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Catedra chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica — la 55 de ani

PREFATA

Lucrarea de fata are drept scop de a le ajuta studentilor si rezidenti-
lor Tn stabilirea unui diagnostic corect si in efectuarea unei interventii
chirurgicale la o etapa timpurie, Cat si recunoasterea unor cazuri clinice
dificile din punct de vedere al diagnosticului diferential si al tratamentului
medico-chirurgical. Cazurile clinice sunt selectate din bogata experienta
a Clinicii de Chirurgie Pediatrica a Centrului National Stiintifico-
Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Academician Natalia Gheorghiu”, unde
numarul mare al copiilor cu virsta intre 0 si 18 ani a permis adunarea si
selectarea unui bogat material faptic de cazuri clinice nestandard, cu
caracter particular, complicate n stabilirea diagnosticului si a diagnos-
ticului diferential.

Fiecare caz clinic constituie o lectie de patologie rara, care imboga-
teste practica medicala, evita rutina in diagnosticarea si tratamentul mal-
formatiilor si afectiunilor chirurgicale la copil. Totodata, am utilizat si
surse bibliografice de ultima ora.

Aceasta lucrare este rodul muncii si conceptia unui colectiv de chi-
rurgi pediatri cu experientd in invatamintul universitar, cistigata de-a
lungul multor ani.

Chirurgia pediatrica are menirea sa vindece copiii de la 0 pina la
18 ani, dar pentru nou-nascut si sugar, specialitatea noastra aduce difi-
cultati si particularitati in plus, legate de cunostintele profesionale, de
Tndeminarea practica si de rolul major pe care il joaca diagnosticul pre-
natal, ATI-ul, specialitate determinanta in succesul postoperator.

In Republica Moldova, chirurgia pediatrici are un rol major, daci
ne referim Tn special la rata mortalitatii infantile destul de Tnalte, Tn spe-
cial Tn anomaliile congenitale si in cele asociate, deseori incompatibile
cu viata, comparativ cu rata natalitatii.

Speram ca studentii si rezidentii Vor gasi suficiente informatii pe
paginile acestei lucrari, care sa-i orienteze in stabilirea diagnosticului, a
diagnosticului diferential si Tn alegerea tehnicilor chirurgicale in cazuri-
le dificile.

Eva Gudumac,
academician al ASRM



Cele mai complicate arte ale vietii sunt
arta de a invata, arta de a vindeca si arta
de a judeca oamenii.

Socrate

|. CHIRURGIE PEDIATRICA

1. AGENEZIA ARTEREI PUIA_MONAREASTTNGI
SI HIPOPLAZIA PLAMINULUI STING

Malformatiile congenitale bronhopulmonare ocupa un loc impor-
tant in patologia pulmonara si constituie 4-65% in structura patologiei
bronhopulmonare cronice si 3-5% din totalitatea malformatiilor exis-
tente la nou-nascut. La /5 din pacientii cu malformatii bronhopulmo-
nare sunt diagnosticate un sir de anomalii asociate cu cele ale cordului,
sistemului renourinar, tractului digestiv, aparatului locomotor, fapt ce le
agraveaza evolutia.

O importantda majora prezinta afectiunile pulmonare congenitale:
vascularizatia sistemica partiald, anevrismele arteriovenoase, agenezia
arterei pulmonare etc. Agenezia arterei pulmonare este o malformatie
congenitala foarte rar intilnitd si se asociaza cu aplazia si hipoplazia pul-
monara severd, cu anomalii cardiace si ale vaselor magistrale. Aceasta
malformatie congenitala tradeaza probleme de embriogeneza in primele
3-4 saptamini de dezvoltare intrautering, cind arterele pulmonare se unesc
cu trunchiul pulmonar si cu pulmonii in dezvoltare.

Tn literatura de specialitate, agenezia izolati a arterei pulmonare, cu
formarea tesutului pulmonar, este descrisd sub forma de cazuri. Diag-
nostiul acestei grave malformatii a devenit posibil datorita aplicarii in
practica a angiopulmonografiei, mai cu seama cu prelucrarea compute-
rizata a rezultatelor tomografice. Agenezia izolatd a unei artere pulmo-
nare poate decurge asimptomatic sau sa se manifeste prin insuficienta
respiratorie pronuntatd, edem pulmonar si alte dereglari bronhopulmo-
nare, care duc la dezvoltarea unui proces cronic bronhopulmonar. Pu-
tem conchide ca in viitor vom dispune de date relevante din evaluarea
pacientului si conduita chirurgicala.



Caz clinic. Pacientul A., in virstd de 14 ani, a fost internat in sectia
chirurgie toraco-abdominala a Centrului National Stiintifico-Practic de
Chirurgie Pediatrica ,,Academician Natalia Gheorghiu” pentru examina-
re, stabilirea diagnostcului si tratament. Motivele internarii: proces cro-
nic bronhopulmonar asociat cu malformatie traheobronhopulmonara.
Antecedente fiziologice personale: copil de la I sarcina gemelara mono-
zigoti, GN 1890 g., icter fiziologic, alimentatie mixta (naturala si artifi-
ciald), vaccinat conform programului, de la parinti practic sanatosi. Din
primul an de viata, copilul a manifestat infectii respiratorii de 5-6 ori pe
an (bronsite si pneumonii), dominate de stari febrile, endotoxicoza de
gradele II si III, dispnee, tuse productiva, si a urmat tratament medical
in conditii de ambulatoriu.

Examene si explorari:

e Hemoleucograma: Hb — 104 g/, er. — 3,6 x10%/ leucocite —
4,2x 10%1.

e Analiza generald de urind, examenul biochimic (probele hepati-
ce) — in norma.

o Electrocardiografia: ritm sinusal neregulat, predispis la bradicar-
die, AE cu deviere spre dreapta. Bloc partial de ramura dreapta a fasci-
culului His. Semne de hipertrofie a ventriculului drept.

 Fibrogastroduodenoscopia: gastroduodenopatie eritematoasa se-
vera, reflux duodeno-gastro-esofagial total.

o Ecocardiografia: extrasistolie. Dilatare usoara a cavitatilor drepte
ale cordului. Cordaj fals in ventriculul sting. Insuficienta tricuspidiana
de gr. Il. PSAP 46 mm Hg — hipertensiune pulmonara moderata.

o Spirograma: disfunctie ventilatorie externa restrictiva de gr. Ill.
Tulburari obstructive severe.

e Scintigrafia hepatica: afectare difuza hepatica, hepatosplenome-
galie.

e Scintigrafia pulmonara: pulmonul drept — marit compensator in
dimensiuni, fara dereglari de perfuzie; pulmonul sting nu se vizualizea-
74, se apreciaza doar o neinsemnata acumulare a radiofarmaceuticului (fig.1).

» Tomografia computerizata a cutiei toracice, efectuata in fazele na-
tiva si arteriala cu reconstructii MPR, VRT: micsorarea in volum a he-
mitoracelui pe stinga, cupola hemidiafragmului sting ascensionata, iar
spatiile intercostale moderat ingustate. S-a constatat: atrezia bronhiei
principale superioare a pulmonului sting, organele mediastinale deplasa-
te accentuat pe stinga, desenul pulmonar pe stanga sarac, hilul pulmonar
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sting micsorat, fara structura, acoperit cu organele mediastinale. Bron-
hia inferioara — cu aspect normal. Segmentele lobului inferior sunt aera-
te. Plaminul drept — cu structurd hipertransparenta in SI si S2, umbra hi-
lara dilatatd, desen vascular accentuat. Focare infiltrative sau formatiuni
patologice nu s-au depistat. Traheea, bronhiile principale si segmentare
au traseu obisnuit, permeabile pe parcurs (fig.2).

Contrastarea rapida cu bolus evidentiaza suficient aorta si trunchiul
pulmonar. Procedeele efectuate pe imaginile obtinute prin reconstructii
MPR, VRT si 3D au evidentiat urmatoarele aspecte: hipoplazia ramurii
superioare a arterei pulmonare drepte, venele pulmonare (3) drepte emer-
geaza de la atriul sting cu un trunchi comun. Pe stinga se vizualizeaza
agenezia arterei pulmonare; artera pulmonara stinga porneste sub forma
de colaterala de la trunchiul comun al arterei pulmonare drepte. Venele
pulmonare stingi nu se evidentiaza clar, contrastarea lor este insuficien-
ta (fig.3).

Prelucrarea computerizata a informatiei tomografice Tn reconstruc-
tie virtuala a pus in evidenta imagini 3D, vizualizarea in detalii a struc-
turii anatomice (fig. 4).

Concluzie. in urma investigatiilor paraclinice, diagnosticul a fost
stabilit: hipoplazia plaminului sting, atrezia bronhiei superioare a plami-
nului sting, agenezia arterei pulmonare stingi. Prezenta colateralei spre
plaminul sting de la artera pulmonara dreapta, trunchi comun al venelor
pulmonare drepte. Semne concludente de proces cronic bronhopulmo-
nar pe stinga.

Tratament. La etapa data, tratamentul medical a avut drept scop
evaluarea atenta clinico-paraclinica a pacientului.

Elementul-cheie. Malformatiile congenitale bronhopulmonare vasculare
necesita o conduita terapeuticd si doar in stari decompensate — interventie chi-
rurgicala.

Lung Post

Fig.1. Scintigrafie pulmonara.
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Fig.2. Tomografie computerizata.

Tab.4. Tomografie computerizata. Angiopulmonografie.
Reconstructie virtuala 3D.
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2. DISPLAZIA PULMONARA CHISTICA

Displaziile pulmonare sunt afectiuni malformative cu o frecventa
redusd, comparativ cu afectiunile bronhopulmonare dobindite, dar care
prezinta interes, indeosebi prin evolutia lor infirmizata si prin posibilita-
tea de a fi diagnosticate, dar inci insuficient studiate. Individualitatea
tratamentului medico-chirurgical in afectiunile malformative bronho-
pulmonare necesita mult discernamint in stabilirea diagnosticului precis

Caz clinic. Pacienta D., in virsta de 2 ani, F.O. 237 din 15.01.2010,
s-a prezentat la clinica de chirurgie toraco-abdominald a Centrului Na-
tional Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” cu
acuze de: fatigabilitate, oboseald, cianoza periorald si periorbitald, disp-
nee, polipnee. Starea generald a copilului continua sa se agraveze. Din
istoricul bolii retinem ca debutul a fost insidios, de la 6 luni fiind diag-
nosticata cu infectie respiratorie si tratatd medicamentos in conditii de
ambulatoriu.


http://www.rmj.ru/rmj/t9/n5/197.htm
http://www.rmj.ru/rmj/t9/n5/197.htm

Examenul clinic, la prezentare, a relevat urmatoarele: dispnee, po-
lipnee, reducerea amplitudinii respiratiei, asimetria cutiei toracice pe
seama cresterii Tn volum a hemitoracelui drept, cu largirea spatiilor in-
tercostale — semn ce denotd incordarea intrahemitoracelui drept; la aus-
cultatie — respiratia lipseste pe ariile pulmonare ale hemitoracelui drept,
pe ariile pulmonare ale hemitoracelui sting respiratia este diminuata
semnificativ; la percutie — sunet timpanic pe suprafata hemitoracelui
drept, pe suprafata hemitoracelui sting — submatitate; limitele cardiace —
deplasate spre stinga, limita dreaptd a matitatii relative cardiace se apre-
ciaza pe linia parasternala stinga.

Explorari:

ECG: ritm sinusal, neregulat, AE — SISIISIII (apex Tnapoi), tulbu-
rari de conductibilitate ventriculara dreapta, dereglari pronuntate ale pro-
ceselor metabolice.

Ecocardiografia: cordul examinat din pozitie gastrica. Functia de
pompa a miocardului VS — N. Cordaj fals in ventriculul sting. Insufi-
cienta tricuspidiana de gr. I. PSAP 38 mm Hg.

Investigatiile de laborator arata: pH 7,264 (N 7,35-7,45), PCO;
23,8 mm Hg (N 35-45 mm Hg), HCO; 10,5 mmol/l (N 22-26 mmol/l),
PO, 65,0 mm Hg (75-100 mm Hg), O, sat 87,4% (N 94-100%).

Explorarea radiologica (fig.1, 2) a cutiei toracice a evidentiat o
formatiune polichistica cu contururi clare, cu continut aeric si care ocu-
pa practic tot hemitoracele drept, cu deplasare semnificativa a mediasti-
nului spre stinga si comprimarea plaminului sting (fig. 1, 2).

Scintigrafia prin perfuzie cu TC 99 m-MAA a plaminului (fig. 3) a
relevat semne de compresiune a unor arii ale plaminului drept, o dimi-
nuare vadita a perfuziei pulmonare in plaminul drept si lipsa perfuziei
pe suprafata laterala. Dereglari de perfuzie in plaminul sting nu s-au de-
terminat.

Scintigrafia pulmonard (fig. 4), efectuata in stationar, a evidentiat
lipsa perfuziei pulmonare pe dreapta; pe stinga pulmonul se determina
micsorat in dimensiuni, cu perfuzie neuniforma; tablou scintigrafic cu
dinamica negativa.

Tomografia computerizata spiralata a toracelui (fig. 5-6) a comple-
tat explorarile precedente, indicind o transformare chistica subtotala, cu
pastrarea ventilatiei segmentului S3S6S10. Dimensiunile chisturilor pul-
monare variaza intre 30 si 110 mm. Se evidentiaza dislocarea si compri-
marea semnificativa a bronhiei superioare si medii cu semne de amputa-
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tie subtotald la acest nivel. Organele mediastinului sunt dislocate spre
stinga, comprimind plaminul sting. Hemidiafragmul drept este aplati-
zat — semn de Tncordare a intrahemitoracelui drept.

Investigatiile paraclinice confirmd diagnosticul: malformatie con-
genitala bronhopulmonara. Formatiune majora polichistica adematoida
tip II, cu afectare masiva a plaminului drept. Insuficienta pulmonari de
gr. I, III. Hipertensiune pulmonara. Dislocarea organelor mediastinale
spre stinga, hernie mediastinald. Tinind seama de aceste elemente, s-a
profilat tactica chirurgicala. Avind in vedere starea generald, prezenta
depresiei imunologice, a procesului bronhopulmonar, s-a efectuat pre-
gatirea preoperatorie timp de 7 zile, apoi — interventia chirurgicala. Sub
anestezie generald, cu respiratie dirijata, s-a recurs la toracotomie latero-
posterioara pe dreapta. Dupd deschiderea cavitatii pleurale pe straturi
anatomice, la revizie s-au determinat multiple formatiuni chistice ten-
sionate (fig. 8), ce proeminau prin plaga operatorie si ocupau /3 din volu-
mul cavitatii pleurale pe dreapta. La revizie s-a constatat ca formatiunile
au modificat totalmente lobul mediu al plaminului drept, cu o aderare
intimd la lobul superior. S-a mobilizat lobul mediu cu formatiunea chis-
tica si s-a rezectat (lobectomie).

Explorarea intraoperatorie a furnizat precizari importante pentru re-
zolvarea tactica, indeosebi privind numarul si sediul chisturilor, raportul
cu sistemul traheobronhial, procesul aderential etc. Lobectomia (lobul
mediu pe dreapta) a constituit procedeul chirurgical de electie in cazu-
rile cu chisturi pulmonare neinfectate. Drenaj pasiv pleural pe dreapta.

Evolutia postoperatorie a fost favorabila. La a 8-a zi postoperator
radiografia toracica si scintigrafia pulmonara (fig. 11, 12) denota reex-
pansionarea lobilor superior si inferior ai plaminului drept. Paraclinic:
Acide base report: pH 7,45 (N 7,35-7,45), PCO, 36,0 mm Hg
(N 35-45 mm Hg), HCO3; 26 mmol/l (N 22-26 mmol/l), PO, 75 mm
Hg (75-100 mm Hg), O, sat 95,8% (N 94-100%).

Pacienta a fost externata la a 10-a zi postoperator, Tn stare generala
satisfacatoare, cu indicatii de a reveni la control periodic, peste fiecare
lund. Scintigrafia pulmonara indica restabilirea perfecta a perfuziei pul-
monare in lobii restanti.

Diagnosticul prenatal este posibil prin ecografie, in caz de afectare
masiva.

Clinica poate fi prezenta la nastere sau in perioada neonatald, cind
aerul umple cavitatile chistice, producind detresa respiratorie, dar, n
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functie de volumul pulmonar afectat, poate ramine asimptomatica pina
la asocierea unei infectii respiratorii.

Diagnosticul postnatal se stabileste in baza simptomatologiei clini-
ce, se confirmad imagistic prin radiografia cutiei toracice i prin tehnici
imagistice computerizate, pentru a determina volumul interventiei chi-
rurgicale si malformatiile concomitente bronhopulmonare.

Prognosticul in malformatia congenitald bronhopulmonara chistica
adenomatoida prezentd la adulti depinde de caracterul sau patologic, pre-
cum si de potentialul pentru transformarea maligna in carcinom bron-
hoalveolar, rabdomiosarcom, blastom pleuropulmonar; sau provoaca he-
Moptizii §i pneumotorace.

Tn 5-10% din cazuri, manifestirile clinice sunt asimptomatice. Cele
mai frecvente cazuri simptomatice sunt la nou-nascuti si sugari, fiind
prezente: detresa respiratorie secundara compresiunii cailor aeriene, tu-
sea, stridorul, tahipneea, cianoza, wheezingul, tirajul intercostal si supra-
sternal, exacerbatia de alimentatie si plinsul. La copilul mare predomina
clinica unei complicatii a chistului bronhogenic cu infectie pulmonara
(abces).

Diagnosticul diferential se va face cu: masele tumorale mediastina-
le (teratom, lipom, chist dermoid, adenopatii, hemangiom, tumora neu-
rogena), emfizemul lobar congenital, tuberculoza pulmonara etc.

Tn malformatia congenitald bronhopulmonari chistici adenomatoi-
da cu detresa respiratorie progresva, tratamentul de electie este cel chi-
rurgical (fig. 7, 8), avind drept scop de a preintimpina comprimarea lo-
bilor pulmonari adiacenti, deplasarea mediastinului cu comprimarea
plaminului controlateral si instalarea functiilor cardiorespiratorii decom-
pensate. Tratamentul chirurgical constd in segmentectomie sau lobecto-
mie, sau rezectie localizata a formatiunii chistice, in functie de teritoriul
pulmonar afectat. Rezultatele chirurgicale sunt excelente. Interventia
chirurgicala electiva este asociatd cu rezultate bune la distanta. La pa-
cientii asimptomatici, tratamentul chirurgical este favorabil si pentru a
exclude riscul evoluarii maligne a formatiunilor chistice. Multe centre
de chirurgie considerd ca rezectia chirurgicala este tratamentul de ele-
ctie la pacientii asimptomatici.

Investigatie histologica. La examinarea macroscopica a formatiunii
chistice, aceasta avea o culoare mata in focar, ceea ce fi reda un aspect
Thgrosat, cu reducerea aspectului lobular acinar, alternind cu zone mai
transparente. Ultimele pun in evidentd prezenta unor formatiuni chistice
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de diverse dimensiuni (0,2-3,4 cm) sau a unor focare cu aspect pseudo-
emfizematos, ce crepiteaza usor (fig. 9). Din interior, formatiunea prezinta
o cavitate cu suprafata neregulata, cu 0 gama variata de culori, cu pre-
dominarea aspectului sidefiu si violaceu; Tn unele zone este semitran-
sparentd sau mult mai matd; uneori, sunt prezente depuneri cu focare
galbui, ce se detaseaza usor. Pe toatd aria se evidentiaza o retea san-
guina dispersatd, adesea cu hemoragii disperse punctiforme si petesiale.
Aspectul — violaceu de intensitate variabila in baza unei staze si prezen-
tei vaselor extaziat deformate. Grosimea peretelui variaza in functie de
dimensiunile si formele formatiunilor chistice, care au suprafata neteda
sau, pe alocuri, cu prezenta unor proeminari nesemnificative pseudopa-
piliforme fard comunicari; unele chisturi au continut fluid sau sangvin.
Peretii chisturilor aveau o grosime variabila — de la transparent-mat pina
la intransparenta cu focare mult mai dure.

in cadrul examinarilor histologice, Tn diverse zone ale chistului s-a
relevat o structura displazica a componentului structural-functional pul-
monar, adesea prezentatd de formatiuni chistice de diverse dimensiuni,
cu pereti de o grosime variabild, dotati cu tesut conjunctiv si retea vas-
culara, din interior fiind tapetate cu epiteliu cilindric pseudostratificat,
iar uneori cu mici proliferari papiliforme spre lumen, in lipsa structuri-
lor bronhoalveolare si acinare (fig.10).

Elementul-cheie. Formatiunile chistice pulmonare necesita o rezolvare
chirurgicala urgenta, pentru a evita detresa respiratorie si a preintimpina com-
plicatiile cardiovsaculare.

Fig.1. Radiografia cutiei toracice. ~ Fig.2. Radiografia cutiei toracice.
Formatiune polichistici aeriand a  FOrmatiune polichistica aeriand a
plaminului drept, cu deplasarea me- ~ PIminului drept, cu deplasarea me-
diastinului spre stinga (tratament am- ~ diastinului spre stinga (tratament
bulatoriu; 24.12.2009). stationar; 15.01.2010).
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Lung Ant Filtered Median

Fig.3. Pacientul D. Scintigrafie pul-  Fig.4. Pacientul D. Scintigrafie pul-
monard, proiectie antero-posterioara  monard, proiectie postero-ante-
(tratament ambulatoriu; 24.12.2009).  rioara (21.01.2010).

Fig.6. Tomografie computerizata spi-
Fig.5. Tomografie computerizatd  ralati (incidenta orizontald). Forma-
spiralata (incidenta frontala). tiune polichisticd majord a plaminu-
lui drept. Comprimarea plaminului
sting. Hernie mediastinala.
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Fig.7. Imagine intraoperatorie.
Proeminarea formatiunii chisti-
ce pulmonare tensionate.

Fig.9. Aspect macroscopic exterior
n ansamblu al chistului pulmonar:
a) formatiuni chistice (0,2-0,4 cm)
n aria peretelui; b) vas chistic dila-
tat cu continut sangvin (macropre-
parat).

Fig. 8. Piesa intraoperatorie. Forma-
tiune multichistica a lobului mediu
pe dreapta.

Fig.10. Aspect microscopic Th ansam-
blu al chistului: a) formatiuni chistice de
diverse dimensiuni; b) componentul stru-
ctural conjunctiv-vascular al peretilor.
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Fig.11. Radiografia postoperatorie a cutiei toracice.

Lung. post.

Lung ant.

Fig. 12. Scintigrafie pulmonara.
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3. EMFIZEMUL LOBAR CONGENITAL

Emfizemul congenital localizat (lobar, obstructiv, hipertrofic, lobul
polialveolar) — malformatie congenitala bronhopulmonara terminala (dis-
tald) — este o hiperinflatie progresiva difuza, anormala si uniforma, a al-
veolelor pulmonare, a unui sau a doi lobi (de obicei, a celui superior),
cu formarea uneia sau a mai multor bule sub presiune, fara perete pro-
priu, cu compresiunea structurilor pulmonare integrale, ale mediastinu-
lui, care dezvolta sindromul de incordare intratoracica (detresa respira-
torie severa).

in premierd, emfizemul lobar congenital a fost descris in 1897 de
Whithead, ca o descoperire la necropsie, iar primele cercetari anatomo-
clinice le apartin lui Peeles si Philp (1932), R. Gross si E. Lewis (1945),
L. Leahz si W. Butsch (1949). E. Lewis si W. Potts (1951) au efectuat
interventii chirurgicale reusite in emfizemul lobar congenital. In 1951,
R. Robertson si E. James au descris detaliat tabloul clinic al afectiunii
date, definita emfizem lobar.

Emfizemul lobar congenital survine cu o incidentd de 1:20.000—
30.000 de nou-nascuti vii, in raportul baieti:fete de 2-3:1. Constituie
circa 14% din malformatiile congenitale bronhopulmonare si 1,4-2,2%
din toate malformatiile congenitale la copii.
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Literatura de specialitate relateaza: lobul superior pe stinga este
afectat ih 42% din cazuri, lobul mediu pe stinga — in 28-35%, lobul su-
perior pe dreapta — in 18-20%, iar lobul inferior pe stinga — in 1%. Mal-
formatia data se asociaza cu anomaliile altor organe si sisteme in circa
11-40% — duct arterial persistent, defect de sept interventricular, hernie
diafragmatica, malformatii renale etc.

Din punct de vedere embriologic, aparitia acestei anomalii bronho-
pulmonare are mai multe interpretari:

* colaps bronhial secundar unei hipoplazii de cartilaj bronhial, de
tesut displazic bronhopulmonar;

* obstructie focala (in circa 24% din cazuri, a bronhiei prin plica
membranoasa);

+ displazie neuromusculara (in circa 10% din cazuri, a lobului poli-
alveolar prin supraextensie de alveole);

* cauze extrinseci (in 2% din cazuri, comprimarea bronhiei de o
adenopatie mediastinala, o anomalie vasculard (la nou-nascut) sau prin
vas magistral de v. azigos (la copilul mare si la adult).

Totodata, Tn circa 50% din cazuri este dificil de a determina cauza
ce a declansat dezvoltarea emfizemului lobar congenital. Mecanismul
de supapa — veriga patogenetica — in dezvoltarea ELC se instaleaza ca
urmare a cauzelor intrinseci sau extrinseci elucidate mai sus.

Conform cercetarilor lui FO. Ucaxos (1978), se disting trei tipuri de
malformatii structurale ale sistemului bronhopulmonar, ce duc la dez-
voltarea emfizemului lobar congenital:

1) aplazia musculaturii netede a bronhiolelor terminale si respira-
torii, care provoaca modificari emfizematoase ale parenchimului pulmo-
nar, cu subtierea septurilor interalveolare si subdezvoltarea retelei vas-
culare;

2) lipsa unor elemente structurale intermediare ale bronhiilor;

3) agenezia terminatiei respiratorii lobare — lipsa bronhiilor intra-
lobare, bronhiolelor respiratorii terminale si alveolare, numita plamin
micropolichistic sau emfizem bronhiolar.

Tipurile 1 si 2 de malformatii structurale bronhopulmonare se con-
sidera emfizem congenital adevarat, iar tipul 3 —emfizem congenital fals.

N. Myers (1969) indica 3 forme clinice de emfizem local conge-
nital:

1) la nou-ndscuti si sugari — cu simptomatologie acuta;
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2) la copilul mic — cu simptomatologie evidenta;
3) la copilul mare — asimptomatic.
Alte studii clinice (McakoB F0.®., CrenanoB 3.A., I'epacbkun
B.I.) descriu tabloul clinic astfel:
— cu evolutie compensatorie;
— cu evolutie subcompensatorie;
— cu evolutie decompensatorie.

Tn circa 10-20% din cazuri, simptomatologia este prezenta in pri-
mele ore/zile de viata, Tn ~ 50% diagnosticul se stabileste in prima luna
de viata, in ~20% — pina la virsta de 1 an; tipurile 2 si 3 se stabilesc oca-
zional, de la virsta de 3 ani. Conform unor relatari, cele mai tardive cazuri
de ELC au fost diagnosticate la virsta de 15 si 19 ani.

Autorii raporteaza ca ~90% din nou-nascutii care au beneficiat de
lobectomie imediat in perioada neonatald, evaluati pe parcursul a 3—11 ani,
au demonstrat o crestere compensatorie a tesutului pulmonar restant cu
prognostic excelent pentru viata. Macroscopic, lobul afectat este destins
(fig. 5, 6), neted, roz. Lobul hiperumflat, la sectionarea bronhiei lobare
sau la comprimarea lui, nu revine la dimensiunile normale.

Tn ~50% din cazuri, examenul histopatologic demonstreazi afecta-
rea congenitala a cartilajului bronsic (hipoplazie sau lipsa lui), pe cind
alveolele au o structurd aseméinatoare cu cele normale, dar sunt destinse.

Importanta acordatd emfizemului lobar congenital este datorata
complicatiilor cu caracter acut — insuficienta respiratorie progresiva cu
wheezing, cianoza, plins, agitatie etc. Conform rezultatelor studiului,
complexitatea morfogenezei, gravitatea si polimorfismul leziunilor eva-
luate Tn complexul bronhopulmonar sunt daterminate de procesele dis-
plazice, hipoplazice si imaturitatea componentelor structurale bronho-
pulmonare, fiind prezente din start drept consecinte ale perturbarilor de
embriogeneza. Dereglarile functionale sau organice ale componentelor
bronhopulmonare provoaca perturbarea dinamicii aerice in plamin, de-
terminatd de gradul deplasarii mediastinului, dereglarile permeabilitatii
bronhiale, compresiunea lobului neafectat de catre lobul emfizematos si
nu in ultimul rind de malformatiile concomitente (fig. 1-4).

Cazurile prezentate evidentiaza particularitatile diagnosticului pre-
operator in emfizemul lobar congenital, subliniind natura specifica a ma-
nifestarilor clinice, a investigatiilor paraclinice si impunind interventia
chirurgicala de urgenta.
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Evolutia postoperatorie imediata a fost simpla. Durata de spitaliza-
re postoperatorie — 8-9 zile. Au fost identificate complicatiile posibile
care puteau surveni. De remarcat c¢d in lotul de studiu nu au survenit
complicatii la etape precoce si la distantd. Astfel, rezultatele la distanta
au fost satisfacitoare pentru viata si capacitatea de munca a pacientilor.

CAZURI CLINICE

‘ [ e—
Fig.1. Copilul V. Radoigrafia cutiei  Fig.2. Copilul V. Scintigrafie pul-
toracice. Hipertransparenta lobului su-  monara. Imaginea plaminului sting
perior pe stinga, deplasarea medias-  se vizualizeaza incomplet, din cau-
tinului controlateral si comprimarea  za dereglarii grave a perfuziei in
lobului inferior sting, asimetria cu-  zonele superioari si medie.
tiei toracice si spatii intercostale lar-
gite pe stinga.

Mﬂ AL

Fig.3. Copilul M. a suportat tora-  Fig.4. Acelasi copil. Tomografie com-
cotomie, lobectomie superioard pe  pyterizata in regim 3D, bronhografie
stinga la o lund de viagd. TOMO-  yirtyal, la virsta de 17 ani.

grafie computerizatd la virsta de ’

17 ani. Desenul pulmonar nu atesta

modificari patolodice Tn pulmon.
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Fig.5. Copilul V. Aspect intra-
operator. Toracotomie lateropos-
terioara pe stinga. Lob pulmonar
voluminos, emfizematos, crepi-
tant, anemic, cu prezenta unor
bule subpleurale.

Fig. 7. Copilul V. Emfizem pan-
acinar: a) sector alveolar emfize-
matos; b) segmente bronhiolo-al-
veolare dilatate; c) bronhii de cali-
bru mediu ectaziate.

Fig. 6. Copilul V. Lobul superior
emfizematos si limbus (macroprepa-

rat).
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Fig.8. Copilul V. Aspect micro-
scopic emfizematos, cu formarea
unor bule recente: a) emfizem
panacinar; b) bule emfizematoase
recente.
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4. CHISTUL HIDATIC PULMONAR

Hidatidoza umana, produsa de Echinococcus granulosus, este o boa-
la veche, dar mereu actuala, aflindu-se printre cele mai grave infectii
helmintozoonozice ale omului, cu o incidenta ubicuitara, inclusiv in Re-
publica Moldova. Aceasta maladie constituie o problema globala cu im-
plicatii multiple, inclusiv economice si medico-sociale, din cauza pagu-
belor materiale aduse sectorului zootehnic si sanatatii omului.

Originea parazitara a maladiei a fost demonstrata de catre Pallas Tn
1760. El a descoperit forma matura a parazitului, localizata in intestinul
carnivorelor, iar termenul echinococ a fost lansat de Rudolphi (1801),
dupai ce a stabilit caile de patrundere a parazitului in organismul omului.
Maladia are un istoric stravechi, fiind descrisa inca de Hipocrat si Ga-
len. Tn 1658, Redi a presupus originea animala a hidatidozei, iar Mal-
pighius a constatat ca chistul hidatic este o fiinta vie. A. E. Goetze
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(1782) a stabilit microscopic ca granulatiile corespund scolexurlor hel-
mintilor, descriind si carligele aranjate ,,in coroana”. Forma chistica a
parazitului la om pentru prima data a fost descrisa de Bremser (1821).
Tn 1852, Siebold si Eschricht au obtinut forma maturi a parazitului, hra-
nind 12 caini cu organele animalelor bolnave. M.G. Stadnitki (1890),
A.l. Lebedeva si N.Iu. Andreev (1899) au descris ciclul asexuat de dez-
voltare a echinococului fara gazda intermediara, constatind ca ,,nisipul”
hidatic poate servi drept izvor de infectare, izbutind si contamineze ani-
malele (iepurii) cu continutul larvochistului parazitar.

Dupa incidenta, chistul hidatic pulmonar se plaseaza pe locul al
doilea, dupa afectarea ficatului, constituind circa 18,6-40,7% din totali-
tatea cazurilor de hidatidoza, iar in structura formelor cu formatiuni chis-
tice multiple atinge 4-7%.

Tn evolutia clinica a hidatidozei la copil deosebim trei stadii.

Stadiul 1. Chiar si in prezenta unui larvochist de dimensiuni mici,
Tndeosebi la copiii mici si la prescolari, clinic se depisteaza paloarea te-
gumentelor, adinamie, anorexie, anemie, deficit ponderal, retard fizic.
La aceasta etapd precoce a maladiei inca nu sunt prezente semne locale
evidente de afectare a organului. De aceea, diagnosticul se stabileste
prin investigatii imagistice si de laborator.

Stadiul Il — perioada de stare a bolii. Pe fondul reactiei generale a
organismului in caz de formatiuni chistice de dimensiuni mari, se deter-
mina deformarea tegumentelor in regiunea organului afectat. Diagnosti-
cul se stabileste obiectiv, cu ajutorul investigatiilor imagistice si de la-
borator.

Stadiul 11l — perioada complicatiilor maladiei. Pentru copii este ca-
racteristica ruperea larvochistului, mai rar — infectarea sau calcificarea
acestuia.

Tn evolutia maladiei hidatice de orice localizare pot fi constatate di-
ferite complicatii, frecventa carora oscileaza intre 8 si 70%. Cea mai
frecventda complicatie a chistului hidatic pulmonar este infectarea larvo-
chistului (19,2-34,5%), apoi urmeaza ruperea chistului in bronhie
(14,5-63%), cu diseminarea bronhogenica a elementelor germinative,
sau ruperea larvochistului in cavitatea pleurala (4,9-26,3%), calcificarea
chistului (2,8-16,6%). Dintre acestea, unele devin fatale pentru pacient.

Diagnosticul. Tehnicile moderne de investigare permit diagnosti-
carea maladiei hidatice cu o probabilitate destul de naltd, dar fiecare
dintre ele are atét prioritati, cit si neajunsuri. Metodele clasice de dia-
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gnosticare radiologica sunt destul de utile Tn depistarea chistului hidatic
pulmonar si, prin urmare, sunt uzuale in continuare. Cel mai frecvent, in
diagnosticarea chistului hidatic pulmonar, se foloseste radiografia cutiei
toracice, aceasta fiind o modalitate de a depista tabloul caracteristic n
functie de gradul evolutiei si dimensiunile chistului.

O metoda mai sensibild de diagnosticare a hidatidozei este tomo-
grafia computerizata, care este folosita cu succes si in depistarea chistu-
lui hidatic pulmonar. Tn ultimul timp, tot mai des apar comuniciri despre
utilitatea rezonantei magnetice nucleare in depistarea chistului hidatic,
inclusiv in recunoasterea formelor pulmonare. De mentionat ca atét to-
mografia computerizata, cit si rezonanta magnetica ofera date pretioase,
Tndeosebi Tn formele complicate ale chistului hidatic.

Tn unele cazuri de chist hidatic complicat se poate folosi examenul
bronhoscopic cu lavaj bronhoalveolar sau toracoscopia — metode ce per-
mit realizarea unui examen citologic sau histopatologic adecvat, singura
rezerva fiind agresivitatea acestor tehnici si pericolele ce le implica.

Alte metode folosite Tn diagnosticarea preoperatorie a hidatidozei
sunt: scintigrafia, angiografia, bronhografia, metodele imunologice de
investigatie.

Punctia transcutanata a chistului hidatic, cu scop de diagnosticare,
se foloseste rareori in practica medicala, din cauza riscului Tnalt de rupe-
re a larvochistului si de diseminare a elementelor lui.

Tratamentul. Tratamentul hidatidozei este exclusiv cel chirurgi-
cal, desi exista lucrari stiintifice privind tratarea unor cazuri de hidatido-
za prin medicatie antiparazitara.

Metodele de solutionare chirurgicala a hidatidozei pot fi clasificate
n: deschise, semiinchise cu rezectia capsulei fibroase, inchise si com-
binate. Alegerea metodei de tratament chirurgical va depinde, in mare
masura, de localizarea, dimensiunile si configuratia formatiunii chistice
parazitare. Gradul de radicalism in echinococectomie este determinat de
atitudinea chirurgului fatd de capsula fibroasa ca eventual focar de in-
fectie si recidiva.

Dintre operatiile radicale fac parte echinococectomia ,,ideald” si
operatiile de rezectie a organului afectat, mai putin radicale fiind consi-
derate operatiile de drenare sau marsupializare a formatiunilor chistice
parazitare.
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Metodele transcutanate de tratament al chisturilor hidatice, consi-
derate pind in ultimul timp periculoase pe motivul riscului de contami-
nare a regiunilor adiacente, revin in actualitate, mai multi autori indi-
cand eficacitatea acestei metode ghidate sonografic, practicatd sub con-
trolul tomografiei computerizate sau prin endoscopie. Aceastd metoda
este abordata si in cavitatile reziduale infectate dupa interventii de echi-
nococectomie.

Odata cu progresul tehnic si aparitia unui aparataj modern videoen-
doscopic, a aparut o directie chirurgicald noua, ce serveste ca alternativa
pentru chirurgia clasica. Prezinta interes metoda de echinococectomie
asistata laparoscopic sau toracoscopic, folositd si in tratamentul chistu-
lui hidatic pulmonar la copii, autorii fiind de parerea ca prin aceasta me-
toda se poate preveni mai sigur diseminarea decit prin metodele clasice,
ea implicind un traumatism operator comparativ mai mic.

in afara de procedeele fizice (ultrasunet, laser etc.), in prelucrarea
capsulei fibroase se folosesc pe larg unele substante chimice (sol. for-
malind 2-5%, tinctura de iod 3-5%, tiosulfat de sodiu, eter s.a.). Au
aparut si remedii mai noi de inactivare intraoperatorie a larvochistului
hidatic: glicerina de 60-80%, alcoolul etilic de 96%, clorhexidina de
10%, solutiile saline hipertonice de 10-20%, peroxidul de hidrogen de
3-10%, solutia hipertonica salina de 10%, mebendazolul si albendazo-
lul. Autorii unor publicatii recente au relatat rezultate diferite privind
eficacitatea lor.

Preparatele chimioterapice (albendazol, mebendazol, praziquantel
etc.) sunt folosite de marea majoritate a autorilor atit in tratamentul chi-
mioterapic preoperator, Cit si cu scop de profilaxie a recidivelor. Chi-
mioterapia antiparazitara le este indicata si bolnavilor care nu pot fi su-
pusi interventiei chirurgicale. Eficacitatea acestor preparate in tratamen-
tul conservator al chistului hidatic de diversa localizare este recunoscuta
de mai multi autori, inclusiv in tratamentul acestei afectiuni parazitare
la copii.

Frecventa recidivelor maladive oscileaza in cadru larg — Intre 3,3 si
54%. Diapazonul mare pentru frecventa recidivelor in aceastd afectiune
se datoreaza si tratarii diferite a notiunii de recidiva.

Caz clinic. Bolnavul C., in virstd de 14 ani, a fost internat n clini-
ca pe data de 10.12.1999 pentru dureri in hemitoracele drept, dispnee in
repaus ce se agrava la efort fizic, tuse umeda cu expectoratii mucopuru-
lente, periodic hemoptizie.
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Examenul fizic a evidentiat: la auscultatie — lipsa respiratiei in regiu-
nile superioari si medie ale plamanului drept, in zonele inferioara apre-
ciindu-se murmur vezicular atenuat; la percutie in zonele respective —
matitate.

Investigatiile de laborator au indicat anemie si VSH cu valori inal-
te. Radiografia toracelui indica o formatiune de dimensiuni impresio-
nante, ce ocupa intreaga suprafatd a lobului superior al plaminului drept
si Y/3 a cimpului lobilor pulmonari inferior si mediu (fig. 1). Ecografia
toracelui a confirmat prezenta unei formatiuni cu consistenta lichida.

Studierea anamnezei a constatat ca pacientul, pe parcursul unui an,
a beneficiat de un tratament conservator de ambulatoriu si stationar in
baza unei bronhopneumonii.

Dupa o pregatire preoperatorie cu diagnosticul de chist hidatic pul-
monar gigant, bolnavul a fost operat (pe 14.12.1999) de toracotomie
lateroposterioara pe dreapta in spatiul intercostal IV. La nivelul lobului
superior s-a identificat o formatiune chisticd de dimensiuni impresio-
nante, ce ocupa toata suprafata lobului pulmonar afectat, cu comprima-
rea segmentelor pulmonare adiacente. In caviatea pleurald s-a depistat
un proces aderential major. Dupa adezioliza pulmonara s-au efectuat
echinococectomia lobului superior, inlaturarea partiala a capsulei fi-
broase, cu suturarea fistulelor bronhiale, capitonarea cavitatii reziduale
cu suturd in burse supraetajate plan pe plan cu sirjet final ,,dus-intors”,
folosind, Tn calitate de material plastic pentru plombaj, preparatul
,, LitAr”. Cavitatea pleurald a fost drenata prin microtoracotomie. Evolu-
tia postoperatorie a fost grava, dar cu reexpansarea completa a parenchi-
mului pulmonar restant. A fost externat la a 11-a zi postoperator. Con-
trolul radiologic, dupa 6 luni si 1,5 ani, a confirmat lipsa complicatiilor
(fig. 2, 3), iar scintigrafia — restabilirea perfecta a microcirculatiei pul-
monare (fig. 4).

Probleme deosebite in rezolvarea cavitatilor reziduale apar in cazu-
rile de chist hidatic complicat. Remarcam: absolut toti pacientii cu aces-
te forme grave au fost spitalizati cu intirziere.
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Fig. 1. Radiografie toracica preope-  Fig. 2. Radiografie toracici post-

ratorie. Larvochist hidatic de dimen-  operatorie dupa 6 luni de la ope-
siuni gigante in plaminul drept. ratie.

=

Fig. 3. Radiografie toracica dupa  Fig. 4. Scintigrafie pulmonara (per-
1,5 ani de la operatie. fuzie) postoperatorie dupa 1,5 ani de
la operatie.
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5. NEUROBLASTOMUL MEDIASTINAL

Tumorile neurogene sunt incluse in grupul celor mai frecvente for-
matiuni tumorale intilnite la copii de diferite virste si constituie
19-39% din totalitatea tumorilor mediastinale si 75% din tumorile me-
diastinului posterior. Tumorilor neuroblastice le revin circa 30% din to-
talitatea tumorilor maligne ale mediastinului la copii. Tumorile neuro-
gene ramin o entitate patologicd importantd, cu un potential letal nalt,
desi s-a perfectionat diagnosticul si s-a diversificat tratamentul. Notiu-
nea de neuroblastom a fost propusa de Homer Wright (1910), desi tu-
mora a fost descrisa anterior de Virhow (1864).

Tumorile neurogene mediastinale, cu toate cd au fost definite ca
entitate nozologica, sunt incad putin studiate si incomplet caracterizate.
Studiile de biologie moleculara din ultimii ani au adus si argumentari
din punct de vedere oncogenetic. Tratamentul standard pentru tumorile
operabile ramine cel chirurgical. Pentru tumorile neurogene la copii este
caracteristica variabilitatea gradului de maturizare a tumorii, ce determi-
na ritmul de crestere si posibilitatea malignizarii. Tumorile cu celule pu-
tin diferentiate poseda un potential energetic 1nalt de crestere embriona-
ra. Gradul de maturizare este determinat de prezenta specifica a celule-
lor ce corespund perioadei de dezvoltare ontogenetica a sistemului ner-
VOs.
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Tn baza raportului celule mature:celule imature deosebim 4 grupe
de tumori neurogene:

1) ganglioneuromul (cel. mature >50%);

2) ganglioneuroblastomul (cel. mature — 5-50%);

3) neuroblastomul cu celule imature (cel. mature <5%);

4) neuroblastomul cu celule nediferentiate.

Cu cit mai multe celule imature nediferentiate sunt depistate la exa-
menul histologic, cu atit gradul de malignizare este mai Thalt.

Histogeneza

Teoria | (R. Virhow, J. Vorocoy): ,,neuroectodermald”; tumora de
tipul neurofibroamelor se dezvolta din tesutul interstitial nervos.

Teoria Il (A.F. Kuope, L. V. Suvorova, W. His): ,migrationala”;
celulele simpatice prezente in structurile mediastinului apar in urma mi-
gratiei din mugurii ganglionilor spinali.

Teoria Il (R. Wright): ,.a celulelor nervoase restante”; celulele ne-
folosite Tn organizarea elementelor sistemului nervos simpatic pot deve-
ni o sursd potentiala in dezvoltarea tumorilor neurogene.

Particularitatile evolutiei tumorilor neurogene mediastinale:

e Tumorile neurogene imature predomind la copiii in virsta de
0-3 ani, iar cele mature — dupa 3 ani.

« Tumorile neurogene mature evolueaza cu 0 simptomatologie mai
putin evidenta, fiind diagnosticate ocazional in timpul exporarilor radio-
logice.

« Evolutie asimptomatica se atesta in special la copiii de dupa 5 ani.

« Intensificarea treptata a simptomatologiei este caracteristica pentru
copiii de virstd mai mare, pe cind la copiii de pina la 1 an simptomato-
logia din partea organelor cavitatii toracice are caracter acut, fiind deter-
minatd de dispnee, accese de asfixie, respiratie stridoroasa cu participa-
rea musculaturii intercostale la actul de respiratie.

« Generalizarea procesului tumoral si metastazarea se intilnesc frec-
vent n tumorile imature, la copiii de dupa 2 ani.

Caz clinic. Pacienta N., f/o nr.9170, nascuta la 18.12.2009, a fost
internatd in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
,Natalia Gheorghiu” pe 29.11.2010, pentru o formatiune mediastinala
de volum.

Conform datelor din anamneza, n ultimele 10 zile, copilul a deve-
nit capricios, agitat, prezenta dispnee, febra (38°C), care nu ceda la me-
dicatia antipiretica, scaune diareice. Examenul obiectiv la internare: sta-
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re generala grava, febra (38°C), dispnee, cianoza periorald si periorbita-
12, ptoza palpebrala bilaterala (semnul Horner), asimetria hemitoracelui
pe stinga, spatii intercostale largite, la auscultatia pulmonilor — respira-
tie tahipneica, atenuata bilateral, aspra, lipsa respiratiei pe ariile lobului
superior sting, zgomote cardiace ritmice, deplasate spre dreapta. Abdo-
menul — de configuratie obisnuita, usor balonat, indolor. Scaunul si diu-
reza — fara modificari.

Datele de laborator au constatat:

— anemie: Hb. — 100 g/l, er. — 3,2x10%2, leu. — 8,0x103, nes. — 16%,
seg. — 52%, eoz. — 2%, lim. — 29%, mon. — 1%, VSH — 25 mm/h;

— lipsa diferentelor semnificative ale celorlalte constante biologice:
proteina totala — 74,2 g/l, protrombina — 89%, fibrinogenul — 5,11 g/I,
ureea — 4,2 mmol/l, bilirubina — 8,4 mcmol/l, ALAT — 0,64 mmol/(ora-I),
ASAT - 0,56 mmol/(ord-1), K — 5,28 mmol/l, Na — 135 mmol/l,
Ca - 2,04 mmol/l;

— rezerva acidobazica: pH — 7,042 (N — 7,35-7,45), PCO, —
76 mm Hg (N — 35-45 mm Hg), HCOs — 20,2 mmol/I (N —22-26 mmol/l),
PO, — 55,6 mm Hg (75-100 mm Hg), SpO, — 69,1% (N — 94-100%) —
acidoza mixta (metabolica si respiratorie) compensata.

Pacienta a fost investigatd imagistic prin ecografie abdominala: fi-
cat cu contur regulat, parenchim omogen, ecogenitate medie, cu contu-
ruri liniare unice, LD — 71 mm, LS — 34 mm, v. portda — 3 mm; pancrea-
sul se vizualizeaza rau, din cauza prezentei gazelor in intestin.

Explorarea ecografica a evidentiat: timusul cu ecogenitate crescuta,
marit Tn dimensiuni (45x31 mm).

ECG la internare: ritm sinusal, fard modificari.

Examenul ecocardiografic nu a pus in evidenta patologii cardiace.

Oftalmoscopie: pupile roz-palide, bine conturate, venule discret di-
latate, arterele retinei nemodificate.

Radiografia pleuropulmonara (fig. 1) a evidentiat o formatiune tu-
morala mare, cu contururi clare Tn mediastinul superior, care proemina
in cavitatea pleurala pe stinga, cu deplasarea i comprimarea pulmonu-
lui pe stinga, cu deplasarea evidenta a mediastinului spre dreapta.

Scintigrafia pulmonara (fig.2) a evidentiat: plaminul sting — micso-
rat in dimensiuni; perfuzia pulmonara — diminuata difuz, mai accentuata
n zonele superioare; plaminul drept — fara dereglari de perfuzie.

Computer tomografia cu angiografie pulmonara (fig.3) in faza arte-
riald si reconstructia MPR si VRT (fig.4) a pus in evidenta, in mediasti-
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nul anterior pe stinga, o formatiune tumorala masivi, cu densitate omo-
gend 41-43, dimensiuni 5,8x5,6x5,6 cm, contur clar, care deplaseaza si
comprima inferior plaminul sting, deplaseaza anterior vena subclavia si
vena brahiocefalica stinga, traheea si pedunculul vascular spre dreapta,
cu extindere spre git. In masa tumorala sunt situate arterele subclavia si
vertebrala pe stinga. Artera carotida stingd este deplasata spre dreapta,
fiind adiacentd tumorii din partea stinga. Ariile pulmonare sunt transpa-
rente. Desenul pulmonar — accentuat bilateral. Cordul comprimat ocupa
o0 pozitie orizontala. Imaginea tomografica cu reconstructie 3D (fig. 4)
pune in evidenta loja tumorii si topografia structurilor adiacente.

Tinind cont de semiologia si rezultatele explorarilor paraclinice,
pacientei cu tumora mediastinala i-a fost indicata interventie chirurgicala.

Rezectia chirurgicald este solutia terapeutica ideald, iar operatiile
paliative sunt de alternativa in situatii exceptionale. Cu toate progresele
in materie de diagnostic si tratament, mortalitatea cauzata de neuroblas-
toame, in zilele noastre, este destul de inalta.

Dupa o pregatire preoperatorie, pe 07.12.10 s-a efectuat interventia
chirurgicala. In ceea ce priveste tehnica propriu-zisa, s-a efectuat tora-
cotomie lateroposterioara pe stinga. La revizie s-a determinat o forma-
tiune tumorala masiva, dur-elastica, cu o vascularizare abundenta, ceea
ce a determinat exereza subtotala a tumorii, cu aspect histologic de neuro-
blastom (fig. 5). Evolutia postoperatorie a fost simpla. La a 8-a zi dupa
operatie, pacienta a fost transferata in serviciul de oncopediatrie pentru
tratament adjuvant — chimioterapie.

Elementul-cheie. Rezectia chirurgicala este solutia terapeutica ideald, ope-
ratiile paliative fiind de alternativa in situatii exceptionale.

%
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Fig.1. Radiografia cutiei toracice. Fig.2. Scintigrafie pulmonara.
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Fig.3. TC a cutiei toracice cu an- Fig.4. TC a cutiei toracice cu recon-
giografie. structie 3D.

vascular; B — grupe de celule tumorale neuroblastice.
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6. HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITALA

Hernia diafragmatica congenitald prezintd patrunderea viscerelor
abdominale in cavitatea toracica prin orificii fiziologice (foramenul
Hiss-Bochdalek si orificiul retro-costo-xifoidian Morgagni-Larrey) sau
patologice (defecte de diferite dimensiuni, pina la aplazie de cupol) ale
diafragmului sau in urma dezvoltarii lui vicioase (hipo- sau aplazie mus-
culard) [5, 10].

Hernia diafragmaticd congenitald are o incidentd de aproximativ
1: 2000-5000 de nou-nascuti, inclusiv cei nascuti morti [2, 3, 7].

Embriogeneza diafragmului este complexa si se realizeaza in mai
multe etape. Componentele lui se formeaza din citeva primordii de ba-
za, care apar pe rind, in functie de perioada:

e septum transversum (formeaza tendonul central al diafragmului);

¢ doua membrane pleuroperitoneale;

e componentele musculare ce provin din buza dermomiotomica

laterala;

e mezoul esofagului din care se dezvolta stilpii (piciorusele) dia-

fragmului.

Modificarile embriogenetice survenite pina in a 3-a lund de dezvol-
tare intrauterina genereaza defecte de diferite dimensiuni ale diafragmu-
lui, care conduc la dislocarea organelor abdominale 1n cutia toracica, cu
formarea herniilor diafragmatice congenitale false [1, 4].

Eventratiile diafragmatice se dezvoltd In urma dereglarii proceselor
de mitoza a plicilor pleuroperitoneale, dupd a 3-a luna de gestatie. Cu-
polele diafragmatice dreapta si stinga se dezvolta separat, ceea ce deter-
mind independenta lor functionald si prezenta malformatiilor unilaterale.

Etiopatogenia herniilor si eventratiilor diafragmatice congenitale
nu este pe deplin cunoscuta nici pana in prezent, fiind propuse mai mul-
te ipoteze. n majoritatea cazurilor, ea a fost studiatd in comun cu etio-
logia altor malformatii congenitale. Mutatiile genice ordinare nu au fost
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identificate ca factori declansatori ai acestei malformatii. Cariotip anor-
mal se determind la 4% din copiii cu hernie diafragmatica congenitala.
Conform datelor din literatura de specialitate, hernia diafragmatica con-
genitald este asociatd cu aproape toate aberatiile oricarui cromozom uman,
Tnregistrate in 10-34% din cazuri. Cel mai frecvent, ea se asociazi cu
aberatiile cromozomiale numerice: sindromul Turner (monosomia X), Sin-
dromul Down (trisomia 21), sindromul Edward (trisomia 18), sindromul
Patau (trisomia 13) si sindromul Pallister-Killian (tetrasomia 12p).

Exista mai multe clasificari ale herniilor diafragmatice, una din cele
mai practice fiind cea propusa de b. B. IlerpoBckuii (1966).

I. Hernii diafragmatice congenitale:

1) diafragmo-pleurale;
2) hiatale;
3) parasternale;
4) frenopericardiale.
I1. Hernii diafragmatice dobindite:
1) traumatice;
2) netraumatice.

Cea mai recenti clasificare a herniilor diafragmatice congenitale:

1. Hernii embrionare (false) — se formeaza pana in a 2-a — a 3-a lu-
na a vietii intrauterine, dupa incetarea dezvoltarii regiunii posterioare a
diafragmului.

2. Hernii fetale — se dezvolta in urma dereglarii proceselor de for-
mare a diafragmului (hernii veritabile, eventratii diafragmatice).

3. Relaxarea diafragmului — se dezvolta in perioada perinatala in
urma paraliziei nervului diafragmal.

Diagnosticul prenatal al herniilor si eventratiilor diafragmatice con-
genitale a devenit posibil in ultimele doud decenii. Conform unor opinii,
n 30-75% din cazuri, hernia diafragmatica congenitala poate fi depista-
td deja 1n al doilea sau al treilea trimestru de sarcina. Totodatd, actual-
mente nu a fost elucidata nicio cauza prenatala care ar permite prognos-
ticarea dezvoltarii la fat a herniei diafragmatice.

Simptomatologia herniilor diafragmatice este dominata de stare ge-
nerala alteratd a copilului, detresd respiratorie de intensitate variabild,
tabloul clinic asociind cianoza, dispnee marcata, polipnee, varsaturi ali-
mentare incoercibile, lipsa tranzitului intestinal, dextrapozitie cardiaca,
deplasarea mediastinului spre dreapta, bombarea hemitoracelui respe-
ctiv, strangularea herniara gastrica si intestinala.
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Clinic, se disting trei categorii de semne ale herniilor diafragmatice:

e semne respiratorii: dispnee, cianoza in urma colabarii totale sau
partiale a plaminului de partea herniei si diminuarea expansibi-
litatii plaminului opus;

e semne circulatorii, conditionate de compresiunea cordului si
mediastinului;

o semne digestive, conditionate de pozitia anormala a viscerelor.
Apar varsaturi, modificiri de tranzit intestinal, iar uneori — sem-
ne de ocluzie sau subocluzie.

Tn unele cazuri, herniile si eventratiile diafragmatice congenitale
pot evolua asimptomatic, hernierea organelor abdominale producandu-
se Tn perioada de sugar prin defectele congenitale ce conditioneaza un
debut clinic Intirziat. In acest context remarcam: in 5-25% din cazuri,
hernia diafragmatica congenitala este diagnosticata la copiii de virsta
frageda sau scolara.

Semnele clinice ale herniilor false sunt mai accentuate decit cele
ale eventratiilor diafragmatice, evoluind cu decompensarea rapida a func-
tiilor organelor si sistemelor vitale.

Hernia diafragmaticad Morgagni poate avea si o evolutie grava, de-
terminatd de asocierea unor complicatii: volvulusul intestinal sau gas-
tric, ocluzia intestinala prin strangulare, dezvoltarea sindromului de de-
tresa respiratorie etc.

Percutia toracelui pune in evidentd o sonoritate neobisnuitd, zone
de matitate ce alterneaza cu zone de hipersonoritate, iar la auscultatie se
apreciaza lipsa murmurului vezicular pe hemitoracele afectat. Uneori, se
pot percepe unele zgomote patologice, hidroaerice. Abdomenul foarte
mic apare excavat. Zgomotele cardiace se auscultd retrosternal sau in
hemitoracele neafectat. Aspiratia mucozitatilor si administrarea de oxi-
gen sunt ineficiente.

Radiografia toraco-abdominald permite de a vizualiza o opacitate,
care se suprapune peste cea cardiaca la copiii cu ascensionarea ficatului,
splinei sau rinichiului, sau o imagine aeriana care ajunge la nivelul coa-
stelor II si IIT (stomac, intestin, colon), aerare redusa in cavitatea abdo-
minala, discontinuitdti in conturul diafragmului afectat, in plamfinul co-
respunzator colabat si Tn mediastinul deplasat. Diagnosticul de hernie
Morgagni poate fi stabilit prin radiografie toracica in doua incidente, iar
n unele cazuri sunt necesare clismele baritate, deoarece, adesea, in sacul
hernial se deplaseaza colonul.

35



Tn pofida performantelor obtinute si a implementirii unor tehnolo-
gii de diagnosticare si terapeutice moderne, tratamentul herniilor dia-
fragmatice congenitale la copii ramine o problema grava.

Tratamentul herniilor si eventratiilor diafragmatice congenitale este
cel chirurgical [5]. Pe parcursul ultimilor 20 de ani, tratamentul chirur-
gical al acestor malformatii a evoluat de la operatii efectuate in mod
urgent, indatd dupa nasterea copilului, pind la interventii chirurgicale
aminate, cu plastia electivd a defectului diafragmatic, efectuate dupa
stabilizarea starii generale a copilului.

Cu toate acestea, in unele forme severe de hernie diafragmatica, cu
evolutie spontand, interventia chirurgicald poartd caracter de urgentd,
fiind efectuata in primele ore dupa nastere. Urgentarea interventiei chi-
rurgicale poate fi indicata si in herniile false, si in eventratiile diafrag-
matice majore asociate cu alte stari patologice: volvulus gastric acut,
perforatie antenatald a stomacului cu dezvoltarea pneumotoraxului sau
peritonitei perforative etc. [6].

Pregatirea preoperatorie necesita un sir de precautii i un monito-
ring obiectiv, bazat pe modificarile patofiziologice caracteristice herniei
diafragmatice congenitale, reechilibrarea pacientului si a concentratiei
PaO,, PaCO; in singe, a presiunii venoase si arteriale, inclusiv Tn artera
pulmonara.

Interventiile chirurgicale in herniile si eventratiile diafragmatice
congenitale trebuie efectuate in concordanta cu virsta copilului, tipul si
dimensiunile herniei, manifestarile clinice, monitoringul evolutiv al vi-
ciilor congenitale asociate.

Referitor la abordurile chirurgicale utilizate in interventiile chirur-
gicale in caz de hernii si eventratii diafragmatice congenitale la copii
exista mai multe studii contradictorii, fiind propuse abordurile transab-
dominal, transtoracic si combinat. De mentionat ca abordul optim pentru
anumite zone ale diafragmului trebuie sa fie cit mai putin traumatic si sa
asigure conditii favorabile pentru realizarea tehnicii chirurgicale selec-
tate [10].

La nou-nascuti si copiii de pina la 1 an se recomanda de a interveni
chirurgical prin abord transabdominal, care presupune o laparotomie
mediand superioara, laparotomie paramediand superioara sau laparoto-
mie oblica subcostald. Abordul transabdominal permite de a reduce mai
usor 1n cavitatea abdominald organele deplasate intratoracic, pozitiona-
rea lor, inliturarea malrotatiei intestinale [10]. In acest context, Illutn-
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uuH B.E. si coaut. (2004) au formulat prioritatile abordului transabdo-
minal, determinate de unele particularitati anatomo-fiziologice ale co-
piilor cu hernii diafragmatice congenitale:

— elasticitatea ficatului la copiii de virsta fragedd permite deplasa-
rea lui spre linia mediana, iar plaga intraoperatorie relativ neadinca per-
mite un spatiu adecvat pentru manipulatii asupra diafragmului;

— volumul mic al cavitatii abdominale, disproportia visceroabdo-
Minald exprimata determind necesitatea extinderii manuale a peretilor
cavitatii abdominale, pentru a majora volumul ei;

— malformatiile concomitente ale tractului intestinal, care necesita
revizie si corijare.

Toate abordurile transabdominale se Indeplinesc 1n pozitia bolna-
vului in decubit dorsal, cu un sul moale Tnalt la nivelul vertebrei toraci-
ce XIlI, ridicind partea craniana si coborind partea caudala a mesei ope-
ratorii. Din cavitatea abdominala mai usor pot fi reduse organele hernia-
te: ficatul, colonul, intestinul subtire, stomacul, splina. Cel mai frecvent,
defectele diafragmatice pot fi suturate prin suturi intrerupte, apropiind
marginile defectului. Fara greutati tehnice pot fi mobilizate marginile
defectului anterior. Pentru plastia defectului diafragmatic se utilizeaza
fire atraumatice neresorbabile, apropiind marginile defectului, sub for-
ma de ,,IT”. Daca lipseste lamboul posterior diafragmatic, suturile se
aplica la rebordul costal.

Tn defectele diafragmatice mari nu este posibila aplicarea suturii di-
recte. Sunt descrise diverse tehnici de plastie a defectului diafragmatic
mare cu utilizarea: fasciei prerenale, muschiului lat abdominal, lambou-
rilor vasculare ale muschilor peretelui anterior abdominal, plaselor sin-
tetice. Plastia cu plase sintetice are dezavantaje, deoarece necesita mult
timp operator, ceea ce este nefavorabil pentru pacientul critic si ulterior
duce la deformarea toracelui.

Tn literatura de specialitate sunt descrise foarte multe metode de
plastie a defectelor diafragmatice, utilizate Tn tratamentul copiilor cu
hernii diafragmatice. Ele pot fi clasificate in 5 grupe:

1) metode simple de autoplastie;

2) metode de autoplastie cu lambou muscular sau musculo-apone-
vrotic pe pedicul vascular;

3) tamponare cu organele vecine;

4) autoplastie si homoplastie libera;

5) plastie cu materiale sintetice.
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Abordul transtoracic permite de a vizualiza plaminul hipoplaziat,
iar in caz de necesitate — efectuarea rezectiei pulmonare si a plastiei dia-
fragmului cu mai putine dificultati tehnice. Neajunsul acestui abord este
imposibilitatea efectudrii operatiilor simultane in caz de malrotatie a in-
testinului.

Tn ultimii ani, succese remarcabile s-au inregistrat la utilizarea me-
todelor miniinvazive de tratament al herniilor diafragmatice [4]. Tn lite-
ratura de specialitate sunt descrise prioritatile metodei laparoscopice [5]
si avantajele metodei toracoscopice in tratamentul chirurgical al hernii-
lor diafragmatice la copii de varste diferite [3], inclusiv la nou-nascuti [9].
Studiile recente confirma si avantajele metodei laparoscopice in trata-
mentul herniei Morgagni, fiind propuse mai multe modalitati de rezol-
vare a defectului retrosternal.

O directie de perspectiva in tratamentul herniei diafragmatice con-
genitale este corijarea prenatald a anomaliei [8]. Metoda de tratament
prenatal al herniei diafragmatice congenitale consta in rezolvarea chi-
rurgicala a defectului diafragmatic cu ocluzia traheii la fat. Prin ocluzia
traheii se obtine extinderea lentd, fina a plaminului fetal de catre lichi-
dul produs si stimularea factorilor locali de dezvoltare a plaminului.

Asadar, complexitatea si gama larga si variata de interventii chirur-
gicale Tn tratamentul herniilor si eventratiilor diafragmatice sunt deter-
minate, pe de o parte, de particularitatile chirurgiei diafragmului, iar pe
de altd parte, de terenul biologic complex al bolnavului. In acest con-
text, succesul interventiei chirurgicale la copiii cu hernii si eventratii
diafragmatice depinde in mare masurda de durata si calitatea pregatirii
preoperatorii, de tacticile chirurgicale, de recuperarea postoperatorie etc.

Caz clinic. Bolnavul B., f. m. 7410, s-a nascut pe 26.09.09, ora 13.15,
ntr-un spital raional. Mama are 26 de ani, a doua sarcina, a doua naste-
re (prima nastere — copil sanatos). Sarcina a fost conceputa dupa inlatu-
rarea steriletului (durata 6 ani), mama nefiind examinata si evaluata.
Sarcina a evoluat fard complicatii. Pe durata sarcinii s-au efectuat 5 ex-
plorari ecografice, care nu au suspectat malformatii congenitale. Naste-
rea la termenul de 40 sdptamani de gestatie, pe cale naturala, prezentatie
craniana, cu cordonul circular strins in jurul gitului, placenta fara modi-
ficari, lichid amniotic curat, scorul Apgar — 7-9 puncte, greutatea —
3965 g, lungimea — 52 cm. Dupa 30 minute de la nastere, copilul a de-
venit agitat. Pe 27.09.09, la ora 3.00, s-au asociat cianoza generalizata,
cu intensificare la plins, si dispneea progresiva. Nou-nascutului i s-a ad-
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ministrat O, umezit prin masca. Pe 27.09.09, ora 11. 00, copilul a fost
transferat tn centrul perinatologic de nivelul Il al spitalului municipal,
unde a fost suspectata hernia diafragmatica congenitald stinga, confir-
mata prin radiografie toracica. Pe 28.09.09, ora 23.30, a fost transferat
in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia
Gheorghiu”, sectia de reanimare chirurgicald. La internare, Starea gene-
rald a copilului era extrem de grava, conditionata de tulburari respira-
torii si cardiovasculare severe.

Examenul obiectiv. Copilul este in constiinta, periodic agitat, cu
plins slab, dependent de O,, administrat umezit, prin canulele nazale.
Capul — de forma dolicocefalica, aplatizat pe stinga, din cauza edemului
difuz al tesuturilor moi, fontanela anterioara — 1,0x1,0 cm normotensi-
va. Tegumente cianotice, mai pronuntate in lipsa oxigenarii. Edeme ge-
neralizate, preponderent la nivelul scrotului si al membrelor inferioare.
Tonus muscular diminuat, cu pozitia de ,,broscuta”. Reflexele neonatale —
declansabile. Respiratie aritmica (frecventa respiratiilor — 90-92 resp/min),
cu participarea aripilor nazale, tiraj costal si sternal major, torace bom-
bat medial si pe dreapta, abdomen retractat, cu prezenta cutelor perete-
lui anterior. Prin sonda gastrica se elimina continut gastric stazat cu bila
in cantitati moderate — 25-30 ml. La percutie: sunet timpanic pe hemi-
toracele sting, iar pe cel drept — submatitate pana la matititate in regiu-
nea inferioard, limitele cordului deplasate spre dreapta, la 2 cm de la
marginea dreapta a sternului. Auscultativ: respiratie abolita pe hemito-
racele sting si atenuatid pe dreapta. Zgomotele cardiace percepute pe
dreapta de stern sunt atenuate, aritmice (frecventa contractiilor cardiace
— 140-168 b/min), cu suflu sistolic la baza.

Examenul paraclinic de laborator. Hemoleucograma: Hb. — 166 g/,
er. — 5,1x10%%/1, ht. — 0,49, leuc. — 14,1x10° nesegm. —12, segm. — 56,
e — 2, limf. — 24, mon. — 6. Analiza biochimici a singelui: protrombina —
89%, fibrinogenul — 2,9 g/l, ureea — 3,6 mcmol/l, K* — 5,12 mmol/l, Na* —
139 mmol/l, Ca** — 2,04 mmol/l, bilirubina totald — 39 mmol/l, ALAT —
28 Ul, ASAT — 37 UL. Echilibrul acidobazic: pH — 7,26, pCO,— 51,5 mm
Hg, BE — 4,6 mmol/l, BB — 43,3 mmol/l, HCOsz — 22,8 mmol/l, pO; —
92,9 mm Hg, Ossat — 95,5%. Grupa sangvina — A (I1) Rh+.

Ecografia toracelui si abdomenului a confirmat diagnosticul de her-
nie diafragmatica pe stinga si a exclus afectiuni patologice ale organelor
interne si sistemului nervos central. Rinichiul sting si splina — la locul
tipic anatomic, indice de prognostic favorabil. Radiografia toracica in
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doua incidente (fig. 1) a indicat multiple formatiuni hiperecogene de di-
ferite dimensiuni pe toata aria hemitoracelui sting, lipsa desenului pul-
monar pe stinga, organele mediastinului deplasate spre dreapta, cu com-
primarea plaminului drept, confirmind astfel suspiciunea clinica de her-
nie diafragmatica congenitala pe stinga.

Tinind cont de starea grava a nou-nascutului, nu s-a efectuat radio-
grafia de ansamblu a cutiei toracice si a cavitatii abdominale cu contras-
tarea tractului digestiv.

Ecocardiografia a demonstrat dextracardie, cavitatile cordului nedi-
latate, cu functia de pompa a miocardului ventriculului sting normala,
foramen oval patent — 3,0 mm. Presiunea sistolica in artera pulmonara —
60 mm Hg.

Pe baza rezultatelor investigatiilor a fost stabilit diagnosticul de
hernie diafragmo-pleurala congenitala pe stinga, hipoplazie pulmonara,
foramen oval patent, hipertensiune pulmonara severa, insuficienta respi-
ratorie de gradul Ill, insuficientd cardiovasculara de gradul Ill, entero-
colita acuta de etiologie mixta (posthipoxica si infectioasa).

Pregatirea preoperatorie, pe o perioada de 11 ore, a inclus terapie in-
fuzionala, inotropa, spasmolitica, antibacteriana si sindromala, cu admi-
nistrarea continud a O, umezit prin canulele nazale, cu monitorizarea
tensiunii arteriale, pulsului, diurezei, echilibrului acidobazic etc.

Persistenta starii de agitatie a nou-nascutului la utilizarea spasmoli-
ticelor, eliminarea in cantitate sporita a continutului de staza prin sonda
gastrica indicau torsiunea intestinului sau strangularea mezoului in poarta
herniei. Dupa indicatii vitale, s-a intervenit chirurgical prin laparatomie
subcostala stinga, sub anestezie generald orotraheala cu respiratie dirijata.
S-a constatat un defect posterolateral al hemidiafragmului sting cu di-
mensiunile 4,0x3,0 cm, prin care s-au deplasat in cavitatea toracica an-
sele intestinului subtire si colonului. Dupa reducerea acestora in cavita-
tea abdominala, a fost stabilit diagnosticul: mezou comun, staza vascu-
lara si edem al paretelui intestinal drept urmare a strangularii radacinii
mezoului Tn poarta herniei (fig. 2).

Plamanul sting s-a reexpansionat treptat. Prin microtoracotomie in
spatiul intercostal VI, pe linia axilard medie, s-a drenat cavitatea pleura-
1a stingd cu un dren tubular numarul 6 si s-a efectuat plastia defectului
diafragmatic cu tesuturi proprii prin aplicarea suturilor neresorbabile de
capron 3/0, intrerupte in forma de ,,IT” la 0,5 cm de la marginile defec-
tului, suprapuse (fig. 3, 4).
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Evolutia postoperatorie imediata a fost grava, dar fara complicatii.
Pacientul a fost externat la a 15-a zi dupa operatie cu valorile presiunii
arteriale in artera pulmonara de 48 mm Hg si a beneficiat de tratamente
medicale complementare, cu ameliorarea treptata a perfuziei pulmonare
(fig. 5, 6). Postoperator, in primele 24 de ore, s-a asigurat analgezie me-
dicamentoasd prin administrarea de opioide si spasmolitice. Pacientul a
fost externat in stare satisfacatoare la domiciliu la a 23-a zi dupa operatie.

Fig. 1. Radiografie preoperatorie a cutiei toracice. Hernie diafragmatica
falsa pe stinga.

Fig. 2. Aspect intraoperator. De-  Fig. 3. Aspect intraoperator. Laparo-
fect diafragmatic lateroposterior. tomie subcostala pe stinga. Linia de
sutura a defectului diafragmatic.
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Fig. 4. Aspect intraoperator: A — defectul hemidiafragmului sting;
B — reducerea lobului hepatic sting; C — reducerea colonului cu ansele intes-
tinului subtire; D — reducerea stomacului.

Fig. 5. Scintigrafie pulmonara prin  Fig. 6. Scintigrafie pulmonara prin per-
perfuzie la a 10-a zi dupa operatie.  fuzie la o luna dupd operatie.
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7. INVAGINATIA INTESTINALA

Invaginatia intestinala reprezinta telescoparea unui segment de ansa
intestinald proximald, aflat in contractie intr-un segment de ansa distala.
Procesul de telescopare Tncepe mai frecvent la nivelul ileonului terminal
care patrunde in cec. Anume din aceasta zond miscarea peristaltica im-
pinge ansa telescopata de-a lungul colonului. La unii copii poate ajunge
chiar in zona rectului si poate prolaba prin orificiul anal.
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Incidenta invaginatiei intestinale este de 1-2:1000 de copii.

Invaginatia poate aparea la toate virstele copilului, dar mai frecvent
la sugari, intre 4 si 10 luni. Sexul masculin este mai afectat. Sugarii afe-
ctati sunt, de obiceli, eutrofici si invaginatia, aparent, debuteaza in plina
sdnatate.

Este o usoara preponderentd a imbolnavirilor primavara si vara. La
unii copii, invaginatia apare dupa viroze, afectiuni respiratorii sau de
tract degestiv, dupa unele vaccinuri. Este demonstrat ca virozele si unele
vaccinuri stimuleaza activitatea sistemului limfatic, are loc o hiperplazie
a placilor Payer din zona intestinului terminal, ceea ce creeaza un volum
ce declangeaza un peristaltism exagerat cu initierea unei invaginatii. In-
vaginatia poate avea ca factor cauzal un diverticul Meckel, un polip, un
hemangiom, o tumora etc. Invaginatia poate aparea in cadrul purpurii
Henoch-Schonlein, in procesele aderentiale, Tn special dupa rezectii de
tumori.

Astfel, in etiopatogenia invaginatiei acute a sugarului sunt incrimi-
nati atit factori favorizanti, cit si determinanti.

Factorii favorizanti sunt:

a) cresterea anormald a regiunii ceco-colice, la virsta de 4-5 luni,

n raport cu intestinul subtire;

b) intirzierea Tn fixarea ceco-colonului drept, fapt ce confirma o
mobilitate anormala;

c) schimbarea incorectd a regimului alimentar, de la laptele matern
la alimentare diversificata, care determina cresterea peristalticCii
intestinului;

d) diareile sezoniere, virozele care produc adenopatii mezenterice,
generatoare de tulburari vasomotorii intestinale.

Factorul determinant este peristaltismul explicat de Reilly prin aler-
gizarea ganglionilor mezenterici cu toxine bacteriene, virale, alergeni
vegetali. Aceasta reactie alergicd determind o adenopatie mezenterica
tumorala, iar ca urmare creste peristaltismul intestinal, apar tulburari
vasculare.

La copilul mai mare de 2-3 ani si pina la cel de 15-16 ani, factorii
favorizanti sunt: diverticulul Meckel, polipii intestinali, tumorile benig-
ne si maligne ale intestinului, ghemul de ascarizi etc. In conditii de pe-
ristaltica crescutd, ei pot deveni ,,cap de invaginatie’’ si se telescopeaza
in ansa subiacenta, producind invaginatia copilului mare sub una din for-
mele clinice.
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Anatomo-patologic, tumora de invaginatie este alcatuita din: cap
de invaginatie, inel de invaginatie prin care avanseaza capul. Capul si
inelul pot fi fixe sau mobile. Tn raport cu acest fapt se descriu: a) inva-
ginatii prin prolaps — capul este mobil, iar inelul — fixat (de exemplu,
invaginatia ileo-colica, in care valvula Bauhin este inelul fix, iar capul
este determinat de progresia altor segmente de ileon); in acest tip de in-
vaginatie, intestinul subiacent impreuna cu mezenterul progreseaza rela-
tiv putin prin inelul de invaginatie si apar tulburari vasculare importante
in mezenterul ansei invaginate; b) invaginatii prin rasturnare — inelul
este mobil, iar capul — fix; progresia intestinului supraiacent in cel sub-
iacent se face pe o mare lungime si foarte repede, iar tulburarile vascu-
lo-nervoase sunt reduse si se produc lent.

Sunt si invaginatii combinate, atit prin rasturnare, cit si prin pro-
laps. In functie de segmentul de intestin In care se produc, invaginatiile
sunt: ileo-ileale, ileo-cecale, ileo-ceco-colice, ceco-colice, colo-colice.
Mai frecvente sunt cele ileo-ceco-colice. La o invaginatie se descriu trei
cilindri: intern, format din intestinul invaginat, extern, format din intes-
tinul receptor, si mijlociu, format din ambele segmente.

Fiziopatologic, la nivelul intestinului si al mezenterului invaginat
se produc grave leziuni vasculare, cauzate de comprimarea inelului pe ele.
Tn primul rind, sunt afectate circulatia venoasa si cea limfatica; aceasta
are drept consecinta cresterea presiunii in capilarele mucoasei ansei
invaginate, mergind pind la efractie, singerare n lumenul ansei, care se
exteriorizeaza prin anus. Daca fenomenele enumerate avanseaza, Se pro-
duc tulburari ale circulatiei arteriale, care impiedica nutritia ansei, ne-
crozind-o.

Gravitatea si prognosticul bolii sunt variabile. Boala determind o
ocluzie intestinald prin strangulare si obturare. Anume componenta de
strangulare netratatd va genera ischemie, necroza, perforatie si peritonita.

Clinic: sugarul este agitat, plinge citeva minute (1-2), apoi se linis-
teste. In perioada de liniste are un facies suferind, crispat, refuza ali-
mentatia (semnul biberonului). Dupd 10-15 minute se repeta perioada
de agitatie, provocata de durerile colicative, produse de avansarea ansei
invaginate prin inel odata cu unda peristaltica. Perioadele de agitatie al-
terneaza cu perioadele de liniste. Apar varsaturile alimentare, la inceput
reflexe, din cauza durerii, iar mai tirziu, dupa 18-24 de ore, din cauza
ocluziei. La examenul clinic al abdomenului, Tn perioada de debut, vom
constata aspect normal, suplu, elastic, usor sensibil. Tn flancul drept sau
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mai frecvent subhepatic, se poate palpa ,,tumora” de invaginatie alungi-
ta, cilindrica. Fosa iliaca dreapta este ,,goala” (semnul Dance), deoarece
cecul este invaginat. Tabloul clinic de mai sus indica necesitatea efec-
tuarii tuseului rectal. Odata cu scoaterea degetului din rect, pe manusa
observam singe proaspat, dar mai frecvent singe digerat, sau aspectul
,»,apei T care s-a spilat carne”.

Dupa 12-24 de ore, simptomatologia se accentueaza: starea de agi-
tatie continud, varsiturile devin fecaloide, faciesul este suferind, sub
ochi — cearcane. Abdomenul se meteorizeaza. Rectoragia apare spontan,
sub diversele ei forme. Tn zilele urmitoare sugarul este apatic, starea de
agitatie inceteaza datorita infarctizarii ansei intestinale. Faciesul este su-
ferind, ochii — Tncercanati, buze prajite, limba — zmeurie, temperatura
sub 37°C, puls filiform, tensiune scdzutd. lonograma arata modificari:
scad Cl, Na, creste K. Ureea extrarenala este crescuta. In final, sugarul
decedeaza fie prin fenomene de peritoniti, fie prin tulburari mari. in sta-
bilirea precoce a diagnosticului de un real ajutor ne este examenul radio-
logic. Radiografia abdominala ,,pe gol” aratd imagini hidroaerice sau
tulburari de organ. Tn ultimul timp, examenul ecografic precizeaza di-
mensiunea tumorii de invaginatie si este complet lipsit de nocivitate.

Diagnosticul diferential se face cu:

— enterocolita;

— diverticulul Meckel singerind prin ulcer peptic;

— apendicita acuta;

— polipoza rectocolica.

Tratamentul conservator se face prin insuflarea aerului sub o anu-
mita presiune prin canalul anorectal.

Tratamentul chirurgical este indicat in caz de esec al tratamentului
conservator sau daca copilul a fost internat in clinica dupa 1224 de ore,
cind tratamentul conservator este contraindicat.

Abordul chirurgical este laparotomia transrectald pe dreapta sau
transversala pe linia ombilico-ileala.

Tratamentul chirurgical consta in dezinvaginare prin ,,stoarcere’’.
Tn unele cazuri, intraoperator se utilizeaza tehnica de insuflare a aerului
prin rect, in scopul usurarii dezinvaginarii. In cazurile ¢ind nu reusim
dezinvaginarea prin ,,stoarcere’’sau ansa invaginata este devitalizata, se
practica rezectia intestinala in limitele ansei viabile.

Tactica ulterioard este dependentd de: durata invaginatiei, gravita-
tea peritonitei purulente, starea generala a copilului. Daca semnele de pe-

46



ritonita lipsesc si starea generala a copilului este relativ stabila, se aplica
0 anastomoza intestinald termino-terminald sau termino-laterala.

Tn cazul in care invaginatia este invechit, la copilul cu starea ge-
nerala grava interventia chirurgicala se va efectua in doud etape:

1) aplicarea ileostomei sau colostomei terminale, pentru Tnlatura-
rea sindromului ocluziv;

2) dupa 14 zile — 24 saptamini — inlaturarea stomei si aplicarea
anastomozei.

Caz clinic. Copilul J., 7 luni, a fost internat pe 16.02.12, ora 13, in
sectia chirurgie de urgenta a IMSP ICSDOSM si C pentru acuze la agita-
tie, vome repetate, eliminari sangvinolente din tractul digestiv.

Afectiunea a debutat acut pe 14.02.12 la ora 20, cind copilul, fiind
alimentat pentru prima data cu lapte de vaca, a devenit nelinistit in plina
sanatate, cu prezenta simptomelor:

— durere vie insotita de agitatie: criza dura 5-7 min., apoi urma pe-
rioada de acalmie (copilul se linistea); dupa o perioada de 15-20 min.
crizele de durere reapareau;

— varsaturi: cu alimente, iar dupa 4-5 ore — cu bild (varsaturi de
ocluzie);

— elimindri de singe prin anus dupa 4 ore de la debut (singe modificat).

Cumulind semnele clinice, mama a consultat medicul de familie,
care i-a indicat righidron, dar starea generala continua sa se agraveze.
A doua zi de la debut, cu semnele clinice majore si endotoxicoza de gra-
dul Il a fost transferat in CNPS Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheor-
ghiu”.

La internare: copil de la a doua sarcind, cu masa de 3850 g, ali-
mentare mixta, fard antecedente.

La examinare: stare generala grava, tegumente curate, palide, pe-
riodic agitat. Abdomenul este moderat balonat. La palpare profunda sub
rebordul costal pe dreapta (subhepatic) se releva o formatiune de 3x5 cm,
mobila si sensibila.

La tactul rectal, ampula rectala — goala, biantd, pe manusa — singe
de culoarea zmeurei, fara mase fecale.

Radiografia abdominala (16.02.12) in ortostatism evidentiaza ima-
gini hidroaerice in etajul superior al abdomenului (imagini de ocluzie).

Ecografia abdominala determind invaginat de 51x29 mm.

Diagnosticul pozitiv: ocluzie intestinala. Invaginatie intestinala.
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Copilului i s-a indicat tratament de echilibrare hidroelectrolitica,
sustinere volemicd, metabolicd, acidobazica. Sonda de drenaj nazogas-
trica pentru decompresie.

S-a intervenit chirurgical prin abord — laparotomie transrectala pe
dreapta, anestezie oro-traheala. S-a depistat invaginatie ile0-ceco-colica
cu dimensiunile de 8x10 cm, situatd subhepatic. S-a efectuat dezinvagi-
narea prin stoarcere; intestinul s-a dovedit a fi viabil.

Apendicele vermiform a fost implicat in invaginatie secundar schim-
bat. S-a efectuat apendicectomie tipica.

Perioada postoperatorie a decurs fara complicatii si copilul a fost
externat la domiciliu in stare satisfacatoare.

Elementul-cheie. Diagnosticarea precoce a invaginatiei intestinale la copil
permite un tratament conservator si poate evita interventia chirurgicala.
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8. LEZIUNILE TRAUMATICE INCHISE ALE SPLINEI

Conform statisticilor unui sir de centre europene de traumatologie,
traumatismul infantil, Tn toatd lumea, este in continud crestere. Totoda-
ta, creste si gradul de severitate al traumatismelor, care constituie circa
44% de cazuri letale la copiii de pina la 4 ani, 51% la copiii de 5-9 ani
si circa 58% la copiii de 10-15 ani ((Poxuukuit M.P., 1988; Amkpadt
K.V., 1996; Ucaxos 10.®D., 2004).
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Dintre leziunile traumatice Tnchise ale abdomenului, cele mai fre-
cvente sunt cele ale splinei (25% din cazuri), ficatului (15%) si rinichi-
lor (18%). Leziunile organelor cavitare se deceleaza doar in 10% din ca-
zuri, iar leziunile diafragmatice — in 3%. Tn afara acestor leziuni, se
constata si leziuni concomitente. Leziunile Tnchise ale organelor cavita-
tii abdominale sunt prezente in circa 25% din traumatismele asociate.

Potrivit datelor de ultima ora, frecventa leziunii de splind 1in trau-
matismul abdominal inchis constitue 28-30% din cazuri.

Splina (lien, splen) — organ impar parenchimatos, situat tn rebordul
costal sting la nivelul coastelor IX—XI. Are greutatea de circa 150-200 g
la maturi, lungimea — 8-15 c¢m, lagimea — 6-9 cm, grosimea — 4-6 cm.
Ea consta din parenchim si un strat medular. La exterior este acoperita
cu o capsuld fibroasa si situata intraperitoneal, fiind suspendata intr-0
plasa de ligamente. Artera lienalis este cea mai mare ramura sangvina a
trunchiului celiac, localizata pe marginea superioara a pancreasului; n
hilul lienal ea se divizeaza in 2—-3 ramuri.

Principala functie a splinei este cea imunitard. Splina participa la
neutralizarea antigenilor prin producerea anticorpilor specifici.

Tn caz de traumatisme Tnchise ale toracelui, poate avea loc lezarea
splinei cu fragmente costale. Splina poate fi lezata si in cursul interven-
tiflor chirurgicale pe colon, stomac si pancreas, cind, de obicei, este vor-
ba de leziuni ale capsulei splenice. Starile colaptoide pot fi adesea intil-
nite atit Tn leziunile splenice acute, cit si in leziunile in doi timpi.

Etiopatogenie

Mecanismele de producere a leziunilor splinei:

— contuzia si strivirea organului pe coloana vertebrala si n rebor-
dul costal,

— mecanismul direct — lovitura in proiectia splinei;

— mecanismul indirect — smulgerea pediculilor vasculari si dezin-
sertia mezourilor, n cursul caderii si opririi bruste.

Fiziopatologie

Sindromul de hemoragie internd (intraperitoneala sau retroperitonea-
12) se instaleaza rapid sau treptat, n functie de debitul singerarii. Sem-
nele clinice ale socului hemoragic se manifestd prin tendinta la colaps,
sete, tegumente si mucoase palide, oligoanurie, abdomen balonat cu ma-
titate decliva, deplasabila. Per rectum Douglas sensibil sau dureros la
presiune.
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Modificarile pulsului, tensiunii arteriale si PVC (presiunea venoasa
centrald): frecventa pulsului creste, amplitudinea sa si valorile TA scad.
Tn cazurile in care sindromul de hemoragie interna se instaleaza lent,
momentele de hemoragie pot fi determinate prin: examenul complemen-
tar de hematocrit si hemoglobind in dinamica, oscilatiile TA, punctia
abdominala si lavajul peritoneal, ultrasonografia si tomografia compute-
rizata.

Prezentam clasificarea traumatismelor lienale, pentru maturi, pro-
pusa de Asociatia Americana a Chirurgiei Traumei (American Associa-
tion for the Surgery of Trauma) (AAST), pe baze anatomice si pornind
de la examinarea tomografiei computerizate preoperatorii (Moore E.E.,
1990).

Splenic CT In!urv Gradlng Scale

Grade I Laceration(s) <= 1 cm deep
Subcapsular hematoma < lem diameter

Grade II Laceration(s) 1-3 cm deep
Subcapsular or central hematoma 1-3cm diam

Grade IIT Laceration(s) 3-10 cm deep
Subcapsular or central hematoma 3-10 cm diam

Grade IV Laceration(s) > 10 cm deep
Subcapsular or central hematoma > 10cm diam

Grade v Splenic tissue maceration or devascularization

Tn prezent, in chirurgia pediatrica se foloseste clasificarea autorului
Ilam H.A. (2006). Gravitatea leziunilor se apreciaza pe baza datelor cli-
nice, de laborator, ale examenului ultrasonografic si tomografiei copute-
rizate.

Gradul rupturii. Caracterul leziunii splenice:

e gradul I: hematom subcapsular sub 10% din suprafata, care nu
progreseaza; ruptura capsulei, lezarea parenchimului pina la 1 cm in adin-
cime;

e gradul Il: hematom subcapsular ce intereseaza 10-50% din su-
prafata, dar nu progreseaza; ruptura capsulei, lezarea parenchimului cu
1-3 cm in adincime, cu hemoragie nestopata, fara interesarea vaselor
trabeculare;

« gradul I1I: hematom subcapsular ce intereseaza peste 50% din su-
prafatd sau hematom intraparenchimatos cu diametrul de peste 5 cm;
ruptura parenchimului cu o adincime mai mare de 3 cm sau care intere-
seaza vasele trabeculare, cu hemoragie nestopata;
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« gradul 1V: ruptura hematomului intraparenchimatos cu hemora-
gie activa; ruptura profunda cu interesarea lobului si devascularizarea a
peste 25% din splina;

« gradul V: lezarea vaselor, strivirea splinei.

Awvulsia splinei

Tabloul clinic depinde de gravitatea leziunii: in leziunile subcapsu-
lare si in fisurile superficiale starea generald este putin alterata, iar in le-
ziunile grave se manifesta semnele hemoragiei interne si clinica socului
traumatic.

Cele mai importante simptome sunt:

1. Durerea abdominala situata in rebordul costal sting si in regiu-
nea epigastrica, care se intensifica la incordarea muschilor peretelui ab-
dominal anterior. Tn unele cazuri, durerea iradiaza in omoplatul drept.

2. Sunt caracteristice mai multe simptome: s. Hedri — intensificarea
durerii in momentul comprimarii in regiunea inferioara a sternului; s. Ku-
lenkampf — prezenta durerii abdominale, provocata de palpare, in lipsa
defansului muscular al peretelui abdominal anterior; s. Rovsing. Acest
simptom este caracteristic pentru orice leziune de organ parenchimatos
si se manifesta prin aceea ca bolnavilor nu le este comoda pozitia
culcata si se straduiesc sa se scoale sau sa se aseze.

3. Frenicus-simptom; prezenta excoriatiilor in regiunea rebordului
costal sting.

4. Semnele ce indica prezenta lichidului liber Tn cavitatea abdomi-
nala.

La examinarea acestor traumatizati meritd de mentionat: palidita-
tea tegumentelor, slabiciuni, transpiratii reci. Alteori (in caz de scadere
bruscd a TA), acuze la cefalee, vertije.

La debut, abdomenul este retras, mai apoi se mareste in volum (pre-
zenta lichidului liber), apar semne de excitare peritoneala: s. Blumberg,
S. clopotelului Mendel, matitate deplasabild in regiunea hipogastrica a
abdomenului, s. Djois — schimbarea sunetului percutor la schimbarea
pozitiei bolnavului.

La tuseul rectal pot fi depistate durere si lichid in spatiul Douglas.

Semne generale: tahicardie, TA scazuta. Indicele Burri-Algover
mai mare de 1,0 indica prezenta socului traumatic.

Formele clinice ale leziunilor traumatice

I. Forma supraacuta este insotitd de semnele socului hemoragic
sever. Majoritatea bolnavilor decedeaza la scurt timp dupa traumatism;
uneori, chiar Tnainte sau n cursul transportarii la spital.
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Il. Forma acuta, cea mai des intilnita, prezinta doua categorii de
semne clinice:

— generale (de hemoragie): paloare, tahicardie, hipotensiune arte-
riala cu tendintd de scadere Tn ortostatism, lipotimie;

— locale (abdominale): durere spontana in hipocondrul sting, une-
ori cu iradiere in umarul sting (semnul Kehr), durere provocata si apara-
re muscularad in hipocondrul sting, matitate deplasabila pe flancuri, ma-
titate fixa sau tumefactie mata fixa (semnul Balance), care, la repetarea
examenului, poate progresa spre fosa iliaca stinga.

Semnele generale (de hemoragie) si semnele locale (abdominale)
se agraveaza progresiv, impunind 0 supraveghere continua, cu repetarea
frecventa a examenelor clinic si paraclinic, ultrasonografic, cu luarea in
termen a deciziei de laparotomie.

III. Forma cu evolutie in doi timpi. Dupa o stare sincopala cu grea-
ta si varsaturi sau chiar cu soc initial, bolnavul isi revine aproape com-
plet. Tntre accidentul initial si socul traumatic se interpune o perioadi
latentd, in care persista totusi o serie de semne clinice: un grad de pa-
loare, tahicardie, tendinta de lipotimii, subicter, subfebrilitate sau febra
(38°C), dureri spontane si la palpare in hipocondrul sting, greturi, varsa-
turi, meteorism abdominal, matitate dureroasa in cadranul superior sting
al abdomenului. Substratul lezional al acestei forme clinice poate fi:
ruptura secundara a unui hematom intrasplenic, ruptura Intirziata a unui
hematom perisplenic blocat initial de aderentele din jurul organului sau
desprinderea secundara a cheagului ce obstrueaza (astupa) o plaga vas-
culara uscata de la nivelul pediculului sau juxtahilar.

In leziunile subcapsulare, hemoragia persisti lent in decurs de
5-15 zile si, la un efort fizic, capsula se poate rupe, conducind la apari-
tia unei hemoragii intraabdominale masive — are loc aga-numita leziune
in 2 faze. Reluarea hemoragiei se produce cel mai frecvent Tn primele
doua, trei zile, mai rar in primele doud saptamini, dar poate aparea si
dupa luni de zile; ea poate fi favorizata de tuse, varsaturi, un prinz bogat
etc. Orice trauma repetatd in regiunea abdomenului poate provoca lezi-
unea capsulei splinei si aparitia hemoragiei intraabdominale.

Diagnosticul clinic. Tn general, tabloul clinic este dominat de sem-
nele de soc hemoragic si de hemoragie intraperitoneald. Pentru leziunile
splinei, in afara semnelor de hemoragie interna, sunt caracteristice si du-
rerile Tn rebordul costal pe stinga, cu iradiere Tn omoplat, pozitia antal-
gica 1n decubit lateral pe stinga; excursia respiratorie a peretelui abdo-
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minal este limitata. La inspectia abdomenului se determina defans mus-
cular nepronuntat si semne pozitive de eXcitare peritoneald pe tot par-
cursul peretelui abdominal. In regiunea hipogastrica, la percutie se de-
termina matitate, ce indica prezenta hemoperitoneului.

Diagnosticul paraclinic, in forma acuti, se bazeaza pe: evolutie
dinamica a hemoglobinei si hematocritului, care, desi putin modificate
n fazele initiale, pot scadea dramatic ulterior, motiv pentru care se mo-
nitorizeaza din ora in ora.

Diagnosticul este confirmat prin ultrasonografie si tomografie com-
puterizatd abdominala. Tomografia computerizatd are o acuratete mai
mare in delimitarea delacerarilor de organe parenchimatoase (splina, fi-
cat, rinichi). In cazul folosirii substantelor de contrast (prin sonda nazo-
gastrica sau i/v), CT poate detecta rapid perforatii la nivelul tractului
gastrointestinal (suspiciune de perforatie duodenala, rupturi de diapfragm)
si leziuni urogenitale. In aceastd forma se mai pot practica determinarea
tranzitului baritat, arteriografia selectiva, care poate aprecia topografia
si intinderea leziunilor vasculare arteriale, si scintigrama splenica, ce
poate evidentia zonele lacunare.

Punctia exploratorie abdominald poate arata prezenta sangelui in-
coagulabil, ceea ce indica celiotomie pentru hemoperitoneu. Punctia ne-
gativa nu infirma diagnosticul de leziune splenica.

Laparocenteza poate fi efectuatd si sub anestezie locala, iar catete-
rul introdus in cavitatea abdominald, la necesitate, poate fi pastrat
24-48 de ore. Metoda este deosebit de utild cand pacientul este incon-
stient si in caz de traumatism asociat.

Tn centrele specializate, cu scop diagnostic si terapeutic, se practica
metoda videoendoscopica — laparoscopia.

Daca masurile imediate de desocare permit echilibrarea bolnavului,
radiografia toraco-abdominala permite depistarea leziunilor osoase con-
comitente, iar tomografia computerizata aduce date precise asupra seg-
mentelor lezionate. Se indica tratament conservator in sectia de terapie
intensiva.

Tratamentul. Inca prin anii 90 ai sec XX, a aparut tendinta de tra-
tament conservator al traumatismelor organelor parenchimatoase.

Tn prezent, utilizarea pe larg a USG abdominali, CT, RMN permite
aprecierea preoperatorie a gradului leziunilor organului parenchimatos
(E. Moore, 1990). Aceasta permite de a selecta traumatizatii cu hemodi-
namica relativ stabild, cu leziuni ale organelor intraabdominale de
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gradele | — III si hemoperitoneum apreciat ultrasonografic In cantitate
moderatd (pind la 20-40 mm), dupa clasificarea AAST, cu aplicarea
tratamentului conservator. Aceasti tactica are 0 importantd majora mai
ales la pacientii cu traumatisme asociate. Examenul USG dinamic se va
efectua ulterior de 2 ori pe zi. Tratamentul se va finisa cind hemoperito-
neumul se va micsora pina la 10 mm, iar hematomul subcapsular se va
reduce, hemodinamica fiind stabila.

In cazul unei evolutii nefavorabile (hemodinamici instabila, creste-
rea nivelului de hemoperitoneum, a volumului hematomului subcapsu-
lar) este indicata laparotomia.

Leziunile traumatice ale splinei au indicatie absolutd de tratament
chirurgical in cazurile cu soc hemoragic; corectarea volemiei trebuie Tn-
ceputa cit mai rapid cu singe, concentrat eritrocitar sau substituenti plas-
matici micro- sau macromoleculari. Sa luam aminte: orice intirziere a
indicatiei de explorare chirurgicala, in favoarea managementului non-
operativ si a diverselor investigatii paraclinice, poate fi fatala pentru bolnav.

La bolnavii cu leziuni izolate ale splinei de gr. I si I, in echilibru
hemodinamic, fara alte leziuni organice, tratamentul incepe cu procedee
de tratament conservator. Daca hemodinamica este instabila si tratamentul
conservator este ineficient, se va aplica tratamentul chirurgical.

Laparotomia mediana este o incizie universala in traumatismul tu-
turor organelor intraabdominale, care permite o revizie adecvata a cavi-
tatii abdominale si retroperitoneale. La necesitate, poate fi completata
CU incizie suplimentara.

La bolnavii cu leziuni izolate ale splinei de gr. II si |11, cu he-
modinamici instabila, Tn lipsa efectului tratamentului conservator se vor
practica splenectomie partiald segmentara si splenorafie. Demarcarea neta
a unui segment splenic devascularizat poate constitui 0 premisa pentru
ncercarea unei rezectii segmentare, care are drept baza anatomica divi-
zarea arterei in ramuri segmentare in hilul splenic. Dupa ligaturarea ra-
murii segmentare, hemostaza suplimentara se poate realiza cu oment, prin
ligaturi separate ale punctelor de singerare, electrocoagulare cu argon,
aplicare de agenti hemostatici locali (colagen microfibrilar, trombina, gel
cu fibrina etc.).

Splenorafia poate fi incercata la copii, in conditiile amintite, utili-
zind sutura cu material resorbabil sprijinit pe bandelete de teflon, apli-
cate pe capsula. Este indicata in ruptura localizatd pe portiunea diafrag-
matica a splinei, in leziunile din regiunea polilor superior si inferior, in
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leziunile adinci, daca nu sunt lezate vasele sanguine magistrale. Pentru
ntarirea suturilor in splenorafie se foloseste si omentoplastia peduncu-
lara. Tn unele cazuri, pentru hemostaza, suturile se fixeaza de peritoneul
parietal. Splenorafia nu se recomanda in traumatismele unei spline afec-
tate patologic.

Splenectomia este indicata in: leziunile de gr. III si 1V, leziunile
vasculare din hil, hematomul masiv subcapsular, rupturile multiple si
profunde, leziunea splinei patologic afectate, leziunile severe asociate
ale organelor intraabdominale. Splenectomia se va efectua prin ligatura-
rea separata a arterei lienale si a vaselor brevis gastrice. Sunt importante
protectia portiunii caudale a pancreasului si revizia pancreasului n he-
matoamele masive, pentru a-i depista la timp leziunea. Interventia chi-
rurgicala trebuie sd se termine cu aspirarea continutului sangvinolent
din cavitatea abdominala si aplicarea unui dren de cauciuc in canalul la-
teral sting.

Dintre tehnicile moderne s-au incercat cele de mentinere completa
a splinei in saci si mese din material resorbabil. Pentru realizarea con-
tentiunii compresive, este necesara mobilizarea completa a splinei in
cimpul operator. Tehnicile de implantare a fragmentelor mici de splina
n omentul mare, dupa splenectomie, sunt controversate, dar au demon-
strat existenta functiei splenice dupa intervale mari de timp de la ablatia
completa a organului.

Complicatiile postoperatorii:

1) hemoragii repetate (se indica relaparotomia, stoparea hemora-
giei din vasele sangvine lezate);

2) abcese subdiafragmatice (se indica excizia prin acces retroperi-
toneal);

3) pancreatita posttraumatica, necrozarea portiunii caudale;

4) septicemie, coagulopatii;

5) boala aderentiala.

Caz clinic. Pe 06.01.2011, la ora 23.15, in clinica a fost internat
de urgenta P. Anatol, 16 ani, dupa un accident rutier. Mecanismul trau-
mei: copilul a cazut la sanius, lovindu-se cu hemitoracele sting de un
obiect metalic. El s-a deplasat la domiciliu de sine statator, dar au aparut
slabiciuni, vertije, cefalee. Paliditatea si somnolenta au fost cauzele de
adresare urgenta la medic.

La prima examinare, copilul prezenta dureri in regiunea hemitora-
celui sting, care se intensificau la respiratie si tuse. Bolnavul era palid,
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anxios, agitat, cu respiratie superficiala, durere in punct fix la palpare pe
linia medioaxilara in regiunea coastelor VI-VIII.

La internare, stare generala grav-medie: tahipnee, paliditatea tegu-
mentelor, echimoze in regiunea inferioara a cutiei toracice pe stinga,
respiratie superficiala. Auscultativ: diminuarea murmurului vezicular in
hemicimpul pulmonar sting, diminuarea amplitudinii miscarilor respira-
torii. Abdomenul — destins, dureros la palpare pe tot parcursul, dar mai
pronuntat pe stinga. Percutor se determina lichid liber in regiunea hipo-
gastrica. Semnele de excitare peritoneald sunt pozitive.

Anamneza, prezenta anemiei progresive (Er. — 2,8, Hb. — 60 g/l,
L — 14,6) si a durerii in rebordul costal sting au impus efectuarea de
urgentd a examenului ultrasonografic toraco-abdo-minal.

Radiologic, se determina fractura coastelor VII si VIII, fara depla-
sarea fragmentelor, fara revarsat lichidian n cavitatea pleurala.

Ecografia abdominald a permis depistarea hemoperitoneului in can-
titate mare, leziunea traumatica a splinei in regiunea splinei, cu dere-
glarea integritatii organului, prezenta lichidului perisplenic.

In baza datelor obtinute, cu scop de diagnosticare, a fost efectuata
laparocenteza pe linia mediana a peretelui abdominal anterior cu 2 cm
mai jos de ombilic — din flancul sting s-au eliminat sub presiune circa
200-250 ml de lichid hemoragic.

S-a precizat diagnosticul de: traumatism bont abdominal, leziunea
traumatica a splinei de gr. l11-1VV. Hemoragie intraperitoneala. Soc hipo-
volemic de gr. IlI.

Copilul a fost internat in sectia de terapie intensivd pentru exami-
nare suplimentard si pregitire preoperatorie. Dupd o scurtd pregatire
preoperatorie, s-au efectuat interventie chirurgicala urgenta prin laparo-
tomie, revizia cavitatii abdominale si splenectomie.

Tn perioada postoperatorie s-au efectuat terapie antisoc, terapie an-
tibacteriana, cu scopul de a combate procesul inflamator pleuropulmo-
nar, tratament neurologic.

Dupa 20 de zile, a fost externat din clinica, in stare satisfacétoare.

Cazul dat ne demonstreaza foarte bine ca la copii, desi splina este
protejata bine de carcasa costala si dimensiunile ei sunt mai mici decit
ale ficatului, traumatismul ei se ntilneste relativ mai frecvent, deoarece
are tesut fin si o retea Sangvina abundentd, mai ales daca traumatismul
are loc pe fondalul unor maladii congenitale si specifice cu splenomega-
lie (trombocitopenii, ciroza hepatica etc.).
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CONCLUZII

1. Daca hemoragia intraabdominald se asociaza cu un hematom
compresiv intracranian, intrapleural sau cu altda hemoragie, este necesara
o interventie chirurgicald cu doud echipe de chirurgi. Dupa iesirea bol-
navului din starea de soc, se vor efectua operatiile aminate (prelucrarea
prim-chirurgicala a plagilor, reducerea fragmentelor osoase fracturate etc.).

2. Investigatiile USG dinamice sunt metode de o informativitate
majora in diagnosticarea leziunilor organelor cavitatii abdominale la copii.

3. Tn traumatismele asociate grave, cu starea generali foarte grava,
interventia chirurgicala de urgenta majora va avea drept scop efectuarea
unui volum minim de manipulatii chirurgicale. In prezent, in literatura
de specialitate este descrisa si aprobata in practica tactica de tratament
chirurgical al leziunilor lienale grave si al politraumatismelor, denumita
damage control — tactica evaludrii si controlului dinamic al leziunii,
care se va efectua in cazul hemoragiei masive (gr. III si IV pe scara
ACS).
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9. TRAUMATISMELE FICATULUI

Etiologie. Traumatismele ficatului sunt, de regula, foarte grave si
au un prognostic imprevizibil. Astfel, mortalitatea Th traumatismele he-
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patice la copiii sub 10 ani constituie 40%, iar 40% din copiii cu leziuni
hepatice grave nediagnosticate decedeaza la etapa prespitaliceasca.

Lobul drept al ficatului este afectat de 6 ori mai frecvent decit lobul
sting. Leziunea ficatului, de regula, se asociaza cu lezarea vaselor, a duc-
telor biliare si cu revarsare de bila, care favorizeaza diminuarea coa-
gularii singelui, iar hemoragia devine mai de durata si masiva. Avind in
vedere ci forta care conduce la lezarea ficatului este mai mare decCit
pentru lezarea splinei, la mai mult de jumatate din copii sunt prezente si
leziunile asociate ale altor organe — craniocerebrale, ale rinichilor, coas-
telor, pleuropulmonare etc. Astfel, gravitatea leziunii de organ depinde
de forta loviturii, timpul actiunii pe organ si starea peretelui abdominal
la momentul traumatizarii. Incordarea musculaturii peretelui abdominal
anterior ih momentul producerii traumatismului poate servi drept amor-
tizor pentru forta depusa. La copii, stratul muscular al peretelui abdomi-
nal este nedezvoltat si gradul de amortizare in traumatismele organelor
abdominale este neinsemnat.

Tabloul clinic al traumatismelor ficatului este divers si depinde de
virsta copilului, de gradul de afectare a parenchimului ficatului si a ele-
mentelor sale vasculare, de timpul scurs de la debut, de gravitatea singe-
rarii §i, nu in ultimul rind, de prezenta elementelor socului traumatic.

Obiectiv, in traumatismele hepatice se determina participarea pere-
telui abdominal la respiratie, marci traumatice (echimoze, excoriatii, he-
matoame, plagi etc.) sub rebordul costal drept si Tn partea inferioara a
cutiei toracice, fracturi ale coastelor inferioare si sindrom dolor pronun-
tat, cu mobilitate patologica si crepitatie, semne directe de defans mus-
cular si iritatie peritoneald, prezenta meteorismului si a tranzitului intes-
tinal. Drept semne clinice sugestive ale traumatismului ficatului pot fi si
durerile abdominale persistente, la unii copii — cu iradiere ,,in bara”,
daca este asociat cu traumatismul pancreasului. Dar numai simptomo-
complexul caracteristic pentru hemoragia intraabdominala poate indica
traumatismul grav al ficatului (nu este specific): paliditatea pielii, trans-
piratii reci, acrocianoza, submatitate percutorie in regiunile subcostale.

Tuseul rectal in prezenta hemoperitoneului permite de a stabili
bombarea fundului de sac Douglas.

Examenele de laborator: hemoglobina, hematocritul, eritrocitele si
VSH arata gradul anemiei. Valorile glicemiei si transaminazelor pot re-
flecta gradul de necroza a parenchimului hepatic.
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Radiografia panoramica a cavitatii abdominale determind dilata-
rea spatiului dintre ansele intestinale, pneumatoza intestinului, umbra
hepatica este majorata, marginea inferioara nu se determina clar, cupola
diafragmului este ridicata, prezinta atelectazii bazale in plaminul drept.

Ecografia abdomenului releva elemente diagnostice concludente
pentru traumatism: colectii lichidiene intraparenchimatoase hepatice, li-
chid liber in cavitatea abdominala etc.

Arteriografia selectiva reprezintd arborele arterial abrupt, cavitatea
hepatica sau sacul anevrismal, arborele biliar si intestinul.

Scintigrafia hepatica determina: localizarea cavitatii hepatice, dere-
glari in configuratia ficatului si/sau prezenta preparatului de contrast in
afara tesutului hepatic.

Explorarile prin laparoscopie, tomografie computerizata, rezonanta
magnetica nucleara si, in cazuri de stabilitate hemodinamica, arteriogra-
fia selectiva ofera informatii obiective si precoce in leziunile hepatice.

Diagnosticul diferential se efectueaza cu:

e traumatismele organelor cavitare;

e traumatismele pancreasului;

o hematomul retroperitoneal;

e hematomul mezoului;

e torsiunea chistului ovarian cu hemoragie intraabdominala;

e torsiunea intestinului (volvulus intestinal);

e tromboza vaselor mezenteriale;

e invaginatia intestinala;

e tumorile intestinale,

e sindromul Peitz-Egerss;

o sindromul Mallory-Weiss etc.

Hemobilia reprezintd o comunicare posttraumatica intre sistemul
vascular (venos si/sau arterial) al ficatului si al ductelor biliare.

Tabloul clinic se caracterizeaza prin triada Owen:

— icter obstructiv cu caracter intermitent; dispare odata cu cheagu-
rile de singe care au fost evacuate Tn lumenul duodenal;

— durere colicativa la nivelul hipocondrului drept, cauzata de tre-
cerea cheagurilor de singe prin canalele biliare, producind o crestere
brusca a presiunii intralumenale; datorita cresterii tensiunii in coledoc,
rezistenta sfincterului Oddi este depasitda si continutul bilio-hemoragic
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patrunde din canalele biliare Tn lumenul duodenal, iar durerile diminueaza
(temporar);

— hematemeza sau melena generata de eliminarea unui cheag de
singe prin cdile biliare.

Tratament

Tratamentul conservator:

— regim de pat (7-10 zile);

— monitorizare permanenta a nivelului hemoglobinei si hematocri-

tului;

— hemotransfuzie in volum de pina la 50% din volumul total de

singe (la necesitate).

Tratamentul chirurgical este indicat Tn:

— dereglari hemodinamice pronuntate;

— semne obiective de hemoragie continua, desi s-au efectuat toate

masurile;

— afectari asociate care necesita corectare chirurgicala.

Scopul tratamentului:

— stoparea hemoragiei intraabdominale;

— bilistaza;

— excizia zonelor devitalizate;

— drenaj biliar;

— decompresiune temporara;

— drenajul lojei hepatice.

Metodele chirurgicale:

— drenarea externa cu sau fara coagularea defectului minor marginal;

— tamponarea defectului ficatului cu scoaterea portiunii distale
prin peretele abdominal si inlaturarea totala dupa 24—48 ore, prin rela-
parotomie;

— hepatorafia (suturarea leziunilor si rupturilor ficatului) cu sau
fara omentopexie;

— rezectia segmentara a ficatului.

Caz clinic. Pacientul C. a fost internat in mod urgent in Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Academician Nata-
lia Gheorghiu” pe data de 16.09.2011 cu diagnosticul: traumatism aso-
ciat, traumatism craniocerebral inchis, contuzie cerebralda de gradul Il,
trauma bont abdominala cu lezarea ficatului.

Din anamneza se stie cd pe 14.09.11 copilul a cazut de la etajul 5.
Cu diagnosticul ,,lezarea ficatului, hemoragie intraabdominala”, copilul
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a fost supus interventiei chirurgicale Tn spitalul raional — laparotomie cu
Suturarea partiala a leziunii hepatice, drenarea spatiului subhepatic pe
dreapta cu un tub de cauciuc.

La internare in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,Academician Natalia Gheorghiu”, starea generala a copilu-
lui era extrem de grava: tegumente palide, echimoza 1n regiunea paraor-
bitala stingd si pe abdomen pe dreapta, abdomen moderat meteorizat,
destins, fara contractura musculara (fig.1), la palpare — dureros, prepon-
derent Tn regiunea postoperatorie, cu simptome de iritatie peritoneala.
Plaga postoperatorie — curati, starea ligaturilor — satisfacatoare, prin dren
din regiunea subhepatica — eliminari bilioase si singe.

Dintre explorarile paraclinice am considerat obligatorii, paralel cu
hemoleucograma, analiza sumara a urinei, bilirubina, ureea, creatinina,
probele hepatice, testele de coagulare, determinarea amilazei, lipazei,
glicemiei, ECG etc.

Examenele de laborator arata: grupa de singe AB(1V), Rh pozitiv;
hemoglobina — 68 g/l; eritrocite — 2,4; indicele hematocritului — 0,21; leu-
cocite — 5,8; subst. nesegmentate — 19; subst. segmentate — 72; eozino-
file — 0; limfocite — 7; monocite — 2; VSH — 11.

Biochimia singelui: proteina totala — 59 g/l; ureea — 9,5; creatinina
— 0,069; bilirubina — 13,2-0-13,2; K-3,8; Na-144; Ca-2,12; ALAT
-1019; ASAT - 1007, glucoza singelui — 8,29; protrombina — 90%; fi-
brinogenul — 4,66; amilaza — 4861.

Analiza sumard a urinei. galbend, transparentd, reactie acida, urme de
proteina; leucocite — 1-2 Tn cimpul de vedere, eritrocite — 20-30 Tn cimpul
de vedere, oxalati unici.

Ecografia abdominala a stabilit preoperator: lobul drept al ficatului
—100 mm, contur neregulat, parenchim neomogen, lobul sting — 46 mm,
vena portd — 7 mm; pancreasul — 19x19x20 mm, contur neregulat, eco-
genitate crescutd; splina — 91 mm, parenchim omogen; rinichiul drept —
91x40 mm, rinichiul sting — 91x41 mm, parenchimul — 10 mm bilateral.
n lobul drept al ficatului, Tn segmentele VI si VII, se determina un he-
matom cu dimensiunile de 61x60 mm; deasupra vezicii urinare — lichid
liber; intre lobul drept si cel sting al ficatului — o colectie de lichid; in
cavitatea pleurald.pe dreapta — lichid liber in cantitate sporita.

Radiografia cutiei toracice si a cavitatii abdominale pe gol in pozi-
tie ortostatica indica: hidrotorace pe dreapta cu ingrosarea pleurei para-
costale, dar fara deplasarea organelor mediastinale controlateral; contu-
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rul hemidiafragmulu pe dreapta — ridicat cranial; aer liber Tn cavitatea
abdominald nu se determina (fig. 2).

Dupa o reechilibrare intensiva parenterald se intervine chirurgical sub
anestezie generald orotraheald. Prin relaparotomie mediana superioara
pe straturi a fost deschisa cavitatea abdominala, de unde s-au eliminat
aproximativ 400 ml de lichid purulento-serobilios (fig. 3). La revizia
organelor abdominale, in regiunea hepatoduodenald s-a depistat o le-
ziune majora steliata a lobului drept al ficatului in segmentele VI-VII.
Plaga hepatica — cu elemente necrozante. S-a efectuat lavajul si s-au apli-
cat suturi hemostatice si tahocomb. Paralel, a fost depistata o bilioragie
din regiunea hilului hepatic, care a fost stopata prin suturare cu aplicarea
tamponadei cu tahocomb si drenaj. Spatiul subhepatic a fost drenat printr-o
contrapertura separata cu o lameld de manusa. Vezicula biliara — cu de-
puneri de steatozi la col, dar fird semne de lezare. In bursa omentala
mica s-au depistat aproximativ 60-80 ml de lichid serohemoragic cu bila,
care a fost aspirat. Pancreasul — cu semne de lezare tisulara. Bursa omen-
tala mica a fost drenata cu o sonda de cauciuc de tip Folley Ne6 printr-0
contraperturd separatd sub rebordul costal pe stinga. Epiploonul mare
prezenta edem si era acoperit cu placi de stearina (fig.4.). S-a efectuat
lavajul cavitatii abdominale cu sol. de acid aminocapronic de 5%, apoi
cavitatea a fost drenatd suplimentar prin doua contraperturi in regiunile
ileace cu lamele de manusa. Suturarea plagii pe planuri anatomice, pansa-
ment aseptic (fig.5).

Cavitatea pleurald pe dreapta, printr-o microtoracotomie pe linia
subaxilara mediana in spatiul intercostal VII, a fost drenata cu un tub de
cauciuc atasat intrapleural, care a fost conectat la sistemul de aspiratie
pasiva dupa Boiilay. Postoperator, copilul a urmat un tratament complex
de reechilibrare hidroelectrolitica, metabolica, acidobazica, hematologi-
ca, antibioterapie, combaterea parezei intestinale, hepatoprotectoare si
5 operatii de plasmafereza.

Examenul ecografic postoperator a indicat: lobul drept al ficatului
— 86 mm, lobul sting — 36 mm, contur regulat, parenchim omogen. Tn lobul
drept — o formatiune cu dimensiunile de 36x26 mm cu continut lichid,
vena portd — 4 mm. Pancreasul — 9x9x9 mm contur regulat, ecogenitate
medie, parenchim omogen. Splina — 62 mm, parenchim omogen. Rinichiul
drept — 84x33 mm, rinichiul sting — 78x33 mm, parenchimul — de 10 mm
bilateral. Formatiuni sau lichid liber in cavitatea abdominala nu au fost
depistate.
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La a 14-a zi postoperator, in stare generala satisfacatoare, cu cica-
trizarea primara a plagii si cu dren in bursa omentala mica, copilul a
fost externat la domiciliu pentru tratament de ambulatoriu.

La prima reinternare programata in decembrie 2011, se constata o
stare generald buna, constante biologice normale. Examenele de labora-
tor nu a determinat schimbari patologice.

Ecografia abdominala indica: lobul drept al ficatului — 81mm, lo-
bul sting — 39 mm, contur neregulat, parenchim omogen, ecogenitate
medie, vena porta — 5 mm, vezica biliara — piriforma. Pancreasul —
10x9x9 mm, contur regulat, ecogenitate medie, parenchim omogen.
Splina — 66 mm, parenchim omogen. Rinichiul drept — 80x34 mm, rini-
chiul sting — 81x35 mm, parenchimul — 10 mm, bilateral, calicele pe
dreapta — 9—10 mm. Formatiuni sau lichid liber nu s-au depistat.

Fig.1. Pacientul C. pina la reinter- Fig. 2. Radiografia cutiei toracice si
ventia chirurgicald. a cavitatii abdominale (preoperator).

Fig. 3. Deschiderea cavitatii Fig.4. Placi de stearind (intraoperator).
abdominale.
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Scintigrafia ficatului indica modificari difuze parenchimatoase si he-
patomegalie (fig.6), iar scintigrafia pulmonilor — diminuarea fluxului
sangvin in plaminul sting (fig.7).

Fig.5. Dupa operatie.

Fig.6. Scintigrafia ficatului dupa trau- Fig.7. Scintigrafia pulmonilor dupa
matism §i postoperator. doua luni de la operatie.
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10. AFECTIUNILE INFLAMATORII ANORECTALE.
FISTULA ANALA

Fisura anala este o ruptura, care apare Tn mod mecanic, n locurile
anorectale de minima rezistenta.

Etiologie. Asupra mecanismului de formare a fisurii nu exista o
explorare unica, fiind implicati atit factori mecanici (coprostaza, opinti-
re indelungata), vasculari (ulceratii, tromboze, hemoroizi), un proces in-
flamator (enterocolita, boala Crohn, colita, proctitd), cit si un sir de fac-
tori individuali — predispozitie congenitald, un anus strimt sau un anus
hipertonic. Mai rar sunt afectati copiii cu virsta intre 6 si 24 luni, mai
des — copiii de dupa 2 ani.

Patologie. Fisura anala are sediul la nivelul invelisului muco-cuta-
nat (deasupra liniei Hilton), cu aspect liniar, dar de forma ovala, triun-
ghiulara sau de ,,rachetd”, avind baza spre exterior la piele si cu virful in
interiorul canalului, uneori ajungind pind de linia pectinee. Fisura anala
are lungimea de 1 cm, lagimea la baza de 2-3 mm si tot atata in adinci-
me, pind la fibrele musculare ale sfincterului anal intern.

Fisura anocutanata poate fi recenta; ulceratia va fi superficiala, cu
un fund rosu plat, acoperit de un tesut de granulatie. La celelalte etape
clinico-evolutive ulceratia se va adinci pina la fibrele musculare ale
sfincterului intern, capatind un aspect fibrozat. Pentru fisurile Tnvechite
sunt caracteristice marginile ingrosate, dezlipite, fibroza sfincterului si
ulceratia atona. La unii pacienti, fisura invechita prezinta o induratie po-
lipoasa a mucoasei.

Tabloul clinic este prezentat prin triada de simptome:

— durere in regiunea canalului anal;
— hemoragie;
— contractura sfincterului.

Durerea apare in timpul defecatiei si dispare repede, la citeva mi-
nute dupa defecatie. La cei cu probleme de mictiune, dupa tuse, dupa un
efort, ea persista citeva ore.
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Hemoragia apare imediat dupa defecatie, picatura cu picatura sau
n flux continuu.

Contractura sfincterului — intensa; in cazul dat este imposibila prac-
ticarea unui tact rectal. Aceastd procedura devine posibild numai dupa
anestezie locala sau generald. Contractura sfincterului intern provoaca
ischemie a tesutului afectat, ceea ce impiedica procesul de cicatrizare.

Examinarea

Inspectia rectului incepe cu desfacerea atentd a marginilor orificiu-
lui anal, unde si se depisteaza fisura anala.

Tuseul rectal — la palpare, fisura anala este dureroasa, deseori singe-
reaza, sfincterul anal — contractat.

Examenul proctoscopic deceleaza o ulceratie cu fundul rosu, cu he-
moragie n fisura recentd sau cu fundul murdar in fisura invechita.

Diagnosticul diferential se face cu:

— criptita;

— papilita;

— abcesele anale submucoase si intrasfincteriene;

— fistula incompleta.

Complicatii:

durere pe regiunea anala;

— singerare localg;

— paraproctita.

Tratamentul: terapeutic si chirurgical.

Tratamentul terapeutic al fisurilor anale include:

masuri igienico-dietetice: bai de sezut caldute;

— supozitoare si unguente cu antispastice, hidrocortizon;

— medicatie decontractivantd cu midocalm;

— suprimarea durerii §i contracturii sfincteriene cu dexalgin, baral-

gin, dormicum etc.;

— alimentatie adecvata;

— vitaminele E, A (peroral);

— laxative (loxarin, hepatolac, duphalac, imoper etc.);

— solcoseril (intramuscular);

— actovegin (intramuscular si peroral).

Caz clinic. Copilul A., in virsta de 4 luni, este bolnav de aproxima-
tiv 6 saptamini, cind mama a observat o picatura de singe proaspat n
masele fecale. Mama denota ca copilul devine nelinistit in timpul defe-
catiei si timp Indelungat dupa defecatie. Starea generala a copilului este
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satisfacatoare, reactioneaza adecvat. Pe regiunea anala la ora 7 (pozitia
pe spate) se determina un defect de forma triunghiulara de aproximativ
1 cm, iar Tn adincime ajunge la fibrele musculare ale sfincterului anal
intern, cu marginile usor edematiate si inflamate. Copilului i s-a aplicat
tratament conservator, care a inclus bdite caldute, unguent hidrocortizon
(local), duphalac (peroral), vitamina E, midocalm etc.

Elementul-cheie. Tratamentul chirurgical se recomandd numai in caz de
ineficacitate a tratamentului conservator si in fisurile anale cu ulceratii cronice
de duratd. Acest tratament constd in excizia fisurii anocutanate si aplicarea
suturii prin mucoasa, ceea ce duce la vindecare rapida.

N
anus R\
fisura
anala

sfincter fisura anald

fisurd anala
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11. FORMATIUNILE OVARIENE

Chisturile ovariene sunt niste formatiuni tumorale (tumori false), ce
se formeaza prin acumularea (retentia) lichidului Tn cavitate. Tumorile
ovariene sunt formatiuni de volum, care cresc din tesutul ovarian.

Etiologie. Tn ultimii ani se observa o0 crestere a incidentei formatiuni-
lor ovariene la fete. Dintre toate neoplasmele genitale la copii, tumorile ova-
riene reprezinta cea mai mare si cea mai diversa grupa. Conform unor da-
te, frecventa tumorilor si formatiunilor tumorale ale ovarelor, in structu-
ra morbiditatii ginecologice a copiilor si adolescentilor, variaza de la
1% pana la 4,6%. Tumorile organelor genitale la fete constituie aproxi-
mativ 1% din toate tumorile, iar dupa frecventa ele ocupa locul 4, dupa
tumorile sistemului nervos central, sistemului osos si rinichilor. Mai frec-
vent se depisteaza formatiuni tumorale ale anexelor uterine (40-50%).
Tumorile de toate tipurile la fete au o crestere mai rapida decat la femei.
Cele mai multe formatiuni voluminoase care apar in perioada copilariei
sunt de origine germinala sau foliculara. In timpul pubertitii, fiecare a
treia formatiune a ovarelor este tumorala (chisturi foliculare, chisturi pa-
raovariene si chisturi de corp uterin) sau germinala. Tumorile ovariene
se dezvolta, de regula, in timpul pubertatii, atunci cand Tn organism au
loc mari schimbari hormonale. Acest fapt caracterizeaza toate formatiu-
nile ovariene — benigne, maligne si functionale.

Dintre factorii etiologici, majoritatea cercetatorilor indica o eredi-
tate agravatd (chist ovarian la mama), precum si dezvoltarea agravata
a fatului in perioada prenatala (gestoza), boli infectioase Tn timpul sarci-
nii (in special virale), administrarea medicamentelor hormonale pentru
a mentine sarcina. Un rol important are anamneza ginecologica ingreuiata
la mama — avortul, salpingoovarita, bolile ginecologice.

Tabloul clinic. Tumorile ovariene mult timp sunt asimptomatice.
Simptomatologia apare la asocierea complicatiilor sau in cazul formati-
unilor cu dimensiuni mari.

Acuze: dereglari de mictiune (polakiurie, disurie, mictiuni dureroa-
se, incontinentd urinara sau tulburari ale diurezei, coprostaza etc.).

Obiectiv se determinid abdomen marit Tn volum. Formele sferica,
ovala si simetrica sunt caracteristice pentru chisturile seroase benigne,
iar neregulata — pentru teratoamele ovariene. La palpare se determina o
formatiune intraabdominala, care poate ocupa o parte sau toata cavitatea
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abdominala, de consistentd dura, elastica sau dur-elastica, cu contur clar
sau rugoasa, adesea mobila.

La tuseul rectal se determind 0 formatiune patologica indolora sau
dureroasa.

Examenul de laborator:

— analiza generala a singelui;

— determinarea nivelului proteinei serice C reactive;

— determinarea nivelului hormonilor in singe (estradiol, testoste-

ron);

— determinarea o-fetoproteinei, CA-125.

Examenul ultrasonografic al organelor pelviene si abdominale indi-
ca: dimensiunea, consistenta formatiunii sau a partii afectate, prezenta
sau lipsa capsulei si septurilor, incluziuni maligne, izomorfism, afecta-
rea organelor Thvecinate etc.

Computer tomografia organelor abdominale permite sa se determi-
ne organul din care provine formatiunea, dimensiunile ei, starea gan-
glionilor limfatici regionali, pentru a efectua un diagnostic diferential
intre formatiunile ovariene si cele retroperitoneale, prezenta sau lipsa
metastazelor 1n ficat etc.

RMN a organelor pelvine determina: caracterul formatiunii, locali-
zarea, interconexiunea cu organele Invecinate si starea anatomica a ca-
vitatii pelvine.

Radiografia cutiei toracice se efectueaza la suspectarea unei tumori
maligne.

Urografia excretorie se efectueaza in cazul suspectarii tumorii ma-
ligne si in diagnosticul diferential cu patologia reno-urinara.

Angiografia cavitatii pelvine, irigografia, cistoscopia — la indicatie,
in cazul suspectarii unei tumori maligne.

Diagnosticul diferential se va efectua cu:

1) formatiunile de volum de geneza extragenitala (formatiunile
ovariene la copii sunt adesea situate Tn afara bazinului mic) —
hidronefroza, chistul renal, chistul mezoului, limfangiomul ab-
dominal, duplicatura chistica a intestinului;

2) procesul aderential dupa o interventie chirurgicala sau dupa pro-
cesele inflamatorii cronice;

3) apendicita acuta, infiltratul apendicular, ocluzia intestinald, apo-
plexia ovariana, formatiunile paraovariene;
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4) malformatiile organelor reproductive cu ingreunarea fluxului sin-
gelui menstrual (hematometria, aplazia partii distale a vaginului
cu uter functional, dublarea uterului si vaginului, asociatd cu
atrezia partii inferioare a vaginului si hipoplazia ovarului);

5) la pubertatea precoce de tip heterosexual — cu disfunctiile con-
genitale ale suprarenalelor, tumorile suprarenale;

6) la pubertatea precoce de tip izosexual — cu formatiunile tumora-
le ale creierului;

7) alte tipuri de tumori ale ovarelor.

Complicatii:

— torsiunea, necroza, supurarea sau ruptura formatiunii;

— comprimarea organelor invecinate si, drept consecinta, dezvol-
tarea ocluziei intestinale, retentie acuta de urind, coprostaza;

— hemoragie in formatiune sau in cavitatea abdominala;

— autoamputare.

Pregatirea preoperatorie include: administrarea vit. B si C, dieta,
clisma evacuatorie, golirea vezicii urinare.

Indicatii pentru operatie:

— prezenta complicatiilor;

— prezenta formatiunilor maligne;

— caracterul neidentificat al formatiunii.

Rezectia cuneiforma a chistului ovarian consta in excizia cuneifor-
ma a ?/3 din tesut, pind la poarta ovarului. Integritatea se restabileste
prin aplicarea suturilor unice cu prinderea fundului defectului.

Enuclearea chistului sau tumorii. Dupa explorarea ovarului, in pla-
ga se efectueaza o incizie semilunara sau circulara a tesutului ovarian
sanatos, fara lezarea capsulei formatiunii. Prin metodele bonta si ascuti-
td se efectueazi enuclearea formatiunii. Refacerea planului anatomic al
ovarului.

Ovarectomia — se efectueaza sectionarea ligamentelor ovarian pro-
prium §i suspensorium ovari, mesovarium.

Tuboovarectomia — dupa explorarea ovarului cu formatiune, Tn pla-
ga se aplicd pensa pe lig. suspensorium ovari. Apoi, in directia colului
uterin se mai aplica o pensa pe partea superioara a lig. latum uterin Tm-
preund cu trompa uterina si lig. ovarian proprium. Se efectueaza sectio-
narea si suturarea lor, peritonizarea cu ligamentele rotund si latum.

Inlaturarea formatiunii intraligamentare — dupa disectia foitei an-
terioare a lig. latum uterin, la necesitate se sectioneaza si lig. rotund, se
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efectueaza enuclearea formatiunii prin metodele bonta si ascutita, apoi
se face sectionarea si legarea ligamentelor ovarian proprium si suspen-
sorium ovari. Peritonizarea se face din contul ligamentelor rotund si latum.

Inlaturarea formatiunii pe picior lung — aplicarea pensei pe picior,
suturarea, ligaturarea si inlaturarea.

Postoperator:

« regim de activitate motorie;

« respectarea dietei: primele 2 zile — masa 0 (apa, ou, bulion), apoi
4-5 zile — masa 2 (apa, ou, ciorba de perisoare, terci lichid), mai
departe — masa 15;

« combaterea sindromului dolor:

- pozitionarea bolnavului in pat (dupa Fovler: partea cefalica —
putin ridicata, membrele inferioare — indoite Tn articulatiile coxo-
femurale si genunchi);

- folosirea bandajului postoperator;

- analgezice narcotice (primele 1-2 zile),

- analgezice nenarcotice la necesitate, administrarea preparatelor
sedative ce permit majorarea pragului dolor;

« profilaxia parezei intestinale — administrarea sol. metaclopromidi,
sol. proserini 0,05% subcutanat; peste 30 min. — clisma hipertonica;

« corectarea echilibrului hidro-electrolitic — administrarea solutiilor
cristaloide si 0,3% clorura de potasiu;

« terapie antibacteriana;

« pansament zilnic;

« antibioterapie si fizioterapie la necesitate.

Caz clinic. Adolescenta M., Tn virsta de 17 ani, s-a adresat la Cen-
trul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Academician
Natalia Gheorghiu” cu acuze la dureri abdominale. Din anamneza este
cunoscut ¢ aproximativ cu o lund in urma au aparut dureri abdominale
periodice in etajul inferior. In dinamica durerile au fost permanente si
cu suspectare de abdomen acut chirurgical a fost internata in clinica. La
internare, stare generala de gravitate medie, tegumente roz-palide, ab-
domen marit in dimensiuni Tn etajul inferior, la palpare — moale, usor
dureros, iar in regiunea suprapubiana se determind o formatiune (fig. 1).

Hemograma: hemoglobina — 123 g/l; eritrocite — 3,7; hematocrit —
0,37; leucocite — 6,9; subst. nesegmentate — 7; subst. segmentate — 50;
eozinofile — 4; limfocite — 37; monocite — 2; VSH — 5, trombocite — 270,
timpul coagularii — 4. 05.
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Biochimia singelui: proteina totald — 82,8 g/l; ureea — 3,3; bilirubi-
na—39,3-0-39,3; K—-3,94; Na— 136; Ca—2,2; ALAT — 15; ASAT — 29,
glucoza — 4,4, indexul protrombinic — 80%.

Ecografia abdominala: lobul drept al ficatului — 102 mm, lobul sting
— 36 mm, contur regulat, parenchim omogen, ecogenitate medie; vena
porta — 6 mm; vezica biliara — cu inflexie la fund si git; pancreasul —
14x15x15 mm; splina — 81 mm, omogena. Rinichiul drept — 106x35 mm,
rinichiul sting — 105x35 mm, parenchimul bilateral — 10 mm, uterul —
51x31x40 mm. in proiectia ovarului sting se determina o formatiune li-
chida de 89x64 mm cu putin continut solid. Dupa uter este prezenta o
formatiune solid-lichida de 70x59 mm.

CONCLUZIE: Ultrasonografia nu exclude o formatiune de volum
n bazinul mic (fig.2).

Tomografia computerizatd a bazinului mic. Centura pelviana — fara
modificari de configuratie. Conturul muschiului iliopsoas este simetric
bilateral, cu structura omogena. Ansele intestinale ale bazinului mic —
fara focare sau formatiuni patologice. Peretii intestinali — cu contururi
normale, fara ingrosari. Tesutul adipos perirectal si ischiorectal este
omogen, fard modificari infiltrative. Proximal de vizica urinara se deter-
mina o formatiune sferica multichistica, cu multiple septuri interioare,
structurd neomogena, dimensiunile — 64x70x94 mm, valori densitome-
trice de la 12 UH (continut lichid) pina la 32 UH (solid). Retrouterin,
preponderent pe dreapta, se determind o formatiune identica, multicen-
trica, cu septurile interioare, dimensiunile — 54x62x64 mm, densitatea —
de la 7 pina la 40 UH. in faza arterial tardivi se determina acumularea
substantei de contrast preponderent de catre componentul solid si la
nivelul septurilor pina la 52-58 UH. Uterul — cu contur regulat, corpul
uterin este deplasat spre stinga, configuratie obisnuita, cu dimensiunile
n limitele normei. Miometrul — cu structura omogena. Cavitatea uterina
— fara zone hipo- sau hiperdense. Fornixul vaginal — cu aspect normal.
Ovarele nu se diferentiaza. Vezica urinara — de forma sferica, structura
omogena, bine conturata, peretii — fara ingrosari. Vasele bazinului mic —
cu traseu obisnuit. Semne de limfadenopatie nu se vizualizeaza. Articu-
latiile coxofemurale, sacroileace, simfiza pubiana — fard modificéri pa-
tologice. Tesuturile moi adiacente — fara anomalii.

CONCLUZIE: CT pune in evidentd formatiuni ovariene multichis-
tice. Acumulare neomogena a substantei de contrast, caracteristica mai
mult pentru formatiunile maligne (fig. 3).
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Dupa o pregatire preoperatorie generala, bolnava a fost supusa in-
terventiei chirurgicale sub anestezie generald. Dupa prelucrarea cimpu-
lui preoperator s-a efectuat incizia liniara mediana ombilicopubiana. La
deschiderea cavitatii abdominale pe straturi s-au eliminat aproximativ
100 ml de lichid sero-fibrinos. La revizia organelor bazinului mic s-a
depistat o formatiune multichistica a ovarului drept cu dimensiunile de
aproximativ 20 cm, cu portiuni necrotice (fig. 6, a), aderata intim la ve-
Zica urinara, partial acoperita cu oment (fig. 4, a); pe stinga — o alta for-
matiune multichistica, aderata intim la rect si sigmoid, cu dimensiunile
de aproximativ 17 cm (fig.5); tesut ovarian nu s-a determinat. A fost
efectuatd adezeoliza prin metoda bonta (fig. 4, b; 6, b) si electrocutarea
tumorilor de la oment, vezica urinara, rect si sigmoid. Ulterior s-au pra-
cticat: inlaturarea formatiunilor i bloc cu anexele uterine, verificarea
hemostazei, drenarea cavitatii abdominale, refacerea planurilor anato-
mice.

Concluzie histologica: chisturi mucinoase de tip ovarian.

Ultrasonografia postoperatorie de control nu a depistat formatiuni
patologice.

Dupa tratamentul postoperator si in stare generala satisfacatoare,
cu cicatrizarea primara a plagii, pacienta a fost externata la domiciliu.

Elementul cheie: Indicatiile pentru tratamentul chirurgical se bazeaza pe
tabloul clinic si este individualizat de la caz la caz.

Fig. 1. Formatiune tumorala Fig.2. Ultrasonografie preopera-
abdominala. torie.
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Fig.4. Formatiune multichistica pe ovarul drept.
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Fig.6. Formatiune multichisticd pe ovarul drept (a) si pe ovarul sting (b)
(macropreparat).
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12. FORMATIUNILE CHISTICE LIENALE

Chistul lienal reprezinta o formatiune bine delimitata, de foma ro-
tunda sau ovala, cu peretii netezi.

Etiologia. Chisturile adevarate constituie % din toate chisturile ne-
parazitare ale splinei. Chisturile lienale congenitale se intflnesc rar, doar
n 10% din toate chisturile lienale, majoritatea fiind chisturi epiteliale,
care pot atinge dimensiuni gigantice. Chisturile lienale neparazitare cons-
tituie 0,5-2% din toate maladiile splinei. Chisturile false se dezvolta, de
obicei, dupa un traumatism cu formarea unui hematom major, care ulterior
este supus descompunerii autolitice cu formarea capsulei fibroase. Adesea,
chisturile se formeaza din vasele intralienale.

Clasificarea chisturilor lienale (dupa Flowler):

A. Chisturile neparazitare, localizate, de regula, n polul inferior al
splinei sau n centru; rareori — subcapsular:

1) chisturile adevarate:
— chisturile formate prin dilatare, h cazurile ectaziilor vasculare;
— innascute, formate in urma divizarii prin strangulare a epite-
liului embrionar al peritoneului si implantarii lui in tesutul
lienal;
— epiteliale, dermoide sau epidermoide;
— endoteliale (de geneza tumorald) — hemangiomul, limfangio-
mul;
2) pseudochisturile — hematoamele Tnchistate, pseudochisturile se-
roase inflamatorii si degenerative.
B. Chisturile parazitare — chistul hidatic splenic.

Tabloul clinic. Chisturile benigne mult timp sunt asimptomatice, din
cauza dezvoltarii lente. Mai apoi prezinta:

— dureri bonte abdominale, senzatii de greutate si de distensie sub
rebordul costal sting, ca urmare a dilatarii capsulei lienale si a aparatului
ei ligamentar;

— semne de compresiune a organelor Invecinate etc.

Diagnosticul

1. Ecografia releva contur posterior mai bine evidentiat decit cel
anterior. Pot fi determinate calcinari sau zone calcinate in perete-
le chistului.

2. Scanarea radioizotopica.
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3. Tomografia computerizata indica lipsa contrastului Tn cavitatea

si peretii chistului.

Complicatii:

— ruptura chistului;

— hemoragie spontana sau pOsttraumatica;

— infectarea chistului;

— torsiunea chistului.

Tratamentul chirurgical

« Splenectomia sau enucleatia chistului.

« Fenestrarea chistului lienal (in literatura de specialitate din strai-
natate — ,,unroofing”, ,,partial decapsulation”) — se efectueaza ,,fe-
reastra peritonealda” in peretele chistului, care este mai putin aco-
perita de tesut lienal sanatos. Deficienta acestei metode este riscul
Tnalt de recidivare a chistului lienal din cauza inlaturarii incom-
plete a tesutului afectat.

® Rezectia partiald a peretelui chistului — este necesara excizia
maxima a peretelui chistic, pentru prevenirea recidivarii.

o Sclerozarea chistului lienal cu spirt etilic de 96%, tetraciclina.
Metoda este insuficienta din cauza riscului inalt de dezvoltare a
unor complicatii: hemoragia, infectarea si ruperea chistului in ca-
vitatea peritoneala.

o Splenectomia partiala.

Caz clinic. O adolescentd in virsta de 17 ani a fost internatd in
Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Academi-
cian Natalia Gheorghiu”cu acuze la dureri moderate pe flancul sting al
abdomenului. Din anamneza este cunoscut ca in anul 2005 ea a suportat
nefrureterectomie pe stinga. La internare, starea generala era de gravita-
te medie, tegumentele — roz-palide, abdomenul — simetric, de forma obis-
nuita, fard balonare, la palpare — moale, usor dureros sub rebordul costal
sting.

Hemograma: hemoglobina — 95 g/l; eritrocite — 2,9; hematocrit — 0,93;
leucocite — 8,2; subst. nesegmentate — 9; subst. segmentate — 41; eozi-
nofile — 4; limfocite — 45; monocite — 1; VSH — 4, trombocite — 208,
timpul coagularii — 4.10-4.44.

Biochimia singelui: proteina totala — 76 g/l; ureea — 3,6; creatinina
—0,08; bilirubina — 10-0-10; K — 5,31; Na — 149; Ca — 2,21; ALAT - 0,1;
ASAT - 0,3; indexul protrombinic — 85%; fibrinogenul — 2,9 g/lI; amila-
za—48.
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Analiza sumara a urinei: galbend, transparenta, densitatea relativa
1030, reactie acida, epiteliu — 9-10 Tn cimpul de vedere, leucocite — 3-4
n cimpul de vedere.

Ecografie abdominala: lobul drept al ficatului — 196 mm, lobul
sting — 105 mm, contur regulat, parenchim omogen, ecogenitate medie;
vena portd — 7 mm; vezica biliard — cu inflexie la ¢it; pancreasul —
18x17x16 mm; splina — 140 mm, neomogena. Rinichiul drept —130x60 mm,
parenchimul — 10 mm, rinichiul sting — absent. Tn proiectia splinei se
determina o formatiune de 82x78 mm cu lichid.

CONCLUZIE: ecografia nu exclude o formatiune de volum a splinei.

Tomografia computerizata a organelor abdominale: ficatul — forma
si contur obisnuite, dimensiunile de 19,3x9,9x15 cm, structurd omoge-
na, densitatea — 54x60 UH. Focare patologice nu se determind. Ciile in-
tra- si extrahepatice nu sunt dilatate. Vezicula biliara — contractata. Pan-
creasul —in pozitie obignuita, cu dimensiunile: capul — 1,8 cm, corpul — 1,6 cm,
coada — 1,7 cm, structura pastrata, densitatea — 38 UH. Ductul Wirsung —
nedilatat. Spatiul peripancreatic — linistit. Splina — fara schimbari de for-
ma, cu dimensiunile majorate — 9,9x6,2x14,8 cm, indexul lienal — 908,
contur net, structura neomogena, densitatea — 44 UH. Intraparenchimatos
se determind o formatiune chisticd cu dimensiunile de 63x73x86 mm si
densitate constanta, in toate fazele cca 20 UH. Suprarenalele — de di-
mensiuni si forma obisnuite, structurd omogend. Formatiuni sau focare
patologice nu au fost depistate. Rinichiul drept — forma si pozitie obis-
nuite, dimensiunile — 5,8x5,8x12,9 cm, contur net. Stratul corticomedu-
lar este neschimbat. Se diferentiaza perfect parenchimul renal. Sistemul
pielocaliceal este structurat cu contur regulat. Ureterul — cu tranzit liber,
cu pereti elastici, calibru neschimbat, traseu obisnuit. Functiile secreto-
rie si excretorie sunt satisfacatoare. Rinichiul sting — absent.

CONCLUZIE: formatiune chistica lienala.

Dupa o pregitire preoperatorie generald, sub anestezie orotraheala,
copilul a fost supus interventiei chirurgicale. Dupa prelucrarea cimpului
preoperator, s-a efectuat laparotomie mediand superioara. Pe straturi, a
fost deschisa cavitatea abdominali. Tn plagi s-a explorat splina marita
n dimensiuni (15x10x8 cm), cu un chist situat intraparenchimatos cu
dimensiunile de aproximativ 8-9 cm. A fost efectuata splenectomia cu
suturarea si ligaturarea pediculului vascular. Controlul hemostazei si re-
facerea planurilor anatomice.
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Splina cu chist lienal (macropreparat).

Concluzie histologica: chist lienal mezotelial benign; splind fibro-
congestiva cu un hematom subcapsular; foliculi limfatici areactivi.

Ecografia postoperatorie de control nu a depistat formatiuni patolo-
gice Tn cavitatea abdominala.

Copilul a urmat tratament postoperator si, in stare generala satisfa-
catoare, cu cicatrizarea primara a plagii, a fost externat la domiciliu.
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13. PROLAPSUL ANORECTAL

Prolapsul anorectal — protruzie circumferentiald a peretelui rectu-
lui prin orificiul anal. Are o incidentd maxima la copiii cu virsta intre
1 si 5 ani. La baieti — de 2-2,5 ori mai mare decit la fete.

Clasificarea anatomica

1. Mucos (incomplet sau partial) — prin orificiul anal prolabeaza
numai stratul mucos.

2. Total (complet) — prin orificiul anal prolabeaza stratul mucos si
celelalte straturi anatomice:

stadiul | — prolabarea portiunii peretelui rectal cu lungimea mai mi-
cide2cm;
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stadiul 1l — prolabarea /3 — !/, din lungimea rectului (in functie de
virstd);
stadiul 111 — prolabarea totala a rectului.
Clasificarea clinica
a. Compensat — prolabarea doar in momentul defecatiei si se repu-
ne spontan.
b. Subcompensat — plolabarea la defecatie si efort fizic, nu se re-
duce spontan, fiind necesara reducerea manuala.
c. Decompensat — prolabarea la efort fizic neinsemnat; dupa redu-
cerea manuald, urmeaza o noua prolabare.
Etiologie
Factorii predispozanti:
lipsa inflexiunii suficiente a pelvisului inferior;
concavitate mica a osului sacral;
lipsa lordozei lombare;
laxitatea ligamentelor laterorectale si rectosacrale (mijloacele de
suspendare ale pilniei anorectale care stau la baza prolapsului rectal);
e hipertrofia.
Factorii derivati:
o dereglarile de defecatie acute sau cronice;
o tusea de lunga durati;
o disuria (la baieti — in fimoza).
Tabloul clinic
Tn prolapsul mucos apar:
— prurit,
— senzatie de arsura;
— sectetii mucoase sau mucosangvinolente.
Tn prolapsul total apar:
— o formatiune tumorala la nivelul orificiului anal la fiecare defe-
catie;
— durere;
— hemoragie;
— secretie continua.
Prolapsul total se asociaza cu incontinenta anala.
La tactul rectal se apreciaza tonusul sfincterian si al muschilor plan-
seului perineal. Pentru definitivarea diagnosticului se va efectua anusscopia
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sau rectoscopia. Examenul radiologic cu substanta baritata exclude tu-
morile sau polipii.

Evolutie. Prolapsul anal poate evolua spre complicatii:

— inflamatia mucoasei cu eroziuni;

— inflamatia mucoasei cu exulceratii;

— Tncarcerarea;

— strangularea.

Aceste complicatii se pot asocia brusc si la etapa data pacientul acu-
za dureri, tenesme rectale, iar prolapsul anal creste in volum, devine
ireductibil, mucoasa se umfla semnificativ, apare edemul. La inspectie,
Mucoasa devine rosu-violocee si chiar cianoticd. Daca nu se iau masuri
la timp, apar necroze ale mucoasei prolabate. Tn cazul prolapsului cu hi-
drocel (hernie perineald) apar semnele unei ocluzii intestinale prin stran-
gulare.

Dificultati de diagnosticare prezinta invaginatia intestinala, cu pro-
labarea invaginatului prin orificiul anal.

Tratamentul prolapsului anal poate fi conservator si chirurgical.

Tratamentul conservator consta in:

— regim igienic adecvat (defecatie in pozitie culcata pe spate sau
pe o parte), nu mai putin de 3—4 luni;

— dieta;

— regularea tranzitului intestinal;

— fizioterapie;

— electrostimulare;

— exercitii fizice curative;

— combaterea constipatiei, pentru a diminua eforturile de defecatie;

— injectii sclerozante (solutii saline 30%, fenol 5%, spirt etilic
70%) in formele incipiente ale prolapsului (6-8 injectii sclerozante sub-
mucos), care permit de a fixa mucoasa la peretele rectal.

Tn prolapsul incarcerat:

— se va incerca reducerea prolapsului;

— se va aplica (local) un unguent cu corticosteroizi;

— nu se va aplica anestezie locala sau generala;

— se va indica peroral ulei de masline pentru regularea tranzitului

intestinal;

— se va aplica (local) un bandaj compresiv.

La pacientii cu prolaps de citeva ore (culoare gri, cu depuneri de fi-
brina, edem dur) se va renunta la reducere. Pacientul se va ldsa culcat pe
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burta si local se vor aplica comprese reci antiflogistice, mai apoi se va
interveni chirurgical.

Tratamentul chirurgical se va aplica in functie de formele anatomi-
ca si clinicd ale prolapsului. El va include:

« cerclajul Thiersch (incercuirea anald cu fir de catgut cromat cu

resorbtie lenta sau cu material neresorbabil elastic);

e rezectia mangonului mucos prolabat ireductibil, urmata de o sutu-

ra cutaneo-mucoasa, pentru a preveni anusul umed postoperator;

« n prolapsul mucos ireductibil si cu hemoroizi se recomanda re-

zectia dupa metoda Whitehead, care ofera cele mai bune rezultate.

Postoperator sunt indicate electroterapia sfincterostimulatoare si
contractia voluntara a musculaturii perineale, pentru a tonifica aparatul
sfincterian.

Tratamentul chirurgical Tn prolapsul anorectal total are drept scopuri:

— fixarea rectului prin diferite modalitati;

— consolidarea mijloacelor de sustinere si de suspendare a rectului.

Scopurile vor fi atinse prin rectopexii si rectocolopexii sau prin
interventii plastice reconstructive. In prolapsul strangulat, cu leziuni po-
lipoase sau ulceratii, in recidiva dupa rectopexie se va practica rezectia
totala a prolapsului (Bergeret-Miculicz).

Caz clinic. Pacientul M. a fost internat de urgenta in Centrul Na-
tional Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Academician Natalia
Gheorghiu” cu acuze de tuse chinuitoare si prezenta unei formatiuni pe
regiunea perianala. Din antecedente: copilul este bolnav timp de o luna,
cind au aparut tusea si subfebrilitatea, fiind tratat ambulator. Mama de-
nota ca in ultimele 3 sdptamini a observat la copil, dupa actul de defeca-
tie, o formatiune pe regiunea anal, care se repunea spontan. In dinami-
cd, formatiunea a fost vizualizatd nu doar dupd defecatie, ci si dupa
tuse. Ulterior, dupa defecatie, formatiunea a aparut mai masiva si parin-
tii s-au adresat in clinica de chirurgie pediatrica.

La internare, starea generald a copilului este foarte grava. Copilul e
agitat, plinge. Examenul clinic: tegumente palide, abdomen moderat me-
teorizat, fara contractura musculara, la palpare — moale, usor dureros pe
toatd suprafata. Pe regiunea anald se vizualizeazd o formatiune cu di-
mensiunile de 10x6 cm, de culoare rosu-violacee, edematiata, usor se ma-
cereazd, se elimind mucozitati si singe, ireductibild, pe alocuri cu schim-
bari trofice (fig.1).
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Examenele de laborator arata: grupa de singe O(l), Rh pozitiv;

hemoglobina — 105 g/l; eritrocite — 3,3; indicele hematocritului —
0,31; leucocite — 9,1; nesegmentate — 10; segmentate — 52; eozinofile —
0; limfocite — 36; monocite — 2; VSH — 11.

Biochimia singelui: proteina totald — 69,8 g/l; ureea — 2,1; bilirubi-
na—6,0-0-6,0; K —4,53; Na—139; Ca - 2,0; ALAT —78,5; ASAT — 69,8,
glucoza singelui — 5,12; protrombina — 89%; fibrinogenul — 5,33.

Ecografia abdominala: preoperator, lobul drept al ficatului — 66 mm,
lobul sting — 31mm, vena porta — 3 mm, contur regulat, parenchim omo-
gen. Pancreasul — 6x5x5 mm, contur regulat, ecogenitate medie. Splina
— 49 mm, parenchim omogen. Rinichiul drept — 54x24 mm, rinichiul
sting — 55x25 mm, parenchimul — 9 mm bilateral. Tn abdomen se deter-
mina multe gaze.

Dupa o pregatire preoperatorie, sub anestezie generala orotraheala,
s-a practicat laparotomia mediana superioara. Pe straturi, a fost deschi-
si cavitatea abdominald, de unde s-au eliminat aproximativ 200 ml de
lichid seros. La revizia organelor abdominale s-a depistat un invaginat
ileo-ceco-colonic major. A fost efectuata dezinvaginatia. Portiunea in-
vaginatului, la nivelul jonctiunii ileocecale, avea schimbari trofice
(fig.2). S-a practicat rezectia portiunii date Tn bloc (15 cm din intestinul
subtire si 20 cm din intestinul gros), cu aplicarea enterostomei terminale
(fig.3). Au fost efectuate lavajul cu sol. acidi aminocapronici, sanarea si
drenajul cavitatii abdominale prin doua contraperturi separate cu lamele
de manusa. Refacerea planurilor anatomice. Pansament aseptic.

Postoperator, copilul a urmat un tratament complex de reechilibrare
hidroelectroliticd, metabolica, acidobazica, hematologica, antibiotera-
pie, cu combaterea parezei intestinale.

Examenele de laborator postoperator arata: hemoglobina — 108 g/l;
eritrocite — 3,5; indicele hematocritului — 0,33; leucocite — 8,4; neseg-
mentate — 7; segmentate — 49; eozinofile — 1; limfocite — 41; monocite — 2;
VSH - 4. Examenul ultrasonografic postoperator nu a determinat for-
matiuni patologice sau lichid liber in cavitatea abdominala.

La a 13-a zi postoperator, cu cicatrizarea primara a plagii si functio-
narea adecvata a enterostomei terminale, copilul a fost externat la domi-
ciliu. Dupa trei luni, copilul a suportat relaparotomie cu restabilirea in-
tegritatii intestinului prin aplicarea anastomozei laterolaterale.

83



Fig.1. Prolaps anorectal total in invaginatie intestinala ileo-ceco-colonica cu
prolabare prin ampula rectala.

Fig.2. Invaginat intraoperator.

Fig.3. Portiunea rezecata a invaginatului intestinal.
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14. PRURITUL ANAL (PRURITUS ANI)

Pruritul anal — o afectiune ce se caracterizeaza prin mincarime sau
usturime in regiunea perianala.

Etiopatogenie. Pruritul anal este o perturbare partial dermatologi-
cd, partial neuropsihologica si partial proctologica, ce se caracterizeaza
prin scurgerea materiilor fecale, care produc umezirea si iritarea pielii in
regiunea perianald, cu aparitia pruritului. Este demonstrat faptul ca ma-
teriile fecale sunt foarte iritante pentru piclea perianala. Pacientii care
suferd de constipatie, cind stau mult pe scaunul veceului, fortindu-se,
relaxeaza sfincterul extern, iar atunci cind utilizeaza hirtie igienica, irita
mucoasa anala, provocind o reactie exematoasa sau o dermatita iritativa.
Prin urmare, factori cauzali in iritatiile perianale pot fi disfunctiile intes-
tinale Tn colonul spastic, in colitd, la exces de laxative, in sfincterul anal
lax etc.

Referindu-ne la etiopatogenie, putem conclude ca pruritul anal se
dezvolta in:

— alergiile medicamentoase: antibiotice orale (tetraciclina, eritro-

micina etc.), laxative, cofeina;

— afectiunile dermatologice: eczema perianala, candidoza, psoria-
Zis, actinomicozis;

— afectiunile urogenitale: vulvovaginite micotice, leucoree;

— afectiunile parazitare intestinale (ascaridoza, teniaza, oxiuroza)
sau vaginale: (tricomoniaz);

— afectiunile anorectale: anorectitd, boala hemoroidald, prolaps anal,
candiloame anale, papiloame anale, fistule anale, fisuri anale,
boala Crohn, criptitd, papilitd anala;
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— constipatii sau diaree, igiend insuficienta sau n surplus;

— afectiunile sistemice: diabet zaharat, obezitate, azotemie, icter,
afectare hematologica, teren dezechilibrat neuro-psihic si endo-
crino-umoral, sindrom parauroplazic;

— alimentare incorectda. bauturi (cafea, ceai, kola, lapte, bere),
mincare (condimente, ciocolata, citrice, tomate).

Pruritul anal poate fi: 1) primitiv (idiopatic, criptogenetic, adevarat,
neurogen); 2) secundar.

Stadiile pruritului anal: 1) acut; 2) cronic.

Formele clinice ale pruritului anal: 1) uscat; 2) umed.

Tabloul clinic. Senzatii de mincarime sau usturime in regiunea pe-
rianald; la fetite — in labii sau in zona fesiera, care impune gestul de gra-
taj al zonei date. Mincarimile devin persistente, chinuitoare, mai frec-
vent apar noaptea. Pruritul poate fi asociat cu depresiune nervoasa, insom-
nie, anxietate etc. Suspectarea, examenul obiectiv al regiunilor anala si
perianald vor elucida diagnosticul de prurit anal. Unii pacienti necesita
examinari speciale. Se va recurge la reactii serologice, imunobiologice,
biopsii cutanate, teste parazitologice, micotice sau bacteriologice, recol-
tate din regiunea anald, marginile anale, materiile fecale.

Tratamentul pruritului anal este local si general.

Tratamentul local:

— igiend locala riguroasa, prin curatarea pielii perianale cu tam-
poane umezite de vata, urmate de cele uscate;

— evitarea sapunului;

— evitarea frictionarii si a miscarilor circulare;

— utilizarea laxativelor in caz de constipatii.

I. Tn stadiul acut:

— bai caldute de sezut;

— tamponari cu infuzie de musetel;

— unguente cu hidrocortizoni 1%, anestezice locale (5-20% Ben-
zocaini, 0,25-1,0% Dibucain, 0,5-1,0% Diclonin, 2-5% Lidocaini, 1%
Pramoxini, 0,5%-5,0% Tetracaini), antimicotice, vitamina A (pot fi apli-
cate de 2 ori pe zi).

1. Tn stadiile cronice: local, unguent cortizonic, dar utilizat cu pru-
denta.
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[11. Tn pruritul anal secundar:
1) in afectiunile alergice:
— antihistaminice;
— suprimarea alergenului;
2) in afectiunile dermatologice — tratament specific;
3) 1n bolile parazitare sau micotice — antiparazitare sau antimi-
cotice corespunzitoare.
Tratamentul general:

— antihistaminice;

— sedative;

— tranchilizante (Hidroxizin, Mieprobamat);

— nespecifice (schimbarea mediului, tratament balneoclimateric).
Putem recurge la crioterapie superficiala cu azot lichid (spray,
timp de 2-3 sec.) sau cu sol. de nitrat de Ag (0.5-1%), aplicata pe
zona perianald;

— infiltratii intralezionale cu corticoizi, in special Tn stadiul cronic;

— tratament chirurgical, care include excizia tegumentelor afectate
sau sectionarea filetelor nervoase perianale.

Eczema anala

acuti (eritem, eliminari lichide); cronica (pielea este groasa, us-
catd, uneori descuamata).

Pentru ambele forme este comun pruritul, care determini leziuni
de grataj, in urma carora apar escoriatii sangvinolente.

Etiopatogenie

Factorii implicati:

— boala hemoroidals;

— oxiurii;

— prolapsul rectal si diareea persistenta din colita;

— micoza;

— medicamentele: laxative, antibiotice orale, dezinfectante intesti-
nale, creme antihemoroidale, excesul de supozitoare, alergiile de con-
tact cu hirtia igienica sau de ziar;

— detergentul ramas pe lenjerie, sapunul, produsele cosmetice.

Tratament:

— pomezi cu hidrocortizon (local),
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— antimicotice;
— terapie cu ultrasunet;
— igiena anala cu un jet de apa abundent, fara sapun.

Psoriazis perianal cu prurit.
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15. TUMORILE BENIGNE ANORECTALE.
CONDILOMUL ACUMINAT

Condiloamele anale (condilomul acuminat) au un caracter pseudotu-
moral, sunt produse de papilomavirus uman (tip 6 si 11). Tumora are
caracter inflamator si tendintd de crestere rapida. In copilarie, aceastd
patologie se intdlneste rar.

Acuze: prurit, eliminari seroase, senzatii de corp strdin in regiunea
anala, dureri in timpul defecatiei.

Status localis. La inceput, condilomul reprezinta o patd mica sau
ni@te excrescente cu caracter mamelonat sau arborescent, care se dez-
voltd in canalul anal si perianal, sesile, de culoare albuie (mai deschisa
decit culoarea pielii neafectate) sau roz. Cu timpul, formatiunea creste
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in volum si poate afecta pielea in regiunea genitaliilor externe. Tn majo-
ritatea cazurilor, formatiunile se unesc si au aspect de conopida. Ele pot
fi confundate cu un cancer vegetant, care va fi recunoscut prin singerari
repetate si prin examen bioptic.

Diagnosticarea include:

— examinarea clinica;

— examinarea rectala;

— rectomanoscopia (se vizualizeaza hiperemia mucoasei rectului in

portiunea distala);

— examinarea de laborator: RW.

Diagnosticul diferential se face cu:

— condilomul plat;

— sifilisul;

— granulomul piogenic.

Tratamentul trebuie sa fie complex:

— igiend locala a regiunii anorectale;

— clisme cu colorgol pentru evacuarea virusului din mucoasa rectu-

lui si a sigmoidului;

— aplicatii locale cu podofilina 10-25% sau podofilotoxina purifica-

ta 0,5%, bonaftona;

— electrocoagulare atit in afectiunile unice, cit si Tn cele numeroase,

sub anestezie in conditiile salii de operatie;

— postoperator, supozitoare antihemoroidale;

— regim igienic local cu supravegherea chirurgului pediatru.

Tratamentul chirurgical are o eficienta de doar 50%, dar cel com-
plex — mai mult de 90%.

Complicatii:

— recidivarea;

— malignizarea, Tndeosebi Tn candiloamele gigante;

— hemoragia dupa defecatie;

— Tmpiedicd mictiunea, daca sunt situate n jurul canalului uretral;

— infectarea.

Caz clinic. Fetita M., Tn virsta de 2 ani, a fost adusa de mama la
Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Academi-
cian Natalia Gheorghiu” cu plingeri la prezenta formatiunilor multiple
n regiunea perianala. Din anamneza este cunoscut ca copilul este bol-
nav de 3 luni, cind prima data au fost vizualizate niste formatiuni in re-
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giunea perianala. in dinamica, formatiunile s-au inmultit si au crescut in
volum, desi s-a aplicat tratament conservator, a aparut prurit pe regiunea
afectata. Copilul a devenit nelinistit in timpul actului de defecatie. La
internare, starea generala era de gravitate medie, tegumentele — neafec-
tate, de culoare roz-pal, abdomen de forma obisnuita, participa in actul
de respiratie, moale, accesibil la palpare. Pe regiunea perianala se de-
termind multiple formatiuni de diferite dimensiuni, de culoare roz cu
nuanta cafenie, unice si grupate in forma de conopida.

Hemograma: hemoglobind — 126 g/l; eritrocite — 3,0; hematocrit
—0,44; leucocite — 7,2; nesegmentate — 17; segmentate — 31; eozinofile — 4;
limfocite — 47; monocite —4; VSH — 5.

Grupa sangvina: A(II), Rh pozitiv.

Analiza sumard a urinei: culoare galbena, transparenta, densitatea
relativa — 1020; reactie acida, proteind negativa; epiteliu plat 1-2 in
cimpul de vedere, leucocite 1-3 in cimpul de vedere.

ECG: ritm sinusal, regulat; AE — verticala.

Copilul a suportat patru proceduri de inlaturare pe etape a candi-
loamelor pe regiunea perianala prin metoda de electrocutare sub aneste-
zie generala. Intervalul dintre proceduri a fost de la 0 luna pina la 4 luni.
Postoperator, a urmat tratamentul conservator. Dupa ultima procedura,
timp de 6 luni n-au fost determinate recidive.

Elementul-cheie. Igiena locala si electrocoagularea condiloamelor anale
sub anestezie permit o insanatosire rapida. Daca examenul histologic suspec-
teaza o tumora benigna, se indica radiologie postoperatorie.

Condilom acuminat. Hipertrofie papilara.
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Condilom acuminat cu aspect de conopida.
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ll. UROLOGIE PEDIATRICA

16. PATOLOGIA CHIRURGICALA A APARATULUI
UROGENITAL. HIDRONEFROZA

Hidronefroza congenitala reprezinta o problema actuala a urologiei
pediatrice si ocupa un capitol important in patologia malformativa a copilu-
lui atit prin frecventa de aproximativ 10-40% din malformatiile deter-
minate la copii, Cit si prin asocieri morbide si complicatii. Uropatiile
obstructive care se dezvolta in perioada intrauterind precoce conduc la
displazie renald, iar cele care apar tardiv, intre a 22-a si a 27-a sapta-
Mina a sarcinii, produc numai hidronefroza, fara displazie renala. Eco-
grafia sistemului urinar ne permite de a decela uropatia malformativa
inca in perioada intrauterina. Diagnosticul precoce este important pentru
a preveni distrugerile morfologice si consecintele functionale ale uropa-
tiei malformative cu evolutie spre insuficienta renald cronica terminala.

in conditiile practicii medicale din tara noastra, diagnosticul eco-
grafic antenatal a fost utilizat mai rar, pana in perioada anilor 2000. De
aceea, doar un numar relativ mic de sarcini au fost urmarite ecografic.
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Din cauza lipsei unui program de screening pre- si neonatal, mal-
formatiile renourinare erau diagnosticate tirziu, dupa virsta de 6 ani, si,
de cele mai multe ori, cu ocazia aparitiei primelor complicatii.

Factorii care au condus la depistarea tardiva a malformatiilor trac-
tului urinar au fost:

1) absenta unui program de screening prenatal si neonatal al mal-
formatiilor tractului urinar;

2) adresabilitatea scazuta a gravidelor la medic;

3) lipsa, in unele localitati, a cabinetelor de specialitate;

4) complianta scazuta a gravidelor la urmarirea periodica a evolu-
tiei sarcinii;

5) explorarea imagistica insuficienta a infectiilor recurente de tract
urinar;

6) simptomatologia clinicd a malformatiilor congenitale renourina-
re compatibile cu viata era saraca, deseori chiar lipsea, confun-
dindu-se, Th majoritatea cazurilor, cu simptomatologia infectiei
de tract urinar supraadaugate.

Cea mai frecventa anomalie care poate fi depistatd n perioada in-
trauterind este hidronefroza. Desi dilatarea cdilor urinare superioare
poate fi recunoscuta n perioada intrauterina, evolutia ulterioara este im-
previzibila.

Diagnosticarea cu intirziere a hidronefrozei conduce la asocierea
unor complicatii severe: infectii recurente de tract urinar, litiazd reno-
urinara, cicatrice renale, hipertensiune arteriala, insuficienta renala acu-
ta si cronica etc.

Precizarea etiologiei hidronefrozei si stabilirea conduitei terapeuti-
ce se impun imediat in perioada postnatala.

Hidronefroza detectatd antenatal si confirmatd postnatal necesita
controale clinice si paraclinice repetate, in special la copiii asimptomatici.

Simptomele clinice ale hidronefrozei sunt foarte variate, dar sem-
nele patognomonice rare apar mai frecvent drept consecinte ale compli-
catiilor.

Examenul obiectiv determina:

— sensibilitatea lojelor renale sau prezenta unei mase tumorale
lombo-abdominale, glob vezical, urina reziduala in cazul tulburarilor de
mictiuni,

— hipertensiune arteriala in leziunile parenchimatoase renale;
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Examenul paraclinic include:

— ecografia abdomenului, rinichilor si a cavitatii pelvine apreciaza
prezenta si gradul leziunii parenchimului renal, dilatarea cailor
urinare etc.;

— uretrocistografia de umplere si mictionalda evidentiaza prezenta
unui obstacol urinar inferior sau gradul de reflux Tn rinichiul con-
trolateral;

— urografia intravenoasa este investigatia de baza;

— scintigrafia renala va completa examenele enumerate mai sus.

Tratamentul chirurgical se impune cind sunt prezente infectia uri-
nara, durerile cu caracter colicativ, alterarea progresiva a functiei renale.
Solutia terapeutica este: pieloureteroplastia dupa procedeul Anderson-
Hynes — rezectia jonctiunii pieloureterale patologice, cu excizia excesu-
lui pungii bazinetale si reinsertia decliva a ureterului. Daca rinichiul
este fara rezerve functionale, se practica nefrectomia.

Concluzii

1. Hidronefroza congenitala trebuie diagnosticatd pina la nastere,
prin ecografie.

2. Hidronefroza congenitala va fi confirmata postnatal pe o perioa-
da de pina la doi ani.

3. Precizarea etiologiei hidronefrozei si stabilirea strategiei tera-
peutice sunt posibile postnatal.

4. Daca diagnosticul este stabilit precoce, Tnaintea aparitiei com-
plicatiilor, in foarte multe cazuri se poate opta pentru un tratament con-
servator, cu reevaluarea periodicd a pacientului, deoarece aceasta pato-
logie se poate rezolva spontan in 65% din cazuri.

5. Implementarea unui program de screening pre- si neonatal al
malformatiilor congenitale ale aparatului urinar ar reduce cu mult com-
plicatiile postnatale.

6. Avind in vedere multitudinea cazurilor care stau la baza hidro-
nefrozei congenitale, metodele specifice de diagnosticare si tratament,
considerdm necesara stabilirea unui algoritm in vederea diagnosticarii
de precizie cit mai timpurii pentru un plan terapeutic corespunzator.

Cazuri clinice

o Copilul A., 1n virstd de 12 ani, sex feminin, se intereaza primar pe
30.03.11 1n sectia de cardiologie a ICSDOSM si C cu acuze de hiper-
tensiune arteriala severa (170/100), slabiciune generald, inapetenta, sin-
drom algic abdominal. Afectiunea a evoluat pe 17.03.11 cu apatie, hi-
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pertensiune arteriald. A urmat tratament medical conservator. Tn cele
din urma, copilul a fost transferat in sectia de urologie a Centrului Na-
tional Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”.

Examenul sumar de urina a stabilit: culoare galbena, transparenta,
reactie acida, densitatea urinei — 1017, epiteliu plat — 1-2 c/v, L. — 2-4 c/v.

Electrocardiogama a decelat cordaj fals in ventriculul sting.

Ecografia sistemului urinar. Rinichiul pe stinga — marit in di-
mensiuni (226 x 142 mm)., edematiat, parenchimul — 5 mm, bazinetul
pe stinga — 122 mm, calicele — 113 mm. Rinichiul pe dreapta — 106 x 40 mm,
parenchimul — 12 mm, bazinetul pe dreapta — 7-8 mm, calicele — 7-8 mm,
ureterul — 2-3 mm. Se stabileste diagnosticul: hidronefroza pe stinga,
faza terminala (fig. 1).

Urografia intravenoasa: rinichi ,,mut” urografic pe stinga. Functia
rinichiului pe dreapta — normala (fig. 2).

Dupa o pregatire preoperatorie complexa, s-a intervenit chirurgical
pe 07.04.2011. S-au efectuat lombotomie si nefrectomie pe stinga
(fig. 3, 4). Intraoperator, in cadrul nefrectomiei s-a atestat un rinichi vo-
luminos pe contul distensiei sistemului pielocaliceal cu atrofie exprima-
ta a parenchimului, ultimul avind un aspect congestiv, stazat. Dupa
punctia bazinetului s-au extras 2000 ml de urina transparenta, bazinetul
avind aspectul unei ,,mingi desumflate” (fig. 3).

La revizia bazinetului s-a evidentiat prezenta dilatarilor segmentare
ale vaselor hilului renal (fig. 4).

Examenul macroscopic. Examinarile anatomopatologice au pus in
evidenta particularitatile componentelor structurale ale complexului re-
noureteral din stinga — rinichi voluminos (17 x 16 x 9 cm), disecat, fara
continut. La revizie, structurile pelviocaliceale — sterse, pe contul dila-
tarii marcante, inclusiv a calicelor mici, cu o atrofie a structurilor papi-
lare si a parenchimului la 0,2-0,3 cm (fig.5). in cadrul examindrii jonc-
tiunii pieloureterale prin sondaj, s-a atestat o0 stenoza ce a evoluat in
atrezie completa de lumen ureteral la acest nivel (fig. 6).

Studiul histopatologic. In cadrul examinarii histopatologice a tesu-
turilor tisulare prelevate din diverse zone s-a constatat prezenta compri-
marii parenchimului cu pastrarea preponderenta a zonelor corticale,
comparativ cu cele medulare, ce relevau reactii sclerogene si dilatari cu
atrofia nefronului (fig. 7 A, B-1). Pe unele arii ale parenchimului erau
prezente procese de sclerozare interstitiald si perivasculara (fig.7 A, B-2),
asociate cu proces inflamator infiltrativ celular, cu preponderenta com-
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ponentului limfo-plasmocitar (fig. 7 A-2). Procesul inflamator manifesta
o realizare in mozaic, fiind prezent atit in zona corticala, Cit si la nivelul
zonei juxtamedulare (fig C, D - sageata). Dispozitivul vascular era de
asemenea secondat de procese de sclerozare, hipertorfice si de dilatare a
vaselor (fig. 7 B). La nivelul mucoasei pelviene, in focar s-au atestat
procese de sclerozare cu o infiltratie inflamatorie limfocitara.

Investigatie histopatologica nr. 1289/ 6071 din 08.04.11. Evolutia
postoperatorie — lent favorabila. Copilul a fost externat la domiciliu.

In cazul acestui pacient putem fi tentati si bagatelizim suferinta
pacientului si sa-1 incadram in grupul larg al malformatiilor congenitale
renourinare (sindromul jonctiunii pieloureterale), complicate cu infectie
urinara.

Avand in vedere prezenta unei cauze organice, a modificarilor struc-
turale ale parenchimului renal, a infectiei urinare cu alterarea progresiva
a functiei renale, am practicat nefrureterectomia.

Dupa externare, copilul va fi supravegheat cu atentie, pentru a de-
tecta la timp disfunctiile rinichiului restant, unic.

« Copilul V., de 14 ani, sex feminin, a fost internat in sectia de uro-
logie a CNSP de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” pe 30.03.11
Ccu acuze de slabiciune, stare subfebrila neexplicata, dureri periodice in
abdomen, mai evidente in regiunea lombara pe dreapta. Cu sase luni Tn
urma a suportat citeva pusee de alterare a starii generale cu prezenta cri-
zelor abdominale dureroase care au cedat la tratamentul medical cu
spasmolitice si antibiotice. Pe 27.03.2011 prezenta o stare generala rea.
La locul de trai i s-a efectuat ecografia cailor urinare, care a suspectat
multichistoza (hidronefroza) rinichiului pe dreapta. Tntrucit starea gene-
rala se mentinea, bolnava a fost internata in sectia urologie a ICSDOSM
si C. Copilul a suportat apendicectomie pe 11.03.2010.

Constatim: stare generald gravi, tegumente si mucoase palide. Tn
plamini, respiratia se transmite pe toate ariile. Palpatia regiunii lombare
pe dreapta — sensibila.

Ecografia sistemului urinar, efectuatd pe data de 31.03.2011, a
depistat rinichiul pe dreapta marit in dimensiuni (204 x 112 mm), pa-
renchimul la mijloc — 3-4 mm, multiple formatiuni chistice de diferite
dimensiuni. Rinichiul pe stinga — 102 x 35 mm, parenchimul — 10 mm,
bazinetul — 5-6 mm. Urografia intravenoasa efectuatda pe data de
03.04.2011 a determinat rinichi afunctional pe dreapta. Functia rinichiu-
lui pe stinga — fara modificari.
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Examene paraclinice

Analiza sumara a urinei (31.03.11): culoarea — galbena, transparen-
td, reactia — neutrd, densitatea — 1020, epiteliu plat — 24 c/v, leucocite —
5-6 clv.

Analiza generala a singelui: Hb. — 119 g/l, er. — 3,9 x 10 12/I, i.c. -
0,97, tromb. — 310, leuc. — 6,9, nesegm. — 8, I, segm. — 62, e — 5, limf. —
243,VSH - 3.

Analiza biochimica a singelui (31.03.11): proteina totala — 92 g/l,
fibrinogenul — 3,0, creatinina serica — 0,080 mmol/l, bilirubina totala —
8,0 mcmol/s.l, ALAT — 0,46, ASAT - 0,38, K — 4,3 mmol/l,
Na — 140 mmol/I.

Pe 15.04.2011, dupa o pregatire preoperatorie, cu diagnosticul de hi-
dronefroza a rinichiului pe dreapta, copilul a fost supus interventiei chi-
rurgicale — lombotomie si nefrureterectomie pe dreapta.

Investigatie macroscopica. Modificari hidronefrotice marcante in
complexul renal sunt frecvente si in cazurile de obliterare calculoasa.

Tn cazul respectiv, investigatiile macroscopice intraoperatorii si
postoperatorii au atestat un complex renal voluminos, cu dimensiunile
17 x 8,5 x 9,2 cm, hidronefrotic deformat, usor fluctuabil (fig. 1-3). Tn
jonctiunea pieloureterald s-a evidentiat prezenta unui calcul inclavat,
asociat cu o torsiune a segmentului respectiv la 15-20° (fig.1, 2).

La revizie, Tn regiunea hilului (fig. 2) se constata o hipoplazie a ba-
Zinetului si a calicelor majore (3 la numar), fiind dilatate Tn ansamblu cu
cele mici. Ultimele predomina, fiind secondate de o atrofie conside-
rabild a papilelor si a parenchimului — pina la 0,1-0,4-0,5 cm (fig. 3).

Studiul histopatologic. Examenul histologic a relevat modificari
de sclerozare (fig.4) a submucoasei jonctiunii pieloureterale si o hiper-
trofie moderata a tunicii musculare. La nivelul parenchimului — prezenta
reactiei de sclerozare, cu diminuarea papilelor (fig. 5) si cu o dilatare
generalizatd a nefronului. Dispozitivul vascular sangvin — insotit de pro-
cese de sclerozare si cicatrizare, cu implicarea nefronului adiacent
(fig. 6), modificarile avind un caracter dispers. Comparativ cu cazul pre-
cedent, Tn acest caz procesul inflamator celular era mult mai discret.

Perioada postoperatorie a decurs fara complicatii. Copilul a fost ex-
ternat la domiciliu.

In final incercam si desprindem citeva concluzii.

1. Hidronefroza este o afectiune frecvent intilnita la copil.
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2. Depistarea ei la etapele precoce permite efectuarea ecografiei
abdominale si a rinichilor.

3. Scintigrafia renald, urografia intravenoasa a sistemului urinar sunt
investigatii obligatorii in hidronefroza la copii.

4. Estimarea terenului biologic si bacteriologic poate oferi un prog-
nostic favorabil, pentru a preintimpina complicatiile, in special insufi-
cienta renala cronica.

Elementul-cheie. Hidronefroza la copil necesitd o diagnosticare precoce.
Hidronefroza detectatd antenatal va fi confirmata postnatal.

Atitudinea terapeutica va fi expectativa, cu repetate controale medicale,
clinice, imagistice, in special la pacientii asimptomatici. Interventia chirurgica-
13 clasica este pieloplastia Hynes-Andersen.

Fig. 1. Hidronefroza a rinichiului pe stinga.

Fig. 2. Urografie intravenoasa. Rinichi ,,mut” pe stinga. Rinichiul
pe dreapta — cu functie normala.
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Fig. 3. Rinichi hidronefrotic Fig.4. Segmentul pielo-ureteral Tn
modificat (aspect intraoperatoriu). agenezia jonctiunii pieloureterale
(secventa din figura precedenta).

Fig. 5. Aspect macroscopic al rini-  Fig. 6. Zonele: pelvisul renal si jon-
chiului hidronefrotic modificat cu at-  ctiunea pieloureterala. Agenezia lu-
rofia parenchimului, diminuarea si ate-  menului jonctiunii pieloureterale
nuarea completd a structurilor pielo-  (macropreparat).

ureterale (macropreparat).
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Fig.7. Aspect microscopic de ansamblu al parenchimului renal
n hidronefroza prin atrezia jonctiunii pieloureterale (coloratie H&E (A, C, D)
VG (B); x 25 (A, B); x100 (C, D)).

Fig.8. Calcul Tn segmentul pielo- Fig.9. Aspect macroscopic in sectiune
ureteral, hipoplazia bazinetului, al segmentului pieloureteral obliterat
deformatia hidronefroticd a cali- prin calcul, cu displazie fibromuscula-
celor. ra hipoplazica a pelvisului.
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Fig. 10. Aspect macroscopic al rinichiului hidronefrotic dilatat, cu atrofie
subtotald a parenchimului.

Fig.11. Modificari marcante de sclerozare a submucoasei jon-
ctiunii pieloureterale (micropreparat; coloratie VG x 25).
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Fig.12. Dilatare generalizatd a nefronului. Reactie de sclerozare
cu atrofia papilei renale (micropreparat; coloratic VG x 25).

Fig.13. Dispozitiv vascular sangvin intralobular. Procese de
sclerozare si cicatrizare a nefronului (coloratie VG x 25).
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17. RINICHI DUBLU CU ECTOPIA EXTRAVEZICALA
A OSTIUMURILOR URETERALE ALE AMBELOR
PIELOANE SUPERIOARE

Ureter ectopic — deschiderea ureterului Tn alt loc decit Tn cornul
trigonului. Afectiunea este mai frecventa la fetite si aproape intotdeauna
se asociaza cu o duplicatie.

Anatomie patologici. Deschiderea poate fi: intravezicald (mai
intern si mai caudal in trigon pina la colul vezical, mai extern si cranial
realizind trigonul asimetric sau megatrigonul); extravezicala (la fete —in
uretra, 1n uter, in vagin). Ureterul ectopic este, de obicei, dilatat si infe-
ctat.

Semnele clinice. Semnul primordial este incontinenta de urind, care
este de trei tipuri: congenitala (greu de apreciat la sugar); permanenta
(diurna si nocturna); incompleta (pe fundal de incontinenta, copilul are
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mictiuni normale). Este mai frecventa la fete. La bdieti predomina fe-
nomenele de disurie si retentie cronica, uneori cu episoade acute.

Al doilea semn este infectia urinara aproape constanta, cu manifes-
tarile ei: febra indelungata, stare generald influentata de paloare, dureri
abdominale si mai ales piurie cu caracter special: sondajul vezicii urina-
re indicd urina clara.

Investigatii. Cautarea meatului uretral ectopic: examinarea meatului
uretral poate decela scurgeri de urind picatura cu picaturd; examinarea
vestibulului vaginal poate evidentia fie scurgere de urind din vagin, fie
deschiderea eventuala a ureterului.

Cind rinichiul este functional, vor aparea cele doua pieloane, iar
ureterul pielonului superior, de obicei mai dilatat, se va vedea coborind
sub nivelul trigonului vezical. Alteori, pielonul respectiv este afunctio-
nal, dar prezenta sa poate fi presupusi. In acest caz, pielonul inferior
este ceva mai jos, mai departat de coloana si aplecat, semn descris cu
imagine de ,,floare ofilitd”. Tn acest caz, imaginea urografica este forma-
td doar din doua grupe pielocaliceale, care alcatuiesc, de obicei, pielo-
nul inferior, amanunt important pentru diagnostic. Imaginea se datoreaza
deplasarii pielonului inferior de catre cel superior transformat hidro- sau
pionefrotic.

Cistouretrografia mictionald completeaza diagnosticul radiologic,
identificind RVU pe unul sau pe ambele uretere, si este utila mai ales in
cazurile cu pielon afunctional invizibil urografic.

Tratamentul chirurgical constd in heminefrureterectomie a pielo-
nului renal superior afunctional.

Caz clinic. R., in virstd de 7 ani, a fost internatid in Clinica de
Urologie Pediatrica a Centrului National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” pe 1 Fetita.IX.05 pentru incontinenta
permanentd de urind (diurnd si nocturnd) si incompleta (picatura cu pi-
caturd), care, din datele anamnezei, a fost prezenta chiar de la nasterea
copilului, adica de tip congenital, febra prelungitd (38,5°C), leucocitu-
rie, periodic dureri abdominale, iritatie locala — vulvovaginita. in decur-
sul acestor 7 ani, fetita a facut tratamente de enurezis, dar fara efect.

Examenul clinic al bolnavei a inclus: anamneza; debutul bolii; exa-
menul obiectiv; urocultura; ultrasonografia cailor urinare; urografia in-
travenoasa; cistouretrografia mictionald; cistoscopia.
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Analizele uzuale efectuate Tn primele 3 zile de la internare — fara
modificari patologice. Analiza sumara a urinei: leucocite — 4-6 c/v, epi-
teliu plat — 2-3 c/v, densitatea relativa a urinei — 1017, reactia urinei —
acida, proteina — negativa. Hemoleucograma: Hb. — 100 g/I, eritrocite —
3,0 x10 12/1, indicele de culoare — 0,97, leucocite — 6,4x10 9/I, trombo-
cite — 210x109/1, bastonase — 4,0, segmentate — 43, limfocite — 48, mo-
nocite — 2, VSH — 10 mm/h. Analiza biochimica a singelui (8.1X.2005):
proteina totala — 68,4 g/l, ureea — 5,4 mmol/l, creatinina — 0,048 mmol/I,
Na — 138 mmol/l, K — 5,22 mmol/l, bilirubina — 9,9 mcmol/l , ASAT —
0,38 mmol/ora x 1, ALAT — 0,62 mmol/ora x 1.

Electrocardiograma: ritm sinusal, neregulat, AE normald, extrasis-
tole politopice. Modificari usoare Tn cord, de tip metabolic.

ECHO CG- Dd-Vs — 34 mm, Ds Vs —21mm, Fs — 39 %, VTD — 45 ml,
VTS — 14 ml, FE — 71%, VD — 9 mm. Cavitatile inimii nu-s dilatate.
Miscarile peretilor VS — fara schimbiri. Tntreruperi de ecou nu sunt. Tn
cavitatea VS — cordaj fals. Aorta, artera pulmonara — normale. Indicii
contractilitatii miocardului — Tn limitele normei. Insuficienta Vs —gr.l.

In urocultura s-a depistat E. coli 10°, sensibild la ciprofloxacin,
norfloxacin, nitroxalin.

Ecografia cailor urinare: rinichiul drept — 83x34, parenchimul —
11 mm, bazinetul pielonului renal superior — 11 mm, al celui inferior —
3 mm, ureterul pielonului renal superior — 5 mm, rinichiul sting —
82 x 33, parenchimul — 11 mm, bazinetul pielonului renal superior —
9 mm, al celui inferior — 3 mm, ureterul pielonului superior — 4 mm. Ri-
nichi dublu bilateral cu ureterohidronefroza a ambelor pieloane superi-
oare (fig. 1, 2).

Investigatii paraclinice: urografie intravenoasa, cistouretrografie
mictionala, cistoscopie.

Urografia intravenoasa: rinichi dublu bilateral cu ureterohidrone-
froza gr. I1I si reducerea functiei de acumulare a substantei de contrast a
pielonului renal superior pe dreapta. Pielonefrita cronica recidivanta
(fig.3).

Cistografia mictionald: forma si dimensiunile vezicii urinare — obis-
nuite, reflux vezico-renal nu se deceleaza (fig. 4.).

Cistoscopia: ostiumurile ureterale pe dreapta si pe stinga — cite
unul, semilunare, se contracta bine, mucoasa de culoare roz.
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Conform diagnosticului, conduita terapeuticd a inclus etapele me-
dicamentoasa si chirurgicald. Masurile terapeutice: utilizarea preopera-
torie a urosepticelor, antibioterapie, antihipoxante, preparate cardiace
(riboxina — 1 pastild de 3 ori pe zi, per 0s; Novo-Pasit —5 ml de 2 ori pe
zi, per 0s). La a 21-a zi dupa pregatire medicamentoasa s-a efectuat in-
terventia chirurgicala — lombotomia pe dreapta, heminefrureterectomia
pielonului renal superior pe dreapta (fig. 5, 6).

Urmadrirea postoperatorie imediatad si la distanta a constatat menti-
nerea incontinentei permanente de urind, in pofida antibioterapiei (Zina-
cef — 375 mii x 3 ori/zi, intramuscular), administrarii eubioticelor
(Linex — 1 caps. x 3 ori/zi, per 0s), hemostaticelor (Ethamzilat, Vicasol),
corticosteroizilor (Dexametazon), refacerii volemiei (sol. glucosae
10 %, sol. vit. C 5%, riboxina 2%, solutii cristaloide — ser fiziologic
(NaCL) 0,9 %). Fetita a fost externata la domiciliu cu indicarea trata-
mentului de recuperare. Peste 5 luni, ea a fost internatd din nou, pentru
efectuarea unei operatii analogice pe rinichiul sting.

Examenul de laborator a indicat: Hb. — 114 ¢/l, eritrocite —
3,5x10 12/1, indicele de culoare — 0,97, leucocite — 8,4 x10 9/I, trombo-
cite — 210 x10 9 /1, bastonase — 6,0, segmentate — 45, limfocite — 34,
monocite — 2, VSH — 12 mmol/ora. 9.11.06: proteina totala — 76 g/l, ure-
ea — 5,7 mmol/l, creatinina — 0,052 mmol/I, bilirubina — 16,5 mcmol/I,
K — 5,17 mmol/l, Na — 146 mmol/l, Ca — 2,21 mmol/l, ALAT -
0,57 mmol/ora x I, ASAT — 0,73 mmol/orda x 1, P — 1,17 mmol/Il.

Analiza sumara a urinei: culoare galbena, transparenta, densitatea
relativa — 1010, reactia — acida, leucocite — 2—3 c/v, epiteliu plat — 1-2 c/v.

ECG: ritm sinusal, neregulat, AE — normala.

Dupa o pregitire preoperatorie (Ascorutin, Vicasol, Espumisan, Me-
tronidazol), s-a intervenit chirurgical — lombotomie pe stinga. Heminefr-
ureterectomia pielonului renal superior pe stinga. Dupa operatie, in-
continenta urinard permanentd, diurnd si nocturna, a disparut. Fetita a fost
externatd, fiind evaluatd dupa 1 an postoperator. Acuze nu prezinta. Se
dezvolta fizic normal.

Ecografia cdilor urinare: pieloanele renale inferioare restante — cu
functie satisfacatoare (fig. 7).

Urografia intravenoasa: stare dupa heminefrureterectomie a pieloa-
nelor renale superioare bilateral (fig. 8.).

Prezentarea acestui caz clinic are drept scop de a demonstra expe-
rienta noastra in tratamentul medico-chirurgical al rinichiului dublu aso-
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ciat cu uretere ectopice cu deschidere n vagin, investigind totodata din
literatura de specialitate principalele metode de diagnosticare si trata-
ment folosite in prezent pe plan mondial, din care ne-am inspirat putin.

CONCLUZII

1. Etiopatogenia incontinentei de urina este complexa si adesea mul-
tifactoriala, astfel incit pediatrul se confrunta cu dificultati in cadrul diag-
nosticarii, evaluarii si abordarii clinice a ei.

2. Incontinenta de urina permanenta (diurna si nocturnd) poate fi cau-
zatd de prezenta unei suferinte in teritoriul aparatului reno-uretero-ve-
zico-uretral, o importantad deosebita dandu-i-se deschiderii anormale a
ureterului sau ureterelor, Tn alt loc decit Tn cornul trigonului.

3. Ureterul ectopic este mai frecvent la fetite, ca in cazul pacientei
noastre. Aproape intotdeauna se asociaza cu un rinichi duplicat sau cu
ambii rinichi duplicati. In marea majoritate a cazurilor, cauza este ure-
terul pielonului superior. Pentru un diagnostic pozitiv al patologiei reno-
urinare, metodele net superioare sunt: anamneza, examenul clinic com-
plet, tuseul rectal, investigatiile uzuale, ecografia tractului urinar, cisto-
uretrografia mictionala, cistoscopia. Investigatia esentiala este urografia
intravenoasa.

4. Tn fiecare caz de rinichi dublu cu ureter ectopic trebuie sa se alea-
gd un plan terapeutic adaptat si individualizat in functie de rinichiul res-
pectiv si de prezenta sau calitatea rinichiului opus.

5. Incontinenta de urind la copil necesita investigatii complexe, pentru
a exclude afectiunile neurourinare.

6. Incontinenta de urind poate fi unicul simptom clinic al unei pato-
logii urologice severe, mai ales daca se manifesta la virsta de 1-7 ani.

Elementul-cheie. Rinichiul dublu la copil cu ectopia ostiumurilor urete-
rale superioare extravezical necesita o diagnosticare precoce.

Semnul primordial este incontinenta de urina. Atitudinea terapeutica: cind
pielonul (pieloanele) respectiv este afunctional, este indicata heminefrectomia
cu abord bipolar, lombar si hipogastric, pentru ligatura joasad a ureterului. Daca
ambele pieloane sunt afectate homolateral, se practica nefrectomia.
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hOROA006  syemens

Fig. 1. Ecografia sistemului urinar. Rinichi dublu pe stinga cu hidronefroza a
pielonului renal superior.

Fig.2. Ecografia sistemului urinar. Rinichi dublu pe dreapta cu hidronefroza a
pielonului renal superior.
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Fig. 3. Urografie intravenoasa. Rinichi ~ Fig.4. Cistografie mictionala. For-
dublu bilateral. ma si dimensiunile vezicii urina-
re — obisnuite. Reflux vezico-renal

nu se deceleaza.

O

Fig. 5. Rinichi dublu pe dreapta cu  Fig. 6. Heminefrureterectomie a pie-
megaureterohidronefroza a pielo-  lonului renal superior pe dreapta
nului superior (aspect intraopera-  (aspect intraoperator).

tor).
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Fig. 7. Ecografia cdilor urinare. Pieloanele renale inferioare restante —
cu functie satisfacatoare.

Fig. 8. Urografie intravenoasa. Stare dupd heminefrureterectomie bilaterald a
pieloanelor renale superioare.
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18. PATOLOGIA CHIRURGICALA A APARATULUI
UROGENITAL. REFLUXUL VEZICO-URETERAL
LA COPILUL CU ENUREZIS

Tn nefrologia si urologia pediatrica exista situatii in care singura
manifestare a bolii o constituie hematuria si/sau proteinuria izolata. De
obicei, la baza lor se afld o afectiune glomerulara.

in clinica am intilnit cazuri in care unicul semn clinic era enurezi-
sul. Problemele diagnostice si terapeutice pe care le implica patologia
urologica sunt ilustrate printr-o observatie clinicd, cu unele particulari-
tati privind manifestarile clinice si rezolvarea terapeutica.

Vezica neurologica reprezinta tulburarea functiei aparatului urinar
inferior, cauzata de o leziune anatomica a inervatiei centrale sau perife-
rice a acestui teritoriu (vezica urinara si aparatul sau sfincterian).

Vezica neurogena spastica incompletd (hiperreflexa sau neinhiba-
td) apare uneori involuntar, cunoscuta sub denumirea imperiozitate uri-
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nara (urgensy). Examenul neurologic va evidentia leziunea de fond de
la nivelul sistemului nervos central cu simptomele neurologice ce pre-
domina, cu reflexe periferice anormale, hiperreflexe etc. Examenul uro-
grafic este normal, dar poate arata unele complicatii — reflux vezico-ure-
teral sau obstructie. Cistouretrograma evidentiaza o vezica cu contractii
neinhibate (mai mari de 15 cm H20), cu perceptie si senzatie urinara
normala, cu 0 usoara diminuare a capacitatii vezicale si compliantei.

Refluxul vezico-ureteral (RVU) se defineste prin pasajul retrograd,
contra curentului, al urinei din vezica in ureter si de aici in cdile excre-
toare superioare, avand ca efect suferinta renala [2].

Simptome. Refluxul vezico-ureteral este o afectiune ce se diagnos-
ticheaza cu greu, deoarece are o simptomatologie sdraca, cu manifestari
clinice nespecifice. Semnele clinice ale RVU sunt cele ale unei infectii
urinare sau ale unei insuficiente renale in formele avansate.

Enurezisul se intilneste in 22 % din cazurile de RVU primar.

Cele mai frecvente sunt semnele de cistitd cu mictiuni frecvente si
urgente, jend sau tipete la mictiune, semne ce se intilnesc in 39% din ca-
zurile de RVU asociat cu o infectie urinara. Starile febrile prelungite se
situeaza pe locul al doilea, in 36% din cazuri. Tulburarile digestive se
ntilnesc la copiii mici: varsaturi, inapetenta, dureri abdominale. Dureri-
le lombare in timpul mictiunii, cu mictiune in doi timpi sau hematuria
se Tntilnesc mai rar.

La copiii mari sunt prezente si alte semne: tulburari de crestere,
astenie, paloare, cefalee, edeme palpebrale sau hipertensiune arteriala
(In 5 % din cazuri).

Diagnostic. Testele de laborator Tn RVU nu sunt concludente.
Sedimentul urinar indica leucociturie in 21%, hematurie microscopica
n 11%, albuminurie Tn 10%. Uroculturile sunt pozitive (peste 100 000
germeni) Th 40% din cazuri.

Diagnostic radiologic. Diagnosticul de certitudine al RVU pri-
mar se va stabili doar cu ajutorul cistouretrografiei mictionale si urogra-
fiei intravenoase.

Tratament. RVU de gradele I si Il: tratament conservator si chi-
mioterapie prelungita, 6-12 luni, sub control urografic si cistografic,
pina la disparitia refluxului. Se considera ca RVU a disparut atunci cind
el nu mai apare la a doua cistouretrografie efectuata la un an. RVU de
gradul 11 tratament medical 1-2 ani. Daca RVU persista sau se agra-
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veaza, daca apar reinfectii, iar parenchimul renal diminueaza, concomi-
tent cu reducerea diametrelor renale, sau cresterea staturo-ponderald a
copilului nu progreseaza, se recomanda operatii antireflux. Deoarece le-
ziunile parenchimului nu totdeauna sunt evidente la examenele radiolo-
gice, copilul poate ajunge la insuficienta renala cronica ireversibila. De
aceea, Tn astfel de cazuri, tratamentul medical nu trebuie continuat mai
mult de 2 ani.

RVU de gradele IV si V: sterilizarea urinei si tratament medica-
mentos cel putin 3 luni pentru vindecarea disfunctiei neurogene a vezi-
cii urinare, apoi se va efectua corijarea chirurgicald, cu reimplantarea
antireflux a ureterelor.

Este foarte important ca la copiii cu reflux sa se mentind urina
sterilda in timpul tratamentului medical. Pentru aceasta se face o profi-
laxie continud cu: biseptol, nitrofurantoin, negram etc. De asemenea,
trebuie corectate tulburarile metabolice si nutritionale la copiii cu protei-
nurie si cu azotemie si se va combate anemia. In caz de hipertensiune
arteriald, se va institui un tratament adecvat.

Tratamentul chirurgical are drept scop sa previna distrugerea
parenchimului renal si reinfectiile; sa pastreze functia ureterala si sa asi-
gure cresterea parenchimului renal in continuare. Exista o mare diversi-
tate de aspecte clinice si tehnici chirurgicale si de aceea se recomanda
un plan de tratament pentru fiecare ureter si fiecare rinichi luat Tn parte,
dupa criteriile individuale ale fiecarui copil.

Caz clinic. Pacienta A., sex feminin, in virstd de 5 ani, este inter-
nata in sectia Urologie a Centrului National Stiintifico-Practic de Chi-
rurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” pentru enurezis. De la virsta de
4 ani si pina in prezent ea sufera de enurezis nocturn (mictiuni in somn);
ziua, in ,,perioada de veghe”, copilul se prezinta sanatos.

Examenul clinic a inclus:

® anamneza,

e debutul;

e tipul enurezisului;

e jstoricul familial;

e ambianta sociald si familiala;

¢ influenta trezirii din somn;

e episoadele anterioare de infectie urinara;
e maladiile psihointelectuale.
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Examenul clinic a fost completat cu cel genital extern, asociat cu
evaluarea aspectului jetului urinar, al scaunelor si al tonicitatii sfincteru-
lui anal. Semne patologice nu s-au depistat.

Examenul neurologic, care detine o pondere semnificativa in eta-
pa clinicd de evaluare a enurezisului, nu a evidentiat devieri de la nor-
ma. Inspectia atenta a regiunii sacrate nu a decelat anomalii ce ar fi su-
gerat o afectiune spinala.

Planul de investigare a pacientei a inclus explorari uzuale si exa-
mene paraclinice, care au urmarit excluderea sau aprecierea etiologiei
organice (anomalii malformative, insuficientd renald cronicd, infectia
tractului urinar, boli endocrine etc.).

Hemoleucograma a pus in evidentd o anemie moderata, iar exa-
menul biochimic — fara modificari patologice.

Examenul biochimic al urinei a cuprins dozarea glucozei (N), pro-
teinelor; determinarea densitatii si examenul sedimentului urinar. S-a
nregistrat densitatea urinara mai mica de 1024 (1010). A fost prezenta
si leucocituria (45-50 c/v).

Ritmul urinarii

Prima zi: A doua zi:

21% — 315 — prezenta unei mictiuni  815-180 g;

involuntare nocturne in pat — o data. 10%*°- 35 g;

9%_160 g; 121525 g;
10%°-10 g; 1545 g;
1110 g; 18%-40¢;
125030 g; 20%- 60 g;
14%-150 g; 221%5-25¢;
14%-20 g; 00%-50 g.
15%-50 g; Noaptea nu s-a urinat.
17— 65 g;

19960 g;

20%-25¢;

21%5-50 g;

22%_20 g;

Noaptea nu s-a urinat.
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Datele ritmului urinarii au pus in evidenta disfunctia neurogena a
vezicii urinare cu caracter hiperreflector, hipertonic.

Paralel cu aprecierea ureei sangvine, s-a efectuat ecografia renala,
care a depistat rinichi cu contur clar. Rinichiul drept — 60x26 mm, pa-
renchimul — 10 mm, rinichiul sting — 83x30 mm, parenchimul — 11 mm.
Vezica urinara — plina. Ureterul sting — 16x12 mm. Sistemul colector nu
este dilatat.

Copilului i s-a efectuat uroflowmetria — masurarea cantitatii de
urind V, exprimata in ml, eliminata in unitatea de timp T (exprimata in
secunde) si sintetizata in formula: D=V/T). S-a inregistrat o hiperactivi-
tate a detrusorului (fig. 1).

Cistoadaptometria a permis evaluarea capacitatii functionale a
tui organ. La pacienta examinatd s-a depistat cd vezica actioneaza re-
flex, automat, fiind insotita de spasticitate vezico-sfincteriana (fig. 2).

Cistouretrografia mictionala a determinat forma si dimensiunile
vezicii urinare obisnuite. Totodata, s-a inregistrat un reflux vezico-ure-
tero-renal total, masiv, cu dilatarea aparatului pielocaliceal bilateral. Pe
stinga se apreciaza ureter sinuos, rinichi hipoplaziat. Uretra — cu lume-
nul ingustat, confirmat si prin calibrarea ei — 12 mm (fig. 3).

In baza explorarilor complexe, a fost stabilit diagnosticul: stenoza
a uretrei distale. Disfunctie neurogend a vezicii urinare cu caracter hi-
perreflector, hipertonic. Reflux vezico-uretero-renal de gradul 1l pe dreapta,
de gradul 111 pe stinga. Rinichi hipoplaziat pe dreapta. Pielonefrita. Enu-
rezis.

Copilul a fost supus tratamentului chirurgical: uretrotomie transu-
retrala distalda. A fost indicat tratament medicamentos.

Elementul-cheie. Orice copil care prezintd disurie necesitd un diagnostic
complex si un tratament adaptat la factorul cauzal.
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Fig. 3. Cistouretrografie mictionala. Reflux vezico-uretero-renal bilateral: de
gr. I1'in rinichiul hipoplaziat pe dreapta; de gr. Il pe stinga. Stenoza a uretrei
distale.

CONCLUZII

1. Etiopatogenia enurezisului este complexa si adesea multifacto-
riala, astfel incat pediatrul se confrunta cu dificultati in cadrul evaluarii
si abordarii clinice a acestuia.

2. Enurezisul nocturn poate fi cauzat atit de patologia neurologica,
Cit si de prezenta unei suferinte in teritoriul aparatului reno-uretero-ve-
zico-uretral, o importantd deosebitd dindu-li-se obstacolelor in libera
circulatie a urinei de-a lungul acestor cdi, precum si prezentei infectii-
lor, adesea oculte, in acest teritoriu.

3. Tn diagnosticarea patologiei reno-urinare metodele net superioa-
re sunt: ritmul urinarii, uroflowmetria, cistoadaptometria, sonografia
tractului urinar, cistouretrografia mictionald, cistoscopia, urografia in-
travenoasa (la necesitate).

4. Tn fiecare caz de enurezis la copil trebuie s se aleaga un plan
terapeutic adaptat si individualizat tipului de enurezis (complicat sau
necomplicat).

5. Enurezisul 1a copil necesita investigatii complexe, pentru a exclude
afectiunile neurourinare.

6. Enurezisul poate fi unicul simptom clinic al unei patologii urolo-
gice severe, mai ales daca se manifesta la virsta de 4-5 ani.
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19. TERAPIA INTENSIVA iN INSUFICIENTA RENALA ACUTA
CAUZATA DE BLOCUL RENAL

Caz clinic. Pacientul M., 11 luni, sex masculin, de la prima sarci-
nd, care a decurs cu nefropatie, se interneaza primar in sectia de reani-
mare somaticd pe 28.1X.08 la ora 15.00 (f/o 10287). Dupa 6 ore si
30 min. a fost transferat in sectia de reanimare chirurgicala, terapie in-
tensiva si metode extracorporale de detoxicare a singelui la copii, a
Centrului National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia
Gheorghiu” al IMSP ICSDOSM si C si pentru palparea unei formatiuni
tumorale n flancul sting al abdomenului, anurie. S-a suspectat o ano-
malie congenitala renourinara. Bloc renal. Edem cerebral. Edem pulmo-
nar. Insuficienta renald acuta. Sindromul CID.

Examenul clinic ne pune in faa unui pacient cu starea generala ex-
trem de grava: dereglare de constiintd de tip sopor, tegumente palide cu
nuantd cianotica, edeme pe fata, pe membrele inferioare si superioare,
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bradipnee; Tn pulmoni se ausculta respiratie aspra bilateral, preponde-
rent in ariile inferioare, zgomotele cardiace — atenuate, tahicardie, TA in
limitele normei. Masda abdominala palpabila in flancul sting. Anurie
timp de 48 ore.

Examenul paraclinic. Ecografie: rinichi unic pe stinga 91x41 mm,
bazinetul — dilatat pind la 21 mm, calculi de 11 mm, 8,0 si 5,0 mm in
sistemul caliceal, ureter in portiunea superioara pind la 4 mm. Vezica
urinara — goala.

Concluzie: anomalie congenitald renourinara. Agenezia rinichiului
pe dreapta. Megaureterohidronefroza a unicului rinichi pe stinga. Litia-
za renala (fig. 1).

Examenele de laborator (tab.l) indica anemie, hiperproteinemie,
cresterea valorilor ureei serice i creatininei serice.

Tabelul 1
Indicii biochimici
Indicii |29.09.08, {29.09.08,30.09 (01.10 03.10 | 06.10| 09.10{10.10| 12.

ora 18.00 ora 10.08
22.00

Proteina
totala
(a/l) 54,9 53,3 742| 48,1 | 38,0 | 69,8| 72,0/ 67,3| 72,0
Ureea
serica
(mmol/l)} 20,6 23,6 19,2| 57 | 4,0 47 39| 2,3|210
Creatini-
na serical
(mmol/l)| 0,309 0,320 (0,150 (0,073 0,046(0,059 | 0,040{0,062 | 0,042

K
(mmol/l] 5,67 4,18 242 3481 2,02 | 253 3,37 | 3,24| 4,0
Na
(mmol/l)| 125,6 123,6 | 140 |143,0 | 145,0|133,0| 145,0{135,0| 132,0
Ca
(mmol/l)} 2,0 2,06 2,04| 203| 2,02| 2,9 1,23/2,13 | 2,14
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Tabelul 2
Hemoleucograma

29.09.08,29.09.08,| 30.09 | 01.10/03.10 pP6.10 (07.10 [09.10 [10.10 (1.10
Indicii |ora18.00| ora
22.00
Hb (g/l) | 116,0 80,0 50,0 [116,0 [116,0 76,0 [147,0 |129,0 | 120,0 124,0
Er.
(10 12/1) 3,6 2,6 2,3 3,6 3,6 2,4 4,6 4,1 3.8 39
Ht 0,34 0,24 021 | 030 [ 034 |022 |044 | 039 | 036 | 0,40
Leucocite
(x 10 9/1) 28,6 13,4 24,8 7.8
VSH
(mm/h) 50 32 21 12

Pe 29.1X.08, dupa indicatii vitale de urgentd, a fost efectuata interven-
tia chirurgicala: laparotomie pe stinga cu aplicarea nefrostomei pe stinga.

Postoperator, s-au efectuat: compensarea circuitului sangvin, core-
ctarea anemiei (tab. 2), utilizarea eritrocitelor spalate compatibile dupa
grupa si Rh, corectarea echilibrului acidobazic si hipovolemic, antibio-
terapie, analgezice, antioxidanti, diuretice. Pentru corectarea hipoprotei-
nemiei s-a administrat sol. albumina 10 %.

Perioada de anurie a durat atita timp cit a persistat obstacolul urete-
ral. Derivatia urinarad a antrenat reluarea exploziva a diurezei cu instala-
rea unei faze poliurice de durata variabila.

Remarcam: obstacolul ureteral a fost rezolvat cu ntarziere, deja
dupa instalarea leziunilor organice reversibile, diureza a crescut lent. Faza
de toleranta clinica a durat 3—4 zile.

La a 7-a zi postoperator, la ameliorarea starii generale a copilului, a
fost efectuata radiografia de ansamblu a cavitatii abdominale — fara pa-
tologie. Urografia intravenoasa a indicat o hidrocaliconefroza, ureter cu
sectoare de stenoza pe parcurs. in proiectia jonctiunii ureterovezicale pe
stinga a fost suspectat un calcul — opacitate (fig. 2). Ecografia cailor uri-
nare a indicat prezenta unui calcul cu umbra acusticd in jonctiunea ure-
terovezicala (fig. 3).

Obstructia ureterald completa realizata de calcul a creat un puseu
hipertensiv intracavitar. Atita timp cit presiunea pieloureterald nu depa-
sea presiunea de filtrare glomerulara, urina continua sa se formeze, acu-
mulindu-se deasupra obstacolului si dind nastere unei hidrocaliconefroze
acute, ceea ce inseamna: clinic — colica renald, iar anatomopatologic —
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refluxuri pielorenale. Aceste refluxuri nu au putut compensa cresterea
presiunii intracavitare. Din aceastd cauza, hipertensiunea urinard s-a
accentuat si depasea punctul critic (80 cm H.0), cu stoparea functionala
a unicului rinichi.

Starea generala a copilului s-a ameliorat treptat, s-au normalizat in-
dicii biochimici (creatinina sericd si ureea serica). Copilul s-a aflat in
sectia de reanimare chirurgicali si terapie intensiva timp de 14 zile. Tn
stare de gravitate medie a fost transferat in sectia de urologie pediatrica.

In sectia de urologie, copilul a urmat tratament cu extract rubiae
tinctorum siccum. La a 15-a zi de spitalizare, calculii din vezica urinara
si din sistemul caliceal al unicului rinichi au disparut.

Evolutia postoperatorie a fost dificila, dar dupa 3 luni de la opera-
tie copilul a adaugat in greutate 2 kg.

In conditiile prezentarii acestui caz, prelucrarea statistica a datelor
nu ar avea relevantd, permitindu-ne doar sa facem unele observatii.

Prima observatie: din punct de vedere diagnostic, preoperator, la
nivelul de prezumtie clinica s-a suspectat o uropatie malformativa com-
plicatd cu insuficienta renald acuta. Explorarea ecografica, urografia in-
travenoasa au transat rapid diagnosticul de anomalie renourinara, pre-
zenta unicului rinichi, bloc renal si calculi Tn sistemul caliceal al unicu-
lui rinichi si in vezica urinara.

Tn aceasta situatie, rinichiul nu poate elabora urina in cantitatea si
concentratia corespunzatoare, iar produsele rezultate din metabolismul
modificat ramin in singe si dezvolta endotoxicoza. Diureza ramine sca-
zuta (oligurie) sau absenta (anurie).

Insuficienta renald acutd este un sindrom clinic complex, care re-
zultd din reducerea sau sistarea acuta (bruscd) a functiei renale, cu per-
turbarea homeostaziei.

Insuficienta renala acuta are trei caractere definitorii:

1) oligurie sau anurie;

2) tulburari electrolitice si acidobazice;

3) perturbarea excretiei unor substante (azot ureic, creatinind, fos-
fati).

Multitudinea cauzelor sugereaza necesitatea gruparii dupa anumite
criterii.
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In functie de tipul etiopatogenic de insuficienta renala care le deter-
mina, acestea pot fi grupate n:

— cauze care produc insuficientd prerenala (deshidratare acuta, soc,
hemoragie etc.);

— cauze care produc insuficientd renala propriu-zisa (boli renale si
vasculare, nefrotoxice, ischemie etc.);

— cauze care produc insuficientd postrenald (nefropatie obstructiva:
calculi, ureterocel, cristale de acid uric, sulfamide).

Putem conchide ca insuficienta renala acuta este un sindrom nespe-
cific ce se dezvoltd in urma dereglarilor functiei homeostazice a rinichi-
lor si poate fi de tip tranzitoriu sau ireversibil, prin afectarea preponde-
renta a canalelor renale si a tesutului interstitial. O clinicd manifesta a
IRA este prezentd in cazurile cind diureza constituie /3 — % din volumul
urinei diurne, in functie de virsta [2].

Este confirmat faptul ca diureza minima in oligurie, timp de 24
de ore, in functie de virsta, constituie:

10 zile — 80 ml;
2 luni — 140 ml;
1an— 140 ml;

4 ani — 210 ml;
7 ani — 250 ml;
14 ani — 420 ml.

Criteriile de diagnosticare a IRA sunt: manifestarile cauzei primare
(deshidratare, endotoxicoza, hemoliza, traumatism, hemoragie etc.) si
manifestarile specifice de insuficientd renald acuta, generate de leziunea
anatomicd sau functionald renald sau de tulburarile homeostaziei, pe
care le genereaza. Cele mai specifice sunt:

a) oligoanuria — diureza scizuta sub 250 ml/m?/24 h;

b) anuria — diurezi sub 60 ml/m? 24 h sau 50 ml/24 h, sau absent3;

c) tulburari hidroelectrolitice ale echilibrului acidobazic (hiperka-
liemia si acidoza metabolica);

d) elevarea substantelor azotate (retentia de creatinind, acid uric,
uree, fosfati si urati in singele bolnavului).
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Tabelul 3
Cauzele insuficientei renale acute

Cauzele prerenale Cauzele renale Cauzele postrenale

Starile de soc (hipovo- | Glomerulonefritele | Uropatiile obstructive
lemie, abdomen obs-
tetrical, abdomen acut

etc.)

Aursurile grave Necroza  tesutului | Tumorile
medular renal

Deshidratarea acutd | Nefritele Calculii renali

(varsaturi, diaree) interstitiale

Insuficienta  periferica | Tumorile Ureterocelele

acuta (septicemie, soc
anafilactic etc.)

Sindromul CID Hipoplazia/displazia | Obstructia vaselor renale,
renala, bolile vascu- | tromboza venelor renale

lare ale rinichilor,
ocluzia venei renale

etc.
Hipertensiunea Nefrita ereditara Traumatismele
Insuficienta  cardiaca | Anomalia rinichilor | Procesele ureterale infla-
severa (infarct miocar- matorii

dic etc.)

1. Semnalul esential in insuficienta renald acuta este oliguria.
2. Semnele retentiei hidrosaline:

— cresterea in greutate a copilului;

— edemul interstitial (al fetei, trunchiului, membrelor);

— supraincarcarea cardiovasculard, tahicardia, hipertensiunea

arteriala;

— ascita;

— edemul pulmonar acut in stari severe;
3. Hipertensiunea arteriala este prezenta in:

— glomerulonefrita acuta postinfectioasa;

— arsuri;

— sindromul hemolitico-uremic;

— nefropatiile obstructive;

— pielonefrita acuta.
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4. Hiperkaliemie — tulburari cardiace.

Paralel apar: cefalee, oboseala, varsaturi, meteorism, dispnee, tahi-
pnee, diateza hemoragica, somnolentd sau agitatie psihomotorie, con-
vulsii, stari confuze etc.

Stadiile insuficientei renale acute [3, 4, 5]:

I. De debut. Dureazi 6-24 de ore. In clinica prevaleazd manifes-
tarile maladiei de baza, care provoaca IRA si reducerea diurezei. Diure-
za scade, iar functia de concentrare a urinei ramine in norma (sau
<1014-1015).

Il. Oligoanurie. Dureaza pina la 3 sdptamini. Apare dupa 1-2 zile.
Clinic, predomina afectarea tuturor organelor si sistemelor: oligoanurie,
edeme, cresterea masei corporale, dereglarea metabolismului hidroelec-
trolitic si hiperhidremia.

I1l. De restabilire a diurezei. Dureazd de la 3-5 zile pind la
2-3 saptamini, cu restabilirea treptatd a diurezei si starii generale a bol-
navului. La Tnceputul fazei se atesta poliurie, hipoizostenurie, hiperazo-
temie. Pe parcursul zilelor urmatoare, diureza se micsoreaza; dispar
simptomele de hiperhidratare, azotemie, hipercalcemie, acidoza; se nor-
malizeaza tensiunea arteriala. Starea bolnavului se amelioreaza.

IV. De convalescentd. Se stabileste treptat, prin normalizarea indi-
cilor de laborator si a datelor clinice caracteristice IRA, restabilirea fun-
ctiei rinichilor, disparitia anemiei. Functia rinichilor se restabileste pe
deplin dupa 4-6 luni, iar faza de convalescenta constituie 624 luni.

A doua observatie este legata de patogenia insuficientei renale acute.

Patogenia insuficientei renale acute a facut obiectul a peste 1500
de lucrari in ultimii 30 de ani. Periodic, apar date ce avanseaza Nnoi ipo-
teze. Tn general, se accepta doud concepte: conceptul toxic si cel de is-
chemie — perfuzie. Tulburarile hemodinamice din diverse afectiuni au
un impact puternic asupra functiei renale. Foarte multa vreme, factorul
ischemic a fost considerat drept unul decisiv in geneza leziunilor renale.

Studiile experimentale vin sa completeze procesele moleculare de
la nivelul celulelor tubulare renale si consecintele lor glomerulare.

Paralel, se discuta si diverse mecanisme ce ar putea interveni in
refacerea celulelor tubulare si a filtrarii glomerulare.

Studiile noastre recente si cele din literatura de specialitate confir-
ma rolul substantelor vasoactive endotelial derivate (oxidul nitric, endo-
telinele) in insuficienta renala acuta.
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La pacientul nostru cu insuficienta renala acuta, nivelul oxidului
nitric era scazut.

Utilizarea L-argininei, sargenorului, difrarelului determind o ate-
nuare semnificativa a scaderii ratei filtrarii glomerulare si intensifica
restabilirea ei.

Tratament. Pacientul cu IRA va fi internat intr-o sectie de terapie
intensiva si monitorizat:

— greutatea corporala;

— volumul urinei;

— ionograma;

— echilibrul acidobazic;

— electrocardiograma;

— tensiunea arteriala;

— creatinina serica;

— hematocritul.

Se va evalua starea clinica initiala si la etape:

— examene paraclinice si de laborator;

— ingrijiri igienice (profilactica infectiei);

— recoltarea probelor de laborator;

— corectarea echilibrului hidroelectrolitic;

— regim dietetic;

— medicamente pentru combaterea varsaturilor, starilor de agita-

tie, pentru restabilirea diurezei;

— epurare extrarenald — plasmafereza, hemodializa.

CONCLUZII

1. Insuficienta renald acuta (IRA) se caracterizeaza prin deteriora-
rea rapida a functiei renale de excretie, ducind la acumularea produsilor
metabolici n singe si a lichidului extracelular [1].

2. Insuficienta renald acutd obstructiva reprezintd imposibilitatea
scurgerii urinei in vezica urinard din cauza obturarii mecanice a cailor
urinare superioare. Indiferent daca obstructia este intrinseca sau extrinseca,
consecintele sunt aceleasi.

3. Obstructia calculoasa sau anuria calculoasé este tipul cel mai re-
prezentativ. Ea are un singur mecanism de producere: obstructia meca-
nica. In mai toate cazurile se asociaza si un element functional — spas-
mul muscular si edemul mucoasei, care completeaza obstructia mecanica.
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4. Atunci cind prima manifestare clinica a litiazei este anuria, S-a
dovedit cd ea este determinata de blocarea singurului rinichi functional,
rinichiul opus fiind inexistent congenital.

5. Orice interventie de amploare si durata este riscanta. Deci, Se va
executa o simpla derivatie urinara, paliativa, dar salvatoare. Nefrostoma
intilneste cele mai multe adeziuni. Ca principiu general, vom incerca sa
vindecam bolnavul 1n doi timpi operatori, decat sa-i riscam viata in- tr-
o singura operatie, salutata, dar laborioasa.

6. Faza de reluare a diurezei impune supravegherea atenta a bolna-
vului, stabilirea riguroasa a bilantului de intrari—iesiri si corectarea volu-
mului pierderilor.

7. Se va prefera asocierea antibioticelor si cailor de administrare,
tinind seama de pH-ul urinar si de insuficienta renala.

8. Efectele terapeutice vor fi urmarite prin uroculturi cantitative
repetate si leucociturie minutala.

9. Orice tentativa de a steriliza urina ramine iluzorie atita vreme
Cit in caile urinare persista corpi straini (calculi) sau exista repere anato-
Mmice care antreneaza staza urinara.

10. Aminarea interventiei chirurgicale, aparent justificatd de ameli-
orarea produsa prin hemodializa, constituie o eroare tactica.

Elementul-cheie. Tn managementul litiazei renourinare este primordiala
recunoasterea urgentei urologice. Orice calcul ureteral care depaseste 5 mm sau
nu a fost eliminat in 2—4 saptamini are indicatie absolutd de consult urologic.

Fig. 1. Ecografie. Megaureterohidronefroza a unicului rinichi pe
stinga. Litiaza renala.
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Fig. 2. Urografie intravenoasa. Fig. 3. Ecografia vezicii urinare.

Hidrocaliconefrozi, ureter cu Calcul cu umbra acustica in
sectoare de stenoza pe parcurs. jonctiunea ureterovezicala.
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20. MASA ABDOMINALA RENALA. NEFROBLASTOMUL
(TUMORA WILMS)

Caz clinic. Pacientul L., de 1an, sex masculin, ndscut la termen, de
la | sarcina ce a decurs féra particularitati, este internat n sectia de Chi-
rurgie toraco-abdominala a Centrului National Stiintifico-Practic de
Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” pentru o formatiune tumorala
majora a abdomenului, depistatd inttmplator de mama copilului la virsta
de 1 an. Examenul abdomenului deceleaza o formatiune tumorala dura
la palpatie, nedureroasa, cu sediul in special Tn abdomen pe stinga. Exa-
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menul ecografic al abdomenului si sistemului urinar (fig.1) a relevat o
formatiune tumorala cu structura solida, cu dimensiunile de 14,0 x 9,0 cm,
situata retroperitoneal si intrarenal pe stinga.

Examenul obiectiv la internare: pacient normoponderal, cooperant.
Starea generala este grava, periodic face subfebrilitate, tegumentele si
mucoasele sunt palide, surii. In plamini — respiratie aspri. Zgomotele
cardiace — fara sufluri decelabile stetacustic. Abdomen asimetric, vadit
marit in dimensiuni in hipocondrul si flancul sting, desen vascular pro-
nuntat al peretelui abdominal in aria precordiala, cu staza venoasa. Pal-
patia abdomenului deceleaza o formatiune tumorala dura, nedureroasa,
cu sediul Tn special in abdomen pe stinga.

Electrocardiograma la internare — fara modificari, ritm sinusal.

Examenul biologic. Hemograma: Hb. — 98 g/l, er. — 2,3x10 12/1,
leuc. — 7,4 x10 9/, nesegm. — 7, segm. — 38, eoz. — 2, mon. — 8, VSH —
15, proteina totald — 64 g/l, ureea sericA — 4,3, creatinina sericd —
0,057 mmol/l, bilirubina generala — 9,4 mcmol/s.1, transaminazele — fara
modificari enzimatice, ALAT — 1,15 mmol/s.l., K — 5,8 mmol/l, Na —
141 mmol/l. Analiza sumara a urinei: culoarea — galbena, transparenta,
reactia — acida, proteina — negativa, epiteliul plat — unic in cimpul de
vedere, leucocite — 2—4 in cimpul de vedere.

Examenul prin urografie intravenoasa indica o tumora renala pe
stinga (fig. 2).

Computer tomografia deceleaza o0 tumora renala pe stinga (fig. 3).
Tinind cont de simptomatologie si de aspectul anatomic, de rezultatele
explorarilor imagistice, s-a diagnosticat tumora Wilms a rinichiului pe
stinga.

Luind in consideratie starea generald grava a copilului, anemia fe-
ripriva, prezenta unei formatiuni tumorale a rinichiului pe stinga de di-
mensiuni majore (14,0 cm x 9,0 cm), copilul a fost transferat la Institu-
tul Oncologic, sectia oncopediatrie, pentru tratament chimioterapic. Co-
pilul a urmat doua cure de tratament chimioterapic. Au fost utilizate
vincristina — 0,75 mg, Tn prima, a 8-a, a 15-a zi si adriamicina — 20 mg,
in a 15-a zi.

Examenul ecografic repetat a pus in evidentd 0 tumora mai mica —
12,0 x 7,0 cm. Apoi pacientul este transferat repetat pentru tratament
chirurgical in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatri-
ca ,,Natalia Gheorghiu” al IMSP Institutul de Cercetari Stiintifice in

127



Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului, sectia Urologie. Dupa
0 pregatire preoperatorie se decide de a interveni chirurgical. Prin abord
transabdominal, cu mici dificultati tehnice, se intervine chirurgical si se
practica tumornefrectomia (fig. 4).

Evolutia pacientului dupa interventia chirurgicala a fost favorabila,
fara complicatii locale sau la distantd. Dupa 8 zile de la interventia chi-
rurgicala pacientul a fost transferat in sectia oncopediatrie a IMSP Insti-
tutul Oncologic, pentru a continua tratamentul chimioterapic si a face
un control riguros al functiei renale pe parcurs.

Generalititi: 1. Rinichiul este recunoscut ca organ retroperitoneal
si ca unul care ofera, adesea, conditii favorabile pentru dezvoltarea unor
mase tumorale la nivelul sau.

2. Tumorile care apar la nou-nascut si la copiii mai mari sunt
aproape in exclusivitate neoplasme; ele prezinta o diferentiere mezen-
chimala semnificativa si adesea amintesc de tesutul embrionar.

3. Mai bine de 2/3 dintre tumorile abdominale renale apar la virsta
de dupa 1 an, fiind retroperitoneale si maligne.

Cancerul reprezintd o familie complexa de boli (intre 150 si 200),
iar carcinogeneza este definita ca un proces multistadial de transformare
a unei celule normale intr-o celula maligna.

Nefroblastomul. Sinonime: tumora Wilms, embriom, carcinosar-
com, adenosarcom, adenomiosarcom, tumora renald mixta.

Definitia datd de Beckwith, devenita traditionala (AFIP, 1975),
considera nefroblastomul o tumora renald mixtd, compusa din blastem
metanefrogen si derivatele sale stromale si epiteliale, Tn diferite stadii de
diferentiere. El considerd ca aceastd definitie ar trebui extinsa, astfel
incat sa includa toate variantele — de la neoplasmele monomorfe, forma-
te predominant sau exclusiv din unul din elementele sale histologice
obignuite, pana la nefroblastoamele mixte tipice ale rinichiului.

Max Wilms (1951) definea neoplasmul ca ,,0 masa anormala de te-
sut”, a cdrei crestere se produce 1n exces fatd de normal, este necontro-
lata si neconcordanta cu cea a tesuturilor normale si continua in acelasi
mod progresiv dupa incetarea stimulului care a determinat-o. Incidenta
tumorii Wilms este relativ uniforma, reprezentind 5-11% din afectiunile
maligne ale copilului. Nu existd diferente intre sexe, desi unele studii
raporteaza prevalenta sexului masculin [1]. Virsta medie in momentul
diagnosticarii pentru sexul masculin — de 36,5 luni, iar pentru sexul
feminin — de 42,5 luni. Peste 90% din cazuri au aparut la pacientii cu
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virsta sub 6 ani; rinichiul sting se afecteaza in 50%, rinichiul drept — n
40%, polul superior al rinichiului — Tn 34%, polul inferior — Tn 18%,
segmentul median al rinichiului — in 7%. Nefroblastoamele sunt foarte
rar intilnite la adulti. Cu exceptia pacientilor care prezinta leziuni con-
genitale (tulburari de crestere), etiologia si patogeneza nefroblastomului
sunt necunoscute [2].

Metastazare: Th organele toracice (plamini) — 36 %, in organele ab-
dominale si retroperitoneale — 14 %, in oase — 7 %.

Prima interventie chirurgicala — nefrectomia — a fost efectuata de
Klapproth, n 1871, la un copil cu tumora renala, mai apoi, in 1894, a
fost efectuati nefrectomia in baza tumorii la un copil de un an. Tn anul
1912, Izrael Abbe a raportat cd un pacient cu tumora Wilms a supravie-
tuit 20 de ani.

Am prezentat acest caz clinic, pentru a pune in evidenta complexi-
tatea clinico-paraclinica a tumorii Wilms, necorelata cu simptomatolo-
gia la etapa precoce si riscul de dezvoltare rapida a insuficientei renale
pe rinichi afectat tumoral, si pentru a demonstra ca tratamentul tumorii
Wilms este multimodal, asociind chirurgia, chimioterapia, ceea ce a
determinat cresterea ratei de vindicare. Datele din literatura de speciali-
tate denota evolutia necontrolata a tumorii Wilms. Se cunoaste faptul ca
tumora Wilms este un neoplasm abdominal, de obicei de dimensiuni
mari, consistentd ferma, neteda, moale, putin mobila, nedureroasa, care
creste rapid si poate sa-si dubleze dimensiunile in Citeva zile.

Multe studii au identificat faptul cd deseori copilul acuza dureri ab-
dominale (50% din cazuri), mimind un abdomen acut, si aceste dureri ar
putea fi expresia unei rupturi tumorale [1], prezenta unei hematurii (in
15% din cazuri), hipertensiune arteriala (in 25% din cazuri) [3], prezen-
ta unui varicocel sting, explicat prin faptul ca trombii tumorali invadea-
74 initial vena renald stingd si determind intreruperea returului venos
prin vena spermatica stinga.

Evolutia nefroblastomului. Invazia locala se face intii pe cale lim-
fatica spre sinusul renal si 1n interiorul capsulei renale. Apoi tumora in-
vadeaza capsula prin contiguitate sau pe cale vasculara, urmind invazia
in atmosfera din vecinatatea capsulei renale. Metastazele la distanta sunt
reprezentate de leziunile din pulmon, ganglionii limfatici regionali si
ficat (80% din metastaze sunt in pulmon si 15 % 1in ficat) [4]. Alte arii
de metastazare sunt rare Tn nefroblastom.
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Factorii prognostici ai nefroblastomului depind de marimea tumo-
rii, virsta copilului, aspectul histologic, prezenta metastazelor in gan-
glionii limfatici, invazia capsulei renale. Factorul determinant este aspe-
ctul histologic al tumorii [1].

S-au identificat si alti factori aditionali, ai prognosticului nefroblas-
tomului: factori cromozomiali — pierdera heterozigozitatii pentru bratul
lung al cromozomului 16 sau pentru bratul scurt al cromozomului 1 [5],
factori in relatie cu ADN-ul celular: aneuploidia apare in leziunile ana-
plazice, iar tetraploidia este asociata cu un prognostic rau.

Particularitatile cazului prezentat:

— evolutie lentd cu simptomatologie relativ blinda pe parcursul unui
an, pina la momentul internarii;

— la internare — simptomatologie zgomotoasa si cu modificari im-
portante din partea abdomenului si rinichiului sting;

— evolutie favorabila a tratamentului chimioterapic, care a permis
micsorarea in dimensiuni a tumorii si posibilitatea interventiei chirurgi-
cale prompte;

— evolutie favorabild dupa interventia chirurgicala.

Elementul-cheie. Tratamentul tumorilor renale, inclusiv al tumorii Wilms,
este multimodal, asociind chirurgia, chimioterapia, radioterapia.

Fig. 1. Ecografia rinichiului sting. Fig. 2. Urografie intravenoasa.
Tumora renald pe stinga. Prezenta unei mase tumorale pe
stinga ce dezorganizeaza structura
renocaliceald. Rinichiul pe stinga —
deplasat spre coloana vertebrala, cu
functia pastrata. Rinichiul pe dreapta —
cu functie normala.
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Fig. 4. Tumornefrectomie (aspect Fig. 5. Aspect macroscopic de an-
intraoperator). samblu al nefroblastomului la di-
verse niveluri: A — formatiuni chis-
tice de diverse marimi cu continut
seros; B — focare pseudoadenoma-
toase; C — hemoragie schimbata.
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Fig. 6. Aspect microarhitectural de frontiera al nefroblastomului: A — proces
tumoral cu stroma fibroasa si structuri glandulare; B — capsula constituita din
tesut conjunctiv si fibromuscular; C — parenchim renal peritumoral la limita
normei.

Fig. 7. Aspect glandular-chistic de ansamblu al nefroblastomului:
A — structuri glandulare polare; B — formatiuni chistice; C — tesut conjunctiv
fibrozat stromal; D — structuri tubulo-epiteliale.
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21. HIDRONEFROZA CONGENITALA

Hidronefrozei congenitale la copil Ti revine un loc aparte in patolo-
gia renourinara, datorita diagnosticarii dificile si tratamentului medico-
chirurgical [2,5]. Desi semnificatia modificarilor structurale si functio-
nale este discutatd, prezenta uropatiilor malformative este considerata
drept subiect Tn vederea stabilirii diagnosticului. Tn literatura de specia-
litate se afirma ca un numar semnificativ din anomaliile date au o evolu-
tie asimptomatica sau cu expresie clinica minora si deci ramin necunos-
cute. Prin urmare, ele exercita asupra organismului copilului o actiune
multipld, complexa, favorizind cronicizarea, invaliditatea si un numar
impunator de decese [1, 3, 4, 6, 8].

Caz clinic. Copilul B., in virstd de 4 luni, sex masculin, f/o 1583,
s-a prezentat in sectia de urologie pediatrica fara plingeri.

Ecografia uterului gravid Tn a 22-a saptamina a constatat marirea
diametrului antero-posterior al bazinetului rinichiului sting pina la
10 mm, calicelor — 5 mm. Ecografia postnatala a confirmat datele rini-
chiului sting modificat intrauterin.

Copilul s-a nascut la termen, cu greutatea de 3500 g, de la | sarci-
na, care a decurs cu gestoza in semestrul .

La internare, examenul clinic indica: tegumente roz-pale, curate;
tesut subcutanat dezvoltat satisfacator (m = 6500 g); sistemul limfatic —
fara particularitati; istmul faringian — intact, FR — 24 pe min.; fara tuse;
in plamini se ausculta murmur vezicular, raluri nu se percep; Ps — 86 pe
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min., tensiunea arteriald — 90/60; tonuri cardiace ritmice, clare; sufluri
nu se percep. Abdomenul — mobil la respiratie, la palpare — moale, indo-
lor; ficatul — sub rebordul costal drept; splina nu se palpeaza. Scaunul —
de sine statator. Palparea bimanuala a rinichilor este sensibila bilateral.
Vezica urinard — indolora la palpare. Organele genitale externe — dez-
voltate corect, conform Virstei si sexului. Semnul Giordani — slab pozi-
tiv pe stinga.

Bioumoral (7.03.08): Hb. — 109 g/I, i.c. — 0,91, er. — 3,6x10%/I,
leuc. — 6,2x10%I, tromb. — 244,0 x10%I, nesegm. — 7% x10%I, segm. —
30% x10%1, limf. — 58% x10%I, mon. — 2% x10%I, eoz. — 3% x10%I,
VSH — 9 mm/ora. Proteina totala — 74 g/1, ureea serica — 5,2 mcmol/I,
creatinina sericd — 0,039 mcmol/l, bilirubina generala — 9,0 mcmol/s.|,
ALAT - 0,65 nmol/s.l., ASAT — 1,0 nmol/s.l, K — 4,53 mmol/l,
Na — 135 mmol/I.

Feritina Tn ser — 193,87 ng/ml. Transferina in ser — 10,6 n/c. Cerulo-
plasmina n ser — 118,14 mg/l. Xantinooxidaza in ser — 0,983 mmol/s.l.
Mioglobina in ser — 99,9 mg/I.

Analiza sumara a urinei (6.03.08): transp., reactia — neutra, densita-
tea relativa — 1013, epiteliu plat — 2-4 c/v, leucocitele acopera cimpul de
vedere, eritrocitele — 2-3 c/v, bacterii ++.

Urocultura (11.03.08) N531 — 10° Klebsiella pneumoniae.

ECG (6.03.08): AE de tip Si Sii Sii (cu apex inapoi). Tulburari de
conductibilitate prin ramura dreaptd a fasciculului His. Hiperfunctia ven-
triculului drept.

Examenul ecografic al sistemului renourinar (6.03.08) indica: di-
mensiunile rinichiului drept — 69x29 mm, parenchimul —9 mm, bazine-
tul — 2 mm, dimensiunile rinichiului sting — 61x31 mm, parenchimul —
9 mm, bazinetul —10-11 mm, calicele — 5-6 mm.

Urografia intravenoasa (7.03.08.) (fig. 1), la 6, 30, 60 min. dupa in-
troducerea substantei de contrast la nivelul L, — L3, determina clar siste-
mul calice—bazinet al rinichiului drept nemodificat; la min. 90, la nive-
lul T12 — Lo, sistemul calice—bazinet al rinichiului sting este slab contras-
tat, deformat. Ureterul — in norma. Proba ortostatica la min. 120 — po-
zitiva pe stinga.

Scintigrafia dinamica renala (fig. 2) indica: rinichiul drept este situat
la locul tipic, dar cu repartizarea RFP neregulata, cu functiile de filtrare
si de excretie incetinite si CU retinerea indelungatd a RFP in sistemul
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pielocaliceal al rinichiului drept. Rinichiul sting practic nu se vizua-
lizeaza si functia lui nu se determind, prezentind o curba de tip clearance.

In baza examenului clinic si a explorarilor paraclinice, s-a stabilit
diagnosticul clinic de malformatie congenitala de dezvoltare a sistemu-
lui renourinar: ,,Hidronefroza faza terminala a rinichiului pe stinga cu
lipsa functiei renale. Pielonefritd secundara obstructivi recidivanta”.
Conform diagnosticului, s-a impus tratamentul medico-chirurgical, care
a inclus etapa preoperatorie pe 0 perioada de 5 zile: antibioterapie pe
cale enterald — susp. Augmentini, Furagini, Lansoprol, vit. E, Omega 3
Plus, Bifiform. Pe 12.111.08, sub anestezie generala, a fost efectuatd lom-
botomia pe stinga. Deoarece nu exista nicio solutie chirurgicala viabila
de a pastra rinichiul, s-a practicat nefrureterectomia (fig.3-5).

Evolutia postoperatorie — favorabila; pacientul a fost externat pe
cale de vindecare n a 8-a zi, cu plaga in cicatrizare primara. Tratamen-
tul postoperator a inclus antibioterapie: Cefazolini — 350 mg, apoi Aug-
mentini — 2,5 ml, spasmolitice, terapia cu corectarea indicilor eritrocitari
si cu o reechilibrare hidroelectrolitica, metabolica etc.

Examenul histopatologic nr. 3929 al rinichiului inlaturat in cadrul
interventiei chirurgicale a confirmat diagnosticul preoperator. Organo-
si macrometria indica: un rinichi si un bazinet cu dimensiunile de
5,8x1,6x2,0 cm (norma medie — 6,0x3,5x2,2), cu o suprafatd microma-
crolobulara variata, consistenta variabild, adesea moderat sporita, cu zo-
ne usor retractile. Unii lobuli manifestd o diminuare retractila tisulara.
Capsula — usor detasabila, pe alocuri prin efort neinsemnat. Reteaua
vasculara la hil manifestd o dispersitate a ramurilor si o variatie a dia-
metrului vascular (0,3-0,1). Bazinetul — in forma de palnie, moderat lar-
git, lateral rezectat in portiunea pieloureterald. Regiunea inferioara a ba-
zinetului se termina orb sacciform in aspect diverticulos.

In sectiune se determina o dilatare a bazinetului cu devierea anato-
mica laterald (ectopie) a orificiului jonctiunii pieloureterale. Peretele ba-
zinetului este ingrosat neuniform, cu grosimea de 0,2-0,25 cm in regiu-
nea opusa a orificiului, in zona sacciforma fiind mai subtire de 0,1 cm,
n special spre orificiul ectopic — 0,1-0,15 cm. Pilnia bazinetului — dila-
tata, secundata de dilatarea si deformarea calicelor majore — 3 la numar
— cu atrofierea peretelui n limetele 0,2-0,3 cm. Calicele minore — cu
orificiile deformate, unele moderat dilatate. Structurile papilare proemi-
na slab in lumen sau sunt atrofiate neuniform, urmate de o atrofie varia-
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ta a parenchimului Tn limitele 0,3-0,6 cm (fig. 6). Mucoasa bazinetului
si a calicelor — roz-rosiatica, cu hemoragii petesiale, adesea la nivelul
calicelor minore. Parenchimul in sectiune — slab diferentiat sau lipsit de
structura, cu aspect albicios-gri. Paralel, este prezent un segment de ure-
ter cu lungimea de 3 cm, diametrul 0,3-0,2 cm si grosimea peretelui de
0,1 cm, lumenul — deformat, in pliuri.

Investigatie histologica 3929/2 (15 sectiuni HE + 9 Van Geison):
parenchimul renal — cu o deviere citoarhitectonica in baza proceselor
sclerogene accentuate Tn zonele papilare ce invadeaza neuniform zona
medulard, cu ascpect sclero-cicatriceal, cu distantarea tubilor colectori
secondata de procese proliferative ale fibrocitelor si infiltratie dispersa
sau moderata limfocitard. Spre zona subepiteliald — cu prezenta granulo-
citelor. Nefronul, sectorul tubular — adesea neuniform dilatat, generali-
zat, n unele zone — cu prezenta unei dilatdri a capsulei Bouman (fig. 7).
Zona juxtamedulara — cu edem accentuat perivascular si infiltratie lim-
focitara. In specimenele din zonele diminuate corticala este nediferen-
tiata pe contul infiltratiei limfocitare marcante, cu substituirea partiala
sau totala a structurilor nefroniale, neoformarea pseudofoliculilor lim-
foizi, uneori cu prezenta centrelor germinative, prezenta unor tubi con-
tor{i atrofiati, colabati sau a unor glomeruli ratatinati si cu modificari
sclero-hialine; adesea, glomeruli cu modificari focare, segmentari scle-
rotice intraglomerulare si periglomerulare. In zonele corticale sunt pre-
zenti glomeruli imaturi displazici monstruosi. Reteaua vasculard — ne-
uniforma, cu o stenoza hipertrofica a vaselor interlobulare sau cu o dila-
tare de lumen. Peretele calicelor mici — de asemenea cu o infiltratie lim-
focitara marcantd cu amestec de leucocite, unele cu structuri pseudopa-
pilomatoase. Tn lumen — elemente limfo-leucocitare Tn agregare (fig. 8).
Pelvisul, in zona diverticuloasa, manifesta o diminuare a grosimii pe
contul displaziei focare a stratului muscular, ce pune in evidenta aplazia
stratului intern si atrofia musculara a celui extern, abundenta variata a
tesutului conjunctiv. Adiacent displaziei spre rinichi, tunica musculara
manifesta o hipertrofie a ambelor straturi, cu predilectie a celui circula-
tor. Tn segmentul de trecere se constati o cavitate tapetati cu uroteliu,
Tnglobata in tesut conjunctiv si fibre musculare haotice hipertrofiate par-
tial — displazie fibroepiteliala (fig. 9). Zona fundala a diverticulului — cu
predominarea tunicii conjunctive infiltratd cu elemente limfocitare,
edem si procese proliferative ale fibroblastelor, in focar formind pliuri in
zonele de demarcare a displaziei. Examenul histologic al ureterului a re-
levat modificari de lumen pe contul pliurilor, ce variaza in grosime si
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forma, cu o abundenta a tesutului conjunctiv si prezenta infiltrarii limfo-
citare adesea cu neoformarea infiltratelor sau structurilor pseudofolicu-
lare, unele cu prezenta centrelor germinative. in lumenul ureterului —
aglomeréri celulare limfo-leucocitare cu amestec de celule tranzitorii
descuamate. La sectionarea in serie, lumenul e mult mai Tngust spre seg-
mentul pelvic, cu predominarea tesutului conjunctiv. Stratul muscular
este foarte subtire, dominind cel circular exterior cu fascicule musculare
hipotrofiate sau miocite solitare haotice. Cel intern poate fi evidentiat in
fibre musculare solitare dispersate prin aria tunicii conjunctive, care, la
rindul ei, manifesta o proliferare a fibrocitelor, neoformarea fibrelor con-
junctive, prezenta infiltratiei limfocitare disperse. Spre segmentul distal,
straturile musculare sunt mult mai ingrosate neuniform pe contul hi-
pertrofiei unor fascicule. Stratul intern este prezent prin fascicule solita-
re, care, in zona de sectionare, apar repartizat partial pe circumferinta
ureterului. Reteaua vasculara — fara particularitati in fascicule arterial-
venoase cu prezenta trunchilor nervosi in aria seroasei, cu o ramificare
insuficientd sau redusa spre tunicile musculare si conjunctive.

Concluzie histopatologica: pielonefrita cronica in acutizare cu glo-
merulitd sclero-hialina focara i segmentara asociata cu ureteritd cronica
pe fundal de malformatie a segmentului pieloureteral — diverticul pel-
vian cu ectopia orificiului pieloureteral, displazia fibroepiteliala a pelvi-
sului. Hipoplazia si aplazia segmentara a tunicii musculare ureterale.

Monitorizarea clinico-paraclinica la 3, 6 luni si 1 an de la rezolva-
rea chirurgicala a determinat o evolutie imediata si la distanta favorabi-
14, Tnsa pacientul necesitd urmarire clinica, biologica, imagistica in con-
tinuare. Consideram acest caz particular, datoritd precizarii unui diag-
nostic corect pe uterul gravid si tratamentului chirurgical la o etapa utila.

Cazul clinic luat in discutie reprezinta o anomalie renourinara, care
a decurs asimptomatic, $i numai un examen complex, multilateral a per-
mis diagnosticarea precoce, pina la asocierea complicatiilor.

CONCLUZII
1. Manifestarile clinice, explorarile biologice, imagistice si histo-
logice permit evaluarea structurii si functiei rinichilor la copiii cu hidro-
nefroza.
2. Evolutia clinica si complicatiile care Se asociazi cu hidrone-
froza impun standardizarea unor protocoale de investigatii si tratament
medico-chirurgical.
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Elementul-cheie. Diagnosticarea precoce in coroborare cu tratamentul
medico-chirurgical amelioreaza rata de supravietuire si de profilaxie a compli-
catiilor 1n aceasta afectiune grava a copilului.

Fig. 1. Urografie intravenoasa la 6, 30, 60 min. dupa introducerea
substantei de contrast.

Fig. 2. Scintigrafie renald dinamica.

Fig. 3. Hidronefroza congenitala
gr.V, cu dilatarea bazinetului.

Fig. 4. Nefrectomie.
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Fig. 6. Rinichiul in sectiune.
Dilatarea hidronefrotica a
bazinetului si calicelor majore cu
proeminare pseudodiverticuloasa in
jonctiunea pieloureterald. Ectopia
orificiului jonctiunii pieloureterale
(macropreparat).
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Fig. 7. Atrofie moderata a structuri-
lor papilare pe contul proceselor in-
flamator-sclerogene deformative cro-
nice. Dilatarea tubilor colectori si a
nefronului. Infiltrate, focare limfoci-
tare interstitiale in zona corticala.



=

Fig. 8. Deformarea calicelor pe

L

Fig. 9. Diverticul al pelvisului la

contul infiltratului limfo-leucocitar nivel de pilnie pieloureterala
in zonele subepiteliale. Leucopedeza  asociat cu aplazia focard a tunicii
a epiteliului. Aglomerari celulare musculare si displazie
limfo-leucocitare Th lumen. fibroeniteliala.
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22. RINICHIUL DuBLU

Rinichiul dublu sau duplicatia pieloureterala este o malformatie
renourinara frecvent intilnita la copii si constituie 1 caz la 160 necropsii.
Anomalia se asociaza cu un grup semnificativ de complicatii [1, 3, 4].
Anatomic, cele doua poluri ale rinichiului sunt bine delimitate de o fisu-
ra, dar morfologic si functional, ele difera [2]. Vascularizatia este sepa-
rata pentru cele doua segmente, desi exista anastomoze intrarenale. Ure-
terul, care dreneaza polul renal inferior, se deschide in vezica mai cra-
nial decat cel superior (principiul Weigert-Meyer) si are traiectul intra-
ramural mai scurt; in acest caz, se poate asocia cu refluxul vezico-ure-
teral [7]. La sexul feminin, ureterul care dreneaza polul renal superior
poate fi ectopic si se deschide distal de sfincterul extern. Tabloul clinic
se caracterizeaza prin incontinentd urinard cu mictiuni normale. O fun-
ctie mai apropiatd de cea a rinichiului in norma o are polul inferior sau
caudal, pe cind cel superior este nedezvoltat, fiind prezentat printr-o dis-
plazie tisulard, staza urinara, pe fundalul céreia se grefeaza, de regula, o
infectie renourinara, deseori recurentd si cu o tendinta de cronicizare [2, 6].

Caz clinic. Copilul P., 9 luni, sex masculin, f/o 5886, s-a internat
in clinica cu acuze la dureri abdominale, urina tulbure; in unele momen-
te, copilul era nelinistit, agitat.

Anamnezis morbi: ecografia uterului gravid a relevat elemente diag-
nostice pozitive de pieloectazie bilaterald. In perioada postnatald, co-
pilul nu a fost examinat. La virsta de 7 luni, mama a obsrevat la copil
urina tulbure. Explorarea ecograficd a evidentiat dedublarea rinichiului
drept si dilatarea ambelor uretere.
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Anamnezis vitae: copil din prima sarcina, nascut la termen, cu greut-
atea de 3100 g. Sarcina a decurs cu gestoza in semestrul 1.

Examenul obiectiv: tegumentele — roz-pale, tesutul subcutanat —
dezvoltat satisfacator (m = 9000 g), sistemul limfatic — fara particulari-
tati, istmul faringian — intact, FR — 19 pe min., tuse nu are, in plamini se
ausculta respiratie aspra, raluri nu se percep. Ps — 82 pe min., tensiunea
arteriala — 90/60. Cordul — normal. Cavitatea bucala — fara patologie,
limba — umeda, curata; abdomenul la palpare — moale, sensibil Tn mezo-
gastru. Ficatul — sub rebordul costal drept, splina nu se palpeaza. Sca-
unul — 1-2 ori/zi, normal. Palparea bimanuala a rinichilor — sensibila bi-
lateral. Vezica urinara — putin sensibila la palpare. Organele genitale ex-
terne — dezvoltate conform virstei si sexului. Semnul Giordani — slab
pozitiv bilateral.

Investigatiile paraclinice. Analiza generala a singelui: Hb. —
123 g/l, i.c. — 0,90, er. — 3,75 x10 /I, leuc. — 7,8 x10 %I, tromb. —
288,0 x10 ¥/, nesegm. — 10% x10 %I, segm. — 36% x10 %I, limf. — 48%
x10 ¥/1, mon. — 2% x10 /I, eoz. — 4% x10 ¥/I, VSH — 30 mm/ora, timpul
coagularii: 3. 05 — 3. 15 min.

Proteina totala — 68 g/, ureea serica — 3,6 mcmol/l, creatinina se-
rici — 0,046 mcmol/l, bilirubina generala — 8,0 mcmol/s.l, ALAT —
0,46 nmol/s.l., ASAT — 0,63 nmol/s.l, K — 4,26 mmol/l, Na — 137 mmol/l,
Ca—2,28 mmol/l.

Markerii biochimici: feritina serica — 274,13 ng/ml, transferina se-
rica — 8,9 n/c, ceruloplasmina serica — 76,76 mg/l, xantinooxidaza serica
— 1,516 mmol/s.l, mioglobina serica — 56,43 mg/I.

Analiza sumara a urinei: transp., reactia — acida, proteina — 2,6 g/I,
epiteliu plat — 4-6 c/v, leuc. — 90-100 c/v, er. — 3-4, bacterii +++.

Analiza Neciporenco: leuc. — acopera c/v, er. — 5,8 x10°/1.

Urocultura nr. 516 — Salmonella enteritidis 10%; 14.08.08 nr. 524 —
Salmonella enteritidis 108,

ECG: AE verticala. Ritmul inimii — sinusal, neregulat.

Ecografia sistemului renourinar a relevat: rinichi dublu drept —
76x35 mm, parenchimul — 9 mm, bazinetul pielonului superior —
27 mm, bazinetul pielonului inferior — 18 mm, calicele — 10-11 mm, ure-
terul sus — 17 mm, jos — 10 mm. Rinichiul sting — 66x32 mm, parenchi-
mul — 8 mm, bazinetul — 16 mm, calicele — 8 mm, ureterul sus — 7 mm,
jos — 12 mm. Vezica urinara nu-i plind, ureterocel pe dreapta.
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Urografia intravenoasa (fig. 1), la 6, 12, 20 min. dupa introducerea
substantei de contrast pe dreapta la nivelul L, — Ls, determina sistemul
calice—bazinet al rinichilor deformati bilateral, dublu pe dreapta. Urete-
rele — dilatate pe tot parcursul bilateral. Proba — ortostatica bilateral.

Cistografia mictionala (fig. 2): vezica urinara — de forma si dimen-
siuni obignuite, contur clar, regulat. RVR nu s-a depistat. Uretra — fara
modificari.

Scintigrafia dinamica renala (fig. 3) arata lipsa rinichiului drept.
Rinichiul sting — la locul tipic, marit in dimensiuni. Functia de filtrare —
n limitele normei. Functia de excretie — incetinitd, curba — de tip obs-
tructiv. Retinerea indelungatda a RFP in sistemul pielocaliceal, ureterul
rinichiului drept — dilatat.

Diagnosticul clinic definitiv: ,,Anomalie congenitald de dezvoltare:
megaureterohidronefroza obstructiva bilaterald. Rinichi dublu pe dreap-
ta cu lipsa functiei. Ureterocel ectopic Tn segmentul superior al rini-
chiului dublu pe dreapta. Pielonefrita cronica secundara recidivanta cu
lipsa functiei rinichiului pe dreapta. Cistita cronica”.

Dupa un tratament conservator timp de 2 luni, sub anestezie gene-
rald prin abordul lombar s-au efectuat lambotomia pe dreapta si nefrure-
terectomia rinichiului dublu pe dreapta, iar prin al doilea abord — ureter-
ectomia supravezicala cu inlaturarea ureterocelului. (fig. 4-6).

Tratamentul postoperator a inclus antibioterapie (Augmentin, V-Intaz),
spasmolitice, terapia de perfuzie (Sol. Glucosae 5%, Sol. vit. C 5%, Sol.
Euphyllini, Sol. Riboxini), hemostatica etc. Plaga — prin cicatrizare pri-
mara. Evolutia postoperatorie — favorabila. Pacientul a fost externat pe
cale de vindecare in a 9-a zi.

Rinichiul cu ureterele, ureterocelul inlaturate au fost examinate his-
topatologic.

Examenul histopatologic nr. 14647 a confirmat diagnosticul preo-
perator. Investigatia anatomo-clinica (macroscopica) (fig. 7-8): comple-
xul renoureteral malformat — cu dimensiunile rinichiului reduse
6,6x2,0x2,5cm, cu prezenta a 2 uretere (dedublarea de uretere) dilatate
la maximum, cu divers grad al diametrului Tn aspect geniculat (curbat)
sub diverse unghiuri, seroasa comuna pe tot parcursul — 12,3 cm, cu di-
vizarea in 2 bazinete asimetric ectaziate. Suprafata rinichiului in aspect
macroscopic — macronodulard comuna, cu prezenta unor focare neregu-
late retractile si a unui hil comun.
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In sectiune, bazinetele de forma si dimensiuni variabile sunt hidro-
nefrotic deformate. Bazinetul polului inferior — in forma de pilnie, dre-
neaza 4 calice de ordine majora; cele mici — reduse la numar, hipopla-
ziate, deformate, dilatate. Segmentul pelvioureteral — curbat (geniculat),
fara stenoza lumenului. Mucoasa — sidefie, neteda. Bazinetul polului su-
perior este mult mai mic in dimensiuni, de forma alungita; la revizie are
0 cavitate comuna la nivelul parenchimului, cu aspect pseudocaliceal,
cu suprafata segmentului papilocaliceal concava atenuata.

Parenchimul renal are o capsula comuna, care se detaseazd neuni-
form prin efort, si o masa de parenchim comuna cu o diferentiere dere-
glata intre segmentele pelviocaliceale, comprimata, cu grosimea de
0,5-0,6 cm. Jonctiunea pelvioureterald a polului renal superior — cu di-
ferentiere stearsa, cu prezenta unor microchisturi solitare de conSistenta
mult mai dura. Jonctiunea pelvioureterald a polului renal inferior — de
aceeasi grosime, cu o diferentiere neuniforma a structurii, pe alocuri cu
0 gama colora mult mai palida si consistenta sporita. La sectionarea in
serie a ureterelor pe parcurs — diverse grade de dilatare si geniculare, cu
atenuarea neuniforma a mucoasei, fiind de o culoare palidd-anemica.

Investigatie histologica:

a. Ureterele se despart printr-un sept conjunctiv lax, ce include fas-
cicule neurovasculare cu diverse grade de ectazie a retelei sanguine.
Fasciculele nervoase — Tn ramificatii mici haotice. Tunica musculard
este subtiata, cu hipertrofii segmentare ale tunicii externe in ureterul
segmentului inferior si cu o fragmentare microfocara a miofibrilelor, din
interior tapetat cu uroteliu ce manifestd neuniform o proliferare modera-
ta, limfopedeza. in zonele subepiteliale — infiltratie mononucleard dis-
persa, mai des prezentd perivascular. In sectiuni seriate se evidentiaza
fascicule nervoase pe parcursul vaselor in zonele intermusculare. Urete-
rul superior, pe arii extinse, e reprezentat de tesut conjunctiv, segmentat
de tunica musculard, iar din interior tapetat cu uroteliu aplaziat. Structuri
nervoase nu s-au relevat.

b. Bazinetele au 0 structura asemanatoare cu a ureterelor. Compo-
nentul muscular la nivelul bazinetului renal inferior — fibrele musculare
extensionate cu o atrofie moderata si prezenta in divers raport a fibrelor
conjunctive si de colagen. Peretele bazinetului renal superior preponde-
rent e constituit din fesut conjunctiv colagenizat, care contine si fibre
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musculare sau fascicule solitare. De mentionat ca in zona subepiteliala
sunt prezente si elemente celulare inflamatorii.

c. Parenchimul renal: zona dintre segmentele pielocaliceale in aria
parenchimului reprezinta niste structuri displazice primare (tesut con-
junctiv lax si sclerozat in focar, cu prezenta unor structuri primitive, cu
nefroni imaturi, insulite de cartilaj displazic, formatiuni chistice tapetate
cu epiteliu unistratificat, secondate cu angioectazii ale vaselor limfa-
tice).

Parenchimul polului renal superior: pe arii extinse, paralel cu feno-
mene de comprimare, se evidentiaza dilatarea nefronului pe contul tubi-
lor contorti, divizati in focare de fisiile inflamatorii interstitiale prin in-
filtratie limfocitara realizatd radiar sau mozaic, mult mai accentuata in
zona corticald, cu neoformarea structurilor pseudofoliculare limfoide
disperse interstitiale. Segmentele glomerulare — cu dilatarea capsulei,
ratatinarea glomerulului vascular sau prezenta unei hipertrofii. Tn zonele
invadate de proces inflamator — glomeruli adesea ratatinati cu diverse
grade de sclerozare si hialinizare. Reteaua vasculara — cu modificari hi-
pertrofice-stenozante, scleroza adventicei. Microcalcificari disperse in
unii glomeruli, inclusiv n arterele aferente. De asemenea, sunt prezenti
si glomeruli imaturi sau chisturi de origine tubulard si glomerulara.
Zona medulara — cu dereglari de arhitectonica, cu o reactie sclerogena
accentuata sau proces fibroplastic cu proliferarea fibrocitelor si substi-
tuirea segmentelor nefroniale. Mult mai frecvent sunt prezenti tubii co-
lectori deformati, dilatati in aspectul hidronefrotic, unele gamartroame,
Cu prezenta tubilor stenozati in manjete de tesut conjunctiv. Unele struc-
turi tubulare sunt captusite cu un continut dens coloid, ce in focar dau
aspectul glandei tiroide. In afaria de modificarile constatate, sunt pre-
zente si insulite disperse de cartilaj, inclusiv in zona corticala si n in-
terstitiu.

Parenchimul polului renal inferior — preponderent cu dereglari de
citoarhitectonicd de diferite grade pe contul proceselor de fibrogeneza
Cu reactie sclerogena la nivelul papilelor, cu dilatarea hidronefrotica a
tubilor colectori, proliferarea fibroblastelor. In zona juxtamedulara —
formatiuni foliculare limfoide cu centre germinative ce se ntilnesc dis-
pers si in zona corticald. In marea majoritate, predomina procesul infla-
mator limfocitar preponderent difuz, cu substituirea, Tn mare parte, a
segmentelor nefroniale. Ultimele sunt prezente in focare mici, cu dilata-
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rea si atrofierea epiteliului. Glomerulii de asemenea sunt afectati, rele-
vind o hialinoza totala sau partiald, procese proliferative, uneori in aspect
de semiluna in zonele corticale, chisturi disperse de origine glomerula-
ra, inclusiv glomeruli solitari imaturi sau ratatinati, calcificati. In unii
tubi dilatati sunt prezenti cilindri hialinizati. La nivelul calicelor — infil-
trate limfocitare de tip limfoid, structuri solitare pseudofoliculare. Tn
unele sectoare, la nivelul tubilor colectori dilatati, se constatd diverse
tubulite cu un infiltrat limfo-leucocitar, cu leziuni distructive ale peretelui
tubular.

Concluzie morfopatologica: malformatie congenitald renoureterala
combinatd complicatd. Rinichi dublu cu dedublare de ureter si displazie
fibromusculara, ureterocel. Hipoplazie displasticd primara a segmentu-
lui renal superior. Megaureterohidronefroza a ureterului dedublat, com-
plicatd cu ureterita, pielitd a segmentului inferior. Nefrita difuza limfo-
citara cu glomeruloscleroza si hialinoza focara si difuza.

CONCLUZII

1. Polimorfismul si remanierile intilnite Tn structura histologica a pa-
renchimului renal, a segmentelor de ureter rezecate permit sa afirmam
ca modificéarile prezente poartd un caracter preponderent congenital,
fiind manifestate prin diverse forme de displazii si aplazii ale tunicilor
musculare, componentelor fibromusculare si neuromusculare.

2. Modificarile structurale date pot evolua, din start, cu divers grad
de modificari sclerogene si disembriogenetice sau pot fi accentuate pe
parcurs, cu predilectie In cazul suprapunerii proceselor inflamatorii, si
pot servi drept factor predispozant in persistarea unor infectii cu reflec-
tiune asupra parenchimului renal.

3. Complicatiile postoperatorii in uropatiile malformative la copii
sunt dependente de modificarile structurale ale sistemului renourinar su-
perior.
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Fig. 1. Copilul P. la 7 luni. Urogra-
fie excretorie, cliseul radiologic
min. 20. Dilatarea sistemului cali-
ce-bazinet si a ureterului pe tot
parcursul pe stinga. Functia rini-
chiului drept nu se determina.

Fig. 2. Copilul P. la 9 luni. Cistografie
mictionald. Absenta RVR. Uretra —
fara modificari.

Fig. 3. Scintigrafie renala dinamica. Rinichiul drept nu se vizualizeaza,
functia nu se determina.
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Fig. 4. Copilul P., 9 luni. Aspect intraoperator I. Nefrureterectomia
rinichiului dublu pe dreapta.

Fig. 6. Copilul P., 9 luni. Aspect intraoperator 1l. Ureterectomie
supravezicald cu inlaturarea ureterocelului.
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Fig. 8. Megaureterohidronefrozi a
rinichiului dublu. Deformarea
hidronefroticd a ambelor segmente
pelviocaliceale cu displazia
segmentului superior
(macropreparat).

Fig. 7. Megaureterohidronefrozi a
rinichiului dublu. Deformarea
hidronefrotica a ambelor pieloane
renale (macropreparat).
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23. MEGAURETEROHIDRONEFROZA OBSTRUCTIVA

Megaureterul congenital — dilatatia partiald (pelviana, iliaca, lom-
bard) sau completa si alungirea ureterului cu conservarea structurii sale
parietale prin ectazia importanta a lumenului ureteral si, drept urmare,
absenta unei peristaltici eficiente, care sa-i imprime urinei sensul de
curgere obisnuit: de la bazinet spre vezica [1, 6, 8]. Prin urmare, ,, urete-
rul, din organ care transporta urina, devine organ de stocare a acesteia”
(Persu S., 2002). Simptomatologia pe care o prezinta este a complicatii-
lor care se asociaza: piuriile repetate, reactiile febrile, hipodezvoltarea
staturoponderala a pacientului, anemia hipocroma, azotemia, diselectro-
litemia, albuminuria, hematuria, leucocituria etc. Din punct de vedere
clinic, cele mai importante sunt megaureterele obstructive [7], pentru ca
acestea necesita intotdeauna corectare chirurgicala, spre deosebire de
cele neobstructive, care decurg mai usor §i, de obicei, se trateaza con-
servator.

Caz clinic. Pacientul C., 1 an si 11 luni, sex masculin, f/o 0957, la
internare prezenta acuze la mictiuni rare — o data in 6-8 ore, dureri ab-
dominale, vomad — 3—4 ori/zi, scaunul — 3—4 ori/zi, anorexie, momente
de agitatie etc.

Antenatal, ecografia uterului gravid a depistat marirea diametrului
anteroposterior al bazinetului rinichiului drept pana la 12 mm, al calice-
lor — 6 mm. Ecografia postnatala a confirmat marirea in dimensiuni a
rinichiului drept cu dilatarea sistemului calice—bazinet. In perioada
30.01. 08 — 8.02. 08, copilul a urmat o cura de tratament in sectia neuro-
logie cu diagnosticul ,,Ventriculomegalie cerebrala”. Pe 8.02. 08, copi-
lul a devenit agitat, a vomitat de 3 ori/zi, scaunul — diareic, mictiunile —
rare. Copilul a fost indreptat in sectia urologie a Centrului National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” pentru
examinare si tratament.

Copilul — din prima sarcina, care a decurs cu gestoza in semestrul 1,
nascut la termen, cu greutatea de 3900.

Examenul obiectiv: tegumentele — roz-pale, curate, tesutul subcuta-
nat — dezvoltat satisfacator (m = 11400 g). Sistemul limfatic — fara parti-
cularitati. Istmul faringian — intact, FR — 19 pe min., tuse nu are, in pla-
mini se auscultd respiratie aspra, raluri nu se percep. Ps — 100 pe min.,
tensiunea arteriala — 105/70, tonurile cardiace — ritmice, clare, sufluri nu
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se percep. Cavitatea bucald — fara patologie, limba — umeda, curata; ab-
domenul la palpare — putin balonat, sensibil pe tot parcursul. Ficatul —
sub rebordul costal drept, splina nu se palpeaza. Scaunul — 3-4 ori/zi, semili-
chid. Palparea bimanuala a rinichilor — sensibild pe dreapta. Vezica uri-
nard — putin sensibila la palpare. Organele genitale externe: asimetria
scrotului din cauza lipsei testiculului sting Tn scrot, care se palpeaza in
treimea medie a canalului inghinal pe stinga. Semnul Giordani — slab
pozitiv pe dreapta.

Examenul paraclinic. Analiza generald a singelui: Hb. — 110 g/l,
i.c. — 0,90, er. — 3,8x10'/I, leuc. — 9,4x10%1, tromb. — 286,0 x10%1,
nesegm. — 3% x10%1, segm. — 61% x10%I, limf. — 32% x10%I, mon. —
8% x10%1, eoz. — 2% x10%l, VSH — 5 mm/ora, timpul coagularii:
Tnceputul — 3. 05, sfirsitul — 3.35.

Markerii biochimici: (7.02.08) proteina totala — 68 g/l, ureea serica
— 4,4 mcmol/l, creatinina sericd — 0,038 mcmol/l, bilirubina generala —
8,4 mcmol/s.l, ALAT — 2,77 nmol/s.l., ASAT — 1,54 nmol/s.l,
K —5,15 mmol/l, Na — 141,3 mmol/l, feritina serica — 24,56 ng/ml, tran-
sferina serica — 22,3 n/c, ceruloplasmina serica — 29,35 mg/l, xantinoxi-
daza serica — 1,351 mmol/s.l, mioglobina serica — 62,9 mg/I.

Analiza sumara a urinei: transp., reactia — acida, densitatea relativa —
1020, epiteliu plat — 5-6 c/v, leucocite — 7-8 c/v.

Urocultura nr. 537 — negativa.

ECG: AE verticala. Ritmul inimii — sinusal, neregulat. Aritmie.
Tulburari de conductibilitate prin ramura dreapta a fasciculului His.

Ecografia sistemului renourinar (fig. 1): rinichiul drept — 72x28 mm,
parenchimul — 9 mm, bazinetul — 17 mm, calicele — 7 mm, ureterul sus —
4 mm. Rinichiul sting — 68x26 mm, parenchimul — 8 mm.

Urografia intravenoasa la min. 6, 30 dupa introducerea substantei
de contrast pe dreapta la nivelul L, — L3 determina sistemul calice-bazi-
net al rinichiului drept deformat, ureterul dilatat pe tot parcursul (fig. 2).
Proba ortostaticd — pozitiva pe dreapta. Rinichiul sting — fard modifi-
cari, cu functie normala.

Cistografia mictionald: vezica urinard — de forma si dimensiuni
obisnuite, conturul — clar, regulat. RVR nu s-a depistat. Uretra — fara
modificari.

Scintigrafia dinamica renala: rinichiul drept — la locul tipic. Repar-
tizarea RFP — neregulata. Functiile de filtrare si de excretie — incetinite.
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Retinerea indelungatd a RFP in sistemul pielocaliceal al rinichiului
drept. Rinichiul sting — in norma.

Diagnosticul clinic definitiv: ,,Anomalie congenitald de dezvoltare.
Megaureterohidronefroza obstructiva pe dreapta de gr. III si V. Pielo-
nefrita secundara recidivanta. Criptorhidie inghinala pe stinga. Encefalo-
patie reziduala cu ventriculomegalie moderata organica”.

Copilul a fost programat pentru interventie chirurgicala dupa un
tratament conservator timp de 9 zile. Sub anestezie generala, pe data de
20.02.08, s-a efectuat rezectia treimii inferioare a ureterului cu uretero-
cistoneoanastomoza dupa procedeul Mo-bly (fig. 3,4). Segmentul
ureteral rezecat a fost trimis pentru examinare histopatologica.

Tratamentul postoperator a inclus: blocarea agresiunii infectiei cu
antibiotice dupa criteriul antibiogramei sau antibiotice cu spectru larg,
terapia antioxidantd cu Solcoseril, Essentiale, vit. C, corectarea tulbura-
rilor de coagulare, modelarea imunitatii, asigurarea unui suport metabo-
lic, ameliorarea perfuziei regionale, protectia endoorganica, a disfunctii-
lor organice precoce etc. Drenul de lamela a fost extras pe 24.02.08. Su-
turile — inlaturate pe 27.02.08. Plaga — cicatrizata. Evolutia postopera-
torie — favorabild, cu externarea pacientului pe cale de vindecare la a
7-a zi dupa operatie.

Examenul histopatologic nr. 2735 a confirmat diagnosticul preope-
rator. Investigatia anatomo-clinicd a segmentului de ureter: lungimea —
1,0 cm, diametrul — variabil, capatul proximal — cu diametrul 0,7 cm, cel
distal — 0,3 cm, grosimea — variabila (fig. 5).

Histopatologic, s-au stabilit urmatoarele modificari: segmentul ure-
teral — cu lumenul moderat deformat, largit; mucoasa — in pliuri variabi-
le in grosime, iar pe contul densitatii tunicii conjunctive si dezorganiza-
rii moderate a stratului intern a fost prezenta o hipertrofie focara fibro-
musculari (fig. 6). La sectionare in serie (19 sectiuni), in aria segmentu-
lui studiat s-au detectat focare de 0,3-0,4 cm cu o hipoplazie a tunicii
musculare, preponderent a celei interne longitudinale, prezentatd prin
fibre musculare subtiate atrofice. Portiunea externa — cu hipotrofia si
atrofia fasciculelor inglobate in tesut conjunctiv lax usor celularizat pe
contul fibrocitelor tumefiate si al unei infiltratii discrete disperse limfo-
citare. In zona dati s-a evidentiat un edem cu laxarea tesutului si hiper-
emie venoasa (fig. 7). Tunica seroasd — cu prezenta sau lipsa retelei ner-
voase (pe alocuri). In coloratia cu ANO; repletiunea nervoasi a fost
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prezentata printr-o retea subtire de focar fasciculara pe parcursul unor
vase cu ramificatii insuficiente in zonele cu atrofie musculara (fig. 8).
Concluzie morfopatologica: megaureter pe fundal de hipoplazie
musculara si aplazie focara segmentara a stratului intern, complicata cu
stenoza de lumen prin curburd spiralatd in segmentul juxtavezical.
Monitorizarea clinico-paraclinica efectuata la 3 luni, 6 luni, un an
de la rezolvarea chirurgicala releva dinamica pozitiva (fig. 9).

U7 siemens

Fig. 1. Ecografie renala. Dilatarea sistemului calice—bazinet si a ureterului pe
dreapta.

Fig. 2. Urografie excretorie, cliseul radiologic min. 30. Dilatarea sistemului
calice—bazinet si a ureterului pe tot parcursul pe dreapta.
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Fig. 3. Aspect intraoperator . Fig. 4. Aspect intraoperator Il.

Megaureterohidronefroza Rezectia treimii inferioare a
obstructiva, gr. IV. Dilatarea ureterului.
suprastenotica a treimii inferioare
a ureterului.

Fig. 5. Ureter. Segmentul Fig. 6. Segmentul ureteral in por-

juxtavezical stenozat tiunea suprastenotica. Hipertrofie

(macropreparat). focara fibromusculard a stratului
intern.
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Fig. 7. Ureterul in zona ectaziata. Fig. 8 Di.spl.azie ne.uromuscularé.A
Ramificatie insuficientd a vaselor Tn

zonele cu atrofie musculara.

Fig. 9. Scintigrafia dinamica renald dupa un an de la rezolvarea
chirurgicala. Rinichii — de dimensiuni si forma obisnuite, cu contur clar.
Functiile de filtrare si de excretie — putin incetinite.
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lIl. TRAUMATOLOGIE $1 ORTOPEDIE
PEDIATRICA

24. SUBLUXATIA PRIN PRONATIE A CAPULUI RADIAL

Caz clinic. Copilul A., In Virstd de 3 ani, se intorcea cu mdmica de
la gradinita. Cind urca pe scari, s-a Impiedicat. Mamica l-a apucat de
mina stinga si 1-a tras brusc spre ea (fig.1). Imediat, copilul a inceput sa
plingd si sa acuze dureri in articulatia cotului sting. Mamica s-a adresat
in clinica de ortopedie pediatrica. La examinarea clinicd, medicul orto-
ped a determinat o pozitie fortata a membrului superior sting (extensie
si supinatie), copilul era nelinistit. Dupa datele clinice si ale anamnezei,
s-a determinat diagnosticul de leziune Brock-Saseniac.

A fost efectuata reducerea subluxatiei capului osului radial in arti-
culatia cotului sting (fig.2), cu imobilizarea provizorie in pozitie func-
tionald a cotului si a fost recomandat regim ortopedic si supraveghere.
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Leziunea Brock-Saseniac poate fi intilnitd doar la copil. Tn meca-
nogeneza subluxatiei prin pronatie a capului osului radial la copil un rol
important au:

— colul radiusului, dezvoltat insuficient;

— ligamentul inelar, relativ slab;

— capsula articulara a articulatiei dintre capitelul humeral si capul
radiusului este largita; din aceasta cauza, capul radiusului se subluxeaza.

Este tipica o fortare indirecta — tragerea de mina sau a antebratului,
precum si caderea pe membrul toracic intins (extensia cotului).

Pentru subluxatia de pronatie a capului radiusului la copil sunt ca-
racteristice flexia moderatd a antebratului si pronatia. Miscarile active
in articulatia cotului sunt blocate si dureroase, mai ales la rotatie. Palpa-
rea in regiunea capului radiusului provoaca accentuarea durerii. Anam-
neza tipica si prezenta semnelor caracteristice sunt suficiente pentru a
confirma diagnosticul.

Subluxatia prin pronatie a capului radiusului se inlatura prin redu-
cerea ortopedicd manuala in 3 etape: 1) medicul ia mina bolnava in asa
mod, de parcd se saluta; 2) efectueaza tractia; 3) apasa pe capul osului
radial din pozitia de pronatie in supinatie a antebratului si din extensie
in flexie in articulatia cotului la 90°. Toate aceste miscari se efectucaza
ntr-un moment. In pozitia data se imobilizeaza pe o zi-doud cu pansa-
ment moale Dezo.
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25. FRACTURILE METAFIZARE DISTALE
ALE HUMERUSULUI

Fracturile metafizare distale ale humerusului sunt foarte frecvente,
ocupind locul al doilea dupa fracturile de antebrat. Virsta cea mai afec-
tata este intre 5 si 8 ani. Reprezinta 60% din fracturile cotului la copil.

Mecanism

Traumatismul direct se intilneste foarte rar.

Traumatismul indirect (cadere pe palma):

— 1n hiperextensie (95%): antebratul in extensie; olecranul loveste
paleta humerald, care cedeaza si basculeaza catre posterior;

— in hiperflexie (5%): antebratul in semiflexie; coronoida loveste
paleta humerald, care basculeaza catre anterior.

Anatomie patologica

Traiectul fracturii variaza:

— fractura in extensie: oblic posterior si in sus;

— fractura in flexie: oblic posterior si in jos.

Deplasarea fragmentelor este complexa:

« bascularea posterioara a fragmentului distal (se Tntilneste mai des
n fractura prin extensie);

« decalajul axial prin rotatia fragmentului distal intern, mai rar a
celui extern;

« ascensiunea fragmentului distal;

« Tnclinarea in varus sau in valgus.
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Fragmentul proximal mai ascutit poate provoca o fractura deschisa.

Pot fi leziuni asociate: ale brahialului, arterei humerale, nervului
median, radial, mai rar cubital.

Edemul major poate implica partea anterioara a antebratului, cau-
zind sindromul compartimental.

Fracturile extremititii distale a humerusului la copil se clasifici in:

— supracondiliene (extraarticulare);

— transcondiliene (intraarticulare, extracartilaginoase).

- Directia deplasirii fragmentului distal: anterioara (flexie); pos-
terioard (extensie); laterald (valgus); mediala (varus); rotatia fragmen-
tului central.

Clasificarea fracturilor dupa Lagrange si Rigault:

gradul | — fractura fara deplasarea fragmentelor;

gradul Il — fracturd cu deplasarea fragmentelor sub unghi numai
ntr-un plan;
gradul 11l — fracturd cu deplasarea fragmentelor in doud planuri,

dar cu mentinerea contactului ntre fragmente;

gradul 1V — fractura cu deplasarea totald a fragmentelor;

gradul V — fracturi epimetafizodiafizare cu deplasare.

Clasificarea fracturilor dupi Gartland:

gradul | — fractura fara deplasarea fragmentelor;

gradul 1l — fractura cu deplasarea partiala a fragmentelor;

gradul 11l — fractura cu deplasarea totala a fragmentelor.

Semnele probabile de fractura:

— durerile pronuntate in regiunea cotului;

— deformatia cotului, care poate fi conditionatd de: edemul major,
hematomul intraarticular, deplasarea fragmentelor.

Echimoza la nivelul cotului, al bratului:

— limitarea miscarilor in articulatia cotului.

Semnele certe de fractura:

— crepitatia fragmentelor;

— scurtarea relativa si proiectionala in raport cu membrul sanétos;

— migcarile neobisnuite in aceasta zona.

Tabloul clinic. Copilul se prezintd la medic cu umarul si cu omo-

platul asimetric cu plasare inferior, cu antebratul semiflectat si aplicat la
corp, cu articulatia pumnului sustinutd de mina sénatoasa.
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Personalul medical e obligat s evite orice agravare si provocare
de dureri in procesul cercetirii. Datele anamnezei permit a concretiza
mecanismul traumatismului si ajutorul medical primar acordat. Urmea-
za mai apoi momentul cel mai principal in examinarea copilului cu le-
ziunea membrului superior: aprecierea miscarilor active ale degetelor si
va aprecia functia muschilor inervati de: nervul radial (extensia dege-
telor si abductia policelui), nervul median (flexia activa si completa a
tuturor degetelor), nervul ulnar (functia degetelor IV si V) si sensibilita-
tea zonelor corespunzaitoare.

Regiunea cotului prezintd totalmente o tumefiere, functia este im-
potentd, orice tentativa de miscari si de palpare este dureroasa. Tumefie-
rea avanseaza concomitent cu trecerea timpului de la fracturare. Edemul
are tendinta de a progresa spre antebrat si spre media bratului, iar uneori
— pind la axila. Deplasarea fragmentelor provoaca dereglarea formei
anatomice a cotului. In norma, la articulatia cotului apreciem triunghiul
Hutter, linia Hutter, linia Marx. Aceste semne clinice sunt dereglate n
fracturile metafizare distale, cu deplasarea fragmentelor. In fracturile
prin extensie, fragmentul distal impreuna cu olecranonul este deplasat
posterior si vizual lateromedian se apreciaza o deformatie in forma de
scarita. La deplasarea totala a fragmentelor, partea inferioara a fragmen-
tului central se palpeazd subcutaneu pe partea anterioard a cotului.
Aceastd deplasare prezintd pericol prin posibilitatea de lezare a mus-
chiului brahial si de perforare a tegumentelor, ceea ce duce la fractura
deschisa. La deplasarea mediana a fragmentului distal se formeaza o de-
formatie de varus a antebratului, iar la deplasarea lui laterala se formea-
za diformitati de valgus. Deplasarea anterioara a fragmentelor sugereaza
luxatia posterioara a articulatiei.

Diferentierea clinicd a fracturii de luxatie se bazeazd pe semnele
clinice: in caz de luxatie a articulatiei, se apreciaza o incordare a tendo-
nului muschiului triceps si prolabarea pe partea mediana si laterald a
tendonului. In caz de fracturi, edemul este prezent, dar fird proeminenti
si Incordarea tendonului muschiului triceps. Este inutil sd se mai caute
alte semne clasice de fractura, cum ar fi mobilitatea anormala sau crepi-
tatia cu caracter osos la nivelul focarului de fractura. Dereglarile de cir-
culatie si inervatie impun luarea masurilor de urgentd numai in clinica
specializata de ortopedie si traumatologie pentru copii, unde trebuie n-
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dreptat si spitalizat copilul. Se exclude orice tentativa ortopedica de re-
ducere a fragmentelor in caz de dereglari primare de circulatie si de
inervatie. Este obligatoriu si de foarte mare importanta sa se aprecieze
sensibilitatea si mobilitatea extremitdtii membrului traumatizat, precum
si calitatea irigatiei periferice, deoarece evaluarea eventualelor compli-
catii primitive vasculare sau nervoase prezinta si un interes de ordin me-
dico-legal.

Tabloul radiologic. Radiologic, se apreciazd linia fracturii, care
poate fi transversald, oblica, spiroidd sau multipla. In functie de nivelul
liniei, fracturile metafizare sunt repartizate in: extraarticulare, supracon-
diliene, cind linia fracturii traverseaza metafiza superior de fossa olecra-
ni, si intraarticulare, transcondiliene, cind linia de fracturd traverseaza
metafiza prin fossa olecrani sau inferior de ea, pina la nivelul zonei fi-
zare.

In fracturile metafizare radiologic e posibil de apreciat rotatia frag-
mentului central, care se apreciazd in modul urmator: daca la radio-
grafia cotului normal in doua proiectii latimea metafizei distale in proie-
ctia din fatd (anteroposterioard) e de doud ori mai mare decit in proiectia
din profil, atunci in fracturile cu rotatia fragmentului central aceste di-
mensiuni sunt egale in ambele proiectii. Rotatia exageratd a fragmentu-
lui central provoacd leziunea muschiului brahial, care devine focarul
principal in aparitia osificatelor posttraumatice la cot. Datele radiologi-
ce permit a repartiza fracturile metafizare in cinci tipuri, dupa clasifica-
rea Lagrange si Rigault, si in trei tipuri, dupa Gartland.

Tratamentul ortopedic. Repozitia inchisda unimomentana sub anes-
tezie generald se efectueaza in fracturile transcondiliene, cu deplasare
de gradele II si III, dupa Lagrange si Rigault, si in cele supracondiliene
deplasate necomplicate.

Membrul superior este imobilizat in atela ghipsata pina la umarul
sanatos. Controlul radiologic se efectueaza in a 2-a — a 3-a zi in dinamica.

Tratamentul chirurgical. Repozitia deschisa a fragmentelor partii
distale a humerusului se efectueaza prin abord lateral (dupa Moroz) in
fracturile transcondiliene, efectuind repozitia, adaptarea si osteosinteza
cu brose incrucisate: imobilizarea in ateld ghipsata pina la umarul sina-
tos, pe o durata de 3 saptamini.

Recomandari:

— controlul ortopedului — dupa 3—4 saptamini de la operatie;
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— supravegherea de citre medicul de familie;

— respectarea regimului ortopedic cel putin 3 luni dupd operatie,
cu regim fizic special;

— radiografia obligatorie dupa operatie in cazul pacientilor operati
si dupa repozitia ortopedica;

— Kkinetoterapie continua de sine statator la domiciliu pina la recu-
perarea completd a miscarilor; miscarile fortate si ducerea greutatilor
sunt excluse;

— radiografii de control dupa 3 luni de la interventia chirurgicala,
la necesitate; controlul radiologic, de regula, trebuie argumentat de spe-
cialist;

— respectarea obligatorie a regimului fizic special pe Tntreaga pe-
rioada de reabilitare.

Caz clinic. Copilul C., in virsta de 8 ani, urcind n copac, a alune-
cat si a cazut pe membrul superior drept, alegindu-se cu un traumatism
n regiunea cotului.

S-a adresat la spitalul raional; a fost examint clinic si radiologic.

Examenul clinic: edem pronuntat, pozitie de extensie, deformarea
partii distale a humerusului, fragmentul proximal se palpeaza pe partea
anterioara subcutanat.

Examenul radiologic: fractura transcondiliana a humerusului drept
cu deplasarea fragmentului distal in extensie si valgus; tip IV dupa La-
grange si Rigault (fig. 1, 2). Copilul a fost transportat in clinica de orto-
pedie si traumatologie pediatrica. In clinica, dupa datele clinice si ra-
diologice, diagnosticul a fost confirmat.

S-a indicat tratament chirurgical Tn mod urgent. Sub anestezie ge-
nerala s-a efectuat repozitia deschisa a fragmentelor distale ale humeru-
sului drept dupd metoda prof. P. Moroz, osteosinteza cu 2 brose Kirsh-
ner (una — lateral si alta — medial) (fig. 3, 4), apoi s-a imobilizat cu atela
ghipsata timp de 3 saptamini. Dupa inlaturarea atelei, s-a recomandat
gimnastica medicala. Rezultatul la distantd: miscarile sunt depline, axa
segmentului este normala (fig.5,6).
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Fig. 1 Fig. 2

Fig. 3 Fig.4
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Fig. 5 Fig. 6
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26. FRACTURILE DIAFIZARE DE ANTEBRAT

Sub denumirea de fracturi ale oaselor antebratului sunt incadrate
acele intreruperi ale continuitatii celor doud oase care formeaza antebra-
tul, radiusul si ulna, ca urmare a actiunii unui agent vulnerant, care are o
fortd mai mare decit rezistenta osului.

Antebratul, a doua pirghie importantd a membrului superior, pre-
zinta un schelet alcatuit din doud oase lungi dispuse paralel in axul lung
al segmentului: radiusul, situat extern in prelungirea policelui, pirghia
mobila, profunda, cu o curburd pronatorie pronuntatd si alta minima,
curbura supinatorie si ulna situata intern in prelungirea degetului V,
pirghie rectilinie, putin mobila, cu rol de sustinere. Ambele oase sunt
solidarizate prin articulatiile radiocubitale proximalad si distald, cit si
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prin membrana interosoasa, realizind astfel un sistem precis, a carui in-
tegritate asigurd conditia miscdrii de pronatie-supinatie, indispensabila
functiei miinii.

Prin particularitatile sale anatomo-fiziologice, antebratul pune pro-
bleme deosebite din punct de vedere biomecanic. Forma oaselor joaca
un rol important. Radiusul, fiind mai lung Tn jos decit cubitusul, permite
ca extremitatea lui inferioara sa efectueze in jurul extremitatii inferioare
a cubitusului o migcare de rotatie. Antebratul este structurat astfel, incit
sd permitad efectuarea miscarii de pronatie-supinatie, miscare ce repre-
zinta o importantd componenta a miscarilor membrelor rasucite inauntru.

Tratamentul fracturilor de antebrat are drept scop refacerea curbu-
rilor radiale, respectarea inegalitdtii de lungime relativa a oaselor, pas-
trarea integritatii articulatiilor si respectarea axei lor comune de rotatie.
Tn peste 80% din cazuri, tratamentul fracturilor de antebrat la copil este
conservator.

Caz clinic. Copilul D., In virsta de 5 ani, a cazut la ora de educatie
fizica si s-a traumatizat antebratul drept. Asistenta medicald de urgenta
i-a aplicat o imobilizare provizorie a membrului superior drept, apoi l-a
transportat la clinica de ortopedie pediatrica.

Examenele clinic si radiologic au determinat: dereglarea axei am-
belor oase ale antebratului drept, edem pronuntat, echimoza, subcutanat
se palpau fragmente, crepitatie, dureri si impotenta functionala.

Radiologic: fracturd inchisa a ambelor oase ale antebratului drept
in treimea medie a diafizei cu deplasare totala si longitudinala a frag-
mentelor (fig.1).

Datele clinice si radiologice au constatat diagnosticul: fracturd in-
chisa in treimea medie a diafizei ambelor oase ale antebratului drept cu
deplasarea fragmentelor totala si longitudinala.

S-a indicat tratament chirurgical de urgenta — sub anestezie genera-
14, repozitia deschisa a fragmentelor ambelor oase ale antebratului drept,
adaptarea si osteosinteza centromedulara retrograda a cite o brosa Kirshner
n fiecare os (fig.2), imobilizarea membrului superior cu atela ghipsata
timp de 2 luni.
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Fig. 1 Fig. 2
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27. MALFORMATIA LUXANTA A SOLDULUI

Malformatia luxanta a soldului — afectiune ce cuprinde un larg
spectru de anomalii, ce evolueazi de la o simpla instabilitate cu laxitate
capsulo-ligamentara pina la deplasarea completa a capului femural in
afara cavitatii cotiloide, anormal dezvoltatd. Morfologic, patologia se
caracterizeaza prin prezenta a 3 grupe de anomalii: displazie cotiloida
(anteversiune exagerata si oblicitate crescuta a plafonului cotiloid), dis-
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plazie femurald proximald (antetorsiune exagerata, valgus al colului
peste limitele de virstd) si hiperlaxitate capsulara.

Incidenta malformatiei luxante de sold este de 1% (Gotia D.), 2-5
cazuri la 1000 de nou-nascuti (Antonescu D.); 1-2 cazuri la 1000 nou-
nascuti (ITo3ausikun); 10 cazuri la 1000 de nou-nascuti in SUA. Repar-
titia geografica a displaziei este inegala.

Boala ar fi exceptionala in Africa, Asia si putin raspindita in Ame-
rica de Sud si in zonele unde copiii nu se infasa, ci sunt purtati in spi-
nare cu coapsele in flexie si abductie.

In Europa, cele mai multe cazuri se intflnesc in tirile de sud si de
est, si mai rar in tarile nordice. Sexul feminin este afectat cu preponde-
rentd (rata de 6:1). Soldul sting este mai des interesat decit cel drept.
Atunci cind localizarea este bilaterald, soldul din stinga prezinta leziuni
sau defecte mai avansate. Afectiunea este mai frecventa la primul nou-
nascut si la cei nascuti in prezentatie pelvina.

»doldul cu risc” la nastere este aparent normal, dar mai apoi se
asociaza cu diferiti factori ce fac posibila dezvoltarea malformatiei lu-
xante a soldului. Asocierea a 2 factori multiplica de 4 ori riscul aparitiei
malformatiei luxante (Dimeglio). Factorii de risc: antecedentele fami-
liale de malformatie luxanta a soldului, prezentarea pelvind, operatia ce-
zariana indicata datoritd prezentarii pelvine, oligohidramnion generat de
o malformatie renald a fatului sau de ruptura prematurd a membranelor,
hipertensiunea arteriald materna, retentia de Crestere intrauterina, primi-
paritatea si/sau gemilaritatea, greutatea mare la nastere, picior strimb
congenital, torticolis, limitarea abductiei in articulatiile de sold, tulbura-
rea tonusului muscular prin hiper- sau hipotonie unilaterala, sexul femi-
nin, zona geografica sau etnia, prezenta altei malformatii.

Clasificarea patologiei:

gradul I: preluxatie sau  sold subluxabil;

gradul Il: subluxatie sau sold subluxat;

gradul Il luxatie sau  sold luxat.

Anatomie patologica. Pentru gradul | al patologiei este caracteris-
tica oblicitatea sprincenei acetabulare. Capul femurului se afla in cotil.
Gradul II se caracterizeaza prin aplatizarea fundului cotilului, oblicitate
crescuta. Se determina lateralizarea capului femurului, antetorsia si val-
gizarea proximala a femurului. In gradul III al patologiei se determina
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pierderea contactului intre capul femurului (deplasat lateral si cranial) si
cotil.

Diagnosticul clinic. E necesar de subliniat ca fiecare nou-nascut
trebuie sa fie examinat de ortoped. Astfel, diagnosticul malformatiei lu-
xante a soldului trebuie sa fie stabilit la nastere sau pe parcursul primei
luni de viatd. Semnul cardinal in aprecierea luxatiei soldului este sem-
nul de pocniturd, de reducere si luxatie (semnul Putti-Ortolani-Marx-
Von Rosen-Gerdy-Hilgenreiner). Testele Barlow si Palmen sunt teste de
provocare a luxatiei.

Alte semne clinice: inegalitatea de indltime a pliurilor fesiere;
semnul Ombredanne (este numit si semnul Betman, semnul Galeazzi)
vizualizeaza scurtimea de femur dupa nivelul genunchilor din poztitia
de flexie a coapselor in sold la 90° si genunchii in flexie completa, talpi-
le fiind plasate pe masa, maleola lingd maleold; semnul Peter Bade —
asimetria pliurilor pe partea mediald a coapsei; bazin asimetric congeni-
tal — la moment se considera un semn indiscutabil si mult mai important
decit asimetria pliurilor; semnul Zatepin (Toachimstahl) — limitarea ab-
ductiei coapsei de partea soldului afectat; semnul Savariaud (Galeazzi)
— aprecierea diferentei de lungime a membrelor inferioare ridicind copi-
lul din decubit dorsal; semnul Lance — la fetite se determina oblicitatea
fantei vulvare catre partea afectata; semnul Schwarz — distanta dintre
spina iliaca anterosuperioara si marele trohanter este mai mica din par-
tea afectatd; semnul Charier — distanta dintre creasta iliaca si marele tro-
hanter este mai mica in partea bolnava etc.

Diagnosticul imagistic. Tn ultimii 30 de ani, datorita publicatiilor
lui R. Graf (1980), un rol deosebit in diagnosticarea malformatiei luxan-
te a soldului 1i revine USG, recomandata de la virsta de 4 saptamini. Re-
perele de baza in metoda Graf: unghiul osos A si unghiul cartilaginos
B. Indiferent de succesele obtinute, pentru optimizarea diagnosticului
este recomandata radiografia de la virsta de 3 luni. Semnele radiologi-
ce: schema Hilgenreiner; unghiul acetabular mai mare de 25; schema
Ombredanne; triada Pultti.

Tratamentul acestei patologii trebuie sa fie conservator definitiv.
Eficacitatea tratamentului depinde de termenul cind a fost stabilit diag-
nosticul. Cu cit mai devreme se Tncepe tratamentul, cu atit mai bune
sunt rezultatele.
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Se recomanda Infasare pe larg a tuturor nou-ndscutilor, cu scop
profilactic. Suspectarea semnelor clinice obliga ajustarea kinetoterapiei —
gimnastica de abductie in articulatiile de sold, masaj al regiunii fesiere.
Dupa controlul ecografic sau radiologic se ajusteazd mijloacele de ab-
ductie functionale (Barlow, Brown, VVon Rosen, Frejca, Becker, Pavlik,
Scott, Petit, Ortolani). In dinamici se efectueaza un examen ecografic,
dupa 2 saptamini, si unul radiologic, dupa 3 luni. La necesitate, se apli-
ca tratament cu aparate ghipsate, dupa metoda Lange. Daca diagnosticul
de luxatie de sold a fost stabilit cu intirziere (dupa virsta de 3 luni), co-
pilul necesita tratament conservator in stationar — tractie continua, dupa
metoda Sommerville, pe o durata de 10-14 zile. La sfirsitul perioadei de
tractie se efectueaza reducerea Inchisa a luxatiei de sold sub anestezie
generala, cu aplicarea aparatului ghipsat (flexie si abductie in articulatii-
le de sold) pe o duratd de 4 saptamini, urmata de un control radiologic.
In caz de reducere a luxatiei, se modifica pozitia in Gojetki pe 4 sapta-
mini, urmata de metoda Lange. Tratamentul ia sfirsit odata cu restabili-
rea radiologica a indicilor.

Indicatiile tratamentului chirurgical: diagnosticarea cu ntirziere
a malformatiei luxante a soldului si ineficacitatea tratamentului conser-
vator. Interventia chirurgicala poate fi efectuata dupa virsta de 1 an. Ea
va include urmatoarele etape: osteotomia subtrohanteriana a femurului,
reducerea deschisa a luxatiei de sold, plastia supraacetabulara, fixarea
cu tija scurtd si brose. Aparatul ghipsat pelvio-pedan se aplica pe 6 sapta-
mini, fiind urmat de tratamentul de recuperare. Pozitia sezinda si statica
se permite dupa 6—8 luni si depinde de functia in articulatie.

Caz clinic. Copilul C., in varsta de 4 luni, a fost primar examinat
de ortoped si, in baza semnelor clinice si radiologice (fig. 1), a fost sta-
bilit diagnosticul de malformatie luxanta a soldului de gr. I1l. Copilul a
fost internat in clinica de ortopedie pediatrica si pe parcursul a 10 zile a
Suportat tractie cutanatd, dupa metoda Sommerville (fig. 2). Apoi, dupa
Tnlaturarea sistemei de tractie, a suportat reducerea inchisa a luxatiei de
sold sub anestezie generala si aplicarea aparatelor ghipsate pe etape,
conform schemei descrise. In pozitia Lange (fig. 3), copilul efectua mis-
cari de flexie in art. de sold. Tratamentul a durat pina la restabilirea in-
dicilor radiologici. Rezultatul la distanta de 9 ani, obiectivizat prin ra-
diografie (fig. 4), demonstreaza eficacitatea tratamentului conservator,
efectuat pe etape.
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Elementul-cheie. Diagnosticul clinic de malformatie luxantd a soldului
trebuie stabilit la nou-nascut. Diagnosticul definitiv si gradul patologiei se sta-
bilesc prin examenul ecografic, la virsta de 4 saptamini, si cel radiologic, la
3 luni.

Fig.1. Radiografie. Fig.2. Tractie cutanati dupi metoda
Luxatie bilaterala de sold. Sommerville.

Fig.3. Copil in pozitia Lange.
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Fig.4. Radiografia aceluiasi copil dupa 9 ani de la tratament.
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28. PICIORUL ECHINO-VARUS CONGENITAL

Definitie. Piciorul strimb congenital poate fi definit ca o atitudine
vicioasa si permanenta a piciorului pe gamba, Tn timp ce planta nu calca
pe sol prin punctele sale normale de sprijin. Piciorul echino-varus con-
genital este cea mai frecventa diformitate a piciorului, ocupind locul doi
n patologia locomotorului la copil. Este una din cele mai recidivante
malformatii i prezintd mari dificultati in tratament.

Incidenta. Aceastd deformatie are o frecventa inaltd si afecteaza
preponderent sexul masculin, Th majoritatea cazurilor fiind bilaterala
(60%). Tn aparitia malformatiei, un rol important are factorul familial.

Patogenie. Pentru a explica aparitia acestei malformatii, au fost
emise citeva teorii.

1. Teoria embriologici — oprirea in dezvoltare. Tn opinia lui Max
Bohm, dezvoltarea intrauterina a piciorului parcurge 4 stadii: 1) in luna
a treia, piciorul se afla in echin; 2) ulterior, trece in abductie si supina-
tie; 3) supinatia dispare; 4) piciorul revine in pozitie normala. Oprirea in
evolutie n unul din aceste stadii realizeaza piciorul strimb congenital.
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2. Teoria mecanici — malpozitia piciorului in viata intrauterina da-
toritd prezentei unui oligoamnios ar explica aparitia malformatiei (prin
presiune macanica).

3. Teoria neuromusculara — deformarea piciorului ar putea fi in
legatura cu perturbarea transmiterii influxului nervos la nivelul sinapsei
neuromusculare.

Anatomia patologica este foarte complicata si incomplet cerceta-
td. Piciorul echino-varus se caracterizeaza prin trei tipuri de modificari:
de pozitionare a oaselor, a aparatului ligamento-capsular si a celui ten-
do-muscular. Exista doua tipuri de picior echino-varus.

Primul tip — cu schimbari pronuntate de pozitionare a oaselor cal-
caneu, astragal si navicular. Osul astragal are o pozitie de flexie planta-
ra, rotatie externa si lateropozitia capului. Osul calcaneu ocupa o pozitie
de echin si varus. Osul navicular este deplasat medial si cranial, ajun-
gind cu partea mediald pina la maleola mediala. Dereglarile ligamento-
capsulare sunt determinate, in mare parte, de modificarile ligamentului
deltoid. Acest ligament este scurt, hipertrofiat, cu o transformare pina la
stare de cartilaj. Ligamentul deltoid mentine pozitia vicioasd a osului
navicular. Aparatul tendo-muscular este caracterizat prin scurtime si hi-
pertrofiere. Aceste modificari sunt caracteristice pentru m. triceps al
gambei, m. tibialis posterior, m. flexor hallucis longus, m. flexor digito-
rum comunis.

Al doilea tip — cu ajustarea schimbarilor morfologice in partea me-
die a piciorului la modificarile sus-numite. Aceste schimbari morfologi-
ce sunt cauzate de pozitia vicioasa a osului cuneiform 1. Acest os ocupa
o pozitie oblicd — medializarea portiunii proximale §i lateralizarea celei
distale.

Diagnosticul clinic. Se cunosc doua forme de picior echino-varus:

1) forma tipica — aceasta malformatie este unica anomalie a loco-

motorului, prezenta la copil;

2) forma atipica — deformatia piciorului s-a dezvoltat pe fundalul

altor malformatii (artrogripoza, maladia amnioticd, sindromul
Larsen etc.).

Tabloul clinic este tipic si elementele patologice ale piciorului sunt
prezente de la nastere. Diagnosticul definitiv se stabileste in baza semnelor
clinice si copilul nu necesita examinari suplimentare in primele luni de
viata. Componentele clinice ale piciorului echino-varus sunt: diformita-
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tea de echin, adductia, supinatia sau varus, torsia gambei Tn partea dista-
12 spre extern.

Diagnosticul imagistic. Cercetarile imagistice sunt necesare pe par-
curs, pentru aprecierea calitatii tratamentului, diferentierea corectarii
adevirate de cea falsd, concretizarea tacticii ulterioare de tratament. La
virsta de 5 luni se va efectua radiografia piciorului in doua incidente. In
norma, pe radiografia ,,en face”, axa osului astragal continua prin osul
metatarsian I, iar In incidenta de profil axele osului astragal si calcaneu
formeaza un unghi ascutit. In piciorul echino-varus axele oaselor astra-
gal si calcaneu sunt paralele. Una din cele mai informative examinari in
prezent este RMN, care ne oferd date obiective referitor la pozitia oase-
lor piciorului. ~

Tratamentul incepe de la nasterea copilului. In primele 10 zile —
tratamentul kinetoterapeutic, efectuat de parinti: miscari usoare de co-
rectare a diformitatii. La virsta de 10-14 zile se asociaza tratamentul cu
aparate ghipsate pe etape. Aparatele ghipsate se aplicd pind la treimea
medie a coapsei, Tn pozitie de flexie a genunchiului. In timpul aplicarii
se efectuecaza corectareca diformitdtii — in maniera blinda, nefortata.
Aparatele ghipsate se schimba o datd in 3 zile sau o datd in saptamina
pina la virsta de 3 luni, cind se obtine, de obicei, corectarea maxima po-
sibila. Dupa virsta de 3 luni, aparatele ghipsate pot fi schimbate o data
in 2 saptamini. La 5 luni, in functie de tabloul radiologic, se va lua deci-
zia privind tratamentul chirurgical. In cazul schimbarilor de pozitie a
oaselor, confirmate radiologic, dupa virsta de 5 luni este indicat trata-
mentul chirurgical.

Interventia chirurgicald — ligamentocapsulotomia peritalara a pi-
ciorului (procedeul Moroz) — include alungirea tendoanelor in forma de
»Z”, capsulotomia in articulatia talocrurald si subtalard, corectarea
pozitiei oaselor si fixarea cu brosa.

Postoperator, copilul va urma un tratament cu aplicarea aparatelor
ghipsate, pe o durata de 6 luni, schimbindu-le in fiecare luna. Tratamen-
tul de recuperare include incaltaminte ortopedica, kineto- si fizioterapie,
efectuate cu regularitate.

Cazuri clinice
e Copilul A., in virsta de 10 zile, s-a adresat primar la ortoped. Tn
baza semnelor clinice, a fost stabilit diagnosticul de picior echino-varus
bilateral (fig.1) si s-a inceput tratamentul cu aparate ghipsate, dupa
metoda traditionald utilizatd in clinica. Tratamentul a continuat pana la
virsta de 6 luni, soldindu-se cu corectarea definitiva a malformatiei (fig. 2).
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Fig.1. Copil cu picior Fig.2. Acelasi copil dupa tra-
echino-varus bilateral. tamentul conservator.

« Copilul B., In virsta de 14 zile, s-a adresat primar la ortoped. In
baza semnelor clinice, a fost stabilit diagnosticul de picior echino-varus
bilateral (fig. 3) si s-a aplicat tratamentul cu aparate ghipsate, dupa me-
toda traditionala utilizata in clinica. La virsta de 5 luni, pozitia picioru-
lui s-a ameliorat, dar nu s-a corectat definitiv (fig. 4). Doar tratamentul
chirurgical, efectuat pe etape, s-a soldat cu corectarea deplina a malfor-
matiei (fig. 5).

Fig.3. Copil cu picior Fig.4. Acelasi copil dupa
echino-varus bilateral. tratamentul conservator.
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Fig.5. Dupa tratamentul chirurgical.

Elementul-cheie. Tratamentul piciorului strimb trebuie Tnceput in sala de
nastere prin Kinetoterapie. La virsta de 10 zile se asociaza tratamentul cu apara-
te ghipsate pe etape, iar la virsta de 5 luni este momentul cind se ia decizia re-
feritoare la tratamentul chirurgical.
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29. LEZIUNILE VERTEBRALE ALE SEGMENTELOR
DORSAL SI LOMBAR

Tn tratamentul acestor leziuni este necesar de a determina patomor-
fologia si biomecanica leziunilor, de a prevedea caile de revindecare a
functiilor de sprijin, de protejare a medulei oblongata si de motilitate a
coloanei vertebrale. In hotirirea acestei probleme extrem de sofisticate,
rolul de baza ii revine clasificarii leziunilor traumatice ale segmentelor
dorsal si lombar ale coloanei vertebrale, bazata pe criterii morfologice si
prezentatd de Magerlet (1994). Conform clasificarii, rolul determinant
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Tn formarea acestui tip de leziuni le revine mecanismelor de influenta a
fortelor traumatice (compresiunea, extensia si rotatia) asupra elemen-
telor coloanei vertebrale. Pentru aprecierea caracterului leziunilor struc-
turale, se determina starea si stabilitatea functiei de baza a coloanei
vertebrale, asigurate de diverse structuri anatomice. Actualmente, trau-
matismul vertebral are doua forme: stabila si instabila [2]. Cel mai re-
cunoscut model de apreciere a stabilitatii coloanei vertebrale este pre-
zentat de Denis (1983). Conform acestui model, stabilitatea coloanei
vertebrale este asigurata de trei coloane de suport:

e coloana anterioara — ligamentul longitudinal anterior, segmentul
anterior al inelului fibral al discurilor intervertebrale si partea anterioara
a corpurilor vertebrale;

« coloana medie — ligamentul longitudinal posterior, segmentul
posterior al inelului fibral al discurilor intervertebrale si partea poste-
rioara a corpurilor vertebrale;

e coloana posterioara — complexul osos posterior (baza arcurilor
vertebrale, articulatiile intervertebrale, procesele spinale si transversale)
si complexul ligamentar (ligamentum flavium, ligamentele inter- i supra-
Spinal, capsula articulatiilor intervertebrale).

Notiunea de instabilitate, Th opinia multor autori [5, 6, 7], prezinta
o stare patologica a coloanei vertebrale, Ce se caracterizeaza prin scaderea
capacitatii de suport a coloanei vertebrale si se manifesta prin sindrom
algic de spate in ortostatism si la efort fizic si care dispare in orizontal,
prin deplasare patologica sau distructii progresante ale elementelor seg-
mentului vertebral.

Fracturile prin tasare de corp al vertebrei (conform clasificarii
AO/ASIF: Al-Alll)

Leziunile prin tasare sunt cele mai frecvente. Aceasta grupa inclu-
de un spectru larg de fracturi de corp vertebral, incepind de la partea an-
terosuperioara pina la fracturile prin explozie. Fracturile prin tasare, de
reguld, sunt stabile. Aparatul ligamentar este intact. Leziunea se refera
Numai la coloana anterioara de sprijin. Partea posterioara a vertebrei nu
este afectatd. Manifestarile neurologice sunt slab prezentate. Fracturile
prin compresiune cominutiva deseori se asociaza cu despicaturile corpu-
lui vertebrei atit Tn plan sagital, cit si frontal. Elementele discului inter-
vertebral se interpun ntre fragmentele osoase, prezentind un obstacol de
consolidare. Acest tip de fractura se considera penetrant [6].
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Cele mai grave leziuni ale vertebrelor segmentelor dorsal si lombar,
provocate de compresiune, sunt fracturile de corp vertebral, numite prin
explozie (fig.3). Corpul vertebrei este distrus completamente sau partial
si prezintd fragmente situate central si periferic. Elementele discului in-
tervertebral, de regula, sunt intercalate intre fragmente si modifica pro-
cesul de consolidare.

Aparatul ligamentar rareori este afectat, insa deseori leziunea im-
plica elementele de sprijin — oasele posterioare ale coloanei. Mai frec-
vent au loc fractura verticala sau liniard a arcului vertebrei si leziunea
procesului spinal. Tn fracturile prin explozie, pericolul principal vine de
la coloana de sprijin medie: partea posterioara a corpului vertebrei, de-
plasindu-se in canalul vertebral, afecteaza maduva spinarii sau elemen-
tele ei. Fractura de corp vertebral prin explozie poate fi cu fragmente
osoase mari sau mici. Corpul vertebrei poate fi afectat integral sau par-
tial. Manifestarile clinice in fracturile de corp vertebral se caracterizeaza
prin sindrom dolor, tonicitate sporitd a muschilor paravertebrali, edem
al tesuturilor moi in segmentul afectat. Palparea proceselor spinale agra-
veaza sindromul algic. Determinarea Tn segmentul coloanei vertebrale
traumatizat a unui proces spinal mai pronuntat sau a simptomului ,,de
scara” (madrirea distantei intre procesele spinale) indicd prezenta unei ta-
sari exagerate de corp vertebral. Tn fracturile prin explozie, de regula,
diformitatea cifoticd nu are loc, insa se denotd un edem pronuntat si o
tonicitate musculara paravertebrala sporita.

Leziunile vertebrale prin extensie (conform clasificarii AO/-
ASIF: BI-BIII)

Tn urma actiunii unei forte traumatice exagerate asupra coloanei
vertebrale cu efect de extensie, pot sia apara leziuni atit in coloana de
sprijin anterioara, cit si in cea posterioara. Independent de forta trauma-
tica, apar leziuni capsulare ale articulatiilor intervertebrale, ligamentului
flavium, ligamentelor inter- si supraspinale, uneori cu lezarea muschilor
extensori spinali si a fasciilor (fig.4).

Lezarea coloanelor de sprijin anterioara si medie se caracterizeaza
prin ruptura discului intervertebral. In caz de ruptura a complexului li-
gamentar posterior, apar manifestari neurologice. Manifestarile clinice
se caracterizeaza prin sindrom algic pronuntat, aparitia unui hematom
subcutanat de proportii, marirea distantei intre procesele spinale si, ade-
sea, prin diformitati cifotice.
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Substratul patomorfologic in leziunile prin distractie include: frac-
tura proceselor articulare, spinale, a bazei arcurilor vertebrale, a corpuri-
lor vertebrale Tn partea anterioara si cea posterioara, lezarea capsulei ar-
ticulatiilor si aparatului ligamentar al celor trei coloane de sprijin.

Traumatismul coloanei vertebrale prin rotatie (conform clasifi-
carii AO/ASIF: CI-CIII).

Acest tip de traumatism al coloanei vertebrale este cel mai grav,
deoarece are loc lezarea integrald a coloanelor de sprijin cu o deplasare
rotationala. in aceste cazuri, sunt lezate toate structurile anatomice, de-
seori cu deplasari complete in segmentul vertebral (fig. 1). Traumatis-
mul coloanei vertebrale prin rotatie include: leziunile de corp vertebral
prin compresiune de disc, fractura proceselor articulare si luxatiile coas-
telor. Este caracteristica asimetria leziunilor, deseori cu deplasarea com-
pleta a vertebrelor (fig. 5). Foarte frecvent, acest tip de traumatism se
asociaza cu lezarea completda a maduvei spindrii.

Toti pacientii sunt spitalizati in sectia de reanimare si terapie inten-
siva, unde li se aplica tratament antisoc si sindromal, cu scopul de
stabilizare a respiratiei si sistemului cardiovascular. Pacientului i se ca-
teterizeaza o vena centrald si vezica urinard. Tratamentul intensiv inclu-
de: in caz de fractura vertebro-medulara, in primele 48 de ore, din mo-
mentul adresarii in stationar, toti pacientii sunt supusi terapiei adaptate
conform protocolului NASCIS-1 (Solu-Medrol (dupa schema)): solutie
de atropin, solutie hipertonica (3% NaCl), antioxidanti (relanium, sedu-
xen, tiopental de sodiu, difenin), antibiotice cu spectru larg de actiune,
analgezice, neuroprotectori, sulfat de magneziu, piracetam, cerebrolizin
(cite 10-15 ml i/v + 200 ml sol. izotonica NaCl), contrical, cocarnit.

Examenul paraclinic include: analiza generala a singelui si urinei,
determinarea grupei de singe si a Rh, examenul imagistic (spondilogra-
fia, CT), punctia lombara. Statutul functional al pacientilor s-a determi-
nat dupa H. Frankel (1969):

e grupa A: cu anestezie si plegie mai jos de nivelul traumei;

e grupa B: cu deregléri de sensibilitate incompleta mai jos de ni-
velul traumei; miscarile lipsesc;

e grupa C: cu dereglari de sensibilitate incompleta, cu miscari sla-
be in membrele pelvine, tonicitate muscularad insuficientd pentru mers
de sine statator;
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e grupa D: cu dereglari de sensibilitate incompleta, cu miscari sla-
be In membrele pelvine, tonicitate musculara suficientd pentru mers de
sine statator;
nivelul traumei.

Rolul determinant in aprecierea diagnosticului in leziunile verte-
brale Ti apartine studiului imagistic — radiografia, CT. Examenul radio-
logic permite aprecierea caracterului leziunii vertebrale, care, la rindul
sau, poate fi o leziune stabild sau instabila. Aprecierea caracterului le-
ziunii este factorul determinant in stabilirea tacticii de tratament —
ortopedic sau chirurgical. Tomografia computerizata permite aprecierea
formei si dimensiunilor canalului vertebral. Pot fi evidentiate si infor-
matii suplimentare referitoare la leziunile structurale osoase ale verte-
brei, foarte importante pentru preconizarea procedeului chirurgical.

In functie de deficitul neurologic si stabilitatea coloanei vertebrale
in segmentul lezat, in clinica se utilizeaza urmatorul protocol de tra-
tament:

Segmentul dorsal al coloanei vertebrale:

1) fracturd de vertebra fara deficit neurologic:
a) fractura stabila — nu necesita interventie chirurgicald; se uti-
lizeaza aparat ghipsat toracolombosacral;
b) fracturd instabild — necesita interventie chirurgicala, pentru
a stabiliza segmentul vertebral;
2) fractura instabila cu deficit neurologic partial:
a) fracturd stabila — laminectomie cu stabilizarea posterioara
n caz de diformitate critici;
b) fractura instabila — decompresia maduvei spinarii cu inlatu-
rarea partiald sau integrala a corpului vertebrei; spondilode-
74 anterioara i posterioard;
3) fractura de vertebrid cu deficit neurologic total — laminectomie
cu stabilizare posterioara pentru reabilitare precoce.
Segmentul dorsolombar:
1) fractura de corp vertebral fara deficit neurologic:
a) fracturd stabild fara deformarea canalului vertebral; se reco-
manda aparat ghipsat toracolombar;
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b) fracturd stabild cu stenoza canalului vertebral si diformitate
cifotica sau fracturd instabild; se recomanda laminectomie
cu stabilizare posterioara;

2) fractura de corp vertebral cu deficit neurologic partial:

a) fractura stabild; se recomanda laminectomie cu Stabilizare

posterioara;

b) fractura instabild; se recomanda decompresie anterioara cu

ablatia fragmentelor, corporodeza anterioara.

Segmentul lombar:

1) fractura de vertebra fara deficit neurologic:

a) fractura stabild; se recomanda aparat ghipsat toracolombar;

b) fracturd instabil; se recomanda spondilodeza posterioara;

2) fracturd de vertebra cu deficit neurologic; se recomanda lamin-
ectomie si spondilodeza posterioara, transpediculara.

Procedeul de decompresie depinde de caracterul si nivelul leziunii.
Decompresia recenta se va efectua in mod obligatoriu prin procedeul de
repozitie, corporoectomie, laminectomie, indiferent de caracterul leziu-
nii. Interventia chirurgicala se va incheia cu revizia maduvei spinarii si
plastia durei mater, corporodeza si spondilodeza interlaminara si inter-
spinala.

Caz clinic. Dasa S., 4 ani 8 luni. Catatrauma (cadere de la etajul
trei). Spitalizata in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pe-
diatrica pe 15.09.2009, dupa 10 ore de la traumatizare.

Starea generala — grava, stabila. In constientd. Raspunde corect la in-
trebari. Spune cd nu simte si nu poate misca membrele pelvine. Exa-
menul clinic nu denota manifestari clinice de leziuni traumatice ale or-
ganelor cutiei toracice si abdomenului. Semne clinice de trauma cranio-
cerebrala usoara. Sensibilitatea la nivelul ombilicului distal lipseste.
Miscdrile active ale membrelor pelvine lipsesc. A fost examinatd la
CT (fig.1). S-a determinat deplasarea orizontald anterioard completa si
ascendenta a corpului vertebrei L1, cu deformatie si blocaj complet al
canalului vertebral, fracturd cominutiva si deplasare vicioasa a fragmen-
telor arcului vertebrei L1.

Dupa aprecierea si stabilizarea indicilor hemodinamici, a respira-
tiei, a analizelor singelui si tratamentului intensiv preoperator, in condi-
tiile sectiei de reanimare §i terapie intensiva, fetita a fost operata. Abord
posterior. Dupa decolarea tesuturilor moi, s-au constatat fragmente osoa-
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se deplasate ale arcului vertebrei L1, deformatia coloanei si canalului
vertebral. Fragmentele osoase au fost inlaturate. S-au efectuat laminec-
tomie larga in segmentul Th11-L2 si reducerea directa a vertebrei L1
luxate. S-a aplicat spondilodeza posterioara transpediculara Th10-Th11-
L3-L4-L5 (fig.2). Plaga a fost suturatd si drenata. Tratament intensiv in
sectia de reanimare si terapie intensiva, ulterior in clinica de vertebrolo-
gie, neurologie si la locul de trai. Treptat, au revenit sensibilitatea si functia
organelor pelvine. Cu suport, dupa un an de la traumatizare, a inceput sa
mearga, iar dupa 1 an si 7 luni mergea de sine statator. A aparut sensibi-
litatea necesitatii de urinare. Actul de defecatie nu s-a determinat. A in-
ceput tratamentul din partea urologului si proctologului, cu prelungirea
curei de reabilitare.

Elementul-cheie. Respectarea protocolului de diagnosticare si tratament a
permis ameliorarea vadita a calitatii diagnosticului si rezultatelor tratamentului
la copiii spitalizati cu leziuni traumatice vertebrale Tn segmentele dorsal si lombar.

Fig.1. Aspectul imagistic al segmentului toraco-lombar prin tomografie

computerizata la internare.
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Fig. 2. Aspectul clinic si radiologic postoperator.
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Fig. 3. Aspectul schematic si imagistic al fracturilor de corp vertebral
prin explozie.
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Fig.4. Aspectul schematic si imagistic al fracturilor de corp vertebral prin
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Fig.5. Aspectul schematic al traumatismului coloanei vertebrale prin rotatie.
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30. SINDROMUL EDEMATOS LA COPIII ARSI

Definitie. Sindromul edematos la pacientii arsi reprezintd o creste-
re in volum a membrelor sau a altei parti a organismului, din cauza de-
reglarilor anatomice la orice nivel, ca rispuns la leziunea termica si
complicatiile acesteia, la gestul chirurgical la etapele tratamentului arsu-
rii sau la consecintele acesteia. Cauza principald a edemului este reten-
tia de lichide Tn urma dereglarilor schimbului lichidian ntre patul sang-
Vin §i tesuturi.

Patogenezi. in contextul preocupirilor existente in domeniul pato-
geniei arsurilor, al progreselor in medicina moleculara si al tehnicilor
perfectionate de diagnosticare si tratament, precum si al mijloacelor his-
topatologice, s-a demonstrat ca studiul mecanismelor de aparitie si dez-
voltare a edemelor are o importanta majora in ceea ce priveste elabora-
rea unei tactici eficiente de prevenire si de tratament al acestui grup de
pacienti. Astfel, studiile suplimentare ale sindromului edematos la copiii
arsi reprezintd un domeniu al cercetarii biomedicale, care ar putea aduce
in viitor cheia terapeutica pentru pacientii care in prezent fac complica-
tii grave, cat si pentru a perfecta protocoalele diagnostice, medico-chi-
rurgicale si de recuperare la distanta. In patogeneza edemului un rol im-
portant il detin dereglarile schimbului de gaze, ale hemo- si limfodina-
micii sistemice si regionale, cresterea permeabilitatii membranelor celu-
lare si vasculare, tulburarile echilibrului fiziologic dintre spatiile lichi-
diene, modificarile metabolice si inflamatorii etc. [7]. S-a demonstrat ca
imediat dupa leziunea termica, sindromul edematos se dezvolta ca ur-
mare a permeabilitatii crescute a peretelui vascular si de trecere a lichi-
dului din patul vascular in spatiul interstitial al tesuturilor intacte.
Astfel, Tn tesuturile arse cresc presiunea osmotica si afluxul de lichid in
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acest sector si, ca urmare, creste cu mult edemul, din cauza cresterii
concentratiei ionilor de sodiu. Totodata, creste osmolaritatea lichidului
interstitial, ca urmare a elimindrii ulterioare din patul vascular a pro-
teinelor, n special a albuminelor, care au capacitatea de a retine apa,
greutatea careia poate depasi de 17 ori greutatea proprie a proteinelor.
Continutul Tnalt de proteine in lichidul interstitial duce la cresterea
presiunii oncotice si la retentie hidrica in spatiul extracelular. Deci, de
pierderea proteinelor circulante Tn singe depinde, in mare masura, dez-
voltarea edemului in tesuturile nearse, care este deosebit de pronuntat la
copiii cu arsuri suprafata carora depaseste 30% din suprafata corpului.
La copiii cu arsuri severe, ca urmare a dereglarii permeabilitatii mem-
branelor celulare, ionii de sodiu din spatiul extracelular intra in celula si
atrag dupa sine apa, ceea ce duce la dezvoltarea edemului intracelular.
La etapa evolutiei bolii, n zona afectata se asociaza un proces inflama-
tor, care amplifica edemul tisular al zonei afectate si al zonei de parane-
croza. Edemul tesuturilor moi, insuficienta venoasa, dereglarile micro-
circulatiei arteriale, permeabilitatea vasculara crescutd, ca raspuns la
leziunea termica, vor fi insotite de durere, limitarea functiei membrelor
sau a unor parti ale corpului, iar uneori a unui organ. Acest proces pato-
logic este numit in literatura de specialitate sindrom edematos precoce,
sindrom edematos-doloros sau sindrom edematos-inflamator.

La copiii cu arsuri ce depasesc 30% din suprafata corpului, la a 4-a
—a 7-a zi dupd arsurd, ca urmare a iesirii albuminei din patul vascular in
spatiul extracelular, a terapiei infuzionale ineficiente, in special cu solu-
tii saline, se asociaza hipoalbuminemia, care contribuie la cresterea ede-
melor generalizate si locale. La pacientii cu supradozare a solutiilor izo-
tonice, rinichii sanatosi initial isi pastreaza functia. Pe cind 1n tulbura-
rile hemodinamice generale la copiii cu arsuri au loc modificari secun-
dare ale hemodinamicii glomerulare. Leziunile termice si dereglarile
functiei renale, ce au loc in perioada socului combustional si de toxe-
mie, introducerea unor cantitati mari de lichide duc la hipervolemie, la
staza in micul circuit, la cresterea presiunii venoase centrale si la insta-
larea edemului pulmonar. In perioadele de soc si toxemie, pacientii pre-
zinta anorexie, ileus intestinal exprimat, vome incontrolabile. Nutritia
celulara scazuta si hipoproteinemia sporesc sindromul edematos si mo-
difica compozitia lichidului intravascular gi a celui interstitial. Astfel,
hipoproteinemia scade presiunea coloidosmotica in plasma si o creste Th
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interstitiu. Suferinta barierei intestinale se datoreazi mai multor cauze:
scaderea transportului de oxigen, cresterea consumului de oxigen prin
reperfuzie si prin accentuarea dereglarilor microcirculatorii. Drept con-
secinta a tulburarilor circulatiei, apare o carenta energetica si creste per-
meabilitatea peretelui intestinal pentru bacterii si diverse molecule.
Astfel, in socul combustional creste permeabilitatea barierei intestinale,
ceea ce face sa patrunda in circulatia portald si sistemica o concentratie
Tnalta de fermenti si toxine (peptide), ce joaca un rol major in mecanis-
mul producerii leziunilor multiorganice. Retentia secundara hiperaldo-
steronica de sodiu, dereglarea circulatiei limfei fac dificil transportul din
tesutul interstitial si cresc edemul.

Mai multi autori au demonstrat cd in combustie, ca si in orice alt
traumatism, inclusiv cel chirurgical, organismul raspunde prin reactie in-
flamatorie nespecifica, care este si una de adaptare-compensare si de
protectie a organismului, care se manifesta prin durere, eliberare de ci-
tokine, enzime lizozomale, fiind prezente si edemele. Severitatea aces-
tor reactii depinde de marimea si profunzimea leziunii, caracteristicile
agentului infectios si statutul imunitar al pacientului [1, 2].

Un rol Tnsemnat in reactiile nespecifice inflamatorii Tn arsuri il au
mediatorii inflamatori (histamina, serotonina, catecolaminele, citokinele
etc.), care provoaca mai intii un spasm scurt al vaselor sangvine in fo-
carul lezional, iar mai apoi o vasodilatatie persistenta, hiperemie tegu-
mentara, hipertermie locala si generala, acidoza. Tn focarul de inflamatie
si in zona de paranecroza, ei duc la cresterea permeabilitatii vaselor sang-
vine si migrarea plasmei si elementelor sangvine figurate, scaderea vite-
zei fluxului sangvin, la agregarea plachetara i formarea trombilor, pre-
cipitarea cheagurilor de fibrina si de singe. Produsele dezintegrarii tesu-
tului necrozat stimuleaza formarea valului leucocitar in jurul zonei de
inflamatie nespecifica. lar cresterea permeabilitatii peretilor vasculari si
a membranelor celulare duce la cresterea edemului in zona arsa.

Staza venoasa, care se dezvolta in perioada socului combustional,
si toxemia precoce scad aportul de oxigen la esuturi, ceea ce duce la is-
chemie. Hipoxia tisulara pronuntata si prelungita activeaza celulele en-
doteliale, ceea ce duce la eliberarea mediatorilor inflamatori si a mole-
culelor mitogene. Adesea, concentratii anormale de proteine plasmatice,
de componente ale complementului, leucocite distruse, celule mediate
imun insotesc arsurile. Complementul C3, produsele rezultate din scin-
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darea lui au fost depistate in plasma si in lichidul din flictenele arsurii.
Acesti produsi pot influenta local functia neutrofilului si limfocitului si,
Tn acest mod, imunizarea locala contribuie la incidenta crescutd a com-
plicatiilor septice la pacientii cu arsuri. Mediatorii de inflamatie induc
adeziunea neutrofilelor si, indirect, induc proliferarea celulelor muscu-
lare netede. Tn timpul procesului de adeziune, leucocitele sunt activate
cu eliberarea radicalilor liberi si proteaze. Acestea pot deteriora diverse
molecule biologice (de exemplu, cele de colagen). Celulele musculare
netede proliferante isi schimba fenotipul si isi pierd capacitatea fiziolo-
gica de contractie, ca in peretele venos normal.

Staza venoasa duce la ischemie cerebrala si edem citotoxic, care se
dezvolta ca efect al acidozei metabolice. Existd doui etape de formare a
edemului citotoxic. Prima: hipoxia ischemica duce la depolarizarea mem-
branelor celulare, dereglarea functiei pompei de sodiu-potasiu si la in-
trarea Tn celulele creierului a lichidului extracelular. A doua etapa se
produce din cauza lezarii barierei hemato-encefalice, favorizata de o de-
reglare adrenergica a inervatiei parasimpatice vasculare cerebrale. De-
oarece in creier trec proteinele si lichidul din patul vascular, se dezvolta
edemul extracelular vasogen [6].

Un rol insemnat in dezvoltarea edemului are deteriorarea endote-
liului vascular — un organ metabolic foarte activ si important in menti-
nerea homeostaziei. Tn urma deteriorarii celulelor endoteliale, se pierde
controlul regulat al organismului asupra unor functii (functiei de ba-
rierd, tonusului vascular, homeostaziei sistemului, inflamatiei locale),
care duce la dezvoltarea unei disfunctii microvasculare, ischemiei, ede-
mului [3, 7].

In afara de cauzele enumerate, drept factori cauzali in dezvoltarea
sindromului edematos Tn zona lezata la copiii cu leziuni termice pot fi
atit cei mecanici (comprimarea segmentului periferic prin leziune termi-
ca circulara la nivelul membrului, pozitia incomoda in pat, pansamentul
exagerat de strins etc.), Cit si procesele inflamatorii si alte complicatii in
plaga si in zona de linga plaga (complicatiile purulente, flebita etc.), de-
reglarea hemodinamicii si reologiei singelui, metabolismului, bolile con-
comitente ale organelor interne si altele.

Factori de risc In dezvoltarea sindromului edematos in arsuri sunt:

« arsurile profunde circulare pe extremitati si trunchi;

« arsurile cu localizare specifica (fatd, mina, organele genitale);
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« arsurile profunde, uneori limitate, ale membrelor prin curent
electric;

« tratamentul neadecvat local al arsurilor sau aderarea complica-
tiilor purulent-inflamatorii;

« terapia de perfuzie neadecvata in ceea ce priveste compozitia si
volumul aportului lichidian (cel mai frecvent, volumul excesiv sau vite-
za mare de introducere);

« bolile asociate.

Clasificarea sindromului edematos la copiii arsi

SINDROMUL EDEMATOS LA COPIII
CU TRAUMA TERMICA
v \ 4
Precoce Tardiv
Se dezvolta in primele 7 zile Se dezvolta dupa 30 de zile
de la traumatism. de la traumatism.

v \ 4
Primar reactiv Local
e Imediat dupa traumatism o Dereglarea procesului de reparare
e Coagularea tesuturilor lezate e Dereglarea circulatiei sangvine si
e Compresiunea membrului prin crusta limfatice
e Tromboza vaselor e Tromboza acutd a venelor periferice
e Formarea SBA (kinine, histamina, serotonina)

Secundar reactiv
q Se dezvolta la 3-7 zile. A 4
Geneal

o Diproteinemie

e Coagulopatie
Local e Pielonefrita
Infectia purulentd a plagilor post- e Hepatita
combustionale o Distrofia miocardului

General

e SIRS

Sepsis precoce

Sindromul insuficientei poliorganice
Tatrogen (perfuzii excesive sau irationale)
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Tn baza acestei scheme, constatim cd sindromul edematos precoce
se dezvolta in primele 7 zile dupa traumatismul termic si intruneste ede-
mul primar reactiv, care se dezvoltd in primele doua zile dupa arsura, si
edemul secundar reactiv, care se asociaza la a 3-a — a 7-a zi. Una din
cauzele edemului reactiv precoce este coagularea tesutului ars cu trom-
boza vasculara, compresiunea circulara a membrului prin crustd densa
postcombustionala circulara, formarea substantelor biologic active (SBA):
chinine, histamina, serotonind etc. Sindromul edematos secundar reactiv
se instaleaza dupa 3—7 zile si poate fi local, ca urmare a dereglarilor in-
flamatorii locale, in plaga si in zona paratraumatica. lar sindromul ede-
matos reactiv general la pacientul ars se dezvolta la a 3-a — a 7-a zi dupa
traumatismul termic si este o manifestare clinica a unui sindrom de ras-
puns inflamator, a sepsisului precoce, a disfunctiei multiple de organe.
Adesea, cauza edemului este terapia de perfuzie incorecta, prin depasi-
rea volumului sau irationalitatea componentei [8, 9].

Manifestarile clinice si evolutia naturali a edemului la copilul ars

Simptomele clinice in sindromul edematos se evalueaza printr-un
sistem de puncte:

0 — lipsa acuzelor sau cresterea in circumferinta a membrului trau-
matizat, comparativ cu membrul sanatos, la acelasi nivel pind la 1 cm;

1 — edem moderat: adincimea gropitei dupa apasare este de pina la
1 mm sau o crestere 1n circumferintd de pina la 2—-3 cm;

2 — edem pronuntat: adincimea gropitei ¢ de 2—3 mm Sau o crestere
in circumferintd de pina la 2-5 cm;

3 — edem extrem de pronuntat: adincimea gropitei depaseste 3 mm
si are o crestere in circumferintd mai mare de 5 cm.

Excesul de lichide in tesutul interstitial si evolutia lui se determina
prin testul intradermic Aldrich-McClure: in pielea groasa de pe suprafa-
ta volara a antebratului se injecteaza 0,2 ml solutie salina pina la forma-
rea unei bule mici. Se va estima perioada in care bula va disparea. In
conditii normale, bula dispare dupa 50-90 min., iar daca exista tendinta
spre edeme, resorbtia bulei se accelereaza semnificativ, avand drept
cauza hidrofilia pielii.

Hiperhidratarea intravasculard este estimatad prin indicele hemato-
critului sau prin valoarea presiunii venoase centrale. Scaderea indicelui
hematocritului i a volumului de urina indica prezenta edemelor.

189



Tratamentul rational al sindromului edematos la copiii cu arsuri im-
plica terapia etiotropa, patogeneticd si simptomatica. Cunoasterea me-
canismelor de formare a edemului n arsuri este importanta pentru insta-
larea unui tratament eficace la acesti pacienti, care are drept scop nor-
malizarea microcirculatiei, corectarea dereglarilor macronemodinamice, a
permeabilitétii vasculo-tisulare, de stabilizare a membranelor celulare, a
raportului presiunii oncotice si osmotice in {esuturi si singe, accelerarea
elimindrii lichidelor prin rinichi etc.

Calcularea volumul total de aport lichidian la copii se bazeaza pe:

1) suplinirea nevoilor lichidiene fiziologice ale copiilor: primele
10 kg — 4 ml/kg/h/24 ore; de la 11 la 20 kg — se adauga 2 ml/kg/h; la
fiecare kg peste 20 kg — se adauga 1 ml/kg/h/24 ore;

2) calcularea compensarii pierderilor lichidiene in prima zi a soCu-
lui combustional se bazeaza pe formula: V = M x S x 2, unde:

V — cantitatea (volumul) de lichid administrat intravenos in prima zi de

soc (ml);

S — suprafata totala a arsurii (%),

M — greutatea pacientului (kg).

Tncepand cu a 2-a zi, se va calcula dupa formula V=M x S.

Daca la copilul ars sunt prezente pierderi lichidiene prin vome
si/sau scaune diareice, la aceasta cantitate se adauga 20 ml/kg/h/24 ore.
In starile febrile, se vor adiuga inca 10 ml/kg pentru fiecare grad de
temperatura peste 37,0° C. Din suma totalad calculata de lichide, 1/3 va
fi administrata sub forma de solutii coloidale sintetice si native, iar 2/3 —
sub forma de solutii cristaloide (glucosaline, polielectrolitice etc.).

La alegerea unei terapii de repletie volemica trebuie sa se aiba in
vedere criteriile clinice, fiziopatologice, farmacologice. Refacerea volu-
mului sangvin circulant se va initia cu o solutie de coloizi naturali de pro-
teine plasmatice, de plasma (dextrani, hidroxietilamidon, gelatine). Da-
tele clinice si experimentale au indicat capacitatea de plasmexpander a
solutiilor coloidale (solutii de proteine plasmatice, albumind umand) in
ceea ce priveste efectele asupra reologiei sangvine, a fluxului sangvin
microvascular, hemostazei, activarii sistemului complement, precum si
aderdrii leucocitelor. O buna cunoastere a principalelor proprietati ale co-
loizilor utilizati in reechilibrarea volemica a copilului ars este esentiala
pentru eficienta terapiei volemice la fiecare pacient, in functie de gravi-
tatea leziunilor termice si a formei clinico-evolutive, cit si a riscului

190



pentru reactiile anafilactice si alte efecte adverse. Coloizii se pastreaza
in patul vascular ca rezultat al activitatii osmotice majore a substantelor
cu greutate moleculard mare, pe care le contin. Perioada de semielimi-
nare in patul vascular este de 20—30 de minute pentru solutiile cristaloi-
de si de 3-6 ore pentru majoritatea coloizilor. La copiii cel mai des sunt
folositi hidroxietilamidonii (refortan, refordez, hemohes), ih doza de
10-15 ml/kg. Ulterior, se introduc solutii glucosaline in raport de 1:1.
Tratamentul cu solutie salina hipertonica (dextran 10% in solutie salina)
Se asociaza cu o crestere mai mica a fluxului limfatic la nivelul pielii si
tesutului cutanat, indicind formarea unui edem interstitial redus. Dimi-
nuarea hematocritului reflecta cresterea volumului plasmatic dupa apli-
carea solutiei hipertonice hiperoncotice. Efectul solutiilor coloidale la
nivelul circulatiei se manifesta prin reducerea rezistentei hidraulice, ame-
liorarea fluxului sangvin si a indicilor PO si PCO,. Astfel, cunoscind
hidrofilia tesuturilor corpului copilului, se recomanda utilizarea coloizi-
lor nativi (plasma proaspéti congelata, albumind) — 20 ml/kg/zi ince-
pind cu primele 12 ore de la debutul tratamentului perfuzional.

Tn unele studii este justificata profilaxia sindromului edematos la
arsi prin utilizarea diurezei fortate incepind cu a 2-a zi de la momentul
arsurii, pentru a preveni posibilitatea migrarii lichidului Tn spatiul inter-
stitial. Asadar, terapia de restabilire a diurezei se va institui la pacientul
Cu arsuri dupa reechilibrarea circulatiei, cind diureza nu se reia conclu-
dent Tn acest scop.

Cu acest scop este utilizatd solutia 2,4% de aminofilina, i/v, Tn doza
de 3-4 mg/kg x 2-3 ori pe zi; i/v, furosemid — 0.5-1 mg/kg x 2-3 ori pe zi.
Daca raspunsul diurezei dupa terapia cu remediile sus-numite nu este
concludent (10-50 ml/or3), se va recurge la utilizarea furosemidului. in
sindroamele oligoanurice la pacientii cu arsuri, dupa episoadele de is-
chemie/perfuzie, furosemidul se va administra pe cale i/v. In caz de ras-
puns favorabil, actiunea sa diuretica este rapida si se va relua dupa 30
minute — 3 ore. Dozele de furosemid se vor ajusta in functie de diureza.
O perfuzie de dopamina asociata cu furnimid amelioreaza functia rena-
la. Pentru a Tmbunatati microcirculatia si troficitatea tesuturilor, se ad-
ministreaza solutie de pentoxifilina 2%, i/v, in perfuzie — 1,5-2 mg/kg.

Evaluarea eficientei tratamentului administrat se face pe baza date-
lor hemodinamice (frecventa cardiaca, tensiunea arteriala, PVC) si a
cantitatii de urina pe ora. La copiii sub 30 kg, diureza nu trebuie sa fie
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mai mica de 1 ml/kg/ora; la copiii cu greutatea de peste 30 kg, diureza
trebuie si fie de 30—50 ml/ord. In cazul dezvoltarii insuficientei renale
acute se administreaza solutie de dopamind 0,5% intr-o doza de
3-5 mcg/kg/min.

Pentru a reduce consecintele ischemiei tisulare, o importanta deci-
siva are alimentatia enterala si parenterala, cu utilizarea drogurilor pro-
kinetice (metoclopramid, cisaprid, eritromicina, glutamina Omega 3, vi-
tamine). Acizii grasi Omega 3 moduleaza productia de citokine. Admi-
nistrarea glutaminei poate opri catabolismul proteic, imbunitatind fun-
ctia intestinald si reactia imuna la infectii. Cornizina reduce pierderile
de azot, imbunatateste utilizarea glucozei mediatad de insulina, creste
beta-oxidarea acizilor grasi cu lanturi lungi. Studiile recente aduc o se-
rie de argumente in favoarea evitarii nutritiei parenterale, ori de cite ori
este posibil, si administrarii nutritiei enterale prin sondd nazogastrica,
nazoduodenald, nazojejunala etc.

Concluzie: cunoasterea patogenezei sindromului edematos in arsuri
la copii permite nu doar stabilirea unui diagnostic corect, ci si aplicarea
unui tratament patogenetic, care va ameliora rezultatele imediate si pe
termen lung ale acestor pacienti.

Caz clinic. Copilul C., 1 an si 3 luni, a fost internat in IMSP SCRC
,Em. Cotaga”, sectia combustiologie, cu diagnosticul ,,Boala arsilor.
Arsurd termica gr. I-1I-1IT a antebratelor, ambelor miini. S — 10%. Soc
termic gr. [.”

Starea generala a copilului la internare era grava.

Analiza generala a singelui:

La internare (soc termic): Hb. — 116; Er — 3,9; Ic — 0,9; L — 13,5;
nesegm. — 2; segm. — 65; eoz. — 2; limf. — 27; mon. —4; VSH — 11.

Stadiul de toxemie: Hb.—88; Er—2,9; Ic—0,91; L — 7,5; nesegm. — 5;
segm. — 34; eoz. — 3; limf. — 49; mon. — 8; VSH - 23.

La externare (reconvalescenta): Hb. — 104; Er — 3,69; Ic — 0,86;
L —8,9; nesegm. — 2; segm. —41; eoz. — 2; limf. — 54; mon. — 1; VSH — 38.

Analiza biochimica a singelui:

La internare (soc termic): ALAT — 20; ASAT — 40; prot. tot. — 66;
K —-4,2; Na—138.

Stadiul de toxemie: ALAT — 38; ASAT — 39; prot. tot. — 71;
K -3,3; Na—136.
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ECG: tahicardie pronuntata. Axa electrica verticald. Tulburari de
repolarizare Tnh miocardul ventriculelor.

Tratamentul a inclus: terapie infuzionala — antisoc; antibioticotera-
pie. Local: pansamente aseptice.

Numeroase studii au demonstrat ca sindromul edematos la copiii
arsi constituie una dintre verigile patogenetice ale evolutiei plagii post-
combustionale sau ca urmare a asocierii unui sir de complicatii, dar si
ca rezultat al tratamentului neadecvat al plagilor postcombustionale sau
al bolii arsilor. Sindromul edematos are o frecventa de 17-68% la pa-
cientii arsi si reprezinta una dintre cauzele rezultatelor nesatisfacatoare,
a invalidizarii sau a decesului pacientului. Edemul tisular, prin prezenta
sa in zona leziunilor, favorizeazi dereglarile ischemice si hipoXice, iar
in necroza — apoptoza structurilor celulare. Astfel, prevenirea i amelio-
rarea sindromului edematos in starile critice sunt o problema importanta
si necesita terapie intensiva complexa [7].

A doua zi dupa traumatizare.
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31. ARSURILE CHIMICE

Definitie. Arsurile chimice sunt leziuni ale pielii, mucoaselor sau
tesuturilor subiacente dupa contactul cu substante iritante, toxice sau ne-
crozante celulare.

Etiopatogenie

Agentii ce produc arsuri chimice sunt:

— acizii tari (clorhidric, sulfuric, azotic, fosforic) si acizii slabi
(acetic, oxalic);

— bazele tari (hidroxidul de sodiu si de potasiu) si bazele slabe
(hidroxidul de calciu);

— fosforul metalic;

— peroxizii: peroxidul de hidrogen (perhidrol);

— substantele fotosensibilizante: anilina, fluoresceina;

— substantele iritante vezicante (fosgenul, iperita, ce se folosesc In
compozitia armei chimice).

Circumstantele de producere a arsurilor:

— accidentele casnice sau terapeutice (injectii subcutanate cu sub-
stante hipertone);

— in timp de razboi, prin folosirea armei chimice.

194



Mecanismul de actiune consta in combinarea agentului chimic cu
albuminele organismului, care are drept rezultate:

— degajare termica cu aparitia leziunilor ca si cele prin combustie,
indiferent de actiunea specifica sau nespecificd a agentului chimic asupra
tesutului viu: acizii si bazele tari, fosforul si peroxizii;

— necroze tisulare produse prin deshidratare (alcooli, fenoli), irita-
re caustica (vezicante), citotoxicitate (aniline);

— sensibilizarea pielii, Tn special a melanoforelor (aniline fluores-
ceine).

Fiziopatologie

Arsurile chimice sunt in raport direct cu:

— concentratia substantei din solutie;

— penetrabilitatea substantei (fosforul alb arde pina la epuizare);

— actiunea toxica sistemica: fosforul determina necroza hepatica;
acidul fosforic produce insuficientd renald; acidul fluorhidric
induce hipocalcemie;

— modul de actiune a substantei chimice;

— durata actiunii (cu cit mai mare este durata, cu atit mai grav este
efectul).

Arsurile provocate de acizi

Acizii minerali si derivatii lor cumuleaza in patologia leziunii loca-
le actiunea deshidratanta, principald, cu cea a caldurii. Escara se insta-
leaza brutal, este pofunda, dar fixa, uscata si cartonata.

Acizii organici si derivatii lor provoaca leziuni mai torpide, cu es-
care moi si culori palide. Leziunea se aprofundeaza, daca substanta chi-
Mica nu este neutralizata si este slab delimitata.

Resorbtia substantelor este insotitd de intoxicatie sistemica, cu in-
suficienta renald si hapatica.

Arsurile provocate de baze

Tn urma combindrii hidroxizilor alcalini cu proteinele, se formeaza
proteinati activi; acestei actiuni se adauga fenomenele de deshidratare si
ncélzire prin procese exotermice. lonii, posedind o penetrabilitate deo-
sebitd, participd la aprofundarea leziunii initiale. Escara ce ia nastere
este o escara umeda, care se lichefiaza repede, dar se elimina lent si in-
complet. Culoarea arsurilor variaza de la cenusiu la negru, in functie de
concentratia substantei si durata actiunii. Leziunea nu se fixeaza, ci se
aprofundeaza pina la completa dezactivare a produsilor secundari.
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Arsurile provocate de fosforul alb au o serie de caractere specifice:

—1n contact cu aerul, degaja niveluri Tnalte de energie termica;

—au o liposolubilitate remarcabila, patrunzind profund in tesuturi;

— disociaza intens apa, cu formarea pentaoxidului de fosfor, apoi a
acidului fosforic;

— au consecinte grave: insuficienta hepatica cu icter fulminant, hi-
poproteinemie, hematurie, oligurie, hipocalcemie.

Ca mijloc de detectare a fosforului alb este sulfatul de cupru, care se

Tnnegreste, fara a fi insa un neutralizant.
Clinica
Avrsurile chimice produc atit semne locale, cit si generale.
Semnele locale depind de agentul vulnerant. Tn arsurile cu acizi,
durerea apare imediat si cu intensitate mare, iar in arsurile cu baze — mai
tirziu §i cu intensitate slaba.
Aspectul leziunii difera in functie de agentul cauzant:
mumificarea tesuturilor, cu necroze si escare groase (acizi tari):
escare de culoare galbuie — n leziunile cu acid clorhidric, cenu-
sii —1n leziunile cu acid sulfuric, portocalii-rosiatice — n arsuri-
le cu acid azotic;

— escare cu margini beante, cu nuante cenusiu-mat (baze tari);

— leziuni torpide progresive, cu aspect de supuratie (acizi slabi);

— aspect de deshidratare si arsura ce progreseaza rapid, cu resorb-
tie in circulatie a agentului chimic (fosfati, anhidride);

— vezicule, flictene, edem (substante vezicante).

Semnele generale sunt asemanitoare cu cele din arsurile termice.
La ele se mai adauga:

— sufocare prin spasm bronsic, urmare a inhalarii vaporilor dega-
jati de substantele chimice;

— leziuni organice la distanta (hepatita toxica, nefroza), produse in
urma absorbtiei in circulatia sangvina.

Tratamentul trebuie sa fie rapid si cit mai complet.

Tratamentul general este asemanator cu cel din arsurile termice si
vizeaza:

— calmarea durerii prin administrarea analgezicelor (baralgind);

— tratarea sau combaterea socului, a insuficientei respiratorii, a al-
terdrii functiei hepatice sau renale. In caz de insuficienta renald acut, se
recurge la dializa.
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Tratamentul local are cea mai mare importanta:

— primul ajutor consta in indepartarea agentului chimic si spalarea
sub un jet de apa a zonei interesate, pentru a diminua concentratia subs-
tantei vulnerante;

— la spital se continua spalarea cu un jet de apa pe o suprafata
mare si cu o duratd Indelungata;

— in arsurile cu var nestins se inlatura mai intfi praful de pe corp,
apoi se fac spalaturi abundente cu apa;

— Tnarsurile cu acid clorhidric se fac infiltratii cu gluconat de cal-
ciu diluat;

— Tnarsurile cu fosfor, regiunea se spala cu solutie de sulfat de cu-
pru 1% si se fac excizii cu grefare imediata, ca si in arsurile cu acid clor-
hidric;

— zona arsa se protejeaza cu pansamente sterile, imbibate Tn solu-
tii antiseptice;

— excizia zonei de necroza, urmata de grefarea imediata, se face
de urgenta in arsurile provocate de anhidride, fosfor si aniline, mai ales
in zonele functionale.
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32. ARSURILE ELECTRICE

Definitie. Contactul dintre o sursi electricd si organism determina
un scurtcircuit, ce poate fi urmat de arsura prin degajare de caldura sau
flama, sau de electrocutare.

Etiopatogenie

Cauzele sunt reprezentate de curentul electric, continuu sau alter-
nativ, ce poate degaja temperaturi de peste 2000 grade C.

Factorii de care depinde arsura sunt multipli:

o calitatea curentului electric, continuu sau alternativ; cel alterna-
tiv, avind o frecventa de 3—4 ori mai mare, produce o contractura mus-
culard, lipind victima de sursa,

197



e intensitatea este in relatie directd cu tensiunea (voltajul) si re-
zistenta organismului; amperii sunt cei care ,,omoara”;

e tensiunea curentului produce arsuri, iar voltii ,,ard”;

e rezistenta organismului este direct proportionald cu continutul
de colagen in tesuturi si scade de la os la cartilaj, tendon, plamini, mio-
card, creier, muschi, ficat, nervi, mielina fiind cel mai bun conductor
electric;

o suprafata de contact este direct proportionala cu gravitatea le-
ziunii;

e durata de contact a organismului cu sursa electrica;

e directia curentului electric in organism; astfel, directiile mina —
mind, mind — picior intereseaza cordul, cap — trunchi traverseaza creie-
rul, ele fiind cele mai grave.

Fiziopatologie

Electrocutarea defineste leziunile aparute in urma pasajului electro-
nilor prin tesuturi, subiectul fiind interpus in circuitul electric. Pe linga
degajarea termicd, pasajul curentului electric determind si importante
tulburari ale membranelor celulare, cu implicarea functiilor SNC si ale
cordului.

Trecerea curentului electric determina:

e La nivelul vaselor de singe: coagulare intravasculara, tromboza,
necroza peretilor cu hemoragie secundard, ischemierea teritoriului dis-
tal. La nivelul inimii, leziunile pot fi rareori de natura necrotica directa;
se constata leziuni de tromboza vasculara cu ischemie si necroza secun-
dara a miocardului. Cel mai frecvent fenomen este desincronizarea tota-
la a pacemaker-ului, Tnregistrindu-se diferite forme de aritmii $i mer-
gind pina la stop cardiac ireversibil. Tratamentul acestor leziuni sta pe
primul loc in rezolvarea cazului, de ameliorarea lor depinzind alte ma-
suri medicale.

e La nivelul muschilor: coagularea proteinelor, efectul coagulant,
cu pierderea viabilitatii musculare, are 0 mare extindere. Leziunii mus-
culare prin coagulare i se asociaza patul vascular regional, delimitind un
larg teritoriu necrotic-ischemic, excelent mediu de culturd microbiana.
Miozita necrozata are caracter extensiv si este sediul unei masive si ra-
pide infectari cu clostridii, pe cale hematogena.

e La nivelul oaselor, leziunile pot evolua de la necroze prin exclu-
dere vasculara pina la carbonizare directa, datorita efectului termic.
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e La nivelul nervilor: leziunile constau in coagularea proteinelor,
cu pierderea completa a functiilor. Nervii situati la o oarecare distanta
de traseul curentului electric pot suferi numai modificari functionale de
durata si intensitate variabile.

Intre aspectul exterior al leziunilor si distrugerile din profunzime
nu intotdeauna exista o legatura directa. Se Intilnesc si cazuri in care nu
pot fi decelate decit minime marci electrice cutanate, leziunea cauzatoa-
re de moarte fiind preponderent functionala.

Existd numeroase cazuri in care aspectul leziunilor exterioare este
impresionant: marcile electrice sunt reprezentate de adevérate cratere ti-
sulare, cu carbonizarea tuturor tesuturilor si despicarea invelisului cuta-
nat pe Tntreaga lungime a segmentului de membru, care a constituit con-
ductorul; membrul intreg sau parti din el pot fi carbonizate, calcinate
sau mumificate.

Bolnavul electrocutat este in stare de soc, stare obiectivata de sem-
ne clinice (disfunctii neuropsihice, respiratorii, cardiovasculare si rena-
le) si alterari marcate ale constantelor biologice (deshidratare cu hemo-
concentratie, anemie grava, hipoproteinemie, hiponatremie, hipoclore-
mie, retentie azotata, acidoza).

Mioglobina din celulele lezate poate, prin precipitare, sd induca
blocaje ale tubilor renali. Arsura electrica este o leziune de maxima gra-
vitate si urgenta majora, iar bolnavul electrocutat trebuie considerat un
politraumatizat.

Clinica

Semnele generale sunt dominate de socul electric, ce are drept re-
zultat stopul cardiorespirator prin paralizia centrilor respectivi si fibrila-
tia ventriculara. La acestea se adaugd si alte manifestari, ca urmare a
actiunii curentului electric asupra unor organe:

— azotemie prin blocarea tubilor renali de catre mioglobina rezul-

tata din celulele lezate;

— deshidratare cu hemoconcentratie, anemie si hipoproteinemie;

— hiponatremie, hipocloremie, hipercalcemie;

— tromboze vasculare cu infarctizarea viscerelor respective.

Semnele locale sunt diferite, in functie de calitatile curentului si de
rezistenta tesuturilor. Se pot intilni urmatoarele tipuri de leziuni:

a) marca electrica — leziune cutanata de intrare i de iegire a curen-

tului electric; in zona de intrare, tegumentele sunt gri-albicioase
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sau galbui, cu margini imprecise, n centru — carbonizate, iar in
zona de iesire, tegumentele apar pirjolite si rupte radiar, ca in
orificiul de iesire al plagilor impuscate;

b) escara carbonizata — in cazuri foarte grave, pe zone limitate sau

chiar la un membru;

c) arsuri termice —n cazurile produse prin flama electrica.

Tratament

Primul ajutor Tn cazul unui electrocutat consta in scoaterea victi-
mei de sub tensiunea electrica si resuscitarea cardiorespiratorie. Mane-
vra de scoatere de sub tensiune trebuie facuta cu mare grija, pentru a nu
fi electrocutat si ,,salvatorul”.

Dupa reluarea functiilor vitale, victima va fi transportata la spital,
avind grija sa se mentina respiratia si circulatia.

La spital se vor continua manevrele de resuscitare cardiovasculara
si se va face reechilibrarea hidroelectrolitica si volemica pina la reveni-
rea functiilor organismului la parametrii normali.

In situatia anuriei, produsi prin precipitarea mioglobinei in tubii
renali, se va recurge la dializa.

Tratamentul local se face imediat ce pacientul poate suporta o in-
terventie chirurgicala.

o Necrectomia este tratamentul local esential, fiind considerat ele-
ment de desocare si de prevenire a agravarii leziunilor. Excizia zonelor
necrozate se va face pina in tesutul macroscopic normal. Datorita evolu-
tivitatii leziunilor produse de curentul electric, sunt necesare mai multe
interventii de excizie a escarelor.

o Amputarea segmentelor devitalizate pina in tesutul aparent nor-
mal, cu lasarea deschisa a bonturilor care se vor sutura secundar sau se
vor face plastii ulterioare.

o Asistarea eliminarii escarei in zonele unde nu se pot face necr-
ectomii, ca in orice arsura.

e Din cauza cicatricelor vicioase si a bonturilor de amputatie dure-
roase, interventiile reparatorii se vor face dupa 8-12 luni, cind se va re-
face vascularizatia zonei respective.
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33. ARSURILE TERMICE

Definitie. Arsura este o boala chirurgicala locala si generala, pro-
dusa de multipli agenti vulneranti, cu evolutie stadiala bine definita si
cu prognostic in functie de amploarea si evolutia leziunii locale, de gra-
vitatea complicatiilor si de precocitatea si corectitudinea tratamentului.

Arsura este 0 leziune provocata de actiunea caldurii asupra tesutu-
rilor; temperatura ce depaseste 46°C este nociva pentru tesuturi.

Histologia leziunilor cutanate

Caracteristicile anatomo-fiziologice sunt foarte importante n esti-
marea proceselor care au loc in organismul in crestere la etapele bolii.
Nu exista organ sau sistem care nu ar reactiona la leziunea termica. Una
din etapele de baza ale lantului patogenetic, care reactioneaza la acti-
unea agentului termic sunt modificarile pielii. Pielea copilului cu virsta
mai mica de 5 ani are citeva proprietati, care o deosebesc de pielea unui
adult: stratul superficial al epidermului este subdezvoltat si mult mai
subtire decit la copiii mai mari; stratul cornos este format din 2-3 rin-
duri de celule cheratinizate, slab conectate intre ele. Totodata, este su-
ficient dezvoltat stratul cambial (Malpighi), in care are loc multiplicarea
constantd a celulelor epiteliale. Prevalenta in derm a elementelor celu-
lare, imaturitatea structurilor celulare si fibroase, activitatea lor biolo-
gica, in special a celulelor Ehrlich, imaturitatea functionald a glandelor
sudoripare si activitatea functionald inalta a glandelor sebacee determina
tendinta organismului cétre reactiile alergice, generalizarea infectiei,
asocierea complicatiilor septice si formarea cicatricelor hipertrofice.
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Dermul are o grosime mai micd, ceea ce explicd penetrarea rapida a
caldurii In tesuturile subiacente si impactul sdu devastator, chiar si la
expunerea de scurta durata agentului termic. Grosimea pielii la sugari
este, In medie, de 1 mm. Asadar, caracteristicile anatomice si fiziologi-
ce, terenul premorbid, prezenta comorbiditatilor, potentialul sciazut de
compensare ale organismului copilului, Tn special al copilului sub 1 an,
determind gravitatea evolutiei leziunilor termice si procentul inalt al
mortalitatii. Este necesar de remarcat si faptul ca functiile imuno-biolo-
gice ale pielii Tn aceasta grupa de virsta sunt reduse nu doar la copiii cu
combustii, ci si la copiii sanatosi. In cazul proceselor inflamatorii lo-
cale, la nivelul pielii are loc 0 mobilizare de leucocite slab exprimata,
generarea insuficientd de fibrind, astfel incit pielea devine extrem de
vulnerabild pentru penetrarea infectiilor. La sugari si copiii mici cu trau-
matism combustional sever, riscul de dezvoltare a sepsisului si a socului
septic este mult mai Tnalt decit la copiii mai mari.

Etiologie

Arsurile termice sunt provocate de:

— lichide fierbinti, vapori;

— flacari, arc electric;

— obiecte incandescente;

— razele solare.

Clasificarea anatomo-clinica ia in calcul criteriul profunzimii Tn
regenerare a pielii. Profunzimea leziunii locale este direct proportionala
cu temperatura agentului termic si cu timpul in care acesta a actionat.

« Arsuri termice de gradul | — arsuri la nivelul epidermului. Se caracte-
rizeaza prin eritem, edem si durere, explicate prin tulburari de dinamica
circulatorie si permeabilitate capilara, prin eliberare de histamina si
kinind. Cantitatea de energie cu care tegumentul a venit Tn contact a fost
mica si nu a determinat alterari ale epidermului superficial. Toate fe-
nomenele sunt reversibile, vindecarea facindu-se cu restitutio ad inte-
grum, Tn citeva zile.

e Arsuri termice de gradul Il — arsuri ale epidermului, caracterizate
prin flictene cu continut clar, edem si durere. Sunt distruse straturile epi-
dermice superioare pina la stratul bazal germinativ, prin regenerarea
pielii. Lichidul extravazat se va acumula in stratul de clivaj creat Tntre
elementele coagulate termic si cele neafectate, determinind flictena.
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Tntre dimensiunile flictenelor si profunzime nu existd nicio legatura.
Vindecarea se face, de reguld, per primam intentione, in 10-12 zile.
Asocierea infectiei poate prelungi timpul necesar vindecarii, afectind si
calitatea acesteia.

« Arsuri termice de gradul 1ll A — arsuri cu afectarea totald a epi-
dermului, dar cu pastrarea anexelor dermului. Se caracterizeazi prin
flictene cu continut sangvinolent si derm (dupa indepartarea flictenelor)
de culoare rosie cu puncte hemoragice pe traiectele trombozate ale vase-
lor dermice amputate. Sunt distruse Tn totalitate toate straturile epider-
mului, inclusiv membrana bazala, precum si grosimi variabile din derm.
Tn continuare, partea din dermul restant se va putea escarifica, consecin-
ta a extinderii trombozei Tn vasele acesteia. In functie de profunzimea
pina la care a actionat factorul lezant, de prezenta si densitatea rezer-
velor epiteliale si de calitatea tratamentului, Tn arsurile de gradul Il
(arsuri intermediare), vindecarea naturala, spontana, este posibila.

e Arsuri termice de gradul 1ll B — arsuri cu alterarea completa a
dermului pina la tesutul adipos subcutanat. Dupa vindecare ramin cica-
trice hiper- sau hipopigmentate, hipo- sau hipertrofice si, adesea, retracti-
le. Din aceste motive, in special in regiunile functionale (mina este pe
primul plan), arsurile intermediare nu trebuie conduse la vindecare
spontana, vindecare ce se obtine in aproximativ 3 saptamini, prin proli-
ferarea epiteliului cu care sunt capitonate bonturile de amputatie ale
tuberculilor pilosebacei si glandele sudoripare restane in dermul nelezat.

« Arsuri termice de gradul 1V — arsuri cu alterarea tesuturilor adia-
cente (muschi, vase sangvine, nervi, oase). Leziunile sunt rezultatul
contactului cu surse ce au niveluri termice Tnalte. Constau Tn necroze de
coagulare a tuturor straturilor pielii. Tn functie de temperatura la care s-a
constituit escara, care este intotdeauna uscata, retractild si anestezica, se
poate constata o colorare in diverse nuante: de la galben la cafeniu (es-
care prin carbonizare), la alb-cenusiu (escare prin calcinare). La nivelul
escarelor, vasele sangvine trombozate in hipoderm pot fi vizibile prin
transparenta, dind impresia unui tatuaj. Fiind distruse toate structurile
pielii, escarele arsurilor profunde sunt insensibile.

Calcularea suprafetelor arse la copil

Metodele de calculare mai des utilizate:

1) regula palmei (1%);
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2) schema Lund si Browder, 1944. (fig. si tab.)
3) adult: regula lui 9.

9%

Front 18 %
Back 18 %

Ariile virsta _ :
<lan | lan|5ani| 10 ani | 15 ani | Adult
A = % din cap (%) 95 85 |65 |55 45 3,5
B = % din trunchi (%) 2,75 3,25( 4,0 | 4,25 4.5 4,75
C =% din picior (%) 2,5 25 |275]30 325 |35

Indicele prognostic (IP) reprezinta produsul dintre suprafata arsa
si profunzime (in conceptia actuala, arsura este privita ca un volum). El
se calculeaza inmultind suprafata arsa (in procente) cu gradul cel mai
nalt al arsurii.

Valoric, existd mai multe aspecte ale IP:

IP = 0-40: evolutie fara complicatii;

IP = 40-60: evolutie cu posibile complicatii;

IP = 60-80: evolutie cu complicatii in 50% din cazuri;

IP = 80-100: complicatii majoritare;

IP = 100-140: este posibil decesul;

IP = 140-160: decese Tn 50% din cazuri;

IP = 180-200: decesele predomina;

IP >200: decese in 100% din cazuri.

204



Clinica

Clinica arsurilor termice este in functie de gravitatea plagilor arse
si are in vedere leziunea locald si raspunsul organismului la agresiune,
manifestat prin semne generale.

Semnele locale caracterizeaza leziunea ca atare, in functie de pro-
funzime.

Semnele generale sunt o urmare a raspunsului la agresiune. Ele sunt
direct proportionale cu gravitatea arsurii, prezente la fiecare etapa ca-
lendaristica si pot persista chiar si dupa epitelizarea plagilor, pina la re-
cuperarea totald a functiilor afectate de arsura.

Paraclinica

Se vor efectua:

— probele uzuale;

— monitorizarea hemogramei, azotemiei, proteinemiei, electrofo-
rezei, ionogramei;

— explorarile specifice unor aparate si sisteme.

Examinari paraclinice utile in aplicarea tratamentului: determi-
narea hemoglobinei, hematocritului, glicemiei, ureei sangvine, electro-
litilor, rezervei alcaline, gazelor sangvine, pH sangvin, PVC.

Reanimarea bolnavului ar trebui condusa dupa unele analize, care
sa arate evolutia in dinamica, cel putin de 2, 3 ori pe zi, a acestor para-
metri biologici.

Tratament

1. Primul ajutor se acorda la locul accidentului si consta n:

— scoaterea rapida din mediul termic, dus departe, la aer curat,
si culcat orizontal;

— stingerea focului de pe haine cu mijloacele existente;

— explorarea functiilor vitale (respiratiei, circulatiei) si sustine-
rea acestora (dacd este cazul, respiratie artificiala, masaj car-
diac);

— aplicarea unui prosop muiat in apa rece pe zonele arse, pentru
diminuarea durerii si a gradientului termic;

—daca existd si alte traumatisme, se va proceda la hemostaza
provizorie si imobilizarea fracturilor;

— daca este posibil, se administreaza analgezice, oxigen §i per-
fuzii cu solutii cristaloide;
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— transportarea la spital este obligatorie pentru orice ars cu o
suprafatd mai mare de 5%. In timpul transportarii se admi-
nistreaza alimente sau lichide pe cale orala.

La spital se aplica tratament local si general, in functie de gravita-
tea arsurii.
Criterii de internare a bolnavilor arsi sunt:

— arsurile chimice;

arsurile termice cu suprafata >5%;

arsurile electrice;

arsurile perineului si zonele socogene, indiferent de suprafata;
arsurile profunde, limitate;

arsurile cu suprafata mica situate in zone functionale sau estetice.

Tratamentul local are drept scop:

1)

2)

9)

crearea conditiilor de asepsie, care sa permita plagii si tesuturi-
lor adiacente o buna evolutie;

diminuarea pierderilor de lichid si prevenirea tulburarilor ische-
mice;

limitarea agravarii leziunilor;

limitarea resorbtiei de toxine;

diminuarea fenomenelor algice;

evitarea reactiilor alergice sau hipersensibilizante;

protectia antibacteriana, mentinerea sub control a infectiei;
detestarea escarelor si obtinerea unui pat granular optim si cit
mai rapid apt pentru procesul de grefare;

protectia, asistenta si dirijarea epitelizarii;

10) vindecarea cit mai rapida a leziunilor, cu minimum de sechele

estetice sau functionale, cu dezvoltare minima de tesut scleros
sau cheloid.

Variante de tratament local

1.

Tratamentul local clasic este, de regula, cel conservator, cu epi-

telizare spontana controlata a leziunilor de gradele II si III A, detasarea
completd a escarelor de gradul IV cu grefarea cit mai rapida dupa ziua a
21-a cu autogrefe.

2.

Tehnicile de excizie, grefare imediatd, precoce sau secventiald

sunt forme de tratament chirurgical agresiv. De aceste tehnici beneficia-
za electrocutarile, arsurile chimice, escarele termice de gradele 111 B si
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IV si cele de gradul I1A situate pe zone functionale. Acoperirea cu grefe
este obligatorie.

Varianta de tratament se va alege dupa expirarea a 24 de ore, timp
n care bolnavul va fi reechilibrat biologic.

3. Prelucrarea primara a leziunilor de arsura: toaleta locala este
una din cele mai importante masuri de desocare. Plaga de arsura repre-
zinta o larga cale de acces pentru germenii din exterior; tot la acest nivel
au loc importante pierderi de lichide si proteine; leziunea propriu-zisa
este o sursa din care se resorb enzime lizozomale, kinine, endotoxine
microbiene si de aceea prelucrarea primara se va efectua in cel mai scurt
timp.

4. Inciziile de decompresie: consecutiv arsurii, in zona imediat sub-
iacentd, se constituie un edem care determina fenomene ischemice la ni-
velul lojelor inextensibile, respectiv leziuni de tip garou Tn cazul arsuri-
lor circulare. Fenomenul se poate intilni si la torace si abdomen, limi-
tind excursiile toracice. Singura modalitate de a evita complicatiile de
mai sus sunt inciziile de decompresie.

Tratament general

Principalii parametri clinici de supraveghere:

— diureza;

— tensinuea;

— pulsul;

— respiratia: bolnavul trebuie sd prezinte un ritm respirator normal;
se va administra intermitent oxigen pe sonda nazala;

—aspectul mucoaselor si tegumentelor: ele trebuie sa fie umede;
calde, roz; turgorul cutanat sa arate un grad inalt de elasticitate a
tesuturilor;

— bolnavul trebuie sa fie constient, linistit, cooperant, fara sa acuze
dureri; orice stare de agitatie este un semnal de alarma ce se dato-
reaza unor manopere neadecvate, cel mai adesea hipoxiei.

Tratamentul chirurgical

Clasic, aceasta metoda de tratament se aplica in toate arsurile care
nu se vindeca spontan in 3 saptamini, inclusiv in arsurile intremediare si
profunde.
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Tratamentul chirurgical al arsurilor cuprinde doua mari grupe de
interventie:

1) excizia—grefarea prococe;

2) grefarea plagilor granulare.

Excizia—grefarea precoce consta in indepartarea escarei si acope-
rirea patului viabil rezultat cu autogrefe (cazul ideal) sau cu substituenti
de piele (alogrefe, xenogrefe, substituenti sintetici).

Avantajele acestei metode:

— reduce riscurile septice prin acoperirea rapida a plagilor;

— amelioreaza statusul metabolic al pacientului, permitind acope-
rirea nevoilor sale nutritionale;

— reduce mortalitatea;

— reduce durata spitalizarii,

— permite obtinerea unor cicatrice mai putin evidente;

— reduce costurile.

Indicatiile acestei metode:

— arsurile profunde de gradele 111 B si 1V, indiferent de localizare
si suprafata;

— arsurile intermediare profunde, de gradul Ill, cu precadere in zo-
nele cu valoare functionala sporita;

— arsurile chimice;

— electrocutirile.

Contraindicatiile:

— instabilitate hemodinamic3;

— anemie cu Hb sub 7 g/dl sau Ht sub 25%;

— hipoproteinemie sub 4 g/dl.

Grefarea plagilor granulare reprezinta o variantda mai veche de
tratament chirurgical al arsurilor. In tara noastra, grefarea se practic si
din cauza prezentarii tardive la medic a multora dintre pacientii cu arsuri
profunde.

Plaga granulara este rezultatul evolutiei naturale a arsurilor de gra-
dele IIB si IV sau a celor intermediare profunde. Tesutul granular este
un tesut conjunctivo-vascular, cu mare capacitate proliferativa, format
din vase de neoformatie si numeroase fibroblaste.

O plagd granulard ideald pentru grefat (eutroficd) trebuie sa fie
rosie, de consistentd ferma, cu granulatii plane, lucioase, fara secretii
sau fibrina.
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Caz clinic. Copilul R., in virstd de 4 ani, a capatat arsura termica
cu apa fierbinte. Copilul a fost internat in spitalul raional. Peste 2 zile,
copilul a fost transferat Tn mod urgent in IMSP SCRC ,,Emilian Cota-
ga”, 1n sectia de reanimare si terapie intensiva, cu diagnosticul ,,Boala
arsilor. Toxemie. Arsuri termice de gr. II si Il A pe fata, git, piept, ab-
domen, membrele superioare, coapse, organele genitale. S — 30%. Afec-
tiune toxica a organelor interne. Pneumonie bilaterala”.

La internare i s-a aplicat pansament cu sol. betadini. Bolnavul a
fost plasat pe un pat cu grila, cu utilizarea iradierii infrarosii.

Copilul a fost examinat clinic si paraclinic. Tratamentul continua
cu perfuzie de coloizi (plasma proaspata congelatd, albumind) si solutii
glucoz-cristaloide, cu antibiotice, antimicotice, probiotice, preparate car-
diace, antispastice, diuretice, antihistaminice, preparate pentru Tmbuna-
tatirea metabolismului, antiproteazice.

Copilul a fost externat la domiciliu in stare satisfacatoare.

N

Fig.1. A treia zi dupa Fig. 2. A saptea zi dupa
traumatizare. traumatizare.
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34. BOALA ARSILOR LA COPII

Socul combustional este prima etapa clinico-evolutiva a bolii arsi-
lor. Socul duce la dereglarea functiei principalelor sisteme ale organis-
mului, a homeostaziei, metabolismului si modifica starea functionala a
organelor si sistemelor de organe. Boala arsilor are urmatoarele compo-
nente: stresul algic, toxemia specifica si reactia inflamatorie nespecifica.
Un rol important in dezvoltarea procesului patologic are dereglarea sis-
temului cardiovascular si a perfuziei regionale. Prin urmare, toate eta-
pele de evacuare medicala si eforturile medicilor trebuie sa fie canaliza-
te spre identificarea precoce a socului, initierea adecvata a tuturor masu-
rilor de prevenire a dezvoltarii si agravarii socului, profilaxia endotoxe-
miei, insuficientei poliorganice si a sindromului de detresa respiratorie.

Tn ultimii 25 de ani, socul in boala combustionald ocupd stabil
locul doi in structura mortalitatii, cedind doar complicatiilor infectioase.

Dificultatile in asocierea complicatiilor:

— subestimarea gravitatii starii generale si, in consecinta, terapia
de desocare intirziata,

— prelucrarea primara a suprafetelor arse, care provoacda mari
dureri.

Initierea terapiei de desocare, fara consultul specialistului din cen-
trul combustional, deseori conduce la erori pe parcursul terapiei antisoc
si la agravarea pronosticului. In practica medicald, mai frecvent este Tn-
calcat unul dintre cele mai importante principii ale terapiei de desocare —
continuitatea masurilor de desocare fara estimarea paraclinicd. Este
subestimat rolul monitorizarii vizuale si controlului de laborator al pa-
cientului pe parcursul zilei, cit si retinerea nejustificata a pacientilor la
etapa de ajutor medical necalificat. Transferul precoce al pacientilor in
stare de soc in centrele de combustii este justificat doar n cazul organi-
zarii unei interactiuni perfecte intre serviciile de ambulanta, al aviatiei
sanitare si al centrelor de combustii, care participa in acordarea primului
ajutor medical la etapa prespitaliceasca si la nivelul spitalizarii primare.
In plus, distanta mare pina la locul unde poate fi acordata asistenta de
Specialitate, furnizarea insuficientd de mijloace moderne pentru trans-
portarea arsilor gravi, in mod semnificativ impiedica evacuarea victime-
lor la centrele de combustii. Astfel, tratamentul calificat al pacientului
cu arsuri in sectiile de terapie intensiva, chirurgie, traumatologie si n
centrele specializate face pronosticul favorabil.
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Socul combustional este considerat o variantd a socului traumatic,
iar dupd mecanismul de dezvoltare se refera la socul hipovolemic. Dez-
voltarea socului combustional este determinata de impulsurile intense
de durere din plaga postcombustionald, ceea ce duce la dereglarea coor-
donarii activitatii sistemului nervos central, it si de traumatismul ter-
mic direct al pielii si al tesuturilor subiacente.

La baza tulburarilor hemodinamice in socul hipovolemic se afla
volumul inadecvat de singe circulant, scaderea intoarcerii venoase si a
debitului cardiac. Dereglarile activitatii cardiace, deficitul VSC (volu-
mului de singe circulant) sunt componentele de baza ale socului hipovo-
lemic, iar severitatea dereglarilor nu depinde de virsta pacientului.

Este determinat ca pentru socul combustional la copii sunt specifi-
ce dereglarile respiratorii (scaderea volumului respirator, a elasticitatii
tesutului pulmonar si a capacitatii vitale pulmonare), care favorizeaza
hipoxia, spre deosebire de alte traumatisme. Acest sindrom de detresa
respiratorie se dezvoltd in primele ore dupa traumatismul termic, ceea
ce duce la dereglari in sistemul raporturilor ventilare-difuzie si difuzie-
perfuzie cu hipoxie arteriala ulterioara. Hipoxia este un concept inte-
gral, care reflectd starea tuturor etapelor de transportare a oxigenului.
Dezvoltarea hipoxiei in socul combustional, la copiii de pina la 5 ani,
este conditionatd de o sensibilitate mai mare a centrului respirator la hi-
poxie si hipercapnie. In plus, o perturbare a proceselor enzimatice re-
duce capacitatea celulelor de a asimila oxigenul. Deoarece procesele de-
pendente de oxigen stau la baza metabolismului tuturor celulelor orga-
nismului, hipoxia se afla la baza dereglarii tuturor tipurilor de modifi-
cari ale metabolismului si este o cauzd a reducerii potentialului ener-
getic si a dereglarilor functionale ale organelor si sistemelor.

Un sir de mecanisme compensatorii implicate la etapa hipovole-
miei mentin debitul cardiac, tensiunea arteriala si perfuzia organelor vi-
tal importante la valori apropiate de cele normale, dar aceasta se reali-
zeaza doar cu pretul dereglarii presiunii venoase sistemice, a presiunii
din cavitatile inimii, afectind fluxul sangvin din alte zone ale organis-
mului.

Datorita labilitatii Tnalte a nodului sinusal, una dintre primele reac-
tii 1n starile critice este tahicardia, ca o dominanta in mentinerea si cres-
terea debitului cardiac. Migrarea lichidului din patul vascular n spatiul
interstitial are loc pe parcursul a 18 ore sau mai mult; astfel, scaderea
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tensiunii arteriale in socul combustional are loc nu imediat dupa produ-
cerea combustiei, ca in socul traumatic tipic. In legdtura cu aceasta, in-
dicii tensiunii arteriale, ca prim criteriu in evaluarea severitatii socului
traumatic, in socul combustional nu sunt atit de importanti. Tulburarile
in circulatia periferica se manifesta clinic prin paloarea tegumentelor,
temperatura scazutd, acrocianoza. Dereglarile microcirculatiei in socul
combustional provoaca modificari in singele periferic, dezvoltind he-
moconcentratie si cresterea de mai multe ori a viscozitatii singelui. Ane-
mia, in primele zile, este mascatd de hemoconcentratie. In leziunile se-
vere i in caz de hemoliza masivd, anemia primara este detectata dupa
aproximativ 24-36 de ore din momentul traumatizarii. La sugari, ane-
mia prezentd la momentul lezarii termice indica reducerea oxigenarii te-
suturilor, agravarea evolutiei socului combustional si a perioadei post-
operatorii. Despre prezenta hemolizei ne indica aparitia hemoglobinei
libere in plasma, iar in cazul unor suprafete mari de arsuri profunde — si
in urina.

Adesea, starile critice sunt insotite de cresterea brusca a nivelului
proceselor oxidative in tesuturi si de prevalenta reactiilor catabolice
asupra celor anabolice. Hipercatecolaminemia si cresterea nivelului de
hormoni steroizi sporesc nivelul metabolismului, ceea ce duce la creste-
rea necesitatii in oxigen a celulelor.

Tn pofida abundentei simptomelor socului combustional, diagnosti-
carea lui este dificila. Cele mai informative criterii clinice si de labo-
rator ale socului sunt: sciaderea tensiunii arteriale sub 95 mm Hg in de-
curs de 6-9 ore, pulsul frecvent si mic, indicele Allgover, scaderea PVC,
oligurie sau anurie in decurs de 6-9 ore (mai putin de 30 ml de urina pe
ora), tegumentele cutanate — palide, reci, gradientul de temperatura —
mai mare de 3 grade, macrohemoglobinurie, acidoza pronuntata, vome
persistente. Tn multe cazuri, imaturitatea morfologica si functionald a
sistemului nervos, imperfectia reflexelor la sugari si copiii mici (acestea
sunt realizate in partile subcorticale ale creierului), metabolismul mai
rapid provoaca reactii convulsive, dereglari de respiratie in sistemele
cardiovascular si de excretie.

Principalele criterii care indica iesirea din starea de soc sunt: stabi-
lizarea persistenta a hemodinamicii centrale la pacientii afectati, a diu-
rezei, diminuarea spasmului vaselor microcirculatiei, incalzirea pielii si
asocierea febrei cu frisoane. Monitorizarea adecvata a indicilor socului
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combustional la copiii cu arsuri profunde este importanta n estimarea
momentului optim al interventiei chirurgicale.

Pentru practica pediatrica, orientarea numai pe baza indicilor he-
modinamicii centrale, care sunt utilizati pe scara larga in identificarea si
evaluarea profunzimii socului (tensiunea arteriald, frecventa contrac-
tiilor cardiace, indicele Allgover), nu este suficient de informativa.

Exista probleme referitoare la aprecierea exacta a momentului cind
pacientul a iesit din socul combustional. Timpul necesar pentru a scoate
pacientul din starea de soc depinde de precizarea si calitatea terapiei
antisoc si de particularitatile individuale ale organismului afectat.

Criteriul de justificare a terapiei perfuzionale diferentiate la copiii
cu arsuri este raportul dintre debitul cardiac real si cel necesar. La etapa
iesirii din soc, la sugari si copiii mici, creste semnificativ indicele car-
diac, care este insotit nu doar de cresterea livrarii oxigenului, ci si de
consumul exagerat de oxigen, ceea ce difera de copilul de virsta mai
mare. La copiii cu suprafata leziunii termice ce depaseste 30% din su-
prafata corpului se constata lipsa cresterii consumului de oxigen la
iesirea din soc, ceea ce duce la diminuarea proceselor reparatorii din
plaga si indica necesitatea interventiei chirurgicale precoce pentru plas-
tie. Reechilibrarea hidroelectrolitica, acidobazicd si metabolica se va
efectua cu suportul preparatelor inotrope — dopamina, dobutrex s.a.

Etapa de toxemie combustionala acuta

Aceasta etapa succede stadiul de soc combustional si, in functie de
dimensiunea si profunzimea leziunii, variaza de la 2—4 pana la 8-15 zile.
Corelatia dintre severitatea socului combustional si severitatea toxemiei
nu este intotdeauna exprimata. Sfirsitul etapei a doua a bolii combustio-
nale coincide cu debutul infectiei purulente in plaga, clinic exprimata
aproximativ dupa 10-15 zile de la traumatism. Tn cazul leziunilor pro-
funde, toxemia acutd trece in a treia etapa a bolii combustionale — septico-
toxemia. In leziunile superficiale, toxemia acuti evolueazi direct in faza
de reconvalescentd. Toxemia acutd este consecinta intoxicatiei cu pro-
duse de descompunere a proteinelor, a componentelor intermediare ale
metabolismului, a substantelor toxice din tesuturile arse, care poseda
proprietati antigenice, si a actiunii produselor de activizare a microflo-
rei, prezente abundent pe suprafata plagii combustionale la etapa data.

Intensitatea toxemiei, in mare masura, depinde de natura necrozei
din plaga. in cazul necrozei umede are loc instalarea mai rapida a acesteia
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si perioada va fi mai scurtd, dar si mai greu suportati de pacient. Tn ne-
crozele uscate, etapa a doua a bolii va dura mai mult si va evolua mai
lejer.

Tabloul clinic al toxemiei acute este dominat de simptome cerebra-
le, ca rezultat al intoxicatiei SNC si al edemului cerebral. Confuzie, de-
lir, agitatie psihomotorie, uneori dezvoltind accese convulsive, insom-
nie, letargie, spasme musculare — particularitatile intoxicatiei la copilul
ars. In cazurile severe, poate fi prezenta si coma.

Simptomul de baza in perioada toxemiei este febra (38—-39°C), fara
remisiuni semnificative dimineata. Temperatura corpului de 39-40°C
indica evolutia grava a bolii si un pronostic nefavorabil.

Sistemul cardiovascular: miocardita toxica manifestatd prin tahiarit-
mii, diminuarea zgomotelor cardiace, aparitia unui suflu sistolic, largi-
rea hotarelor inimii, reducerea contractilitatii miocardice, scaderea ten-
siunii arteriale. Sunt exprimate efectele hipoxiei arteriale, reducerea sa-
turatiei cu oxigen a singelui arterial si, In acelasi timp, se atestda hiper-
capnia venoasa. Din punct de vedere clinic, sunt prezente paliditatea te-
gumentelor, cianoza mucoaselor, dispneea etc.

Staza pulmonara, tulburérile circulatorii in circuitul mic, reducerea
permeabilitatii bronhiilor mici si mijlocii, care au loc in perioada de soc,
duc la acumularea continui a secretiilor bronsice, dezvoltarea microate-
lectaziilor si a pneumoniei. Modificarile pulmonare sunt destul de seve-
re si pot dezvolta edemul pulmonar, diverse abcese, in special la copiii
cu arsuri ale sistemului bronho-pulmonar.

Dereglarile organelor tractului digestiv se manifesta prin anorexie,
greturi, varsaturi repetate, pareza intestinala sau diaree toxica. Pacientii
prezinta sete, limba este uscata, salivata.

Complicatiile sus-numite, in lipsa tratamentului, pot fi cauza direc-
td a decesului copilului ars.

in perioada de toxemie acuti de peste 3—5 zile dupd traumatism,
odatd cu normalizarea VSC, diminuarea hemoconcentratiei, se asociaza
anemia: scade numarul eritrocitelor in singe, hematocritul si VPC; cres-
te leucocitoza si devierea formulei leucocitare spre stinga.

Pentru toxemia combustionala este caracteristic metabolismul cata-
bolic marcat, care se manifesta printr-un echilibru azotat negativ, scade-
rea proteinelor plasmatice, a coeficientului albumina-globulina. Dez-
echilibrul electrolitic este cauzat, de regula, de insuficienta renala.
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La pacientii cu o evolutie favorabild diureza se restabileste com-
plet si se asociaza poliuria, proteinuria marcata, microhematuria.

La etapa datd, Tn arsurile profunde se mentin dereglarile functiei
hepatice, suprarenalelor, care se manifesta prin modificarea tuturor tipu-
rilor de metabolism, si dereglarea concentratiei hormonilor suprarenali,
care afecteazd si mai mult sistemul endocrin, microcirculatia, procesele
de digestie si agraveaza toxemia.

La etapa de soc combustional si toxemie acutd se poate produce
decesul copilului, chiar si in cazul arsurilor superficiale, sau recuperarea
lui. Tn arsurile profunde cu suprafata mare, dupa 9—12 zile de la trauma-
tism, febra devine remitentd, are loc rejetul necrozei (proces supurativ
pronuntat), ceea ce indica inceputul urmatoarei etape a bolii combustio-
nale.

Etapa septicotoxemiei combustionale

Aceasta etapa este caracteristica pentru pacientii cu arsuri profunde
de gradele 11l B si IV. Totodata, si in arsurile extinse de gradul IIT A,
daca s-a asociat infectia semnificativa a plagilor postcombustionale, pot
fi prezente elemente de septicotoxemie. In prima perioada (de la 11-12 zile
pind la 4-5 saptamini), aceasta este rezultatul rejetului de necroza din
plaga si al proceselor supurative. Ulterior, in plagile granulate pot avea
loc pierderi semnificative de proteine, se va activa microflora in plagile
arse, va creste resorbtia produselor de descompunere a proteinelor de pe
suprafata plagii. In ansamblu, aceasta sustine faza data.

Septicotoxemia se caracterizeaza prin febra de naturd remitenta
(febrd supurativa resorbtiva), anorexie, complicatii septico-purulente,
eliminari purulente masive din plaga. Se remarca apatia marcata, inSom-
nia, agravarea anemiei, bacteriemia. Scade continuu greutatea pacientu-
lui, se determind hipoproteinemia.

Aceasta etapa la copii se caracterizeaza printr-0 multitudine de
complicatii infectioase. Pneumonia este cea mai frecventd complicatie
la copiii de toate Vvirstele si la toate etapele bolii combustionale. Unii pa-
cienti in stadiul de septicotoxemie dezvolta sepsis.

Atunci cand arsurile profunde ocupa o suprafatd de pina la 15% din
cea a corpului si se va efectua un tratament adecvat, care sa contribuie
la detasarea tesutului necrotic, se va dezvolta tesutul de granulatie, vor
scidea febra, durerea si edemul in plaga. In absenta prelungita a recon-
structiei chirurgicale a pielii pierdute in zonele cu arsuri profunde si cu
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suprafatda mica (5-6%), unele plagi se pot vindeca de la sine, dar, ca ur-
mare, se vor dezvolta diformitati postcombustionale (contracturi).

Tn arsurile profunde extinse (mai mult de 20% din suprafata corpu-
lui), cu o terapie perfuzionala insuficienta, se dezvolta casexia postcom-
bustionala, se stabileste inhibitia si apar escare, iar procesele reparatorii
in plagi se stopeaza complet. Creste singerarea din plagi, apar atrofia si
necroza tertiara a plagilor postcombustionale.

La aceasta etapa, in special In casexia postcombustionala, se deter-
mina insuficienta relativa a suprarenalelor, desi nivelul hormonilor in
singe poate fi normal sau chiar crescut.

Sepsisul combustional si malnutritia fac pronosticul discutabil la
pacientii arsi.

Tratamentul socului termic

Terapia antisoc se Tncepe in cazurile in care suprafata arsurii depa-
seste 10%, iar in arsurile profunde — 5% din suprafata corpului copilu-
lui. In soc trebuie de abtinut de la orice activitati, care nu sunt indreptate
spre lupta cu acesta, inclusiv de la manipulatiile locale, in afara celor
vital importante. La internare se aplica un pansament cu sol. furacilina
1:5000. Bolnavul este plasat pe un pat cu grila, cu utilizarea iradierii
infrarosii. Cu scopul profilaxiei starilor energodeficitare, in salon este
mentinuta o temperatura de 26 — 28°C.

Terapia intensiva in soc include un complex de masuri, care sunt
indreptate spre lichidarea sindromului algic si a incordarii psihoemotio-
nale, restabilirea hemodinamicii eficiente, normalizarea respiratiei ex-
terne si a schimbului de gaze, lichidarea acidozei, profilaxia si trata-
mentul dereglarilor functiilor renale, corectarea echilibrului hidroelec-
trolitic, restabilirea pierderilor proteice, lichidarea intoxicatiei in cres-
tere si a dereglarilor metabolice.

Masurile obligatorii includ: asigurarea abordului venos — este de
preferat un cateter in vena centrala, pentru efectuarea unei terapii perfu-
zionale de volum si de durata adecvata. In cazul copiilor cu arsuri extin-
se se accepta instalarea cateterului venos prin suprafata arsa. Cateterul
urinar este necesar pentru monitoringul in dinamica al diurezei si, res-
pectiv, al eficientei terapiei antisoc.

Pentru ameliorarea insuficientei de oxigen si a respiratiei externe
este necesard oxigenoterapia — administrarea oxigenului umectat prin
catetere nazale. Copiilor care au suportat arsuri prin inhalare li se va
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efectua examenul fizic si radiologic al plaminilor pe parcursul primelor
24 de ore. La primele semne de sindrom de detresa respiratorie, edem al
epiglotei, al laringelui, se va lua decizia de intubare orotraheala. Toti
copiii cu leziuni inhalatorii vor fi transportati in centrul de combustii,
pentru acordarea ajutorului medical specializat.

Pentru cuparea sindromului algic, in 3—4 prize/zi se administreaza
analgezice (analgin, dexalgin, plenalgin) in combinatie cu preparate
antihistaminice (dimedrol, suprastin) in doze corespunzitoare Virstei.
Preparatele antihistaminice accentueaza actiunea analgezicelor, poseda
efect sedativ. Copiilor cu virsta de peste 2 ani li se pot indica analgezice
narcotice — solutie de 1% de promedol, 0,1 ml la fiecare an de viata (do-
Za unica), iar celor mai mari — tramadol, in doza unica de 1,0 ml, i/v sau i/m.

Un efect Tnalt se obtine prin administrarea alternanta a analgezice-
lor cu tranchilizante (diazepam) si neuroleptice (droperidol). Diazepa-
mul (relanium, seduxen, sibazon, valium) poseda o actiune sedativa ac-
centuata, actionind asupra sistemului limbic, talamus si hipotalamus, cu-
peaza excelent senzatia de fricd, ofera senzatia de indiferenta (ataraxie).
La utilizarea acestora se va instala amnezie retrograda, deoarece ele po-
seda actiuni miorelaxantd, anticonvulsivanta si moderat somnifera. So-
lutia de 0,5 % de diazepam se utilizeaza intravenos sau intramuscular —
0,1 ml/kg de masa corporald, de 3 ori pe zi. Administrarea de droperidol
(0,5 mg la 1 kg de masa corporald) cupeaza excitarea psihoemotionala,
greturile si vomele, induce un somn usor de intrerupt.

O importanta cruciala in terapia socului are corectarea dereglarilor
hemodinamice prin lichidarea hipovolemiei, ameliorarea proprietatilor
reologice ale singelui, restabilirea perfuziei tisulare, normalizarea tonu-
sului vascular, ameliorarea activitatii cardiace. Volumul §i componenta
lichidelor introduse difera in functie de virsta copilului, profunzimea
arsurii si manifestarile clinice ale socului. Calculul volumului total de
lichid necesar la copii se face dupda formula: NF (necesitatile fiziolo-
gice) + PP ( pierderile patologice) — AE (alimentatia enterala), unde:

1) restabilirea necesitatilor lichidiene fiziologice (NF): primele
10 kg de greutate — 4 ml/kg/ora, de la 11 la 20 kg — se vor adauga
2 ml/kg/ora, la fiecare kg ce va depasi masa de 20 kg — se va adauga
1 ml/kg/ora.

De exemplu, pentru un copil cu greutatea de 15 kg NF = (10x4 +
5x2) x 24 ore = 1200,0 ml/24 ore;
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2) calcularea restabilirii pierderilor lichidiene (PP) in primele
24 de ore ale socului combustional este bazatd pe formula acceptatd de
toti combustiologii pentru determinarea rationala a terapiei intensive a
bolnavilor arsi:

V=MxS x2, unde;

V — cantitatea (volumul) lichidelor administrate intravenos in pri-
mele 24 de ore ale socului combustional (ml); S — suprafata totala a ar-
surii (%), M — masa corpului pacientului (kg). /> din acest volum va fi
infuzat pe parcursul primelor 8 ore de la traumatism, ¥ — in urmatoarele
8 ore si ¥ din volumul calculat se va infuza pe parcursul urmatoarelor
8 ore.

Daca sunt prezente pierderi lichidiene cu vome sau cu scaune lichi-
de, la aceasta cantitate se vor adduga 20 ml/kg. La febra inalta se vor
adduga alte 10 ml/kg la fiecare grad ce depaseste 37,0° C. Volumul
maxim al lichidelor administrate intravenos in primele 24 de ore ale
socului combustional este de 100 ml /kg/ 24 ore.

Dupa primele 24 de ore de la traumatismul termic, PP se calculea-
za dupa formula: MXS.

Din cantitatea totald de lichide, /5 se introduce sub forma prepara-
telor coloidale native si sintetice, iar %/3 vor reprezenta solutii salin-glu-
cozate. Tn scopul restabilirii volumului de singe circulant, terapia an-
tisoc va debuta cu substituenti coloidali de plasma (dextrani, amidonuri
hidroxietilate, gelatine). Solutiile coloidale se mentin in lumenul vaselor
datoritd activitatii osmotice inalte a substantelor macromoleculare pe
care le contin. Perioada de injumatatire in lumenul vascular este de
20-30 minute pentru solutiile cristaloide si 3—6 ore pentru majoritatea
solutiilor coloidale. La copii, cel mai des sunt utilizate amidonurile hi-
droxietilate (refortan, refordez, hemohes) in doza de 10-15 ml/kg. Ulte-
rior, se administreaza solutiile salin-glucozate Tn raport de 1:1. Luind in
consideratie hidrofilitatea tesuturilor organismului copiilor, Se recoman-
da de a indica coloizi nativi (plasma proaspitd congelata, albumina) in
doza de 20 ml/kg/zi, chiar dupa primele 12 ore de la debutul terapiei de
perfuzie. Hipovolemia si hipoproteinemia marcatd, mai ales in socul
grav si foarte grav, determina necesitatea administrarii preparatelor pro-
teice. In afara normalizarii presiunii oncotice, stabilizarea hemodinami-
cii, actiunii de detoxicare, ele mentin procesele metabolice si reactiile
de protectie imunologica. Foarte eficiente sunt transfuziile de albumina,
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care, in afara de proprietatile mentionate, participa la lichidarea hipo- si
disproteinemiei. Perfuzia de 200-250 ml solutie (10%) de albumina este
echivalenta cu cea de 1000 ml de plasma. Metoda de preparare a ei ex-
clude complet posibilitatea infectarii pacientului cu infectii virale. Albu-
mina este stabila la pastrare, iar reactii la transfuzia ei sunt extrem de
rare.

Cu scop de dezintoxicare si imbunatatire a debitului sangvin renal
se utilizeaza hemodez — 10 ml/Kkg.

Corectarea dereglarilor echilibrului hidroelectrolitic in lipsa vome-
lor poate fi initiata chiar in primele minute de la traumatism, prin admi-
nistrarea per os a solutiei bicarbonat-saline. Insa, prin aceastd metoda
simpla, dereglarile hidroelectrolitice, in majoritatea cazurilor, nu pot fi
rezolvate, nu doar pentru ca dereglarile echilibrului electrolitilor la pa-
cientii arsi sunt foarte mari, dar si din cauza vomei, intilnita adesea Tn
socul combustional. O astfel de cale de administrare a lichidului poate fi
analizata la etapa prespitaliceasca sau la imposibilitatea perfuziilor in-
travenoase. Normalizarea echilibrului hidroelectrolitic este asigurata de
perfuzia intravenoasa a solutiilor cristaloide, cu luarea Tn calcul a pier-
derilor extrarenale, a nivelului ionilor de potasiu in ser si urind. De re-
gula, normalizarea nivelului seric de sodiu se obtine prin perfuzarea so-
lutiei izotonice (0,9%) de clorurd de sodiu, suficientd pentru lichidarea
hiperkaliemiei.

Deoarece cauzele de baza ale acidozei metabolice sunt dereglarile
hemodinamice si ale microcirculatiei, precum si ale respiratiei externe si
schimbului de gaze, corectarea acestora poate normaliza si echilibrul
acidobazic. De aceea, perfuziile de solutii bazice (de bicarbonat de so-
diu 4%) nu sunt necesare.

Dezvoltarea coagulopatiei de consum si formarea microtrombilor
sunt manifestiri ale inflamatiei generalizate. In scopul profilaxiei CID
sindromului, tuturor pacientilor li se indicd heparind in cantitate de
50-100 Ul/kg/24 ore. Administrarea heparinei previne dezvoltarea schim-
barilor ireversibile in microcirculatie si creste dezagregarea elementelor
sangvine figurate. Administrarea heparinei va fi inceputa imediat dupa
internarea pacientului, pentru ca acest preparat previne formarea trom-
bilor si este practic ineficient la finalul proceselor de coagulare.

In calitate de dezagreganti de asemenea se utilizeaza sol. eufilina
2,4% in doza de 4 mg/kg. In afard de aceasta, eufilina poseda proprietatea
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de a inlatura spasmul vaselor periferice, coronariene si renale. Pe mo-
tivul cresterii debitului sangvin renal si scaderii reabsorbtiei ionilor de
sodiu si clor, eufilina poseda si un efect diuretic. Administrarea prepa-
ratului pe fundalul terapiei de perfuzie previne efectul hipotensiv al
acestuia.

Rémine discutabild problema utilizarii glucocorticoizilor in terapia
socului combustional. Adeptii utilizarii hormonilor indica faptul cad aceas-
ta duce la scaderea raspunsului inflamator, protectia structurilor intrace-
lulare, scaderea permeabilitatii peretilor capilarelor. Insa, cresterea con-
centratiei glucocorticoizilor duce la dereglarea sindromului de adaptare,
cu dezvoltarea insuficientei suprarenale, iar supresia imuna — la dezvol-
tarea infectiei. Prin urmare, glucocorticoizii trebuie indicati doar pacien-
tilor cu soc de gradele III si IV si celor cu ACR, care necesita proteza-
rea respiratiei. Inainte de a administra hormoni, va fi asigurat un volum
adecvat de lichide intravascular, ca s nu apara 0 discordanta intre vo-
lumul in crestere al segmentului intravascular si insuficienta volumului
de singe circulant. La copii, cel mai des este utilizat prednisolonul, in
doza de 1-2 mg/kg/zi, sau dexametazonul, in doza de 0,5 mg/kg/zi, ad-
ministrat Tn 2-3 prize.

Una din conditiile de baza ale restabilirii hemodinamicii este nor-
malizarea activitatii cardiace, care se obtine prin administrarea glicozi-
delor cardiace; de exemplu, prin introducerea intravenoasa a digoxinei
(0,025%), in doza unica de 0,1 ml copiilor de pina la 1 an si in doza de
0,15-0,2 ml copiilor mai mari. Acest preparat creste forta si viteza contra-
ctiilor cardiace, creste diastola, scade ritmul, normalizeaza functia sis-
temului de conducere. Insa, glicozidele cardiace se vor administra dupa
corectarea volumului de singe circulant, metabolismului hidroelectro-
litic si echilibrului acidobazic, pentru ca in hipovolemie efectul hemodi-
namic al acestor preparate este insuficient.

Preparatele ce stimuleazd procesele metabolice (riboxina, vitami-
nele grupei B, acidul ascorbic) imbunitatesc schimbul de substante, in
primul rind al hidrocarburilor, si procesele oxidative in tesuturi, sunt
deosebit de indicate pentru ameliorarea nutritiei muschiului cardiac. Ele
completeaza si cresc efectul glicozidelor cardiace.

In tratamentul socului combustional, sunt utili inhibitorii enzimelor
proteolitice (contrical, gordox), ce Suprima activitatea sistemului Kinin-
calicreina.
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Pentru profilaxia ulcerelor de stres, copiilor cu arsuri intinse li se
vor administra H2-blocatori ai receptorilor histaminici (famotidina),
antacide (maalox, simalgel, almagel).

Eficienta terapiei in desfasurare va fi apreciata in baza datelor he-
modinamice (FCC, TA, PVC) si a diurezei. La copiii cu masa de pini la
30 kg, diureza trebuie sa constituie nu mai putin de 1 ml/kg/ora. La co-
piii cu masa de peste 30 kg, diureza va constitui 30-50 ml/ora. La dez-
voltarea unei insuficiente renale acute se administreaza solutie (0,5%)
de dopamina, care stimuleaza beta-adrenoreceptorii (in doze mici si me-
dii) si alfa-adrenoreceptorii (in doze mari). Ameliorarea hemodinamicii
sistemice are efect diuretic, poseda actiune stimulativa specifica asupra
receptorilor postsinaptici dopaminergici ai vaselor sangvine ale rinichi-
lor. Tn doze mici (0,3-0,5 mcg/kg/min.) actioneazi preponderent asupra
receptorilor dopaminergici, ceea ce duce la dilatarea vaselor renale, me-
zenteriale, coronariene si cerebrale. Dilatarea vaselor renale duce la
cresterea debitului sangvin renal, a vitezei de filtrare glomerulara, a diu-
rezei si excretiei de Na*. Ca urmare a actiunii specifice asupra recepto-
rilor periferici dopaminergici, scade rezistenta vaselor renale, cresc de-
bitul sangvin si filtrarea glomerulara, excretia de Na* si diureza; de ase-
menea, are loc dilatarea vaselor mezenteriale (prin aceasta, actiunea do-
paminei asupra vaselor renale si mezenteriale diferd de actiunea altor
catecolamine).

Tratamentul toxemiei combustionale acute

Tratamentul copiilor in faza toxemiei acute are scopul de a elimina
intoxicatia, hipoproteinemia, anemia, tulburarile metabolice si a resta-
bili functia normald a organelor. Tratamentul cu perfuzie de coloizi
(plasma proaspata congelata, albumina, haemodesum) si solutii glucoz-
cristaloide continua. Raportul solutiilor este identic cu cel din a doua zi.
Pentru tratamentul anemiei se indica transfuzie de concentrat eritrocitar.

Tratamentul cu antibiotice (cefalosporine, peniciline protejate, ami-
noglicozide) continua. Pentru a preveni complicatiile micotice, sunt in-
dicate remedii antimicotice: nystatin (25.000 U/kg/24h), fluconazol
(5-6 mg/kg/24h), ketokonozol. Pentru prevenirea disbiozei se indica
probiotice — Bifidum bacterii, subtil, ,,logurt” in capsule, bififor.

La aceasta etapa, continua administrarea preparatelor cardiace (di-
goxin), antispastice (eufilina 2,4% — 4 mg/kg), diuretice (furosemid),
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antihistaminice, preparate pentru imbunatatirea metabolismului (acid
ascorbic, riboxin, vitaminele grupei B), antiproteazice (contrical).

O importanta deosebita are regimul alimentar echilibrat, cu conti-
nut nalt de calorii i proteine.

Tratamentul septicotoxemiei

Tratamentul in aceasta perioada are ca scop pregatirea pacientului
pentru inchiderea chirurgicald a plagilor postcombustionale (in arsurile
profunde), precum si profilaxia casexiei combustionale. Interventia chi-
rurgicala efectuata la 3—4 saptamini dupa traumatism este singura mo-
dalitate de vindecare a pacientului. Pregatirea pentru interventie si trata-
mentul pacientului la aceasta etapa trebuie sd includa o terapie activa de
perfuzie, de stimulare si antibioterapie.

Tn perioada de septicotoxemie, pacientii cu arsuri profunde cu o su-
prafatd ce depaseste 10% din suprafata corpului necesitd administrare
de steroizi anabolizanti (nerabol in doza de 0,05-0,1 mg/kg/zi), cu sco-
pul reducerii reactiilor catabolice si grabirii trecerii in faza anabolica.
Administrarea nerabolului imbunétateste pofta de mincare, starea gene-
rala a pacientului si grabeste decolarea necrozei, ceea ce reduce durata
septicotoxemiei si oferd posibilitatea unui tratament chirurgical precoce.

Odata cu administrarea steroizilor anabolizanti la toti copiii cu ar-
suri profunde cu suprafata de peste 15% din suprafata corpului, precum
si 1n cazul casexiei postcombustionale sau in pericolul aparitiei acesteia
la detasarea necrozei, este indicata administrarea hormonilor glucocorti-
coizi (prednison in doza de 5-10 mg/zi). Glucocorticoizii se indica doar
dupi detasarea completi a crustei necrotice. in cazul diabetului zaharat,
hipertensiunii, bolii ulceroase, epilepsiei, psihozei, terapia hormonala
este contraindicata.

Caz clinic. Bolnavul B., 2 ani si 6 luni, a capatat arsura termica cu
apa fierbinte. A fost internat Tn spitalul raional. Peste de 72 ore, copilul
a fost transferat pe linia Aviasan in IMSP SCRC ,,Emilian Cotaga” si
internat in sectia de reanimare si terapie intensiva cu diagnosticul
,Boala arsilor. Toxemie. Arsuri termice de gr. II si Il A pe abdomen,
coapse, gambe. S-20%. Afectiune toxica a organelor interne”.

La internare i s-a aplicat un pansament cu sol. betadina. Bolnavul a
fost plasat pe un pat cu grild, cu utilizarea iradierii infrarosii.

Copilul a fost examinat clinic si paraclinic. Tratamentul a continuat
cu perfuzie de coloizi (plasméa proaspatd congelata, albumina) si solutii
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glucoz-cristaloide, cu antibiotice, antimicotice, probiotice, preparate car-
diace, antispastice, diuretice, antihistaminice, pentru Tmbunatatirea me-
tabolismului, antiproteazice. A fost externat in stare satisfacatoare.

Fig. 1. A treia zi dupa Fig. 2. Dupa prelucrarea plagilor.
traumatizare.

Fig. 3. A noua zi dupa traumatizare (necrectomie).
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35. DEGERATURILE LA COPII

In prezent, degeraturile, ca manifestare a traumei de racire local3,
variaza de la 1 pina la 8% din numarul traumelor pe timp de pace [1, 9].
Cheltuielile materiale pentru tratarea pacientilor cu degeraturi depasesc
in medie de 3 ori costul tratamentului pacientilor cu maladii generale
chirurgicale [2, 7]. Durata spitalizarii ramine foarte ridicata in cazul
degeraturilor de gradele III si IV, care variaza de la 30 pina la 80 de zile
[3, 4, 11]. Tn multe cazuri (20-90%), degeriturile puternice se sfirsesc
cu invaliditate [2, 5].

Conceptia moderna de ajutor acordat victimelor cu degeraturi se
bazeaza pe diagnosticarea precoce a degeraturilor si pe abordarea pato-
geneticd a tratamentului [6, 7]. Interventia chirurgicala implica inde-
partarea tesuturilor necrotice si formarea (imediata sau intirziatd) a cio-
tului membrului [4, 5]. Tn cazul degeraturii de gradul IV a partilor dis-
tale ale miinilor si ale picioarelor, probleme cu formarea cioturilor, le-
gate de deficitul de tesuturi moi, de obicei, nu apar. In cazul unei supra-
fete mai mari a leziunii necrotice, incercarea de a inchide defectul post-
necrectomic cu utilizarea tesuturilor locale il determind pe chirurg sa
realizeze rezectii suplimentare ale structurilor osoase, fapt care afec-
teaza in cel mai negativ mod capacitatea de sprijin a ciotului piciorului
sau functionalitatea ciotului miinii. Toate acestea determina actualitatea
utilizarii diferitor operatii dermato-plastice pentru pacientii cu degera-
turi de gradul 1V [8].

Experienta noastra 1n tratarea extremitatilor cu degeraturi profunde
a demonstrat eficienta si relevanta inalta a operatiilor dermo-plastice in
tratamentul acestei categorii de pacienti [3, 5]. De reguld, problema
inchiderii plastice a ranii postnecrectomice a ciotului se rezolva in mod
individual: avind in vedere marimea si localizarea defectului, natura te-
sutului in partea de jos a ranii, starea si rezervele plastice ale pielii din
vecindtate.

Toate operatiile dermo-plastice de restaurare la pacientii cu degera-
turi au fost realizate la domolirea proceselor inflamatorii si la trecerea
procesului de vindecare a ranilor in faza a IT-a.

Fara indoiald, de preferat sunt operatiile plastice locale, in care de-
fectul provocat de rana este inchis cu o piele inruditd cu portiunea res-
pectiva. Dar de multe ori, dimensiunea ranii si rezervele plastice locale
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limitate ne determina sa utilizim alte metode de reconstructie plastica.
Cea mai simpla si, in unele cazuri, cea mai eficientd metoda este consi-
derata, pe buna dreptate, autodermoplastica ranii printr-0 fisie de piele
liber divizata (0,25-0,5 mm grosime). Posibilitatea de inchidere mo-
Mmentana a ranilor extinse, simplitatea tehnicd a operatiei, traumatizarea
minima constituie meritele sigure ale metodei. De multe ori, un numar
important de deficiente limiteaza sau chiar elimina definitiv utilizarea
plasticii cu o fisie de piele divizata la pacientii cu degeraturi. Faptul
consta in aceea ca acest tip de plasticd dermatologica nu poate restabili
complet invelisul cutanat si, in consecinta, utilizarea ei nu este cea mai
recomandatd pentru inchiderea ranilor amplasate pe suprafetele impor-
tante pentru sprijin, contact si functionalitate, in cazul in care transplan-
turile sunt deseori dezirabile deja in perioada postoperatorie imediata.
Majoritatea ranilor postnecrectomice la pacientii cu degeraturi profunde
sunt situate exact in aceste regiuni.

O alternativa a plasticii dermatomice este inchiderea defectelor
cauzate de rani cu fisii de piele intregi sau cu complexe de tesuturi ex-
trase din partile indepartate ale corpului. Ca opunere alimentarii fisiei
divizate de piele cu substante de pe suprafata lezata, pentru grefarea
transplantului de piele total (si cu atit mai mult, a complexului de te-
suturi transplantate) este nevoie de prezenta vaselor de aprovizionare. In
cazul plasticii defectului printr-o fisie de piele totala, extrasa din partile
indepartate ale corpului (trunchi, membrul opus etc.), se utilizeaza in
mod traditional doua variante:

1) un transplant liber insotit de revascularizarea fisiei prin metoda
suprapunerii anastomozelor microvasculare;

2) plastica fisiei printr-un pedicul temporar de alimentare (plastica
italiand).

Cu toate aspectele sale pozitive, plastica cu fisii pe baza de anasto-
moze microvasculare se efectueaza, in cea mai mare parte, in centre
specializate si echipate tehnic, in care nimeresc pacientii cu degeraturi.
Plastica italiand, in ciuda anumitor dezavantaje (pozitia fortata timp de
2—4 saptamini Tnainte de utilizarea pediculului de alimentare a fisiei), se
distinge printr-o simplitate tehnica si printr-o eficacitate inalta, ceea ce
permite recomandarea utilizarii acesteia in conditiile sectiilor septice
chirurgicale ale spitalelor orasenesti, unde se trateaza majoritatea pacienti-
lor cu degeraturi. Mai mult decit atit, sa observam faptul ca succesul
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plasticii italiene se bazeazi pe respectarea strictd a anumitor principii
chirurgicale.

o Selectarea locului de formare a transplantului (la Tnchiderea de-
fectelor pe cioturile talpilor — suprafata din spate a fluierului piciorului
opus, in cazul defectelor ciotului miinii — partile laterale ale abdomenu-
lui).

e Proportia dintre lungimea si lagimea fisiei este calculata luind n
considerare tipul ei de alimentare cu singe (de tip axial).

e Suprafata receptiva (defectul traumatic al ciotului) este supusa
unui tratament chirurgical, insotit de excizia tesutului de cicatrizare, de
rezectia marginala localizata 1n partea de jos a structurilor osoase.

e Pentru a evita intinderea, fisia de piele transplantata trebuie sa
fie cu cel putin 10-15% mai mare decit dimensiunea ranii, s aiba o lun-
gime suplimentara, avind in vedere pediculul de alimentare.

e Pentru a forma anastomoze vasculare, care sa fie suficiente
pentru a alimenta intreaga fisie transplantatd dupa alaturarea pediculului
de alimentare, fisia ar trebui initial fixatd de marginile defectului cauzat
de rand nu mai putin decit cu %2 din perimetrul sau.

e Pentru a preveni punctul de inflexiune (compresiune) al pedicu-
lului de alimentare temporara al transplantului si tulburarile de circula-
tie legate de aceasta, trebuie si fie asiguratd o fixare minutioasa a mem-
brului.

e Alaturarea pediculului de alimentare al fisiei trebuie facuta dupa
antrenamentul sau preliminar (incetarea periodicd a fluxului sangvin
prin vasele pediculului fisiei prin fixarea unei clame) si in absenta unor
tulburari circulatorii 1n el.

¢ Rana donatoare se inchide, de obicei, cu ajutorul pielii din jurul
ei, datoritd dermotensiunii momentane sau dozate.

Vorbind despre aspectele pozitive ale plasticii cu fisii transplantate
din partile Indepartate ale corpului, trebuie remarcat faptul ca in cele din
urma ele devin private de nervi. Ignorarea acestui fapt in perioada post-
operatorie poate avea consecinte negative — aparitia tulburarilor neuro-
trofice n regiunea fisiei. In mod corespunzitor, pacientul trebuie sa fie
informat ca transplantul lipsit de sensibilitate necesitd o atentie si o
ingrijire suplimentara. Si 1n acest caz, rezistenta sa la incarcaturile me-
canice nu va fi pusa la indoiala.
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Astfel, la etapa actuala de dezvoltare a medicinii si chirurgiei, ope-
ragiile dermo-plastice sunt o componentd importantd a tratamentului
complex al pacientilor cu degeraturi. La alegerea tipului de operatie der-
mo-plastica, ar trebui sa li se acorde prioritate interventiilor chirurgicale
plastice locale, ca celor mai fiabile si mai simple. Cu toate acestea, in
lipsa de tesuturi locale, devin posibile doar variantele plasticii ranilor
prin fisii transplantate. Autodermoplastica prin fisii divizate, n cazul
inchiderii ranilor cioturilor membrelor, are limitiri semnificative din
cauza rezistentei scizute a transplantului la incarcatura mecanica. In ge-
neral, utilizarea judicioasa si rezonabila a operatiilor dermo-plastice n
cazul victimelor cu degeraturi de racire amelioreaza rezultatele trata-
mentului si reabilitarii medicale ale acestei categorii grave de pacienti.

Caz clinic. Bolnavul C., in virsta de 11 ani, a fost internat in IMSP
SCRC ,,Emilian Cotaga”, in sectia de reanimare si terapie intensiva
dupa 5 zile de la traumatizare, cu diagnosticul ,,Degeratura gr. II-111
A,B-IV a ambelor plante. Hepatita, nefrita toxica. Encefalopatie toxica.
Insuficienta renald acuta. Copilul a fost examinat clinic si paraclinic.

S-a efectuat scintigrafia membrelor inferioare in faza vasculara in
incidenta anteroposterioard, unde nu se vizualizeaza plantele; mai afec-
tata este partea dreaptd. Pe stinga se vizualizeaza zona articulatiei talo-
crurale; pe dreapta aceastd zona nu Se vizualizeaza. S-a efectuat adauga-
tor scintigrafia in incidente laterale. Din cauza pozitiei, S-a constatat o
diferenta de nivel mai mare a imaginilor membrelor: membrul drept e
situat mai sus decit cel sting.

Dupa trei saptamini de la traumatizare, copilul a fost operat.

1. Necrectomia-amputatia membrului pelvin pe stinga la nivelul
articulatiei Chopart. Plastie cu tesuturi locale.

2. Amputatia membrului pelvin pe dreapta la nivelul treimii medii
a gambei drepte. Plastie cu tesuturi locale.

Dupa doud saptamini de la primele operatii, copilul a fost operat:
necrectomie. Plastie cu grefe de piele libere despicate pe bontul sting.

Copilul a fost externat Tn stare satisfacatoare peste 35 de zile. Ulte-
rior, i s-a recomandat protezare functionala.
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IV. CHIRURGIE SEPTICA

36. PERITONITA ACUTA APENDICULARA

Tabloul clinic. Diagnosticarea precoce a apendicitei acute la copil

Peritonita acuta la sugar si copilul mic este intilnitd mai rar, dar de
cele mai dese ori, la stabilirea diagnosticului, este deja in forma compli-
cata. De aceea, conform statisticilor, n 80% din cazuri, pacientul este
internat cu diagnosticul de peritonita dupa ce a survenit perforatia. Difi-
cultatea diagnosticarii apendicitei acute la copilul mic este determinata
de predominarea semnelor generale asupra celor locale, durerile difuze
abdominale si imposibilatea de a descrie si de a acuza durerea din partea
copilului. Prin urmare, pacientul este internat, de cele mai dese ori, in
stationarul de pediatrie cu suspectarea unei afectiuni somatice pediatrice
si de aceea diagnosticul devine intirziat.

Tn cazurile noastre, semnele clinice au fost dominate de sindromul
ocluziv, determinat de formarea abcesului, care a determinat ocluzia
mecanica si adresarea in sectia de chirurgie.
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Diagnosticul apendicitei acute la copilul mic impune prudentid ma-
Xima si profesionalism din partea chirurgului, specialistilor pediatri,
medicilor de urgenta si medicilor de familie, deoarece diagnosticul ntir-
ziat al apendicitei acute determind o evolutie postoperatorie complicata,
cu o pareza de durata si creste riscul complicatiilor postoperatorii.

Tabloul clinic al apendicitei acute la copil este nespecific, evoluind
cu o simptomatologie deosebita a pacientilor de aceasta virstd. Formele
grave de apendicitd gangrenoasd sunt insotite de 0 simptomatologie
stearsd, in timp ce unele apendicite catarale se manifestd zgomotos.

Oricare ar fi forma apendicitei acute, elementul constant 1l consti-
tuie triada simptomatica a lui Dieulafoy:

o durerea;

e apdrarea musculara;

« hiperestezia cutanata.

Fevre insistd asupra triadei functionale:

« durerea in fosa iliaca dreapta;

e varsaturi, oprirea tranzitului de mase fecale;

« semnele fizice: durerea provocata in fosa iliacd dreapta, apararea
musculara, insotitd de semne clinice generale (febra, tahicardie, facies
peritoneal).

Pentru sprijinirea diagnosticului de apendicitd acuta la copil, se va
respecta algoritmul de diagnostic bazat pe istoricul bolii, simptomele si
indicatorii raspunsului inflamator sistemic (SIRS), particularitatile pro-
cesului patologic, modificarile homeostaziei acidobazice si metabolice,
la fel si datele imagistice, care dau informatii utile si precise in stabili-
rea formelor complicate de apendicitd acutd si a indicatiilor terapeutice.

Particularitatile evaluarii obiective si dificultdtile etapei date sunt
conditionate de interpretarea subiectiva a starii copilului de medic si de
prezenta contactului psihologic. Tn baza acestora, este obligatoriu exame-
nul in somn medicamentos al copilului, cu aprecierea obiectiva a formei
abdomenului, desenului tegumentar, participarii lui Tn actul de respiratie,
durerii la palpare si a defansului muscular pasiv etc.

Simptomatologia locala completeaza diagnosticul:

— la debut — diminuarea amplitudinii miscarilor respiratiei abdomi-
nale sau imobilizarea peretelui abdominal;

— 1in fazele complicate cu peritonitd — abdomenul este retractat,
imobil, iar in fazele depasite dupa instalarea ocluziei paralitice se cons-
tata distensia abdominala;
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— cu atentie trebuie cautatd durerea provocata la nivelul fosei ilia-
ce drepte;

— semnele peritoneale pozitive (Rowsing, Blomberg-Sciotkin, Vir-
hov etc.);

— apararea musculard generalizatd, scaderea peristaltismului la
auscultatia abdomenului (faza toxica);

— contractura reflexa a peretelui abdominal, care este involuntara,
permanentd, independentd de vointa pacientului si trddeaza inflamatia
peritoneului;

— palparea la nivelul fosei iliace drepte poate produce flectarea
coapsei pe bazin, semn destul de valoros mai ales la copiii micuti si su-
gari;

— tuseul rectal aduce informatii valoroase in special daca apendi-
cele este situat Tn pelvis;

— 1n diagnosticarea tardiva si la instalarea peritonitei, la nou-nas-
cut, sugar apare edemul inflamator al peretelui abdominal Tn regiunea
subombilicald, tegumentele sunt lucioase, iar circulatia venoasa — evidenta;

— n blocul apendicular, in fosa iliaca dreapta se palpeaza o for-
matiune tumorald dureroasa, initial greu delimitata, fixatd in profunzi-
me, iar in rest abdomenul este nedureros si chiar suplu.

Succesul tratamentului depinde de conduita terapeutica la toate eta-
pele, de la diagnosticare si pina la tratamentul si reabilitarea pacientului.

Examinarile radiologice, ultrasonografice, tomografia computeri-
zatd si marea multime de teste de laborator, pe care le avem la dispozi-
tie, nu vor putea compensa o anamneza superficiald sau incompleta si o
examinare fizica incompleta.

Prognosticul Tn abdomenul acut chirurgical este bun n cazurile in
care diagnosticul si tratamentul chirurgical sunt efectuate in timp util.
Avind in vedere tabloul clinic deseori inseldtor, afectiunea si evolutia
diferita (uneori lenta, alteori foarte rapida), stabilirea diagnosticului
poate intirzia, ceea ce determini aminarea interventiei chirurgicale. In
aceste cazuri, prognosticul ramine rezervat, cu evolutie imprevizibila,
deoarece mortalitatea, Tn ciuda progreselor medicinii de azi, este inca
destul de inalta.

Solutia ideald a acestei probleme este ca pacientul sé fie luat in pri-
mire cit mai repede posibil de chirurg sau de chirurgul pediatru. Un
astfel de chirurg poate realiza intr-o perioada de timp scurtd nu doar 0
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anamneza minutioasd, ci i un examen clinic fizic pertinent, completat
de explorari paraclinice adecvate si o conduitd medico-chirurgicalad co-
recta.

Concluzii

1. Majoritatea complicatiilor septice in apendicita acutd la copil
sunt dependente de urmatorii factori cauzali:

— adresabilitatea tardiva a parintilor cu copilul la medic;

— diagnosticarea dificild a apendicitei acute si a altor procese in-
traabdominale la copilul mic 1n institutiile medicale;

— erorile de tactica in tratamentul apendicitei acute, traumele etc.

2. Dificultatea diagnosticarii precoce a apendicitei acute este con-
ditionata, Tn baza cazurilor clinice demonstrate, de urmatorii factori de
risc:

a) evolutia atipica, in functie de virsta copilului, cu particularitati
ale tabloului clinic la copilul sugar si copilul mic, ce trebuie cunoscute
si luate in consideratie;

b) evolutia atipica si particularitatile manifestarilor clinice in functie
de terenul biologic al copilului si de afectiunile asociate (diabet zaharat,
afectiuni somatice etc.).

3. Durerea abdominala la copil impune, in toate cazurile, consulta-
tia chirurgului pediatru si supravegherea in dinamica a pacientului, la
necesitate.

Cazuri clinice

o Copilul R., in virsta de 1 an si 6 luni, a fost internat in sectia
chirurgie a Centrului National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
,Academician Natalia Gheorghiu”, pentru vome repetate, neliniste, fe-
bra (37,8 °C), lipsa tranzitului intestinal, dupa 48 ore de la debutul bolii.

Examenul obiectiv: stare generala foarte grava, paliditate, semne
de endotoxicozi si exicoza, abdomenul — moderat balonat, dureros la
palpare pe tot parcursul, mai sensibil paraombilical, defans muscular si
semne de excitare peritoneald suspecte.

Ecografia abdomenului determina: hepatomegalie (+1,5 cm), fi-
catul — de ecogenitate sporitd, cu reactia vaselor, pancreasul — de ecoge-
nitate sporitd, putin edematiat, vezicula biliara — cu peretii ingrosati, in-
testinele — dilatate, cu lichid liber intre anse, peristaltica se vizualizeaza
slab, In regiunea iliaca dreaptd se determind o ansa intestinala dilatata,
65%34 cm, cu lipsa peristaltismului intestinal (fig.1).
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Radiografia abdomenului determina: dilatarea intestinului, cu pneu-
Matoza intestinald, niveluri hidroaerice, semne de ocluzie intestinala.

Paraclinic se determina leucocitoza, deviere spre stinga.

Cu diagnosticul de ocluzie intestinala, peritonitd acuta, copilul a
fost supus unei interventii chirurgicale — laparotomie transrectala.

Tratament chirurgical. Intraoperator s-a determinat peritonita pu-
rulent-fecaloida totald. La nivelul jonctiunii ileocecale — un abces major
periapendicular, format din ansele intestinului subtire, care determinau
ocluzia intestinald mecanicad. La deschiderea si drenarea abcesului, apen-
dicele vermiform — modificat gangrenos, cu perforatie la apex. Intesti-
nele pe tot parcursul — dilatate, ansa intestinului subtire — implicata in
abcesul periapendicular, cu modificari severe circulatorii, fenomene de
staza si tromboza in reteaua vasculara (fig. 3, 4). Dupa introducerea sol.
novocaind, 0,25%, s-au ameliorat fenomenele de staza. Interventia chi-
rurgicald s-a finisat cu sanarea cavititii abdominale, prin aspirarea
exsudatului purulent (120 ml) si drenarea prin contraperturi in regiunea
iliaca bilateral cu dren lama de manusa.

Diagnosticul postoperator. Apendicita acuta gangrenoasa perfo-
rata, abces periapendicular, peritonita difuza purulent-fecaloida, ocluzie
intestinald mixta (mecanica si dinamica).

Diagnosticul morfopatologic: Apendicita acuta gangrenoasa ne-
crotico-purulenta cu periapendicitd si mezenterita.

e Copilul P., 12 ani, a fost internat Tn Centrul National Stiintifico-
Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Ac. Natalia Gheorghiu”, fiind transferat
din sectia nefrologie pentru dureri abdominale persistente, vome perio-
dice, febrd (38-39°C), ce nu cedeaza, in pofida tratamentului antibac-
terian, pe parcursul a 3 zile in doza curativa. Din anamneza: copilul su-
ferd de hidronefroza gr. II-III pe dreapta, este la evidenta nefrologului si
urologului. Starea s-a agravat de 3 zile, cind au aparut dureri in regiunea
lombara si pe flancul drept, pentru care a fost internat in serviciul pe-
diatrie. Persistenta durerilor abdominale a determinat solicitarea consul-
tatiei chirurgului pediatru.

Obiectiv: facies palid, semne de endotoxicozi, buze uscate, limba
saburata, abdomenul la palpare — dureros pe tot parcursul, mai accentuat
in regiunea flancului drept si iliacd dreapta, unde se determina defans
muscular si semne de excitare peritoneald pozitive.
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Paraclinic: leucocitoza moderata.

Diagnosticul a fost confirmat ecografic (fig. 2).

Fiind suspectata apendicita acutd complicatd cu peritonitd, copilul
a fost supus interventiei chirurgicale.

Tratament chirurgical: laparotomie McBurney, apendicectomie,
sanarea si drenarea cavitatii abdominale (fig. 5, 6, 7).

Diagnosticul postoperator: apendicita acutd gangrenoasa perfora-
td retrocecala. Peritonitd acutd purulent-fecaloida difuza, faza terminala
(fig.3, 4, 5).

Evolutia postoperatorie — lenta, satisfacatoare, cu pareza intesti-
nala.

Concluzii

1. Diagnosticul intirziat al apendicitei acute determina evolutia
complicata a peritonitei acute difuze purulent-fecaloide si agraveaza pro-
nosticul Tn perioada postoperatorie.

2. Diagnosticul corect si precoce al apendicitei acute va fi favori-
zat de cunoasterea particularitatilor evolutiei clinice a apendicitei acute
la copil, in functie de virsta si localizarea apendicelui.

3. Consultatia chirurgului pediatru este necesara in toate cazurile
de durere abdominala la copil.

Elementele-cheie. Diagnosticarea precoce a apendicitei acute mic-
soreaza incidenta peritonitei acute si riscul complicatiilor in perioada
postoperatorie.

Anamneza minutioasd, datele obiective (defans muscular, semne
de excitare a peritoneului), completate de datele ecografiei abdominale,
confirma diagnosticul de apendicita acuta.

Particularitatile evolutiei atipice a apendicitei acute, In functie de
virsta, pozitia apendicelui si afectiunile asociate, trebuie cunoscute si
luate in consideratie, pentru a evita erorile de diagnosticare.

Tratamentul apendicitei acute este Tntotdeauna chirurgical — laparo-
tomie McBurney, apendicectomie, sanarea si drenarea cavitatii abdomi-
nale.
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Fig.1. Imagine ecografica: perito- Fig. 2. Imagine ecografica: abces peri-
nita difuza purulent-fecaloida; anse  apendicular cu halou lichidian in jurul
intestinale dilatate, cu inflamatia apendicelui.

peretilor intestinali si lichid liber

n cavitatea abdominala.

', ..‘i;'iié‘ vi> . i

Fig. 3. Modificérile ansei intestinale Fig. 4. Peritonita difuza purulent-
implicate Tn formarea abcesului fecaloida. Ansele intestinale —1n
periapendicular. exsudat purulent-fecaloid.
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Fig.5. Apendicita gangrenoasa Fig.6. Peritonita difuza purulent-

perforata. Apendicele vermiform — fecaloidad. Ansele intestinale —n
cu modificari gangrenoase si exsudat purulent-fecaloid.
perforatie.

Fig.7. Ansele intestinale — dilatate, edematiate, acoperite cu fibrina
care indica lipsa peristaltismului intestinal. Peritonita difuza purulent-
fecaloida in faza terminala.
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37. OSTEOMIELITA HEMATOGENA ACUTA

Definitie. Osteomielita hematogend acutd (OHA), numita si ,,0S-
teomielita acuta a perioadei de crestere”, este o inflamatie osoasa grava
a copilului.

Frecventa. OHA afecteaza orice virsta (de la nou-nascut la adoles-
cent); mai afectat este sexul masculin.

Localizarea: OHA poate afecta orice segment 0sos, dar, de regula,
procesul infectios se localizeaza la nivelul oaselor tubulare lungi. Sediul
osteomielitei — regiunea metafizara.

Etiologia. Factorul determinant al OHA este flora microbiana cu
predominarea stafilococului.

Factorii predispozanti: oboseala, efortul muscular indelungat, sta-
rile carentiale in subnutritie, traumatismele, procesele inflamatorii acu-
te ale tesuturilor moi, focarele cronice de infectie. Locul de patrundere a
germenului: tegumentele, mucoasele lizate, pligile infectate. Tn multe
cazuri, locul de patrundere a germenului este imposibil de determinat.
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Cdile de raspindire: hematogena, limfogena.

Clasificarea. 1n literatura de specialitate sunt descrise 3 forme cli-
nice:

— supraacuta (fulgeratoare, adinamica, toxica);

— septico-pioemica;

— locala.

Tabloul clinic

Forma supraacuta. Tabloul general este cel al unei infectii grave
stafilococice cu debut brusc in plina stare de sanatate. Bolnavul prezinta
temperatura mai inaltd de 40°C, puls rapid filiform, facies toxic, extre-
mitati reci. Starea geneala se altereaza rapid, bolnavul intrd in stare de
coma. Semnele locale sunt foarte reduse sau chiar lipsesc, neavind tim-
pul necesar sa apara. Decesul survine dupa 48—72 ore de la debut, cau-
zat de insuficientd poliorganica.

Forma septico-pioemica. Debutul este acut in plina stare de sanata-
te: ascensiune termica (39—40°C), frison, agitatie sau adinamie, inape-
tenta, greturi, uneori varsaturi, tegumente uscate, respiratie accelerata,
tahicardie, meteorism abdominal. Concomitent cu alterarea starii gene-
rale, apar si semnele locale ale osteomielitei: durere vie localizata la ni-
velul metafizei osoase, tumefactic locala, pozitie antalgica a membrului
afectat, impotentd functionala partiala sau totala, cu reducerea sau aboli-
rea miscdrilor in articulatiile invecinate.

Evolutia afectiunii: dupa 3—4 zile de la debutul afectiunii, conco-
mitent cu persistenta si progresarea semnelor generale, progreseaza si
semnele locale:

— persista si se intensifica durerea locala;

— devine mai evidenta tumefactia;

— tegumente edematiate cu circulatie venoasa aparent;

— temperatura locala crescuta.

Forma locald. Debuteaza lent, cu predominarea semnelor locale:
durere localda moderata in timpul efortului fizic, dereglarea functiei mem-
brului afectat, subfebrilitate. Ulterior, starea generala se agraveaza, pro-
greseaza modificarile locale si la 5—7 zile de la debutul afectiunii forma
locala trece in forma septico-pioemica.

Examenul fizic indica:

— pozitie antalgicd a membrului afectat;

— tumefactie, tegumente edematiate cu circulatie venoasa evidenta;
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— temperatura locala ridicata;

— impotenta functionala partiala sau totala;

— palparea, percutia pe os produc durere violenta.

Diagnostic pozitiv

e Anamneza, datele clinice, examenele de laborator: leucocitoza
cu deviere spre stinga, VSH cu valori Tnalte, anemie severa.

o USG: cresterea densitatii tesuturilor moi din vecinatatea metafi-
zei afectate, prezenta lichidului liber in articulatia invecinatd (in cazul
afectarii articulatiei).

e Radiograma segmentului afectat in doud incidente (semnele ra-
diologice specifice apar dupa 18-21 zile de la debut).

o Tomografia computerizata.

o Scintigrafia osoasa.

Diagnosticul diferential se face cu:

o traumatismele: fracturi subperiostale, dezlipiri epifizare, sinovi-
ta traumatica acutd tranzitorie, entorsa;

e reumatismul articular;
artritele, ce apar in cazul unor boli infecto-contagioase;
flegmonul de parti moi;
reticulosarcomul Ewing;
metastazele osoase Tn neuroblastoame;
starile infectioase septicemice;
starile alergice;
tuberculoza osteoarticulara;
osteocondropatiile.

Complicatii:

I. Tn perioada de stare (acutd):

1) complicatii septice (metastaze septice):
— osoase (aparitia focarelor osteomielitice multiple);
— viscerale sau seroase (pneumonii, pleurezii, pericardite, abce-

se viscerale etc.);

— artrite seroase sau purulente;

2) insuficienta poliorganica.

II. Complicatii la distanta:

— fractura pe os patologic;

— luxatie patologica;
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— scurtarea sau (mai rar) alungirea segmentului osos Tn cazul afec-
tarii cartilajului diafizo-epifizar;

— cronicizarea osteomielitei.

TRATAMENTUL

1. Medical: terapie antibacteriana, de dezintoxicare, de reechilibra-
re volemica; inhibitori ai proteazelor; preparate biologice, vasodilatatoa-
re; transfuzii de plasma, albumina; vitaminoterapie, stimulatori de rege-
nerare si hormoni anabolici; preparate diuretice. O importantd deosebita
au analgezicele.

2. Chirurgical: interventie chirurgicald de urgenta dupa pregatirea
preoperatorie — deschiderea flegmonului subperiostal, perforatia osului;
la indicatie — punctii in articulatiile invecinate.

3. Ortopedic. Pentru transportarea bolnavului este necesara imobi-
lizarea membrului afectat. Postoperator — pozitionarea corectd a mem-
brului afectat; mentinerea membrului afectat in pozitie fiziologica, dupa
indicatii: extensie cutanatd a membrului, imobilizarea cu atele, pansa-
mente ghipsate (in functie de modificarile clinico-radiologice locale).

Evolutie: grava sau foarte grava.

Prognostic sever. Pot fi sechele grave: cronicizarea procesului os-
teomielitic, scurtarea segmentului osos, luxatii patologice, fracturi pe os
patologic, contracturi etc.

Nota. Tratamentul OHA este de durata. Copilul nu foloseste membrul
afectat pina la disparitia clinica si radiologica a semnelor inflamatorii
distructive osteoarticulare.

Caz clinic. Pacientul C., 10 ani si 8 luni, a fost internat la a 5-a zi
de la debutul afectiunii cu acuze: durere in regiunea coapsei pe dreap-
ta, exacerbatd de miscari neinsemnate, ascensiune termica (temperatura
pina la 39,8 — 40°C), stare de rau general.

S-a imbolnavit in plind stare de sanatate — durere n treimea infe-
rioara a coapsei stingi, ulterior edem, tumefiere progresanta, intensifica-
rea durerilor, impotenta functionald, temperatura corporald 39—40°C. Tn
antecedente — traumatism minor al membrelor inferioare: cu 10 zile Tha-
inte de debut a cazut de pe bicicleta si si-a julit genunchiul si degetele
piciorului drept, apoi s-au asociat si elemente de inflamatie. La locul de
trai (In ziua a treia de la debut) i s-a aplicat ateld ghipsata la membrul
inferior pe dreapta, suspectindu-se fractura femurului.
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Starea generald se altereaza: progreseaza intoxicatia, temperatura
intermitenta, durere violentd, continud. S-au adresat Tn Clinica de Chi-
rurgie Pediatrica de sine statator.

La internare, stare extrem de grava: foarte palid, adinamic, periodic
agitat, temperatura corporala 40°C. Tegumentele — pamintii, uscate, fata
— suferinda, ochii — infundati, respiratia — frecventa. In plamini, respira-
tia se transmite pe toatd aria pulmonara. Bataile inimii — ritmice, atenua-
te, tahicardie. Abdomenul — meteorizat, ficatul — cu 2 cm mai jos de re-
bordul costal, splina — la nivelul rebordului costal. Se determina pozitie
antalgica a membrului inferior pe dreapta — semiflectat in articulatiile
genunchiului si de sold, in abductie, edem, tumefiere a coapsei (jumata-
tea inferioara), genunchiul — marit Tn volum, cu contururi nivelate, foar-
te dureros la palpare, cu miscari strict limitate, dureroase.

Copilul a fost internat de urgenta in sectia de reanimare si terapie
intensiva cu diagnosticul: ,,Osteomielitd hematogena acuta a femurului pe
dreapta, forma septico-pioemica, sepsis osteogen septico-pioemic. Fleg-
mon subperiostal, artrita a genunchiului pe dreapta”.

Diagnosticul a fost stabilit in baza datelor anamnezei si clinice (exa-
Mminarea comparativa a membrelor inferioare, palparea, percutia pe 0S,
determinarea miscarilor active si pasive in articulatii).

Analiza generald a singelui la internare: hb. — 78; eritr. — 2,4 x
10%/l; ind. cul. — 0,97; leucocite — 28,6 x 10%I; nesegm. — 18; segm.
—66; eoz. — 2; limf. — 12; monocite — 2; VSH — 54 mm.

Imediat i s-a indicat si a inceput tratamentul complex intensiv:

1) medical (antibacterian, dezintoxicant, desensibilizant, simpto-

matic, stimulant);

2) chirurgical (dupa o pregitire de 3 ore, sub anestezie generala):

— deschiderea flegmonului subperiostal (decolarea periostului);

— perforatia femurului (din canalul medular-osos, sub presiune,
se elimina puroiul);

— deschiderea recesurilor superioare ale genunchiului;

3) ortopedic — pozitionarea corecta a membrului afectat.

Perioada postoperatorie evolueaza grav, cu ameliorarea treptata a
starii generale, dinamica pozitiva locald, normalizarea indicilor clinici
de laborator (normalizarea leucocitelor la a 13-a zi, VSH revine la nor-
mal dupa 35 zile de la debutul afectiunii).
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Durata aflarii in stationar — 31 zile; ulterior — tratament ambulato-
riu cu examinare in fiecare luna. Abia dupa 7 luni de la debutul bolii i
S-a permis sa calce pe picior.

Tn cazul prezentat, la etapa de asistentd medicald primara s-a sus-
pectat o fracturd, dar nu s-au analizat corect datele de anamneza, debu-
tul si evolutia afectiunii, modificérile locale, starea generala a copilului,
lipsa semnelor radiologice ale leziunii traumatice osoase, ceea ce a dus
la progresarea afectiunii si a necesitat tratament costisitor si de durata,
cu excluderea din mediul scolar, si ingrijiri individuale.

Elementul-cheie. OHA, urgenta chirurgicala, este una dintre cele
mai grave afectiuni inflamatorii osoase ale copilului, cu tendinta spre
cronicizare si sechele osteoarticulare grave. Procentul nalt al erorilor de
diagnosticare este cauzat de necunoasterea afectiunii. Datele anamnezei,
clinico-evolutive sunt suficiente pentru stabilirea diagnosticului OHA.

Tratamentul OHA este complex intensiv (medical, chirurgical, or-
topedic) si de durata. Copilul nu foloseste membrul afectat pina la dis-
paritia clinica si radiologica a semnelor inflamatorii distructive osteoar-
ticulare.

38. OSTEOMIELITA METAEPIFIZARA

Osteomielita metaepifizard — afectiune inflamatorie a copiilor de
virsta frageda (pana la 3 ani; mai frecvent se afecteaza sugarii). Sediul
epifizar al osteomielitei la copiii de virsta frageda se explica prin parti-
cularitatile de distributie vasculara epifizard. De regula, se afecteaza
epifizele proximale ale oaselor tubulare lungi (femur, humerus, tibie).

Manifestarile clinice: debut acut, agitatie, paloare tegumentara, tem-
peratura 38-39°C, copilul refuza alimentarea, se constatd stagnarea cur-
bei ponderale, in cazuri grave — vome, diaree.

Deseori, semnele locale sunt neobservate. Unicele semne care atrag
atentia sunt: pierderea mobilitatii active a segmentului afectat (pseudo-
paralizia), durerea locala — tipetele copilului la mobilizarea membrului
afectat, contractura dureroasa, ulterior se acociaza tumefierea, pastozita-
tea tesuturilor invecinate, congestia tegumentara regionala, cresterea in
volum a articulatiei invecinate.

Osteomielita metaepifizard a soldului este cea mai frecventa si gra-
va afectiune. Se afecteaza mai frecvent si evolueaza mai grav metaepi-
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fiza proximala: membrul inferior — semiflectat in articulatiile de sold si
genunchi, rotat extern, in abductie, miscarile active lipsesc, cele pasive
sunt dureroase, la palpare — rigiditate musculara, se poate determina
scurtarea membrului.

Diagnosticul diferential se face cu: displazia, luxatia de sold, frac-
tura soldului, flegmonul tesuturilor moi.

Osteomielita metaepifizara a humerusului (metaepifiza proximala)
se manifesta prin debut acut si evolutie grava, cu predominarea semne-
lor locale: membrul superior — imobil, ,,atirnd” (pseudopareza), rotat in-
tern; miscarile pasive in articulatiile humerala si cubitala si palparea re-
giunii humerale ii provoaca durere violenta.

Diagnosticul diferential se face cu: fractura claviculei, fractura hu-
merusului, flegmonul tesuturilor moi.

Osteomielita metaepifizara a tibiei (metaepifiza proximald) se ma-
nifestd prin debut acut, evolutie grava. Manifestarile locale: pozitie an-
talgici a membrului inferior — semiflectat in articulatiile de sold si ge-
nunchi, rotat extern, in abductie, miscarile active lipsesc, cele pasive
provoaca durere violenta, ulterior se asociaza tumefierea, pastozitatea
tesuturilor Tnvecinate periarticulare, cresterea in volum a articulatiei ge-
nunchiului, nivelarea contururilor articulatiei.

Diagnosticul diferential se face cu: fractura de sold, fractura tibiei,
flegmonul tesuturilor moi.

Diagnosticului intirziat duce la agravarea starii generale, generali-
zarea procesului cu multiple focare septice, insuficientd poliorganica.

Deoarece epifiza este sediul localizarii initiale a procesului imfla-
mator distructiv, chiar din primele saptdmini de boald pot aparea o serie
de complicatii grave: artrite septice, dezlipiri epifizare, distructia cartila-
jului de crestere cu diminuarea activitatii lui, flegmoane periarticulare
ce au drept consecinte importante diferente de lungime a membrului
afectat, modificari de os, luxatii patologice, contracturi etc.

Diagnosticul se stabileste in baza datelor de anamnezd, clinico-
evolutive si paraclinice. Analiza generald a singelui, USG articulatiei
invecinate, radiografia osteoarticulara (dupa 8-10 zile de la debut se
atestd semne radiologice ce confirma diagnosticul — cresterea densitatii
tesuturilor moi adiacente procesului patologic, dilatarea fantei articula-
re, reactie periostica).
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Tratamentul complex intensiv: medical (antibacterian, dezintoxicant,
desensibilizant, simptomatic, stimulant); chirurgical (la indicatie, des-
chiderea si drenarea flegmonului periarticular, punctia articulatiei etc.
ulterior — pansamente); ortopedic — pozitionarea membrului in pozitie
fiziologica, prevenirea complicatiilor locale.

Prognostic sever. Pot fi sechele grave: scurtarea segmentului 0sos,
luxatii patologice, fracturi pe os patologic, contracturi etc.

Cazuri clinice

e Copilul A., in virsta de 11 zile, a fost internat dupa 72 ore de la
debutul afectiunii. S-a imbolndvit in plind stare de sdnatate: a devenit
agitat, protejeaza membrul inferior pe stinga, temperatura — 38°C.

La examinare, starea generald este grava. Copilul este agitat, palid.
Organele interne — fara modificari.

Membrul inferior pe stinga — in pozitie antalgica, pozitia coapsei —
in abductie, flexie si rotatie externa, miscarile active lipsesc, miscarile
pasive — reduse in volum, foarte dureroase, palparea regiunii articulatiei
tarea tesuturilor periarticulare.

Copilul este internat cu diagnosticul: ,,Osteomielita epifizara a fe-
murului pe stinga, flegmon periarticular (articulatia soldului pe stinga)”.
| s-a indicat si efectuat tratament complex intensiv: medical (antibacte-
rian, dezintoxicant, desensibilizant, simptomatic, stimulant); chirurgical
(a fost deschis si drenat flegmonul periarticular, ulterior — pansamente);
ortopedic — pozitionarea membrului inferior pe dreapta in abductie.

Durata tratamentului stationar — 24 zile. A fost externat pentru tra-
tament ambulatoriu in stare satisfacdtoare. Prognosticul — satisfacator,
fara sechele.

e Copilul B., in virsta de 20 zile, a fost internat dupa 4 zile de la
debutul bolii. S-a imbolnavit in plina stare de sandtate: a devenit agitat,
protejeazia membrul superior pe dreapta, temperatura — 37,2°C. Ulterior,
starea generala se agraveaza: continud starea de agitatie, temperatura —
38,6 — 39°C, paloare tegumentard, refuza alimentarea.

La examinare, starea generala este grava. Copilul este agitat, palid.
Organele interne — fara modificari.

Membrul superior pe dreapta — in pozitie antalgica, imobil, ,,atirna”
(pseudopareza), rotat intern; miscarile pasive si palparea regiunii articu-
latiei humerale ii provoaca durere vie.
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Copilul este internat cu diagnosticul: ,,Osteomielita epifizara a hu-
merusului pe dreapta, artrita articulatiei humerale pe dreapta, flegmon
periarticular.” I s-a indicat tratament complex intensiv: medical (anti-
bacterian, dezintoxicant, desensibilizant, simptomatic, stimulant); chi-
rurgical (a fost deschis si drenat flegmonul periarticular, ulterior — pan-
samente); ortopedic — imobilizarea membrului, pansament Dezo.

Durata tratamentului stationar — 22 zile. A fost externat pentru tra-
tament ambulatoriu in stare satisfacatoare. Prognosticul — satisfacator,
fara sechele.

Elementul-cheie. Diagnosticarea osteomielitei epifizare este difi-
cila. Stabilirea cu intirziere a diagnosticului duce la agravarea starii ge-
nerale, generalizarea procesului cu multiple focare septice, insuficienta
poliorganica. Diagnosticul se stabileste in baza datelor de anamneza, cli-
nico-evolutive si paraclinice. Diagnosticul precoce si tratamentul com-
plex intensiv sunt principala conditie si garantia prognosticului favora-
bil al afectiunii.

Fig. 1. Osteomielita cronica Fig. 2. Osteomielita
a humerusului. cronica a radiusului, forma
sechestrala.
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Fig. 3. Osteomielita cronica a Fig. 4. Consecintele OHA a
femurului, subluxatie patologica. fibulei.
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