
elemente indispensabile: vizualizarea punctului iliac 
infero-intern, care este foarte ecogen; bordul extern al 
aripii iliace; vizibilitatea labriumului. Reperele de bază 
în schema Graf sunt: unghiul osos a  şi unghiul 
cartilaginos B. Unghiul a evaluează acoperirea osoasă. 
Şoldurile normale, mature au unghiul a peste 60gr. 
Unghiul B evaluează acoperirea cartilaginoasă, trebuie 
să fie mai mic de 55. Cu cât este mai mic, cu atât 
acoperirea osoasă este mai bună. La moment se 
utilizează clasificarea modificată a patologiei în baza 
datelor ecografice. Patologia de gradul I include 
unghiul a>60, unghiul B<55, imaginea ecografică în 
normă, nu necesită tratament. Patologia de gradul II 
include unghiul a-43-60, unghiul B – 55-77, imaginea 
ecografică cu aprecierea retenţiei de osificare, necesită 
tratament kinetoterapeutic. Patologia de gradul III 
include unghiul a<43, unghiul B>77, imaginea 
ecografică cu aprecierea lateralizării proximale de 
femur, necesită tratament în hamul Pavlik. Gradul IV se 
caracterizează prin dislocaţia femurului, tratamentul 
include hamurile Pavlik sau reducerea închisă a 
luxaţiei. În ultimii ani prioritatea în examenul 
ultrasonografic, în planul eficienţei şi efectuării simple, 
o are metoda Couture. Criteriile cantitative sînt: 
procentul de acoperire osoasă ( couverture osseuse – 
CO) şi FC (fundul cotiloidean). Măsurarea FC 
apreciază centrarea normală a epifizei femurale. Este 
măsurat între bordul medial al epifizei şi nucleul osos al 
osului pubis. FC în normă este de 4-5 mm. În caz de 
luxaţie are loc deplasarea postero-superioară a capului 
femurului, expansia ligamentului rotund. Ca urmare FC 
se majorează peste 6mm, iar CO devine mai mică de 
50%. Echipa de autori (C.Treguier şi coaut.), studiind 
comparativ metodele Graf şi Couture, au ajuns la 
concluzia că metoda Couture este mai simplă şi exactă, 
uşor de apreciat şi mai informativă (5). FC nu variază 
în dependenţă de examinare. Autorii propun ca 
depistarea malformaţiei luxante de şold să fie bazată pe 
un semn sigur şi performant – măsurarea FC la vârsta 
de 1 lună prin tehnica ecografică Couture. Efectuarea 
sistematică a ecografiei poate fi recomandată la fetiţe, 
rata incidenţei patologiei comparativ cu sexul masculin 
fiind 6:1. Metoda este deasemenea indicată copiilor cu 
semne clinice suspecte sau celor cu factori de risc. 

În caz de FC mai mare de 6 mm este nevoie de 
examen clinic repetat la specialist, urmat de ecografie 

Fig.1. R-fia copilului cu LCŞ. 

Fig.2.  R-fia în poziţia Langhe. 

Fig.3.  R-fia la finisarea tratamentului. 



 

  

în dinamică. La vârsta de 4 luni este indicat examen 
radiologic. În caz de FC mai mic de 6mm MLŞ poate fi 
exclusă, dar asimetria FC de peste 1,5mm trebuie 
considerată BAC (bazin asimetric congenital). 
Examinarea radiologică rămâne una din cele mai 
principale metode imagistice în diagnosticul 
malformaţiei luxante a şoldului. Ea este recomandată 
începând cu vârsta de 3 luni. Cele mai utilizabile 
scheme radiologice sunt: Hilgenreiner, Ombredanne, 
triada Putti: oblicitatea sprâncenei cotilului, întârzierea 
apariţiei nucleului de osificare şi  deplasarea femurului 
cranial.  Examenul imagistic după 6 săptămâni de viaţă 
a copilului este net superior celui clinic. Aprecierea 
exactă a gradului patologiei, dinamicii tratamentului şi 
eficacitatea lui sînt indicii importanţi oferiţi de 
examenul radiologic.  

Dacă pe parcursul a primelor 3 luni de viaţă luxaţia 
nu a fost redusă, copilul necesită tratament în clinică 
specializată. La ora actuală tracţia cutanată rămâne 
metodă de referinţă ca prima etapă în reducerea închisă 
a luxaţiei de şold. Acest procedeu, cel mai frecvent 
Somerville, oferă posibilitatea unui tratament neforţat, 
care protejează cartilajul şi nu are drept consecinţe 
osteonecroze ischemice a capului femural. Durata de 
10-14 zile este urmată de reducerea blândă a luxaţiei de 
şold şi tratament în aparate gipsate cu modificarea 
poziţiilor. La toate etapele se efectuează examen 
radiologic pentru aprecierea dinamicii. Părerile despre 

intervenţiile chirurgicale la vârsta de 5-6 luni nu sunt 
actuale, deoarece este posibilă corecţia conservatorie. 
După finisarea tratamentului copiii necesită  
supraveghere în dinamică, atât clinică cât şi 
radiologică. Dacă pe parcursul creşterii copiii au nevoie 
de corecţie chirurgicală, ultima va fi extraarticulară, 
astfel creând condiţii favorabile pentru vascularizarea 
capului femural. 

Concluzii. 
1. Diagnosticul  precoce  în  maternitate a luxaţiei 

congenitale de şold este vectorul principal în 
eficacitatea tratamentului conservator.  

2. Ultrasonografia  la  vârsta  de  4-6  săptămâni şi 
radiografia efectuată de la 3 luni permite  
concretizarea  patologiei  şoldului  şi  difirenţierea  
tratamentului  ulterior  la  copii  cu malformaţia 
luxantă a şoldului. 

3. În  caz  de  diagnostic  tardiv  sau  insucces  al 
tratamentului  funcţional, începând cu 3 luni de 
viaţă, tracţia cutanată Somerville este o metodă de 
referinţă în tratament care permite efectuarea 
profilaxiei osteonecrozei ischemice.  

4. Metoda ortopedică de tratament permite reducerea 
neforţată, fără traumatizări a luxaţiei de şold. 

5. Copiii cu luxaţie congenitală de şold, după 
tratamentul conservator necesită evaluare în 
dinamică. 
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Summary  

IDIOPATIC SCOLIOSIS AT CHILDREN 
        The authors present the experience of treatment of a child of 13 years with idiopatic form of scoliosis. The application of the Cotrel- Dubousset 
apparatus appears to be the most efficient method as far as the level of correction and stabilization is concerned. 
 
Резюме 

ИДЕОПАТИЧЕСКИЙ СКОЛИОЗ У ДЕТЕЙ 
Авторы представили опыт лечения ребёнка в возрасте 13 лет с идеопатической формой сколиоза. Использование металлического 

аппарата Cotrel- Dubousset достаточно эффективный способ коррекции и обеспечения стабильности позвоночника. 
 

Actualitatea. Scolioza este o boală evolutivă, 
caracterizată prin una sau mai multe curburi laterale ale 
coloanei vertebrale, vizibile în plan frontal, însoţită de 
rotaţia vertebrelor, cu tendinţa la compensare 
superioară şi inferioară a curburilor, dar fără tendinţa de 

reducere completă şi cu răsunet asupra morfologiei 
trunchiului [3, 4].  

Unghiul posterior al coastelor de partea convexităţii 
este mai închis şi proiemină mult înapoi formând 
gibozitate costală, în cealaltă parte a coloanei se 



 

  

formează o adâncitura, din cauza apropierii coastelor. 
În consecinţa modificărilor de poziţie ale vertebrelor 
după un oarecare timp apar modificări de structură, 
devenind cuneiforme, asimetrice. Scolioza structurală 
este o deformare tridimensională a coloanei vertebrale 
produsă prin asocierea unei deviaţii laterale cu o 
deviaţie antero – posterioară şi a unei deviaţii în plan 
orizontal sub formă rotaţiei vertebrale [1, 5, 7].  

Prezenţa gibozităţii este sinonimă cu prezenţa 
scoliozei. Prezenţa deformărilor în toate trei planuri 
spaţiale inclusiv şi rotaţia vertebrală diferenţiază 
scolioza structurală de atitudinile scoliotice şi alte 
diformări. Scolioza afectează în special fetele (70-80% 
din cazuri) şi apare de regulă la vârsta pubertăţi sau 
chiar cu câţiva ani înaintea acesteia. În 2-3% din cazuri 
scoliozele apar încă la naştere din cauza malformaţiilor 
vertebrale. În 6-7% sunt dobândite: boli 
neuromusculare, neurofibromatoza, infirmitate motorie 
de origine cerebrală. În majoritatea sa (91-92%) 
scoliozele sunt idiopatice, apar în jurul pubertăţii şi au 
cauză insuficient elucidată [6, 8]. 

Scopul studiului. Optimizarea tacticii de tratament 
la copii şi adolescenţi cu maladie scoliotică idiopatică. 

Material şi metode de cercetare. Drept material 
pentru cercetarea prezentă au servit rezultate 
investigaţiilor clinice, instrumentale, şi a tratamentului 
a  bolnavei cu maladia scoliotică idiopatică aflaţi la 
tratament în clinica universitară de vertebrologie, 
ortopedie şi traumatologie pediatrică. 

Deformarea coloanei vertebrale în scolioză este 
reprezentată de curbura primară şi curburile secundare. 
Curbura primară se apreciază prin aceia, căci ea cel mai 
persistent păstrează gibozitatea în flexie, iar în caz a 
mai multor curburi este cea mijlocie şi cea mai lungă. 
Curburile secundare, compensatorii sunt curburile supra 
şi subiacente celei primare, având orientarea în sens 
contrar acesteia. Rotaţia vertebrelor în regiunea toracică 
antrenează deformări ale întregii cutii toracice. Coastele 
din partea convexităţii se îndepărtează una de alta, iar 
în partea concavă ele se apropie.  
      Diagnostocul unei scolioze se bazează pe: 

A. Anamneza, care va include: datele civile de 
identificare, dacă este primul consult sau a mai fost la 
alţi medici; când şi în ce circumstanţe a fost depistată 
afecţiunea; dacă în familie şi la rude sunt persoane cu 
scolioză, maladii genetice sau neurologice; dacă este 
fată – dacă are menstruaţie şi de la ce vârstă; de 
apreciat nivelul intelectual, activitatea sportivă 
şcolară şi extraşcolară; dacă a primit eventual un 
tratament şi care a fost acela; dacă prezintă sau nu 
dureri de spate. 

B. Examenul clinic. Examinarea clinică se face pe 
pacientul dezrăcat, disculţ, în poziţie „în picioare”. Se 
apreciază morfotipul (localizarea curburii primare), 
starea musculară şi cutanată, forma picioarelor şi a 
genunchilor, echilibru bazinului lungimea membrelor 
inferioare, amplitudinea mişcărilor articulare ale 
şoldurilor. 

Se apreciază gradul dezvoltării caracterelor sexuale 
(pilozitate axilară şi pubiană, sîni, organe genitale 
externe). Gradul deviaţiei vertebrale se apreciază prin 
aprecierea curburilor laterale şi sagitale, a echilibrului 
frontal occipito-sacral, a înălţimii gibozitaţilor, a 
denivelării umerilor şi a vârfurilor omoplaţilor. 
Examenul coloanei se face din faţă şi din spate. Se 
apreciază echilibru umerilor, bazinului examenorea din 
profil apreciază curburile fiziologice: lordoza cervicală, 
cifoza toracală şi lordoza lombară. 

C. Examenul imagistic. După examenul clinic se face o 
radiogarfie de fată şi profil a întregii coloanei 
vertebrale în poziţie verticală cu bazinul echilibrat. 
Radiografia de profil, permite analiza curburilor 
rahidiene de profil. În cazul unei scolioze evolutive 
este necesar de repetat radiografia antero-posterioară 
în picioare o dată în 6luni, în profil se recomandă de 
efectuat la începutul tratamentului şi la terminarea 
lui. Se măsoară unghiul deformării după Cobb. 
Prin examen radiologic se confirmă documental 

evoluţia scoliozri.  
Tactica de tratamentul scoliozelor idiopatice. 

Protocolul tratamentului scoliozelor este în funcţie de 
magnitudinea curburii scoliatice. 
 De la 0 la 30grade – kinetoterapie (gimnastică 

medicală). 
 De la 30 la 50grade – kinetoterapie şi tratament 

ortotic (corset).  
 Peste 50 grade – tratament chirurgical. 

Efectul principal al kinoterapei şi tratamentului 
ortopedic (corsete), dacă ele sunt utilizate conform 
protocolului,  constă în reţinerea tempului de progresare 
a deformării scoloatice. Efectul mai pozitiv a fost 
înregistrat în cazurile scoliozei neevolutive şi mai puţin 
efectiv în scoliozele evolutive. Utilizarea kinetoterapiei 
şi ortezelor în cazurile deformărilor scoliotice peste 
50grade ca tratament de bază nu va avea efect pozitiv, 
dar mai multe negativ, deoarece reţine utilizarea 
tratamentului chirurgical, agravează schimbările 
morfologice în coloana vertebrală. 

Tratamentul chirurgical scoliozelor idiopatice. 
Actualmente este dovedit căci o bună şi sigură corecţie 
a coloanei vertebrale poate fi obţinută prin folosirea 
construcţie metalice cu şuruburi transpediculare. Ea 
permite, în timpul operaţiei, controlul tuturor celor trei 
planuri ortogonale este posibilă corecţia directă a 
rotaţiei vertebrale şi obţinerea unui montaj regid 
necesar pentru o bună fuziune. 

Caz clinic: Valeria, 13ani 10 luni. S-a adresat în 
clinica de vertebrologie pediatrică cu acuze la 
diformitate pronunţată a coloanei vertebrale o 
slăbiciune pronunţată care nu-i permite s-ă parcurgă 
distanţa de circa 2 chilometri pînă la şcoală, dureri în 
spate persitente, care fac şăzutul pe scaun imposibil. Pe 
parcursul ultemului an respiraţia anevoioasă, fregvent 
face pneumonii, somnul este grav dereglat din cauza 
durerilor. 



 

  

Fetiţa este primul copil în familie născută de la 
prima gravitate cu greutate de 3kg. În copilăria precoce, 
mama menţiona unele abateri în dizvoltarea fizică: 
şezutul la 10 luni, mersul la un an şi trei luni. Fetiţa nu 
a fost motor activă. La vărsta de 3–4 ani mergea puţin 
repede vrea în braţe. Permanent a fost  dificit ponderal 
părinţii sunt sănătoşi. Rude apropiate cu deformităţi a 
coloanei vertebrale sau alte anomalii al aparatului 
scheletor nu sunt. 

Menarha încă nu a aparut. La vîrsta de şase ani a 
fost spitalizată în secţia de ortopedie unde a primit 
tratament conservator, care a fost de multiple ori repetat 
în diverse instituţii medicale. De la şase pînă la opt ani 
a purtat corsaj indicat de reabilitolog. Pe tot parcursul 
evoluţiei deformităţii coloanei vertebrale fetiţa nu a fost 
evaluată de vertebrolog. 

Examenul clinic: Starea generală este gravă. Se 
deplaseză lent, aplicările în diferite direcţii provoacă 
dureri de spate şi sunt limitate. Se determină un dificit 
ponteral evident. Masa musculară este prezentă slab. 
Tegumentele sunt curate, palide. Se determină o 
deviaţie pronunţată în plan frontal pe dreapta, a 
coloanei vertebrale de la Th2–Th12, un gib costal 
ascuţit cu vîrful la nivelul vertebrelor Th7–Th10, se 
mai observă un dizechilibru a umerilor şi asimetrie 
marcată a omoplaţilor (fig. 1). 

Examenul din faţă evidenţiază o deformare 
pronunţată a cutiei toracice, umărul drept este mai sus 
şi mai lung. Examenul în poziţie orizontală nu a fost 
posibil din cauza sindromului algic în pept şi spate. 
Bolnava a fost spitalizată. Examenul paraclinic a 
evidenţiat modificări marcante poliorganie, anemie. 

Spirografi adereglări de ventilaţie pulmonară, forma 
restrictivă, gr.III. Tulburări de conductibilitate a 
bronşilor de calibru mic. 

Bolnava a primit un complex de tratament medico – 
ortopedic pentru ameliorarea stării generale  a funcţiei 
sistemei de respiraţie şi cardio – vasculae cu scop de 
pregătire preoperatorie. 

S–a efectuat operaţia – discectomia Th6–Th10 
transtoracală pe partea convexă, corecţia deformării 
vertebrale artrodeza posterioară cu şuruburi pediculare 
(fig. 2). 

Postoperator pe parcurs de 3 zile a primit tratament 
sindromal în secţia de reanimare şi terapie intensivă. La 
10 zile postoperator a fost ridicată pe picioare, iar la a 
15 zi externată. Se prezintă la control o dată în an. 
Acuze nu prezintă. Fregventează şcoala. Progresarea 
deformării coloanei vertebrale nu se denotă. 
Concluzii. 
1. Important este de a aprecia forma scoliozei: 

evolutivă sau nonevolutivă. Ea se determină prin 
examen radiologic pe poziţie verticală la primul 
consult şi peste 6 luni. 

2. În deformări scoliotice de la 0 pînă la 30grade se 
indică kinetoterapia; de la 30-50grade kinetoterapie 
şi corsite; după 50garde intervenţii chirurgicale. 

3. Tratamentul kinetoterapeutice şi ortopedic 
(carsete) sunt eficace numai în formele 
nonevolutive.  

4. Formele evolutive necesită tratament chirurgical. 
Tratamentul conservator la  aceşti pacienţi nu este 
eficace şi reţine utilizarea tratamentului chirurgical 
agrăvînd deformitatea coloanei. 
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Fig.1. Aspect clinic şi rentgenograma bolnavei S.13 ani, pînă 
intervenţie chirurgicală. 

 

Fig.2. Aspect clinic şi rentgenograma bolnavei S.13 ani după 
intervenţie chirurgicală. 
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Summary 

THE FEMORAL HEAD LIGAMENT RESTORATION IN CHILDREN WITH PARALYTIC HIP DISLOCATION 
The author presents options to restore ligament of the femoral head in paralytic dislocation of the hip in children. When comparing the two 

groups of patients showed that the intervention can be considered as an effective method of supplementing the basic principles of pathogenetic 
treatment of this pathology: centration and retention of the femoral head in the acetabulum, while maintaining early motion of the joint. 

Perform a repair ligament of the femoral head can activate early patients (walking with partial and then full-time on the affected limb), to 
produce motion in the early limb joints, thereby able to largely avoid local osteoporosis, and in the end - to improve results of treatment of this 
complex group of patients. Further research is needed to clarify and indications and contraindications for performing a restore ligament of the femoral 
head in children with dislocation of various etiologies. 
Key words: recover the round ligament of the femoral head; paralytic dislocation of the hip in children, surgical treatment. 

 
Вступление. Целый ряд неврологических 

заболеваний у детей (детский церебральный 
паралич (ДЦП), последствия спинно-мозговой 
грыжи (СМГ) и некоторые другие) являются 
следствием органического поражения центральной 
и/или периферической нервной системы в 
пренатальном, интранатальном и раннем 
неонатальном периоде и, как правило, 
сопровождаются значительным нарушением 
функции нижних конечностей различной степени 
выраженности (патологические установки и 
укорочение конечности, контрактуры, хромота, 
нарушение опорности вплоть до отсутствия 
возможности к самостоятельному передвижению за 
счет контрактильного спазма определенных групп 
мышц или их слабости вследствие вялого паралича) 
[1-3]. Следствием мышечного дисбаланса в области 
тазобедренного сустава (ТБС) является развитие 
децентрации, подвывиха и вывиха бедра. 
Паралитический вывих бедра (ПВБ) при этих 
заболеваниях у детей сопровождается целым рядом 
анатомо-функциональных изменений как со 
стороны самого ТБС, так и со стороны выше и ниже 
лежащих звеньев опорно-двигательного аппарата 
(недоразвитие костей таза, гиперлордоз, ротация и 
перекос таза; сколиоз, нарушение позвоночно-
бедренного баланса; укорочение и деформации 
нижней конечности разного вида и степени (как 
правило, вальгусная деформация в н\3 бедра, 
плоско вальгусная деформация стоп)) [6, 14, 17]. 

По данным литературы в результате 
многочисленых исследований и клинических 
наблюдений было выявлено определенную 
специфику патологических изменений в ТБС у 
детей данной категории. Взгляды на эту проблему и 
подходы в ее решении отличаются от достаточно 
изученной “врожденной дисплазии ТБС”. Вывих и 
подвывих бедра у детей, страдающих ДЦП и СМГ, 
постепенно отделяется в самостоятельную 
нозологию со своеобразным механопатогенезом, 
динамикой изменений, прогнозом, узко 

специфичными подходами в диагностике, лечении 
и профилактике [4, 21].  

Особую сложность представляет лечение 
паралитических вывихов бедра у детей в силу 
выраженного мягкотканого дисбаланса, в первую 
очередь – мышечного, который зачастую 
сохраняется и после хирургических вмешательств. 
Большинство авторов сходится во мнении, что при 
лечении таких вывихов необходимо выполнять 
полную реконструкцию сустава с максимально 
полным восстановлением анатомических 
соотношений между ГБК и ВВп с гиперкоррекцией 
шеечно-диафизарного угла (ШДУ) на варус (от 110 
до 120º, в зависимости от возраста пациента) и 
обеспечением стабильности сустава за счет всех 
компонентов ТБС [5, 6]. 

Одним из важных элементов комбинированного 
хирургического вмешательства является 
внутрисуставный этап, который состоит из: 
артротомии и ревизии сустава, удаления из его 
полости рубцов, жировой подушки из дна ВВп, 
иссечения гипертрофированной и измененной 
связки ГБК, выполнении лимбопластики, 
рассечении поперечной связки сустава, а также 
капсулопластики [7-9]. 

Относительно лимбуса при вывихе бедра у 
детей на сегодня существуют два подхода: 1. - 
большинство авторов настаивают на его 
сохранении, как важного элемента стабилизации 
ТБС у детей, а следовательно, выполняют во время 
операции открытого вправления бедра 
лимбопластику; 2. - другие же авторы настаивают 
на резекции или полном удалении лимбуса, считая, 
что в случае вывиха бедра лимбус выполняет роль 
интерпонирующего фактора [5, 8]. 

Хирургические вмешательства, направленные на 
восстановление круглой связки ГБК, в том виде, в 
котором они достаточно часто применялись ранее 
[9], в настоящее время не выполняются. Однако за 
последние несколько лет появились публикации, в 
которых сообщается о разработке новых способов 
восстановления связки  ГБК [7, 8, 11]. Следует 



 

  

отметить, что такая пластика круглой связки ГБК 
пока что не нашла широкого применения, хотя она 
безусловно заслуживает более пристального 
внимания как раз в случаях паралитических 
вывихов бедра.  

Рядом исследований экспериментально и 
клинически уточнена функция круглой связки ГБК, 
а также рассмотрено ее участие в поддержании 
вертикальной позы. Установлено, что данный 
анатомический элемент участвует в ограничении 
приведения в ТБС, способен замыкать его во 
фронтальной плоскости и преобразовывать в аналог 
рычага второго рода. В ненапряженном 
одноопорном ортостатическом положении, а также 
асимметричном двуопорном ортостатическом 
положении, при натяжении связки головки 
бедренной кости и напряжении отводящей группы 
мышц, нагрузка, равная весу тела, равномерно 
распределяется на верхнюю и нижнюю полусферу 
ГБК. Кроме этого, благодаря функционированию 
круглой связки головки бедренной кости 
повышается устойчивость вертикальной позы и 
разгружается мышечный аппарат [12-14, 16]. 
Следовательно, круглая связка ГБК является 
дополнительным пассивным стабилизатором 
тазобедренного сустава и при хирургическом 
лечении ПВБ необходимо максимально 
использовать все возможные варианты 
стабилизации ТБС, в том числе и методики 
восстановления собственной связки ГБК. 

Цель работы – представить опыт 
восстановления собственной связки головки 
бедренной кости при паралитическом вывихе бедра 
у детей, а также провести ретроспективное 
сравнительное исследование результатов лечения 
этой группы детей с контрольной группой, в 
которой выполнены реконструктивное 
вмешательства на ТБС без восстановления 
вышеуказанной связки. 

Материал и методы. Наша работа основана на 
оценке отдаленных результатов лечения 6 детей (8 
суставов) с паралитическим вывихом бедра 
(основная группа №1), находившихся в период с 
2006 г. по 2010 г. в клинике патологии 
позвоночника и суставов детского возраста ИППС 
им. проф. М.И. Ситенко НАМН Украины, и 
которым при хирургической реконструкции ТБС, 
на ряду с другими элементами операции, было 
произведено восстановление круглой связки ГБК (в 
т.ч. у 2 пациентов на обоих суставах - имелся 
двухсторонний вывих бедра). Среди пациентов: 4 
девочки и 2 мальчика, средний возраст пациентов 
на период проведения оперативного вмешательства 
составил 3 года 6 мес ( от 2,5 лет до 6 лет 3 мес). 
Средний период наблюдения за пациентами 
исследуемой группы составил 3,6 года (от 24 до 71 
мес). У 3 пациентов основной диагноз: 
паралитический вывих бедра на почве вялого 
парапареза, состояние после хирургического 

лечения спинно-мозговой грыжи в младенчестве; у 
других 3 пациентов: ДЦП, вывих бедра на почве 
спастического нижнего парапареза, сгибательно-
приводящие контрактуры в тазобедренных и 
сгибательные в коленных суставах, деформации 
стоп. Всем детям до начала лечения в Институте 
проводили безуспешную попытку консервативного 
устранения вывиха бедра.  

Проведено сравнение результатов лечения с 
контрольной группой №2 (15 детей), аналогичной 
по полу, возрасту, степени анатомо-
функциональных нарушений в ТБС и особенностям 
неврологического статуса, в которой при 
проведении реконструктивных вмешательств на 
ТБС не выполнялось восстановление круглой 
связки ГБК. 

Обследование пациентов проводили согласно 
общепринятым методикам, до начала и в процессе 
лечения: клинические, рентгенологические, 
биомеханические, биохимические исследования крови 
и мочи, ультразвуковое исследование ТБС и 
внутренних органов, динамометрию и 
электромиографию (ЭМГ) мышц спины и нижних 
конечностей, неоднократные осмотры и консультации 
невропатолога, педиатра и анестезиолога. 
Рентгенография ТБС выполнялась в стандартных и 
специальных проекциях (обзорная рентгенография таза 
в нейтральном положении нижних конечностей, в 
отведении и внутренней ротации, по Лаунштейну), а 
также по показаниям проводили спиральную 
компьютерную томографию и/или ядерно-магнитно 
резонансную томографию ТБС позволяющую 
визуализировать особенности строения и 
взаимоотношений компонентов ТБС. 
Рентгенометрические показатели ПОБК и индексы 
взаимоотношений ВВп и ПОБК нами учитывались при 
установлении показаний к тому или иному виду 
хирургического вмешательства на компонентах ТБС [4, 
6]. Проведено сравнение рентгенометрических 
показателей в до-, послеоперационном и в отдаленном 
послеоперационном периоде в зависимости от вида 
хирургического вмешательства и возраста.  

При проведении контрольного осмотра, всем 
пациентам, выполнялось клиническое обследование с 
оценкой в соответствии с критериями McKay [19], 
антропометрическое обследование (длина конечностей, 
объем движений в ТБС), обзорная рентгенография таза 
при двухопорном стоянии, анализ 
рентгенографических данных проведен с 
использованием классификации Severin [20]. 

Варианты вмешательств и технология их 
выполнения.  

Вариант 1. Способ восстановления круглой 
связки ГБК осуществляют следующим образом 
[15]. Выполняют артротомию ТБС из переднего 
доступа, после ревизии сустава определяют 
состояние круглой связки 1 ГБК (обычно, 
поврежденная связка значительно удлинена, 
расплющена и частично разволокнена вдоль ее 



 

  

краев, за счет чего ГБК имеет определенный люфт 
(избыточную степень подвижности) в ВВп и может 
легко перемещаться кверху и латерально) – рис. 1а.  

Пересекают круглую связку ГБК в средней ее 
части, а конец 2 связки 1, прикрепленной ко дну ВВп 
3 – удаляют (рис. 1б). Прошивают конец второй 
части 4 связки 1, прикрепленной к ГБК 5, нитяной 
лигатурой 6 с формированием из нее двух свободных 
нитей 7 и 8 (рис. 1в). Выполняют в нижнем 
квадранте ВВп 3 внутрикостный канал 9 через 
седалищную кость. Проводят с помощью иглы 
Дюшена одну из нитей 7, 8 лигатуры трансоссально 
через отмеченный канал 9 и запирательное отверстие 
11 и фиксируют связку 1 этой нити лигатуры со 
второй из нитей 7, 8 лигатуры над седалищной 
костью 12 таким образом, чтобы лигатура плотно 
прижималась к тазовой кости, а люфт ГБК кверху и 
латерально отсутствовал (рис. 1 г). При этом 
необходимо обращать внимание на наличие 
достаточного и полного объема движений ГБК в 
ВВП и, в тоже время, на отсутствие «люфта», т.е. 
избыточной подвижности ГБК кверху и в 
латеральную сторону. В последующем выполняют 
лимбо- и капсулопластику, а также вмешательства на 
ПОБК и ВВп по общепринятым показаниям и 
методикам. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Вариант 2. Отличается от первого тем, что его 

выполнение возможно у детей старше 5 лет при 
достаточной толщине дна вертлужной впадины (для 
имплантации специального анкера). При варианте 
№2, кроме выполнения всех элементов 
внутрисуставного этапа вмешательства (описаны 
выше), пересечения круглой связки ГБК в средней ее 
части, прошивания конца связки, прикрепленной к 
ГБК, нитяной лигатурой с формированием из нее 
двух свободных нитей, рефиксацию ГБК с круглой 
связкой ко дну ВВп осуществляют с помощью 
специального внутрикостного винтового анкера (см. 
рис. 3 а,б).  

Этап послеоперационной реабилитации проводился 
с учетом особенностей неврологической симптоматики 
и общесоматического статуса каждого ребенка 
согласно принятой в ИППС им. М.И. Ситенко схеме 
[18]. После снятия гипсовой повязки через 1,5-2 мес 
после операции, пациентам изготавливали ортезы 
разной функциональной направленности: одни - 
фиксирующие (для сна и имммобилизации), другие 
– ортезы-аппараты для ходьбы и проводили 
консервативное восстановительное 
физиофункциональное лечение и разработку 
движений в ТБС на фоне разгрузки сустава. 
Контрольные осмотры проводились 1 раз в 2-3 мес., 
контрольные рентгенограммы выполнялись каждые 
3-4 мес.  

Результаты и их обсуждение. По результатам 
клинического обследования, учитывающего 
степень восстановления опорно-кинематической 
функции ТБС и нижней конечности в целом, в 
соответствии с критериями McKay, у 4 пациентов 
отмечен отличный и хороший результат, у 1 
пациента зафиксирован удовлетворительный и у 1 - 
неудовлетворительный результат лечения, 
связанный с отказом родителей от дальнейшего 
восстановительного лечения, несоблюдением 
ортопедического режима, и отсутствием фиксации 
ТБС в отводящих ортезах. В результате чего 
развился подвывих бедра и асептический некроз 
ГБК с исходом в фиброзный анкилоз ТБС в 
порочном положении. 

При анализе рентгенологических данных по 
Severin: 6 суставов получили оценку 

а 

б 

в 

Рис. 1. Способ восстановления круглой связки 
ГБК согласно Патента № 60569 (UА) – 
объяснения в тексте. 
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«удовлетворительно», 2 – «неудовлетворительно» 
(в одном случае развился рецидив подвывиха бедра, 
а во втором, как указано выше - асептический 
некроз ГБК с исходом в фиброзный анкилоз ТБС), 
при этом класс I–III по Severin мы расценивали как 
удовлетворительный результат, а класс IV-VI - как 
неудовлетворительный.] 

Из осложнений в послеоперационном периоде в 
1 случае отмечен перелом бедренной кости 
оперированной конечности на границе в/3-с/3 на 
фоне остеопоротических изменений, который 
произошел через 2 недели после снятия гипса. 
Выполнена одномоментная закрытая репозиция и 
последующая иммобилизация в кокситной 
гипсовой повязке. Данное осложнение не сказалось 
на окончательном результате лечения данного 
больного в отдаленном периоде. Осложнений 
инфекционного характера зафиксировано не было. 

При сравнении результатов лечения 
вышеуказанной группы больных №1, в которой 
проведено восстановление круглой связки ГБК с 
группой сравнения №2 (15 больных), аналогичной 
по полу, возрасту, степени анатомо-
функциональных нарушений в ТБС и особенностям 
неврологического статуса, в которой при 
проведении реконструкции ТБС не проводилось 
восстановление круглой связки ГБК – достоверно 
лучшие результаты лечения получены в группе №1. 
Так, во второй группе рецидивы подвывиха и 
вывиха бедра констатированы у 6 больных (40% 
случаев), еще у 4 больных (26,7% случаев) развился 
асептический некроз ГБК, и у 3 (20%) - отмечен 
перелом прооперированного бедра на фоне 
остеопоротических изменений в срок от 2 недель до 
2 мес после снятия гипса. 

Клинический пример №1 практического 
применения способа восстановления круглой связки 
ГБК по варианту 1. Больная Д., 5 лет, история 
болезни № 77059, госпитализирована в отделение 
детской ортопедии ГУ «ИППС им. проф. М.И. 
Ситенко НАМН Украины» с диагнозом: Вялый 
нижний парапарез на почве спинно-мозговой 
грыжи, состояние после хирургического лечения 
грыжи в возрасте 3 мес, паралитический вывих 
левого бедра. Проведено обследование больной: 
клиническое, лабораторное, неврологическое, 
рентгенологическое (ацетабулярний индекс слева - 
31°, ШДУ слева - 141°, линия Шентона слева 
нарушена до 4 см, ГБК смещена по отношению к 
ВВп кверху и латерально) - рис. 2а. Больной 
выполнено хирургическое вмешательство: открытое 
вправление левого бедра, коррегирующая 
межвертельная деторсионно-варизирующая 
остеотомия левого бедра с укорочением на 1,5 см и 
металлоостеосинтезом Г-образной пластинкой, 
остеотомия таза по Пембертону. Во время 
открытого вправления бедра было выполнено 
восстановление связки ГБК по варианту 1 (см. 
выше), лимбо- и капсулопластика. В 

послеоперационном периоде наложена гипсовая 
кокситная повязка и проведена иммобилизация на 
протяжении 45 дней. После чего гипсовая повязка 
снята и проведен курс реабилитационной 
восстановительной терапии. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Повторный осмотр больной через 6 месяцев, а 

затем и через 2 года после хирургического 
вмешательства показал, что движения в ТБС 
удовлетворительные, болевой синдром отсутствует, 
рецидива вывиха ГБК не отмечено. 
Рентгенологическое обследование больной через 2 
года после хирургического вмешательства показало 
(рис.2б), что перекрытие ГБК вертлужной впадиной 
достаточное, а признаков развития дистрофических 
изменений в ГБК не обнаружено.  

Клинический пример №2, способа 
восстановления круглой связки ГБК по варианту 2. 
Больной С., 6 лет, история болезни №78138, 
госпитализирован в отделение детской ортопедии 
ГУ «Институт патологии позвоночника и суставов 
им. проф. М.И. Ситенко НАМН Украины» с 
диагнозом: Детский церебральный паралич, 
спастический нижний парапарез, вывих левого 
бедра, подвывих справа. Проведено обследование 
больного: клиническое, лабораторное, 
неврологическое, рентгенологическое 
(ацетабулярний индекс слева - 51°, справа - 37°, 
ШДУ слева - 161°, справа - 149°, линия Шентона 
слева нарушена до 4 см, справа – до 1,5 см. (рис. 3 
а). Больному выполнено хирургическое 

а 

б 

Рис. 2. Клинический пример №1.  
а) рентгенограмма больной Д., 5 лет, ист. бол. 

№77059, до хирургического лечения;  
б) рентгенограмма той же больной через несколько 

лет после операции с восстановлением круглой 
связки ГБК по варианту №1 – объяснения в 
тексте. 

 



 

  

вмешательство: открытое вправление левого бедра, 
коррегирующая межвертельная деторсионно-
варизирующая остеотомия левого бедра с 
укорочением на 2 см и металлоостеосинтезом Г-
образной пластинкой, остеотомия таза по 
Пембертону. Во время открытого вправления бедра 
было выполнено восстановление связки ГБК по 
варианту 2 с рефиксацией круглой связки ГБК 
металлическим анкером ко дну ВВп, а также лимбо- 
и капсулопластика (рис. 3б.). В послеоперационном 
периоде наложена гипсовая кокситная повязка и 
проведена иммобилизация на протяжении 1 мес. 
Через 7 дней после снятия гипсовой повязки 
выполнено аналогичное вмешательство на правом 
ТБС однако без восстановления связки ГБК. Через 1 
мес снята иммобилизация и проведен курс 
реабилитационной восстановительной терапии. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Повторный осмотр больного через 3 и 6 

месяцев, а затем и через 2,5 года после 
хирургического вмешательства показал, что 
движения в ТБС удовлетворительные, болевой 
синдром отсутствует, рецидива вывиха ГБК слева 
не отмечено. Рентгенологическое обследование 
больного через 2,5 года после хирургического 
вмешательства показало (рис.3б), что перекрытие 
ГБК вертлужной впадиной достаточное, а 
признаков развития дистрофических изменений в 
ГБК не обнаружено (рис. 3в).  

Дискуссия. Лечение детей с высоким вывихом 
бедра, возникшим на почве неврологических 
заболеваний остается сложной и нерешенной 
задачей, которая сопряжена с трудностями 
диагностики, оценки и прогноза развития как 
основного заболевания, так и пострепозиционного 
развития ТБС, необходимостью длительного 
лечения, а также высоким процентом осложнений. 
Это связано, в первую очередь, с выраженным 
мышечным дисбалансом, который продолжает 
проявляться в послеоперационном периоде и 
сказывается в отрицательном смысле на 
биомеханике ТБС и на пострепозиционном 
развитии всех элементов тазобедренного сустава в 
целом.  

Одним из главных требований, предъявляемых к 
вмешательствам при лечении паралитических 
вывихов состоит в том, что любая операция должна 
предполагать максимальное сокращение сроков 
иммобилизации и наиболее ранней активизации 
ребенка с целью профилактики развития 
остеопоротических изменений в оперированной 
конечности и быстрого восстановления движений в 
ТБС в пределах физиологических норм. С этой 
точки зрения вопрос разработки любых вариантов 
хирургических вмешательств, направленных на 
дополнительную стабилизацию ТБС при 
паралитических вывихах бедра сохраняет свою 
актуальность и остается не конца решенным. Мы 
считаем, что восстановление круглой связки ГБК, в 
показанных случаях, является одним из 
существенных факторов дополнительной 
стабилизации ТБС при проведении 
реконструктивных оперативных вмешательств у 
детей по поводу ПВБ. Данные сравнительного 
ретроспектичного анализа результатов лечения 
показали более благоприятные результаты лечения 
у пациентов с восстановлением круглой связки ГБК, 
по сравнению с группой, у которых такое 
восстановление не выполнялось (отмечено меньше 
осложнений и больше удовлетворительных 
результатов).  

Таким образом, предлагаемые варианты 
восстановления круглой связки ГБК позволяют 
контролировать величину и степень затяжки 
лигатуры, не допускают при этом разрушения 
хрящевого покрова ГБК в послеоперационном 
периоде, что значительно повышает надежность 
фиксации головки бедренной кости в ВВп, а 
следовательно повышает надежность лечения 
паралитических вывихов бедра у детей. Безусловно, 
небольшой объем наблюдений предполагает 
необходимость продолжения исследований в этом 
направлении, а положительные результаты - в 
расширении показаний к выполнению 
восстановления круглой связки ГБК.  

Выводы 
1. Круглая связка головки бедренной кости 

является важным дополнительным пассивным 

а 

б 

Рис. 3. Клинический пример №2. а) рентгенограмма 
больного С., 6 лет, история болезни №78138 до 
хирургического лечения; б) рентгенограмма больного 
через несколько лет после операции на обоих ТБС, 
слева с восстановлением круглой связки ГБК по 
варианту №2 с использованием металлического анкера 
(указан стрелкой) для рефиксации связки ко дну ВВп. 



 

  

стабилизатором тазобедренного сустава. 
Благодаря функционированию круглой связки 
головки бедренной кости повышается 
устойчивость вертикальной позы и 
разгружается мышечный аппарат, данный 
анатомический элемент также участвует в 
ограничении приведения в ТБС, способен 
замыкать его во фронтальной плоскости и 
преобразовывать в аналог рычага второго рода. 

2. При хирургическом лечении паралитического 
вывиха бедра у детей необходимо использовать 
все возможные способы стабилизации 
тазобедренного сустава. Представленный нами 
опыт восстановления собственной связки 
головки бедренной кости при паралитическом 
вывихе бедра у детей может рассматриваться 
как эффективный метод, дополняющий 
соблюдение основных патогенетических 

принципов лечения этой патологии: центрация 
и удержание головки бедренной кости в 
вертлужной впадине при сохранении ранних 
движений в суставе. Выполнение данного 
вмешательства позволяет рано активизировать 
пациентов (ходьба с частичной, а затем и с 
полной нагрузкой на больную конечность), 
производить ранние движения в суставах 
конечности, за счет чего удается в 
значительной степени избежать локального 
остеопороза, и в итоге – улучшить результаты 
лечения этой сложной категории больных. 
Необходимы дальнейшие исследования 

направленные на уточнение показаний и 
противопоказаний к выполнению восстановления 
собственной связки головки бедренной кости у 
детей при вывихах различной этиологии. 
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Summary 

PHYSIOPATHOLOGIC, CLINICAL AND IMAGING PECULIARITIES OF THE CRANIOCEREBRAL TRAUMA IN 
CHILDREN 

Craniocerebral trauma in children has its own characteristics that are due to different anatomic, physiologic peculiarities and injury 
mechanisms than in adults. The brain injury determines a cascade of metabolic and inflammatory reactions that lead to global cerebral ischemia with 
generalized effects for cerebral blood supply. Brain edema in a child with craniocerebral trauma is a result of vasoplegia. The forecast of the brain 
injury is dependent of the severity of trauma. 

 
Резюме 

ФИЗИОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ, КЛИНИЧЕСКИЕ И РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ 
ТРАВМЫ У ДЕТЕЙ 

Черепно-мозговая травма у детей, в отличии от взрослых, имеет свои анатомические и физиологические особенности, а также 
разный механизм повреждения. Травма мозга инициирует каскад метаболических и воспалительных реакций, которые ведут к острой 
ишемии мозга с генерализованными нарушениями мозгового кровообращения. Отёк мозга у детей с черепно-мозговыми травмами 
обусловлен вазоплегией. Прогноз черепно-мозговой травмы зависит от тяжести повреждения мозга.  

 
Consideraţiuni generale. Leziunile traumatice 

sunt cauza a pînă la 50% din decesele la copii ître 1 şi 
15 ani. 

Severitatea traumei cranio-cerebrale (TCC) diferă 
mult în funcţie de vîrstă. Copilul nu este un simplu 
model redus al adultului. La copii,traumatismele 
cerebrale se produc pe un creier nematurizat. 
Diferenţele anatomice:capul mai mare în raport cu 
masa corporală,absenţa dezvoltării musculaturii 
cervicale ş.a.,facilitează transmiterea forţei cinetice la 
creier. Acest aspect afectează răspunsul copilului la 
traumatism,cît şi prognosticul. TCC determină o 
cascadă de reacţii metabolice şi inflamatorii cu 
consecinţe locale şi sistemice care duc la ischemie 
cerebrală globală cu dezvoltarea edemului cerebral. 

Fiziopatologia creierului în curs de maturizare. 
În timpul perioadei de dezvoltare a creierului se 
modifică o serie de factori fiziologici fizici şi 
biochimici. Modificările cele mai importante ale 
dezvoltării ţesutului cerebral se produc în prima parte 
a copilăriei (3 ani). 

Studii de laborator au demonstrat că există o relaţie 
directă între maturitatea creierului, permeabilitatea 
barierei hemato-encefalice (BME), şi edemului 
cerebral. Conţinutul în apă al ţesutului cerebral la nou-
născut este de 90-95% din greutate şi începe să scadă 
pînă la vîrsta de 8 ani,cînd încep să se instaleze 
caracteristicile fiziologice ale adultului. Aceste 
modificări evoluează paralel cu procesele de 
mielinizare a SNC.Se produc şi modificări importante 
ale concentraţiei de electroliţi intra-şi extracelulari . 

Concentraţia de K+ intracelular creşte progresiv în 
timpul primelor 18 luni de viaţă pînă atinge un 
platou,iar concentraţia ionilor de Na+  diminuă pe o 
perioadă mai lungă,în timp de cîţiva ani. Conţinutul 
mare de apă cerebrală şi modificările fiziologice ale 
electroliţilor influenţează uşurinţa formării edemului 

cerebral după TCC. Deci,dezvoltarea rapidă şi difuză a 
edemului cerebral la nou-născuţi şi copiii mici este 
explicată prin faptul că există o cantitate mult mai 
mare de Na+ intracelular şi apă în creierul imatur.  

La copii debitul sanguin cerebral global are o 
valoare mai mare (>100ml/100g/min) în comparaţie cu 
cea a adultului (30-40ml/100g/min), la fel şi fluxul 
sanguin cerebral în condiţii fiziologice la copil este 
mai mare,ceea ce conferă creierului o protecţie mai 
bună. Sugarul tolerează mult mai bine ischemia în 
comparaţie cu copilul mare. 

Ca consecinţă ischemia apare rar,în schimb mai 
frecvent se dezvoltă hiperemia,definită ca o creştere a 
fluxului sanguin cerebral de două ori peste normă. La 
originea modificărilor de tonus vascular responsabile 
de edem sunt leziunile de trunchi cerebral care 
provoacă inhibarea sau hiperstimularea sa. 

Au fost propuse şase mecanisme fiziopatologice 
pentru a diferenţia traumatismele cerebrale la copii şi 
la adulţi: 
1. Leziune vasculară directă prin traumă 
2. Stimulare directă a zonei „locus ceruleus” cu un 

răspuns reflector la nivelul bulbului şi trunchiului 
cerebral. 

3. Autoreglare craniocerebrală deficitară 
4. Stimularea ventriculelor III şi IV,cu vasodilataţie 

reflexă prin eliberare de neuromediatori chimici în 
lichidul cefalo-rahidian(LCR) 

5. Instalarea unei hiperemii reactive ca o consecinţă 
a ischemiei globale. 

6. Instalarea hiperemiei după convulsii. 
Noi (autorii) într-un studiu retrospectiv pe 63 copii 

cu TCC am constatat o incidenţă a edemului cerebral 
>30%, putînd atinge 40-50% la cazurile de TCC 
grav,faţă de 9% din cazuri la adult. 

În opinia noastră si a altor autori dacă 
accesibilitatea la examinare imagistică(CT,RMN) este 



 

  

mai rapidă,este posibilă diminuarea incidenţei 
edemului cerebral difuz posttraumatic la copil,prin 
iniţierea precoce a tratamentului specific. 

Datorită unor particularităţi ale reglării fluxului 
sanguin cerebral,la această grupă de vîrstă apare 
hipertensiunea intracraniană (HIC), cauza dezvoltării 
căreia este congestiea (expansiune, tumifiere, 
swelling) cerebrala. Aici este crescut conţinutul de apa 
in interiorul celulei nervoase spre deosebire de edemul 
cerebral ,unde conţinutul de apă este crescut în spaţiul 
interstiţial. 

Incidenţa congestiei cerebrale la pacienţii 
pediatrici este de două ori mai mare decît la populaţia 
adultă, ducînd la o mortalitate de 46-53%. 

Edemul cerebral difuz se întîlneşte la peste 35% 
copii cu vîrsta între 0-4 ani şi la peste 40% dintre 
pacienţii cu vîrsta între 4-16 ani. Reprezintă un mod 
de răspuns la TCC printr-un element fundamental, în 
special prin implicarea componentei vasculare. Odată 
cu aplicarea tot mai largă a examenului CT,cercetările 
în neurotraumă s-au concentrat asupra edemului 
cerebral difuz,care se caracterizează imagistic prin 
compresia cisternelor perimezencefalice, ventriculi 
laterali normali sau micşoraţi ca 
dimensiune,deplasarea liniei mediane şi hemoragii 
intraparenhimatoase sub 15 ml. Dispariţia cisternei 
perimezencefalice denotă o presiune intracraniană 
periculoasă. Utilizînd aceste criterii s-a demonstrat că 
incidenţa edemului cerebral difuz evidenţiat prin 
examen CT a fost de 46% la copii. 

Evaluarea   TCC    la   copii. În evaluarea 
leziunilor şi a eficienţei tratamentului instituit la 
copilul cu TCC, trebuie avute în vedere cinci aspecte: 
1. Resuscitarea imediată posttraumă şi stabilizarea 

hemodinamică şi respiratorie; 
2. Diagnosticul prompt al leziunilor neurologice şi al 

traumatismelor majore asociate; 
3. Tratamentul de urgenţă al acestor leziuni; 
4. Terapia intensivă; 
5. Recuperarea. 

Primul aspect; resuscitarea imediată şi 
stabilizarea,diferă la copil faţă de adult. 

La copii volumul sanguin este relativ mai mic 
comparativ cu cel al unui adult. Astfel,ceea ce la adult 
ar reprezenta o pierdere sanguină minoră,la copil poate 
avea consecinţe hemodinamice dramatice. 

Al doilea element este acela că la copiii mici 
termoreglarea nu este foarte eficientă. Adesea 
punîndu-se accentul pe resuscitare şi diagnostic,se 
omite, ca copilul este gol,dezbrăcat şi poate dezvolta o 
hipotermie clinic manifestată prin depresie 
respiratorie,reducerea debitului cardiac, rezistenţă 
vasculară pulmonară crescută,hipersensibilizare 
miocardică la cateholamine,cu dezvoltarea scleremei 
(proces ireversibil). 

În cazul în care copilul este în comă,trebuie 
asigurată libertatea căilor respiratorii ,prin intubaţie 
endotraheală. După ce libertatea căilor aeriene a fost 
asigurată şi oxigenarea iniţiată,este obligatoriu 

abordarea unei linii venoase adecvate; de obicei 
aceasta înseamnă cateterizare venoasă centrală. 

Un alt element important este resuscitarea 
volemică care trebuie să asigure un volum sanguin 
circulant corespunzător vîrstei şi să menţină pe cît 
posibil tensiunea arterială la limite normale. Nu se 
recomandă „uscarea pacientului”- restricţia lichidiană 
în traumatism cranian, deoarece atrage după sine o 
problemă şi mai gravă-scăderea presiunii de perfuzie 
cerebrală cu dezvoltarea leziunii ischemice secundare. 
Şi invers, supraîncălcarea cu lichide la copii se poate 
produce foarte uşor. Trebuie menţinută starea de 
normovolemie. Ca şi la adult, trebuie evitate soluţiile 
hipotone, care cresc riscul instalării HIC. Soluţiile ce 
conţin glucoză, se vor indica numai în cazul 
hipoglicemiei documentate. 

Odată ce copilul a fost resuscitat,stabilizat,urmează 
diagnosticarea severităţii şi gradului leziunii 
neurologice. 

În comparaţie cu adultul, copilul poate să se 
prezinte sub două tablouri clinice: în stare de 
obnubilare-comă (75%) sau perfect lucid (25%). Acest 
ultim tablou trebuie să aducă atenţie (prudenţă mare) 
din partea clinicianului, deoarece în primele 3 ore care 
urmează după TCC încă nu este prezent edemul 
cerebral difuz, absent şi la examenul radiologic iniţial. 
După cîteva ore acest fenomen clinic poate să se 
dezvolte conducînd la angajarea structurilor 
mezencefalice şi trunchiului cerebral în axul rahidian. 

Evaluarea   clinică   neurologică trebuie să 
stabilească: 
1. Severitatea traumatismului 
2. Prezenţa/absenţa semnelor de focar  
3. Tendinţa de evoluţie a stării neurologice. 

Severitatea traumatismului este apreciată de obicei 
conform Scalei Glasgow, precum şi prin evaluarea 
funcţiilor motorii şi medulare. Pentru copilul cu vîrsta 
sub 3 ani Scala Glasgow a fost modificată ( vezi 
Protocolul Naţional Standardizat). 

Cercetările în acest domeniu  au arătat că incidenţa 
unui hematom intracerebral la copiii cu TCC aflaţi în 
comă este în jur de 25%, cu alte cuvinte,la copiii cu 
scor GCS< 8 puncte posibilitatea de a exista o leziune 
ce necesită tratament chirurgical este de 1 din 4 
pacienţi,spre deosebire de adulţi, la care posibilitatea 
intervenţiei chirurgicale este de 45%. 

La copiii cu TCC este preferată examinarea prin 
CT. Criteriile traumatice de edem cerebral difuz la 
copii se identifică mai bine şi mai frecvent decît la 
adulţi,deoarece ei au proporţional mai puţin LCR, ceea 
ce limitează deplasarea masei cerebrale,dar poate 
creşte incidenţa leziunilor axonale difuze şi riscul de 
torsiune mezencefalică, şi invers, este permis să 
specificăm faptul că volumul redus rahidian la copii 
poate limita capacitatea de compensare a schimburilor 
hidro-dinamice ale LCR intraventricular spre spaţiul 
spinal. 



 

  

Examinarea CT a copiilor cu TCC a arătat că 
frecvenţa leziunilor tomodensitometrice este 
exprimată în felul următor: 
 Contuzii cerebrale - 43% 
 Leziuni axonale difuze - 34% 
 Leziuni de trunchi - 19% 
 Edem cerebral difuz - 20% 
 Hemoragie meningeală – 26% 
 Hemoragie intraventriculară – 10% 
 Hemoragie subdurală – 6% 
 Hematom extradural – 2% 
 Coma,pierderea de conştienţă, convulsii, vărsături 

persistente, cefalee severă şi persistentă, deficite 
neurologice focale,fractură bază de craniu sunt 
indicaţii de internare in terapia intensiva. 

Abordarea terapeutică a TCC la copii (detalii in alt 
articol-va urma)  constă în terapia antiedematoasă cu 
soluţii saline hipertone. Hormonoterapia este 
controversată cu excepţia traumatismelor medulare. 

Este necesară  monitorizarea presiunii i/craniene în 
general la pacienţii cu GCS<8 sau la cei la care 
examenul CT iniţial evidenţiază leziuni cu potenţial de 
dezvoltare a HIC (contuzii,edem cerebral, leziuni 
extraaxonale). Hiperventilaţia poate fi eficientă în 
primele 6 ore de la traumă. Anumiţi factori de risc 
(GCS <8,edem cerebral, hematom subdural, fracturi 
craniene) indică o posibilitate crescută de dezvoltare a 

convulsiilor posttraumatice precoce (în primele 24 
ore). În cazul existenţei acestor factori se vor 
administra profilactic anticonvulsivante. 

Utilizarea antibioticoterapiei profilactice este 
controversată. Cu toate acestea,dacă pacientul prezintă 
febră sau vre-un semn de meningită,se efectuează 
puncţie lombară şi se trece la administrarea 
antibioticelor cu spectru larg,pînă la obţinerea 
rezultatului de la cultură. 

Prognostic. Când se discută despre prognostic la 
copii, trebuie sa se ţină seama de câteva principii: 
1. recuperarea după traumatism se va suprapune cu 

creşterea (dezvoltarea) copilului; 
2. mare atenţie trebuie acordata copiilor cu anomalii 

evidente anterioare traumatismului. Aceşti copii 
cu traumatisme uşoare pot prezenta probleme 
severe pe termen lung. 

3. exista o relaţie directa intre severitatea 
traumatismului si prognostic. S-a demonstrat, ca 
la copii cu traumatisme foarte uşoare pot sa nu 
ramîna sechele, in timp ce la pacienţii cu TTC 
moderate si severe pot apărea mari dereglări 
comportamentale. 

Scorurile de recuperare publicate in literatura de 
specialitate nu sunt larg aplicate, deoarece descriu 
pacienţii la care s-a aplicat un tratament ideal standard. 
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Summary  

ENDOSCOPIC III VENTRICULOCYSTERNOSTOMY AS AN ALTERNATIVE METHOD FOR REVISION OF THE SHUNT 
SYSTEM IN OCCLUSIVE HYDROCEPHALY IN CHILDREN 

Shunt systems implantation in hydrocephaly form shunt dependence in 80-90% of cases that has as consequence intracranial hypertension 
recurrences as a result of the occlusion, increasing number of complications and repeated interventions. The dependence is pronounced in liquid 
paths occlusion, which is confirmed through increased number of complications in obstructed hydrocephaly cases and rare development of shunt 
dependence with decreased revision in communicative hydrocephaly. Therefore, intracranial circulation recovery with passage of the occlusive form 
into communicative form of hydrocephaly represents the main condition in shunt dependence removal and decreasing of the complications number. 
Ventriculocysternostomy performed prior to extracranial shunting of after that contributes to prevention of post shunting complications or 
decreasing their frequency and severity that predispose to shunt independence proportionally to the age of the child. 



 

  

Резюме 
ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ III ВЕНТРИКУЛОЦИСТЕРНОСТОМИЯ КАК АЛЬТЕРНАТИВА РЕВИЗИИ ШУНТИРУЮЩИХ 

СИСТЕМ ПРИ ОККЛЮЗИОННОЙ ГИДРОЦЕФАЛИИ У ДЕТЕЙ 
Имплантация шунтирующих систем при гидроцефалии ведет к формированию шунт-зависимости в 80-90% случаев и обуславливает 

рецидивы внутричерепной гипертензии при их окклюзии, увеличение числа осложнений и повторных вмешательств. Эта зависимость 
более выражена при окклюзии ликворных путей, что подтверждается большим числом осложнений при окклюзионной форме 
гидроцефалии и редким развитием шунт-зависимости и сокращением ревизий шунтов при сообщающейся гидроцефалии. Следовательно, 
восстановление интракраниальной ликвороциркуляции с переводом окклюзионной формы гидроцефалии в сообщающуюся форму 
является основным условием устранения шунт-зависимости и уменьшения количества осложнений.  
 

Introducere. Implantarea sistemelor de şuntare 
formează flux de LCR(lichidul cefalorahidian) 
extracranian si asigura diminuarea HIC (hipertensii 
intracraniană). Însă implantarea sistemelor de şuntare 
este însoţită de un număr considerabil de complicaţii 
care ating 85% si care necesita intervenţii 
neurochirurgicale repetate. Metoda tradiţionala de 
soluţionare a problemelor apărute consta în 
intervenţiile chirurgicale repetate care constituie 42% 
(HAROLD1999) dintre toate operaţiile de implantare 
a şunturilor si au scopul de a îndepărta obstrucţiile din 
interiorul şuntului, corecţia poziţiei, integrităţii si 
permeabilităţii acestuia sau înlăturarea şuntului in caz 
de infectare. În secţiile neurochirurgicale numărul 
pacienţilor care au nevoie de asemenea operaţii atinge 
50%. (Хачатрян В.А 1999). Complicaţiile care pot 
apărea la pacienţii şuntaţi si operaţiile de şuntare 
repetate au un efect negativ asupra calitaţii vieţii 
acestor bolnavi. Cauza principala care creează 
necesitatea de a efectua intervenţii repetate asupra 
sistemului lichidian este starea de şunt dependenţa 
care se formează la 80-96%din cazuri după 
implantarea sistemelor de şuntare (Хачатрян В.А 
1999). În medie din cauza complicaţiilor apărute 1% 
dintre pacienţi sunt dependenţi decedează anual si doar 
80% dintre copiii operaţi supravieţuiesc pana la 
maturitate.  

Formarea  dependenţei corelează cu starea cailor 
lichidiene. Confirmarea acestea pot fi cercetările in 
rezultatul căreia s-a demonstrat ca majoritatea 
complicaţiilor survin la pacienţii cu ocluzie a cailor 
lichidiene (Hyde-Rowan M.D.1982) ., in acelaşi timp 
la bolnavii cu hidrocefalie comunicanta şunt 
dependenţa se întâlneşte mai rar (Орлов. Ю. А.1996) 
si respectiv revizia şunturilor se efectuează de 1,4 ori 
mai rar. (Хачатрян В.А) Dependenta pacienţilor de 
funcţiile şuntului se măreşte considerabil in cazul 
ocluziei la mai multe nivele, cea ce necesita 
implantarea mai multor sisteme  de  drenaj. Din cele 
expuse menţionam ca restabilirea circulaţiei LCR intre 
sistemul ventricular si spaţiile subarahnoidiene in 
cazul hidrocefaliei ocluzante este condiţia de baza 
pentru înlăturarea sau diminuarea gradului de şunt-
dependenţa si respectiv micşorarea numărului de 
complicaţii după înlăturarea şuntului.  

După datele (Симерницкий Б.П. 1989) înlăturarea 
ocluziei la 38% copii efectuata pe metoda propusa de 
combinare ventriculocisternostomiei Torkildsen cu 
anastomoza lumboperitoneala a permis de a căpăta 

rezultate satisfăcătoare si evoluţie fără recidiva in 92% 
cazuri. 

Scopul lucrării. Aprecierea posibilităţii 3VCSE 
(3ventriculocisternostomiei) endoscopice ca operaţie 
alternativa reviziei a şuntului ventriculoextracranian la 
copii cu hidrocefalie ocluzantă. 

Material  si  metode. In conformitate cu scopul si 
sarcinile au fost investigaţi 23 copii cu hidrocefalie 
ocluzantă de apeduct Silvian (19), găurile de scurgere 
a ventriculului IV(1),ocluzie la mai multe nivele (3). 

Toţi pacienţii primar au fost şuntaţi in intervalul de 
timp 1-7 luni de viaţa pentru hidrocefalie progresantă.  
Prezenta hidrocefaliei in evoluţie s-a constatat prin 
NSG(neurosonografia), CT(tomografia computerizată) 
si IRM(rezonanţa magnetică nucleară) cerebral, 
metode radioizotopice. Corecţia primara a dereglărilor 
lichidiene la aceşti copii s-a efectuat prin şuntare 
ventriculoperitoneală la 22   copii, la 1 - 
ventriculoatrial. 

Internarea repetata a copiilor in staţionarul 
neurochirugical a fost la vârsta de la 2 luni până la 14 
ani in legătura cu dereglarea funcţiei de drenaj a 
şuntului, care se manifesta prin cefalee, greţuri, vome 
repetate, simptomatica semiotica oculara meningism, 
bradicardie, convulsii, diminuarea conştiinţei si 
acuităţii vizuale. 

Pentru confirmarea diagnosticului s-a elaborat un 
set diagnostic, care includea craniografie, NSG, CT si 
IRM cerebral, oftalmoscopie, examinări radioizotopice 
(ventriculocisternografie). Prioritară in aceasta grupa a 
fost restabilirea circulaţiei LCR prin intermediu 
neuroendoscopiei. Operaţiile de elecţie fiind 
perforarea ventricolului III. Intervenţia s-a efectuat in 
toate cazurile. 

La 3 copii operaţie de baza s-a asociat cu 
chistoventriculostomie, septostomie, plastie găurii 
Monroe, interventriculostomie. La 1 copil s-a efectuat 
operaţie deschisă - IV ventriculocisternostomie (s-a 
instalat cateter de silicon in cavitatea ventricolului IV 
izolat, in cisterna Magna). 

Rezultate. După 3 VCSE efectuate izolat si asociat 
cu diferite intervenţii endoscopice, fluidarea LCR in 
spaţiul subarahnoidean s-a restabilit la 23 copii, 
însoţite de compensarea hidrocefaliei la 18 bolnavi 
(78,3%). Din ei la 16 bolnavi compensarea a survenit 
imediat după operaţie in perioada postoperatorie 
precoce (10-12 zile) la 2 s-a instalat drenaj ventricular 
extern (pana la 2-3 săptămâni) cu puncţii lombare 
repetate 1 in 1-2 săptămâni .La 3 copii perioada de 



 

  

adaptare s-a extins 3-6 luni pe fondal de şunt 
ventriculoperitoneal funcţional in perspectiva înlaturat. 

La 16 copii după căpătarea compensării 
hidrocefaliei şuntul extern s-a eliminat . Din ei la 9 s-a 
eliminat după operaţia endoscopica, la 7 copii peste 3-
4 luni. Perioada de adaptare a fost suficientă pentru 
obţinerea echilibrului licvorodinamic, confirmate prin 
rezultatele obţinute constante. La 2 copii s-a păstrat 
şuntul in stare nefuncţionala. Motivul - refuzul 
părinţilor operaţiei de înlăturare a şuntului, necesitate 
pentru a păstra pompa sistemei de şuntare (in caz de 
ocluzie a cateterului distal ca pricina ocluziei şuntului 
ventricoloperitoneal etc.). La 4 copii cu hidrocefalie 
multi-nivelara (cate 2 in fiecare grupa) după efectuarea 
comunicării ventriculelor in insuficienţă de resorbţie a 
lichidului s-a implantat s-au păstrat şunt 
ventriculoperitonial. 

Discuţii. Conform studiilor, in hidrocefalie după 
implantarea sistemelor de şuntare in majoritatea 
cazurilor se formează dependenţa constanta a stării 
bolnavilor de funcţionare a şunturilor, care evoluează 
prin complicaţii si operaţii repetate de şuntare 
(Haceatrean V. A  1999, Griebel R. 1985, Sayers MD 
1976). Dependenţa funcţionării şunturilor se măreşte 
in cazul prezentei in sistema lichidiana a creierului 
multiplelor niveluri de ocluzie, ce condiţionează 
implantarea câtorva sisteme de şuntare.  

Pricina formarii şuntdependentei bolnavilor este 
prezenţa ocluziei lichidiene. Aceasta se confirma prin 
rezultatele cercetărilor care au demonstrat nr. mărit de 
complicaţii la pacienţii cu hidrocefalie ocluzantă si 
incidenţa mai rara de formare a şuntdependenţei la 
bolnavi cu hidrocefalie comunicantă (Орлов Ю.А. 
1996), respectiv numărul micşorat de complicaţii si 
intervenţii repetate de şuntare (Hacetrean 1999), 
compensarea hidrocefaliei 75% la copii precedenţi 
şuntaţi după înlăturarea la ei nivelului de ocluzie 
(Kommunarov V.V. 2004 ). Un argument in acest caz 
este eficienta 3 VCSE în tratarea sindromului 
ventriculelor fisurale (Reddy K. 1998). Este menţionat 
faptul că hidrocefalia comunicanta in 40% cazuri se 
compensează spontan (Симерницкий Б.П.1989). De 
aceea in ideal in tratarea hidrocefalii ocluzante toate 
obstrucţiile in circulaţia LCR necesită de a fi înlăturate 
dar in caz de disfuncţie  sau infecţia şuntului a elabora 
posibilitatea efectuării 3 VCSE (Harold 1998) În 
studiul elaborat la bolnavi preventiv şuntaţi cu varianta 
de hidrocefalie ocluzante, restabilirea circulaţiei LCR 
prin metoda endoscopica a adus la compensarea 
hidrocefaliei in perioada post operatorie 78,3% cazuri. 
Este de menţionat că compensarea patologiei s-a 
obţinut atât copiilor la care revizia şunturilor nu s-a 
petrecut cat si la bolnavi cu multiple revizii de la 1 la 
16 ori. In afara de aceasta compensarea s-a constatat la 
17 copii cu hidrocefalie dobândita (postinflamatorie 5 
si posthemoragica 10 ) aşa si la 6 copii cu hidrocefalie 
cauzata de anomalii de dezvoltare a creierului. 
Operaţia 3 VCSE a fost efectuata la 20 copii cu 
ocluzie de sunt si 3 copii pe fondal de sunt funcţional, 

iar rezultatele pozitive am obţinut in ambele loturi. In 
lotul de pacienţi cu compensarea hidrocefaliei după 3 
VCSE, nu s-a constatat dependenţa directa de perioada 
anterioara de şuntare. Analogic sunt menţionate si 
studiile a diferitor autori (Kelly P. J., 1991, Jones 
R.F.C., 1994, Biims T. et Grotenhuis J.A., 2002). 
Aceste rezultate contrazic părerea ca şuntarea 
extracraniana însotesc dereglări constante a rezorbtiei 
lichidului cefalorahidian si in aceste condiţii operaţia 
de drenare internă a lichidului, in special 3 VCSE nu 
este indicată (Jaksche H., 1986, Hoffman H, J., 1980). 
Este menţionat in toate studiile că eficacitatea 
fenestrării planşeului Vent. III la bolnavi anterior 
şuntaţi, prevalează eficacitatea acestei operaţii la 
pacienţii care nu au fost anterior şuntati (Jones R.F.C., 
1994 Biims T. et Grotenhuis J.A. 2002). Aceste 
rezultate permit de a confirma ca după şuntarea 
sistemului ventricular dereglări ireversibile a 
mecanismelor de resorbţie ca de regula nu se produc si 
după înlăturarea ocluziei a cailor lichidiene resorbţia 
lichidului se restabileşte complet si ulterior duce la 
compensarea hidrocefaliei (Kelly P. J. 1991, Millhorat 
T.H., 1971 Schroeder H.W.S., Gaab M.R., 2001). La 
momentul actual in caz de dereglări ale funcţiei 
şuntului nai mulţi autori privesc 3 VCSE ca operaţie 
prioritara si o efectuează in calitate de alternativa 
operaţiilor de revizie a sistemei de şuntare. (Jones R. 
F. C. 1994, Kelly P.J. 1999, Freerebeau Ph. 1982, 
Schroeder, Gaab M.R. 2001). 

In rezultatul acestor elaborări logică si perspectivă 
ar fi varianta de a efectua 3 VCSE preventivă pe fon 
de şunt ventriculoperitoneal funcţional (Freerebeau 
Ph. 1982, Gangemi 1999, Kelly P.J. 1991 Melikean 
A.G. 2002),care duc la compensarea hidrocefaliei până 
la momentul ocluziei ei. In studiul nostru aceasta 
tactica a adus la  compensarea hidrocefaliei la 18 
copii. 

La un lot mai mic de bolnavi după înlăturarea 
ocluziei cailor lichidiene s-a păstrat insuficienţa 
resorbţiei, si hidrocefalie continua sa progreseze, dar 
in ritm mai lejer. Această situaţie a condus la 
restabilirea funcţiei şuntului la 2 copii, dar si in pofida 
acestui fapt rezultatul operaţiei endoscopice nu ne 
permit de a concluziona rezultat negativ, deoarece 
după înlăturarea ocluziei si restabilirea fiziologica a 
circulaţiei LCR ultima intensifica circulaţie LCR în 
şunt si diminuează manifestarea disfuncţiei lui. Ca 
consecinţă, simptomatica hipo- sau hipertensiei clinic 
sunt mai puţin pronunţate sau dispar complet. 
Diminuarea şuntdependenţei a pacienţilor si creşterea 
tolerantei la disfuncţie de şunt în şuntare extracraniana 
conduce la micşorarea reviziilor si complicaţiilor. ( 
Hirsch J.F. 1986, Lewis A. T. 1995, Jone R.F. 1990, 
1994, Beems T. 2002) 

De remarcat că funcţia păstrată a şuntului permite 
timp îndelungat compensarea insuficientei resorbţiei 
lichidului, care are tendinţa spre normalizare la 
majorarea vârstei copilului. In perspectiva creste 
probabilitatea apariţiei şuntdependenţei a pacientului 



 

  

si compensarea hidrocefaliei, care permite evitarea 
reviziei şuntului la ocluzia lui. 
(Симерницкий Б.П.1989, Петраки В .Л.1995, Иова 
А.С.1997, Manwaring K. H. 1994, Heilman C.B. 
1991, Schroeder H.W.S. 1988. Gaab M. R. 2001, 
Beems T., Grotenhuis J.A. 2002) 

In operaţiile pe fondal de sunt funcţional exista 
câteva modalităţi. După perforarea endoscopica a 
planşeului ventricolului III se recomanda de a înlătura 
şuntul funcţional (Jones R.F.C. 1994), strangularea 
capătului distal pentru stimularea fluxului de lichid 
prin stoma sau prevenirea drenării spontane posibile a 
lichidului prin şunt (Kelly P.J. 1991). Strangularea 
preventiva a cateterului distal se efectuează de 
asemenea cu scopul dilatării sistemului ventricular si 
găurilor interventriculare pentru operaţie endoscopica 
ca optimizarea condiţiilor anatomice (Kelly P.J. 1991). 
Ca alternativa se recomanda de păstrat sistema de 
şuntare o perioada de timp indiferent de starea 
functionala (Петраки В .Л., Симерницкий Б.П.1998, 
Schroeder H.W.S., Gaab M.R. 2001). 

In studiul nostru după operaţiile endoscopice la 3 
bolnavi sistema de şuntare s-a păstrat o perioada de 
timp. Aceasta este cauzata de faptul ca după operaţiile 
endoscopice pentru compensarea hidrocefaliei necesită 
un timp de adaptare si păstrarea şuntului permite de a 
folosi rezervorul valvei pentru drenarea funcţionala a 
sistemei lichidiene ca metoda curativa sau pentru 
administrarea farmaceuticului preparatelor contraste 
cu scopul de a demonstra ocluzia şuntului. Doar după 
confirmarea ocluziei şuntului, lipsa simptomelor 
clinice de HIC si stării stabile a ventriculelor la CT si 
IRM şuntul este înlăturat. Aşadar după 3 VCSE şuntul 
se păstrează pana la rezolvarea problemei compensării 
hidrocefaliei. 

Indicaţii pentru înlăturarea şuntului nefuncţional cu 
condiţia compensării hidrocefaliei sunt probabilitatea 
infectării lui, traumatizarea creierului a ţesuturilor si 
organelor, schimbarea structurii siliconului, reacţii 
alergice la el,formarea focarelor epileptice sau 
provocarea acceselor convulsive, probabilitatea 
drenării spontane a lichidului prin şunt. 

In cazul in care toate masurile curative au fost 
epuizate si hidrocefalia nu compensează şuntul păstrat 
se revizionează si se restabileşte funcţia lui. Aceasta 

tactica este acceptata si de alţi autori (Rihard 
Anderson 2008). 

Este de remarcat ca tactica prioritara si in acelaşi 
timp preventivă-efectuarea 3 VCSE la copii cu 
hidrocefalie ocluzantă şuntată este adaptată maximal 
pentru obţinerea: 
 Normalizarea HIC si îmbunătăţirea calităţii vieţii 
 Protecţia creierului de factori nocivi (hipertensie, 

hipotensie, prezenta de corpi straini) 
 Păstrarea spatiilor lichidiene deschise pentru 

libera circulaţie LCR 
 Formarea balanţei între producţie, circulaţie si 

resorbţie a LCR analogic celui fiziologic 
 Minimalizarea necesităţii intervenţiilor repetate. 
Concluzii 
1. Ocluzia canalelor de drenare a lichidului este 

cauza principală în formarea stării de şunt-
dependenţă la pacienţi, după implantarea 
şunturilor ventriculo-extracraniene şi formează 
necesitatea efectuării unor operaţii de şuntare 
repetate  în cazul unei noi ocluzii a şuntului.   

2. În cazul hidrocefaliei ocluzante şuntate, 
fenestrarea endoscopică a planşeului ventriculului 
3 reprezintă o alternativă prioritară în comparaţie 
cu operaţiile de revizie a şuntului şi se efectuează 
indiferent de etiologia hidrocefaliei, durata 
perioadei de şuntare, numărul de revizii ale 
şuntului şi starea funcţională a acestuia.   

3. 3VCSE este însoţită de compensarea hidrocefaliei 
imediat după operaţie sau pe măsură ce copilul se 
maturizează şi permite înlăturarea sistemei de 
şuntare în cazul în care este demonstrată ocluzia 
acestea.   

4. Interacţiunea dintre circulaţia fiziologică şi 
artificială a lichidului rahidian previne apariţia 
complicaţiilor post-şuntare, sau micşorează 
frecvenţa şi dificultatea acestora, creează condiţii 
pentru atingerea nedependenţei post-şuntare pe 
măsură ce copilul se maturizează.  

5. După 3VCSE este logic ca şuntul să fie păstrat 
până la soluţionarea totală a compensării 
hidrocefaliei.   

6. Complexul de diagnosticare trebuie să includă atât 
metode de neurovizualizare cât şi metode de 
investigare a dinamicii lichidului cefalo-rahidian. 

 
 
 
BIBLIOGRAFIE 
1. Baskin J.J., Manwarring K.H., Rekate H.L. Ventricular shunt removal: the ultimate tratment of the slip ventricle syndrome. J. Neurosurg 1998 Mar;88 (3): 478-84. 
2. Beems T., Grotenhuis J.A. Is the success rate of endoscopic third ventriculostomy age-dependent? An analysis of the results of endoscopic third ventriculostomy in 

young children/Springer-Verlag 2002. 
3. Hoffmann H.J., Hardwood-Nash D., Gilday D.L. Percutaneous third ventriculostomy in the management of noncommunicating hydrocephalus//Neurosurg.7 (1980), 

313-321. 
4. Hyde-Rowan M.D., Rekate H.L., Nuslen F.E: Reexpansion of previously collapsed ventricles; the slit ventricle syndrome. J. Neurosurg 56: 536-539, 1982. 
5. Gangemi M., Maiuri F., Danati P.A., Signorelli F., Basile D. Endoscopic surgery for monoventricular hydrocefalus// Surg. Neurol. 1999 Sep; 52 93) 246-250. 
6. Griebel R., Khan M., Tan L.CSF shunt complication; An analysis of contributory factors. CNS 1:77-80, 1985. 
7. Симерницкии Б.П. Хирургическое лечение гидроцефалии у детей при имплантируемых дренажных систем. Автореф. Дис. д-ра мед. Наук, М. 1989. 
8. Симерницкий Б.П., Петраки В.Л., Притыко А.Г. Восстановление интракраниальной ликвороциркуляции при окклюзионной гидроцефалии у детей как 

альтернатива имплантации шунта и основное условие для устранения шунт зависимости после его имплантации. VII Международный Симпозиум, Санкт-
Петербург, 2004, стр. 242. 

 
 
 



 

  

Litovcenco A., Bajurea Ala, Scutaru V., Garbi A., Chiper Natalia, Verejan Victoria 
 

PARTICULARITĂŢI ANATOMO-PATOLOGICE A DISRAFIILOR SPINALE, DIAGNOSTIC  ŞI TRATAMENT 
 

Centrul  Naţional  Ştiinţifico-practic  de  Chirurgie  Pediatrica „ Natalia  Gheorghiu ” 
 
Summary  

SPINAL DYSRAPHISM: ANATOMO-PATHOLOGICAL PARTICULARITIES, DIAGNOSTIC AND TREATMENT 
Spinal dysraphism is one of the most complicated congenital abnormality of the nervous system. The treatment, prevention and diagnoses of 

this pathology raises a lot of question. An increased number of babies born with this abnormality in our country makes us to take a scrupulous 
attitude towards the research of the anatomical features, etiology, diagnosis and treatment technique approach. 
 
Резюме 

АНАТОМО-ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СПИНАЛЬНОЙ ДИЗРАФИИ, 
ПОСТАНОВКА ДИАГНОЗА И ЛЕЧЕНИЕ 

Спинальнaя  дизрафия относится к одним из наиболее тяжелых врожденных пороков развития нервной системы. Профилактика, 
постановка диагноза и лечение данной патологии поднимает много вопросов. Рост числа детей рожденных с данной патологией 
обязывает нас проводит более тщательное изучение анатомии, этиологии, постановление диагноза и хирургической техники в лечении. 
   

Consideraţiuni generale. Disrafia spinala este una 
din cele mai des întilnite anomalii congenitale ale 
sistemului nervos şi structurilor adiacente (ţesutului 
osos, muscular şi conjunctiv) care ca de obicei are o 
evoluţie progresivă şi necesită o atitudine complexa în 
tratamentul şi reabilitarea disrafiilor [1,12]. În 
rezolvarea problemei disrafiilor spinale este nevoie de 
o conlucrare între mai multe disciplini: neurochirurgia, 
chirurgia pediatrică, neurologia, urologia, ortopedia 
ş.a.  Din an în an se observă o creştere a incidenţei 
disrafiilor spinale şi a sporirii complexităţii cazurilor 
copiilor cu anomalii congenitale  în Republica 
Moldova, această anomalie asociindu-se  cu alte 
malformaţii din ce în ce mai severe, creând în final 
complexe de anomalii foarte grave, deseori – 
incompatibile cu viaţa.  

Pentru prevenirea  naşterii copiilor cu asemenea 
anomalii grave este nevoie de o depistare la stadii cât 
mai precoce a sarcinii.  

 Materiale şi metode: O examinare statistică a 
pacienţilor internaţi în Centrul Naţional Ştiinţifico 
Practic de Chirurgie Pediatrică ,,Natalia Gheorghiu,,  
pe anii 2011-2012 a demonstrat o creştere a incidenţei 
maladiei 2011 (54 bolnavi) dintre ei operaţi 16 
(18,5%), anul 2012 (67 bolnavi) dintre ei operaţi 20 
(29,85 %). Sporirea incidenţei din an în an a copiilor 
născuţi cu această patologie în Republica Moldova ne 
obligă la efectuarea unui studiu cît mai aprofundat al 
etiopatogeniei, particularităţilor anatomo-patologice, 
metodelor de diagnostic şi tratament, cît şi 
posibilitatea prevenirii apariţiei acestei anomalii .  

Rezultate  şi discuţii.  Disrafia spinală - 
malformaţie ce este asociată cu închiderea incompletă 
a ţesuturilor  mesodermal şi ectodermal de-a lungul 
suturii mediane (din greaca Rhaphe - sutură) - linia 
mediană a coloanei vertebrale [2] . Dizrafiile la nivelul 
coloanei vertebrale sunt manifestate prin divizarea 
arcurilor  vertebrale (spina bifida) (Fig. 1) şi 
ţesuturilor moi situate sagital, precum şi dezvoltare a 
diferitor forme de hernii spinale, chisturi dermoide, 
lipome,  sindrom de fir terminal "dur" [3].                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  

Etiologia Spina bifida are o cauzalitate 
multifactorială, fiind provocată atât de factori  genetici 
cât  și de perturbări  în  timpul  embriogenezei. 
Expunerea viitoarei mame şi fătului în perioada 
intrauterină la factori nocivi ai mediului,  infecţiile  
intrauterine, măresc riscul apariţiei şi dezvoltării 
acestei anomalii.  Studiile  recente au subliniat 
importanţa nutriţiei mamei și suplimentarea acesteia 
cu acid folic, administrarea căruia   contribuie la 
reducerea apariţiei dizrafiilor. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Dizrafia coloanei vertebrale și a măduvei spinării, 
în funcţie de gradul de hipoplazie se divizează în: 1) 
spina bifida oculta; 2) spina bifida complicata; 3) 
spina bifida anterioară; 4) hernii spinale: meningocel, 
meningoradiculocel, mielomeningocel, mielocistocel 
5) rachischizis parţial sau total [1,4]. 

Spina bifida ascunsă - spina bifida oculta (de la Lat 
Spina - Coloană vertebrală, bifidus - împărţit în două). 
Cea mai des întâlnită formă de anomalii vertebrale – 
divizarea arcurilor vertebrelor (spina bifida oculta). 
Divizate pot fi 1-2 vertebre, dar, uneori, sunt 
cointeresate mai multe dintre ele. Capetele arcurilor  
despicate sunt adesea inclavate în lumenul canalului 
spinal şi  compresează dura mater, spaţiul subdural şi 
rădăcinile cauda equina, iar defectul osos este acoperit 

Fig. 1. 



 

  

cu ţesuturile moi intacte [12]. Această formă de 
anomaliile se depistează  în timpul spondilografiei, cel 
mai des in regiunea lombară inferioară şi sacrală 
superioară. În proiecţia zonei de desfacere a arcurilor 
vertebrale se marchează uneori atrofia pielii, sau 
hipertrofia ţesuturilor, cicatrici, pigmentări, posibil  şi 
hipertricoză – simptomul lui Faun [5]. 

Prezenţa  spinei bifida oculta poate predispune la 
dezvoltarea sindromului algic, uneori - sindromul 
Lhermitte, însoţită de un senzaţie de tipul - curent 
electric de-a lungul vertebrei  atunci când este palpat 
procesul spinos al vertebrei anormale sau deteriorate. 
[7]. 

Rachischisis total (Fig.2) – este o formă gravă a 
dizrafiei manifestată prin divizarea nu numai a 
arcurilor şi corpurilor vertebrale, ci si a ţesuturilor moi 
adiacente.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Printr-un defect în ţesuturile moi imediat după 

naştere poate fi vizibil cordonul medular. Ţesut hernial 
în acest caz nu este. Corpurilor vertebrale în partea 
anterioară pot fi desfăcute. Este posibilă prezenţa 
defectelor şi altor vertebre,sau coaste. Se întîlnesc 
formele parţială, subtotală şi totală a dizrafiilor [6,11]. 

Spina bifida anterior – când corpurile vertebrale 
sunt despicate. Se întâlneşte foarte rar şi poate fi 
depistată ocazional la spondilografii, dar pot fi 
asociate şi cu alte defecte de dezvoltare [6,8,11]. 

Spina bifida complicata – manifestată prin 
despicarea arcurilor vertebrale, în combinaţie cu 
creşterea unei formaţiuni tumorale din ţesut lipidic sau 
fibros situat sub piele ce complează defectele osoase 
ale arcurilor vertebrelor şi concreşte cu  meningele 
medulare, rădăcinile spinale şi măduva spinării. Cel 
mai des sunt localizate la nivelul lumbo-sacrală a 
coloanei vertebrale [9]. 

Hernie spinale, care apar în legătură cu despicarea 
arcurilor vertebrale şi divizarea ţesuturilor moi, 
prezintă proieminarea în exterior a conţinutului 
canalului spinal: Meningocele - proieminarea în 
exterior şi hernierea meningelui, umplute cu LCR; 
meningoradiculocele - hernie, alcătuit din meninge, 
rădăcini spinale şi LCR; mieloradiculomeningocele – 

hernie ce include inclusiv măduva spinării, rădăcinile 
spinale, meningele si lichidul cefalorahidian; 
mielocistocele - sacul hernial conţine zona maduvei 
spinarii cu semne de hidromielie [7]. 

După localizare deosebim disrafii la nivel  sacral, 
lombar (Fig.3) (cele mai des întâlnite), toracic (Fig.4), 
cervical (Fig.5),  sau disrafii ce cuprind două sau mai 
multe segmente ale coloanei vertebrale (Fig.6) toraco-
lombar, toraco-cervicale ş.a. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Foarte des disrafiile spinale sunt asociate cu alte 

anomalii congenitale: hidrocefalii congenitale, picior 

Fig. 2.  
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strâmb congenital, atrezie anală, anomaliile ale 
sistemului renal ş.a. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Diagnosticul. Diagnosticul de hernie spinală nu 

este dificil. Acesta se poate realiza chiar în perioada 
intrauterină ce permite pregătirea prealabilă a 
neurochirurgului  şi altor specialişti  pentru 
tratamentul copiilor ce se nasc cu această patologie  şi  
ne ajută în luarea deciziei de păstrare sau întrerupere  a  
sarcinii  la termenul de 23-24 săptămâni de gestaţie.  
În constatarea diagnosticului ne ajută enorm 
ultarsonografia uterului gravid, RMN fetală, CT, 
spondilografia.  Iar în ceea ce priveşte natura 
conţinutului sacului hernial, acesta poate fi determinat  
la fel prin ultrasonografie, CT, RMN sau chiar în 
timpul operaţiei. Analizând deficitul neurologic al 
copilului cu această anomalie la fel se poate presupune 
natura conţinutului sacului hernial [8]. 

Tratamentul herniilor spinale. Tratamentul 
herniilor spinale poate fi doar chirurgical. În caz de 
creştere rapidă, subţiere şi ulcerare ale ţesuturilor care 
acoperă hernia, pericol de ruptură, sau prezenţa fistulei 
lichidului cefalorahidian sunt indicaţii directe pentru 
intervenţie chirurgicală urgentă (până la 24 ore). În caz 
contrar, se pot dezvolta meningita, meningomielita, 
meningomieloencefalita. Contraindicaţie pentru 
chirurgie poate fi  inflamaţia a ţesuturilor componente 
a canalului vertebral, tulburări neurologice severe. 
Problema operării ar trebui să fie decisă în comun de 
un medic pediatru, neurolog şi neurochirurg. 

În tratamentul herniilor spinale ar trebui să se 
acorde atenţie faptului că acestea sunt adesea asociate 
cu hidrocefalie. În aceste cazuri, în plus afară de 
ablaţia herniei este indicat şi intervenţia chirurgicală 
de şuntare ventriculo-peritoneală, sau ventriculo-
atrială. 

Concluzii. 
1. Făcând o incursiune în literatură  şi statistica 

medicală determinăm că disrafia spinală este una 
dintre cele mai dificile  anomalii  ale sistemului 
nervos şi rămâne a fi   o patologie actuală în  
Republica Moldova,  care pune probleme 
importante in rezolvarea ei. 

2. Disrafiile spinale  au o etiologie greu de 
determinat şi până la momentul de faţă. 

3. Disrafiile spinale se clasifica după localizare şi 
gradul de implicare a structurilor anatomice. 

4. Utilizarea pe larg şi obligatorie a ultrasonografiei 
uterului gravid, şi IRM fetală, cât şi perfecţionarea 
medicilor imagişti  în aprecierea cît mai corectă şi 
precoce a acestei anomalii  ar aduce la reducerea 
vădită a naşterilor copiilor cu aceste anomalii. 

5. Iintervenţia chirurgicală este unica metodă de 
tratament în rezolvarea acestei anomalii. 
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