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PREFATA

Chirurgia pediatrica se constituie ca
unul  dintre  cele  mai importante
compartimente a medicinii contemporane si
a ajutorului specializat acordat copiilor n
suferintd. Importanta chirurgiei pediatrice
este apreciata prin aceia ca mai mult de o
patrime a populatiei o constituie copiii.
Astfel, domeniul activitdtii noastre -
tratamentul  chirurgical al  afectiunilor
dobandite si congenitale la copil - are o
raspandire foarte mare si afecteaza partea
cea mai de perspectiva a populatiei.

Se poate argumenta ca chirurgia
pediatrica  constituie marea  chirurgie
transferatd la véarsta copilariei cu specificul
anatomo-fiziologic al copilului si
particularitatile  chirurgiei abdominale,
toracice, traumatologiei si  ortopedieli,
urologiei, cardiochirurgiei, neurochirurgiei,
chirurgiei nou-nascutului, chirurgiei plastice
si reconstructive, oncopediatriei.

Extenuarea  rapida a  functiilor
organismului in crestere, mai ales a copiilor
de varstd mica, necesita aplicarea celor mai
eficace metode de tratament ce ne-ar permite
0 Tnsdnatosire deplind a copiilor la cele mai
precoce etape.

Progresul tehnico-stiintific acorda cele
mai avansate conditii pentru aplicarea in
practica medicala, in deosebi a chirurgiei
pediatrice, a celor mai contemporane metode
de diagnostic sitratament.  Succesele se
datoreaza uniunii medicilor si tehnicienilor:
datorita  faptului  comuniunii  tehnico-
medicale apar noi metode ce au primit
denumirea de “tehnici contemporane”.

Realizérile tehnico-stiintifice Si
medicale au permis sa fie apreciati termenii

interventiilor chirurgicale la o varstd mai
mica, astfel s-a observat o Tmbunatdtire a
rezultatelor de tratament. Aplicind in
practica medicala noile tehnici deseori
renuntdam la aplicarea celor mai complicate
si  periculoase interventii  chirurgicale,
folosind 0 metodéa de tratament alternativa ce
ne da un efect pozitiv.

Calitatea Tnalta a tratamentului in
majoritatea  cazurilor este determinata de
nivelul diagnosticului. Tnzestrarea
diagnosticului cu utilaj tehnic modernizat ne
permite  infaptuirea diverse  examinari
diagnostice (functionale, radioizotope,
endoscopice - fibroscopia, laparoscopia),
imagistice - tomografia computerizata,
tomografia magneto-nucleard, angiografia
simpla si subtractivd ce ne dau noi

posibilitati pentru explorarea Si
implementarea Tn practica medicald a noilor
directii asa ca chirurgia

rentgenoendovasculard (includerea ocluziei
endovasculare), chirurgia laparoscopica i
toracoscopica. Trebuie de mentionat ca
medicii practicieni aplica pe larg i
interventiile chirurgicale traditionale, una
dintre principalele directii ale practicii
chirurgicale este cautarea celor mai
desavérsite metode. Ca exemplu se poate lua
- autotransplantul de rinichi, interventiile de
suntare n hipertensiunea portald
extrahepaticd s.a. Tn ultimii ani a sporit
incidenta copiilor cu diferite anomalii de
dezvoltare ce necesitd un tratament
chirurgical. Luénd Tn considerare acest fapt,
este nevoie de a studia mai minutios
diversitatea patologiei perinatale, Tintrucat
cea din urma complicd evolutia perioadei



postoperatorii. De aceia in practica medicala
a fost implementata o noua schema a
interventiilor  chirurgicale si  volumul
tratamentului preoperator, intrucat o atentie
deosibita se acorda factorului infectios.

Un rol deosebit Tn chirurgia nou-
nascutilor a fost si raméane elaborarea celor
mai precoce si definitive metode de corectie
a viciilor congenitale. Astfel se planeaza
cercetari ulterioare orientate spre prelucrarea
algoritmului de diagnostic si tratament ce va
fi aplicat in diagnosticarea viciilor anti- si
postnatale. Este important de a aplica
metodele de examinare functionala 1n
afectiunile aparatului urogenital, vicii de
dezvoltare a intestinelor, maladia
Hirchsprung, afectiunile esofagului,
afectarea aparatului locomotor. In legatura
cu aplicarea pe larg a laparoscopiei Tn
practica chirurgicald, ar fi binevenit de a
aprecia indicatiile pentru aplicarea acestei
metode cu scop de diagnostic si tratament la
nou-nascuti cu anomalii de dezvoltare si
afectiuni ale organelor cavitatii abdominale.
Este nevoie de a prelungi aplicarea
artroscopiei in artritele acute purulente a
nou-nascutilor. Discutabila raméane problema
tratamentului copiilor prematuri ce cuprinde
multiple ntrebdri ne rezolvate a riscului
aplicarii tratamentului chirurgical si de
ingrijire. Pentru dezvoltarea acestei directii o
deosebita  importantda are  colaborarea
chirurgilor cu medicii genetici pentru
depistarea patologiei sindromale, ce ne-ar
permite de a pronostica rezultatele
tratamentului aplicat.

In prezent foarte raspandite sunt viciile
si maladiile esofagiene, a plamanilor, traheii,
retelei vasculare. Astfel ramén actuale
lucrarile de cercetare a stricturii congenitale
de trahee si esofag.

in ultimii 10 ani principial a fost
schimbata metoda de tratament a copiilor cu
ocluzia cicatrizantd a esofagului. Asadar,
cercetarile sunt orientate spre aceia ca
calitatea vietii copilului operat in perioada
avansata postoperatorie sa nu difere de cea a
copilului sandtos. in special se analizeaza
perspectiva aplicarii coloesofagoplasticii si
efectuarea transplantului  Tn  segmentul

posterior a mediastinului. Aceastd metoda ne
permite de a asigura copilului o alimentatie
adecvata si datorita extirparii esofagului se
exclude posibilitatea schimbarilor displastice
a esofagului adevarat, in termenii indepartati
a perioadei postoperatorii. Bineinteles,
perspectiva ramane aplicarea
coloesofagoplasticii la copiii cu atrezia de
esofag Tn perioada precoce, intrucat acesta
ne permite maximal de a adapta acesti copii
la alimentatia normala.

Principiile de tratament al refluxului
gastro-esofagian, in ultimii ani au fost
modificate si schimbate. Posibilitatile de
diagnostic considerabil s-a largit datorita
faptului implementarii metodelor
contemporane de examinare (pH-monitoring
timp de 24 ore, manometria esofagiana,
examinarea cu radioizotopi a stomacului cu
evacuarea continutului), au avansat i
metodele  tratamentului  terapeutic a
refluxului gastro-esofagian. Insa si metodele
de tratament chirurgical rdaman de o
importantd valoroasa in tratamentul acestei
patologii. Tn prezent datorita datelor
adecvate a metodelor instrumentale de
diagnostic, au fost elaborate algoritme
eficace de tratament al copiilor cu boala de
reflux. Dezvoltarea continua si
implementarea noilor metode de diagnostic,
prelucrarea eficientd pentru tratamentul
conservativ faciliteaza optimizarea
rezultatelor tratamentului chirurgical al
copiilor cu reflux gastro-esofagian. Alaturi
de toate acestea, 0 perspectiva avantajoasa a
capatat aplicarea tehnicii laparoscopice n
tratamentul  chirurgical —al  refluxului.
Fundoplicatia laparoscopicd va fi un
concurent al interventiei  chirurgicale
deschise traditionale.

O grupa complicatd de bolnavi o
constituie copiii cu stenoza congenitald a
traheii si compresiva (arc dublu de aorta,
comprimarea ligamentului aorto-pulmonari
etc.). Tn asa cazuri interventiile chirurgicale
mai dificile datorita unui divers complex
factorial: ~ regiunea  anatomo-fiziologica
complicatd, respectarea scrupuloasa a
principiilor tehnicii chirurgicale necesitad o
strictete Tn asigurarea unei anestezii adecvate



in perioada intraoperatorie si postoperatorie.
O perspectivda  deosebitd se acorda
interventiilor chirurgicale de corectie a
acestor maladii Tn conditiile circulatiei
sangvine artificiale Si oxigenarii
extracorporale. Pand in prezent n-a fost
dezvoltatd problema traheoplasticii cu
defecte majore. Posibil ca cercetarile in
continuare a materialelor pentru plastie si
noilor tehnologii ne-ar permite rezolvarea
acestei probleme complicate.

O deosebitd importantd ne da
posibilitatea aplicarii tehnicii toracoscopice
in tratamentul chirurgical al afectiunilor si
viciilor de dezvoltare pulmonare. Cu a utorul
videotoracoscopului este posibil de a aplica
interventii  chirurgicale mai complicate:
lobectomia pulmonara, inlaturarea
formatiunilor etc. De asemenea si 1in
chirurgia abdominald un avantaj deosebit i
se acordd chirurgiei laparoscopice asa ca:
colecistectomia, apendicectomia, diverse
interventii pe organele parenchimatoase, in
ocluzia intestinala si refluxul  gastro-
esofagian, in  varicocele, a  formei
abdominale de criptorhism etc. Reiesind din
cele expuse, se observa o aplicare cu
perspectiva a acestor metode ce ne-a permis
0 scadere a gravitatii, traumatismului
operator si 0 evolutie favorabild a perioadei
postoperatorii.

Pentru practica urologica discutabile
sunt formele grave a displasiei sistemului
urinar (megaureter bilateral cu vezica urinara
neurogend).  Succesibile sunt  primele
rezultate a autotransplantului de rinichi si a
interventiilor chirurgicale in formele de vicii
congenitale grave a vezicii urinare: crearea
vezicii urinare artificiale din segmentul
intestinal sau schimbarea cursului de urind in
intestinul rect cu crearea noilor mecanisme
antireflux pentru prevenirea dezvoltarii
infectiei. Meritd o atentie operatiile
reconstructive cu crearea unui volum normal
si a unui derivat de vezica urinara prin
apendicostoma.

n ultimii ani s-a observat o crestere
insemnata a traumatismului la copii, ceia ce
ar fi util modernizarea principiilor de
tratament a fracturilor de membru la copii.

Alaturi de aplicarea substantelor traditionale
este nevoie de un acces diferentiat si
aplicarea indicatiilor pentru metodele de
tratament cu aplicarea metaloosteosintezei
intramedulare  si  periostale, aplicarea
osteosintezei  extrafocale,  desavarsirea
tehnicii interventiilor chirurgicale, ceia ce
este de o mare importanta Tn fracturile
deschise, a traumelor multiple si combinate.

O directie cu  perspectiva a
traumatologiei si ortopediei pediatrice a
capatat Tnlocuirea cavitatilor si defectelor
osoase cu materiale sintetice ce contin
hidroxiapatit, fosfat de tricalciu cu
component de colagen ce pot fi Tmbogatite
cu substante osteoinductive, antibiotice sau
antiseptice. Un interes deosebit 1l prezintd
prelucrarea constructiei pentru osteosinteza a
materialelor biodegradante cu un termen
limitat de absorbtie.

Pentru practica ortopedicda este utila
prelucrarea prelungitd a noilor tehnici
operatorii ~ reconstructive plastice  cu
aplicarea aparatajului microchirurgical mai
ales la consecintele traumelor, leziuni natale,
anomalii de dezvoltare a aparatului
lococmotor, interpretarea operatiilor
cranioplastice.

Pentru leziunile si afectiunile osoase
ale membrelor deosebit de important este
faptul de a implementa in practica nu numai
diagnosticul artroscopic ci si a interventiilor
artroscopice.

Ramane important numarul copiilor
internati Tn clinicd cu traumatism cranio-
cerebral grav. Cu acest scop pentru
ameliorarea diagnosticului este necesar de a
aplica cele mai contemporane si mai
optimale metode de examinare (diagnostica
cu radioizotopi si ultrasonord, tomografia
computerizata s.a.).

Astfel aplicarea noilor tehnici 1n
chirurgia pediatrica sunt binemeritate, fapt
ce argumenteaza posibilitatea de a renunta la
cele mai complicate tehnici operatorii si de a
avea rezultate pozitive.

Aceasta comuniune Tn activitate o
reprezintd colaborarea specialistilor medici
pediatri cu reprezentantii tehnici si savantii
stiintelor fundamentale. Progresul stiintei
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medicale Tn deosebi a chirurgiei pediatrice,
dupd parerea multor savanti, este Tn stransa
legatura cu realizarile tehnico-inginerice. in
asa mod comuniunea de rezolvare a
problemelor clinice oferd conditii optimale
de desavarsire a sanatatii publice.

Asadar un interes cert il prezintd
aplicare a criodistructiei, a campului - SVC
electromagnetic cu regim hipertermic 1n
chirurgia pediatrica pentru tratamentul
tumorilor benigne. Aceste metode ne-au
adus o eficacitate Tnaltd si ne-au oferit
posibilitatea de a refuza interventiile
chirurgicale complicate.

O perspectiva si succes are aplicarea
tehnicii cu laser. in deosebi meritd o atentie
tratamentul plagilor cu iradiere ultravioleta,
aplicarea  ducturilor  luminiscente  prin
endoscop si direct atdt pentru tratament
conservator cat si cu scop chirurgical.

Un interes deosebit Tn chirurgia
pediatrica il prezinta chirurgia endovasculara
cu ocluzia endovasculara (embolizare). n
aceasta sferd este nevoie de perfectionarea
substantelor embolizante cu proprietati
hemostatice cu actiune accelerata de
embolizare ceia ce are importanta pentru
stoparea hemoragiei endovasculare,
tratamentul fistulelor arteriovenoase si a
hemangioamelor. Paralel cu acestea este
actualda prelucrarea metodei de embolizare
vascularda proximald cu camp SVC.
Rezultatele au fost primite pe parcursul
practicii si ne arata eficacitatea chirurgiei
endovasculare ceia ce si  motiveaza
necesitatea cercetdrii in continuare a acestei
directii.

Deosebit de actuala este problema
dezvoltarii chirurgiei plastice Si
reconstructive la copii. Tn esential aceasta
este una dintre cele mai noi si contemporane
directii a chirurgiei pediatrice. Posibilitatea
de a elabora noi tehnici reconstructive si
plastice au aparut numai n ultimii ani
datoritd ~ faptului  aplicarii  tehnicilor
microchirurgicale,  anesteziei  adecvate,
nivelului Tnalt al asigurdrii tratamentului n
sectia de reanimatie si cu o pregatire speciald
de decontaminare. S-au efectuat primele

autotransplante de tesut si  organ,
reconstructia chirurgicald a traheii, faringelui'
si segmentului cervical al esofagului, cu
succes se perfectioneaza nu numai metodele
reconstructive a tesuturilor moi ci si a
defectelor de volum o0sos cu aplicarea
lamboului epidermo-fascio-muscular si 0sos
(a membrelor, fetei, oaselor plate).

O atentie deosebita merita metodele de
tratament  ale proceselor infectioase.
Aplicarea in practica a celor mai
contemporane regimuri antibiotico-
profilactice a minimalizat riscul
complicatiilor infectioase chiar si la
aplicarea celor mai complicate interventii
chirurgicale la copii. De  exemplu 1n
operatiile  reconstructive de esofag si
intestin, uretero-entero-sigmostoma  in
urologia pediatrica, plastia complicatda n
regiunea  maxilo-facialg, interventiilor
neurochirurgicale si a altor interventii,
incidenta infectiei postoperatorii poate fi
scdzuta pana la 1 - 4 %. Implementarea
algoritmelor antibioticoterapeutice
contemporane ne permite ameliorarea
rezultatelor de tratament a celor mai grave
forme a afectiunilor septico-purulente la
copii  (peritonita purulenta, osteomielita
acuta hematogena s.a.). Pentru tratamentul
succesibil al copiilor ce se afla in sectia de
terapie intensivd si  au suportat un
traumatism si interventii complicate este
nevoie de a aplica un monitoring
microbiologic ce ne-ar permite
preintampinarea  superinfectiei Si a
microflorei intraspitalicesti polirezistente.
Elaborarea expres metodei de apreciere
cantitativa a markerilor chimici si a
elementelor metabolice in sange si altor
reactii biologice a organismului dau noi
posibilitati Tn  diagnosticul  si  terapia
etiotropa a sepsisului chirurgical.

Serviciul terapiei intensive sSi a
anesteziologiei pediatrice este unul dintre
importantele directii a medicilor clinicisti
fara de care este imposibila dezvoltarea
chirurgiei  pediatrice. =~ Comparativ  cu
tratamentul aplicat la adulti in practica
pediatrica nu numai interventiile chirurgicale
ci si toate manipulatiile sunt si trebuie sa fie



supuse unei anestezii generale. Paralel cu
acestea la copii Tn deosebi cei de varsta mica
apar situatii critice ce necesitd supunerea
unei terapii intensive si a manipulatiilor
reanimatologice. De aceia  serviciul
anesteziei si reanimatiei pediatrice Tisi are
particularitatile sale cu o pregatire speciala a
anesteziologilor si  reanimatologilor ce
lucreaza cu copiii noi-nascuti, prematurii si
copiii de varsta mica.

in prezent Tn practica medicala se
aplica diverse scheme-algoritm a anesteziei
pentru copiii de varstd mica in dependenta
de caracterul maladiei, tehnicii operatorii,
pronosticul starii copilului. Este vorba de
balansarea anesteziei si folosirea ftorotanului
Si oxigenului cu miorelaxanti,
neuroleptanalgezice, combinarea anesteziei
generale cu anestezia locald regionald. Au
fost implementate n practica medicald
principiile terapiei intensive n perioada
postoperatorie precoce, a tratamentului
copiilor cu stari critice. O deosebitd atentie
se acorda schemei terapiei intensive pe etape
a nou-nascutilor si copiilor prematuri.

in aceste stari este nevoie de
complimentarea terapiei incepand din
maternitate, transferul si tratamentul 1in
centrele neonatale, perinatale, sectii de
chirurgie specializate a nou-nascutilor.

Sunt actuale cercetdrile anesteziei
generale si ale terapiei intensive, a
interventiilor chirurgicale, endoscopice. Nu
mai putin importante rdman problemele
optimizarii metodelor anesteziei si terapiei
intensive a copiilor nou-nascuti pentru
interventiile cardiochirurgicale.

O  prelucrare  speciald  necesita
problema  anesteziei  generale  pentru
interventiile microchirurgicale cu o durata de
12-15 ore. in aceste cazuri optimald este
combinarea anesteziei generale cu anestezie
locala regionalda cu blocada centrelor
nervoase. Cercetarea incontinud necesita
aplicarea terapiei intensive cu oxid de azot.
Datorita datelor experimentale, inhalatia
oxidului de azot amelioreaza insemnat starea
hemodinamica, micsoreaza hipertensiunea
pulmonara ceia ce are 0 mare importanta
pentru copiii de varsta mica.

Toate acestea ramén a fi actuale si pun
in gardd cresterea rapidd a patologiei
perinatale si a viciilor congenitale ce sunt
cauza aproximativ a 70 % a deceselor
copiilor in varsta de pana la 1 an. Foarte
fnalt este nivelul mortalitdtii copiilor mai
mari de 1an in structura cdruia locul de baza
il ocupa cazurile extremale, traumele,
intoxicatiile. S-a observat incidenta sporita a
afectiunilor oncologice. Dupa pronosticul
specialistilor incidenta cazurilor cu vicii
congenitale si maladiilor nou-nascutului
raman in crestere iar peste 20 de ani partea
copiilor sanatosi poate scadea pana la 15 -20
%. Dupad parerea noastrda nu numai
Tmbunatatirea conditiilor socio-economice
pot ameliora starea copiilor ci i
implementarea Tn practica, dar mai ales in
chirurgia  pediatrica a celor mai
contemporane tehnici si optiuni ale stiintei
ce vor imbunatati starea sanatatii copiilor
nostri, generatia ce reprezinta un popor,
viitorul unei natiuni, viitorul Moldovei.



"Ne plecam cu respect si nostalgie infata amintirii celei care afost
pentru noi Maitre si dorim ca chirurgia copilului sa se bucure in viitor
de aparitii similare, a unor medici ce poseda din plin acele calitati
sufletesti de care a dat dovada Marele Chirurg, Medic, Savant, Dascal
de plin rang, Avocatul nostru, al tuturora infata maniei celor de care
depindea n acel moment soarta chirurgiei pediatrice, Academicianul

Natalia Gheorghiu pe parcursul intregii veti ™.
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Academicianul Natalia Gheorghiu

(1914-2001)

Chirurgul, Savantul, Omul Naialia
Gheorghiu a fost un dascal de prim rang in
vorbe, in fapte, in toate. S-a distins 1in
activitatea de boli chirurgicale, ortopedie,
traumatologie, neurochirurgie, oncologie,
combustiologie,  anesteziologie, terapie
intensiva, chirurgia nou-nascutului,
sugarului si copilului. Moartea nemiloasa a
smuls-o din activitatea didactica, stiintifica,
organizatorica, de medic chirurg curant.

Dupa absolvirea  Facultatii  de
Medicind din Bucuresti a strabatut pe baza
de concurs Tntreaga ierarhie medicala: medic
chirurg secundar, apoi medic primar, a
activat ca medic chirurg n spitalele militare
in timpul rdzboiului, mai apoi este incadrata
ca medic chirurg in Clinica de chirurgie de
adulti; in 1957 a fondat Cursul de boli
chirurgicale ale copilului; Tn 1960 ~ Catedra
de boli chirurgicale ale copilului (Sef
catedrd, d.h.s.m., profesor univeristar Natalia
Gheorghiu).

Medicul chirurg Natalia Gheorghiu
s-a pensionat Tn 1986, urmand sa activeze in
calitate de profesor universitar, consultant la
catedra fondata de domnia sa, sa fie
consilierul generatiilor de discipoli pe care i-
a format panad la trecerea in eternitate la
4.02.2001.

Medicul emerit Natalia Gheorghiu a
fost pentru noi o calauza, un ghid.
Personalitatea ei a influentat felul de
pregatire si mai ales gandirea noastra, a
elevilor ei, de clinician.

Pentru cd Natalia Gheorghiu era in
primul rand un clinician, ne-am dat seama
imediat, dupa primele zile petrecute la patul
copilului bolnav, in sala de operatie alaturi
de domnia sa, 1n timpul intrunirilor
medicilor de dimineatd, a vizitelor
bolnavilor in serviciul de chirurgie si terapie
intensiva.

Vizita ia patul copilului bolnav, mai
ales in terapia intensiva, era o ocazie, pentru
noi tinerii, medicii chirurgi, de a recunoaste

inteligenta clinica si vasta experienta de care
dispunea doctorul Natalia Gheorghiu.
Cunostea patologia chirurgicald a copilului
excelent, recunostea o  complicatie
postoperatorie de la 0 “postd”, indicatiile Tn
interventiile  chirurgicale erau bine
argumentate si  Tn toate cazurile erau
respectate fard sovdiald. Pentru a face astfel
de operatii la nou-nascut, copil mic trebuia
sa fii intr-adevar deosebit de dotat cu curaj si
cu o tehnica chirurgicald ireprosabila.

Personalitatea Omului  Emerit 1n
Stiinte Natalia Gheorghiu se facea simtita la
tot pasul, dar tocmai prezenta permanenta a
unui Om de talie profesionala a
Academicianului a creat o situatie speciald in
care se Tmbina respectul reciproc, cu munca
de echipd, atdt de necesard la toate etapele
chirurgiei copilului.

D.H.S.M., profesorul  universitaar
Natalia Gheorghiu era respectata de toti cei
din jur, si nu numai pentru calitatile sale de
medic ci, Si, sau poate mai ales, pentru ca era
un om de omenie. Ca om s-a distins printr-o
cultura  generala  deosebitda, politete,
comportament care i-au adus numerosi
prieteni atat in tard, cat si peste hotarele ei.
Ea era avocatul tuturora in fata celor care,
fiind noi tineri medici, nu eram ntelesi, caci
numai Profesorul nostru Natalia Gheorghiu
era dispusa si Tn stare sa convinga pe altul de
inocenta noastra.

Academicianul Natalia Gheorghiu era
un “buffer”, tampon in fata dezlantuirilor
maniei celor de care profesia noastra
depindea la acel moment.

Doamna Natalia Gheorghiu era
posesorul unui talent deosebit care ne facea
pe noi, cei tineri, s& sorbim informatia
cognitiva, povestile ei. Bunatatea sufleteasca
se combina perfect cu sangele rece de care
diddea dovadd Tn momentul tratamentului
unui pacient extrem de grav. Noi cei din jur
ne pierdeam capul cu atata usurinta, exact cu
aceiasi usurintd cu care Chirurgul Natalia
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Gheorghiu gasea solutia potrivita, rezolvand
n acest fel cazul.

Doctorul Natalia Gheorghiu a fost un
profesionist de mana 1intdi, rezolvand
cazurile cele mai delicate si totodata
contribuind la formarea medicilor tineri pe
care i avea ca elevi.

Activand in calitate de medic n timpul
razboiului, doamna Gheorghiu a dobandit o
experienta chirurgicald cu totul deosebita.

Academicianul Natalia Gheorghiu a
executat Tn premiera, si cu succese frumoase,
pentru prima datd Tn Moldova toate
interventiile chirurgicale ce tin de bolile
chirurgicale ale copilului. Este autorul a mai
multor procedee chirurgicale, a modificat o
gama impresionanta de tehnici chirurgicale
n bolile chirurgicale ale copilului.

A efectuat un numar impresionant de
operatii, marea majoritate din ele de
amploare deosebita Tn chirurgia esofagului,
ficatului, malformatiilor congenitale,
ortopedie, traumatologie, combustiologie,
chirurgie neo-natald, patologia intestinului
subtire, regiunii  coloanorectale, bolilor
parazitare etc.

A fost un diagnostician de mare finete,
a avut o tehnicitate deosebitad si si-a ingrijit
intotdeauna deosebit de atent bolnavii. A
fost prin excelentd un ganditor al gestului
chirurgical si a avut un simt deosebit n
intuirea complicatiilor postoperatorii. A
studiat permanent, fiind la curent cu ultimele
noutati chirurgicale. A contribuit la formarea
tinerilor chirurgi, a format o scoald, scoala
chirurgiei reparative si reconstructive a
copilului chirurgical. Noi toti Ti pastram o
vie si frumoasa amintire.

Pe parcursul a 57 de ani Natalia
Gheorghiu a fost un cadru didactic apropiat
de studenti, a tinut cursuri pentru studenti,
secundari clinici, rezidenti, medici pediatri,
chirurgi, in care verva si inteligenta s-au
impletit cu o vasta culturd chirurgicala si
generala.

Ca organizator Natalia Gheorghiu s-a
distins prin modul in care functiona serviciul
de boli chirurgicale ale copilului si prin lupta
pe care a dus-o pentru organizarea
serviciului Tn cauza, atat pe plan local, cat si

pentru Moldova. A construit spitale, blocuri
chirurgicale. Energia creatoare a Medicului
Natalia Gheorghiu a ajutat-o sa extinda n
termeni relativ scurti baza clinica si de studii
a catedrei, s-0 Thzestreze cu cea mai moderna
aparatura de diagnostic si tratament.

Academicianul Natalia Gheorghiu a
depus mari eforturi pentru dezvoltarea
chirurgiei pediatrice Tn Republica Moldova;
una din initiativele ei prevedea Tinfiintarea
unui Centru National stiintifico-practic de
chirurgie pediatrica unic pentru toate bolile
chirurgicale ale copilului.

A organizat o serie de manifestatii
stiintifice care s-au bucurat de o larga
participare si s-au caracterizat printr-o Tnalta
tinutd stiintifica. Aceste manifestari au
contribuit la desprinderea si dezvoltarea
fructuoasa a specialitatii boli chirurgicale ale
copilului de sub tutela chirurgiei adultului.

Natalia Gheorghiu a pus bazele bolilor
chirurgicale ale copilului - chirurgiei
pediatrice. In cursurile pentru studenti
Academicianul Natalia Gheorghiu punea o
intrebare: “Oare diferentele dintre chirurgia
generald a adultului si chirurgia pediatrica
(ea Tnsadsi fiind o chirurgie generala a
copilului) sunt numai de ordin
dimensional?”

Expunerile ce urmau convingeau
prezentii de neta diferenta care exista intre
aceste doua importante ramuri ale chirurgiei:

S Dbolile chirurgicale ale copilului
abordeaza voluminosul capitol al
malformatiilor congenitale;

S la copil elementele de patologie
chirurgicala sunt strict legate de o
anumita etapa de varsta.

Astfel invaginatia intestinalda este
apanajul varstei sugarului de 3 - 10 luni,
desi aceasta afectiune poate aparea si la
copilul mic de 1- 3ani, si la copilul mare. Si
apendicita acutd are particularitati distincte
in functie de varsta copilului, o apendicita
acutd la nou-nascut, sugar fiind o problema
de diagnostic diferential deosebit de dificila.
Fracturile la copil se comportda Tn mod
deosebit in functie de varstd, deosebit care
sunt legate de procesul de formare a
calusului extrem de rapid la varstele mici si



fara necesitatile unor interventii chirurgicale
la aceste etape de varsta.

Astfel, vorbea Savantul Natalia
Gheorghiu, trebuie sa apreciem in chirurgia
pediatrica importanta pe care 0 are notiunea
de crestere si dezvoltare a organismului, caci
atitudinea terapeutica va fi influentata de
aceste elemente.

La toate etapele activitdtii sale
Academicianul Natalia Gheorghiu s-a distins
prin lupta acerba pentru obtinerea si n
continuu a independentei reale a specialitatii
- bolile chirurgicale ale copilului cu toate
compartimentele ei (ortopedie, traumatolo-
gie, neurochirurgie, combustiologie,
chirurgie neonatala, anesteziologie si terapie
intensiva) si afirmarea ei stiintifica.

Prin activitatea sa neobositda a
contribuit  esential la  diversificarea
rezultatelor stiintifice in ramura dezvoltata
de domnia sa. Din activitatea stiintifica
notam elaborarea a peste 650 lucrari
stiintifice, 6 monografii, 5 culegeri tematice,
doua brevete, 6 doctori habilitati in stiinte
medicale si 20 de doctori Tn medicing;
valoroasa sa activitate stiintifica s-a
fncununat si cu cele doua teze de doctor n
stiinte medicale (1949) si doctor habilitat Tn
stiinte medicale (1954) sustinute de Savantul
Natalia Gheorghiu cu calificatul “excelent”.

Ce rdmane din toate cele de mai sus,
un an de la disparitia Academicianului
Natalia Gheorghiu ?

In primul rdnd o amintire vie si plina
de respect pentru acea care a dezvoltat o
directie in Medicina, si anume a bolilor
chirurgicale ale copilului, care a format sute

de medici, a educat mii de studenti,
secundari clinici, rezidenti, conferentiari,
profesori, academicieni; a creat o scoala,
care a salvat mii de pacienti, a contribuit la
progresul medicinii, chirurgiei, care a
efectuat mii de interventii chirurgicale, multe
de pionerat.

Academicianul  Natalia  Gheorghiu
ramane pentru noi elevii un exemplu de
probitate profesionald, atitudine umana fata
de pacient si responsabilitate morala pentru
tot ce se desfasoara Tn limitele meseriei sale
multilaterale.

Celor ramasi in Clinica de boli
chirurgicale ale copilului “Natalia
Gheorghiu” ne lipseste nu numai un sfat
bun, al unui mare chirurg cu multd
experientd, dar si faptul ca de acum si inainte
ne va lipsi Omul pe cuvantul caruia se putea
conta. Noi elevii nu vom mai fi oaspetii mult
asteptati ai Profesoarei noastre din strada
Florilor 12, apartamentul 136, telefonul 49-
19-31.

Noi, elevii Marelui Savant Natalia
Gheorghiu regretam pierderea unui prieten,
coleg distins, ne aplecam cu respect i
nostalgie in fatda amintirii celeia ce a fost
pentru noi Natalia Gheorghiu si ne dorim ca
toti elevii ei sa devind mari medici posedand
din plin acele calitdti sufletesti (omenie,
tolerantd, bunul simt, masurd potrivitd a
lucrurilor, profesionalism) de care a dat
dovada Chirurgul, Doctorul, Cavalerul
“Ordinului  Republicii”, Savantul Emerit,
Cetateanul de Onoare al Orasului Chisindu si
nu numai, Natalia Gheorghiu pe parcursul
intregii sale vieti.



Natalia Gheorghiu Tn sala de operatie alaturi de elevii ei
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CHISTURILE SI FISTULELE CERVICALE

in anul 1848, anatomul Luschka
deosebea fistule cervicale mediale si laterale.
Cu toate acestea, pana in zilele noastre in
literatura de specialitate nu exista o
terminologie concretda ce ar caracteriza
dezvoltarea acestor formatiuni.

Este cunoscut c& din arcul 1 branhial
se dezvoltd partile laterale ale buzei
superioare,  maxila  superioara, buza
inferioara si corpul limbii; din arcul Il se
dezvoltd corpul osului hiod, o parte din
osisoarele auditive, o parte din canalul
auditiv osos; arcul 1l ia parte la formarea
coamelor osului hioid si regiunii posterioare
a limbii; arcurile IV si V participa la
formarea tesuturilor moi a regiunii coarnelor
mari a osului hoid.

Din  buzundrasele faringiene  se
dezvolta unele organe ale regiunii cervicale,

si anume: din buzundrasui | - urechea
externa si trompa auditiva, din al Il-lea - loja
amigdaliand, din al Il - IVV-lea - timusul; la

a 6 saptdmanda primordiu timusului se
desparte de faringe, se ingroasa, crescand in
profunzime 1n directie oblica, ulterior
transformandu-se intr-un canal lung - ductus
thymopharyngeus.

Din excrescentele buzunaraselor 1V
faringiene se dezvoltd lobii laterali ai
tiroidei, pe cand partea mediala a tiroidei si
ductus thyreoglossus au origine din
buzundrasui faringian localizat intre arcurile
branhiale I si 1l.

CHISTURILE $I FISTULELE CERVICALE LATERALE

Formatiunile chistice si  fistulele
cervicale laterale - sunt formatiuni ce
reprezinta ramasite ale duetului
timofaringian. Partea distala a acestui duet se
termina orb si se transforma in glaidula
thymus, iar restul duetului se oblitereaza.
Pastrarea unei portiuni din acest canal
contribuie la dezvoltarea chistului cemcal
lateral, care este o faza intermedicird a
fistulei, care se dezvoltd ca rezultat al
infectarii.

Peretii acestor formatiuni sunt tapetati
cu epiteliu pluristratificat plat care alterneaza
cu epiteliu ciliat. Tn grosimea peretelui se
determind tesut limfoid, glande mucoase si
diverse incluziuni musculare striate.

Tabloul clinic si diagnosticul.
Formatiunile chistice si fistulele cervicale
laterale sunt localizate pe suprafata laterala a
gatului de la unghiul mandibulei pana la

stern pe marginea internd a
m.stemocleidomastoideus, ce corespunde
directiei intrauterine a duetului

timofaringian. Chistul cervical lateral este
putin mobil, avand dimensiuni majore poate
trece de linia mediand cervicala, fiind
necesar un diagnostic diferential cu
limfangiomul si limfadenita. in unele cazuri
se permite punctia chistului cu un examen

citologic a continutului.
pa caracterul traiectului fistulele

/U laterale pot fi:
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- complete, cand existd un orificiu
extern si  orificiu intern care
comunica cu cavitatea faringelui;

- incomplete (externe si interne).

Cu scop de a concretiza traiectul
fistulei se recurge la fistulografie cu
substante rentgenocontraste sau se introduce
in lumenul fistulei substante colorante. Tn
unele cazuri poate fi efectuatd ecografia sau
compiuter-tomografia cu contrast. Nimerirea
in cavitatea bucald a colorantului indica la o
fistuld completd. Orificiu intern al fistulei

poate fi vizualizat prin cavitatea bucald
apasand limba. Tn unele cazuri fistulele
complete se formeaza prin eruperea in
exterior a fistulei incomplete interne.
Lungimea traiectului unei fistule cervicale
laterale oscileaza intre 5-8 mm si 2-3 cm.

Tratamentul formatiunilor chistice si
fistulelor cervicale laterale este chirurgical si
consta in Tnldturarea radicald. Tnainte de
interventie chirurgicala in lumenul fistulei se
introduce o substanta coloranta (Albastru de
metilen).

FORMATIUNILE CHISTICE $I FISTULELE CERVICALE MEDIANE

in anul 1829, Dzondi facea prima
comunicare referitor la fistulele cervicale
mediane. Autorul era de pdrerea ca aceste
fistule au originea de la fistula congenitala a
traheii. Ascherson (1832), dupa un studiu
profund, socotea ca fistulele cervicale
mediane se dezvoltd in rezultatul persistarii
fisurii  branhiale si le-a numit fistuiae
congenitae. His (1885), in baza unor
investigatii anatomice, lega dezvoltarea
acestor fistule de ductus thyreoglossus.
Venglovskii R.I. a argumentat ca dupa
nastere d. thyreoglossus lipseste, in locul
careia se pastreaza numai un cordon de tesut
conjunctiv ce porneste de la foramen coecum
al limbii spre osul hioid. in procesul de
embriogenezda la a 3 lunda de viata
intrauterind d. thyreoglossus ia dupé sine
spre corpul osului hioid epiteliu faringian si
particule din glanda tiroida, care ulterior v-or
servi substrat de dezvoltare a formatiunilor
chistice cervicale mediane.

Peretele chistului cervical median este
format din tesut conjunctiv fibros cu
incluziuni de tesut al glandei tiroide, glande
mucoase si foliculi limfoizi. Cavitatea
chistului este tapetata cu epiteliu plat sau
ciliat, in unele cazuri fiind constatate ambele
tipuri de epiteliu.

Tabloul clinic si  diagnosticul.
Formatiunile chistice si fistulele cervicale
mediane, dupd parerea majoritatii autorilor,
se dezvolta atat in primii ani de viata, cit si
cu mult mai tarziu. Chistul creste 1in
dimensiuni, se infecteaza si poate erupe in
exterior, formand o fistula, care nu se
inchide de sine statator. Acest fapt este
cauzat de invelisul epitelial ce tapeteaza
peretele intern al fistulei, care sustine
fenomenele inflamatorii.

Chistul si orificiul extern al fistulei
poate fi localizat pe toata suprafata mediana
a gatului, Tincepand cu mandibulda si
terminand cu sternul, dar mai des pot fi
observate inferior de osul hioid. in cazuri
rare chistul se poate dezvolta in regiunea
foramen coecum.

Dintre examenele paraclinice de mare
valoare 1n stabilirea diagnosticului i
strategiei terapeutice remarcam coraborarea
demnelor clinice cu cateterismul fistulei,
fistulografia, ecografia, tomografia
computerizata cu contrastare.

Diagnosticul diferential se face cu
chistul dermoid, glanda tiroida distopica,
limfangiom, limfadenita.

La examinare marginile orificiului
fistulei aceasta proemina fatd de pielea



hiperemiatd si inflamata. Din fistula se
elimina un continut muco-purulent in caz de
0 evolutie indelungatda a fistulei se poate
determina semnul Venglovskii: la tragere de
marginea orificiului extern al fistulei se
tensioneaza tot traiectul fistulei sub forma de
cordon, directionat spre osul hioid.
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Ca regul, fistulele cervicale mediane
nu sunt complete.

Tratamentul formatiunilor chistice si
fistulelor cervicale mediane este cel
chirurgical si consta Tn Tnlaturare radicala cu
rezectia corpului osului hioid.
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AFECTIUNILE CHIRURGICALE

ALE ESOFAGULUI

EMBRIOLOGIA, PARTICULARITATILE ANATOMICE si
FIZIOLOGIGE ALE ESOFAGULUI

Esofagul, ca structura de sine
statatoare, apare sub forma unui diverticul
ventral median de-a lungul traheii la a 22 -
23-a zi de gestatie la lungimea embrionului
de 3 mm. Delimitarea totala a esofagului de
trahee are loc nu mai degraba de a 36 zi de
gestatie. La acest moment se deosebesc
straturile muscular si submucos. Si numai la
a 17 saptamana de gestatie lungimea
esofagului corespunde lungimii corpulu:.. La
un nou-nascut lungimea esofagului (de la
cartilajul cricoid péanad la jonctiunea eso-
gastricd) este de 10 cm.

Inervatia esofagului este realizata atat
din nervi simpatici, cat si parasimpatici ai
sistemului vegetativ. Inervatia simpatica este
reglata de regiunea toracica si epigastrica, iar
cea parasimpatica - de nervul vag, regiunea
superioara fiind inervatda de ramurile
recurente faringiene.

La sfarsitul saptamanii a 6-a de
gestatie Tndatda dupa Tnvelisul muscular
circular a mezodermei apar celulele
ganglionare a plexului Auerbach. De
mentionat ca pana la 12 sdptaména stratul
muscular longitudinal nu este diferentiat. lar
celulele musculare si ganglionare a stratului
submucos apar numai la a 4 luna.

Sfincterul esofagian superior anatomic
este format de muschii cricofaringial si
tirofaringial.

Peretele muscular al esofagului este
format exterior din fibre longitudinale, iar
interior - din fibre circulare (fig.l), pe cand
sfincterul esofagian superior si aproximativ

2-6 cm din lungimea esofagului contin
exclusiv.  fibre  musculare  scheletale.
Jumatatea distala a esofagului  este
reprezentata de fibre musculare netede. La 4-

Fig. 1. Microfoto. Esofag normal.

8 cm de la marginea superioara a corpului
esofagului raportul ambilor grupe de muschi
este acelasi. Fibrele musculare striate din
ambele straturi formeaza tuneluri, prin care
trec in directie distala fibrele netede, acestea
avand originea din muschii circulari aranjati
elipsoidal. Exista studii recente care arata ca
celulele interstitiale Cajal (astrocitele), an
afard de contacte cu terminatiunile nervoase
formeazd multiple sinapse cu celulele
musculare netede.

Inervatia eferenta a  sfincterului
esofagian  superior si  esofagului este
realizatd de nucleele motorii a nervului vag.
Neuronii motorii a stratului muscular striat al
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faringelui si esofagului in mare masura se
afla in nucleus ambiguous, Tn acelasi timp
neuronii motorii ai muschilor netezi ai
esofagului se afla in dorsal motor nucleus
vagus. Ramurile esofagiene ale nervului vag
formeazd o retea pe suprafata esofagului.
Aceste ramuri prezintd o sistema de reglare
autonoma, ce determina functia esofagului
actionand  prin  intermediul  celulelor
ganglionare intramurale. Cu toate ca plexul
Auerbach se gaseste Tn ambele tipuri de
muschi ai esofagului, marea majoritate se
gaseste Tn segmentul de muschi netezi ai
esofagului.  Plexurile submucoase sunt
intélnite mai rar, iar plexurle Auerbach si
Meisner sunt legate intre ele prin fascicole
aparte.

Acetilcolina si NO sunt
neurotansmitatorii cunoscuti exact si care
sunt eliberati de neuronii  plexului
intermuscular. Inervatia  aferentda  a
musculaturii netede si mucoasei esofagului
are caracter mixt atat simpatic, cat si
parasimpatic. Fibrele simpatice T3 - TI2
ajung la sfmcterul superior al esofagului si
corpul esofagului pe traiectul nervilor
perivasculari  si  viscerali si  plexului
epigastric. Informatia senzitiva a esofagului,
inclusiv si a sfincterelor se concentreaza in
neuronii - senzitivi parasimpatici aflati n
nodese ganglion a nervului vag.

in partea musculara neteda se pot
distinge doua tipuri de neuroni: un tip ce
provoaca excitarea fibrelor musculare atat
longitudinale, cat si circulare pe contul
mediatorului colinergic, al doilea tip avand
actiune de inhibitie, predominant asupra
stratului muscular circular pe contul
mediatorului noncolinergic.

Fiziologia esofagului. Pentru a
intelege  esenta  dereglarilor  activitatii
motorice a esofagului Tn diverse afectiuni
este necesar de a cunoaste fiziologia
organului.

Functional esofagul poate fi Tmpartit in
3 regiuni functionale diferite:

proximala, cu sfmcterul esofagian
superior;
corpul esofagului;

distalda, cu sfmcterul esofagian
inferior.

Ne cdtand cé functional aceste regiuni
difera intre ele, problema de baza comuna
este organizarea transportului coordonat a
bolului alimentar din faringe Tn stomac ca
raspuns la stimulare prin inghitire.

in 1822, Magendie a Tmpartit actul de
inghitire TIn 3 faze - orald, faringiand si
esofagiand. Numai prima fazd unde hrana
este Tndreptata spre regiunea posterioarda a
nazofaringelui poate fi controlatd voluntar.
Faza faringiana se initiaza prin excitarea cu
hrand a receptorilor tactili, localizati pe
arcurile palatine posterioare si anterioare Si
pe peretele posterior al faringelui. Sfmcterul
esofagian superior se relaxeaza. Cu ajutorul
undelor peristaltice ce apare ca raspuns la
contractia  constrictorului  superior  al
faringelui, bolul alimentar este Tmpins n
lumenul esofagului. Faza esofagiana este
raspunzatoare  de  transportul  bolului
alimentar n stomac si are o durata de 7 - 10
secunde. in acest timp are loc integrarea
activitatii SNC si sistemului nervos periferic
raspunzator de contractia muschilor atat
longitudinali, cat si circulari cu relaxarea
unimomentana coordonata a sfincterelor. in
timpul actului de nghitire stratul muscular
longitudinal se scurteaza, creand baza
structurald pentru contractia muschilor
stratului  circular, ce formeaza unda
peristaltica. Contractiile de peristalticd pot fi
primare, secundare si tertiare.

Peristaltica primara este un termen ce
se foloseste pentru descrierea undei
obisnuite de contractie, ce se raspandeste
caudal pe traiectul esofagului si este o
continuare a undei ce apare in faza de
inghitire.

Peristaltica secundara Tncepe fara
participarea SNC ca raspuns la distensia
peretelui esofagului si continua pana la
disparitia iritarii. Aceasta faza detine rolul de
baza in mecanismul de curatire a lumenului
esofagului de continutul stomacal refluxat.

Peristaltica tertiard reprezintd o serie
de unde fard o ordine oarecare, ne efective
sub forma de contractii segmentare
localizate.



Starea functionalda a esofagului si
sfineterelor in timpul actului de deglutitie.

Sfincterul superior al esofagului in
regim de repaus ramane tonic contractat, pe
cand in timpul actului de deglutitie se
relaxeaza total. Acest sfincter ramane
deschis circa 0,5 - 1 sec., ca ulterior sa se
contracte cu o0 putere mai mare care
depaseste tonusul din perioada de repaus,
peste 1 sec. revenind la starea initiald. S-a
constatat cda 1Tn conditii normale unda
faringiana a peristalticii este caracterizata de
urmatorii indici: amplitudinea ~ 108,4 + 27,1
mmHg, viteza - 8,5 + 3,6 cm/sec si durata -
0,59 + 0,18 sec. Functia de bazd a
sfincterului esofagian superior consta Tn
preintdmpinarea supraextinderii esofagului
la inspiratie si aspiratiei refluxatului
stomacal.

in conditii de repaus fin corpul
esofagului se mentine o presiune de 5- 15
mmHg, in stomac fiind de 5 mmHg. Viteza
de raspandire a undei peristaltice 1in
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segmentele  proximale ale esofagului
constituie 3 cm/sec, crescand pana la 5
cm/sec in regiunile medii si micsorandu-se
pana la 2 - 5 cm/sec (in prima saptamana de
viata - 0,8 - 2 cm/sec) in segmentele
inferioare. Regiunile  superioare  ale
esofagului genereaza o unda peristalticd cu o
amplitudine de 53,4 + 9,0 mmHg, medii -
35,0 + 6,4 mmHg, iar cele inferioare - 69,5
+12,1 mmHg.

Sfincterul  inferior al esofagului
prezintd o0 zona cu presiune Tnalta sustinuta
prin contractii tonice a carcasului muscular
al  jonctiunii  esogastrice. in  timpul
raspandirii  undei  peristaltice  sfincterul
esofagian inferior se relaxeaza, ne facilitand
nimerirea hranei Tn stomac. Relaxatia acestui
sfincter se initiaza dupa 2 sec din momentul
inghitirii si dureaza circa 8-10 sec. in restul
timpului  functia  sfincterului  esofagian
inferior constd in preintdmpinarea refluxarii
continutului gastric in esofag.
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Topografia esofagului la nou-nascut (dupa HO.®.McakoB si coaut.)*
1- a.carotis communis dextra et v.jugularis interna, 2 - trachea, 3 - a.carotis communis sinistra
et v.jugularis interna sinistra, 4 - ductus thoracicus, 5-a. subclavia et v. subclavia sinistra, 6 -
v.brachiocephalicus sinistra, 7 - ductus arterialis et n.recurrens sinister, 8, 16 - aorta thoracica, 9
- n.vagus sinister, 10 - truncus sympathicus, 11 - n.splanchnicus major, 12 - hemiazygos, 13 -
diaphragma, 14 - ventriculus, 15 - n.splanchnicus minor, 17 - esophagus, 18 - n.vagus dexter,
19 - v.azygos, 20 - v.cava superior, 21 - arcus aortae, 22 - truncus brachiocephalicus.
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ATREZIA DE ESOFAG

Atrezia de esofag reprezintd o en:itate
patologica aparte in cadrul  bolilor
malformative ale esofagului, caracterizata
prin dereglarea continuitatii organului in
care segmentul superior Tn majoritatea
cazurilor se termina orb.

Incidenta malformatiei congenitale -
atrezie de esofag, este greu de stabilit,
deoarece multi copii decedeaza Tnainte de a
beneficia de un diagnostic adecvat si de cura
chirurgicala. Statistica relativ. numeroasa
indica ca frecventa lor este de 1 caz la 2500-
4500 nou-nascuti, dar rata deceselor - de 30-
80 %. Atrezia de esofag reprezintd una din
cele mai frecvente afectiuni neonatale cu risc
vital ce necesita tratament chirurgical de
urgenta.

Istoria literaturii medicale
consemneaza cd in 1670 Wiliam Durston
face prima descriere a anomaliei esofagiene
la gemeni; prima observatie bine expusa si
documentata este cea a lui Thomas Gibson
din Cromwell in 1697.

Malformatia congenitald - atrezia de
esofag, cunoscuta din secolul al XVII-lea,
ramane neglijata in secolul XVIII si XIX. La
inceputul secolului XX, in Franta, Broca
prezinta malformatia ca fiind situatda de
asupra oricérei terapeutici.

Tn 1913 Richier descrie ligatura fistulei
traheo-esofagiene ca o prima etapa a curei
chirurgicale a malformatiei congenitale a
nou-nascutului. Tn 1929 Vogt prezinta
clasificarea malformatiilor esofagiene.

Primele doud cazuri de atrezie de
esofag vindecate dupa mai multe operatii au
fost publicate in 1939 de Ladd si Leven;
prima anastomoza termino-terminala a fost
realizatd de abia in 1941 in Europa de C.
Haight dupa sectiunea fistulei traheo-
esofagiene, deschizdnd calea chirurgiei
modeme. El a fost urmat de Gross ih SUA,
de Petit Tn Franta. Tn anii 1950 cura
chirurgicald  intr-un timp a atreziei
esofagiene a devenit o realitate pentru toti. in
deceniul al 4-lea Ladd si Gross dau

clasificarea anatomica actuald a atreziei de
esofag.

Etiologie. Cauzele care produc aceasta
malformatie congenitald sunt necunoscute.
Aparitia acestei malformatii ar fi mai
frecventa Tn sarcinile gemelare, KA dintre
cazurile de atrezie de esofag fiind
reprezentate de copiii prematuri.

Tindnd cont cda 1n  majoritatea
malformatiilor neonatale sunt cauzate de
factori genetici si factorii de mediu Tandler
si Reiner indica la posibilitatea unei tulburari
in  vacuolizarea epiteliului intraluminal
esofagian - teoria permeabilizarii prin
vacuolizare; Morin si Davidson vorbesc de
posibilitatea existentei unui substrat genetic
care genereaza atrezia de esofag, afectiune
incompatibilda cu viata daca nu este tratatd
chirurgical.

Malformatii congenitale asociate apar
cam la 34-50 % din nou-nascutii cu atrezie
de esofag cu fistulda eso-traheald ceea ce
sugereaza un proces difuz care apare fn
perioada de organogeneza la multi dintre
copiii afectati. Marea majoritate a autorilor
recunosc ca 1 copil din 3 este purtatorul unei
malformatii asociate atreziei de esofag,
devenind o problema majora a acestei
malformatii.

Prin frecventa lor se fintdlnesc 1in
special malformatii cardiace, digestive,
renale, rahidiene, ale membrelor etc.

Asocierea mai multor malformatii
poate sa conduca deseori la un deces
postoperator.

Embriologie. Patogenic malformatia
se explica prin actiunea factorilor
malformativi asupra embrionului - tulburare
de embriogeneza cuprinsa intre a 4-a si a 8-a
saptamana de dezvoltare, fapt care explica
valoarea crescuta a malformatiilor asociate
cu care se intdlnesc. in aceasta perioada
intestinul primitiv, portiunea sa proximala se
dedubleaza printr-un sept. Daca fuziunea cu
septul eso-traheal in directie transversala nu
se produce pe alocuri, rezultd o fistuld
congenitala la nivelul unei bronhii, traheii
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sau chiar a laringelui. Daca dezvoltarea
septului eso-traheal Tn directie sagitald nu
este completd, se dezvolta asa numita fanta
eso-traheo-laringiana.

Tandler si Reiner explicda modul de
formare al esofagului astfel: la Tnceput ar
exista un tub plin astupat de celule epiteliale
si are loc un proces de permeabilizare prin
vacuolizare, in final aparand esofagul.
Atrezia de esofag apare n conditiile unei
lipse de vacuolizare a tubului plin.

Anatomia patologica. Din punct de
vedere anatomo-patologic cunoastem mai
multe tipuri de atrezie de esofag.

Cea mai simpla clasificare a atreziei de
esofag indicé la doua mari categorii:

> cu fistulg;

> fara fistula eso-traheala.

Marea majoritatea a autorilor s-a decis
pentru o clasificare schematica a atreziilor de
esofag pe 4 tipuri anatomo-patologice.

Ladd si  Gross clasifica atreziile
esofagiene Tn 4 tipuri anatomo-patologice
(fig.2):

Tip I: Cele doua capete ale esofagului
se termina in deget de manusa. Nici unul din
capetele esofagiene nu comunica cu arborele
traheo-bronsic.  Capatul  proximal  al
esofagului atrezie se afla la nivelul Thl;
distanta dintre capete este de obicei foarte
mare; tubul digestiv nu este alterat - fapt
constatat pe radiografia abdominalda “pe
gol”. Se intélneste cu o frecventd de 5-9 %
(Waterston).  Anastomoza eso-esofagiana
primard nu poate fi la moment efectuata.

Tip II: Capatul esofagian superior este
bine dezvoltat, comunica cu traheea la
nivelul C7-Th2; capatul inferior este
hipoplaziat si inchis Tn deget de ménusa si se
termind la nivele diferite Tn mediastin.
Frecventa 5 % .

Tip HI: Capatul inferior al esofagului
este hipoplaziat, comunica cu calea aeriana
(se deschide printr-o fistula in trahee sau
bifurcatia traheald - sau in una din bronbhiile
principale); capatul inferior al esofagului se
termind Tn deget de manusd, este bine
dezvoltat in grosime, latime si ca lungime, se
termind la nivelul Thl-Th4. Distanta dintre
capete de obicei este mica, variaza intre 1-

2,5 c¢cm, tubul digestiv este bine aerat. Este
cea mai frecventda formd anatomo-
patologica, fiind intalnita in 85 % din cazuri
(Waterston). Este forma care se preteaza cel
mai bine la o rezolvare chirurgicala prin
anastomoza eso-esofagiana termino-
terminala.

Tip 1V: Ambele capete esofagiene
comunica cu arborele traheo-bronsic; capatul
superior este mai bine dezvoltat, se deschide
in trahee deasupra bifurcatiei; capatul
inferior este hipoplaziat, se deschide in
trahee sau in bronhia dreaptd; distanta intre
cele doua capete variaza de la 1 la 3 cm;
tubul digestiv este hiperaerat; pulmonul
suferda “injurii” atdt prin comunicarea cu
stomacul, cat si cu esofagul care-si
“devarsa” secretiile Tn arborele traheo-
bronho-alveolar, invadand alveolele.
Posibilitatea aparitiei bronhopneumoniei este
foarte mare. Rezolvarea chirurgicala cu
anastomoza termino-terminala eso-
esofagiand este posibild imediat. Frecventa
5 %.

Fig.2. Tipurile de atrezie de esofag dupa Ladd
si Gross.

O clasificare mai complicata a fost
elaborata de TI.A.bampos (fig.3), fiind
descrise mai multe forme.

Sunt descrise comunicari largi intre
trahee si esofag, greu compatibile cu viata,
datorita absentei septului separator Tintre
trahee si esofag.

Indiferent de clasificare segmentul
proximal al esofagului este mai bine
dezvoltat; se afld situat la nivele diferite Tn
raport cu vertebrele de la C7-Th4, iar
segmentul distal se deschide la nivelul



Fig.4. Radiograma toraco-abdominalda. Sonda
Introdusa in esofag indicd nivelul

atreziei. Tn stomac bula de aer

Fig.6. Radiograma toraco-abdominala.

La contrastarea esofagului s-a
obtinut si o “bronhografie”.

Fig.5. Radiograma toraco-abdominala cu

contrastarea esofagului. Substanta de
contrast nu patrunde in regiunile
inferioare ale esofagului si Th stomac.
Tractul gastrointestinal contine aer.



Variante anatomice ale atreziei de esofag
(dupa I'.A.Bavpos si coaut.).



bifurcatiei traheii. Capatul proximul a)
esofagului  este dilatat, cu evidenta
hipertrofie. Dupa descrierea lui Suiamaa
locul varsarii fistulei inferioare in trahee este
variabil, cel mai des este terniino-lateral la
0,5-1 cm peste carina.

Esofagul tuturor pacientilor cu atrezie
de esofag prezinta un numar redus de :elule
nervoase la nivelul plexului Auerbach 1n
ambele segmente esofagiene, dar deficitul
este mai mare la nivelul capatului dista .

Este cunoscut faptul cd aprox mativ
27-30 % din copii cu atrezie de eso:ag au
greutatea la nastere sub 2.500 gr, fiind
avortati sau prematuri. De reguld atrezia de
esofag cunoaste asocieri cu alte malformatii.
Aceastad asociere regrupeaza un ansamblu de
anomalii care intereseaza vertebrele (V),
inima (C), rinichii (R), traheea (T), ndius -
agenezie de radius (R), anus si rect (A) si
care sunt Tintalnite la copii purtatori de
atrezie de esofag. Asocierea atreziei de
esofag cu alte anomalii congenita e este
denumita asociatia VACTERR, fTrtra in
cadrul formelor complexe ale
notachordodistrofiilor, evidentiind 0
tulburare generalizatd a embriogenezei.

Pentru supravietuirea unui copil cu
atrezie de esofag un rol decisiv H detin
urmatorii factori:
> termenul nasterii;
> asocierea cu alte anomalii congenitale,

avand si ele un risc vital;

> (greutatea la nastere - prematurii .tea;
> starea pulmonara preoperatorie;
> gravitatea sindromului de detresa

respiratorie conditionat de
bronhopneumonia de aspiratie,
atelectazii;

> tentativele de alimentatie a copilului cu
atrezie de esofag;
diagnosticul Tntarziat;
prezenta infectiei materno-fetak;

> echilibrul hemodinamic, metabolic

etc.

Waterston in 1962 a standardizat acesti
factori de risc, care influenteaza in mod
decisiv rata de supravietuire a pacientilor,
dupa cum urmeaza:
grupul A:

vV K
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1 greutatea la nastere mai mare de 2.500

2. fard malformatii asociate.

3. fard modificari pulmonare,
grupul B:

1 greutatea la nastere intre 1.800-2.500 gr.

sau greutatea mai mare de 2.500 gr.

2. malformatii asociate .

3. bronhopneumonie de severitate medie,
grupul C:

1 greutate la nastere mai mica de 1.800 gr.
2. asocieri de anomalii congenitale severe.
3. Bronhopneumonie severa, grava.

Fiziopatologie.

In atrezia de esofag copilul nu poate
inghiti saliva care va inunda cdile aeriene.

Tabloul cel mai sever se instaleaza la
copilul cu atrezie de esofag si cu fistula eso-
traheald distald - comunicare a capéatului
esofagului distal cu arborele respirator. Daca
copilul va fi alimentat, laptele se va opri in
bontul proximal al esofagului si mai apoi va
patrunde in trahee. La intervale neregulate
de timp stomacul se va decomprima prin
rejetul secretiei acide gastrice din stomac in
arborele respirator. Aceasta va determina
leziuni majore ale mucoasei respiratorii, se
vor instala atelectazii, pneumonie.

Motilitatea esofagului atreziat este
modificata in special Tn segmentul inferior
fistulei.

Diagnostic.

Diagnosticul prenatal este dificil de
facut prin simpla observatie a leziunii prin
echografie.

Existenta polihidroamniosului
antenatal, absenta vizualizarii stomacului,
descoperirea unei anomalii renale
(megaureter, sindrom de jonctiune, reflux,
duplicitate etc.), vertebrale, cardiace etc.
trebuie sa atragd atentia si sa impuna
cercetarea permeabilitatii esofagiene in sala
de nastere. Semnele echografice sus
enumerate sunt semne indirecte care pot sa
conduca la diagnosticul de atrezie de esofag.

Atrezia de esofag se asociaza adeseori
Cu prematuritatea (copiii sunt cu greutatea
mai mica la nastere; cam 30 % cantadresc sub
2.250 gr.), cu malformatiile congenitale de
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cord, renale, stenoza de duoden, atrezia ano-

rectala, vertebrale etc.

Simptoamele prezente de ia nastere la
un nou-nascut cu atrezie de esofag sunt:
> hipersialoreie - salivatie abundenta,

aerata, spumatd, care nu poate fi
inghitita, prezenta mucozitatilor in
regiunea perioro-nazala (la nivelul
buzelor si narinelor), in céile aeriene
superioare, simptomul este prezent chiar
din primele ore de la nastere;

r imposibilitatea alimentatiei - suptul
dupa Hepp reprezintda un simptom
important in atentia clinicianului 1n
primele ore dupa nastere. Orice tentativa
de alimentare duce la sufocare, la
chintele de tuse, inec, cianoza. Tabloul
respirator se agraveaza odata cu trecerea
timpului si cu tentativele esuate de
alimentare (nou-nascutul devine
cianotic, dispneic, polipneic iar la
auscultatie in plaméni se  percep
ronhusuri pulmonare, raluri bronsice
precum “vantul ce se aude Tntr-un lan de
porumb™). Tintarzierea diagnosticului
permite instalarea unei
bronhopneumonii de aspiratie adesea cu
deces:

> abdomenul este meteorizat, timpanism in
epigastru;

'r pneumatizarea tubului digestiv.

Triada simptomaticd reprezentata de
disfagic, tuse, cianoza, la care se adaoga
polipneea reprezintd elementele semiologice
cheie pentru o atrezie de esofag la nou-
nascut.

Conduita de urmat:
> Diagnosticul 1n  sala de nastere,

verificarea permeabilitatii esofagului se
va face rutina prin trecerea unei sonde
nazo-gastrice la  toti  nou-nascutii.
Economu aratd ca introducerea unei
sonde Nelaton este suficientd dacd ea
depaseste cu 10-12 cm nivelul arcadelor
dentare, gestul fiind obligator de efectuat
incd din sala de nastere.

Daca diagnosticul de atrezie de esofag se
suspicioneaza, atunci acesta va trebui
rapid confirmat sau infirmat. Timpul este
extrem de important deoarece orice

intarziere va agrava semnificativ tabloul
respirator si starea generalda a nou-
nascutului se va deprecia.

> Cel mai simplu mod de a verifica
prezenta atreziei de esofag este
introducerea unei sonde radioopace
nazo-gastrice (Nelaton).
Atentie mare trebuie acordatd tipului
sonda prea moale se poate incolaci in gura si
poate induce Tn eroare medicul curant. De
aceea se recomanda si  verificarea
radiologicda a prezentei sondei in stomac.
Trecerea sondei in stomac si refluxul unei
cantitati de lichid gastric poate sa elimine
orice semn de intrebare asupra unei atrezii
de esofag. La pacientii cu atrezii de esofag
sonda Nelaton nr.10-12 se poate opri la
nivelul ThI-Th3, nu va patrunde decét 8-10
cm de arcada gingivald oprindu-se in bontul
superior. Sonda Nelaton va intdmpina o
rezistentd, nu va mai avansa spre stomac Si
poate reveni Tn gurda. Proba efectuata cu
sonda Nelaton evitd orice traumatism la
nivelul esofagului, diagnosticul odata pus,
trebuie efectuat un transport in bune conditii
spre Centrul chirurgical de specialitate
tinAnd cont de:
S greutatea nou-nascutului;
temperaturé;
starea respiratorie;
hemodinamica;
notiunea de infectie neonatala;
absenta unui suflu cardiac;
absenta anomaliilor asociate.
In peste 50 % din cazuri intarzierea
diagnostica este de 2-4 si chiar 8 zile, ceea
ce face ca nou-ndscutul sa ajunga in Centrul
de chirurgie neonatalda cu o stare generala
extrem de grava, cu dezechilibre metabolice,
hidroelectrolitice, cu bronhopneumonie de
aspiratie instalatd, ceea ce nu numai
agraveaza mult pronosticul, dar 1l face
discutabil sau chiar nefavorabil.
> Un simplu cliseu radiologie toraco-
abdominal “pe gol” permite obtinerea a
numeroaselor informatii n atrezie de
esofag:

S starea generald a plaméanilor - existenta
bronhopneumoniei de aspiratie;
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S forma si marimea inimii;

'S prezenta malformatiilor  vertebrale,
renale etc.;

'S gradul de aerare gastrica, intestinalg;

S prezenta sondei radioopace in esofagul
superior si radiografia Tn ortostatism fatd
si profil permite de a aprecia nivelul
fundului de sac esofagian superior
(fig.4).

Aceste informatii sunt necesare spre a
orienta strategia terapeutica. Absenta aeratiei
intestinale indicd prezenta unei forme de
atrezie de esofag fara fistula eso-traheala
ceea ce va orienta imediat si tratamentul
chirurgical.
> La nevoie introducem aer pe sonda

Nelaton; aerul patrunde 1in capatul

superior si pe radiografie se observa

prezenta de aer in esofagul superior.

> Rareori se introduce Tn  capéatul
esofagului superior substanta de contrast
(lipiodol, solutie iodata, nici odatd nu se
va administra bariu !'!). Administrarea
substantelor de contrast va fi facuta
numai Tntr-un centru specializat de
chirurgie neonatal&, de chirurgul de copii
si sub strictd supraveghere. Cantitatea de
contrast administratd nu va depasi 1 ml.
Copilul sa fie in ortostatism, imediat
dupd opacifierea fundului de sac al
esofagului se face o radiografie, dupa
care substanta de contrast se aspira. Pe
radiografie va aparea capatul proximal al
esofagului ce se termina bont in general
la nivelul vertebrei Thl-Th4 (fig.5).
Singura cauzad de confuzie este prezenta
unui pseudodiverticul faringian iatrogen.
Totodatd atentionam ca opacifierea cu

lipiodol sau altd substantd de contrast a
capatului  esofagului  superior nu este
necesara fiind chiar periculoasd prin
agravarea bronhopneumoniei de aspiratie
datorita iritatiei chimice produsd de
substanta de contrast (fig.6).

Pericol! in caz de prezenta a unei fistule
eso-traheale a capatului esofagului superior
substanta patrunde Tn pulmon, intensificand
sindromul de detresa respiratorie.

Transportul. Odata diagnosticul fiind
pus, pe baza semnelor clinice, paraclinice,
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medicul neonatolog din maternitate are
obligatia de a lasa sonda Nelaton nr.10-12 in
capatul superior al esofagului pentru
aspiratia salivei, sa faca o prima doza de
Vit.K 0.3 ml i/muscuar si Gentamicina 2-4
mg/kg/corp i/muscular si sa trimita in mare
urgenta nou-nascutul spre un centru
chirurgical neonatal bine dotat cu personal
medico-sanitar, specializat Tn rezolvarea
acestor urgente.
De remarcat:
> Antibioterapia de protectie trebuie
instituita chiar dacd nu exista semne de
infectie pulmonara.
> Nu trebuie aménata trimiterea copilului
intr-un centru chirurgical specializat din
cauza asteptarii examenului radiologie.
Examenul radiologie se va efectua sau
se va repeta in centrul chirurgical
specializat.

Nou nascutul este transportat Tntr-un
serviciu specializat de chirurgie neonatald
fiind asezat Tntr-o pozitie semisezandd, in
incubator (conditii normotermice adecvate,
oxigen umidificat), cu aspiratia secretelor
continua sau repetata.

Diagnostic diferential se face cu
afectiunile  care  produc insuficienta
respiratorie (cianoza, dispnee, polipnee etc.)
asa ca:
> aspiratia de fluid amniotic si meconiu;
atelectazia pulmonara a nou-nascutului;
boala membranelor hialine;
hemoragia pulmonara masiva neonatala;
bronhopneumonie a nou-nascutului;
sindromul Wilson-Mikity;
malformatiile congenitale bronhopulmo-
nare:

- emfizem lobar congenital,

- displazia bronhopulmonara, fibrodisplazia
pulmonara;

- displazie chistica pulmonarg;

- chist aerian congenital;

sechestratie chistica intra

extrapulmonara;

- hernia diafragmatica congenitala;

- cardiopatie congenitala;

> imperforatie esofagianad (o malformatie
situata Tn 1/3 mijlocie a esofagului sub
forma unei membrane ca un diafragm);

V V.V V VYV
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> ruperea alveolelor pulmonare;
>stenoza congenitald a esofagului, care
poate imbraca fie forma cilindrica, fie
formad inelara;
> fistule eso-traheale uneori destul de
largi si situate Tn special la nivelul
bifurcatiei traheii; 2.
(Totodata mentionam, ca in nici una din aceste
afectiuni nu Tntalnim salivatia perioro-nazalda si
sonda Nelaton patrunde Tn stomac).
> Traumatismecranio-cgre
hemoragii meningocerebrale produse '
cu ocazia nasterii, ca si tulburdrile de
deglutitie intalnite la prematuri pot fi
confundate cu atrezia de esofag.
Permeabilitatea esofagului cu sonda
gastrica clarifica situatia;
Malformatii cardiace cianogene;
Asfixie neonatala;
Sindromul Pierre-Robin;
Pneumonia prin aspiratie;
Fistula eso-traheala izolata, fara atrezie
esofagiana, are o simptomatologie
foarte asemanatoare,dar
permeabilitatea esofagului este
normalg;
> Pseudodiverticulii esofagieni sunt mai
greu de diagnosticat clinic, deoarece
pe langa regurgitatii, tulburari
respiratorii si cianoza sonda introdusa
pe cale nazald poate sa se rasuceasca Si
sa se angajeze in diverticul, de unde
poate aparea confuzia cu atrezia de
esofag. Cauza acestor diverticuli nu
este clard, dar se pare ca survin adesea
in urma masurilor de reanimare. n asa
cazuri se introduce o a doua sonda
care, daca trece mai departe Tn stomac,
semnificd  existenta  diverticulului
esofagian. Daca insa sonda Nelaton se
opreste la acelasi nivel cu prima,
diagnosticul este de atrezie esofagiana;
> Atrezia choanalda se verifica la
imposibilitatea patrunderii sondei prin
narina.
Tratament
1 Pentru a minimaliza deteriorarea
ulterioara stabilirii diagnosticului, se
recomanda ca la toti pacientii cu atrezie
de esofag sa se aspire bontul esofagian
proximal cu ajutorul unei sonde Nelaton
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nr. 8-10 plasata preferential pe nas.
Daca nu exista posibilitatea de aspiratie
permanentda mecanica se poate recurge
la aspiratie intermitentd cu sonda, la
care se adapteaza o seringa. Manevra se
repeta la interval de 10-15 minute.
Pentru a minimaliza regurgitarea sa se
aseze pacientii cu atrezie de esofag in
decubit dorsal cu un unghi de 30-45
@rr&%e sau in pro_na;ie. _

In cdzul atreziei de esofag, leziunea nu
permite alimentatia naturald a nou-
nascutului. intarzierea diagnosticului,
rezolvarea chirurgicala a anomaliei
tardiva conduc ca in 2-3 zile se produce
o infectie pulmonara difuzd de tip
bronhopneumonie. La prematuri, si n
cazul malformatiilor asociate,
consecintele infectiei pulmonare sunt
deosebit de grave si adeseori fac
zadarnica interventia chirurgicald.

De retinut: Tentativele de alimentatie
sunt gesturi periculoase, care prin
dramatismul  lor precipitd evolutia
infectiei pulmonare.

Se va evalua gradul maturitatii nou-
nascutului, forma  anatomo-clinica,
greutatea, statusul pulmonar, prezenta
eventualelor malformatii asociate pentru
a obtine un tablou cat mai exact al
cazului respectiv si pentru a lua decizia
cea mai adecvata acestui caz.
Antibioterapia de protectie
(Gentamicina 2-4 mg/kg/corp/zi) trebuie
instituita chiar daca nu exista nca
semne de infectie pulmonara.
Recunoasterea importantei Tmbunatatirii
statusului pulmonar Tnainte de actul
chirurgical duce la rezultate net
superioare. in prezenta sindromului de
detresa respiratorie a nou-nascutului se
impune suport ventilator care Tnsa nu
este benefic in caz de persistentd a
fistulei eso-traheale.

Nou-nascutii sanatosi cu greutatea mai
mare de 3.500 gr. ce nu prezinta
malformatii asociate sau pneumonie
sunt candidati pentru tratamentul
chirurgical de urgenta dupé cateterizarea
unei vene si 0 scurta reanimare.



8. Temporizarea interventiei chirurgicale
in atrezia de esofag se aplica acelor
copii nou-nascuti cu greutatea pana la
2.000 gr., cu bronhopneumonii,
atelectazii, cu malformatii asociate cu
caracter letal ca tetralogia Fallot, eziuni
grave ale sistemului nervos central,
cardiopatii inoperabile, asocieri de mai
multe malformatii intr-un context grav
(prematuritate avansata + anomalii
renale + anomalii vertebrale + eziuni
neurologice etc.).

9. Pacientii cu multiple malformatii

necesita de a fi rezolvate initial
problemele vitale urmate mai apoi de
interventii  seriate pentru rezolvarea
deplina.
Ca exemplu: Pacientii cu malformatii
cardiace cu cianoza pun cele mai mari
probleme de tratament. Pentru pacientii
cu tetralogie Fallot aceasta afectiune
este mai important de realizat initial si
doar apoi se va reface esofagul. Sau
pacientilor cu atrezie de esofag si
malformatii ano-rectale asociate paralel
cu refacerea esofagului este necesara si
o0 colostomie de degajare etc.

10. Necesitatile calorice si hidroelectrolitice
dupa primele 24 ore trebuie asigurate
prin perfuzia venoasa.
in pofida progreselor terapeutice, de

ingrijire pre- si postoperatorie, atrezia de

esofag raméne inca, sub aspect terapeutic,
una dintre cele mai grave malformatii
congenitale.
Pregatirea preoperatorie include:
> confirmarea  diagnosticului i
malformatiilor asociate;
> evaluarea statusului pulmonar si
medicatia infectiilor asociate;
> corectarea  hipoprotrombinemiei

neonatale;
> asigurarea controlului termic;
> aspiratia bontului esofagian

superior cu sonda sterila la
intervalul de 10-15 minute;

> pozitionarea nou-nascutului  n
decubit ventral Tn usoarda oozitie
Tredelenburg pentru a evita
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aspirarea  salivei  Tn  tractul

respirator.

Tratamentul chirurgical. in functie
de forma anatomo-clinicd,  greutate,
asocierea  altor  malformatii, conform

schemei de risc a lui Waterston, din punct de

vedere terapeutic si chirurgical nou-nascutii

cu atrezie de esofag se impart in cei ce
necesita tratament chirurgical:

> imediat;

> amanat;

> sau n etape (stadial).

1 in atrezia de esofag tratamentul este
strict chirurgical, indicatia operatorie
este absoluta.

2. Chirurgul si anestezistul se vor orienta
conform schemei de risc Waterston si
tipul de atrezie esofagiana.

3. Tratamentul chirurgical se va face in
anestezie generalda cu intubatie oro-
traheald.

De retinut! Prezenta fistulei eso-traheale
complica ventilatia.

4. Copilul va fi pozitionat cu partea
superioara a corpului mai ridicata si
plasat in decubit lateral stdng pe masa de
operatie, cu bratul drept ridicat.

5. Calea de abord chirurgical este abordul
mediastinului pe cale extrapulmonara pe
dreapta, folosind al Ill-lea sau al 1V-lea
spatiu intercostal. Incizia incepe de la
musculatura paravertebrald, pe sub
unghiul scapulei pe dreapta spre anterior.
Pleura va fi decolata fara efort pana la
aparitia venei azygos in mediastinul
posterior. in cazuri rare se va ligatura si
rezeca vena azygos pentru a descoperi cu
mai multd usurintd bontul superior
esofagian.

6. Capatul inferior al esofagului este situat
langa nervul vag. De aceea la prepararea
segmentului inferior esofagian trebuie
mare grija pentru a nu leza nervul vag
sau madcar una din ramurile sale, precum
si vascularizatia si asa modesta.

7. Fistula eso-traheala va fi dublu ligaturata
la abusarea in trahee si apoi sectionatad
sau fistula situata pe partea posterioara a
traheii se inchide printr-o sutura cu un fir
transfiliant la rddacina traheii.
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8.

10.

11.

12.

>
>

Dupa lichidarea fistulei eso-traheale se
va elibera bontul superior al esofagului.
Fundul de sac superior este reperat cu
ajutorul sondei nazo-faringiene. Bontul
superior trebuie eliberat de aderente din
directie proximal&, dacd se poate péana la
domul pleural. Atentie deosebitd trebuie
acordatd izolarii de peretele posterior al
traheii pentru a evita lezarea ei. Acest
lucru este posibil prin decolarea cat mai
aproape de esofag.
In functie de distanta dintre cele doua
capete  esofagiene  se  efectueaza
anastomoza eso-esofagiana termino-
terminald Tntr-un singur strat sau cea
telescopata (C.Haight), fie anastomoza
termino-laterald (Duhemel sau Sulamaa).
Se sutureaza primar peretele posterior
(nodurile cad Tnauntru), apoi se introduce
0 sonda transanastomotica si apoi se
sutureaza peretele anterior al capetelor
esofagiene.
In apropierea anastomozei, n
mediastinul posterior se plaseaza un dren
exteriorizat la 2-3 spatii intercostale sub
nivelul inciziei, plasat intr-un sistem de
aspirare Bohler sau Bilau.
Daca distanta dintre capetele esofagiene
este mai mare de 1,5-2 cm se practica
mediastinotomia posterioara, rezectia
fistulei eso-traheale pe capadtul inferior si
gastrostomia. Paralel se va efectua
postoperator zilnic “bujirajul” (Howard)
cu o bujie introdusd in segmentul
superior esofagian ce va permite o0
alungire cu 1-2 mm/zi cu o plastie
esofagiana dupa varsta de 12-18 luni. Tn
cazuri  dificile se va  practica
esofagoplastia cu colon (Waterstone) sau
jejun. Gastrostomia de alimentare si
infuzii de sustinere cu substante nutritive
amelioreaza starea pacientului.
ingrijirea postoperatorie.
Dupd interventia chirurgicalda nou-
nascutul va fi transportat intr-o unitate
moderna bine dotatd - terapia intensiva.
Nou-nascutului se vor asigura conditii
de:
normotermie (incubator);
oxigen umidificat;

> se vor administra antibiotice;
> alimentatie parenterald cu solutii de
glucoza, aminoacizi, lipide, electroliti,
plasma umana, plasma congelata,
antihipoxante, antimediatori etc.
3. In primele 2-3 zile copilul se va lasa
intubat. Tentativa de detubare va fi
incercatd daca starea generalda a nou-
nascutului este bund si  imaginea
radiologica este normala.
4. Tubul extrapleural se lasa 8-12 zile,
fnainte  de  scoatere se  verificd
etanseitatea anastomozei prin
administrarea per os a 2-4 ml albastru de
metil.
5. Sonda eso-gastrica se scoate la 9-14 zile
postoperator.
6. Copii operati vor fi schimbati ca pozitie
de mai multe ori pe zi, toracele va fi
tapotat.
7. n caz de formare de secretii abundente,
pneumonii sau atelectazii copiii operati
trebuie aspirati endobronsic si eventual
reintubati si ventilati artificial.
8 1n caz de evolutie necomplicata se va
incepe alimentatia orald incet cu doze
crescande dupa ziua 7-9-a.
Complicatii imediate si precoce
legate de actul operator :

> pronhopneumonie;

> infectie;

> repermeabilitatea fistulei;

> tendinta la rdcirea extremitatilor,
sclerema;

> dezunirea anastomozei.
Complicatiile postoperatorii:

1. Dehiscenta anastomozei, preponderent la
prematuri, sau in cazul unei tensiuni
crescute la locul anastomoz ei chiar in
cazul unei tehnici foarte bune.
Desfacerea partiald a anastomozei (intre
ziua a 5-7-a dupa operatie) in cazul unui
abord strict extrapleural este susceptibila
de a se vindeca spontan, se poate astepta
montand drenajul pleural la o presiune
negativa de 3-5 cm apa. Dehiscentele
mici se pot Tnchide spontan pe sonda
Nelaton “tutore” pe care o ldsdm
“transanastomotic”. Dacd s-a utilizat
calea transpleurald este nevoie de



toracotomie de urgentd. Desfacerea
completd a anastomozei presupune
reinterventie chirurgicala.

Recidiva fistulei eso-traheale necesita
reinterventii. Trebuie suspectatd atunci
cand la fiecare noua realimentare apare
tusea, cianoza, dispnee, pneumonii
recidivante. Recidiva fistulei eso-traheale
necesita reinterventie chirurgicala.
Stenoza gurii de anastomoza se confirma
prin esofagofibrogastroscopie sau
radiologie cu substanta de contrast in
primele sdptdmani sau luni fard ca prin
aceasta alimentarea sa fie jenata. Ca
reguld strictura anastomozei este lipsita
de importantd si se elimina cu timpul
spontan. La dilatari speciale ale stricturii
anastomozei nu se recurge decat daca vor
exista simptome clinice evidente de
stenozd. In asa cazuri sunt suficiente 2-3
dilatari la interval de céteva zile. Deci
numai stenozele severe de anastomoza
impun dilatatii ulterioare cu rezultate
curative bune.

Refluxul gastro-esofagian trebuie
suspectat mai ales atunci cand persista
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complicatiile respiratorii - pneumonii de
aspiratie.  Refluxul  gastro-esofagian
poate favoriza si stricturile esofagiene
care pot surveni la cateva luni sau ani
dupa interventia chirurgicala. in caz de
reflux gastro-esofagian cu complicatii se
va efectua operatia cu instalarea unei
hemivalve Niessen.

5. Tuse iritativa. Aproximativ 25 % din
copiii operafi cu atrezie de esofag
prezintd o tuse iritativd uscatd. Tusea
iritativa dispare practic la toti copiii pana
la varsta de 3-4 ani.

6. Tulburari de motilitate a esofagului.
Peristaltismul esofagului este anormal la
controalele  radiologice chiar dupa
operatii reusite Tnca multi ani.

Pronostic.

Excluzand 15 % din copii care pot
deceda Tnaintea interventiei chirurgicale
supravietuirile in functie de diverse criterii
in atreziile de esofag sunt de 60 %. Dar
aceasta se intampla daca copiii cu atrezie de
esofag sunt situati Tn grupul de risc A sau B
dupa Waterston.
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FISTULA ESO-TRAHEALA IZOLATA

Fistula eso-trahela izolata reprezinta o
malformatie congenitala manifestatda prin
comunicarea esofagului cu traheea fard alte
anomalii din partea acestor organe. Aceasta
malformatie constituie circa 3 - 4,2% din
totalitatea malformatiilor esofagului.
Prematuritatea este frecventd 1in aceste
cazuri.

Pentru prima data fistula eso-traheald
izolata a fost descrisda de Lamb in 1873, iar
primul caz operat cu succes a apartinut lui
Imperatori Tn 1939.

Se deosebesc trei forme a fistulei eso-
traheale izolate (fig.7): Tngustd si lunga,
scurtd si larga, comunicarea esofagului cu
traheea pe traiect.

Fig.7. Formele de fistula eso-traheald izolata
(dupa MA.Banpos, 3.A.TpotnmoBa).

Tabloul clinic si  diagnosticul.
Semnele clinice ale unei fistule eso-traheale
izolate apar ca reguld dupa primele
alimentatii ale copilului, intensitatea lor fiind
in dependenta de forma anomaliei. Exista o
triada clinica (Helmsworth) care asociaza
chinte de tuse cu ocazia alimentatiei,
meteorism abdominal si  semnele unei
pneumonii trenante. Accesele de tuse si
cianoza 1n timpul alimentatiei sunt mai
intense in pozitia orizontala a copilului.
Atunci cand fistula este Tngusta si lunga
poate fi prezentd numai o tuse ne pronuntata
ce apare in timpul alimentatiei copilului,

deseori aceasta forma ne fiind diagnosticata
in perioada de nou-nascut.

Un tablou clinic evident se observa in
cazurile fistulelor largi, cind chiar la
inceputul
alimentarii copilului laptele patrunde 1in
arborele traheo-bronsic. In aceste cazuri se
dezvoltd pneumonii  grave, atelectazii
pulmonare ce agraveaza starea copilului.

Diagnosticul Si diagnosticul
diferential. Diagnosticul fistulelor eso-
traheale izolate este dificil. Radiografia
cutiei torace permite de a depista semne de
pneumonie prin aspiratie. Rentgenografia in
pozitie orizontalda cu contrastarea esofagului
(iodolipol, lipoidolom) prin sondad in caz de
fistuld eso-traheaid izolatda vizualizeaza
arborele traheobronsic. Tn acest caz este
necesar de exclus aspiratia substante de
contrast din nazofaringe. Ca reguld fistula
propriu-zisa nu se vizualizeaza.

O metoda care ar sugera prezenta unei
fistule eso-traheale ar fi prezenta aerului in
esofag, prezenta aerului la capatul unei
sonde esofagiene plasatd sub apa. Exista si
teste screening ce masoard cresterea
concentratiei de O.

Diagnosticul de fistula eso-traheala
izolatda poate fi confirmat prin endoscopia
esofagului, unde se determina orificiul
fistulei, care poate fi depistat prin bulele de
aer ce es din acesta. Fistulele Tnguste ca
reguld nu se vizualizeaza, deoarece orificiul
lor este mascat de plicile mucoasei
esofagului.

Traheobronhoscopia este o metoda
eficientd in diagnosticul acestei malformatii.
Ca regula superior de bifurcatia traheii cu 1
-2 cm, pe peretele posterior se depisteaza un
defect sub forma de fisura, situat de-a lungul
inelului  cartilaginos.  Introducerea  sol.
Albastru de metilen 1% in esofag permite de
a vizualiza mai bine orificiul fistulei.

Diagnosticul diferential se va face cu:

- traumele perinatale ce decurg cu

dereglari ale actului de deglutitie si
pareza palatului moale;



- atrezia de esofag;

- stenoza congenitala de esofag;

- ahalazia cardiei cu reflux gastro-
esofagian;

- disfagie legatd de traumarea
ligamentelor vocale in caz de
efectuare a masurilor de reanimare
la nastere;

Tratamentul fistulei eso-traheale

izolate este numai chirurgical.

Pregatirea preoperatorie constd in
excluderea alimentatiei perorale, copilul
fiind alimentat prin sonda gastricd, care se
inlaturd dupd fiecare alimentatie. De
asemenea se indica tratament cu: antibiotice,
oxigenoterapie, ultrascurte la cutia toracica,
inhalatii bazice, plasm@, vitaminoterapie,
cateva cure de oxigenobaroterapie.

Interventia chirurgicala are ca scop
mobilizarea i inlaturarea fistulei eso-
traheale prin abord cervical (in caz de fistule
cu localizare Tnaltd) sau prin toracotomie
lateroposterioara (fistule joase).

In cazul unei fistule inguste si lungi,
dupd mobilizare aceasta se ligatureaza cu
doua ligaturi intre care fistula se incizeaza,
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apoi dupa prelucrarea bontului cu sol iod pe
esofag si trahee se aplicd suturi cu ac
atraumatic.

In caz de fistula largd si scurtd se
efectueaza incizarea esofagului de la trahee,
iar orificiile ramase se sutureaza cu 2 randuri
de suturi. De mentionat ca cu scop de a
preintdmpina stenoza esofagului acesta se
sutureaza in plan transversal pe cateter.

Destul de complicatd este interventia
chirurgicala in caz de fistula eso-traheala
izolata cand ambele organe pe un traiect au
pereti comuni. In aceste cazuri esofagul se
incizeaza mai sus si mai jos de regiunea
comunicarii Tntre esofag si trahee. Orificiile
formate Tn trahee se sutureazda cu doua
randuri de suturi, iar continuitatea esofagului
se restabileste prin aplicarea anastamozei
termino-terminale. Operatia se termind prin
refacerea planului anatomic cu drenarea
mediastinului, iar in caz de deschidere a
cavitatii pleurale aceasta se dreneaza.

Prognosticul in caz de depistare la
timp a malformatiei este favorabil.

1 Aprodu S.G., Vlad Al. Fistula eso-traheald izolatd - dificultati diagnostice. // Anale stiintifice ale

ACPU. 2001. P.13 - 15

2. Bavpos ' A. CpouHas xupyprus geteir. C-6. 1997. C. 73 - 78.
3. NcakoB HO.®. Xupypruyeckue 6onesHun y geteid. M. 1993, C.126 - 127.
4. Xycy 2.N., Mpurosny N.H. BpoxKaeHHbIA TpaxeonuLLeBOAHbIN cauLy, // OeT. Xup. 2003. Ne2. C. 42 -
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ESOFAG SCURT CONGENITAL

Prima comunicare despre esofagul
scurt congenital Ti revine lui Bailey (1919),
ulterior in aceasta patologie Tntrebuintandu-
se o0 diversa terminologie: “ectopia
stomacului”,  “brahioesofagus”, *stomac
toracic” etc. Pana in anul 1947 n literatura
de specialitate practic toate cazurile de reflux
gastroesofagian erau tractate ca esofag
congenital scurt.

Sub notiunea de esofag scurt
congenital se subintelege 0 scurtime
veritabila a tuturor structurilor anatomice ale
esofagului, acesta terminandu-se in cutia
toracica indiferent de caracterul epiteliului
mucoasei (fig.7).

Fig.7. Schema unui esofag scurt.

Embriologie. Aproximativ la sfarsitul
lunii a 4-a de dezvoltare a embrionului in
regiunea distald a esofagului se formeaza o
dilatare - viitorul stomac. n aceasta
perioada are loc si formarea diafragmei,
stomacul primar situandu-se inferior de
diafragma, in viitoarea cavitate abdominala,
in caz de modificari de embriogeneza cu
discoordonarea acestor procese diafragma
delimiteaza regiunea proximala a
stomacului, care ulterior rdméane situat in
mediastin. Mecanismul descris de formare a
esofagului scurt congenital este confirmat si
de anatomia organului. Tn caz de esofag scurt
veritabil stomacul aflat in cutia toracica nu
are sac hemial (hernie falsd), paralel se
depisteaza halazia esofagului. De mentionat
ca esofagul scurt poate fi si dobandit in caz
de procese cicatriciale ale mucoase

esofagiene si poate decurge cu stenoza
esofagului.

Tabloul  clinic.  Simptomatologia
esofagului scurt congenital este foarte
asemanatoare cu cea a refluxului
gastroesofagian, dar mai  pronuntata:
regurgitatii si vome ce apar indatd dupa
luarea mesei, acestea contribuind la
pierderea Tn  greutate, dereglari de
dezvoltare, dereglarea somnului, modificari
neurologice. Tn rezultatul halaziei i
refluxului gastroesofagian mucoasa
esofagului este Tn contact permanent cu
sucul gastric, dezvoltdndu-se esofagita cu
unele complicatii: disfagie, erozii, ulceratii,
hemoragii, stenoze. Se dezvoltd complicatii
bronhopulmonare: pneumonii recidivante,
bronhospasm, uneori chiar crize de apnoe.

Diagnosticul se bazeaza pe datele
anamnestice,  rezultatele  investigatiilor
endoscopice, radiologice si scintigrafice, ph-
metria.

La  fibroesofagogastroscopie se
determind lungimea esofagului, starea
mucoasei esofagului si a stomacului, gradul
de halazie a esofagului, nivelul de trecere a
mucoasei esofagului in cea gastrica.

Semnele radiologice ale acestei
anomalii la contrastare (fig.8) sunt prezente
prin scurtimea esofagului fard dereglarea
axei organului si trecerea lui Tn stomac la
nivelul mediastinului. Ne catand la halazia
esofagului ultimul  poate fi  dilatat,
terminéndu-se superior de diafragmd. De
asemenea se apreciaza reflux
gastroesofagian in pozitie verticala, refluxu
fiind depistat si Tn pozitie Tredelenburg dupa
golirea esofagului de substanta de contrast.

Insuficienta cardiei indeferent de cauza
poate fi confirmatda prin  ph-metria
nictemerala.

Diagnosticul diferential:

» Halazia si ahalazia cardiei;

* Hernia hiatala;

* Microgastria;

» Pilorostenoza;



Fig.8. Radiografia esofagului cu contrastare (dupa
V.G.Tuman). Esofag scurt. Esofagul
dilatat pe tot parcursul, scurtat. Marea
parte a stomacului se afla Tn mediastin.
ingustarea lumenului esofagului la nivelul
trecerii Tn stomac in regiunea orificiului
hiatal al diafragmei.

Tratamentul. Metoda de tratament
depinde de gradul de scurtime a esofagului si
de dezvoltarea complicatiilor. Tratamentul
conservativ consta  n: alimentatie
fractionata, pozitia  verticala dupa
alimentarea copilului si pozitia pe burta in
timpul somnului. Terapia medicamentoasa
consta Tn  administrarea de:  terucal
(metaclopramid), motilium, antacide,
almagel, maalox, ulei de masline,
antibiotice.

Indicatii la tratament chirurgical:
voma evolutiv cu agravare, deficit ponderal,
dereglari respiratorii, hemoragii esofagiene.
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Operatia se efectueaza la varsta de 6 -
15 luni (maturizarea sfincterului inferior), in
caz de hemoragii interventia chirurgicala
este indicata in mod urgent la orice varsta. in
dependentd de scurtimea esofagului se
prefera abordul toracal sau abdominal,
operatiile folosite fiind impartite Tn 2 grupe:

A. Operatii ce au ca scop lichidarea
herniei hiatale cu reintoarcerea partiala a
stomacului din  mediastin in cavitatea
abdominala:

e operatia Harrington - coboréarea
esofagului Tn cavitatea abdominala
prin abord abdominal,

e operatia Gross -  mobilizarea
transpleurala a regiunii toracice a
esofagului si deplasarea stomacului
in cavitatea abdominalg;

e operatia Littmann - mobilizarea
esofagului de la arcul aortei i
coborirea stomacului Tn cavitatea
abdominal3;

e operatii de deplasare a hiatului
esofagian al diafragmei mai aproape
de cupol (operatia Merendino,
operatiaEffler-Growes).

B. Operatii de corectie a unghiului
Hiss (in esofag scurt congenital unghiul Hiss
nici odata nu este ascutit):

» operatiile Rosseti si Lortat-Yacobi -
fundul de stomac se sutureaza la
regiunea abdominala a esofagului;

o operatia Gollis - stomacul se
incizeaza paralel cu curbura mica,
dupd suturarea peretilor stomacului
se obtine o alungire a esofagului si se
formeaza un nou unghi Hiss.

» Operatia Nissen - este Tndreptatd in
formarea unei supape antireflux
formarea unei manjete din peretele
posterior si anterior al stomacului ce
cuprinde esofagul la 360 °.

1. LymaH B.I". BpoxXaeHHbIi KOPOTKMIA MLLEBOA Y AETE 1 ero Xmpyprindeckoe nevexme. // [letckas

xup. 2000. Ne3. C.9- 13.
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DUBLICATIA DE ESOFAG

Primul caz de dublicatie de esofag a
fost descris de G.Blaes in a. 1711, termenul
“dublication” fiind propus mai tarziu de
R.Fitz (1884). in 1946 J.Olenik si
J.Tandatnik au sistematizat 73 cazuri de
formatiuni  chistice ale  mediastinului
posterior, iar in a. 1953 R.Gross a prezentat
16 cazuri proprii cu formatiuni chistice
enterogene ale mediastinului.

Embriogeneza. Dublicatia esofagu-
lui este rezultatul unor dereglari de
embriogeneza a tractului digestiv. J.Bremer
a formatiunilor chistice enterogene ale
mediatinului:

a) din diverticulul tubului intestinal

embrionar;

b) ca rezultat al recanalizarii
imperfecte a tubului intestinal
embrionar, cand acesta trece in
faza  organului  cavitar  prin
contopirea vacuolelor.

Ultima teorie nu lamureste pe deplin
dezvoltarea dublicatiei esofagului, care
contine elemente atdt ale aparatului
respirator, cat si ale tractului digestiv.

intre sdptaména a 4-a si a 6-a de
dezvoltare intrauterina intestinul primar se
divizeazd dorsal in esofag si ventral in
trahee. O divizare incompleta contribuie la
dezvoltarea fistulei eso-traheale. Anomaliile
de dezvoltare ce se produc 1n regiunea
dorsala a intestinului primar pot fi cauza
dezvoltarii dublicatiei esofagului sau a
chisturilor neuroenterogene. Dereglarile de
dezvoltare in partea ventrala a intestinului
primar produc dezvoltarea chisturilor
bronhogene, fistulelor traheoesofagiene,
sechestratiei pulmonare sau a lobilor
traheali.

Dublicatiile de esofag intramurale pot
fi. exemple veridice de dereglarea
recanalizérii lumenului esofagului.

Clasificare. Conform clasificatiei
propuse de N.G.Zemov a dublicatiei
esofagului deosebim:

1) chistica;

2) tubulara;

3) sub forma de diverticul;

4) intramurala.

Dublicatia chistica a esofagului este
forma cea mai frecvent intalnita, in 60%
cazuri fiind localizata in 1/3 inferioard a
esofagului, 17% - in 1/3 medie si 23% - in
1/3 superioard. Macroscopic se prezinta prin
forma ovala sau sferica, Tn majoritatea
cazurilor  fiind unicamerala, continutul
formatiunii chistice fiind un lichid albicios
ce aminteste gelul de amidon. Tn caz daca
formatiunea contine epiteliu si  glande
gastrice continutul lichid are o culoare
bruna. Caracterul lichidului este neutru sau
bazic, proteinele fiind reprezentate de
mucind. Prezenta epiteliului gastric este
apreciat si  prin caracterul acid al
continutului, depistarea pepsinei. Histologic
epiteliul dublicatiei esofagului poate fi
prezentat de epiteliu esofagian, gastric sau
intestinal. Deseori se constatd combinarea
acestor tipuri de epiteliu. in unele cazuri
poate avea loc malignizarea acestei forme de
dublicatie a esofagului.

Dublicatia tubulara a esofagului
reprezintd o formatiune anatomica situatd
lingd esofag, avand o tunicd musculara
comuna. Conform clasificatiei lui
I.N.Grigorovici deosebim:

1 dublicatia tubulara a esofagului pe
intregul parcurs al esofagului ce
comunica cu cavitatea stomacului
impreund cu dublicatia stomacului;

2. dublicatia tubulara a esofagului ce
trece prin diafragma in cavitatea
abdominald, comunicand cu regiunea
proximala a jejunului sau terminald a
duodenulut;

3. dublicatia tubulara a esofagului ce se
termina orb de asupra diafragmei.
Histologic s-a constatat ca in formele 1

si 3 mucoasa dublicatiei de esofag este
prezentata prin epiteliu esofagian, pe cand in
forma 2 - epiteliu gastric si intestinal.

Tabloul clinic. in 35% cazuri
dublicatiile de esofag decurg asimptomatic,



in deosebi Tn formele cu localizare in 1/3
inferioara a esofagului sau  medie.
Manifestarile clinice sunt prezente prin:
disfagie (70%) si dereglari respiratorii, stare
de discomfort sau dureri in regiunea
epigastrica  (20%), dureri  retrosternale
(10%). Dublicatiile 1/3 superioare a
esofagului  sunt depistate ca regulda Tn
perioada de nou-nascut din  cauza
dereglarilor respiratorii ce se datoreaza
comprimarii arborelui traheobronsic.

Caracterul si intensitatea simptoamelor
sunt determinate de activitatea secretorie a
epiteliului si glandelor ce se contin in
peretele dublicatiei de esofag. Anume de
activitatea secretorie depinde viteza de
crestere  in  dimensiuni a formatiunii,
posibilitatea  de  infectare, ulcerarea
mucoasei, penetrarea in organele invecinate.

Complicatiile dublicatiei de esofag
sunt:

- comprimarea arborelui traheobronsic cu
dezvoltarea progresiva a insuficientei
respiratorii;

- infectarea continutului  dublicatiei de
esofag cu deschiderea 1Tn cavitatea
pleurald sau in mediastin (dezvoltarea
piotoraxului, mediastinitei), sau
fistualizare n aorta;

- hemoragii masive;

Diagnosticul. Metodele de baza de
diagnostic a dublicatiei esofagului sunt
metodele radiologice si endoscopice.

Pe radiograme dublicatia chisticd a
esofagului are o forma ovala, sferica sau
uneori piriformd, Th multe cazuri iesind din
limitele mediastinului proiectandu-se pe
fonul desenului pulmonar. Fiind situata
paraesofagian, fomatiunea chistica
deplaseaza esofagul exterior de chist. In
forma intramurald este posibila deplasarea
esofagului  spre directia chistului cu
comprimarea unuia din peretii esofagului.
Deplasarea traheii si bronhiilor se observa in
caz de localizare a formatiunii enterogene in
M superioara a esofagului, dar comparativ cu
chisturile bronhogene acestea ocupd o
suprafatd mai mare si deseori provoaca
colapsul pulmonar si deplasarea altor organe
ale medic/inului.
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in cazurile cand esofagul comunica cu
dublicatia esofagului o metoda efectiva de
diagnostic se dovedeste a fi radiografia cu
contrast, aceasta facand posibil determinarea
prezentei malformatiei si dimensiunilor ei,
totodata determinandu-se daca dublicatia de
esofag comunica cu stomacul sau intestinul.

Diagnosticul ~ formei  tubulare a
dublicatiei esofagului este foarte dificil, in
majoritatea cazurilor fiind stabilit
intraoperator.

Endoscopia sau bronhoscopia sunt
metode comparativ mai putin efective in
stabilirea diagnosticului. Aceste metode
permit de a aprecia comunicérile dintre doud
lumene, daca ultimele sunt prezente si bine
evidentiate. In caz de infectare a dublicatiei
esofagului din lumenul ce comunica cu
esofagul se determina eliminarea secretiilor
purulente. Metoda endoscopicd de asemenea
poate aprecia stricturile esofagului din partea
dublicatiei. Tn ultimul timp o importanta
deosebita Tn diagnosticul acestei malformatii
se atribuie  diagnosticului  endoscopic
ultrasonor.

Bronhoscopia permite de a determina
stricturile traheii sau a bronhiilor cauzate de
comprimarea lor din partea esofagului.

in caz cand mucoasa dublicatiei de
esofag este tapetatd cu epiteliu gastric o
metoda efectivda de  diagnostic  este
scintigrafia cu 99mTc.

Radiografia coloanei vertebrale este
importantd in depistarea combinatiei dintre
dublicatiei de esofag si de unele defecte ale
vertebrelor.

Mielografia permite de a depista
mielo- sau radiculopatii, care deseori sunt
prezente n caz de dublicatia esofagului.

Tomografia computerizata si rezonanta
magnetica ofera informatii mai complete
comparativ cu alte metode de diagnostic,
permitand determinarea localizarii
malformatiei si raportul ei cu organele
Vecine.

Diagnosticul diferential se face cu
diferite  formatiuni  voluminoase  ale
mediastinului.  Majoritatea  formatiunilor
voluminoase a mediastinului posterior sunt
de origine neurogend. Alte formatiuni
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tumorale sunt reprezentate de limfoamele
maigne, situate in mediastinul anterior.

Alte maladii ce necesita un diagnostic
diferential sunt hidroma intratoracica,
liposarcoma sau lipoma, histoplasmoza.

Tratamentul dublicatiei esofagului
este  chirurgical: rezectia, enudearea,
drenare, cauterizarea mucoasei, aspiratia
continutului prin ac de aspiratie.

Indicatii cdtre interventiile chirurgicale
de urgenta:
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- compresia organelor cutiei toracice
(esofag, trahee, bronhii, vase magistrale,
plamani), hemoragii interne sau externe,
stari septice.

Complicatiile interventiei chirurgica-
le pot fi prezente prin:
- traumatismul n. vagus si n.
recurens;
traumatismul traheii si bronhiilor;
- hemoragii.
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REFLUXUL GASTRO-ESOFAGIAN

Refluxul gastro-esofagian este o stare
patologica ce se caracterizeazd prin pasajul
continutului gastric prin cardia bianta in
lumenul esofagului inferior.

La sugari regurgitarea poate fi socotita
ca fiziologica ca rezultat al relaxarii
spontane a sfincterului esofagian inferior. Cu
toate acestea evolutiv se poate dezvolta
refluxul gastro-esofagian ce va contribui
ulterior la dezvoltarea esofagitei, stricturii de
esofag, dereglari respiratorii, esofagul
Barrett etc.

In a. 1947 E.Neuhauser si W.Berenberg
au descris la 12 copii insuficienta cardiei ca

cauza a vomei, numind aceastd stare
“haiazie”.

I.Carre accentua rolul herniilor hiatale
ca cauza a vomelor de etiologie necunoscuta.

Ulterior s-a constatat ca refluxul
gastro-esofagian poate fi constatat nu numai
in cazul herniilor hiatale, dar poate avea si
caracter functional.

Etiopatoegenie. Sfmcterul inferior al
esofagului nu prezinta o structura anatomica,
dar o supapa fiziologica ce include 4
componente:

e primul component - orificiul hiatal al
diafragmei si  anume  fascicolele



musculare din regiunea data (functia
componentului dat poate fi dereglata in
caz de hernie hiatala sau in afectiuni
neurologice);

o componentul Il - unghiul Hiss, marit in
cazul herniilor hiatale;
» componentul 11l - plica Gubarev;

e componentul IV - zona de presiune
inaltd Tn regiunea distala a esofagului
determinata cu ajutorul manometriei (o
parte din aceastd zona este situatd
supradiafragmal in mediastin, car cea
mai mare parte este localizatd Tn
cavitatea abdominald).

Factorii ce contribuie la dezvoltarea
refluxului gastro-esofagian sunt:

- volumul limitat al stomacului i
perioada indelungata de golire a
acestuia;

presiunea gastrica majora cauzata de
tipul abdominal de respiratie;

- relaxarea  sfincterului  inferior  al
esofagului, disfunctia acestuia;

- efectele de gravitatie legate de pozitia
corpului;

- actiunea medicamentelor ce au efect
nefavorabil asupra tonusului sfincterului
inferior al esofagului;

- compozitia continutului gastric refluxat
si asocierea cu continut bilio-pancreatic;

- n ultimul timp au aparut publicatii ce
indicd la rolul patologiei congenitale a
plexului  Auebach in dezvoltarea
refluxului gastro-esofagian la copii.

Tabloul clinic si diagnosticul.

Simptomele  caracteristice  pentru
refluxul gastro-esofagian sunt: regurgitatie,
vome dese, discomfortul in timpul actului de
deglutie, neliniste, lipsa poftei de mancare,
deficit ponderal, tuse, anemie. Deseori poate
fi constatat simptomul de “perna umeda” in
timpul somnului. Uneori in masele vomitive
poate fi observate striuri de sange sau chiar
hemoragie. Copiii de varstda mai mare pot
acuza dureri n regiunea epigastrica sau
retrosternale, pirozis, senzatii neplacute in
gurd. La 5% din copii este prezent sindromul

Sandifer (contractura muschilor gatului -

pozitie Tn care copilul poate limita refluxul

gastro-esofagian). Ulterior simptomatologie
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evolueazd n dependenta de complicatiile

asociate. Refluxul gastro-esofagian poate

provoca urmatoarele stari patologice:
esofagite care ulterior pot provoca
eroziuni sau ulceratii ale mucoasei
esofagului, stenoze;

- pneumonii prin aspiratii;

- stridor cauzat de afectarea cailor
respiratorii;

- apnoe obstructiva si bradicardie;

- cresterea riscului de moarte subita.

Diagnosticul refluxului gastro-
esofagian se bazeaza pe combinarea
simptoamelor clinice, datele anamnestice si
investigatiile instrumentale.

O metoda efectiva de diagnostic s-a
dovedit a fi monitoringul nictemeral al ph-
ului esofagului (ph-metria esofagiana in 24
ore). Metoda este bazatd pe depistarea
continutului acid al stomacului Tn lumenul
esofagului, determinarea  frecventei i
perioadei de timp a epizoadelor de reflux.
Aceastd metoda este deosebit de pretioasa in
depistarea refluxului ocult. Totodatd metoda
este inefectivd in depistarea refluxului cand
continutul stomacului are un caracter bazic
sau in aclohidrie.

Videocineroentgenografia evalueaza
faza faringiand a deglutitiei, evidentiind
disfunctii orofaringiene sau criodaringiene
etc.

Metoda radiologica  (fig.9) cu
folosirea substantelor de contrast (sulfatul de
bariu diluat cu sol.Glucosae 10% - 60 - 200
ml) se efectueazd in pozitia culcatd a
pacientului. De asemea copilul se va
pozitiona Tn decubit lateral drept, pozitie
Tredeiemburg, Tn incidenta oblicd. Semnele
radiologice caracteristice sunt: refluxarea
substantei de contrast din stomac in esofag,
marirea  unghiului Hiss, depistarea
stricturilor de esofag etc.

Endoscopia esofagului se poate
efectua la toti copiii, inclusiv la nou-nascuti
ce au 0 masa de peste 2kg si are ca scop
depistarea esofagitei, stricturilor de esofag,
se determina starea cardiei. Metoda permite
depistarea zonelor de metaplazie epiteliald
cu efectuarea  biopsiei.  Manifestarile
esofagitei pot fi de diferit grad - de la
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Fig. 9. Examen radiologic al esofagului, stomacului
si duodenului. Halazie, reflux-esofagita
(dupd H.C.BopoTblHLeBa).

hiperemie in 1/3 inferioara a esofagului pina
la procese eroziv-ulceroase a mucoasei
esofagului cu depuneri de fibrina.
Manometria esofagului se foloseste n
cazurile de dereglare a peristalticii acestui
organ (valoarea normala a tonusului
sfincterian este de 15-30 mm Hg, scaderea
sub 15 mm Hg se soldeaza cu dezvoltarea
refluxului, iar scadderea sub 5 mm Hg
tradeaza prezenta unei esofagizte).
Scintigrafia dinamica esofagiana este
0 metoda simpla, neinvaziva si sensibila in
diagnosticul  refluxului  gastroesofagian.
Aceasta metoda permite descifrarea si a altor
anomalii ale motilitatii esofagului. Principiul
explorarii se bazeaza pe deglutitia foarte
rapidd a unui bolus alimentar lichid,
gelatinos sau semisolid, marcat cu un
radiofarmaceutic ne absorbabil la nivelul
tubului digestiv: 99mTc-coloidal, radiohelati
(99mTc-DTPA, 113miIn-DTPA). Tranzitul
esofagian se urmareste prin scintigrafie
secventionald din  momentul deglutitiei.
Prelucrarea  informatiilor  dinamice se
efectueaza prin calculator. Incompetenta
sfincterului esofagian inferior, ca veriga
centrala in patogenia refluxului gastro-
esofagian, scintigrafic denota o prelungire a
timpului de tranzit Tn segmentul inferior al

organului (13 - 60). Tot in aceastd regiune
amplitudinea si frecventa undelor peristaltice
sunt reduse.

Folosirea complexa a metodelor de
diagnostic numarate permite obiectiv de a
stabili diagnosticul si a aprecia ulterior
tactica medico-chirurgicala de tratament.

Tratamentul. Principiul de tratament
conservativ este unic pentru toti bolnavii cu
reflux gastro-esofagian indiferent de varsta
si este Tndreptat in crearea unor conditii ce ar
inlatura pasajul retrograd al continutului
gastric in esofag si caile respiratorii, in
acelasi timp lichidand datele de reflux-
esofagita.

Pozitionarea semisezanda a copilului
sub un unghi de 30 - 60 0este o metoda
suficientd pentru a Timpedica refluxul.
Aceasta pozitionare va fi mentinutd pe tot
timpul celor 24 de ore, preponderent in
timpul noptii, cénd, ca regulda, tonusul
sfincterului esofagian inferior scade, iar
clearance-ul  esofagian este  diminuat,
activitatea sucului gastric crescand ne fiind
tamponata de alimentatie.

Caracterul hranei la copiii mai mari
trebuie sa fie comparativ solid, Tn volum mic
de repetate ori, excluzand alimentele ce scad
tonusul bazai al sfincterului esofagian
inferior ca lipidele, ciocolata, cafeaua etc. In
refluxul gastro-esofagian major alimentatia
poate fi administratd prin sonda jejunala nr.
6 - 8 pe o perioada de 10 zile, astfel
minimalizandu-se riscul de reflux.

Tratamentul medicamentos Tsi
propune:

- scaderea aciditatii gastrice;
cresterea tonusului esofagian inferior;
Tmbunatatirea clearance-ului esofagian;
protejarea mucoasei esofagiene;
favorizarea evacuarii gastrice etc.

in  marea majoritate a cazurilor
administrarea de antiacizi ce includ
preparatele H:-blocatore (Ranitidina,
Cimitidina - 20 mg/kg/24 ore - cura de
tratament - 14 zile) Tn combinatie cu
inhibitorii pompei de protoni (Omeprazol)
reusesc sa controleze simptoamele cu
ameliorarea esofagitei de reflux. Totodata
remarcam ca terapia Tndelungatda cu



Omeprazol se asociaza cu riscul cresterii
concentratiei de gastrind si  aparitia
hiperplaziilor  nodulare  ale  celulelor
argintofile, precum si a gastritei atrofice,
anemiilor hemolitica, nefritei interstitiale,
malabsorbtiei, insuficientei hepatice.

Originea motorie a maladiei include
necesitatea administrarii agentilor
prokinetici: Metaclopramid (cerucal, reglan
01 - 0,2 mg/kg,), Cisaprid 0,2 mg,
Motilium), preparate ce amelioreaza
peristaltica esofagului. Cisapridul are o
actiune legata de cresterea eliberarii
fiziologice de acetilcolina 1n  plexul
mizenteric, Tmbunatatind clearance-ul
esofagian si  evacuarea gastricd. De
mentionat c& utilizarea Tindelungatd a
reglanului sau in doze mari poate fi cauza
unor reactii adverse: dereglari
extrapiramidale, apatie, diaree, distonie,
unele modificari avand caracter chiar
ireversibil. Pe larg pot fi folosite almagel,
uleiul de macies si catina alba.

Prokineticele s-au dovedit a fi
eficiente mai ales Tn esofagitele de gr.l
(reflux gastro-esofagian limitat la esofagul
distal) si gr. Il (reflux ce se extinde proximal
pind la carind, fard a interesa esofagul
cervical).

BIBLIOGRAFIA:
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Ne eficacitatea tratamentului
conservativ include necesitatea interventiei
chirurgicale. Indicatiile  absolute catre
tratament chirurgical sunt:

- epizoade de apnoe;
- pneumonia trenanta sau recidivanta;

Indicatiile relative includ:

- pseudocrup;

- sindrom pseudoastmatic;
- tuse nocturna pronuntata;
- epizoade de dispnee;

- voma cronica

Interventia chirurgicald are ca scop

corectia insuficientei cardiei prin:
- accentuarea unghiului Hiss;
- cresterea  portiunii  intraabdominale a
esofagului;
- intarirea zonei intercardiale.

Operatia de electie Tn refluxul gastro-
esofagian ramane tehnica de fundoplicatie
dupta Nissen. Tuberozitatea gastrica se va
infasurd cu un manson in jurul portiunii
abdominale a esofagului si se va fixa in
aceastd pozitie prin cateva puncte de suturi
separate extramucoase.

in cazul stenozelor esofagiene in afara
de operatia antireflux se Tntreprind masuri
addaugatoare de lichidare a stenozei -
aplicarea gastrostomei cu bujarea esofagului.

Dascalescu Cristina. Tratamentul chirurgical al bolii de reflux gastro-esofagian. lasi. 1998.
Gudumac Eva, Radilov V., Jana Bernic, M.Grajdieru, Gh-Hincu, V.Babuci, Lilia
Baranov. Tratamentul medico-chirurgical al bolii de reflux gastro-esofagian la copil. //
Anale stiintifice ale USMF «N.Testemitanu» 2001. P. 183 - 189.

. Stein A.l., Eypasch E.P., De Meester T.R. et al. Circadian esophageal motor function in
patients with gastroesofageal reflux disease. // Surgery. 1990. 108:769-78.
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ESOFAGUL BARRETT

in a 1950 N.Barrett descria un
sindrom ce includea hernia hiatala, ulcer
peptic esofagian si modificari focare ale
mucoasei regiunii distale a esofagului.

Autorul era de parerea ca modificarile
depistate sunt rezultatul unei malformatii a
esofagului pe care a numit-o “esofag scurt
congenital”, ulterior autorul renuntand la
aceasta presupunere si introducand notiunea
de * esofag acoperit cu epiteliu cilindric”.
Termenul de “esofag Barrett” a fost propus
de P.Allison si A.Jonstone in a. 1953, acestia
demonstrdand c& musculatura si sursa
arteriala sunt tipic esofagiene, segmentul nu
are Tnvelis peritoneal si dedesubtul mucoasei
columnare pot exista glande esofagiene.

Actualmente sub notiunea de “ esofag
Barrett” se subintelege o stare patologica in
care are loc substituirea epiteliului mucoasei
esofagului cu epiteliu gastric sau intestinal
ca rezultat al actiunii factorilor nocivi n caz
de reflux gastroe-sofagian. Este necesar de
diferentiat esofagul Barrett de focarele
ectopice de mucoasa gastrica matura din
jumatatea superioara a esofagului.

Conform  lucrarilor lui D.Levine
actualmente sunt acceptate urmatoarele
momente ce caracterizeaza esofagul Barrett:
» diagnostiucl esofagului  Barrett nu

prezinta indoieli in cazul depistarii Tn
esofag a epiteliului cilindric specializat
caracteristic intestinului subtire;

* metaplazia de tip cardial pe o lungime
mai mare de 2 cm de la jonctiunea
esogastrica  se considera o stare
predecesorie esofagului Barrett;

e in caz de depistare a metaplaziei de tip
fundal diagnoza de esofag Barrett nu se
pune.

Bremner (1970) a sugerat ideea ca
esofagul Barrett apare sub actiunea directa a
refluxatului ~ prin  substitutia epiteliului
scuamos, ca raspuns reparator datoritd
reginerarii epiteliale mult mai rapide a
ulceratiei cu epiteliu columnar. Motivul
aparitiei  celulelor caliciforme 1in acest
context raméne nsa obscur. Geneza dintr-o

celuld multipotentiala a epiteliului cardial

este controversata, intru cat esofagul Barrett

se poate dezvolta si la interval lung dupa o

gastrectomie totala..

Anatomia patologica* Morfopatologic
conform clasificatiei dupa A.Paull (1976)
deosebim 3 forme de esofag Barrett:

1) metaplazie de tip fundic - Tn regiunea
distala a esofagul se depisteaza celule
principale si parietale caracteristice
regiunii fimdiee a stomacului (caracter
discret atrofie, cu celule parietale si
principale, capabile de secretie redusa
de HC1 si pepsina);

2) metaplazie gastrica de tip jonctional - in
regiunea distala a esofagului se
depisteaza epiteliul gastric cardial,
aspect foveolar, cu glande caracteristice
regiunii pilorice a stomacului;

3) metaplazie intestinala cu epiteliu
specializat cilindric - Tn regiunea distala
a esofagului se depisteaza epiteliu ce
aminteste de epiteliul intestinului
subtire, ce contine glande mucoase,
celule caliciforme.

De mentionat, ca la majoritatea
bolnavilor se intalneste o combinatie din mai
multe tipuri de metaplazie. Totodata in unele
cazuri metaplazia intestinald poate fi intilnita
nu numai in esofag, dar si Tn stomac.

Etiopatogenie. Esofagul Barrett se
dezvoltd ca rezultat al actiunii factorilor
nocivi ai sucului gastric asupra epiteliului
mucoase esofagului in caz de reflux gastro-
esofagian. De asemenea este constatat ca
refluxul bazic ocupa un loc determinant in
patogeneza acestei maladii. Este Tn vigoare
si teoria de predispunere ereditara a
esofagului Barrett, unii autori descriind
cateva generatii a unei familii ce sufereau de
aceastd maladie. In 75% cazuri esofagul
Barrett se dezvolta la rasa europeoida,
predominand populatia tarilor din regiunea
caucaziana si genul masculin.

Factorii de predispunere la
dezvoltarea esofagului Barrett:



 atrezia esofagului - copiii operati in caz
de atrezia esofagului se considera
inclusi in grupul de risc (dereglarea
peristalticii si dezvoltarea refuxului
gastro-esofagian, prezenta epiteliului
aberant in esofag, dezvoltarea nemiei
hiatale);

» dereglarea functiei sistemului nervos
central - paralizia centralda infantila,
fenilketonuria, sindrom Daun,
hidrocefalia, meningite etc. (dereglarea
motoricii esofagiene, micsorarea
clearance-lui  esofagului, disfunctia
sfincterului inferior al esofagului etc.);

 afectiuni bronhopulmonare cronice (in

deosebi copiii ce sufera de
mucoviscidoza) - tusa  cronica,
presiunea intratoracica negativa,

presiunea  majorda  intraabdominalg,
dereglarea functiei sfincterului iiferior
al esofagului, factori ce pot favoriza
dezvoltarea refluxului gastro-esofagian;

» chimioterapia - esofagul Barrett deseori
poate fi depistat la copiii ce au primit
citostatice in caz de leucoze;

* plastia esofagului - esofagul Barrett se
depisteaza la copiii ce au suportat
operatii de plastie a esofagului ou tub
gastric.

Tabloul clinic si  diagnosticul.

Tabloul clinic al esofagului Barrett practic

nu diferd de simptomatologia refluxului

gastro-esofagian: pirozis, dureri
retrosternale, regurgitatii, voma, hemoragii,
disfagie, dereglari respiratorii etc.

Simptoame patognomice pentru aceasta
afectiune nu sunt. Este cunoscut ca
intensitatea pirozisului si a regurgitatiilor nu
se colereaza cu cea a fenomenului de reflux.
Pirozisul poate disparea pe parcursul
evolutiei clinice Tndelungate a refluxului
gastro-esofagian si poate fi nesemnificativ,
prezenta refluxatului sau compozitiei diferite
a acestuia. Componenta biliopancreatica din
refluxat oferd o falsd securitate bolnavilor
prin lipsa durerii, care este Tn special legatad
de refluxul peptic. Unii bolnavi pot fi
asimptomatici pana la momentul instalarii
complicatiilor. Disfagia prin stenoza poate fi
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primul semn de boald, dar ea se poate instala
chiar in lipsa obstacolului prin deficitul
motilitatii esofagiene, caz in care poate fi
asociata simptomatologiei pulmonare (prin
aspiratie cronica a refluxatului. Rareori
simptomatologia poate fi zgomotoasa
datoritad ulcerului Barrett.
Complicatiile esofagului Barrett:
» ulcere esofagiene cu sau fara perforatie,
cu sau fara penetrarea organelor

invecinate;
» stenoza esofagului,
* malignizare cu dezvoltarea

adenocarcinomului;

Una din cele mai efective metode de
diagnostic este cea endoscopicd, care
permite vizualizarea modificarilor de pe
suprafata mucoasei esofagului (esofagita,
eroziuni, ulcere, stricturi, malignizarea
esofagului), gradul de afectare. Constatarea
unui aspect endoscopic de esofag Barrett
obliga la recoltarea de biopsii multiple,
etajate, pentru confirmarea bioptica a
maladiei si pentru excluderea sau stabilirea
malignitatii.

Scintigrafia cu 9@ c-pertechnetat
permite de a determina prezenta epiteliului
metaplaziat sau ectopiat in 30 - 47% cazuri.

Endosonografia cu folosirea sensorilor
ultrasonori permite cu o probabilitate destul
de mare de a diagnostica maladia.

Cu scop de a aprecia refluxul
gastroesofagian  se  foloseste  metoda
radiologicd cu eontrastarea dubla sau ph-
metria nectimerala.

Tratamentul. Tratamentul copiilor cu
esofag Barrett trebuie sa fie complexa,
incluzand atit metode conservative, cit si
chirurgicale.

Tratamentul  conservativ  include:
supresia acida cu H:-blocatore sau inhibitorii
pompei protonice K-, Na-ATP, normalizarea
peristalticii esofagiene.

Cu toate acestea Tn marea majoritate a
cazurilor  tratamentul  conservativ  este
combinat cu interventia  chirurgicala.
Operatiile antireflux (operatia Nissen) permit
de a obtine un efect clinic bun in 77% cazuri,
cu toate ca nu influenteazd regresia
esofagului Barrett. Tinand cont de riscul
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malignizarii esofagului Barrett unii autori
efectueaza operatiile de rezectie a esofagului
cu plastii unimomentane.
Indicatii absolute in operatiile de
rezectie:
ulcer esofagian profund;
- grad major de displazie;
- semne de malignizare;
insuccesul operatiilor antireflux.
Indicatii relative:
stricturi peptice ce nu pot fi
corectate prin bujare.

BIBLIOGRAFIE:

O altd metodd destul de eficace

tratamentul esofagului Barrett  este
fotocuagularea cu laser a epiteliului
metaplaziat dupa efectuarea operatiei
antireflux.

Prognostic. Probabilitatea malignizarii
esofagului Barrett la copii raméne fnalta
(33%), mai periculos din acest punct de
vedere fiind metaplazia intestinald. Din acest
motiv acesti pacienti necesitd supraveghere
permanenta.

1 Mates I.N., Constantinoiu S. Adenocarcinomul dezvoltat pe esofag Barrett. // Jurnalul de chirurgie

toracica. 1999. Vol.4. Nr.2. p. 147 —159.

2. Haggit R.C. Barrett s esophagus, dysplasia and adenocarcinoma. // Hum. Patol. 1994. 25:982-621.
3. bataeB C.X., PasymoBckuii A.FO., AnxacoB Alb., Kynukosa H.B. Muwiesog bappetTta y aeteit. //

[Jetckada xvp. 2000. Ne2. C. 46 -51.

AHALAZIA ESOFAGULUI

in 1679 T. Willis descria
simptomatologia unei afectiuni ce a numit-o
“stricturd benigna a cardiei”, introducand
metoda de bujare a esofagului, folosind
musteata de balend. Ulterior J.Mikulicz
(1882) a numit aceasta  maladie
“cardiospasm”. Patologia a fost descrisa si
de Purton (1821), Mayo (1828), Nannay
(1833), Rokitansky (1942). La copii
patologia a fost descrisa J.Gottstein (1901) si
J.Mery (1906). Terminul de “ahalazie” a fost
propus de A.HurstTn a. 1915.

Conceptiile contemporane actualmente
disting trei tipuri de dereglari motorice ale
esofagului - cardiospasmul, ahalazia cardiei
si esofagospasmul difuz.

Pentru cardiospasm veriga principala a
patogeniei este spasmul veritabil al cardiei,

pe cand in ahalazia cardiei - lipsa reflexului
de deschidere a cardiei in momentul
deglutitiei si diminuarea functiei motorice de
propulsare a  esofagului. La baza
eofagospasmului difuz se afld hipermotorica
nepropulsiva, ce este caracterizatd nu numai
de fenomenul de disfagie, dar si de dureri
acute. Deosebim esofagospasmul difuz
primar (sindromul Barsoni-Tesendorf) si cel
secundar, dezvoltat pe fonul cardiospamului.
Frecventa maladiei este de 3- 5 %.
Etiopatogeneza. Multitudinea de
teorii ce incearcd sa lamureasca etiologia si
patogenia ahalaziei de esofag pot fi clasate
in trei grupe - ontogenetice, inflamatorii si
neurogene, o importanta mai mare avand
ultimele doua. Exista opinii care atribuie
rolul de baza in dezvoltarea ahalaziei cardiei



dereglarilor sistemului nervos central (adepti
ai acestei teorii -  L.D.Tihomirova,
N.N.Elanskii), unii autorii fiind de parerea
ca rolul de baza 1l detine dereglarile
sistemului nervos vegetativ (Cassela si
dorsal motor al nervului vag ca o posibild
cauza de dezvoltare a ahalaziei cardiei), iar
altii - inervatiei intramurale a esofagului,
Hurst (1914 - 1927) fiind fondatorul teoriei
neuro-musculare de afectare a esofagului. De
mentionat, ca in caz de vagotomie se observa
dereglari ce amintesc de ahalazia cardiei.

In conditii normale cénd intrarea Tn
esofag se Tnchide, regiunea inferioard a
esofagului reflector se relaxeaza prin ce se
contribuie la pasajul bolului alimentar,
acesta fiind propulsat de peristaltica regiunii
medii a esofagului, fenomen controlat de
nervul vag. Conform acestei teorii dereglarea
functionald a permiabilitatii cardiei este
determinata de deteriorarea cdilor nervoase,
Rake (1926) depistand degenerarea celulelor
ganglionare a plexului  Auerbach care
determina dereglarea inervatiei
parasimpatice a esofagului. In acelasi timp
exista studii (Ellis si coaut., 1960, Wecheles
si coaut., 1964) ce au depistat lipsa
terminatiunilor nervoase  colinergice si
neuronilor Tn aceasta  regiune. Cauza
afectarii  celulelor nervoase nu este
cunoscutd, presupunandu-se deficitul de vit.
Bi. Totodatd in America de Sud ahalazia
cardiei poate fi intalnitad Tn cazurile de boala
Ciagas produsa de Trypanosoma cruzi, care
decurge cu megaesofagus,  megacolon,
megaureter, hidronefroza, hipertrofia
glandelor salivare. in acest context Koberle
(1958) a constatat ca tripanosomele depun n
stratul muscular al cardiei pseudochiste, care
rupandu-se elimina neurotoxina cu actiune
directd asupra terminatiunilor si celulelor
nervoase.

Prezintd  interes  datele  despre
modificarile neurohormonale in caz de
ahalazia esofagului (Cohen, 1971, 1973),
observandu-se ca bolnavii cu aceastd
maladie Tn procesul de tratament prin
pneumodilatare sunt sensibili fatd de
gastrind, care mareste tonusul sfincterului
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inferior al esofagului (gastrina actionaza prin

eliminare de acetilcolind, sensibilitatea

crescuta fiind determinatd de mediator si nu
de hormon).

Ahalazia esofagului la copii
comparativ cu adultii se intalneste mai rar.

Anatomia patologica. Macroscopic
superior de stomac pe un segment de 2 - 5
cm se determind o zona de stricturd a
esofagului superior de care acesta este
dilatat. Peretele esofagului Tn regiunea
dilatata este ingrosat, muschii hipertrofiati,
in fazele tardive ale bolii muschii se
atrofiaza. fintre fascicolele musculare, in
deosebi n regiunea supradiafragmald, poate
fi observata hemierea sub forma de
diverticuli ai mucoasei esofagiene, unde pot
fi observate semne de esofagitd, uneori cu
ulceratii, papilome, date de periesofagita.

Clasificare. Existda multe clasificari a
ahalaziei esofagului, mai des fiind folosite
cele ce au la baza semnele clinico-
radiologice. Majoritatea clinicistilor sustin
ideea de dezvoltare fazica a bolii. Dupa
B.V.Petrovskii (1957) se deosebesc 4 faze
clinico-evolutive:

1. spasm periodic al cardiei;

2. spasm continuu al cardiei cu semne
incipiente de dilatare a esofagului;

3. modificari cicatriciale ale straturilor
musculare ale cardiei <cu dilatarea
majora a esofagului;

4. cardiostenoza cu dilatarea majora a
esofagului deformat sub forma de “S”.

Tabloul clinic si  diagnosticul.
Simptomatologia ahalaziei cardiei include
disfagia, regurgitati!, dureri retrosternale. La
inceput disfagia este periodicd, putin
depinde de caracterul hranei, apoi capata un
caracter continuu. In unele cazlri disfagia
poate aparea brusc, n plina sanatate.

Primul simptom este senzatia de
greutate Tn regiunea inferioara a sternului ce
apare ndatd dupad luarea mesei. Disfagia
poate aparea independent de caracterul
hranei. Copiii de varsta mai mare cu scop de
a ameliora pasajul bolului alimentar recurg
la diferite procedee: Tnghitirea aerului n
timpul mesei, inspiratii adanci, dupa fiecare
inghititurda beau apa etc. La copiii mici
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disfagia are cateva manifestari indirecte:
mancatul Tncet, mestecatul Tndelungat, copiii
nu manéanca tot volumul necesar, deseori se
Tneaca.

Regurgitarea  este  intalnita la
majoritatea bolnavilor, deseori avand loc
noaptea  (semnul de perna  umedd),
provocand accese de tuse legate de aspiratia
continutului esofagian. Parintii observa ca
copilul Tn timpul mesei fara cauza, fara
greatd Tncepe sa vomite, masele vomitive
avand caracterul alimentelor numai ce
folosite la masd,neschimbate. Tn fazele
tardive copilul poate chiar regurgita
continutul meselor anterioare.

Durerile retrosternale sunt legate de
dilatarea esofagului Si spasmului
musculaturii cardiei. Uneori aceste dureri pot
aminti stenocardia. La Tnceput durerile au
caracter spastic. Pe masura dilatarii
esofagului durerile scad Tn intensitate, ca sa
se agraveze cand se asociaza esofagita.

in evolutia ahalaziei esofagului de
asemenea se constata deficit ponderal,
anemie moderatd, pneumonii prin aspiratii.

Fig. 10. Radiograma cu eontrastarea
esofagului. Cardiospasm.

Metodele de baza in diagnosticul
ahalaziei esofagului sunt metoda radiologica
cu eontrastarea esofagului si endoscopica.
Primul diagnostic corect in baza examenului
radiologie a fost stabilit de Rumpel n a
1897. in fazele incipiente ale bolii radiologie
se depisteaza semne de dilatare neinsemnata
a esofagului, o retinere de scurta durata a
substantei de contrast in 13 medie, o0
motoricd necoordonata Tn 1/3 inferioard,
spasm de scurtd duratd al cardiei, in care
periodic cardia se deschide si substanta de
contrast nimereste Tn stomac (fig. 10).

in 13 superioara a esofagului
peristaltica practic nu este dereglata. Pe
masura progresarii bolii dilatarea esofagului
se majoreaza, timpul de retinere a substantei
de contrast creste, ca in fazele tardive ale
bolii esofagul sa devind dilatat pe tot
parcursul, atonic, cu Tngustarea majora a
cardiei (semnul de “sac legat”, “cozii de
soarece”) (fig. 11).

Chiar la cliseul radiologie panoramic
in fazele tardive se poate observa cresterea
dimensiunilor umbrei mediastinului, 1in
esofag fiind depistate nivele de lichid. Un
semn caracteristic pentru ahalazia esofagului
poate fi considerat micsorarea sau lipsa bulei
de aer a stomacului.

Fig.ll. Radiogramad cu eontrastarea esofagului.
Se  apreciaza  ingustarea  regiunii
inferioare a  esofagului,  esofagul

proximal fiind dilatat.



Fig.12. Esofagocardiotomia procedeu Heller (dupa B.H.BolineHko si coaut.)

Mobilizarea regiunii abdominale a esofagului: 1- diafragma, 2 - esofag, 3 - stomac,
4 - lobul stang al ficatului

Incizia stratului muscular al esofagului si cardiei: 1- diafragm, 2 - truncus vagalis anterior, 3 -
esofag, 4 - stomac, 5 - lobul stang al ficatului



Fibroesofagoscopia este necesara de a
fi efectuatd in toate cazurile. Aceasta metoda
permite de a exclude afectarea organica a
cardiei (cardiostenoza), starea mucoasei
esofagiene: semne de esofagita, prezenta
eroziunilor, ulceratiilor.

Ca metode adaugdtoare de diagnostic
pot fi considerate: esofagotonochimografia,
probele medicamentoase cu folosirea
preparatelor spasmoliticelor, M-
colinoliticelor, colinotrope.

Diagnosticul diferential se va efectua
cu:

- stenoza congenitald de esofag;

- stenozele peptice si postcombustionale;

- diverticuli ai esofagului;

- tumorile benigne si maligne esofagiene
si ale stomacului;

- herniile hiatale;

- esofagospasm.

Tratamentul. Tratamentul conservativ
include dietoterapie, tratament
medicamentos si cardiodilatare.

Bolnavii  necesita alimentatie cu
caracterul hranei de terci, bogata in proteine,
vitamine, avand nivel caloric satisfacator.

Terapia medicamentoasa ca regula are
efect vremelnic. Mai efective s-au dovedit a
fi administrarea de vit. Bi si efectuarea
procedurilor fizioterapeutice. Preparatele ce
scad tonusul nervului vag (atropina)
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provoaca agravarea spasmului cardiei, dar au

efect analgetic legat de pareza musculaturii

esofagului. Papaverina provoaca
antiperistaltica.

Metodele de bujare si cardiodilatare
(se foloseste dilatarea cu balon cu pneumo-
sau hidrodilatatore) permit de a ameliora
vremelnic starea bolnavilor.

Metoda chirurgicala de tratament a
ahalaziei esofagului este cea mai des
propusa. Operatiile propuse pot fi clasate in
urmatoarele grupe:

- operatii asupra esofagului  dilatat
(inlaturarea unei parti a esofagului,
esofagoplicatia transpleurala etc.)

- operatii asupra zonei fingustate a
esofagului,

- operatii de ocolire.

In tratamentul chirurgical al ahalaziei
cardiei la copii mai raspandita este metoda
de cardiomiotomie  extramucoasa in
combinatie cu esofagocardiofundoplicatie
sau cu diafragmocardioplastie.  ldeea
operatiei de a incizia stratul muscular al
esofagului 1i apartine lui Gottstein (1901),
dar pentru prima datd a fost efectuatd de
Heller (1913) (fig.12), ulterior avand mai
multe modificatii.

De mentionat ca  tratamentul
chirurgical al ahalaziei cardiei nu este
patogenetic, dar are ca scop Tnlaturarea
semnelor clinice.
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ARSURILE ESOFAGIENE

Arsuriie chimice ale esofagului ocupa
primul loc Tn patologia esofagului la copii.
Arsurile esofagului Tn perioada copilariei
sunt legate de folosirea perorala a diferitor
agenti chimici. Perioada critica este varsta de
1 - 3 ani, legatda de particularitatile
psihoemotionale ale copilului. in ultimii ani
au aparut anumite schimbari referitor la
agentul cauzal al arsurilor esofagiene: daca
alta datd predominau arsurile grave cauzate
de soda caustica, actualmente predomina
arsurile cu esenta de acid acetic, acesta fiind
inclus Tn substantele cu actiune agresiva
alaturi de lichidul din acumulator, acizii
minerali etc. Din substantele cu o mai mica
agresiune fac parte cristalele de KmnC#,
perhidrol, solutiile concentrate de iod.

Arsurile termice cauzate de ingerarea
hranei sau a unor lichide fierbinti se
intdlnesc rar, arsurile fiind localizate fn
cavitatea bucald, iar arsurile esofagului fiind
comparativ superficiale.

in baza datelor morfopatologice si
endoscopice deosebim 3 grade ale arsurilor
esofagului:

- gradul I decurge cu afectarea
superficiala a mucoasei esofagului si se
caracterizeaza prin esofagita
descuamativa - se determina edem si
hiperemia mucoasei pe un anumit
traiect, depunerile de fibrina lipsesc,

epitelizarea  suprafetei de arsura
sfarsindu-se in 7 - 8 zile din momentul
traumei;

- gradul Il - se afecteaza mucoasa Si

partial submucoasa esofagului ce
decurge cu edem pronuntat, se observa
depuneri de fibrind ce acopera sectoare
ulcerate, modificdrile necrotice in stratul
muscular lipsind; rezolvarea procesului
se petrece in 15 - 3 sdptaméni cu
epitelizarea totald sau cu formarea unor
aderente fine ce nu provoaca stricturi;
unii autori deosebesc gr.IlA (ulceratii
superficiale) si gr.lIB  (ulceratii
profunde);

gradul 1l este caracterizat de afectarea
tuturor  straturilor  anatomice ale
peretelui esofagului ce decurge cu
necroza lor, edem al tesuturilor
paraesofagale; rezolvarea procesului
decurge cu formare de aderente i
stenoza lumenului esofagului; Tn unele
izvoare autorii disting gr.llI1A (sectoare
aparte de necroza) si gr.llIB (necroza
raspanditd a peretelui esofagului).
Tabloul clinic n arsurile esofagiene
depinde de gravitatea afectarii si faza
procesului de combustie a esofagului. n
arsurile cu substante acide profunzimea
afectarii peretelui esofagului este comparativ
mai mica decat n arsurile bazice, deoarece
acizii  neutralizdnd  bazele  tesuturilor,
provoaca coagularea proteinelor. Actiunea
substantelor bazice asupra tesuturilor
provoaca necroza profunda colicuationala.
in perioada acuta bolnavii acuza:
disfagie, febra, dureri pronuntate
retrosternale, neliniste, eliminari abundente
de salivd. Dereglarile respiratorii (stridor,
dispnee mixtd), uneori foarte grave sunt
cauzate de edemul laringelui si spatiului
subligamentar ca rezultat al nimeririi a
agentului chimic Tn cdile respiratorii (in
deosebi al agentilor chimici volatili) si
fenomenelor inflamatorii regiunii inelului
faringian. Tn aceasta perioada se pot dezvolta
semne de intoxicatie acutd prezente prin
insuficienta cardiovascularda, insuficientd
renala, dereglari neuropsihice. Ca
complicatie grava poate fi considerata si
pneumonia prin aspiratie. incepand cu ziua 5
6 starea copiilor se Tmbunatateste
atenuarea  intensitatii  apoi  disparitia
simptoamelor  caracteristice.  in  cazul
arsurilor de gr.l - Il ameliorarea clinica
decurge cu restabilirea structurii anatomice a
esofagului.
in cazul arsurilor de gr.l1ll1 ameliorarea
clinica este temporard. Tncepand cu
saptamana a 2 - 3 se dezvolta faza de
granulatie. Manifestarile clinice



caracteristice pentru aceasta faza vor
depinde de gradul de stenoza a lurrenului
esofagului cu tesut de granulatie. Periodic
copilul poate acuza disfagie Tn caz de
ingerare a unei hrane mai solide. Daca in
aceastda fazd nu se atrage atentia cuvenita
(tratament prin  bujare), Tincepand cu
saptamana 4 - 5 se dezvoltd faza de
cicatrizare, Tn care tesutul de granulatie este
inlocuit de tesut conjunctiv, se dezvolta
cicatricii cu deformarea si stenozarea
esofagului, care si determina semnele clinice
caracteristice: la Tnceput disfagia si voma
apar la alimentare cu hrana solida, apoi chiar
si in cazul hranei semilichide. Uneori copilul
nu poate ingera nici saliva. Se dezvolta
dehidratarea si pierderea vadita in greutate.
De mentionat, ca durata fazei de cicatrizare
oscileaza intre 4 -8 saptamani si 6 - 12 luni.

Complicatiile arsurilor esofagului pot
fi precoce si tardive. Din complicatiile
precoce fac parte:

* mediastinitd acuta limitatd sau difuza -
se dezvolta in caz de arsuri profunde cu
perforatia esofagului, o cauzad fiind si
infectarea limfogend sau hematogena a
mediastinului;

 pericardita
purulenta;

» pleurezii;

* pneumonii uneori complicate cu abcese
pulmonare;

 fistule eso-traheale sau eso-bronhiale -
se dezvolta ca rezultat al deschiderii
abcesului mediastinal in trahee sau
bronhie, uneori ca rezultat al perforatiei
esofagului si traheii;

e erozia vaselor magistrale - ca "egula
aceasta grava complicatie se termina
nefavorabil;

 gastrita acuta si perigastrita;

» hemoragii digestive.

Diagnosticul. O informatie veridica
despre suprafata si gradul de afectare oferad
fibroesofagogastroscopia. Aceastd metoda
este necesar de a fi efectuata in mod
obligator la toti pacientii cu suspiciune la
arsuri esofagiene, timpul de efectuare fiind
in dependentd de gradul de manifestare a
semnelor clinice. Tn caz de manifestari

sero-fibrinoasa sau
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clinice minime sau lipsa lor FEGDS poate fi
efectuatd Tn primele zile dupa trauma, céand
semnele clinice sunt prezente procedura se
recomandd de a fi efectuata la 5 - 7 zi.
Metoda endoscopica permite de a diferentia
arsurile de gr.l de cele de gr.lIl - 1l si deci
aplicarea unui tratament diferentiat. 1n
aceasta perioada este destul de dificil de a
diferentia arsurile de gr.1l de cele de fr.lll, o
diferentiere adecvatd fiind posibil numai
dupa 3 saptaméani de la momentul traumei,
cand n arsurile de gr.ll are loc epitelizarea
suprafetei de arsura fara cicatrizare. in
aceasta perioadda de timp endoscopic Tn
arsurile de gr.lll se determind suprafete
ulcerate cu depuneri de fibrina si formare de
tesut de granulatie. Cu scop de diagnostic
diferential intre gr.Il si gr.lll se recomanda
endoscopia luminiscentd. Tn perioada de
cicatrizare a arsurilor de gr.lll se efectueaza
examenul radiologie cu contrastare, ce
permite de a aprecia gradul si lungimea
stenozei (fig.13).

Tratamentul. Copilul ce a suportat
arsura esofagului necesitd internare de
urgenta in stationar. Tn perioada acuta a bolii
se Tintreprind masuri antisoc (analgetice,
cardiace, perfuzii intravenoase cu plasma,
blocadd vagosimpatica cu sol. De
novocaind), terapie de dezintoxicare. Se
efectueaza spalarea stomacului prin sonda,
in dependenta de agentul cauzal se foloseste
acidul clorhidric 0,1% 1in arsurile bazice si
solutia de bicarbonat de natriu de 2 - 3 %- in
arsurile acide. Cu scop de profilaxie
complicatiilor pulmonare se efectueaza
inhalatii cu oxigen umezit si pozitie
semisezandd.  Riscul asocierii infectiei
impunenecesitatea administrarii
antibioticelor cu spectru larg de actiune. Unii
autori sunt de parerea ca spalaturile gastrice
prin sonda sunt necesar de repetat peste 12 -
-24 ore dupa trauma.

Factori  importanti in  tratamentul
arsurilor  este  includerea  preparatelor
hormonale, vitaminoterapiei si unei diete
rationale.Imposibilitate de alimentare
perorald serveste ca indicatie pentru
alimentare parenterald cu folosirea
preparatelor proteice si solutiilor calorice. in



52

Fig. 13. Radiograma cu eontrastarea esofagului.
Se vizualizeaza Tngustarea esofagului
distal

caz de ameliorare a starii bolnavul este
alimentat la Tnceput cu hrana lichida rece
(bulion, lapte, ou), ulterior cu hrana
semilichida calorica. incepand cu primele
zile se indica administrarea peroralda a
uleiurilor vegetale. Cu scop de profilaxie a
dezvoltarii stenozelor esofagiene
postcaustice in cazul arsurilor de gr.lll se
efectueaza terapia prin bujare, deosebind
bujarea precoce (profilacticd), metoda
propusa de Salzel (1920) si tardiva efectuata
n caz de stenoze cicatriciale.

Prima bujare a esofagului a fost
efectuata de Gersuni (1887), ulterior aceasta
metoda fiind preluatd de mai multi autori,
printre care Roux (1913), S.V.Doljenko
(1949) etc.

Neajunsurile bujarii sunt: pericolul de
perforatie a esofagului, sustinerea esofagitei,
traumatizarea esofagului, dereglarea
proceselor de regenerare, rezultate nestabile.

Neajunsurile metodei de bujare a
impus elaborarea altor metode de tratament
cu scop de profilaxie a dezvoltarii stenozei
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esofagului asa ca: folosirea in perioada acuta
a stentelor, hormonilor, cleiului medical,
amniocenului, oxigenarea hiperbarica etc.
Totodata folosirea numai a substantelor
medicamentoase nu preintampind pe deplin
dezvoltarea stenozei.

Tratamentul stenozelor esofagiene.
Bujarea esofagului raméane ca cea mai
raspanditd metodad conservativa de tratament
a stricturilor cicatriciale ale esofagului.
Exista mai multe metode de bujare a
esofagului printre care:

«cu ochii Tnchisi»;

prin esofagoscop rigid,;

«cu fir» anti- sau retrograd;

pe fir;

pe fir metalic.

Cu scop de Tinlaturare a stricturilor
cicatriciale ale esofagului se mai folosesc asa

metoda ca: dilatarea  vibromecanica,
folosirea magnetilor, endorezectii
compresive a stricturilor  scurte ale
esofagului, rezectii  de cicatricii,

laseroterapia etc. Date Tmbucuratoare sunt
obtinute Tn caz de folosire a dilatarii
pneumatice cu balon cu introducerea in zona
stenotica a unguentelor ce contribuie la
resorbtia cicatriciilor Si profilaxia
esofagitelor sau a dilatarea
pneumohidraulice.

in caz de dezvoltare a stenozelor
esofagiene cu imposibilitate de alimentare a
copilului se recurge la aplicarea gastrostomei
cu bujarea esofagului cu fir. in cazurile de
obturare totald a lumenului esofagului se
recurge la interventie chirurgicala de plastie
a esofagului cu tub gastric, intestin subtire
sau cu intestin gros. Mai putin sunt folosite
metodele de electrorezectie endoscopica,
fotocuagularea cu laser, dilatarea
endoscopica cu balon, rezecarea regiunii
stenotice cu aplicarea anastamozei esofago-
esofagiene.

1 Baupos I".A. ToBpexaeHus nuwiesoga. Xumuueckune oxoru. // CpoyHas xupyprus getein. C.

78-81.
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PERFORAREA ESOFAGULUI

2. Faza de inflamatie fibrinoasa-purulenta
- se dezvolta dupd 6 -8 ore din
momentul traumei. Apar semne clinice
caracteristice  inflamatiei  purulente.

Perforarea esofagului este una din cele
mai complicate leziuni la copii. Ca regula
lezarea traumatica a esofagului este o
iatrogenie si se dezvolta in timpul Tnlaturarii
unui corp strain, bujarii esofagului n Marginile pldagii sunt cu depuneri
stricturile esofagiene, esofagoscopiei. Mai fibrinoase, purulente. Exudatul are
rar perforarea esofagului poate fi cauzata de caracter fibrinos. Apar semne de
un corp eterogen. Leziunile traumatice pleurezie reactivd. Se dezvoltd tabloul
inchise si deschise ale esofagului se clinic al mediastinitei.

ntalnesc si mai rar.

In timpul traumei esofagului survin
anumite modificari morfopatologice.

1 Faza inflamatiei seroase (pana la 6 ore
din momentul traumei) - decurge cu
edem al tesuturilor periesofagiene,
emfizem al mediastinului. Semne de
mediastinita lipsesc.

3. Faza complicatiilor tardive - se dezvolta
dupa 7 -8 zile din momentul traumei.
Decurge cu semne de mediastinita
purulentd, cu empiema pleurala,
pericardita purulenta, amcese
pulmonare.

4. Faza de reparare (2-3 saptamani dupa
traumad) - semnele de mediatinitd scad
in intensitate, apare tesut de granulatie.
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Tabloul clinic in leziunile traumatice
ale esofagului include simptomatologie
locald si generala. Semnele clinice locale
sunt prezente prin:

1 dureri retrosternale, epigastrice
(localizarea  durerilor depinde de
nivelul leziunii) care se intensifica in
timpul actului de deglutitie, deplasarea
pasiva a traheii sau datul cand copilul
da capul pe spate de asemenea
provoaca durere;

2. emfizem subcutanat, care apare la
inceput Tn regiunea gatului, apoi se
raspandeste pe cutia toracica, fata;
disfagie;
vocea ragusita;
infiltrarea tesuturilor moi ale gatului;
in caz de leziune a regiunii distale ale
esofagului apare difans muscular al
peretelui anterior al abdomenului

7. hidrorax sau pneumotorax.

Semnele clinice generale se dezvolta
mai tarziu si determina tabloul clinic al
mediastinitei: starea generalda grava, febra
(39-40 °C), paliditatea sau nuanta cianotica
a tegumentelor, semne de insuficientd
respiratorie care evolutiv se agraveaza.
Deseori copilul acuza o tuse chinuitoare.

Unii autori deosebesc cateva faze
clinico-evolutive:

1 faza de soc: de la momentul traumei
pind la 4 -5 ore si se caracterizeaza prin
dureri violente, dispnee, tahicardie,
micsorarea TA, paliditatea
tegumentelor;

2. faza de bunastare falsd (pana la 18 - 30
ore): starea subiectiva a pacientului
putin se imbunatateste, durerea scade in
intensitate, se mentine febra, apar
primele semne ale mediastinitei;

3. faza mediastinitei si  complicatiilor
septice:

a) infiltrat al mediastinului

b) flegmonul mediastinului.

Diagnosticul se bazeaza pe anamneza,
tabloul clinic, metode instrumentale de
diagnostic. Examenul radiologie permite de
a constata emfizemul mediastinului posterior
ce se raspandeste pe gat, marirea 1n
dimensiuni a limitelor umbrei mediastinului,
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Fig. 14. Radiograma cu contrastarea esofagului
(dupa lu.Napaliuc). Se determina
revarsarea substantei de contrast in afara
lumenului esofagian.

deplasarea traheii, prezenta de lichid sau aer
n cavitatea pleurala. La examenul radiologie
cu contrastare ( se preferda substante de
contrast hidrosolubile) semne de leziune a
esofagului - nimerirea contrastului in afara
limitelor esofagului n tesuturile
periesofagiene. Esofagoscopia in perioada
acuta, ca reguld, nu se efectueaza deoarece
poate agrava starea copilului.
Tratamentul copiilor cu perforarea
esofagului este individualizat si complex.
Indicatii pentru tratament conservativ:
- leziuni  traumatice fara perforarea
esofagului
- perforare de esofag cu un defect mic in
peretele organului (pana la 05 am,
contrastul nimereste Tn afara peretilor
esofagului nu mai multde 1,5-2 cm)
lipsa semnelor de mediastinita
Tratamentul conservativ include:
excluderea alimentarii perorale
antibioterapie
3. terapia de infuzie (infuzii intravenoase
cu sol.Glucoza 10 %, preparate proteice,
etc.).
4. control radiologie zilnic.
Tratamentul chirurgical consta in
aplicarea gastrostomei, ulterior tactica fiind

N



Anexa 1

Microfoto. Esofag Barrett (metaplazie gastricd). 1- epiteliu scuamos al esofagului;
2 - metaplazie gastrica.



Anexa 2

Examenul radiologic cu eontrastarea esofagului. Fistulad eso-traheala izolata.



determinata de caracterul leziunii esofagului

si gradul de rdspandire a mediastinitei si

consta in:

1 drenarea mediastinului posterior si a

tesuturilor gatului;

drenarea cavitatii pleurale;

3. interventie chirurgicald la esofagul
traumatizat (sutura esofagului);

Prezenta 1n esofag a unui corp
eterogen ascutit ce a cauzat perforarea
organului  si  dezvoltarea mediastinitei
serveste ca indicatie pentru mediastinotomie
de urgenta (inldturarea obiectului si drenarea
mediastinului). Tn caz de dezvoltare treptata
a perforarii esofagului cauzata de aflarea
indelungatd a wunui obiect eterogen 1n
lumenul esofagului este indicatd drenarea
mediastinului, accesul operator fiind 1n
dependentd de localizarea  defectului:
regiunile superioare se dreneaza prin
mediastinotomii cervicale dupa
PasymoBckuin  (incizia se efectueaza pe

N
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marginea interna a muschiului stemo-cleido-
mastoidian, se deschide tesutul celular-
adipos periesofagian unde se introduce
dren), regiunile medii si postero-inferioare -
drenare dupa metoda Hacunos sau
[ o6pombIcnoB.

Conduita postoperatorie a copiilor cu
perforare de esofag si mediastinitd necesuta
mult discernamant si va include:

- pozitia semisezanda a copilului

- oxigenoterapie

- analgetice fiecare 4 -6 ore

- antibioterapie conform antibioticogramei

- transfuzii de sange, plasma, preparate
proteice

- fizioproceduri

- drenurile din mediastin se v-or nlatura
numai dupa disparitia elimindrilor, la fel
se procedeaza si cu drenul cavitatii
pleurale

- alimentatia copilului prin gastrostomé& cu
hrana calorica.

1 Baupos I'.A. CpoyHasa xupyprus getein. CMe6. 1997. C.81 - 84.
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1991.

Attar S. et al. Esophageal perforation: a therapeutic challenge. // Ann. Thorac. Surg.50:45.

3. Thomas R.Weber. Esophageal rupture and perforation. In:Pediatric Surgery (James

A.O’Neill et.al.).1998. P.937-940.

AFECTIUNI CHIRURGICALE RAR INTALNITE ALE ESOFAGULUI

Atrezia membranoasa a esofagului

Formele membranoase de ocluzie a
tractului digestiv se Tntalnesc destul de des,
pe cand referitor la cazurile de atrezie
membranoasa a esofagului sunt descrise
cazuri unice. Pentru prima datd malformatia
a fost descrisa de JKate (1952).

Particularitatile anatomo-morfologice ale
acestei malformatii i-au determinat pe unii
autori de o include ca o forma rard a atreziei
de esofag, n acelasi timp altii sunt de
parerea ca atrezia membranoasa a esofagului
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reprezinta o  dublicatie = segmentara
intramurald a esofagului.

in comparatie cu alte forme de atrezie
a esofagului Tn atrezia membranoasa a
esofagului se pastreaza integritatea externa a
organului, ocluzia fiind determinata de
prezenta unei sau a doud plici membranoase
de mucoasd care in totalmente Tinchide

lumenul esofagului.

Tabloul clinic al malformatiei practic
nu se deosebeste de cel al atreziei esofagului,
din care motiv Tn majoritatea cazurilor
diagnosticul se confunda.

Tratamentul este cel chirurgical -
esofagotomie cu excizia membranei i
inldturarea fistulei eso-traheale.

Stenoza congenitald a esofagului

Aceastd malformatie constituie circa 2
- 6% din afectiunile esofagului, pentru
prima data fiind descrisda de G.Blasius in
1674. Zona stenotica poate fi Tntalnitd in
toate regiunile esofagului, dar mai des este
afectatd treimea inferioara (54,2%), la 38% -
treimea medie si in 7,8% cazuri zona
stenotica este depistata in treimea superioara.
De mentionat cd in toate cazurile zona de
stenoza este localizatd supradiafragmal.,

Morfologic stenozele congenitale ale
esofagului sunt incluse in 2 forme: stenoza
circulara si membranoasa ce constau dintr-o
diafragma mucoasa cu un foramen localiza
central sau excentric. Superior de zona
stenotica se constata dilatarea esofagului.

Tabloul clinic include urmatoarele
simptoame: vome, regurgitatii, disfagie,
dereglari respiratorii, deficit ponderal.

Diverticulul

Malformatia reprezinta o dublicatie a
esofagului foarte rar ntalnitd. Lungimea
diverticulului variaza intre 2-3 cm si 10 cm.

Clinic malformatia se manifestad prin
dereglari respiratorii in timpul alimentatiei,
disfagie, voma si regurgitatii.

Diagnosticul se stabileste cu ajutorul
examenului radiologie cu contrastare a

Metoda radiologicd cu eontrastarea
esofagului permite de a aprecia regiunea
stenozata, lungimea acestea.

Metoda endoscopica de diagnostic
permite de a aprecia dilatarea suprastenotica
si starea mucoasei, zona rigida de stenoza.
Aceastd metoda permite de a face un
diagnostic diferential adecvat cu procesele
tumorale (la copiii mai mari), stenoze
dezvoltate pe fond reflux-esofagita.

Tratamentul conservativ al stenozelor
congenitale ale esofagului constda in bujare
(ante- si retrogradd) a esofagului. in caz de
insucces al metodei conservative se recurge
la tratament chirurgical, care presupune
operatia de esofagotomie cu excizia
membraneli, operatia Heller cu
esofagofundoplicatie, rezectia zonei
stenotice cu aplicarea esofago-
esofagoanastomozei termino-terminale.

enital al esofagului

esofagului. Esofagoscopia este utilda 1in
constatarea diagnozei in deosebi la copiii
mai mari.

Tratamentul diverticulului congenital
al esofagului este chirurgical - rezectia
diverticulului.

Pseudodiverticulul traumaiic al esofagului la nou-nascut

in 1958 B.Hutchinson-Smith raporta
un caz al unui prematur in varsta de 16 ore
care a fost operat gresit cu suspiciune la

atrezie de esofag. Cu 11 ani mai tarziu n
literatura de specialitate apareau comunicari
referitor la nou-nascuti la care pe fond de



trauma se depistau “diverticuli” ai regiunii
superioare a esofagului.

Sunt descrise cateva cauze care pot
provoca afectiunea mentionatd. Cea mai
importanta cauza este folosirea cateterelor
rigide ce se folosesc cu scop de aspiratie sau
sunt introduse 1n stomac. La trauma
esofagului poate duce si manipularea de
intubare in repetate randuri a traheii,
introducerea degetului Tn gura la un fat ce se
naste Tn prezentare pelviand. O asemenea
trauma a esofagului Tn literatura poarta
denumirea de “perforatie submucoasa a
esofagului”, “perforatie a esofagului n caz
de intubare”, Tn majoritate cazurlor se
afecteaza peretele posterior al esofagului.

Tabloul clinic este caracterizat de
dereglari  respiratorii, hipersalivare cu
elimindri spumoase din nas si cavitatea
bucald. Alimentatia copilului agraveaza
starea, intensificandu-se datete de
insuficientd respiratorie in unele cazuri se
poate dezvolta emfizemul regiunii cerzicale.

BIBLIOGRAFIE:
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Examenul radiologie permite de a
constata date de pneumomediastinum,
pneumotorax, emfizem subcutanat al
regiunii cervicale, marirea in dimensiuni al
spatiului retroesofagian, prezenta aerului in
tractul gastro-esofagian.

Contrastarea esofagului permite de a
determina dereglarea integritatii organului
(in caz de perforare substanta de contrast
poate  nimeri in cavitatea pleurald,
pneumomdiastinum etc.).

Faringo-laringoscopia directd permite
de a vizualiza defectul posttraumatic. De
asemenea, se efectueaza esofagoscopia, care
permite de vizualiza orificiul de perforatie.

Tratamentul include atat masuri
conservative, cat su tratament chirurgical. Se
recurge la introducerea sondei Tn stomac
pentru alimentatie, se indica antibioterapie,
tratamentul  intensiv. al  insuficientei
pulmonare. Tn caz de pneumotorax cavitatea
pleurald se dreneaza.

1 Tpurosuy W.H. Pegkue xupypruyeckme 3aboseBaHns NULLEBAPUTENILHOIO TpakTa y AeTeil.

M. MeguumHa. 1985.
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Capitolul 3

PATOLOGIA CHIRURGICALA
A APARATULUI RESPIRATOR

MALFORMATIILE BRONHOPULMONARE

Embriologie. Malformatiile
bronhopulmonare actualmente nu prezinta o
raritate. Este destul de dificil de precizat
frecventa acestora, dupa datele diferitor
autori constituind de la 1,4% péana la 65%
din patologia bronhopulmonara cronica si 3 -
5% din totalul malformatiilor existente la
nou-nascut. Si totusi, mentionam ca
frecventa malformatiilor bronhopulmonare
este dificil de stabilit. La 1/3 din pacientii cu
malformatii bronhopulmonare sunt
diagnosticate anomalii concomitente ale
altor organe si sisteme (vicii cardiace,
malformatii ~ reno-urinare, a tractului
digestiv, a aparatului locomotor etc.), fapt ce
agraveaza evolutia lor.

Pentru a Tntelege etiopatogenia lor e
necesard o cunoastere a embriologiei
aparatului respirator.

Este constatat faptul ca conform
ipotezelor etiopatogenetice malformatiile
bronhopulmonare congenitale se dezvolta
sub influenta factorilor teratogeni ce
favorizeaza unele deregldri de dezvoltare
embrionalda a structurilor bronhopulmonare
la cele 2 etape: sdptdména a 3 - 6 de gestatie,
cand apare diverticulul traheii sub o forma
de proeminare ventrald pe intestinul anterior
la  nivelul somitului 4, caudal de
buzundrasele faringiene; saptaména a 6 - 16,
cand are loc ramificarea rapida a bronhiilor
subsegmentare si distale. Totodata este
actuald conceptia de dereglare postnatala a
diferentierii  si  dezvoltarii  unitatilor
structural-anatomice bronhopulmonare, care
ulterior va servi ca substrat morfologic

favorabil de dezvoltare a afectiunilor
inflamatorii brobhopulmonare cronice.

Sunt propuse multiple clasificatii a
malformatiilor bronhopulmonare. Pe masura
descrierii a noi forme sau concretizarii a
unor probleme de discutie numaérul de
clasificatii va creste. Din multitudinea de
forme clinico-morfologice le vom descrie pe
acelea care beneficiazda de tratamentul
chirurgical, bazate pe clasificatia E.Szekily,
E.Farkas (1978), completatd S.V.Racinskii
si V.C.Tatocenco (1987).

1. Malformatii congenitale ce au la baza
nedezvoltarea structurilor anatomice
bronhopulmonare:

a) ageneziapulmonara;
b) aplazia pulmonara;
¢j hipoplaziapulmonara;
2. Malformatiile  peretelui  traheii i
bronhiilor.
2.1. raspandite:
a) traheobronhomegalia
(sindrom Munie-Cun);
b) traheobronhomalatia;
c¢) sindromul Williams-Campbell;
d) bronhomalatia;
e) emfizemul bronhioloectalic.
2.2. localizate:
a) stenozele congenitale ale traheii;
b) emfizemul lobar congenital;
c) diverticulii traheii si bronhiilor;
d) fistulele traheo-bronhoesofagiene.

3 Malformatiile chistice.

4 Sechestratia pulmonara.

5 Sindromul Zivert-Kartagener



6 Malformatiile vaselor pulmonare:

a) agenezia, hipoplazia arterei pulmonare
sau a ramificatiilor ei;

b) anevrismele saufistulele arteriovenoase;

) transpozitia venelor pulmonare.
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in linii generale manifestarile clinice a
malformatiilor congenitale bronhopulmonare
se includ Tn urmadtoarele sindroame: 1)
sindromul dereglarii functiei de respiratie; 2)
sindromul infectiei pulmonare purulente
cronice; 3) sindromul hipoxemic; 4)
decurgere asimptomatica.

AGENEZIA, APLAZIA PULMONARA

Prin termenul de agenezie pulmonard
se subintelege lipsa totald a bronhiei
principal si pldmanului corespunzétor. in
cazul aplazaiei pulmonare depistam o
bronhie principald rudimentarda cu lipsa
totald a plaméanului, acesta fiind reprezentat
de un sac orb. Cavitatea toracica respectiva
este ocupata de organele mediastinului,
formatiuni de tesut conjunctiv, o parte din
pulmonul contralateral, care de obicei este
hiperplaziat.

Agenezia sau aplazia unilaterald este
compatibila cu viata, dar deseori se asociaza
cu diferite malformatii grave ale altor
organe, care face prognosticul discutabil.
Forma bilaterald a acestei malformatii este
incompatibila cu viata.

Este constatat, ca malformatiile se
dezvolta in 1-2 luna de viatd intrauterina ,
fiind determinata de defecte congenitale a
structurilor membranoase, de ne dezvoltare a
antigenelor, care permit sistemului imun de a
recunoaste si a elimina celulele imature. Ca
cauza de dezvoltare a ageneziei si aplaziei
pulmonare poate servi afectiunile placentei
care decurg cu insuficienta circulatorie a
acestea.

Letalitatea copiilor de varsta pana la 5
ani ajunge la 50%, fiind cauzata de infectii
acute a pulmonului solitar, dereglari grave a
functiei  ventilatorii si a aparatului
cardiovascular , malformatiile congenitale
combinate, Tn deosebi viciile cardiace.

Tabloul clinic este determinat de
asocierea infectiei in unicul pulmon. Vizual

se depisteaza deformatia cutiei toracice pe
contul micsordrii volumului hemitoracelui
afectat, asimetria excursiei cutiei toracice la
respiratie.

in rezultatul prolabarii unicului plaméan
hiperplaziat prin  mediastinul  anterior
respiratia poate fi auscultata in regiunile
superioare si mediale a suprafetei anterioare
a cutiei toracice. Ca rezultat al deplasarii
organelor mediastinului Tn partea afectatd
sunt caracteristice simptoame ale
dextracardiei,  diferential ~ fiind  numai
imposibilitatea de a determina limita dreapta
a cordului. De mentionat, ca are loc nu
numai o deplasare a cordului dar si o rotatie
in jurul axei verticale, din care motiv
tonurile cardiace pot fi mai bine auscultate
din spate.

Examenul radiologie (fig. 15)
evidentiaza de reguld: deformatia cutiei
toracice cu micsorarea hemitoracelui afectat,
ingustarea spatiilor intercostale a
hemitoracelui afectat si marirea acestor
spatii contralateral, opacitate omogena a
hemitoracelui afectat, cu toate ca in zonele
superioare poate fi apreciat tablou pulmonar
pe contul prolabarii plamanului contralateral
prin mediastinul anterior, lipsa conturului
extern a cordului, imposibilitatea de a
diferentia cupola hemidiafragmului in partea
afectata, lipsa excursiei respiratorii a
hemitoracelui afectat, deplasarea traheii i
organelor mediastinului Tn partea afectata.

Alte metode ce permit precizarea
diagnosticului sunt tomografia, tomografia
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Fig.15. Radiografia cutiei toracice (dupa
I.Pascal). Agenezia plamanului
drept (Iamurire Tn text).

computerizata (fig. 16), bronhografia,
angiopulmonografia, bronhoscopia.

Agenezia si aplazia pulmonard nu se
rezolvd chirurgical. Scopul tratamentului
medical consta Tn profilaxia si sanarea
infectiei unicului plaman.

Fig.16. Tomografie computerizatd (dupa
I.Pascal). Opacitate omogena a
hemitoracelui drept. Prolabarea
plamanului stdng prin mediastinul
anterior.

HIPOPLAZIA PULMONARA

Hipoplazia pulmonard face parte din
malformatiile  arborelui  bronsic si a
parenchimului pulmonar si este determinata
de dereglarea dezvoltarii tuturor structurilor
anatomice ce Intra in  componenta
plamanului. Aceastd malformatie recunoaste
n ultimii ani o crestere a incidentei sale.

Dupa Delarue (1959) deosebim forma
simplda a hipoplaziei pulmonare, care se
prezintd prin micsorarea uniforma a
volumului  lobului  sau pulmonului cu
ingustarea lumenului bronhiilor si forma
chistica, fiind caracterizata de dereglari
grave a arborelui bronsic cu dilatari chistice
a bronhiilor segmentare si subsegmentare,
micsorarea substantiala sau lipsa
parenchimului pulmonar. Aceste dereglari de

dezvoltare se pot produce atdt in perioada
prenatala, cat si Tn perioada postnatala
precoce.

Tabloul  clinic al  hipoplaziei
pulmonare este dominat de semne generale
(oboseala, retard fizic, inapetenta,
temperaturd subfebrild), tusa umeda cu
expectoratii muco-purulente. Dispnea,
semnele de insuficientd respiratorie sunt
simptoame des intalnite la acesti bolnavi, n
deosebi Tn perioada de acutizare sau efort
fizic. Pot fi prezente si alte semne clinice
caracteristice pentru patologia
bronhopulmonara cronica cum ar fi
hemoptizia, asimetria cutiei toracice sau
asimetria miscarilor respiratorii a cutiei
toracice, degete hipocratice. Intensitatea



acestor semne in mare masura depind de
gravitatea si  volumul zonei afectate,
asocierea cu alte anomalii de dezvoltare,
durata procesului pioinflamator, varsta
copilului. Asa dar, Tn majoritatea situatiilor
hipoplazia pulmonara decurge asemanator cu
majoritatea afectiunilor bronhopulmonare
cronice, ne avand un tablou clinic specific
din care cauza si apar carente in diagnostic.

Diagnosticul. Examenul radiologie de
rutind, tinAnd cont de datele anamnestice si
tabloul clinic poate nu numai suspecta, dar si
aprecia prezenta acestei malformatii. Datele
radiologice sunt prezente prin deplasarea
organelor mediastinului spre partea afectata
cu  “dezgolirea  coloanei  vertebrale”,
micsorarea volumului hemitoracelui, pozitia
ridicata a hemidiafragmului, dereglari de
transparentd pulmonard, atenuarea desenului
pulmonar.

Deci toate semnele radiologice
depistate Tn hipoplazia pulmonara pot fi
incluse in 2 grupe: semne ce reflecta ne
dezvoltarea pulmonului, micsorarea 1in
volum a organului; semne caracteristice
proceselor inflamatorii.

Bronhografia rdméane una din cele mai
informative si obiective metode imagistice n
diagnosticul ~ adecvat si complet al
malformatiilor bronhopulmonare Si
patologiei bronhopulmonare cronice. Pentru
hipoplazia simpla este caracteristic bronhiile
ingustate, deformate, cu contur neregulat,
deseori termindndu-se orb, fara ramificati
segmentare. Mai des se contrasteaza numai
bronhiile de gradul 2-5. Poate fi depistata
agenezia sau aplazia unor bronhii segmentare
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cu prezenta numai a unor bronhii
subsegmentare rudimentare. in hipoplazia
chistica bronhografia detesta dilatatii chistice
a bronhiilor incepand cu  Dbronhiile
segmentare sau segmentare, alte generatii de
bronhii lipsind.

Confruntand datele bronhografice si
radiologice, putem afirma ca semnele
radiologice descrise pot fi prezente n egala
masura si in alte afectiuni bronhopulmonare,
care decurg cu micsorarea zonei afectate n
volum (pneumoscleroza, atelectazie,
bronsiectazii atelectatice etc.).

Angiopulmonografia si  scintigrafia
pulmonarda ofera date semnificative 1n
aprecierea gradului de dereglari a fluxlui
sanguin a regiunilor afectate.

n baza datelor radiologice,
bronhografice, angiopulmonografice unii
autori  evidentiaza 3 forme a hipoplaziei

simple: majora, atavica, pulmon
supratransparent.
Tratamentul. Explorarea

intraoperatorie este decisivd in alegerea
procedeului operator fintrucat furnizeaza
elemente diagnostice ne evidentiate de
explorarile preoperatorii (proces aderential
avansat, comprimarea lobului malformat).

Tratamentul hipoplaziei pulmonare ca
reguld este chirurgical si consta in rezectia
segmentelor afectate. Rezultatele imediate si
tardive a tratamentului aplicat sunt
conditionate de corectitudinea indicatiei i
rezolvarii  chirurgicale, de atitudinea
medicald pre- si postoperatorie, care va avea
ca scop cuparea procesului inflamator si n
special acutizarii, recidivei.

SINDROMUL ZIVERT-KARTAGENER

Sindromul Zivert-Karlagener
reprezintd o malformatie congenitala ce
include triada de simptome: bronsiectazii,
pozitia inversa a organelor interne (situs
inversus) si pansinusite. Una din primele

comunicari referitor la aceasta maladie a fost
facuta de A.C.Zivert (1902), ulterior aceasta
malformatie fiind amanuntit studiatd de
Kartagener (1933, 1935).
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Frecventa acestei malformatii este de
1:15000 - 1:50000, dupa datele a diferiti
autori  constituind 0,19% - 0,6 % dintre
bolnavii cu afectiuni  bronhopulmonare
cronice.

Pana in prezent se  discuta
etiopatogenia bronsiectaziilor in sindromul
Kartagener, fiind dovedit, ca la baza acestei
patologii se afla defectul congenital a
epiteliului ciliat a tractului respirator, fiind
descrise 16  variante a  modificarii
uitrastructurii cililor. Cu scopul de a indica
toate cazurile de disfunctie ciliard in acest
sindrom a fost propusa notiunea de “sindrom
dischinetic ciliar primar” fenomen ce
contribuie esential ia dereglarea transportului
mucociliar, clirensului bronhiilor - substrat
favorabil de dezvoltare a proceselor cronice
ibronhopulmonare. Sunt descrise cazuri de
combinare a sindromului Kartagener cu
anomalii determinate genetic a motilitatii
epiteliului ciliat si spermei.

De mentionat ca dupd@ parerea unor
autori dereglarea miscarilor sincrone a cililor
in perioada embrionald are contributie si
asupra rotatiei organelor interne.

Tabloul clinic este determinat de
activitatea procesului inflamator pulmonar, a
nazofaringelui si a sinusurilor paranazale.
Simptoamele clinice pot debuta chiar din
frageda copilarie, fiind tipice afectiunilor
bronhopulmonare cronice. Deseori aceastd
malformatie se Tntdlneste Tn combinatie cu
alte anomalii de dezvoltare: polidactilia, vicii
cardiace, dereglari endocrine etc.

Diagnosticul nu este dificil. Caracterul
si volumul de afectare a sinusurilor
paranazale, aparatului bronhopulmonar se
precizeaza prin investigatii radiologice,
bronhologice.

Tratamentul  acestui  sindrom  se
efectueaza dupa principiile de tratament al
afectiunilor bronhopulmonare cronice.

EMFIZEMUL LOBAR CONGENITAL.

Emfizemul  lobar  congenital
reprezintd o malformatie bronhopulmonara
ce consta dintr-o distensie difuza, anormala
si uniforméd a alveolelor, localizata la un lob,
de obicei cel superior, provocand
dezvoltarea  sindromului de Tncordare
intratoracicd, malformatie determinatd de ne
dezvoltarea bronhiolelor respiratorii,
tesutului alveolar.

Incidenta emfizemului lobar ar fi un
caz la 100 000 nasteri. Dupa statisticele a
unor autori emfizemul lobar constituie 0,5-
6,9% dintre malformatiile bronhopulmonare
si pand la 1 % dintre afectiunile
bronhopulmonare cronice nespecifice.

Primele descriei ale acestei maladii au
fost facute de Whithered (1897), Royes
(1938), Oberstrut (1939). Dar numai in 1951
R.Robertson si E.Jazmes au numit aceastd
afectiuni  “emfizem  lobar”,  descriind
amanuntit tabloul clinic al maladiei.

Mecanismul patomorfogenetic
predominant al emfizemului lobar congenital
este  cresterea presiunii  Tn  portiunile
respiratorii ale parenchimului pulmonar.
Etiologia nu este stabilitd cu certitudine.
Majoritatea savantilor considerd cd cauza
principald este  dezvoltarea  vicioasa,
insuficienta ~a  cartilajelor  bronbhiilor.
Bronhiile tributare portiunilor afectate sunt
atrezice sau  stenozate, cu cartilaje
hipoplaziate, placile cartilaginoase
fragmentate, dispuse haotic. Hipoplazia
poate fi partialda sau totalda. Aceste deficiente
duc la dereglarea clearance-lui bronhial,
retenfia i supraincarcarea cu aer a
parenchimului alveolar prin mecanism *“de
supapa”, care apare in bronhiile afectate.

FO.®./cakoB a descris 3 malformatii a
sistemului  bronho-pulmonar ce duc Ila
dezvoltarea emfizemului lobar:



1 aplazia muschilor

2.

netezi a bronhiilor
terminale si respiratorii;

lipsa generatiilor intermediare de bronhii (de
la bronhiile lobulare 1isi ia Tinceputul
parenchimul pulmonar emfizematos, prin
care bronhia comunicd printr-un tub

ondulant tapetat cu epiteliu cilindric);

agenezia a intregii  regiuni respiratorii
(bronhiile lobulare, bronhiolele terminale
respiratorii  si alveolele lipsesc - se

determind multiple cavitati microscopice,
dezvoltate din bronhii interlobulare).

Tipurile 1 si 2 se refera la emfizemul
lobar congenital veritabil, tipul 3 - la
pseudoemfizemul lobar.

Clinic simptoamele se manifestd din
primele zile, saptaméni sau luni dupa
nastere, suferinta fiind  respiratorie.
Hemitoracele respectiv bombeaza, fiind
prezente dispneea,  polipneea continua,
cianoza, tuse.

Pentru forma decompensatda este
caracteristic dispnea exprimatd, respiratie
suierdatoare, cianoza, tahicardie, tahipnee (1,5

- 2 ori), accese de asfixie care uneori decurg

cu convulsii ca rezultat al hipoxiei cerebrale.
Electrocardiografia detesta dereglari trofice
in miocard. La manometria cordului si
arterei pulmonare se constatd fenomene de
hipertensiune.

Forma subcompensata se manifesta cu
dispnee moderatd, care devine accentuata in
complicatii pioinflamatorii al plamanilor,
accese scurte de asfixie. Tn perioadele de
remisie semne de insuficienta respiratorie nu
se apreciaza. Perioada critica pentru copil in
forma clinico-evolutiva data este in cele sase
luni ale primului an de viatd, dupa care
starea copilului se stabilizeaza.

Forma compensata se manifesta printr-
0 evolutie clinicd de lungd duratd, cu
perioade de acutizare si remisie. Semnele

radiologice comparativ. sunt mai putin
exprimate.
Diagnosticul este stabilit in baza

examenului radiologie, uneori precizat prin
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bronhografie, angiopulmonografie,
scintigrafie pulmonara. Mentiondam, c&d in
formele decompensatd si subcompensata, in
conditii de Tncordare intratoracica pronuntata
riscul folosirii bronhografiei este major,
motiv ce impune abtinerea de la acestd
metoda.

Pe radiograma cutiei toracice (fig.17)
se observa o hiperclaritate a zonei afectate
cu atenuarea desenului pulmonar, deplasarea
organelor mediastinului n partea
contralaterala, coastele orizontale,
aplatisarea cupolei hemidiafragmului din
partea afectatd cu limitarea excursiei lui,
hernie mediasinala a lobului respectiv.

Fig. 17. Radiografie toracicd. Emfizem lobar
congenital cu afectarea lobului superior
al plamanului drept. Hernie mediastinala.

Angiopulmonografia detesta
scheletarea ramurilor arterei pulmonare, cu
un desen “sarac” a retelei capilare.

Scintigrafia pulmonara prin perfuzie
apreciaza lipsa acumularii de indicator Tn
lobul respectiv.

Diagnosticul diferentiat se va face cu
chistul aerian congenital, corp strdin a
bronhiei cu mecanism de supapd, hernia
diafragmatica, pneumotoracele  spontan,
stafilococia pleuro-pulmonara.

Tratamentul este chirurgical, uneori
efectuat de urgentd, lobectomia fiind
operatia de electie.
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EMFIZEMUL CONGENITAL UNILATERAL AL PLAMANULUI
(SINDROM MACLEOD)

Emfizemul congenital unilateral al
plamanului este o forma rara a emfizemului
pulmonar, pentru prima datd fiind descrisa
de Swyer si James (1953) si W.M.Macleod
(1954) (A.V.Pavlunin, 1997). Maladia mai
este  cunoscutd  sub  denumirea  de
pseudoemfizem obstructiv, pulmon
hipertransparent unilateral, sindrom
Macleod.

Etiopatogenia acestei malformatii se
discuta. W.M.Macleod sustinea, cad la baza
dezvoltarii acestei malformatii se afla
agenezia sau hipoplazia unilaterala a arterei
pulmonare. Altda ipotezd este “distrofia
progresiva pulmonard” ca rezultat al
bronhiolitei obstructive, care apare ca
rezultat al  malformatiilor  regiunilor
respiratorii a arborelui bronsic.

Tabloul clinic este dominat de
dereglari respiratorii si cardiovasculare,
gradul de intensitate fiind Tn dependenta de
stadiul de compensatie, gradul de deplasare a
organelor mediastinului, dereglarea
permiabilitatii bronhiilor, afectiunile
concomitente.

La examenul fizical al bolnavilor
percutor se determind sunet timpanic al

pulmonului afectat, auscultativ respiratie
atenuatd, inspiratie prelungita, deplasarea
contralateral a tonurilor cardiace.

Examenul radiologie a cutiei toracice
apreciaza  hipertransparenta  pulmonului
afectat, desenul pulmonar prezent numai in
regiunea hilului, organele mediastinului
deplasate contralateral. Cupola
hemidiafragmului  in  regiunea afectata
aplatisatd cu excursie limitatd. De asemenea
excursia  pulmonului  contralateral este
limitatd pe contul comprimadrii acestuia de
pulmonul afectat.

Bronhografia  detestd  deformatia
bronhiilor de calibru mare, care se termina
orb, fara eontrastarea bronhiilor de calibru
mic. Uneori pot fi depistate bronsiectazii.

La angiopulmonografie se determina
hipoplazia arterei pulmonare cu scheletarea
ramurilor acestea.

Tratamentul acestei malformatii este
chirurgical, indicatiile pentru interventie
chirurgicala fiind in dependenta de gradul de
insuficienta respiratorie, prezenta
afectiunilor concomitente, operatia de electie
fiind pulmonectomie.

SECHESTRATIA PULMONARA

Sechestratia pulmonard defineste o
zona de tesut pulmonar embrionar
vascularizat de o artera ce porneste din
circulatia  sistemica, caracterizatd prin
separarea unei portiuni pulmonare lobare sau
segmentare de conexiunile sale bronsice si
vasculare. Tn literaturda mai poate fi intalnita
sub denumirea de “hipoplazie chisticd cu
vascularizatie aorticd”. Desi cele mai multe
cazuri de sechestratie nu comunica cu caile
aeriene functionale, aceasta nu este o regula
generala.

Aceastd malformatie este inclusa n
grupul de malformatii combinate, deoarece
are la baza atdt malformatia bronhiilor si
parenchimului pulmonar, cit si a vaselor
sanguine.

Pentru prima data aceasta patologie a
fost descrisa de C.Rokytansky si Reetorzik
(1861), facAnd o comunicare despre un caz
de lob schimbat polichistic adaugator situat
la baza plamanului dezvoltat normal,
vascularizat de doua arterii de la aorta



toracica. Mai tarziu aceasta patologie a fost
numita sechestratie extrapulmonara.

Dupa datele diferitor autori frecventa
sechestratiei pulmonare oscileaza intre 0,8 -
2 % dintre afectiunile bronhopulmonare
cronice.

Etiopatogenie. S-au emis cateva
ipoteze  privind  patogenia  anomaliei
congenitale  respective inclusiv:  teoria
fractionarii, conceptul mugurelui accesoriu
etc. Factorii cei mai importanti ce determina
tipul sechestratiei pulmonare sunt:
embriogeneza sistemului arterial pulmonar
ce Tinlocuieste vascularizatia din aorta
dorsald, gradul de involutie a comunicarii
originale cu intestinul primitiv, timpul de
aparitie al malformatiei - Tnainte sau dupa
finalizarea  embriogenezei  Tnvelisurilor
pleurale etc.

Dupa Heithof si colab. (1976),
malformatia apare atunci cand grupuri de
celule cu potential respirator iau nastere din
esofagul primitiv caudal de mugurele
pulmonar normal, sau cand o parte a
mugurelui pulmonar normal ia nastere din
esofagul dorsal, dar nu din tubul ventral
laringotraheal. S-a demonstrat ca daca aceste
grupuri celulare ajung in contact cu tesutul
pulmonar normal vor fi conectate printr-un
pedicul. Liethister si colab. (1986) arata ca
atunci cand tesutul pulmonar accesor ia
nastere Tnaintea aparitiei pleurei el va fi
acoperit de plamanul normal, producand
sechestratia intralobard. Dacd pedicuiul
ramane functional, se formeaza sechestratia
comunicantd, iar daca tesutul pulmonar ia
nastere dupa formarea pleurei dezvoltarea
lui are loc separat de cea a plamanului
normal, rezultand 0 sechestratie
extrapulmonara.

O serie de autori considera ca
sechestratia intralobard este o afectiune
dobéandita, aparutd Tn prezenta unei obstructii
bronsice recurente cu infectie distala,
arterele  ligamentului  triunghiular  al
plaménului se dezvoltd ca vase colaterale
pentru  segmentul  pulmonar infectat,
sechestrandu-1de  restul parenchimului
pulmonar.
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in cazul “sechestratiei intrapulmonare”
zona anormala nu are pleura proprie si este
situata in profunzimea tesutului
bronhopulmonar. Contrar primului caz zona
“sechestratd” extrapulmonara dispune de
pleura viscerala si se poate afla atat in
plaméan, c&t si in mediastin, cavitatea
pericardului, spatiu subdiafragmal etc. Vasul
aberant arterial Tsi are originea de la aorta
toracicd, mai rar de la aorta abdominala,
vasele intercostale sau subclaviculare.

Sechestratia comunicanta reprezinta o
sechestratie intra- sau extralobara ce are
comunicare patentd sau ne functionald cu
tractul digestiv. Comunicarea este mai
frecvent tubulard, iar examenul histologic
releva tranzitia de la mucoasa esofagiana la
cea bronsica.

Tablou] clinic. Sechestratia pulmonara
nu are un tablou clinic caracteristic, acesta
fiind pe o durata lungd asimptomatic.
Simptomatologia este  determinata de
modificarile inflamatorii care se dezvolta in
zona sechestrata. Pacientii afectati se
prezintd, de obicei, cu un tablou de infectii
pulmonare recurente, cu tuse cu expectoratii
muco-purulente, febra, hemoptizii.

Clinico-radiologic deosebim 3 forme a
sechestratiei pulmonare:

- bronsiectatica;

- pseudotumorala;

- abscedanta sau empiemica.

Examenul radiologie al cutiei toracice,
CT detestda o formatiune chistica sau
polichistica cu o infiltratie mai mult sau mai
putin pronuntatda de o forma neregulata,
sferoida. Tn unele cazuri la tomografie poate
fi depistat un vas mare care porneste de la
aortd. Pentru un diagnostic concludent este
necesar depistarea urmatoarelor semne: o
umbra chistici cu un tablou vascular
periferic atenuat, localizarea in segmentul X
si datele bronhografice, unde se apreciaza
lipsa contrastarii bronhiilor in zona datd si
imprejurul ei. Cu toate acestea metoda sigura
de diagnostic ramane aortografia, care
permite de vizualiza vasul aberant ce
vascularizeaza zona sechestrata.

in literatura de specialitate este
descrisda notiunea de pseudosechestratie -
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deplasarea  ficatului  prin  defect a
hemidiafragmului drept Tn cavitatea pleural3,
simuland tabloul radiolgic al sechestratiei
pulmonare, dignosticul diferential fiind
concretizat prin scintigrafia ficatului.

Tratamentul sechestratiei pulmonare
este exclusiv chirurgical, operatia de electie
fiind segmentectomia sau lobectomia cu
ligaturarea vasului aberant pe traiect.

ANEVRISMELE ARTEREOVENOASE PULMONARE
CONGENITALE

Anevrismele artereovenose pulmonare
congenitale reprezintd o maladie determinata
de malformatia vaselor circuitului mic cu
“aruncarea” sangelui de la dreapta spre
stanga

Este o malformatie dificil de depistat,
pacientii deseori nimerind n stationar si
fiind tratati cu diagnoza de tuberculoza.

Intensitatea semnelor clinice este
direct proportionala cu volumul cantitatii de
sange arterial “aruncat” Tn patul venos,
excluzand din circuit patul microcirculator.

Pentru aceastda malformatie este
caracteristic triada clinica: dispnee la efort
fizic, cianozd, deformatia falangelor distale a
degetelor. Unii pacientii acuza hemoptizie
sau hemoragii nazale.

Auscultativ uneori poate fi apreciat un

suflu de asupra malformatiei vasculare. La
examenul radiologie si tomografie al cutiei
toracice poate fi apreciata o formatiune unica
sau cateva de forma ovalda. Conturul
anevrismei solitare ca reguld este clar, cele
mici multiple se vizualizeaza sub forma de
infiltrate de o forma neregulata.

Apecierea presiunii sistolice in artera
pulmonard detestd micsorarea acesteea
(norma 30 mm col.Hg).

Metoda care permite precizarea
diagnosticului este angiografia, permitand
concretizarea particularitatilor anatomice al
acestei malformatii, dimensiunile, volumul.

Tratamentul este chirurgical, operatia
de electie fiind exereza lobului afectat. Ca
metodd alternativd poate servi inchiderea
endovasculard, folosind spiralele Djanturco.

CHISTUL SOLITAR PULMONAR CONGENITAL

Notiunea de chist pulmonar veritabil
presupune prezenta unei cavitati
intrapulmonare stabile, cu un perete bine
format, interior tapetat cu epiteliu, continand
aer sau lichid (chistul bronhogen - contine
elemente ale peretelui bronsic, fibre
musculare  elastice etc.). Dezvoltarea
chistului  pulmonar congenital (veritabil)
reflectda rolul unor mutatii genetice 1n
embriogeneza a bronhiilor de calibru mic si
regiunilor respiratorii

Trebuie subliniat faptul ca chistul
pulmonar congenital este o malformatie
bronhopulmonara relativ  rar  intalnita.
Primele relatdri a acestei patologii 7i apartin
lui Fortanus (1638), care a raportat un caz
postmortem al unui copil cu un chist
incordat pulmonar comunicant cu arborele
bronsic.

Desi chistul pulmonar este o entitate
clinicd bine individualizatd chiar si in
prezent ramane discutabila etiopatogenia



acestei malformatii, fiind propuse mai multe
teorii, printre care: teoria pro iferarii
intrauterine, a sechestrarii intrauterine a unei
regiuni a arborelui bronsic, a atelectaziei
embrionale si fibrosclerozei primare, precum
si a modificarilor  congenitala  de
vascularizatie etc. (Eva Gudumac si coaut.,
1999).

Dupa |.C.Esipova aceste malformatii
congenitale au 2 tipuri de dezvoltare. Primul
tip - in perioada antinatalda are loc oprirea
dezvoltarii mugurelui bronhial la diferit
nivel, care ulterior se va transforme intr-o
formatiune chistica cu lipsa totald de tesut
alveolar (Esipova I.C., 1962).

Aceste momente sunt contesta e de o
serie de autori ca babkosa A.l'., JleBalleB
FO.H., dupa pérerea carora chistul bronhogen
nu se opreste in dezvoltare, dar continua la
nivel tisular sa se dezvolte Tn perioada
antinatald intr-o form& anormald, din care
motiv histologic pot fi gasite struc uri ce
amintesc alveole si chiar bronhii de diferit
calibru. H.B.INyTtoB si coaut. sustir ideea
existentei unei legitati morfogenetice unice
pentru dezvoltarea diferitor forme de
formatiuni chistice pulmonare, care constau
in  dezvoltarea vicioasa a mugurilor
bronhopulmonari. Conform acestei pareri
procesele de organogeneza si histogereza nu
se opresc dar decurg vicios, Tn acelasi
plaman  fiind constatate  atdt  zone
malformative, cét si zone dezvoltate normal.

Tipul 1l de dezvoltare a formatiunilor
chistice este cauzat de lipsa generatiilor
intermediare de bronhii. Tn aceste cazuri
bronhiolele 7si iau originea direct de la
bronhiile de calibru mare. Totodata
A.N.CtpykoB si N.M.Kogonosa au depistat
ca nu n toate cazurile poate fi intalnita lipsa
generatiilor intermediare de bronhii Sunt
descrise cazuri de chist gigant pulmonar
drenat prin mai multe bronhii.

Termenul de “boala chistica solitard” a
fost propus de Almeida. Autorul clasifica
chisturile  pulmonare in  bronhiale i
alveolare, socotind ca ele pot avea origine
atdt congenitald, cat si dobanditd. Aceasta
parere este sustinutd de mai multi autori,
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care disting chisturi pulmonare bronhogene
(continut lichid) si bronhiale, ce contin aer.

Tabloul clinic este predominat de
semne  caracteristice unei insuficienta
respiratorii. Copiii mai mari pot prezenta
acuze la oboseald, slabiciune, tuse seaca,
respiratie  suierdtoare, periodic dispnee,
polipnee, cianoza perioro-nazald, semne
clinice care se agravau in caz de efort fizic.

Examenul clinic pune in evidentd o
reducere a  amplitudinii miscarilor
respiratorii, la auscultatie - lipsa respiratiei
in regiunile de proiectie a malformatiei |,
atenuarea respiratiei n ariile pulmonare
adiacente. Percutor se constatd deplasarea
moderata a limitelor cordului spre partea
opusa, Tn zona afectata - sunet timpanic.

Examenul radiologie a toracelui
deceleaza o formatiune chisticd cu contur
clar, care contine aer si care ocupa o anumita
arie pulmonard. in regiunile adiacente, ca
reguld, tabloul vascular este condesat pe
contul colapsului compresiv al
parenchimului pulmonar. Organele
mediastinului sunt deplasate contralateral. n
cazul chisturilor gigante incordate in unele
cazuri radiologie nu se determind un contur
bine determinat.

Tomografia computerizata (fig. 18)
oferd date asupra extensiei volumului
chistic, permite evaluarea starii ariilor
pulmonare comprimate.

Fig. 18. Tomografie computerizatd Chist
pulmonar aerian al plamanului
drept.
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Bronhografia raméane un examen
valoros cu rezultate pozitive n chistele
pulmonare; evidentiaza imaginea unei
formatiuni  hipertransparente de diverse
dimensiuni, calibrul, traiectul, structura
arborelui bronsic, modificarile secundare ale
arborelui bronsic al segmentelor adiacente.

Tratamentul chirurgical este
obligatoriu, impunand exereza formatiunii
chistice pulmonare de dimensiuni majore, Tn
cazul unor chisturi de dimensiuni mai mici
se efectueaza ablatia chistului, care trebuie
sa fie completd si constituie singura
posibilitate de evitare a complicatiilor,
riscului recidivei.

SIDROMUL WILLIAMS-CAMPBELL

Sindromul Williams-Campbell are la
bazd defectul congenital, generalizat a
cartialjului a bronhiilor de calibru 3 - 8, fiind
descisa pentru prima oard in a. 1960, ulterior
malformatia purtdnd numele autorilor.

Malformatia este caracterizatda de o
marcata dischinezie a bronhiilor (colaps
expirator), care contribuie esential ia
deteriorarea ventilatiei pulmonare, drenajului
bronsic cu instalarea ulterioard a stazei si
asocierii factorului infectios. Tn majoritatea
cazurilor procesul este difuz, bilateral, n
cazuri rare pot fi apreciate si forme
localizate.

Tabloul clinic este prezent din primele
saptamani, luni de viata si se manifesta prin
dereglari respiratorii. Ulterior apar semnele
caracteristice pneumoniei cronice.

Unele forme a malformatiei se pot manifesta
numai dupa asocierea infectiei

Semnele de bazd ale acestei
malformatii  este  dispneea,  respiratia
sueratoare caracteristica, aceasta uneori fiind
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BOALA BRONSIECTATICA

Boala bronsiectaticd este un proces
bronhopulmonar  cronic  nespecific, ce
decurge cu dilatarea ireversibild a bronhiilor
si fenomene pneumosclerotice.

Fiind descrisd pentru prima datd de
Laennec (1819), marea majoritate a autorilor
considerad boala bronsiectatica o patologie ce
reflectd modul de viatd nesatisfacator,
considerand-o o maladie a saracilor.
Bronsiectaziile la copii nu constituie o
raritate, morbiditatea acestei patologii
osciland intre 0,76-1,7%, ceea ce constituie
38,7% n structura afectiunilor
bronhopulmonare cronice nespecifice.

in majoritatea cazurilor bronsiectaziile
sunt depistate pana la varsta de 20 ani, iar la
1/3 din din pacienti chiar pana la varsta de 5
ani, fapt ce permite de a conchide, ca boala
bronsiectatica este o patologie caracteristica
pentru organismul n crestere.

Etiopatogenia. Etiologia  acestei
afectiuni este insuficient cunoscutd i
contraversa. Marea majoritate a autorilor le
incadreaza in categoria afectiunilor generate
de modificarile drenajului  brongic i
infectiei. La 1/3 din pacientii cu diferite
forme a bolii brosiectatice cauzele bolii
raman nedeterminate. O serie de autori sunt
de parerea ca pneumoniile acute netratate in
25% din cazuri evolueazad clinic in forme
cronice. Exista studii recente care afirma ca
primile manifestari clinice a bronsiectaziilor,
dupd suportarea pneumoniei acute, se
depisteaza la 46,4% din copiii de varsta pana
la 1an, la 45,7%- copiii de 1-2 ani, la 6,3%-
2-3 ani si la 1,6 %-dupa 3 ani. Asa cum
demonstreaza statisticele complicatiile prin
bronsiectazii dupa pneumoniile acute
complicate se dezvolta la copiii de vérstd
pana la 2 ani (92,1%) si numai Tn 1/3 din
cazuri fiind depistati dupa 3 ani de boala.

Un rol important Tn dezvoltarea
proceselor bronhopulmonare cronice se
atribuie malformatiilor congenitale
bronhopulmonare la nivel de organ, celula si
cel subceiular. fintre copiii cu afectiuni

cronice, recidivante bronhopulmonare dupa
datele literaturii in 66 - 78% sunt depistate
diferite malformatii congenitale
bronhopulmonare, acestea fiind prezente
prin deficienta cartilajului bronsic, reducerea
ramificdrilor bronhiilor sau prezenta unei
arhitectonici neobisnuite a bronhilor cu
dezvoltarea  malformatiilor chistice,
sechestratia pulmonara, hipoplazia peretilor
bronsici, displazia multichistica a
plamanilor.

Procese patologice se dezvolta la copii
in conditii de imaturitate morfofunctionala a
parenchimului  pulmonar, ceea ce se
confirma prin prezenta unor displazii tisulare
atadt la nivelul peretilor bronsici, cat si a
tesutului  alveolar peribronhial.  Aceste
concluzii se refera in special la cazurile de
displazie i agenezie a parenchimului
alveolar, care reprezintda teritorii de
insuficientd respiratorie si rezistenta tisulara
minora, concomitent cu imaturitatea i
insuficienta  mecanismelor de aparare
imunologica locala. Tulburérile cantitative si
calitative ale diferentierii, cresterii i

corelatiei  componentelor  tisulare  ale
parenchimului pulmonar constituie
substratul ~ morfologic  al insuficientei

pulmonare, care apare la anumite etape ale
dezvoltdrii postnatale si  predispun la
afectiuni inflamatorii cronice.

Aceasta asociere a  factorilor
congenitali si  dobanditi pe fond de
imaturitate si insuficientda a mecanismelor
adaptiv-compensatorii  reprezinta factorii
majori de risc in evolutia progresiva a bolii
bronsiectatice la copii, ceea ce necesita
tratament chirurgical oportun si adecvat. in
dezvoltarea afectiunilor bronhopulmonare
cronice un rol aparte se atribuie defectelor
congenitale ale epiteliului cilindro-ciliat, a
tesutului elastic cu dezvoltarea sindromului
dischinetic ciliat primar.

De rand cu defectele determinate
genetic ale epiteliului ciliat, un rol nu mai
putin important n etiopatogenia



brosiectaziilor 11 ocupa lezarile secundare a
acestor structuri anatomice, manifestate prin
reducerea aparatului ciliat, lezarea difuza a
citomembranelor, ca rezultat al evolutiei
proceselor infiamator-sclerotice din peretele
bronsic, reducerea retelei microcirculatorii,
transformarii sincrone a epiteliului bronsic n
cel cuboid, scuamos.

Rolul  malformatiilor ~ congenitale
vasculare in dezvoltarea pneumoniei cronice
la copii pana in prezent ramane un capitol
putin studiat. Analizand rezultatele studiilor
clinico-morfologice se poate consemna ca de
rand cu anumite anomalii de dezvoltare a
arborelui bronsic si parenchimului pulmonar
deseori pot fi intélnite diverse malformatii
vasculare, ca hipoplazia ramurilor arterei
pulmonare, angiomatoza Si
hipervascularizarea  difuza a arteriilor
bronsice, care ulterior pot servi ca unul din
factorii de cronicizare al procesului pio-
inflamator bronhopulmonar cu dezvoltarea
ulterioard a pneumoniei cronice secundare.
Aceste malformatii vasculare sunt legate de
modificarile de crestere a mugurilor
(primordiilor) terminali ai ramificatiilor
embriofetale bronsice n perioada
intrauterind de dezvoltare a plaminilor. O
dezvoltare lentd a bronhiilor cu pastrarea
vitezei de dezvoltare a arterelor bronsice
poate provoca dezvoltarea unui conglomerat
angiomatos a acestora. Cresterea pulsanta,
neuniform& a mugurilor terminali provoaca o
hipervascularizare a arterelor bronsice cu
dereglarea ramificatiilor bronhiilor.

n 25-30% din cazuri la pacientii care
au suportat tuberculoza pulmonara dupa
insanatosirea clinica se dezvolta modificari
clinico-morfologice ireversibile ca cele
pneumosclerotice,  fibroatelectatice, ce
servesc ca substrat favorabil Tn dezvoltarea
bronsiectaziilor, mecanism care diferd de
cazurile de dezvoltare specifica a
bronsiectaziilor ca rezultat al distructiei
tuberculoase.

O pozitie specialda in etiopatogenia
bolii bronsiectatice la copii prezinta aspiratia
corpurilor strdini, in deosebi de origine
organica. Unii autori descriu cazuri de
bronsiectazii ca rezultat al aspiratiei
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substantelor toxice, uleioase, inclusiv si
celor medicamentoase.

Evolutia  diferita a procesului
inflamator in bronhiile de calibru mare si
mic se datoreazd structurii lor anatomice.
Acest fapt determina si diferite mecanisme
de formare a bronsiectaziilor. in formele
primare de bronsita bronsiectaziile au
caracter de retentie, pe cand Tn bronsitele
secundare usor se dezvoltd bronsiectaziile
distructive.

Ramane Tn discutie rolul etiologic a
diferitor microorganisme 1in dezvoltarea
pneumoniilor cronice la copii. Dupa datele a
mai multor autori din sputa si aspiratele
bronsice Tn  majoritatea  cazurilor de
pneumonie cronica se izoleaza pneumococul
si H.Influenzae. Dar in alte studii se aratd ca
rolul predominant in etiopatogenia bolii 1l
detine Pseudomonas aeruginosa  sau 1n
combinatie cu H.influenzae, afirmindu-se, ca
depistarea acestui microorganism este un
factor nefavorizant Tn evolutia clinica si
prognosticul bolii bronsiectatice, in deosebi
in cazurile de bronsiectazii dezvoltate pe
baza mucoviscidozei. De mentionat, ca
mucoviscidoza este o cauza importanta Tn
dezvoltarea bronsiectaziilor.

Nu este o raritate cand bronsiectaziile
apar avand ca substrat aspergiloza
bronhopulmonara. Folosind tehnica
endoscopica s-a demonstrat ca in caile
respiratorii inferioare pot fi depistati mai
multi agenti microbieni, printre care:
Str.viridans, Neisseria spp., Haemophilus
spp., Str.pneumoniae, H.influenzae,
Moraxella cataralis, P.aeriginosa fiind
nregistrata rar.

La baza rezistentei tesutului pulmonar
fata de factorii de agresie se afla si
mecanismele apararii locale nespecifice si
specifuce, reactivitatea imunologica a
organismului, un rol important atribuindu-se
sistemei mucociliare de transport, activitatii
fagocitare a neutrofilelor si macrofagilor,
reactiilor imune celulare si  umorale.
Mecanismele  de  aparare  reprezinta
componentii invarianti ai sistemelor i
subsistemelor  biologice. La  nivelul
complexului  bronhopulmonar al carei
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functie majora este transportul si schimbul
de gaze si secundar, activitatea metabolica
in conditiile celei mai Tnalte presiuni partiale
a oxigenului din organism, mecanismele de
aparare asigura desfasurarea functiei majore,
a integritatii segmentelor de schimburi
gazoase, a permiabilititii gazoase, a
permiabilitatii bronsice, precum si a cailor
sanguine specifice structurilor lobulare.
Aceasta activitate a mecanismelor locale de
aparare se desfdsoara in conditiile Tn care
patrunderea gazelor si a produsilor vehiculati
atinge volume zilnice de 10000 litri. Este
cunoscut rolul slgA in aparitia si evolutia
proceselor bronhopulmonare cronice, acestea
indeplinind functia de aparare locald de baza
a mucoasei bronsice, Tn boala bronsectatica
inregistradu-se  micsorarea  concentratiei
slgA, chiar si Tn zonele cu un epiteliu mai
putin schimbat sau cu endobronsita catarald,
fapt ce confirma procesele morfologice
ireversibile Tn  mucoasa bronsica. Exista
studii ce arata legatura intre dificitul diferitor
subgrupe a IgG si IgA in  boala
bronsiectatica. Investigatiile asupra
imunitatii celulare n afectiunile
bronhopulmonare cronice la copi au permis
stabilirea unui model de imunodeficienta,
caracteruzat printr-o scadere marcatd a
limfocitelor T si a unor subpopulatii al
acestora, fapt ce ar explica frecventa
infectiilor respiratorii pe care le fac acesti

pacienti.

Rolul schimbarilor echilibrului
proteaze-antiproteaze n dezvoltarea
afectiunilor bronhopulmonare sunt

confirmate in studiile unor autori. in cazul
afectiunilor bronhopulmonare cronice aceste
dereglari se manifesta prin ascendenta
activitatii proteolitice si deficitul
inhibitorilor  endogeni  ai  proteolizei,
determinat de inhibitia sintezei proteinelor
inhibitoare, distructia moleculelor lor sub
actiunea  surplusului de  proteinaze,
inactivarea centrelor reactivi ai inhibitorilor
la oxidarea lor de complexele oxigenului
Acest principiu nu este o exceptie si in boala
bronsiectatica, determin&ndu-se cresterea
activitatii proteazelor de tipul tripsinei,

elastazei si a altora in secretul bronsic si
micsorarea  activitatii antiproteolitice atat
locale, cat si din circuitul sanguin si limfatic,
care probabil reflectd inhibitia functionald a
sistemei locale de aparare, agravand
procesele inflamator-distructive.

De mentionat, ca neutrofilele umane
contin fermenti hidrolitici si  oxidativi,
localizate Tn  granulele citoplasmatice,
incepénd sa functioneze in caz de inflamatie
provoca aparitia unei cascade de reactii
proteolitice si producerea peptidelor biologic
active. La fel macrofagele 1in timpul
fagocitozei in focarul inflamator elimina
substante oxidante, care au capacitatea de a
inactiva centrul metioninic a alfa-1-
antitripsinei. in norma fermentii lizosomali
si enzimele oxidative produse Tn caz de
fagocitoza, efectueaza catabolismul
proteinelor, degradarea substratelor
endogene, bacteriilor si virusilor.

in procesul de inflamatie local are loc
0 acumulare de fagocite cu activarea
metabolismului oxigenului, care duce la o
crestere a radicalilor liberi, activarea locala a
proceselor de peroxidare lipidica si
micsorarea de bioantioxidanti. De mentionat,
ca radicalii liberi usor interactioneaza cu
biomoleculele, dereglandu-le structura si
functia. Tn cazul acutizarii proceselor
bronhopulmonare cronice se determind o
crestere a reactiilor de oxidare ale lipidelor
izopropanolsolubile ale surfactantului cu
activarea sistemei de peroxidare lipidica.
Investigatiile ~ complexe  ale  sistemei
antioxidante ar permite de a intelege unele
verigi a patogenia si evolutiei a unor procese
patologice 1in scopul realizdrii a unor
intrebari legate de diagnostic si tratament,
inclusiv Tn afectiunile bronhopulmonare
cronice.

Activitatea antiproteolitica in cea mai
mare masura (80-90%) este determinatd de
inhibitorii  acidostabili de tipul alfa-1-
antitripsinei (alfa-1-Pl1) si de inhibitorii labili
ai plasmei sangelui - 10-20%. De asemenea
0 activitate antiproteolitica are alfa-2-
macroglobulina  (alfa-2-MG) manifestata
prin proprietatea de a inhiba proteinazele
tiolice-catepsinele B,H.I, proteinaza



aspartata-catepsina D, metaloproteinaza-
colagenaza. Ambii inhibitori sunt proteine a
fazei acute a inflamatiei, concentratia serica
carora creste ca raspuns la activarea sistemei
proteolitice si  proteinazeior neutre a
leucocitelor, avand un spectru larg cu
actiune asupra elastazei neutrofile, tripsinei,
chimiotripsinei, catepsinei G, plasminei,
trombinei, calicreinei tisulare,
plasminogenului, boala bronsiectatica fiind
caracterizatd de dificitul alfa-T-antitripsinei.
Ridicarea nivelului de alfa-2-
macroglobulinei in secretul bronhoalveolar
serveste ca reactie de compensare ca raspuns
la epuizarea sistemei de inhibitori, datorita
carui fapt aceasta poate indeplini functia de
aparare in secretul bronhoalveolar 1n
patologia pulmonara cronica la copii.
Activitatea alfa-l-antitripsinei  fiind
determinatd genetic, depistarea in s;inge a
fenotipului alfa-l-antitripsina are o mare
importantd nu numai n concretizarea cauzei
si studierii patogeniei bolii, dar si 1in
elaborarea unui tratament patogenetic a
bolilor pulmonare cu predispunere ereditara.
Actualitatea studierii sistemului
tripsin-antitripsinic este determinatd de rolul
reglator al acestui complex in diferite
mecanisme homeostatice asa ca: sistemul de
coagulare-anticoagulare, ealicrein-chininic
etc. Totodatd, dezechilibrul acestui sistem
caracterizat prin majorarea exorbitantd a
proceselor proteolitice, depresia functionald
a inhibitorilor proteolitici contribuie esential
la declansarea si evolutia unor procese
inflamator-distructive. Enzimele proteolitice,
avand o specificitate de substrat larga,
contribuie Tn mare masurd si la activizarea
trombocitelor, micsorarea elasticitatii
eritrocitelor si agregarea lor intravasculara.
Clasificarea:
|  Dupa termenul de aparitie:
1 Congenitale.
2. Dobandite.
3. Disontogenice.
. Dupa mecanismul patogenetic de
dezvoltare:
1 Atelectatice.
2. De retentie.
I1l. Dupa tabloul clinico-radiologic:
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1. Cilindrice.
2. Moliniforme.
3. Sacciforme.
4. Chistice

IV. Dupaperioadele clinico-evolutive:
1 Perioada de acutizare.

2. Perioada de remisie.

Tabloul clinic al bolii bronsiectatice
nu este patognomonic doar pentru patologia
data, fapt care induce numeroase erori in
diagnosticul acestei maladii.
Simptomatologie boala se manifesta prin:

- sindrom de astenie generala;

- tuse matinala productivd cu sputa
abundentd (mucoasa, muco-purulenta,
purulentd), cantitatea sputei fiind Tn
dependenta de volumul afectarii;

- hemoptizie.

Merita o atentie deosebita faptul
ca copiii pana la 5 ani Tnghit sputa si
principalul semn, care ne pune in garda
in privinta bolii bronsiectatice poate
lipsi.

Obiectiv se poate aprecia:

- tegumentele palide, degete sub forma de
“bastonase de toba”;

- percutia cutiei toracice: diminuarea
sunetului percutor pe sectorul afectat n
bronsiectaziile  atelectatice,  cordul
deplasat spre partea bolnava,

- auscultatia: murmur vezicular diminuat
in sectorul patologic, cu accentuarea
elementului bronsic in regiunea afectatd,
raluri umede, care dispar dupa tusa. La
copiii sub 5 ani ralurile iradieaza pe
sectoarele sanatoase.

Diagnosticul se stabileste pe baza
datelor anamnestice, clinice cat si a datelor
examenului paraclinic.

Radiografia cutiei toracice determina
accentuarea desenului pulmonar in regiunea
prehilara, semne de infiltratie, fibroza
pulmonara, emfizem, atelectaze. Lipsa
semnelor radiologice nu exclude boalad
bronsiectatica.

Bronhoscopia constateaza
endobronsita catarald, purulentd, proces
lobar, segmentdr bronsiectatic, uni sau
bilateral.
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Bronhografia ~ permite  depistarea
bronsiectaziilor, concretizarea caracterului
lor, dimensiunilor, localizarii si starii
segmentului normal.

Scintigrafia pulmonara detesta starea
functionala a tuturor segmentelor
pulmonilor.

Examenul bacteriologic permite
depistarea agentul patogen.

Angiografia se efectueaza pentru
depistarea hipertensiunii Tn circuitul mic,
deceleaza diminuarea vascularizarii in zona
afectatd, lipsa contrastului Tn regiunea
patologica.

Diagnostic diferential se efectueaza
cu:

- bronsita obstructiva,

- pneumonie recidivanta,

- tuberculoza pulmonara,

- malformatii ale sistemului respirator,

- mucoviscidoza,

- sindromul Hammen - Rich.

Tratamentul bolii bronsiectatice este
complex, individualizat in fiecare caz aparte.
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Tratamentul conservativ este indicat in
caz de:
- bronsita deformanta,
- acutizarea procesului,
- forme diseminate ale bolii
bronsiectatice;
- forma minora a bolii bronsiectatice;
- perioada preoperatorie a bolnavului cu
bronsiectazii;
- Ccu scop de reabilitare a bolnavilor cu
bronsiectazii.
Tratamentul conservativ se realizeaza
conform principiilor:
- sanarea arborelui bronsic,
- antibioticoterapie,
- terapia de dezintoxicare,
- terapia de desensibilizare,
- imunocorectie,
- tonizante generale,
- tratament balnear.
Tratamentul chirurgical include
operatiile de rezectie pulmonara
(lobectomie, segmentectomie).
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CHISTUL HIDATIC PULMONAR

Originea parazitara a maladiei hidatice
a fost stabilitd dupa ce Pallas (1760) a
descoperit forma maturd a parazitului
localizata in intestinul carnivorelor. Termenul
«echinococ» a fost introdus de Rudolphi
(1801) dupéa ce a stabilit caile de patrundere
in organismul omului. Istoria maladiei are
origine inca din antichitate, fiind descrisa de
Hipoctat, Galen. in 1658 Redi a presupus
originea animala a hidatidozei, Malpighius,
constatand ca chistul hidatic este o fiinta vie.
A.E.Goetze (1782) microscopic a stabilit ca
granulatiile corespund, dar de dimensiuni mai
mici, scolecsilor helmintilor, descriind si
carligele aranjate in  “coroand”. Forma
chistica a parazitului la om pentru prima data
a fost descrisa de Bremser (1821). in 1852
Siebold si Eschricht au obtinut forma matura
a parazitului, hranind 12 céini cu organele
bolnave ale animalelor. M.I.Ctagunukui
(1890), A.N.Nebepesa si  H.KO.AHAOpees
(1899) au descris ciclul asecsual de
dezvoltare a echonococului fara gazda
intermidiard, constatdnd ca «nisipul» hidatic
poate servi ca izvor de infectare, izbutind sa
contamineze animalele (iepurii) cu continutul
larvochistului parazitar.

Pasi importanti Tn ceea ce priveste
elucidarea etiopatogeniei, diagnosticul si
tratamentul maladiei au fost facuti la
inceputul secolului XX de catre F.Deve,
considerat si fondatorul histologiei modeme.

Etiologie.  Agentul  etiologia  al
hidatidozei este cestodul Echinococcus
granulosus. Ciclul biologic al acestui parazit
evolueaza cu schimbul a doua gazde -
definitive si intermediare. Ca gazde definitive
sunt: canii, sacalii, lupii, vulpile etc. in tractul
intestinal al acestor animale paraziteaza
formele adulte ale echinococului.

Printre gazdele intermediare se enumara
unele animale erbivore si omul, Tn organismul
carora se dezvolta forma larvard, care poate
afecta diverse organe, dar mai des se
intalneste Tn ficat si plamani.

Evolutia clinica&. Dupa localizare
chistul hidatic pulmonar ocupa al doilea loc
dupa afectarea ficatului, constituind circa
18,6 % - 40,7%. Mai frecvent este afectat
plamanul drept - 55,5 - 56,76% comparativ
cu afectarea celui stang. in 10,8% - 12,5%
cazuri sunt afectati ambii plamani. La copii
afectarea plamanilor are loc mai des decét se
crede. Tn unele clinici chistul hidatic
pulmonar ocupa primul loc 1n patologia
chirurgicala pulmonard. De mentionat ca
pentru copii este caracteristic Si calea
aerogena de invazie, fapt confirmat prin
frecventa Tnaltd a formei pulmonare a bolii
(20-40%). Pentru prima datd calea aerogena
de contaminare a fost presupusa de
H.®.MenHnkoB-Pa3segeHkos  (1890), ca
ulterior aceasta ipotezd sa fie confirmatad
experimental de Deve (1916), B.l.[MoTanos
(1939), T.®.I"aHxynesuny (1947).

in organismul in crestere chistul hidatic
manifesta o virulentd Tnalta, caracterizatd de
dezvoltarea rapida cu formarea unor
formatiuni chistice de dimensiuni majore si
gigantice ce au tendinta de perforatie. Acest
fapt se datoreaza reactivitatii scazute a
organismului  copilului. Echinococoza la
acesti pacienti decurge cu semne de
endotoxicoza progresiva cronica.

O altd particularitate caracteristica
pentru copii este afectarea multipld i
poliorganicd, care se intalneste de 3 ori mai
des ca la adulti.

Stadiul | - Prezenta chiar si a unui
larvochist de dimensiuni mici, n deosebi la
copii mici si de varsta prescolard, decurge cu
paliditatea tegumentelor, adinamie, anorexie,
anemie, deficit Tn masa corporald, retard fizic.
La aceasta perioada a bolii Tnca nu sunt
semne locale evidente de afectare a organului.
Diagnosticul se stabileste prin investigatii
imagistice si de laborator.

Stadiul Il - perioada manifesta a bolii.
Pe fon de reactie generala a organismului Tn
caz de formatiuni chistice de dimensiuni mari
se determina deformatia tegumentelor din
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regiunea organului afectat. Diagnosticul se
stabileste obiectiv, cu ajutorul investigatiilor
imagistice si de laborator.

Stadiul Il - perioada de evolutie
complicatd a bolii. Pentru copii caracteristic
este ruperea larvochistului, mai rar -
infectarea sau calcificarea acestuia.

Prezinta interes clasificatia modificata
de C.P.PaxmumoB (1985) referitor la hidatidoza
pulmonara la copii:

1 chist hidatic pulmonar necomplicat
- faza latenta
- faza prodromala
- faza manifestarilor pulmonare
- atelectazie pulmonara
2. infectarea  chist  hidatic
complicat
- chistului fara rupere
- infectarea chistului cu rupere in bronhie
- infectareachistului  cu ruperea 1n
cavitatea pleurala
- ruperea chistului hidatic neinfectat

Reiesind din rezultatele obtinute ale
unui - studiu  clinico-morfologic complex,
M.KO.I'mnesny si coaut. (1990) sustine ca in
evolutia echinococozei se desting 3 perioade
ale activitatii vitale a parazitului, caracterizate
de modificari morfologice in membrana
hidatica si Tn organul afectat.

Perioada | (parazit viu) - membrana
cuticulara este bine exprimata fara modificari
structurale, lipsesc vezicule-fiice, lichidul
transparent.

Perioada Il “a” - (modificari precoce al
parazitului mort ) - prezenta unor vezicule-
fiice. In fazele precoce ale acestei perioade
cuticula si pastreaza structura, lichidul fiind
transparent.

Perioada Il “b” - (modificari tardive ale
parazitului mort) - in fazele tardive ale mortii
parazitului se determina distrugerea cuticulei
si a veziculelor-fiice, autoliza necrotica a
capsulei  fibroase, lichidul capata o
consistenta de gel, iar in capsula fibroasa apar
focare de calcinoza.

Perioada Il - (echinococoza
complicatd) - are loc infectarea chistului, cu
formare de fistule.

pulmonar

KO .B.buptokos si coaut. (1990) clasifica
chisturile hidatice pulmonare multiple si
combinate Tn 4 grupe:

- afectare multipla a unui pulmon;

- afectare multipld a ambilor plamani;

- chist hidatic unic sau multiplu a unui
plaman cu afectarea altor organe;

- afectarea ambilor plaméni cu afectarea
concomitentd a altor organe.

in evolutia maladiei hidatice de oricare
localizare pot constatate diferite complicatii,
frecventa carora constituie 16,3 - 32,7%.
Dintre  complicatiile  chistului  hidatic
pulmonar mai des se Tintalneste infectarea
chistului, ruperea chistului in bronhie cu
diseminarea bronhogenda a elementelor
germinative sau ruperea larvochistului 1n
cavitatea pleurald, calcificarea chistului, unele
complicatii fiind fatale pentru pacient

Ruperea chistului hidatic Tn cavitatea
pleurald se datoreaza efortului fizic, tusei,
traumelor cutiei toracice etc. Dezvoltandu-se
brusc, se manifesta prin  dureri n
hemitoracele Tn cauza, tuse, dispnee, cresterea
temperaturii corporale, uneori greatd, voma,
pierderea cunostintei, dezvoltarea socului
anafilactic. Ulterior se dezvoltda pleurezia
exudativa, hidropneumotorace spontan cu risc
de a evolua Tintr-un proces cu caracter
gangrenos sau in empiema cronica a pleurei.
Totodata, autorul afirma ca mai grav decurge
starea cu ruperea unimomentana a chistului in
bronhie si cavitatea pleurald. De mentionat ca
in caz de ruptura chistuilui hidatic pulmonar
se dezvoltd starea de distress-sindrom
respirator ce necesita o conduitd medico-
chirurgicala aparte. Totodata este necesar de
avut in vedere evolutia chistului hidatic pe
fonul unor maladii, ca de exemplu hemofilia
si riscul de dezvoltare a unor complicatii
grave, printre care hemoragiile.

Determinarea unor parametri
hematologici (numarul  de leucocite,
eozinofile, eritrocite, hematocrit,

hemoglobind) determina valori scazute a
acestora la animalele infestate comparativ cu
lotul martor. Determinarea principalilor indici
biochimici releva scaderea proteinelor serice,
hipocalemie si hiperceruloplasmie, valorile
transaminazelor semnificativ  crescute,



fosfataza alcalina si gama globulinele usor
ridicate. ~ Valorile obtinute evidentiaza
afectarea activitatii hepatice Tn caz de
hidatidoza, la care se remarca si afectarea
activitatii maduvei hematogene.

Hidatidoza pulmonara la copii decurge
cu modificari severe a functiilor nerespiratorii
ale plamanilor, fapt ce lamureste discordanta
intre gravitatea bolii si indicii respiratiei.

Hidatidoza decurge cu dezvoltarea unor
reactii alergice si imunologice, ultimele
indreptate Tmpotriva antigenelor parazitului
cu modificari esentiale a indicilor imunitatii
celulare si umorale. Atat pentru copii, cat si
pentru adulti este caracteristic starea de
imunodeficit in  formele cu afectarea
combinatd a ficatului si plamanilor sau n
formelor cu afectarea ficatului, pe céand
pentru formele pulmonare devierile indicilor
starii imune nu sunt atat de grave.

FO.B.buptokos si coaut. (2000) au
constatat ca hidatidoza pulmonara la copii
decurge cu cresterea numarului de limfocite
antigenlegante, a limfocitelor T, T-helperi,
majorarea nivelului de IgA si IgM, a
complexelor imune, totodata apreciindu-se
micsorarea activitatii fagocitare a
neutrofilelor.

Modalitati de diagnostic.

Metodele contemporane de diagnostic
permit cu o probabilitate destul de Tnalta de a
diagnostica chistul hidatic. Dar fiecare dintre
aceste metode au atit prioritati, cat si
neajunsuri. Metodele clasice radiologice de
diagnostic sunt destul de utile Tn depistarea
chistului hidatic. Cu toate acestea in unele
cazuri acestea nu permit cu certitudine, mai
ales la copii, de a depista chistul hidatic,
deoarece existd mai multe maladii cu acelasi
tablou radiologie, un diagnostic diferential in
deosebi necesitand tuberculoza, fotrrmatiunile
chistice neparazitare, tumorile benigne sau
maligne pulmonare sau ale pleurei, anevrisme
arterio-venoase, relaxarea diafragmei 1n
unghiul cardio-diafragmal.

Cel mai des Tn diagnosticul chistului
hidatic pulmonar se foloseste radiografia
cutiei toracice (fig.19), care permite de a
depista tabloul caracteristic in dependenta de
gradul de evolutie si dimensiunile chistului: o
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zona de opacitate ovala cu limite bine
determinate. Conturul clar al chistului se
poate deregla in cazurile cu localizare
centrald. Totodatd, Tn caz de chist de
dimensiuni majore sau gigant se determina
opacitate difuza, care uneori acoperd tot
campul pulmonar cu devierea caracteristica a
organelor mediastinului si diafragmei.

Fig. 19. Radiografia cutiei toracice. Chist hidatic
pulmonar cu afectare bilaterala

in caz de rupere a chistului hidatic pot
fi depistate simptoamele de “membrana
plutitoare” si “semilund”. Dar aceste semne
nu intotdeauna pot fi gasite, facand
diagnosticul diferential dificil cu abcesele
pulmonare drenante. Tn caz de rupere a
chistului hidatic in cavitatea pleuralda se
dezvoltd tabloul radiologie caracteristic -
prezenta aerului si lichidului in cavitatea
pleurald, plaméanul este compresat spre hil,
devierea umbrei organelor mediastinului
contralateral. in cazuri rare, cand membrana
proligera nimereste in cavitatea pleurald
nivelul orizontal devine ondulant.

O metoda mai sensibila de diagnostic al
chistului hidatic de diversa localizare s-a
dovedit a fi tomografia computerizata,
metoda folosita cu succes si in depistarea
chistului hidatic pulmonar (fig.20).

in ultimul timp tot mai des apar
comunicari referitor la folosirea rezonantei
magnetice nucleare n depistarea chistului
hidatic de diversa localizare, inclusiv si n
forma pulmonard. De mentionat, ca atat
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tomografia computerizatd, cdt si rezonanta
magnetica ofera date pretioase in deosebi in
chistul hidatic complicat.

Fig.20. Tomografie computerizata. Larvochist
hidatic cu afectarea plamanului drept.

in unele cazuri de chist hidatic
complicat pot fi folosite bronhoscopia, cu
lavaj bronhoalveolar sau toracoscopia,
metode ce permit de a efectua un examen
citologic sau histopatologic adecvat, cu toate
ca aceste metode nu Tintotdeauna sunt
nepericuloase.

Printre alte metode folosite 1n
diagnosticul preoperator al echinococozei se
enumara scintigrafia, angiografia,
bronhografia, metodele imunologice de
investigatie.

Printre metodele eficace n

serodiagnosticul  hidatidozei, bazate pe
depistarea anticorpilor fata de antigenul
hidatic se enumara reactia latex-aglutinare,
reactia de hemaglutinare indirectd, reactia
imunofermentativa, reactia de difuzie dubla in
gel.

Testul ELISA prezinta o serie de
avantaje, respectiv este economic, rapid, cu
sensibilitate Tnalta si specificitate buna. Au
fost elaborate metode noi de specifitate
majora cum ar fi metoda de scolexprecipitare,
reactia limfocitelor antigenlegante. De
mentionat, ca metodele serologice
contemporane folosite in serodiagnosticul
hidatidozei sunt in mare masura de
sensibilitate majora (pana la 98%) si Tnalt
specifice (pana la 92,8%) si sunt in deosebi
utile Tn evolutii atipice a bolii.

Tratamentul. La momentul actual
numai interventia chirurgicala permite radical

de atrata bolnavul cu hidatidoza, ne catand ca
sunt propuse diverse scheme de tratament
medicamentos.

Este cunoscut cd 1n tratamentul
chirurgical al hidatidozei de orice localizare
chirurgul trebuie sa hotarasca trei intrebari:
atitudinea fata de parazit, fatd de capsul
fibroasa si fatd de organul afectat. Atitudinea
fata de parazit este unanim recunoscuta -
echinococectomie, mai dificil de rezolvat s-a
dovedit a fi diferentierea  metodelor
chirurgicale fatd de capsula fibroasa, cavitatea
reziduala si organul afectat (fig.21)

Fig.21 Extragerea capsulei hidatice dupa aspiratia
continutului lichid.

Metodele de tratament chirurgical in
caz de hidatidozd pot fi clasificate 1in
deschise, semiinchise cu rezectia capsulei
fibroase, Tnchise si operatii combinate.
Alegerea metodei de tratament chirurgical in
mare masura va depinde de localizarea,
dimensiunile si  configuratia formatiunii
chistice parazitare. Gradul de radicalism in
echinococectomie  este  determinat de
atitudinea chirurgului fata de capsula fibroasa
ca eventual focar de infectie si recidiva.

Dintre operatiile radicale fac parte
echinococectomia “ideala” si operatiile de
rezectie a organului afectat, iar mai putin
radicale se socot operatiile de drenare sau
marsupializare a formatiunilor  chistice
parazitare. Remarcam, ca echinococectomia
“ideald” nu Tntotdeauna este posibila, n
deosebi Tn caz de dimensiuni majore ale



chistului parazitar pe motivul riscului de

rupere a membranei proligere si contaminarii

ulterioare.  Enuclearea chistului  hidatic
pulmonar a fost pentru prima datda efectuata
de A.Posados (1899), asa numita «metoda

argentiniana», descrisa ulterior Tn anul 1947

de C.V.Armond Ugon in Uruguai.

Metodele de extragere intactd a capsulei
hidatice sunt:

- procedeul Dubau extrage membrana
hidatica intacta prin incizia perichistului
pe meridianul cel mai mare urmatd de
patrunderea Tn spatiul dintre perichist si
chist;

- procedeul Hugon extrage paraz,itul cu
membrana hidatica intactda dupd incizia
zonei de unire intre exteriorizarea chistului
si parenchimul pulmonar normal;

- procedeul C.Coman constd Tn extragerea
parazitului cu hidatida intacta, abordand
spatiul perichistic prin pneumotomie la
distantd de zona de unire intre
exteriorizarea chistului si parenchimului
pulmonar cu tuseul digital al spatiului de
clivaj si apoi largirea acestui spatiu prin
tractiune centrifuga cu ajutorul celor doua
indexuri aplicate pe perichist, usurand
foarte mult extragerea intactd a veziculei
hidatice etc.

inldturarea  formatiunilor  chistice
parazitare Tmpreuna cu capsula fibroasa a fost
propusa de Lawson (1888), idee sustinuta pe
parcursul anilor de mai multi autori:

H.N.Hanankos (1904, 1926, 1937),

TepebuHcknii H.H. (1929), ConoBbe B.K.

(1932), Marchal et al. (1968) etc. in unele

surse aceasta metoda este descrisa ca

procedeul Perez-Fontana.

Actualmente, interes prezinta operatiile
de perichistectomie cu folosirea bistunului.

O data cu progresul tehnic si aparitia

unui aparataj modem videoendoscopic a

aparut o directie noua chirurgicala ce serveste

ca alternativa chirurgiei clasice atat
abdominale, cat si toracale. Tn acest context
prezinta interes metoda de echinococcectomie
asistata toracoscopic.

Autorii a unor investigatii recente
relateazd ca echinococectomia finchisd cu
capitonajul cavitatii reziduale si o prelucrare
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antiparazitard adecvata a suprafetei interne a
capsulei fibroase este una din metodele
binevenite in chirurgia hidatidozei

De rénd cu folosirea inca a unor
substante chimice in prelucrarea capsulei
fibroase mai vechi (sol.Formalind 2-5%,
tinctura de lod 3-5%, tiosulfatul de natriu,
eter s.a.) au aparut unele metode mai noi de
sterilizare intraoperatorie a larvochistului
hidatic cum ar fi glicerina de 60-80%,
alcoolul etilic 96%, chlorhexidina 10%,
solutiile saline hipertonice (10 - 20%),
peroxidul de hidrogen (3 - 10%) s.a.,
mebendazolul, autorii unor publicatii recente,
constatdnd rezultate diferite referitor la
eficacitatea lor. Pe larg se folosesc si unele
metode fizice. Printre acestea se enumara si
utilizarea laserului si a ultrasunetului de
frecventa Tnalta si joasa

Caracterul si profunzimea modificarilor
fortelor de aparare a organismului se
apreciaza de autori ca stare imunodificitara
secundard cu inhibitia a unor verigi a
sistemului celular si  umoral, motiv ce
dicteaza necesitatea folosirii a unor preparate
de  imunocorectie atdt in  perioada
preoperatorie, cat si postoperator

Una din complicatiile grave dezvoltate
este ruperea intraoperatorie a chistului. De
remarcat cd in caz de chist hidatic de orice
localizare se elibereaza o cantitate mica de
lichid hidatic care determind sensibilizarea
organismului. Dar in caz de dereglare a
integritatii capsulei hitinice eliberarea unei
cantitati mari poate contribui la dezvoltarea
socului anafilactic. Cauzele ce contribuie la
dezvoltarea acestei complicatii sunt; accesul
operator mic, cand din motivul campului
operator limitat ruperea chistului are loc in
ména chirurgului, actiunile neadecvate ale
anesteziologului cu producerea unei respiratii
fortate cu cresterea presiunii intraalveolare,
care contribuie la compresia si traumatizarea
formatiunii chistice, actiunile brutale ale
chirurgului, incizia profundda a capsulei
fibroase cu afectarea cgpsulei cuticulare, erori
in tehnica punctérii. In aceste cazuri sunt
posibile dezvoltarea unei reactii anafilactice
de tip imediat cu caderea tensiunii arteriale,
tahicardie, midriaz, acrocianoza etc. Totodata
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améanarea interventiei chirurgicale radicale Tn O complicatie mai rar Tintélni
caz de rupere a chistului hidatic pulmonar in hidatidoza pulmonard este  hemoragia
cavitatea pleurala risca dezvoltarea nu numai pulmonard, unii autori descriind-o ca
a empiemului, dar si a hidropneumotoracelui, cazuistic.

a unei insuficiente severe respiratorii.
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HILOTORAXUL

Sub notiunea de hilotorax se
subintelege acumularea de limfa 1in
cavitatea pleurala.

Fiziologia duetului limfatic toracic.
Circulatia limfatica prin duetul toracic se
datoreaza a mai multor factori, dintre care
cel mai important este reprezentat de
contractiile muschilor acestui duet. Starea
muschilor parietali este reglatd de sistemul
nervos vegetativ. Duetul contine multiple
supape care determina circulatia limfei
intr-un singur sens. Peretii duetului toracic
au proprietatea de a se contracta fiecare 10
- 15 sec. indiferent de miscarile
respiratorii. Presiunea in lumenul duetului

Continutul calitativ al limfei duetul toracic

Albumind

Globulina

Fibrinogen

Proteina generala
Lipide generale
Holesterina generala
Eteri holesterinici liberi
Zahar

Azot ureic

Azot rezidual

Na

K

Cl

Ca

P neorganic

Fosfataza alcalina
Fosfataza acida
Amilaza

Lipaza 0,5 - 2,4 Un/ml

Clasificarea.

Deosebim:
hilotorax congenital (idiopatic) - se
manifesta din primele zile de viatd a
nou-nascutului prin semne de distrss-
sindrom si compresie pulmonara, ca
cauze fiind considerate traumele
natale, asfixia Tn timpul nasterii,

toracic este de circa 10-25 mm col. de
apa. Presiunea negativa intratoracicd la
inspiratie, totodatd presiunea pozitiva
intraabdominald, de rand cu contractiile
musculaturii striate a spatelui sunt factori
importanti in circulatia limfei.

Viteza de circulatie si volumul limfei
depinde  de continutul produselor
metabolismului lipidic Tn snge si este de
14 - 110 ml/ora sau 1,38 ml/kg. Actiunea
bacteriostatica a limfei Tn mare méasura se
datoreaza de continutul mare de acizi grasi.
Limfa duetului toracic contine 4 % de

proteine.

22.0-59,8 g/l
12.0-41,6 g/l
11.0-30,8 gfi
160-240 g/l
4.0-60,0 g/l
650-2200 mg/I
250- 1820 mg/l
480-2000 mg/l
80.0- 17,0 mg/l
60.0-142,0 mg/l
104.0 - 108,0 m-ecv./I
3,8- 5,0 mecv/l
85.0 - 130 m-ecv./!
3,4- 6,0 m-ecv./Il
8.0-42,0 mgl/l
2.0-4,8 Un/ml
0,3-0,8 Unfl

50 - 83 Un/ml

- malformatii congenitale ale duetului
toracic, fistule, obstructii congenitale;

- traumatic, ca rezultat al traumelor cu
contuzia cutiei toracice sau penetrante,
destul de frecvent duetul toracic este
traumat intraoperator;

- netraumatic - se dezvolta in afectiunile
ce decurg cu obliterarea sau compresia
duetului toracic (naoplasme si procese
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inflamatorii  intratoracice, tromboza
vene cave superioare sau
subclaviculare, hipertensiunea in vena
cava superioard, TBC ganglionilor
limfatici intratoracici, tromboza
duetului  toracic ca rezultat al
cateterizarii lui, anevrisme de aorta,
limfangiomatoza, filarioza etc.

Tabloul clinic este determinat de
simptomatologia  insuficientei  cardio-
pulmonare si limforea. Acumularea limfei
in cavitatea pleurala provoaca
compresiunea  pulmonara, deplasarea
organelor mediastinului cu dezvoltarea
ulterioara a insuficientei cardio-pulmonare.
Cu pierderile de limfa organismul copilului
pierde proteine, lipide , electroliti, apa etc.
ce dezvolta modificari metabolice,
electrolitice, imune. Febrilitatea pentru
hilotorax nu este caracteristicd, moment
diferential cu exudatul pleural.

Diagnosticul. Datele fizicale si
radiologice sunt determinate de acumularea
lichidului n cavitatea pleurald, cu toate ca
la nou-nascuti diagnosticul intdmpina unele
dificultati.

Ultrasonografia este binevenita n
diagnosticul hilotoraxului, Tn deosebi Tn
perioada antinatala sau neonatala.

Punctia pleuralda cu aprecierea
macroscopica si investigatiile de laborator
al continutului pleural au importanta
determinanta. Ca reguld limfa este de o
culoare alba, reactie bazica, fara miros, cu
un continut de limfocite 80 - 93 %, celule
400 - 6800 intr-un mm3, trigliceride > 1,3

mmol/l. La coloratie cu sudan Il se
determina picaturi de grasimi neutre.
La nou-nascuti limfa este

transparentd cu nuanta aurie.

BIBLIOGRAFIE:

Tratamentul. Principiile de
tratament conservativ al limfotoraxului
sunt: eliberarea adecvata a cavitatii
pleurale de limfa, micsorarea cantitatii de
limfa produsa cu scop de a micsora
presiunea din interiorul duetului toracic,
micsorarea presiunii venoase, profilaxia si
tratamentul consecintelor limforeei.

Micsorarea producerii  limfei se
obtine prin: alimentatie parenterald, dietd
cu excluderea lipidelor, administrarea
preparatelor ce contin lipide sub forma de
trigliceride cu lanturi scurte sau medii
(Portagen, Similac).

Micsorarea presiunii venoase este
indicatd pacientilor ci vicii cardiace, n
aceste cazuri administrandu-se glicozide
cardiace (Digocsina) si diuretice.

Ca reguld in hilotoraxul congenital si
cel traumatic se recurge la punctii pleurale
sau drenarea cavitatii pleurale.

Tratamentul chirurgical al
hilotoraxului cunoaste cateva metode. Unii
autori recurg la suntarea pleuroperitoneala,
folosind sisteme speciale.

Ligaturarea duetului toracic superior
si inferior de ruptura este 0 metodad destul
de efectiva. In acest scop este necesar
vizualizarea duetului toracic, din care
motiv se recurge la folosirea mai multor
metode:

- folosirea Tinainte de operatie sau
introducerea prin sonda in timpul
operatiei a unor ingridiente cu continut
Tnalt de lipide (frisca, smantana, unt);

- administrarea de albastru de metilen in
ganglionii limfatici inghinali sau in
peretele posterior al esofagului;

Ca metodd alteranativd poate fi
folosita metoda toracoscopica.

Prognosticul ca regula este favorabil.

1 Capumkosa P.B., PasymoBckuii A.KO. Xunotopakc y feteit. // [Jetckasa xvp. 1997. No2. C.69 -

71.

2. WanbirmH B.A., KpaBuyeHko H.M., KapaBaeB A.B. YcnewHoe KOHCEpBaTMBHOE JieUeHue
CMOHTAHHOI0 XMnoTopakca y HoBopoXaeHHoro. // [letckaa xvp. 2001. Ne4. C.51.
3. Eva Gudumac, V.Babuci, N.Andronic, J.Bernic s.a. Chiiotoraxul la copil. // Anale stiintifice ale

ACPU. Chisindau. 2003. V.1II. P. 47-49.



Bronhografie. Din dreapta - conturul cu neregularitati a bronhiilor subsegmentare Si0.
Din stanga - bronhiile lobului superior sunt contrastate pana la nivel terminal, desfacute, au ramuri
subsegmentare adaugatoare. Bronhiile lobului inferior sunt apropiate intre ele, lumenul bronhului
lobar inferior Tngustat comparativ cu cel superior, bronhiile sunt contrastate pana la nivelul IV,
amputate, Tn regiunea inferioara mediald se poate observa tabloul plamanului “areolar”.
«Diagnosticul: Malformatie bronhopulmonara congenitald. Hipoplazia simpld a lobului inferior

al plamanului stang. Bronsita deformanta a segmentului S)0din dreapta.

Anexa 3



Anexa 4

Radiografia cutiei toracice: plamanul stang
micsorat Tn volum, opacifiat neomogen.
Organele mediastinului stang deplasate spre
stanga.

Plamanul drept emfizematos, Tn regiunea
inferioara  mediala  desenul pulmonar
deformat, transparenta pulmonara micsorata.
Diagnosticul: hipoplazia plaméanului stang.
Proces bronhopulmonar cronic secundar al
lobului inferior al plaméanului drept.

Bronhografie laterald. Se vizualizeazda o
deformatie majorda a bronhiilor plamanului
stang: bronhiile de ordinul 3 se termina sub
forma de dilatatii sacciforme si chistice.
Ramificatiile mici nu se vizualizeaza.

Pe stdnga - deformarea bronhiilor lobului
inferior.

Diagnosticul: hipoplazie chistica a plamanului
sténg; proces bronhopulmonar cronic secundar
al lobului inferior al plamanului drept -
bronsiectazii ampulare.



Anexa 5

Bronhografie. Agenezia lobului superior al plaménului stang cu hipoplazia lobului
inferior; bronhie accesorie.



Anexa 6

Aspect intraoperator. Emfizem lobar congenital.



Anexa 7

Bronhografie. Formatiune chistica aeriand a lobului inferior al plaméanului stang, cu

comprimarea lobului superior.
Scintigrafie pulmonara (perfuzie). Lipsa imaginii scintigrafice in regiunea lobului inferior cu

pastrarea microcirculatiei lobului superior.
Diagnosticul. Chist pulmonar aerian de dimensiuni majore al lobului inferior al plamanului

stang.



Anea 8

Aspect intraoperator. Chist pulmonar de dimensiuni impresionante



Anexa 9

MNpaB. Mn-3 JNleB. Nes.. 31 Tnpas.
15. 15 19.35; 16.45i 14.3*
18. 3* 23.1y. 23.4%, 16.1y.
10.4* 13.9Y. 21.2* 3.7V
43.7 56. 3. 61.e* 33. €5

Bronhografie: pe dreapta bronhiile cu lumen neuniform, substanta de contrast

patrunde n bronhii neuniform, se determina striatie transversala, bronhiile mici nu

sunt contrastate, deformarea si micsorarea unghiului de ramificare a bronhiilor.

Scintigrafie pulmonara: modificari microcirculatorii severe in zonele afectate pe

dreapta.

e Diagnosticul: proces bronhopulmonar cronic bilateral. Pe dreapta in lobul
mediu si inferior bronsiectazii mixte; pe stanga - afectarea predominatd a
lobului inferior - bronsiectazii cilindrice.



Anexa 10

Unele modificari morfopatologice depistate Tn cadrul
bolii bronsiectatice.

a)
b)

<)
d)

e)
f)

dilatare  chistica a  bronhiolei terminale
(bronhiolectazie);

zona delimitatd de hipoplazie pulmonarda in
vecinatatea imediata a tesutului pulmonar normal;
obliterarea subtotald a lumenului bronhiei;

focare de neocondrogeneza in parenchimul
pulmonar;

pseudodiverticul bronhial;

pseudopolipi endobronsici.



Anexa 11

Morfologia larvochistului hidatic: a- elementele structurale ale larvochistului hidatic
b - fisurd in capsula laminara ce contine elemente proligere
c - scolecsi conectati la un element proliger
d - scolex in lichidul hidatic
e - fenomene degenerativ-distructive ale capsulei chitinice
f- vezicule-fiice in cavitatea larvochistului hidatic
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FORMATIUNILE TUMORALE

ALE MEDIASTINULUI

Topografia mediastinului.

Mediastinul nu are limite reale. Planul
frontal, care trece prin peretele posterior al
traheii imaginar Tmparte mediastinul n
anterior si posterior. Planul orizontal tras
prin bifurcatia traheii si intre vertebra a 4-a
si a b-a toracica conventional Tmparte
mediastinul Tn superior si inferior. Este
necesar de a delimita si mediastinul mediu,
ce reprezinta spatiul limitat Tntre: anterior -
de vasele magistrale, posterior - peretele
traheii, superior - apertura superioara a
toracelui, inferior - nivelul bifurcatiei
traheii.

Continutul  regiunii ~ superioare a
mediastinului anterior este reprezentat de
timus, v.cava superioara, venele
brahiocefalice, caija aortei cu ramificatiile
sale (trunchiul brahiocefalic, artera carotida
stdnga si subclaviculard, nervii diafragmali
si laringieni recurenti, regiunea toracica a
traheii si cateva grupuri de ganglioni
limfatici mediastinali. Regiunea inferioara a
mediastinului anterior Tn intregime este
ocupatd de inim& si pericard spre care
coboara nervii diafragmali. Prin regiunea
superioard a mediastinului posterior trec
esofagul, nervii vagi, lantul de ganglioni
simpatici, pe cand prin regiunea inferioara a
mediastinului posterior pe langa organele
date trece partea descendenta a aortei.

Fiziologia mediastinului.

Din punct de vedere chirurgical
mediastinul reprezintd o zona ce contine
organe vitale si formatiuni anatomice ir chise

in spatii limitate. Compresiunea sau invazia
acestor organe de formatiuni voluminoase
determind diverse complexe somptomatice
care deseori pun in pericol viata bolnavului.
Oscilarea permanenta a presiunii
intratoracice, legatd de excursiile respiratorii,
agraveaza actiunea factorului de compresie.

Anatomia patologica.

Din punct de vedere patomorfologic
mediastinul este un muzeu unical unde pot fi
depistate multiple formatiuni tumorale de o
larga gama histologica si variate grade de
malignitate - de la forme cazuistice de
formatiuni chistice péand la forme slab
diferentiate de tumori maligne.

Dintre  formatiunile tumorale ale
mediastinului pot fi enumerate: timoamele,
tumorile neurogene, teratoamele,
limfoamele, formatiuni chistice congenitale
si parazitare etc.

Pentru timoame este caracteristic
localizarea tipica Tn regiunea superioard a
mediastinului anterior, ne catand ca sunt
descrise cazuri cu alte localizéari 1n
mediastin, determinate de localizarea
aberantd a timocitelor. Sunt diferite
clasificari morfologice a timoamelor. Mai
raspandita este socotitda clasificarea dupa
O.Husselmann (1978), care include forme:
epiteliale, limfoide, limfoepiteliale.
Timoamele sunt tumori pentru care nu poate
fi folositd notiunea de malignitate i
benignitate. Toate aceste tumori pot fi
invazive sau neinvazive, acest fapt fiind
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caracteristica oncologica de baza, apreciata
de chirurg in timpul operatiei.

Conform clasificatiei propusa de
Masaoka distingem 4 stadii de invazie a
timoamelor:

1 invazia capsulei timusului

2.invazia tesutului celular adipos al
mediastinului anterior

3. invazia pleurei mediastinaie

4.invazia organelor adiacente a cutiei
toracice:  pericard, plaméani, vase
magistrale etc.

De mentionat, ca mai tarziu Asociatia
americana de specialitate a contopit ultimele
doud in una singura.

Timoamele invazive pot metastaza
limfogen, deseori dupa Tnlaturare recidivand
sau metastazand Tn alte regiuni anatomice, ca
reguld in tesuturile moi. Mai rar este
constatatd metastazarea hematogend n
organele parenchimatoase sau oase.

O altd caracteristica clinica a acestor
tumori este legdtura posibila cu sindromul
miastenic, In legatura cu ce timoamele sunt
impértite Tn  miastenice si  nemiastenice.
Acest semn are o importanta prognostica
premordiald: daca bolnavii cu timoame
invazive nemiastenice mor de invazie
tumorala recidivanta, atunci bolnavii cu
timome miastenice - de sindomul miastenic
progresiv.

Dintre alte patologii ale timusului mai
rare pot fi Tintélnite chisturi, limfoame
nehodjchiniene (timoma granulomatoasa),
lipoame, liposarcoame, cancerul timusului.

Tumorele neurogene sunt destul de des
intalnite la copii. Aceste formatiuni tumorale
se dezvolta din tesutul nervos sau tunicile
nervilor, dominand ca frecventa printre
tumorile mediastinului posterior. Distingem
tumori neurogene benigne: ganglioneuroma,
neurolemoma, neurofibroma si  tumori
maligne printre care: neurofibrosarcomul,
neuroblastoamul,  ganglioneuroblastoamul,
ultimele fiind caracterizate de grad Tnalt de
malignitate, predispuse la recidive locale si
metastazare hematogena.

@) forma aparte reprezintd tumorile

neurogene de tip “clepsidra”, ce au originea
din radacinile nervoase spinale i sunt

formate din 2 componente: mediastinal si
spinal, localizat Tn canalul rahidian.

Teratomul mediastinal, ca reguld, este
localizat Tn mediastinul anterior. Unele
dintre acest tip de tumori sunt maligne i
sunt  cunoscute  sub  denumirea de
teratoblastoame.

Afectiunile limfoproliferative sunt o
grupa de procese  voluminoase ale
mediastinului, care include toate formele de
limfoame ~ de la limfogranulomatoza pana
la reticulosatcome si unele procese benigne:
hiperplazia angiofoliculara (boala
Castelman), limfangioame etc. Pentru acest
grup de maladii este caracteristic localizarea
tipica in regiunea superioard a mediastinului
anterior si mediastinul mediu.

Formatiunile chistice congenitale.

Ca reguld, in mediastin pot fi

depistate:
- chisturi ale timusului - localizate Tn
regiunea superioara a mediastinului
anterior;

- chisturi ale pericardului sau diverticuli
- sunt localizati in regiunea inferioarad
a mediastinului anterior (in unghiurile
cardiodiafragmale);

- chistul bronhogen sau enterogen - mai
frecvent sunt intalniti in mediastinul
posterior sau mediu;

- chistul dermoid - ca regulda in
mediastinul anterior;
- chisturi teratoide - reprezinta o

varietate a teratomului;

- chisturi ale duetului limfatic toracic -
sunt descrise circa 26 cazuri;

Este necesar de diferentiat degenerarea
chisticd a tumorilor maligne mediastinaie.
De mentionat, cd una din problemele de baza
in chirurgia mediastinului este invazia
tumorilor Tn structurile adiacente. Aproape
toate structurile anatomice ale mediastinului
reprezintd organe de importanta vitalda. Deci
concresterea tumorilor in vasele magistrale,
trahee si bronhii, esofag impune greutati
tehnice majore in operatiile radicale.

Higroma chistica - este o malformatie
congenitald ce se dezvoltd ca rezultat al
dereglarii drenarii sacului limfatic primar in
sistemul venos. Aceastd formatiune se



dezvolta in regiunea gatului, iar in 2 - 3 %
cazuri pot patrunde Tn mediastin. Poate fi
localizatd in orice regiune a mediasiinului,
dar mai frecvent sunt intalnite in regiunea
superioara a mediastinului anterior.

Tabloul clinic.  Referitor la
simptomatica formatiunilor voluminoase ale
mediastinului  actualmente  sunt  multe
discutii. Este cunoscut ca la copii in 68 -
75% cazuri pot fi observate unele semne
clinice, care mai des apar in cazul tumorilor
maligne. Cu toate acestea, Tn marea
majoritate a cazurilor dezvoltarea unor
simptoame este determinatd de dezvoltarea
complicatiilor.

Bolnavii pot acuza dureri toracice,
tuse, uneori febrd periodica sau permanenta.
La examenul fizical deseori pot fi observate
teleangioectazii  cutanate. Tn caz de
formatiuni  ale regiunii  superioare a
mediastinului posterior poate fi constatat
simptomul Gomer. in unele cazuri tumora
poate fi palpatda Tn regiunea aperturii
superioare a cutiei toracice. La percutie
limitele inimii pot fi marite pe contul tumorii
de dimensiuni majore a mediastinului
anterior. O asemenea tumora a mediastinului
posterior  poate  determina  matitatea
regiunilor paravertebrale. in unele cazuri o
tumora de  dimensiuni majors a
mediastinului  anterior poate determina
atenuarea tonurilor cardiace. La unii bolnavi
pot fi observate semne clinice neurologice.

in  marea majoritate a cazurilor
formatiunile voluminoase ale mediastinului
sunt diagnosticate ocazional sau in caz de
dezvoltare a complicatiilor.

Complicatii. Sindromul de compresie
a organelor mediastinale (sindromul de
compresie mediastinald) - se dezvolta in 6,6
- 39% cazuri.

Sindromul venei cave superioare este
cea mai frecventa variantd a compresiei
mediastinale. Complexul simptomatic ce se
dezvoltd Tn rezultatul ocluziei venei cave
superioare include:

» cianoza pielii din regiunea capului, fetii,
gatului, membrelor  superioare i
jumatatii superioare a trunchiului;
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* edemul tesuturilor moi ale acestor
regiuni, mai evidentiate pe fata si
membrele superioare;

» dilatarea si incordarea venelor gatului si
a membrelor superioare;

* accentuarea desenului si dilatarea
venelor subcutanate din regiunea cutiei
toracice;

* cresterea tensiunii Tn sistemul venei cave
superioare cu tensiunea normalda Tn
sistemul venei cave inferioare.

in fazele incipiente de dezvoltare a
acestui sindrom aceste semne pot lipsi
datoritd fenomenelor compensatorii ce se
dezvolta pe contul circulatiei venoase
colaterale (prin v.azygos, v.hemiazygos si
venele vertebrale).

Ocluzia si invazia venelor de calibru
mare deseori pot provoca tromboza lor ce
are ioc invaziei sau distal de ocluzie. Daca in
aceste cazuri ocluzie venei proximal de
nivelul trombozei este partiald se poate
dezvolta trombembolia arterelor pulmonare,
complicatie ce pune 1n  pericol viata

copilului.
Compresia cailor respiratorii
reprezinta o complicatie  dramatica.

Ventilatia pulmonara artificiala Tn multe
cazuri se dovedeste a fi ne efectiva. Clinic
compresia traheii se manifesta prin respiratie
zgomotoasad si diferit grad de insuficienta
respiratorie. Poate fi varianta redusd a
sindromului  de compresie a cailor
respiratorii, careconstda in  ocluzia unui
bronhie de calibru mare, dezvoltandu-se
procese inflamatorii recidivante in regiunea
corespunzatoare a plaméanului cauzate de
dereglari de ventilatie si drenaj.

Una din variantele clinice a
sindromului de compresie mediastinala
poate fi disfagia cauzatd de compresia
esofagului. La wunii bolnavi se observa
disfonie, disfunctia epiglotei din cauza
implicarii Tn proces a nervului recurent
laringian. Este descris si pilorospasmul
cauzat de afectarea nervului vag.

in  cazul unei formatiuni de
dimensiuni majore a regiunii inferioare a
mediastinului este posibila compresia si
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dislocarea inimii cu un tablou clinico-
hemodinamic caracteristic.

Din alte complicatii mai pot fi
intalnite ruperea formatiunilor chistice in
cavitatea pleurala, hemoragii.

Diagnosticul. in diagnosticul
formatiunilor de volum ale mediastinului
rolul de baza 1l detine examenul radiologie,
care include radiografia toracicd, tomografia
computerizatd sau rezonanta magnetica. in
unele cazuri cu scop de a concretiza
diagnosticul este necesara angiografia.

Radioscopia si  radiografia cutiei
toracice permit de a depista formatiunile
mediastinaie, de a determina localizarea lor.
In acest scop uneori este necesar de a
contrasta esofagul, pentru a depista sau a
exclude devierea acestuia de formatiunile
mediastinului posterior. De asemenea aceste
metode permit de a aprecia starea plaménilor
si cavitatilor pleurale, functia diafragmei. Cu
toate acestea, prin aceste metode radiologice
este foarte dificil de a diferentia tumora de
chist sau de a determina gradul de invazie in
organele adiacente. Tn unele cazuri este greu
de a diferentia formatiunile cu localizare n
mediastin de cele intrapulmonare sau
intrapleurale. Tn aceste cazuri se va efectua
tomografia.

Tomografia computerizata (fig.22) sau
radiomagnetica (fig.23), folosite pe larg in
ultimul timp, permit cu certitudine de
determina localizarea formatiunilor, relatia
ei cu organele adiacente, iar densitometria
permite de a diferenta formatiunile solide de
formatiunile chistice. Contrastarea vaselor in
momentul investigatiei permite de vizualiza
vasele magistrale, gradul de invazie sau
compresie a lor. in tumorile neurogene
rezonanta magnetica este mai informativa
comparativ cu tomografia computerizata.

Metodele endoscopice nu au scopul de
a vizualiza formatiunile din mediastin. Ele
sunt folosite pentru a obtine material pentru
diagnosticul morfologic si citologic. in unele
cazuri cu scop de a aprecia gradul de
compresie a traheii sau bronhiilor poate fi
folosita bronhoscopia. Biopsia prin aspiratie
are ca scop diagnosticul morfologic al
punctatului obtinut. Aceastd metoda nu este

lipsita de neajunsuri, in unele cazuri
dezvoltandu-se unele complicatii.
Mediastinoscopia are un rol limitat in
diagnosticul formatiunilor tumorale.
Din alte metode folosite cu scop
diagnostic pot fi enumerate:
- proba Mondor - are interes istoric,

consta in  examenul  dereglarilor
inervatiei vegetative a cutiei toracice in
cazul tumorilor neurogene a

mediastinului posterior;
- metodele radionuclidice;
- aprecierea markerilor tumorali;

Diagnosticul diferential. Un
diagnostic  diferential preoperator Tintre
diferite tipuri nozologice a formatiunilor
tumorale mediastinaie este forte dificil. Sunt
greutdti T™n  diferentierea  formatiunilor
chistice si degeneratia chistica a tumorilor
maligne sau de unele forme chistice de
limfoame. Este foarte important de a
concretiza morfologia formatiunii pana la
momentul operatiei pentru a raspunde la
unele Tntrebari:

-sunt indicatii  pentru
chirurgical?

- Sunt indicatii pentru radioterapie i
chimioterapie n perioada preoperatorie?

De asemenea este important de a
efectua un diagnostic  diferentiat al
formatiunilor mediastinaie cu alte patologii
sau variante ale normei. Sunt descrise cazuri
cand anevrismele aortei, venei pulmonare,
arterei carotide simuleazd o tumord a
mediastinului. Tn unele cazuri este necesar
de a face un diagnostic diferentiat cu unele
patologii ale inimii, problema ce se complica
in cazurile de compresie a cordului de
tumorile  mediastinului  si  dezvoltarea
modificdrilor de hemodinamica.

Anevrismele vaselor de calibru major
pentru care este caracteristic pulsatia ( se
determind palpator sau radioscopic), tabloul
auscultativ, ca reguld, nu pun mari probleme
in diagnostic. insa apar greutdti 1n
diferentierea unei anevrisme trombate de o
tumorad mediastinala.

O altd grupa de stari patologice
necesitd diagnostic diferentiat cu tumorile
mediastinului, sunt afectiunile ce decurg cu

tratamentul
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Fig.22. Tomografie computerizata. Formatiune tumorala in mediastinul posterior pe dreapta
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Fig.23. Tomografie radiomagnetica. Tumor in
mediastinul postero-superior pe dreapta
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hiperplazia timusului (simuleaza timoma)
sau ectopia glandei care poate simula o
tumora de orice localizare.

Alte stari patologice ce necesitd un
diagnostic diferentiat sunt: mezoteliomul
pericardului, abces intramural al esofagului
(cauzat de un corp strdin), osteomielita
vertebrelor toracice, complicatda cu abces
paravertebral. Compresia traheii deseori
poate fi tractatd ca astm bronsica sau
bronsita obstructiva.

Tratamentul. Tn marea majoritate
formatiunile de volum ale mediastinului
necesita interventie chirurgicala. Exceptie
fac limfoamele mediastinaie pentru care

tratamentul de electie este cel
chimioterapeutic.
Indicatiile pentru tratamentul

chirurgical a formatiunilor de volum ale
mediastinului sunt determinate de unele
particularitati:

- oricare din formatiunile mediastinului se
poate dovedi a fi malignda si un
tratament conservativ in caz de lipsa
examenului morfologic se poate dovedi
a fi ne efectiv, Tnrautatind prognosticul
(de mentionat ca numai examenul
morfologic a preparatului obtinut la
interventia chirurgicald stabileste corect
diagnosticul);

procesele voluminoase ale
mediastinului, atat cele maligne, céat si
cele benigne, sunt localizate Tntr-un
spatiu inchis cu multiple organe de
importanta vitala, fapt ce determina
pericolul dezvoltarii a unor grave
complicatii.

Reiesind din aceste motive ca indicatii
pentru interventie chirurgicald pot fi
socotite:

- toate  formatiunile  tumorale ale
mediastinului cu exceptia formelor
mediastinaie a limfoamelor ce se supun
tratamentului chimioterapeutic;

- toate formatiunile patologice la care
diagnosticul  histologic nu a fost
concretizat prin metode morfologice;

- tumorile  maligne cu  metastaze
complicate cu sindromul de compresie
mediastinald;

- formatiunile tumorale benigne,
formatiunile chistice ale mediastinului;

Referitor la contraindicatiile pentru
tratament chirurgical, tinAnd cont de faptul
ca fiecare  formatiune tumorala a
mediastinului poate evolua cu complicatii
severe ce pun n pericol viata bolnavului, se
poate de vorbit nu de contraindicatii absolute
catre interventia chirurgicala, dar de alegerea
adecvata a gradului de agresie chirurgicala.
Deci chirurgul este dator de a primi o
hotarare referitor la tipul si volumul
interventiei chirurgicale, alegerea abordului
optimal.

Forma optimald de interventie
chirurgicala a formatiunilor tumorale si
chistice este inldturarea lor deschisd. Unele
tumori benigne si chisturi de dimensiuni
mici pot fi inlaturate cu metode endoscopice.

Abordul chirurgical, in mare masurg,
va fi determinat de:

- localizarea procesului patologic,

- organul din care 1si ia originea
formatiunea,

- gradul de invazie a structurilor
anatomice ale mediastinului.
Volumul interventiei

include:

1 inlaturarea simpla radicala a formatiunii
- Tnlaturarea formatiunii fara rezectia
structurilor adiacente. Este indicata in
caz tumori benigne si formatiuni
chistice a mediastinului, cu exceptia
tumorilor timusului si in caz de tumori
maligne ce nu concresc structurile
anatomice adiacente si nu metastazeaza
limfogen.

2. inldturarea radicald largita a formatiunii
- se subintelege inlaturarea formatiunii
Cu excizia anumitor structuri ale
mediastinului: tesutul adipos-celular si
ganglionii limfatici. Este indicata in caz
de tumori maligne ce nu concresc
organele si structurile mediastinului, dar
sunt  predispuse la  metastazare
limfogend. De  asemenea  toate
formatiunile ce au origine din timus,
independent de structura histologica
sunt supuse  timectomiei largite -
inlaturarea totalda a timusului in bloc cu

chirurgicale



3.

tesutul celular-adipos al mediastinului
anterior. Acest fapt se lamureste ca in 30
- 35 % din populatie tesutul celular-
adipos al mediastinului anterior contine
insulite aberante diseminate cu timocite,
pastrarea carora poate duce la
recidivare.

inlaturarea  radicala combinatd a
formatiunii - Tnlaturarea totald a
formatiunii  tumorale Tmpreuia cu
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Capitolul 5

PATOLOGIA PERETELUI ABDOMINAL

HERNIILE PERETELUI ABDOMINAL

Primele date despre hernii au fost
gasite Tn papirusul Ebers scris aproximativ
in 1552 le.n., unde herniile erau considerate
ca "..formatiuni tumorale, care apar pe
suprafata abdomenului n rezultatul tusei
.. 7. Ulterior unele date referitor la hernii
sunt gasite n lucrarile lui Hipocrat, Celsus.

Termenul “hernie” afost introdus de
Galen (@129 - 199) - wunul din cei mai
remarcabili medici ai epocii Romei antice, si
subintelegea nimerirea organelor interne
sub piele datorita afectarii peretelui
abdominal.

HERNIA OMBILICALA

Hernia ombilicald reprezinta un defect
de dezvoltare a peretelui anterior abdominal
si apare in rezultatul ne obliterarii
aponeurozei inelului ombilical, prin care
ulterior prolabeaza peritoneul, care formeaza
sacul hemiar. Ca regulda continutul sacului
hemiar 1l constituie omentul sau ansele
intestinale.

Frecventa herniilor ombilicale
oscileaza n jurul a 4 % din numarul total de
hernii a peretelui abdominal.

Embriogeneza. Tn conditii normale
dupa ce cordonul ombilical cade inelul
ombilical se inchide. Dar duritatea
tesuturilor ce 1l acopera nu este uniforma.
Mai densa este jumatatea inferioara a
ombilicului, unde se pastreaza resturile
arterelor ombilicale, adventitia carora se
transforma Tn tesut cicatricial. Duritatea

acestei regiuni este determinatd si de
resturile  uracei. Pe cand jumatatea
superioara a ombilicului este mai slaba. Prin
aceasta regiune trece numai vena ombilicald,
intre peretele venei si marginea superioara a
inelului ombilical rdaméane un spatiu liber,
acoperit de un strat subtire de tesut
conjunctiv si de fascia ombilicalda. Anume n
aceasta regiune n majoritatea cazurilor se
dezvolta herniile ombilicale.

Ca regula herniile ombilicale sunt
diagnosticate Tn perioada nou-nascutului.

Tabloul clinic. Tn regiunea inelului
ombilical se determinda o proeminenta
acoperita de piele. Continutul sacului hemiar
la majoritatea copiilor se poate reintoarce in
cavitatea abdominald. Dupa reducere se
poate palpa marginile inelului ombilical,
acesta avand diferite dimensiuni. Uneori



Anexa 12

Fig.24 Operatia Lexer efectuatd in caz de hernie
ombilicalda (dupa B.H.BoiineHko si coaut.).

1- mobilizarea sacului hemial

2 - aplicarea unei suturi in chiset pe aponeuroza
n jurul inelului ombilical

3 - aplicarea catorva suturi (3 - 4) pe peretele
anterior al tecii muschilor drepti ai abdomenului



statatoare a defectului ombilical. Dupa

aceasta varsta prezenta herniei ombilicale

serveste ca indicatie pentru interventie
chirurgicala. Ascraft C. a formulat indicatii

concrete pentru interventie chirurgicald n

caz de hernie ombilicala.

A. indicatii absolute:

- Tincarcerare (frecventa incarcerarii in caz
de hernii ombilicale este 1:15000 hernii),
complicatie ce se intalneste mai frecvent
in cazul herniilor cu diametrul defectului
de mai mic de 1,5 cm,;

- strangulare

- eviscerare

B. indicatii relative:

- in caz de absentd a simptomaticii si
persistenta defectului fascial cu un
diametru mai mic de 1 cm operatia se
efectueaza la varsta de 6 ani;

HERNIILE LINIEI

Herniile liniei albe ale abdomenului
pot fi clasate in paraombilicale, situate pe
linia mediana de asupra ombilicului si
epigastrale localizate mai sus 1n regiunea
omonima.

Linia alba este formata din fibre
tendinoase ce isi iau originea de la muschii
abdominali si se unesc pe linia mediana cu
fibrele regiunii contralaterale. De asemenea,
fibrele tendinoase din regiunea stemo-
costald a diafragmei coboara in jos spre

WASRERJSTTT  TRR

curativa si masajul peretelui anterior al
abdomenului.

Procedeul chirurgical (fig.24) consta:
incizia se efectueaza in regiunea plicii
infraombilicale. Sacul hemiar se incizeaza
pana la fascie, dupd ce aceasta se sutureaza
in directie transversald, iar ombilicul din
interior se fixeaza de fascie cu suturd
nerezorbabild. Pielea se sutureaza.

Unii  chirurgi practicd mobilizarea
sacului hemiar de la tesuturile moi n locul
de aderare la ombilic, abordul fiind ca in
cazul precedent, dupa ce sacul hemiar este
invaginat n cavitatea abdominald cu
suturarea ulterioard a fasciei Tn directie
transversala.

Ca regula cazuri de recidive la copii nu
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sunt.

ALBE ALE ABDOMENULUI

jumatatea distantei dintre apofiza xifoida si
ombilic unde se unesc cu fibrele peretelui
abdominal.

Una din particularitatile liniei albe la
copii este latimea mai mare comparativ cu
grosimea ei micd. Intre fascicolele*de fibre
aponeurotice pot fi constatate defecte
aranjate transversal, prin care pot patrunde
sectoare mici de tesut celular-adipos
preperitoneal chiar impreuna cu peritoneul.
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Frecventa herniilor liniei  albe a
abdomenului este de 1% si pot fi observate
la copiii mai mari de varsta de 3 -4 ani.

Tabloul clinic al acestor hernii este
foarte sarac n simptomatologie. Uneori
copiii pot acuza dureri ne pronuntate in
regiunea epigastrica, simuland alte afectiuni.
In alte cazuri parintii sau chiar copiii arata
zona proeminentd de pelinia albd a
abdomenului. La palpatie aceasta tumefiere
nu dispare, uneori fiind dureroasa.

Strangularea herniilor liniei  albe a
abdomenului este forte rard. in aceste cazuri
copiii acuzd dureri acute 1Tn regiunea
epigastrica, care pot iradia pe tot abdomenul.
Lapalpatie pe linia alba se palpeaza o
formatiune durd, dureroasa.

La examinare herniile paraombilicale
deseori pot fi confundate cu herniile
ombilicale. Palparea inelului ombilical

permite de a constata ca acesta este nchis,
iar hernia se gaseste de asupra lui.

Este necesar de diferentiat herniile
liniei albe de diastaza muschilor abdominali,
ce nu necesita tratament chirurgical.

Tratamentul herniilor liniei albe a
abdomenului este chirurgical. Procedeul
chirurgical consta in incizie transversald de
asupra herniei. Superior si inferior de defect
aponeuroza se elibereaza de tesutul celular-
adipos cu mobilizarea marginilor defectului.
Continutul se ligatureaza la baza si se
exciziaza. Defectul se sutureaza transversal.

in cazurile de hernii strangulate dupa
mobilizarea sacului hemiar acesta atent se
deschide pentru a ne convinge ca nu este
implicata ansa intestinald, dupa ce sacul
hemiar este sutural si introdus in cavitatea
abdominala cu suturarea transversalda a
fasciei. Ca regula recidive la copii nu sunt.

HERNIA INGHINALA SI INGHINO-SCROTALA

Hernia inghinald la copii prezinta
tumefierea continutului cavitatii abdominale
in tesutul adipos-subcutanat al regiunii
inghinale a abdomenului sau se coboarad in
scrot prin inelul inghinal.

Canalul peritoneo-vaginal (la baieti) si
peritoneo-labial (la fetite), de care este legata
formarea herniilor inghinale oblice la copii,
se dezvoltd la a 12-a saptaméand de viata
intrauterind si reprezintd o dublicatie de
peritoneu ce patrunde in canalul inghinal in
procesul de coboréare a testiculului. O parte
din procesul peritoneo-vaginal, ce acopera
testiculul coborat, Tn hemiscrot devine
membrana acestuia, iar partea ce se afla in
canalul inghinal se oblitereaza. in asa fel
hemiscrotul nu mai comunica cu cavitatea
abdominald. Vasele testiculului si duetul
deferent sunt aranjate retroperitoneal, din

care motiv ele iese din canalul intern
posterior de procesul vaginal i sacul
hemiar. in asa fel sacul hemiar se gaseste
anterior si medial de elementele funiculului
spermatic. in unele cazuri foitele procesului
peritoneo-vaginal ~ sunt  foarte  subtiri,
simuland iesirea vaselor testiculare i
d. deferens din inelul intern al sacului
(fig.25, 26), dar nu posterior de ultimul, ne
catind cd embriogenetic acest fapt este
imposibil.

Procesul  peritoneo-vaginal devine
hernie numai Tn cazul cand in el nimereste
continutul cavitatii abdominale. in caz cand
in interioml lui nimereste lichid se dezvolta
hidrocelul comunicant.

Ca reguld herniile inghinale la copii
sunt congenitale, cele dobandite intalnindu-
se rar. De asemenea herniile inghinale



directe la copii sunt intalnite foarte rar si la o
varsta mai mare.

La baieti distingem hernii inghinale si
inghino-scrotale  (fig.27), ultimele fiind
clasificate in funiculare si testiculare. Tn
hernia funiculara procesul peritoneo-vaginal
este deschis Tn regiunea superioara si medie,
pe cand Tn regiunea inferioara este inchis. in
herniile  testiculare procesul peritoneo-
vaginal raméane deschis pe tot proiectul, dand
senzatia ca testiculul “se afla” in sacul
hemiar.

Hernia inghinald la fete se Tntalneste
mai rar, manifestandu-se clinic ca o timoreta
in regiunea inghino-labiala, de diverse
dimensiuni, Tn majoritatea cazurilor fiind
reductibilda. in canal (canalul Nuck) se pot
angaja ansele intestinale, epiplonul sau
ovarul. Compresia vaselor ovariene la
nivelul orificiului inghinal profund poate
cauza tromboza lor cu dezvoltarea ulterioara
a necrozei ovarului.

in dezvoltarea herniilor inghinale, de
rand cu ne obliterarea procesului peritoneo-
vaginal, un rol important 1l detin si
particularitatile de varsta ale peretelui
abdominal:  ingustarea abdomenului Tn
regiunea sa inferioard, unghiul nure de
inclinare al ligamentului inghinal, inelul
intern al canalului inghinal relativ larg etc.

La nou-nascuti canalul inghinal este
scurt, relativ larg si ocupa o directie postero-
anterioard aproape dreaptd. Are o lungime de
1- 15 cm cu un inel exterior al canalului
inghinal comparativ larg. Este destul o
crestere neinsemnatd a presiunii abdominale
ca rezultat al plansului ca unele organe ale
cavitatii abdominale sa nimereasca 1n
interiorul sacului hemiar de acum format.
Riscul de dezvoltare a herniilor inghinale
este mai mare la prematuri. Predomina
herniile unilaterale, cele bilaterale
constituind circa 15%.

Deosebim hernii inghinale reductibile,
ireductibile si strangulate. Herniile inghinale
ireductibile, spre deosebire de cele
strangulate, nu provoacd o compresie mare a
continutului  hemiar si deci nu au o
simptomatologie exprimata.
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Continutul sacului hemiar il constituie
ansele intestinale, omentul. La fetite deseori
la deschiderea sacului hemiar pot fi vazute
ovarul, uneori Tmpreund cu trompa. in unele
cazuri continutul sacului hemiar 1l constituie
diverticulul Mekkel - hernia Littrie.

Daca peretele posterior a sacului
hemiar este constituit din cupola intestinului
cec sau peretele vezicii urinare astfel de
hernii se numesc prin hernii alunecare.

Deseori in perioada de nou-nascut la
copil se observa o tumefiere in regiunea
inghinald, ce creste in dimensiuni in timpul
cand copilul devine nelinistit. in stare de
repaus sau cand copilul plange aceasta
tumefiere dispare. Tn cazul herniilor inghino-
scrotale tumefierea coboard Tn  scrot,
provocand asimetria acestuia. La palpatie
aceasta tumefiere este elastica, poate fi
redusd in cavitatea abdominald, uneori
provocand anumite sunete. Dupa reducere se
apreciaza orificiul extern al canalului
inghinal largit.

La fetite tumefierea hemiarda mai des
este localizatd Tn regiunea superioarda a
canalului inghinal, in cazul herniilor de
dimensiuni majore, ocupand toatd regiunea
buzei genitale. Tn multe cazuri parintii
observa debutul unei hernii inghinale numai
in caz de strangulare.

Diagnosticul diferential al herniei
inghinale se face cu:

- hidrocel comunicant;

- funiculocel (chist al canalului Nuck la
fetite);

- criptorhidie sau ectopia testiculului;

- cu madrirea Tn dimensiuni a ganglionului
limfatic Pirogov-Rozenmuller, care se afla
inferior si sub ligamentul inghinal,

- tumori localizate Tn regiunea inghinalad
(chist dermoid, limfangiom).

- hernie femorala.

Comparativ. cu hernia inghinala
herniafemorala, ca reguld, este dobandita si
se caracterizeaza printr-o tumeRere ce
apare inferior de ligamentul inghinal.
Herniafemorala la copii se intélneste foarte
rar si  se datoreaza particularitatilor
anatomo-topografice regiunii inelului
femoral
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Complicarea herniei inghinale prin
strangulare este una din cele mai frecvente
complicatii, 50% din cazuri, fiind intélnite la
copii in primele 3 luni de viata. Deseori
strangularea se dezvolta fara oarecare cauze.
O hernie anterior reductibila brusc devine
ireductibilda. Organele ce se contin Tn sacul
hemiar sunt strangulate la nivelul inelului
aponeurotic.  Din  punct de  vedere
fiziopatologic strangularea se dezvoltd in
rezultatul dezvoltarii treptate a edemului
organelor, aflate intr-un spatiu Tnchis al
canalului inghinal cu dezvoltarea ulterioara a
unor dereglari de circulatie venoasa i
limfaticd, fenomene ce agraveaza si mai
mult dezvoltarea edemului. Presiunea in
canal Tncepe sa depdseasca tensiunea de
perfuzie a sangelui arterial, dezvoltandu-se
gangrena si necroza continutului hemiar.

Simptoamele clinice de baz&d a unei
hernii  strangulate sunt prezente prin:
nelinistea copilului, refuzul alimentarii,
vome. Ca reguld, parintii indicd precis
timpul cand apar semnele numite.
Tumefierea hemiara care Tnainte putea fi
redusd la moment nu se reduce, devine
tensionata, dureroasa. in primele ore de la
debut scaunul este de sine statator, ulterior
voma se agraveaza, se determina lipsa
emiterii gazelor si scaunului. Intensitatea
durerilor cu timpul scade, copiii devin
apatici, cresc semnele de intoxicatie. Se
dezvolta edemul si hiperemia scrotului.

Este necesar de facut un diagnostic
diferential al herniei inghinale strangulate
cu: limfadenita inghinala, funicuiocelul
dezvoltat brusc, torsia testiculului 1in
criptorhidie. Dificultati majore n
diagnosticul diferential apar n caz de
strangularea testiculului ectopiat in canalul
inghinal sau In  criptorhidie, torsia
funiculului spermatic, inflamatia apendicelui
situat n sacul hemiar.

Herniile inghinale la fetite se intalnesc
mai rar, dar se stranguleazda mai des
comparativ cu baietii. Continutul hemiar ca
reguld este prezentat de anexe, care deseori
se rotesc cu dezvoltarea ulterioara a
necrozei. Diagnosticul diferential se face cu
chistul Nuc, hernia femorala, limfadenita.

Tratamentul. Tratamentul de electie
este cel chirurgical. Copiilor pana la varsta
de 6 luni Tn perioada de adaptare se
recomanda de a se obtine de la interventii
chirurgicale programate. in caz de hernie
inghinald strangulata, conform indicatiilor,
interventia chirurgicala este indicata si in
perioada de nou-nascut.

Scopul  tratamentului  chirurgical
constd Tn fnlaturarea comunicarii cavitatii
abdominale cu procesul peritoneo-vaginal ne
obliterat.

Procedeul chirurgical. Pozitia
bolnavului pe spate. Anestezie - generala.
Incizia se face superior si paralel plicii
cutanate inghinale (unii autori dau preferinta
inciziilor transversale 1n regiunea de
proiectie a orificiului extern al canalului
inghinal). Se mobilizeaza peretele anterior
cu orificiul extern al canalului inghinal cu
mobilizarea ulterioard a colului sacului
hemiar in regiunea orificiului extern al
canalului inghinal. Vasele testiculare si
d. deferens se separd de la sacul hemiar. Ca
punct de orientare poate servi fascicolul
format din vasele epigastrale inferioare.
Sacul hemiar se deschide atent (fara trauma
organelor ce se contin in el), se examineaza
continutul care se reduce Tn cavitatea
abdominald. Colul sacului hemiar se
sutureaza, se ligatureaza si se exciziaza.

La fetite unii autori recomanda
ligaturarea sacului hemiar la baza Tmpreuna
cu ligamentul rotund, apoi suspendarea bazei
canalului  peritoneo-vaginal la tendonul
conjunct (procedeu Barker). Acest procedeu
are ca scop mentinerea staticii organelor
genitale pelviene.

in literaturd existd pareri ca plastia
peretelui anterior sau posterior al canalului
inghinal atat de importantad la adulti, la copii
are o importantd mai mica, deoarece anume
inlaturarea cauzei - procesul peritoneo-
vaginal, duce la lichidarea herniei. Cu toate
acestea in literatura este descrisa metoda Ru-
KpacHob6aes (fig.28) de plastie a peretelui
anterior prin gofrare a canalului inghinal la
copii si metoda MapTbIHOBY.

Ca metoda alternativa de tratament al
herniilor inghinale Tn ultimii ani se propune



Anexa 13

Fig. 25. Cozorocul peritoneal de asupra inelului Fig. 26. Tabloul laparoscopic al inelului intern al

intern al canalului inghinal, (dupa canalului inghinal in caz de hernie
E.C.CabnvH v coasT.). inghinala, (dupad E.C.CabnuH n coaBT.).
1 - “unghiul spermatic”, 2 - vasele

testiculare, 3 —duetul defemt cu vasele ce
il nsotesc, 4 - plica laterald ombilicala cu
vasele epigastrice inferioare.

Fig.27 Hernie inghino-scrotala pe stanga de
dimensiuni majore.



Anexa 14

Fig.28. Suturarea si ligaturarea sacului hemial (a) cu plastia peretelui anterior al
canalului inghinal dupa Ru (dupa B.H.BoiineHko si coaut.)



inchiderea laparoscopica a inelului interior al
canalului inghinal.

Tratamentul chirurgical n herniile
strangulate este de urgenta. In caz de unele
contraindicatii relative (afectiuni perinatale
ale SNC, afectiuni infeetioase sau nmai ce
suportate) se permite de a efectua un
tratament  conservativ  indreptat  spre
lichidarea strangularii pe o perioada de 12
ore de la momentul de debut. Tratamentul
conservativ include administrarea de sol.
Atropini sulfatis 0,1% (0,1 ml/an de viata) si
sol.Promedol (0,1 ml/an de viatd), se fac bai
calde. Dupa 15-20 min. din momentul
administrarii preparatelor se face un masaj
usor al regiunii inghinale. Nu este necesar de
a efectua reducerea cu manipulatii manuale
ce impune riscul traumatismului organelor
strangulate. Daca s-a obtinut reducerea
continutului  sacului hemiar 7Tn cavitatea
abdominald se recurge la tratament
chirurgical in mod programat.

In caz de tratament conservativ
ineficient timp de 1,5-2 ore se recurge la
tratamentul chirurgical de urgenta.

Principiul de tratament este practic
acelasi cu unele nuante. Nu se recurge la
reducerea herniei dupa anestezie generala,
deoarece Tn timpul operatiei este necesara
revizia cu aprecierea starii  organelor
continutului hemiar.

Daca in timpul operatiei continutul
sacului hemiar s-a redus de sine statator fara
disecarea inelului in acest caz se mobilizeaza
colul sacului hemiar, ulterior sacul hemiar se
deschide. Daca continutul nu este hemoragie
si nu are un miros neplacut, iar intestinul ce
poate fi vizualizat este fara modificari
severe, atunci se recurge la operatia clasica
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de Tnlaturare a procesului peritoneo-vaginal
fara a efectua operatia de laparotomie.

in cazurile cand continutul sacului
hemiar nu se reduce de sine statator, sacul
hemiar se deschide, se face revizia
continutului. Daca ansele intestinale sunt
viabile ele sunt reintoarse in cavitatea
abdominala, in unele cazuri fiind necesar
disecarea inelului hemiar si dilatarea lui. in
caHurile cand apar unele indoieli se recurge
la incalzirea anselor intestinale cu
pansamente calde umede, in mezou se
introduce sol. de Novocaina 0,25 %. in asa
mod se procedeaza si in cazul herniilor
strangulate la fetite cand continutul sacului
hemiar este reprezentat de anexe. in caz daca
pulsarea arteriald si peristaltica nu apar, sau
chiar de la inceput s-a constatat
neviabilitatea ansei strangulate se efectueaza
rezectia Tn limitele tesuturilor sanatoase cu
aplicarea anastamozei termino-terminale.

Hernia inghinalda directa este o
patologie rar Intalnita la copii si reprezintd o
tumefiere in regiunea inghinala prin defect al
fundului canalului inghinal, medial de vasele
epigastrice. La o treime din pacienti hernia
inghinala directa se dezvoltd dupa
interventii chirurgicale efectuate in caz de
hernii inghinale oblice.

Tratamentul chimrgical are ca scop
intarirea peretelui posterior al canalului
inghinal prin suturarea fasciei transversale
sau tendoanelor la ligamentul Cuper.

Frecventa recidivelor Tn  herniile
inghinale este de 1- 4%, in marea lor
majoritate cauzate de erori de tehnica
chimrgicald. Mai des recidivele se Tntalnesc
la copiii prematuri, bonavii ce suferd de
colagenoze.
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HERNIA VENTRALA

Hernia ventrala se dezvoltd ca
consecinta al tratamentului conservativ sau a
tratamentul chirurgical pe etape efectua in
cazurile de omfalocel sau laparoschizis.

Particularitatea acestei hernii (fig.29)
consta in faptul ca organele ce se contin in
sacul hemiar nici odata nu au avut locul lor
n cavitatea abdominala.

Fig.29. Hernie ventrala (dupa H./1.3axapoB).

Dupa dimensiuni deosebim hernii
ventrale: mici (defectul in aponeuroza este
de pana la 8 - 10 cm), mari - cu un defect
de 10 - 12 cm si gigante - mai mare de 15
cm.

Neajunsul acestei clasificatii consta in
faptul ca ansele intestinale fixate de peretele
anterior abdominal nu permit Tntotdeauna o
apreciere  adecvata a  dimensiunilor
defectului.

in practica de toate zilele herniile
ventrale pot fi clasificate Tn: reductibile si
ireductibile. Tn cazul herniilor ventrale
reductibile acestea au o comunicare larga cu
cavitatea abdominalda. in pozitie orizontala
continutul herniei usor poate fi introdus in
cavitatea abdominalda fara a provoca
dereglari  respiratorii si  hemodinamice.
Herniile ventrale ireductibile pot avea o baza
larga sau ingusta (hernii grave). Ultimele au
tendintda de torsiune. La Tncercarea de a
reintoarce continutul herniei ventrale n
cavitatea abdominald pot apdrea semne
severe de insuficientd respiratorie i
dereglari majore hemodinamice.

Tratamentul herniilor ventrale este
chirurgical.  Perioada  optima  pentru
interventie chirurgicald este 1-1,5 ani.
Alegerea procedeului chirurgical va depinde
de mai multi factori, printre care cel mai
important este volumul cavitatii abdominale.
Restabilirea planului anatomic pe straturi
este sortit succesului numai n cazurile cand
volumul cavitatii abdominale este
satisfacator ca organele sa poata fi reintoarse
fara a tensiona mult marginile defectului si
fara sa provoace dereglari respiratorii Si
hemodinamice. Tn caz contrar se recurge la
plastia musculo-aponeurotica a defectului. In
tratamentul chirurgical al herniilor de
dimensiuni majore pot fi folosite materiale
aloplastice.

FISTULELE OMBILICALE

Fistulele si  chisturile  ombilicale
congenitale se dezvolta ca rezultat al
dereglarilor proceselor de obliterare al

duetului vitelin (ductus omphaloentericus) si
a uracei(urachus).

Fistulele duetului omfaloenteric. n
perioada intrauterind duetul vitelin uneste
sacul vitelin cu intestinul primar si 1in



conditii normale se oblitereaza la sfarsitul
lunii a 2-a a embriogenezei. Tn unele cazuri
de dereglari ale proceselor embriogenetice
fiziologice acest duet se poate oblitera
partial sau sa persiste totalmente. 1n
dependentda de gradul de neobliterare si
localizarea unor resturi rudimentare de duet
vitelin se vor dezvolta fistule complete sau
incomplete, insulite de mucoasa a duetului
vitelin in ombilic, descrise n literaturd ca
pseudoadenoma ombilicala sau  polip
ombilical, enerochistoma duetului vitelin si
diverticulul Meckel.

Fistulele complete ce comunicda cu
lumenul ileonului, iar contralateral se
deschid Tn  regiunea ombilicului  se
depisteaza, ca reguld, indata sau dupa scurt
timp ce cade resturile de cordon ombilical.
De mentionat ca fistulele ombilicale se pot
dezvolta si in perioade mai tarzii de timp,
datorandu-se fenomenelor  inflamator-
distructive ce se petrec n regiunea distala a
duetului vitelin persistent legat orb de
ombilic.

Fistulele  complete se manifesteaza
clinic prin elimindari mucoase si continut
intestinal prin orificiul extern, pielea ;i jurul
careia este macerata, iar uneori chiar cu
ulceratii. Cantitatea si caracterul continutului
intestinal  va depinde de dimensiunile
fistulei.

Pentru fistulele incomplete ale duetului
vitelin sunt caracteristic elimindri muco-
purulente. Daca de tras de marginile
ombilicului se va vizualiza o rozetd de
culoare rosie Tn centru cdareia se a~a un
orificiul punctiform.

Diagnosticul se pune in baza tabloului
clinic, sondarii traiectului fistular cu un
cateter subtire sau cu ajutorul fistulografiei.

Un tablou clinic asemanator cu
fistulele incomplete se apreciaza si in caz de
adenoma ombilicului, dar care se deosebeste
pin lipsa orificiului extern al fistulei.

Enterochistoma duetului vitelin poate
evolua asimptomatic o perioada de timp
indelungatd. in caz de acumulare de secret,
care ulterior se infecteaza se dezvoltd o
fistula ombilicalda incompleta.
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Tratamentul fistulelor ombilicale este
chirurgical. Tn cazul fistulelor incomplete se
va recurge la o prelucrarea riguroasa a
ombilicului pe o perioada de 5- 6 luni dupa
care se va recurge la interventie chirurgicala
- excizia radicald a fistulei. in cazul
fistulelor complete se recurge la tratament
chirurgical Tndata dupa stabilirea
diagnosticului.

Fistulele uracei. Uraca reprezinta o
derivatd a regiunii superioare a partii
intraembrionare a alantoidei si dispare,
transformandu-se intr-un cordon fibros, la 5
- 7 lund de viata intrauterind. Acest cordon
se aflda pe suprafata internda a peretelui
anterior al abdomenului in plica peritoniala -
plica ombilicald mediana, care vine de la
fundul vezicii urinare si merge spre ombilic.

Dereglarea proceselor de involutie a
uracei dezvoltarea fistulelor de uraca
(complete si incomplete), chistului sau
diverticulului vezicii urinare.

Peretele intern al fistulei uracei este
tapetat cu 1- 2 straturi de epiteliu analogic
celui din vezica urinard. Tn unele cazuri de
rand cu persistenta uracei se intalnesc si alte
malformatii reno-urinare. Atunci cand uraca
pierde legatura cu alantoida comunica cu
cloaca, deplaséandu-se cu ea inferior si atunci
poate sa se deschidda Tn duetul vitelin,
determindnd dezvoltarea unei fistule mixte a
ombilicului.

Tabloul clinic a persistentei uracei este
foarte variat. in cazurile cand partea
ombilicald a fistulei este foarte Tngustd sau
obliteratd predomind simptoame din partea
vezicii urinare. Daca uraca este obliterata in
partea vezicii urinare si deschis Tn regiunea
ombilicala atunci periodic se pot dezvolta
chisturi cu concremente care erup 1n
exterior. O evolutie mai putin favorabila se
intalneste n chistul regiunii medii a uracei
cu Tngustarea sau obliterarea  partii
ombilicale. Aceste chisturi foarte precoce se
infecteazd i se deschid 1n cavitatea
abdominala. Fistulele de uracé foarte usor se
infecteaza, iar procesul inflamator-septic se
raspandeste fard obstacole spre tesuturile
moi si structurile anatomice adiacente.



98

Fistulele complete sunt caracterizate
de eliminari de urina prin orificiul extern.

Chisturile de wuracd pot ramane
asimptomatice o perioada indelungata de
timp.

Tratamentul. Ca regula fistulele de

uraca se pot inchide de sine statator Tn
primele 3 luni de viatd. in caz de persistenta
uracei dupd aceasta perioada de timp se
indica tratament chirurgical care constd in
mobilizarea traiectului si excizia radicala a
fistulei uracei.

APLAZIA MUSCHILOR PERETELUI ANTERIOR
Al ABDOMENULUI

Aceastd anomalie grava de dezvoltare
pentru prima datda a fost descrisa Tn anul
1883, ca ulterior in 1901 s& fie numita
sindromul prune-belly, care se
caracterizeaza  prin  aplazia  muschilor
peretelui  anterior ai abdomenului Tn
combinare cu uropatii obstructive
(megaureter si hidronefroza bilaterald), ce se
dezvolta Tn perioada embriogeneticd si
criptorhidie la baieti. De asemenea, acest
sindrom poate fi incomplet, cand unul din
componentele numite lipsesc si atunci a fost
propus termenul de pseudoprune disorder.

Conform unor date aceasta afectiune
se intalneste cu o frecventa de 1 la 35000 -
50000 de nou-nascuti, in 95% cazuri sufera
baietii, anomalia ne fiind ereditara.

Etiopatogenia. Sunt numeroase teorii
ce Tncearca sa lamureascd mecanismul de
dezvoltare a acestei grave anomalii. Unii
autori pun pe prim plan modificarile
elementelor nervoase a peretelui abdominal
anterior, iar dilatarea si atonia cailor urinare
0 ldmuresc prin dereglarea presiunii
intraabdominale. n acelasi timp J.Jonston
(1972) si S.Arap (1978) sunt de parerea ca
aplazia si displazia muschilor abdominali se
datoreazda  actiunii  teratogene  asupra
miotomilor Tn perioada intrauterind (6 -7
saptamana de gestatie). Aceasta teorie este
confirmata si de investigatiile histologice ce
aratd ca maduva spinarii, nervii bazinului

mic si a muschilor peretelui abdominal in
sindromul prune-belly sunt dezvoltati corect.

Teoria actiunii ~ sacului  vitelin
(Stephens) presupune dereglarea
interactiunii Tntre peretele abdominal si sacul
vitelin in procesul de evolutie. Dereglarea
proceselor de involutie a sacului vitelin
contribuie la dereglarea proceselor de
diferentie a plicelor laterale ale embrionului
cu dereglarea dezvoltarii peretelui anterior al
abdomenului.  Aceastd teorie lamureste
malformatiile wuracei, vezicii urinare i
regiunii  prostatice a uretrei, pe céand
malformatiile ureterelor si criptorhidiei nu
au lamurire.

Conform teoriei defectului
mezodermal anomalia de  dezvoltare
(necunoscutd) a placii mezenchimale laterale
deregleazd migrarea sau diferentierea
somitelor toracice, determinand dereglari de
dezvoltare ale mioblastilor. in favoarea
acestei teorii indicd tabloul histologic
caracteristic pentru distrofia muschilor
peretelui anterior al abdomenului, care sunt
inlocuiti cu tesut fibros si inveliti de fascie.
Cu toate acestea, teoria datd nu lamureste
mecanismul de dezvoltare al malformatiilor
tractului urinar, criptorhidiei si predominarea
afectiunii la baieti.

Teoria obstructiei infravezicale si
distensiei  vezicii urinare  lamureste
dezvoltarea maladiei prin faptul ca 1in



perioada de “fereastra” critica a dezvoltarii
intrauterine se dezvolta obstructia uretrala cu
distensia ulterioara a vezicii urinare si
ureterelor, care la réndul lor, determina
degenerarea peretelui abdominal. Obstructia
infravezicala  precoce contribuie la
dereglarea proceselor de dezvoltare a
rinichilor (displazii renale). De asemenea, Si
coborérea testiculelor poate fi dereglatd de
vezica renald distensiatd,  micsorarea
presiunii intraabdominale, ultima in conditii
normale stimuland procesele de coborére a
testiculelor. Mecanismul de dezvoltare a
obstructiei infravezicale raméane necunoscut.

Existd pareri referitor la dezvoltarea
polietiologica, secundarda a anomaliei.
Printre cauze sunt numite ascita fatului ca
rezultat al dereglarilor aparatului limfatic,
ascite criptogene, sindrom Becvit-Videman
etc.

Deseori acest sindrom poate fi Tntalnit
impreuna cu alte malformatii congenitale:
defecte ale aparatului locomotor, atrezii
intestinale, vicii cardiace etc.

Tabloul clinic si diagnosticul. Vizual
se observa volumul marit al abdomenului.
Peretele anterior este flasc, zbarcit cu cute
(abdomen “de broasca”). Prin peretele
subtiat poate fi observatd peristaltica
intestinului. Tn  scrot lipsesc testiculele.
Vezica urinara este maritd in dimensiuni,
totodatd  constatandu-se  dereglari  de
mictiune. Deseori copilul poate avea
constipatii.

Dupd K.Welch deosebim 5 grade de
afectare:

1 aplazia muschilor peretelui
abdominal fard o dilatare vadita a
cailor urinare;

2. megavesica fara obstructia uretrei,
displazia bazinetelor, megaureter,
reflux vezico-ureteral,

99

3. megavesica, megaureter cu stenoza
proximala de uretra, displazia si
micsorarea functiei ureterelor;

4.  megavesica, reflux vezico-ureteral

avansat, ureterohidronefroza
avansata, micsorarea functiei
rinichilor;

5. megavesica, obstructia si stenoze
depistate in diferite regiuni a cailor
urinare.
in caz de suspiciune a sindromului

prune-belly este necesarde efectuat unele
investigatii: ultrasonografia, urografia
excretorie, cistografia, metode scintigrafice
de diagnostic. Ultrasonografia permite de a
obtine informatie despre gradul de
diferentiere a rinichilor, gradul de diiatatie a
bazinetelor si ureterelor, starea vezicii
urinare. Cistouretrografia mictionala permite
de a constata prezenta refluxului, starea
urodinamicii, in unele cazuri - obstructia
infravezicala. = Metoda scintigrafica se
recomanda de efectuat peste cateva
saptamani de la nastere.

Diagnosticul diferential este necesar de
facut cu diastaza  muschilor  drepti
abdominali.

Tratamentul este findreptat spre
marirea presiunii intraabdominale si corectia
dereglarilor din partea aparatului reno-
urinar. Cu acest scop se aplicd diferite
bandajuri sau se recurge la interventii
chirurgicale plastice de intarire a peretelui
anterior al abdomenului. Paralel se
efectueaza tratamentul pielonefritei i
insuficientei renale. Operatia de orhipexie se
va efectua Tn cazul dacd tratamentul
insuficientei renale s-a dovedit a fi eficient.

Prognosticul bolii este sever din cauza
dereglarilor aparatului reno-urinar ce decurg
cu insuficienta renala.
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OMFALOCELUL

Sub notiunea de omfalocel se
subintelege o malformatie congenitala ce se
caracterizeaza prin prolabarea organelor
cavitatii abdominale printr-un defect al
inelului ombilical in membranele ombilicale
(fig.30).

Foitele hemiare sunt reprezentate de:
amnion, substanta Varton si peritoneul
primitiv.

Aceastd hernie se dezvolta ca rezultat
al dereglarilor primei perioade de rotatie in
faza de “omfalocel fiziologic”, cand apare o
ne corespundere ntre viteza de crestere a
intestinului  si  cresterea  dimensiunilor
cavitatii abdominale. In conditii normale la
varsta de 3 luni de viata intrauterina hernia
dispare. In acelasi timp pot avea loc
dereglari de Tnchidere a cavitatii abdominale
legata de ne dezvoltarea structurilor ei
musculare. Diferentierea muschilor peretelui
abdominal decurge Tn acelasi timp cu
procesul de rotatie a intestinului i
reintoarcerea anselor intestinale in cavitatea
abdominald. Anume aceste momente si joaca
rolul de baza in dezvoltarea omfalocelului.

Distingem omfalocelul embrionar, care
se dezvolta pana la varsta de 3 luni a
perioadei de dezvoltare intrauterine, fetal -
se formeaza dupa luna a 3-a a vietii
intrauterine si omfalocelul mixt.

Pentru omfalocelul embrionar este
caracteristic ntrarea ficatului in continutul
hemiar si care este acoperit de peritoneul
primitiv - stratul intern al omfalocelului.
Capsula fibroasa a ficatului (capsula Glison)
lipseste. Orice tentativda de a desprinde
ficatul de membrane provoaca hemoragie.

in omfalocelul fetal sub membranele
transparente se gaseste cavitatea abdominala
libera, la nlaturarea membranelor ficatul nu
hemoragiaza.

in formele mixte regiunea superioara a
sacului hemiar este aderat la ficat, cavitatea
abdominala propriu-zisad nu este formata, in
acelasi timp regiunea inferioard a sacului

acopera intestinele, care liber sunt aranjate in
cavitatea abdominala formata.

Tabloul clinic. indatd dupad nasterea
copilului n regiunea inelului ombilical se
determind o tumefiere de diverse
dimensiuni,  acoperitd cu  membrane
transparente, prin care se vad continutul
cavitatii abdominale. Aceste membrane
ulterior (dupa 24 ore) isi pierd transparenta,
acoperindu-se cu depuneri de fibrind. Ca
regulda membranele sun bine delimitate de
pielea ce le inconjoara printr-o zond de
culoare rosie.

in  dependenta de
omfalocelul poate fi clasificat in:
- mic (diametrul defectului pana la 5 cm);
- mediu (pana la 8-10 cm);

- mare (mai mare de 10 cm).

Pentru prematuri un omfalocel cu
dimensiunile defectului de 5 cm poate fi
considerat mare.

Sunt cazuri cand continutul
omfalocelului era reprezentat de stomac,
pancreas sau splina.

Evolutia clinica a omfalocelului se
poate complica prin ruperea membranelor cu
eventratia organelor cavitatii abdominale,
infectare  si dezvoltarea  peritonitei.
Infectarea membranelor poate avea loc si
fara de ruperea lor. Totodatd se poate
dezvolta peritonita prin contact si sepsis.

Ruperea membranelor cu eventratia
organelor cavitatii abdominale poate avea
loc si intrauterin. in acest caz copilul se
naste cu eventratia anselor intestinale, care
sunt acoperite cu depuneri fibrinoase, peretii
edemati, peristaltica lipseste, pielea de pe
margine trece in ramasitele membranelor
amniotice.

in caz de ruperea membranelor in
timpul nasterii ansele intestinale sunt viabile,
depunerile de fibrina lipsesc.

Infectarea membranelor amniotice de
obicei are loc in primele zile de viatd a nou-
nascutului daca nu au fost protejate cu

dimensiuni



pansament aseptic. Se determina depuneri de
culoare surie si mucozitati, apar sectoare de
necroza, se dezvolta peritonita.

Diagnosticul postnatal nu prezinta
mari dificultati. Diagnosticul diferential este
necesar de facut cu gastroschizisal, 1n
deosebi in caz de ruperea membranelor
amniotice.

Mai important este  diagnosticul
antinatal al acestei malformatii. Examenul
ultrasonografic permite de a diagnostica
anomalia Tn majoritatea cazurilor. Tinand
cont ca la varsta de 13 saptaméani de viata
intrauterind dupd rotatie intestinul total se
reintoarce in cavitatea abdominald, anume n
aceastd perioada se poate diagnostica
omfalocelul. In cazurile de omfalocel de
dimensiuni majore in combinare cu alte
malformatii grave se recomanda Tntreruperea
sarcinii.

Tratamentul omfalocelului se Tncepe
din primele ore de viatd a nou-nascutului. Se
creeaza conditii ce v-or preintdmpina
infectarea i ruperea  membranelor
amniotice, care v-or fi prelucrate cu iod 1%
sau alcool 70%, fiind acoperite cu
pansament aseptic. Se indica antibiotice si
terapia de infuzie.

Momentele de bazad ce v-or determina
tactica de tratament sunt: dimensiunile
omfalocelului, lipsa sau prezenta
complicatiilor, prezenta altor malformatii de
dezvoltare sau stari somatice ce agraveaza
starea copilului.
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in herniile mici si medii ca regula se
intervine  chirurgical - reintoarcerea
continutului  Tn cavitatea abdominala cu
plastia unimomentana a defectului.

Omfalocelul de dimensiuni majore ca
reguld decurge cu o cavitate abdominald de
volum mic. Orice tentativd de a reintoarce
continutul Tn cavitatea abdominala se
soldeaza cu deplasarea diafragmei i
limitarea mobilitatii ei cu comprimarea venei
cave inferioare si limitarea circulatiei
sangelui spre cord. Aceste momente
determind dezvoltarea dereglarilor
respiratorii si hemodinamice care au un
prognostic nefavorabil. Tn unele hernii de
dimensiuni medii si n cele majore, in
cazurile cand interventia chirurgicala este
contraindicate se recurge la tratament
conservativ cu transformarea ulterioard a
omfalocelului  in  hernie ventrald -
prelucrarea zilnica cu iod sau alcool. Dupa
detasarea crustelor de coagulare se aplica
pansamente cu unguente. Se indica
antibiotice,  fizioproceduri, terapia de
stimulare. Sacul hemiar se acoperda cu
epiteliu, epitelizarea totala avand loc la
varsta de 2 - 3 luni. Hernia ventrald se
opereaza in mod programat la varstade 2 - 5
ani.

Prognosticul in omfalocel ramane
serios, ne catand la succesele tratamentului
medico-chirurgical Si asistenta
anesteziologica.

LAPAROSCHIZIS
Laparoschizisul reprezinta 0 organele cavitatii abdominale sunt
malformatie ~ congenitald a  peretelui exteriorizate.

abdominal anterior caracterizata prin defecl
localizat extraombilical pe dreapta prin care

Se considerd cd laparoschizisul se
dezvoltd ca rezultat a unei catastrofe
vasculare intrauterine cu implicarea arterei
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omfalomezemterice. Tmperecherea arterelor
mezenterice se petrece in perioada precoce a
embriogenezei sub forma de plex vascular ce
are origine din aorta dorsald. Ulterior artera
mezenterica stdnga regreseaza, cea dreapta
pornind direct de la aortd. Regiunea
proximala a arterei mezenterice drepte se va
transforma in artera mezenterica superioara,
jar regiunea distald va insoti duetul
omfalomezenteric prin inelul ombilical si se
va termina Tn sacui vitelin, situatd din
dreapta fatului. Tn caz de dereglarea
dezvoltarii  regiunii  distale a arterei
mezenterice se dezvoltd infarctul si necroza
bazei cordonului ombilical, prolabarea
intestinului  prin  regiunea infarctului,
cicatrizarea si resorbtia tesuturilor de pe
marginile defectului Tn timpul nasterii.
Anume prin aceste momente se lamureste
localizarea tipicd a laparoschizisului din
dreapta fatd de ombilic. Tn caz daca artera
mezenterica superioard se Tintrerupe mai
proximal se dezvolta atat laparoschizisul, cat
si atrezia intestinului.

Malformatia detine o frecventa de
1:5000-6000 de nou-nascuti, din care 5%
sunt prematuri.

Diagnosticul ~ nu  prezintd  mari
dificultati. Defectul peretelui anterior al
abdomenului este 2 -5 cm, prin care are loc
eventrarea stomacul, intestinul subtire, o
parte din intestinul gros, uneori vezica
urinard, uterul cu anexe (fig.31). Organele
eventrate sunt acoperite de un strat gros de
fibrind, format in perioada intrauterind ca
raspuns la actiunea apelor amniotice.
Peristaltica Tn ansele intestinale (au o culoare
surie sau cianoticd) lipseste. Lungimea
intestinului subtire la nou-ndscut este de 150
—300 cm,  pe cind in caz de laparoschizis
intestinul subtire este mai scurt.

Tratamentul este numai chirurgical.
Ca reguld copiii cu laparoschizis nimeresc in
stationarul chirurgical in decursul a catorva
ore. in acest timp este necesar de creat un
regim termic optimal pentru copil, analgezie
adecvatd, transportul corect in stationar. n
timpul transportului organele eventrate sunt

acoperite cu pansament steril. Se va efectua
decompresia tractului digestiv prin spalaturi
gastrice si ale intestinului gros cu amestecuri
ce contin substante preteolitice, corectia
hemoconcentratiei, hipovolemiei, acidozei.
Perioada postoperatorie poate dura pina la
24 ore.

Alta data la toti pacientii se efectua
operatia Gross, care presupunea
reintoarcerea organelor eventrate in cavitatea
abdominala cu inchiderea defectului cu stofa
de piele. S-a constatat ca in aceste cazuri
foarte precoce se dezvolta aderente ce
provoaca ocluzia intetstinald. Este cunoscut
ca fibrind se reabsoarbe mai rapid cénd
ansele intestinale sunt acoperite de
peritoneu. O plastie primara a defectului v-a
avea succes numai in cazul cand este posibil
reintoarcerea organelor eventrate in cavitatea
abdominala fara incordare sau o incordare
neinsemnatd. In caz contrar se dezvoltd
sindromul de comprimare a venei cave
inferioare, dereglari respiratorii majore etc.
Daca organele eventrate nu pot fi reintoarse
unimomentan se recurge la folosirea
materialului Silastic Silo. in anul 1993
G.Bairov a propus metoda amanata de
tratament radical cu folosirea stofei din
cauciuc medical. Tn decursul a 6 - 8 zile
dupd interventie chirurgicalda se petrece
decompresia activa a tractului digestiv, dupa
care se recurge la operatie repetata de
inldturare a materialului plastic si plastia
defectului cu tesuturi proprii.

Particularitatile Si complicatiile
perioadei postoperatorii sunt legate de
adaptare copilului fatd de presiunea Tnalta
intraabdominald si comprimarea vanei cave
inferioare. Tn acest scop se efectueaza
ventilarea artificiala prelungita a plaminilor
(3 —5 zile) cu folosirea miorelaxantelor.

Este obligatorie administrarea
antibioticelor. Procedurile fizioterapice au ca
scop reabsorbtia plasturilor de fibrina si
restabilirea  peristalticii.  Perioada de
reabilitare este lunga (5-7 ani).

Prognosticul maladiei este sever.



Anexa 15

Fig. 30. Omfalocel de dimensiuni medii

Fig. 31. Laparoschizis
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Capitolul 6

PATOLOGIA DIAFRAGMEI

Embriologie. Cavitatea abdominala,
pleurald si pericardiaca deriva dintr-un
spatiul comun al celomului primitiv ce apare
la sfarsitul saptamanii a 3-a de dezvoltare
intre foita parietala si viscerald de mezoderm
si care se extinde din regiunea cefalicd pana
n regiunea caudala a corpului embrionar. La
a 4-a sdptdmana acest spatiu comun incepe a
fi divizat Tn doua etaje, divizarea debutand
cu aparitia asa numitului sept transversal sub
forma unei dublicatii a mezoteliului, urmat
de mezenchimul subiacent, care, pornind de
la peretele anterior al corpului, Tnainteaza
sub anumit unghi in directia esofagului. n
partea sa din dreapta mezenchimul septului
transversal va gazdui complexele epiteliale
destinate formarii parenchimului hepatic cu
sistemul de circulatie al acestuia.

Septul  transversal, ajungand in
cresterea sa pana Lacomplexul mezenchimal
ce gazduieste esofagul si sinusul venos,
reuseste sa separe spatiul celomic doar
partial, regiunea toracica si a celomului si
cea abdominala, continudnd s& comunice
prin asa numitele canale pleuro-peritoneale
stdng su drept, acestea persistand pana la a

6-a saptaméana, cand la suprafata interna a
peretelui laterodorsal a corpului apar plicile
pleuro-pericardiale de mezoteliu urmat de
mezenchimul subiacent ce se Tndreapta in
intdmpinarea septului transversal si a
complexului esofagian.

La Tnceputul sdptaméanii a 7-a prin
interfiizionarea primordiilor mentionate are
loc inchiderea completa a canalului pleuro-
peritoneal drept, iar cu 1-2 zile mai tarziu - a
canalului pleuro-peritoneal stang.
Concomitent cu procesele de crestere a
plicilor pleuro-peritoneale, in mezenchimul
acestora migreaza din miotoamele somitelor
3 -5 mioblaste precum si axoni ai
neuronilor antrenati Tn formarea nervului
frenic. Ca rezultat regiunile dorsolaterale ale
diafragmei obtin un aparat muscular viguros,
care va ceda prin masa sa numai muschiului
cardiac.

Asadar, peretele diafragmei  se
asambleazd din cateva primordii de baza
care, aparute pe rand in valoare de timp, n
conditii normale, se concresc impreund fara
a lasa defecte de interfuzionare.

HERNIA DIAIRAGMATICA

Prin hernie diafragmaticd intelegem
patrunderea  viscerelor abdominale in
cavitatea toracica prin orificii (foramen Hiss-
Bochdalek si orificiul retro-costo-xifoidian
Morgagni-Larrey), defecte sau rupturi
(hernii traumatice, dobandite) diafragmatice.

Ca reguld, la copii se intalnesc herniile
congenitale, detinand o frecventa de 0,13 -
0,45%. Tn 3,5% cazuri se pot intélni hernii
false bilaterale incompatibile cu viata. De
mentionat, ca aproape Tn 50 % cazuri de



hernii diafragmatice pot fi depistate si alte
malformatii congenitale.

Istoric. in 1579 Ambrosie Pare (1510
- 1590) raporta doua cazuri de hernie
diafragmatica. in 1679 Bonet (1620-1689)
semnaleaza primul caz de hernie
diafragmatica congenitald, descris de Lazare
Riviere (1589-1655) care prezinta defectul
diafragmei la un barbat de 24 de ani
examinat post mortem.

in 1769 Giovani Battista Morgagni
(1682-1771) a descris primul caz de hernie
diafragmatica substemald, citandu-1 pe
Sehelinus care la autopsie unui fat cu hernie
diafragmatica congenitala a
hemidiafragmului  sting a depistat ca
plaménul stdng avea un singur lob de 3 ori
mai mic decat plamanul drept.

in 1848 Vincent Alexander Bochdalek
(1801-1883), anatomist de profesie, a descris
doua cazuri de hernie diafragmatica
congenitala pe care le considera consecinte
ale rupturii membraneli trigonului
lombocostal a hemidiafragmului stang. in
1888 Naumann pentru prima data a efectuat
o interventie chirurgicald la un adult in baza
unei hernii diafragmatice congenitale. n
1902 Broman a publicat un sir de studii
despre embriologia diafragmei si a conchis
ca ascensionarea viscerelor din abdomen n
cavitatea pleurald se datoreazda unei
deficiente in fuzionarea septului transversal
cu pliurile peritoneale.

Primul succes n interventia
chirurgicala a fost Tnregistrat in 1902 de
Heidenhain la un baietel de 9 ani. Initial
abordul a fost transtoracic; cand defectul s-a
repetat s-a intervenit prin laparotomie.

in 1928 Bettman si Gross au operat un
nou-nascut care a supravietuit interventiei.

in 1940 Ledd si Gross au reparat un
defect la un nou-nascut in varstad de 40 ore
de la nastere, care a supravietuit.

Harrison si colegii au fost primii care
au reparat hernia diafragmatica congenitala
“in utero”.

Hernia diafragmaticd, formele ei de
risc vital crescut, de tip fetal, sunt o entitate
clinica frecventa, ce prin manifestarile sale,
complicatiile cardio-respiratorii si vasculare,
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dificultatile de diagnostic reprezintd o
afectiune severa, care ridica multiple
probleme legate de reanimarea de urgenta,
alegerea momentului  operator, deciziei
operatorii, posibilitatea reducerii viscerelor
abdominale si  spatiului  retroperitoneal
herniate intratoracic, tactica inchiderii bresei
diafragmatice, conduitei postoperatorii Si
pronosticului.

Hernia diafragmaticd apare Tnainte de
luna a treia de viata embrionara, legata de
momentul Tn care factorul malformativ a
determinat oprirea n dezvoltarea evolutiva
normald a septului transversal al lui Hiss si
stalpilor Uskow, lipsa individualizérii celor
doua seroase peritoneala si pleurald ceea ce
conditioneaza o comunicare anormala intre
cavitatea abdominala si cea pleurald prin
orificii ale lui Hiss-Bochdalek (80 % cazuri),
Larey si  Morgagny, iar  viscerele
ascensionate in torace nu sunt acoperite cu
sac pleuro-peritoneal.

Clasificare.  Exista mai  multe
clasificari ale herniilor diafragmatice, dar
una din cele mai comode in activitatea
practicdi ale medicului este clasificarea
propusa de b. B.MeTpoBckuii (1966) :

I. Hernii diafragmatice congenitale
1 Hernii diafragmo-pleurale
2. Hernii hiatale
3. Hernii parasternale
4. Hernii frenopericardiale

I1. Hernii diafragmtice dobandite
1 Hernii diafragmale traumatice
2. Hernii diafragmale netraumatice

Referitor la herniile diafragmatice

congenitale  este  actuala  urmatoarea
clasificare:
1 Hernii embrionare (false) - se

formeaza ca rezultat al Tncetarii
dezvoltdrii regiunii posterioare a
diafragmei Tn perioada pana la a 2-a -
a 3-a luna a vietii intrauterine;

2. Hernii fetale - se dezvoltd 1n
rezultatul dereglarilor proceselor de
formare a  diafragmei  (hernii
veritabile);
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3. Relaxarea diafragmei - se dezvoltd in
perioada perinatala 1n rezultatul
paraliziei nervului diafragmal.

Herniile diafragmo-pleurale pot fi atat
veritabile, cat si false. Tn herniile veritabile
intotdeauna existd sacul hemiar, acest rol
fiind Tndeplinit de regiunea subtiatd a unei
cupole a diafragmei, avand diferit grad de
bombare in cavitatea pleurald. Aceasta
bombare poate ocupa o zona delimitatd de
dimensiuni nu prea mari, poate avea
dimensiuni majore sau totald (relaxare). in
herniile false defectul poate fi sub forma de
fisura Tn regiunea lombo-costala (fisura
Bochdalek) sau poate avea dimensiuni
impresionante, ocupand regiunea postero-
centrald sau laterala a diafragmei. in herniile
false are loc deplasarea organelor cavitatii
abdominale 1n cutia toracicd, provocand
sindromul  de Tincordare intratoracica.
(fig.32). Acest sindrom Tn unele cazuri poate
fi provocat si de relaxarea diafragmei.

Fig.32. Hernie diafragmatica pe stanga cu o
deplasare majora a cordului si
organelor mediastinului contralateral.

Herniile hiatale Tintotdeauna sunt
veritabile, Tmpartindu-se in hernii esofagiene
si paraesofagiene (vezi anexa). Herniile

esofagiene sunt caracterizate de pozitia

jonctiunii eso-gastrice de asupra nivelului

diafragmei, esofagul avand lungimea
normala. Tn aceste hernii esofagul poate fi
deformat. Pentru herniile paraesofagiene este

caracteristic  deplasarea  asendentd a

organelor cavitatii abdominale pe langa

esofag. Aceste hernii nu sunt fixe, gradul de
deplasare a stomacului fiind dependent de

pozitia bolnavului, gradul de umplere a

stomacului, caracterul continutului stomacal.

Deplasarea stomacului poate fi partialda sau

totala.

Herniile parasternale, ca reguld, sunt
hernii veritabile determinate de locurile
slabe ale diafragmei (fisura Larey). Hernia
situatd din dreapta sternului este numita
hernia Morgagny (vezi anexa).

Herniile frenopericardiale reprezinta
hernii diafragmatice false. Defectul este
situat Tn partea tendinoasa a diafragmei si
regiunii adiacente a pericardului. Prin acest
defect organele cavitatii  abdominale
nimeresc in cavitatea pericardicd sau 1in
unele cazuri cordul poate nimeri in cavitatea
abdominala.

Tabloul clinic si diagnosticul.
Simptomatologia herniilor diafragmatice
este dominatd de starea generald alteratd a
copilului, detresa respiratorie de intensitate
variabila, tabloul clinic asociind cianoza,
dispnee  marcatd, polipnee,  varsaturi
alimentare incoercibile, lipsa tranzitului
intestinal, dextrapozitie cardiacd, deplasarea
mediastinului  spre  dreapta, bombarea
hemitoracelui respectiv, strangularea
hemiara gastrica, intestinala. Clinic se
disting trei categorii de semne:

e semne respiratorii: dispnee, cianoza
datorita colabarii totale sau partiale ale
plamanului  de partea herniei i
opus;

e semne circulatorii conditionate de
compresiunea cordului si balansului
mediastinal;

 semne digestive datoritd  situatiei
anormale ale viscerelor. Apar varsaturi,
modificari de tranzit intestinal, chiar
semne de ocluzie sau subocluzie.



De mentionat, ca tabloul clinic in
herniile false este mai accentuat cu
decompensarea rapidd a organelor i
sistemelor vitale.

Percutia toracelui pune in evidenta o
sonoritate neobisnuita, se evidentiaza zone
de matitate alterndnd cu hipersonoritate, iar
la auscultatie se apreciaza lipsa murmurului
vezicular. Se pot percepe unele zgomote
anormale hidroaeriene. Abdomenul foarte
mic apare excavat. Zgomotele cardiace se
percep retrosternal sau Tn hemitaracele
neafectat.  Aspiratia  mucozitatilor i
administrarea de oxigen sunt ineficiente.

Diagnosticul  herniei  diafragmatice
este dificil, tabloul clinic fiind diferit in
functie de forma si stadiul evolutiv al
herniei. Deseori medicii se confruntd cu
situatia, cand 1Tn cazul herniei de tip
embrionar, produsd prin hiatusul Hiss-
Bochdalek, debutul clinic este marcat de
aparitia unei complicatii acute, ncacirandu-
se in forma supraacuta, gravisima ca rezultat
al strangularii.

Probele de laborator releva tablou
biologic  normal, exceptind  E.cidoza
respiratorie.

Explorarile paraclinice se axeaza pe
suferinta clinicd si rezultatele examenului
obiectiv.

Radiografia toraco-abdominala pune in
evidentd o opacitate care se suprapune peste
cea cardiaca la copii cu ascensionarea
ficatului, splinei sau rinichiului, sau o
imagine aeriana care ajunge la nivelul
coastei a 2-3-a (stomac, intestin, colon),
aerarea redusa in cavitatea abdominala,
discontinuitati Tn conturul diafragmei afectat,
plaméanul corespunzator  colabat i
mediastinul deplasat. Deci pe o radiografie
simpla toraco-abdominala in ortostatism se
constata atat semne directe (imagini toracice
anormale, imagini gazoase areolare, separate
de trahee, opace si intretdiate de niveluri de
lichid), cat si indirecte (dextracardie, absenta
sau discontinuitatea conturului  cupolei
diafragmatice; abdomenul este opac, fara
zone aeriene cu exceptia bulei de gaz in
stomac si colonul stang).
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Hernia diafragmaticd pe dreapta se
prezintd radiologie sub 2 tipuri de imagini:

> forma “pseudo-stafilococica” -

imagini buloase de origine digestiva

asociate opacitatii de origine hepatica,;

> forma “pseudo-pleuretica” cu opacitate
omogena a hemitoracelui drept la
varful careia se observda plaméanul
atelectaziat.

In unele cazuri se recurge la examenul
radiologie toraco-abdominal cu contrastarea
tractului digestiv (vezi anexa).

Echografia indica prezenta unor
imagini hidroaeriene 1n cavitatea toracica
corespunzatoare.

Se va monitoriza valoarea
hematocritului, POz, PCO: si pH in sange
(concentratia PO: va fi mai mare de 60 %,
PCO: - sub 40 %). De asemenea se v-Or
efectua  echocardiografia,  determinarea
presiunilor vasculare arteriale si venoase
centrale,

Diagnosticul se mai poate pune prin
echografie efectuata in lunile 4-6 de viata
intrauterina.

Diagnosticul diferential se va face cu :
m  boala membranelor hialine,

m  malformatiile congenitale pulmonare
(emfizem lobar congenital, displazie
polichistica pulmonara, chisturi aeriene
bronsice congenitale, sechestratie
pulmonard, pneumotoraxul spontan al
nou-nascutului, pneumopatie buloasa),

m atelectaziile  pulmonare  ale  nou-

nascutului;

m hemoragia meningo-cerebrald de natura

obstetricala,

m stafilocociile pleuro-pulmonare ale nou-

nascutului,

m malformatiile

cianotice,

m atrezia de esofag,

m tumori benigne sau maligne pulmonare,

mediastinale etc.

Tratamentul herniilor diafragmatice
este chirurgical. in aproximativ 20 % cazuri
interventiile chirurgicale sunt efectuate in
mod urgent dupa indicatii vitale: hernii
diafragmatice  diafragmo-pleurale  false,
hernii diafragmatice veritabile de dimensiuni

cardiace congenitale
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majore cu dezvoltarea  sindromului de
incordare intratoracica, hernii pericardiace.

In herniile diaframatice strangulate
indicatia chirurgicald este formulatd pe baza
urmatoarelor diagnostice:

* hernie diafragmaticd  strangulatd in
formele cu risc vital crescut;

» hernie diafragmatica  strangulata in
formele cu risc vital redus;

* hernia strangulatd, forma latenta.

Remarcam, cd in hernia strangulata,
forma cu risc vital crescut, interventia
chirurgicald se impune de urgenta, dupa o
scurta pregatire preoperatorie de
reechilibrare a nou-nascutului. Tn formele cu
risc vital scdzut sau cele latente actul
operator s-a efectuat la o varsta mai mare,
dupd 3 luni de viata, cand copilul suportad
mai bine operatia si cand hernia nu se va
incarcera frecvent.

Algoritmul terapeutic preoperator va
include urmétoarele:

econditii de normotermie a nou-
nascutului (va fi pus in incubator in
mediu oxigenat);

* monitorizarea continua a pacientului;

* plasarea unei sonde nazo-gastrice pentru
a evita distensia gastrica si intestinala;

eva fi culcat pe partea cu hernia,
permitand ventilatia plaméanului opus;

* dezobstructia nazo-faringiana;

e oxigenoterapia simpld cu oxigen
umidificat sau prin intubatie si ventilare
blanda;

* antibioterapia;

*se Vva cateteriza 0 venda pentru
alimentatie parenterald si medicatie;

* corectia acidozei respiratorii;

* reechilibrarea volemica,;

 in insuficienta respiratorie marcata este
necesar suport ventilator endotraheal.

Initial este evitatd aplicarea mastii
ventilatorii deoarece aerul insuflat ajunge in
stomac si intestin. Dupd@ intubatia
endotraheald copilul va fi anesteziat pentru a
facilita ventilatia, fard ca nou-nascutul sa se
mai miste si sd se deplaseze intestinul Tn
interiorul toracelui. Presiunea ventilatorie
trebuie obligatoriu s& fie sub 45 mm Hg,

deoarece plamanii sunt hipoplaziati si se pot
produce rupturi la nivelul alveolelor
pulmonare.

Interventia chirurgicald se va efectua
pe cale abdominala sau toracica.

Anestezia - ventilatie endotrahealad
(ftorotan, narcotan, pavulon, pancuroniu
bromide).

Se egalizeaza presiunea in hemitorace.
Prin orificiul diafragmatic se va introduce o
sondd Nelaton Tn torace. Se reduc viscerele
n cavitatea abdominalg,

inchiderea bresei diafragmatice se
poate efectua prin suturarea cu fire
nerezorbabile trecute in “IM” sau “U” prin
marginile transeielor, iar Tn unele cazuri
firele pot fi trecute Tn jurul unei coaste din
absenta buretelui diafragmatic.

Cavitatea pleurald se va elibera de aer
prin punctie, evitand drenajul toracic prin
aspiratie.

Problemele  deosebite apdrute in
perioada postoperatorie vor fi rezolvate
conform cazului:

* mentinerea nou-nascutului pe ventilatie
mecanica pe parcursul a 24-48 ore si
chiar mai mult. Aceasta va asigura o
ingrijire ventilatorie adecvata care are ca
scop mentinerea hipocapniei si pH-lui
mai mare de 7,5. Schimbadrile Tn tehnica
ventilatorie asa ca reducerea presiunii
fluxului de oxigen necesita de a fi
realizate treptat, pentru ca chiar alternari
minime pot duce la vazoconstrictie
pulmonara imensa;

e este necesar de a monitoriza inima
dreapta, se efectueaza echocardiograma.
in caz de sporire a presiunii in cordul
drept se va perfuza Dopamina sau
Dobutamina;

» decompresia gastrica,

s reechilibrarea  conform  modificarilor
biologice, de starea presiunii arterio-
venoasa extrapulmonara,

* corectarea acidozei;

* antibioterapia;

* profilaxia dismicrobismului intestinal.

Pronosticul vital a depins de factorii de
gravitate asociati:

* prematuritatea;
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Anexa 17

Aspect intraoperator. Hernie retrostemald. a- poarta de intrare, b - sacul hemiar.



BOJEE 130 JIET
HAYUHOI' O OI'bITA

Mpon3BOOCTBE METCKOIO OUTRHUQ I

LiBeuapckas Kopnopauusa
«Jestle — BCEMUPHO W3BECTHbIN
lngep B NponsBOACTBE MPOAYK-
ros NnuTaHua. Kopnopauums nme-
it camblii 6onblon B Mupe (130-
leTHMIA) onNbIT paboTbl B o61acTu
[NeTCKoro nutaHua. B 1867 rogy
eHpu HecTne paspaboTan nepsyto
[ETCKYl0 CMeCb. TpaguLNOHHOE Bbl-
:0KOe KayecTBO MNPOAYKTOB (pupMbl
Nestle gocTturaetcsa 6Gnarogaps wuc-
I0/1b30BaHNI0 COBPEMEHHbLIX TEeXHONOTni
1 nocnegHNX Hay4HbIX AOCTUXeHWIA. Kopnopa-

O/ UMeeT COBCTBEHHbIE HayUYHO-Uccneg0BaTe/IbCKkue
LieHTpbIl. MpoAYyKTbl AeTCKOro nNUTaHns npounssoasaTcs
ie Tonbko B LUBeliyapuun, HO 1 B FronnaHgmu, ®paHuum,

NAN

AfjanTypoBaHHas MOJIOYHasi CMeCb A/ BCKapM/IMBaHUA
3/10pOBbIX fleTeil. HoBas peLienTypa cofepxuT 6eok ¢ no-
BbILLIEHHO 3(PHEKTUBHOCTLIO yCBaVBAHWSA, KOIMYECTBO U
Ka4ecTBO KOTOPOr0 MakCMMasIbHO NMPUGIMKEHO K rpyAHOMY
Mosioky. COAEPXUT ONTUMaUIbHYI0 KOMBUHALWIO He3aMeHN-
MbIX XXMPHbIX KMCNOT [/151 NO/IHOLLEHHOrO Pa3BUTUSA FO/I0BHO-
ro mosra. CHWKEHHbI ypoBeHb hocdhopa crnocobeTByeT
MUHepasM3auuy KoCTel 1 BMecTe C /1akTo30ii - pasBuTHio
KULLIEYHOI ¢hopbl ¢ NpeBanupoBaHnem 6udmngobakTepuii.
CMecb COAEPXUT HYKNeoTuapl COrNacHo LabnoHy ux co-
[EepXaHnsi B rPyHOM MOJIOKe, CMOCOGCTBYIOLWMX POCTY U
penapauun TkaHe.

I1
r.'cctic

NAN

NAN ot 6 mecsiLes
CwMecb afanTpoBaHa Ans o6ecrneyeHus notpebHocTei ge-
Teil BTOpOI1 NO/IOBWHBLI NEPBOTO rofa Xm3Hu. Cmech cogep-
Nest XUT XuBble Bucmaobakrepun ¥ TepModn/bHbIE CTPENnTO-
i KOKKW, KOTOpble o6GecreunBaloT NpoGUOTUYECKYIO akKTUB-
N AN HOCTb. O6ecneunBaeT ONTUMANLHOE MOCTYN/IEHUEe OCHOB-
HbIX MULLEBbIX BELLECTB, BUTAMUHOB I MUKPO3/IEMEHTOB.

reH?.-

NAN KMCNOMOOUHBIi

Buonornyeck grepmMeHTMpoBaHHas afanTupoBaHHas Mo-
NIoYHass CMecb, KOTOpasi COAEPXMWT XuBble 6uchnaobakre-
pun, NakToGakTepPUN 1 TepMOUIbHBIE CTPENTOKOKKN. CHY-
EHHBII ypoBeHb hocchopa 1 BbiCOKoe cooTHoLEeHMe Ca/P
Cnoco6CTBYOT MUHEpanu3auuy KocTeil M CTaHOBMEHUIO
6uchuayc npeOMUHAHTHOM MHTECTUHANBHON (h1opbI.

NAN Cos (Alsoy)

Nestle

Yyaax ero OTCcyTCcTBUA,

Benbrun, NepmaHun. Kopnopa-
uma Nestle npegnaraeTt wupo-

KW CNeKTp BblCOKOKaYeCTBEH-

HbIX OETCKUX CMecell U npo-
OYKTOB NPUKOpMa He TONbKO
0N 300pOBbIX AeTel, HO u ae-
Tell c pasnIM4yHOW natonoruveii.
Bce 6e3 ucknw4yeHua peTtckue
cmecu, B TOM 4yucnae u cneyumanmn-
3MpOBaHHbIe, — 3TO MOJIHOLUEHHbIE
3aMeHNTeNnn rpyaHoOro Mosioka B cny-
NOCKO/IbKY OHM

NONHOCTbLIO 06ecneynBaroT I'IOTpe6HOCTVI pe-

6EéHKa B nuUTaTesibHbIX BeuecTtBax,

Heo6XxoAnMOW

3Heprnm nobnagarT abCcoOTHO 6e30MacHO Nnoyey-

HOW Harpy3ko.

LA

Nestle

NESTOGEN

RNAN

BONA

A,an'ITVIpOBaHHaﬂ MOJI0YHaA CMeCb ANA BCKapM/inBaHUA
340pOBbIX AeTeil. MpUMeHEHNe HOBOI TEXHONOIMN NO3BO-
IMN0 MakCumasibHO HpM6HM3I/ITb aMMWHOKMC/OTHbIN cocTaB
CMECU K rpygHOMY MOJOKy. XXMpPOBOW KOMMOHEHT, npef-
CTaB/EHHbIi  (PPAKLMOHMPOBAHHLIMU  PACTUTENbHLIMU
Xupamu, obecrneumBaeT MPEUMYLLECTBEHHO R-no3uuuio
nanbMUTUHOBO KUCNOTbI, 4YTO CI'IOCOGCTByeT MNO/THOLIEHHO-
My BCaCbIBaHUIO W yCBaMBaHMIO KanbLins. ONTUMN3NPOBAHO
COOTHOLWEeHMe Xenesa, BUTaMnuHa Cwu (prﬂMeBOVI KMUCNOTbI,
4YTO yBENNYMBAET CTeneHb abcopbumn 1 yCBOEHNA xenesa.
CofepXUT MOBbILEHHOE KOMMYECTBO Woauaa kanvs ans
NPOhUNAKTUKM HOAHO HEOCTATOYHOCTM.

NESTOGEN

ApantipoBaHHasi MOMIOYHAs CMeCb AN BCKapM/MBaHWs
3/10POBbIX fleTeli C POXAEHWSI C NPeuMyLLecTBEHHbIM CO-
AepxaHveM kaseuHa (77%). Tawke pekomeHAoBaHa ANs
BCKapM/IMBaHWNS «XPOHNYECKV FONTOAHBIX» AeTeli 1 npu Cpbl-
rneaHun. O6ecneynsaeT NPOhUIaKTUKY aHeMUm, paxuta n
lofiHOV HEAOCTATOYHOCTH.

Pre NAN (Alprem)

CreumasnibHas MoJIoYHasi CMech C NMPenMyLLeCTBEHHbIM CO-
[EepXaHNeM CbIBOPOTOUHbIX 6e/1KoB (70%) 1 BbICOKO aHep-
reTU4eckoii LIeHHOCTbIO NS BCKapMAMBaHUs fieTeid, KoTo-
pble POAUNNCH C HWU3KOI Maccoll Tena - MeHee 2500 r. Co-
[epXUT MUHepasibHble BelecTBa W BUTAMUHbI B KOIMYECT-
Be, KOTOpoe obecneunBaeT cneyuduyeckne noTpebHOCTH
feTeii ¢ HU3KOI mMaccoii Tena. MOXeT NpUMEHSTLCS B ABYX
passefeHusx - 70 n 80 kkau.

J NAN 6esnakTosHblii (Al-110)

CMecb Ha OCHOBe W30/1ATa CoeBOro Geska. He cogepxut
nakTo3bl. MpeAHasHaueHa 419 BckapMinBaHus aeteli ot O
[0 12 mMecsLeB, a Takke feTell cTapluero Bospacra B CIly-
Yyae HenepeHoCHMOCTW MOIOYHOTO Gesika Un /1aKTo3bl.
B otmuum ot apyrux coesbix cmeceii NAN Cosi coaepxuT:
* ONTUMasIbHOE KONNYeCcTBO L-kapHNTUHA;
* Gonee cbanaHCcMpoBaHHOE couveTaHue
TOB, B TOM uunc/e Meau;

OnNTUMa/IbHOe COOTHOLLEHWe xene3a W BuTamuHa C,

AAaI'ITI/IpOBaHHaﬂ MOJI0YHasi CMecb 6e3 NakTo3bl 4N BCKapmnn-
BaHuA AETBVI 1 B3pOCAbIX Npu nakTasHou He[oCTaTouYHOCTU. B
cMecb Aob6aBneHbl HykneoTuabl, CnocobeTByOWMe penapaTus-
HbIM npoueccam B kuLeyHuke. CMecb COAEPXUT NpenumyLLecT-
BEHHO CbIBOPOTOYHble 6enku (60%), oboraleHa TaypuHom. On-
TUMabHbI YPOBEHb LIMHKA YMEHbLUIAET ANUTENbHOCTb AUapen u
Cnoco6CTBYET pereHepaunn WHTECTMHA/IbHOW MyKo3bl. He-
CKOJIbKO CHWXEHHOE coepXxaHue xenesa npegorspawiaeT npo-
nudpepaumio NaToreHHbIX MUKpoopraHnamoB. OboratleHa cene-
HOM, COAEPXUT BCe BUTaMWHbI N MUHEPa/ibHble BELLECTBA, He-

MUKPO3/IEMEH- k-wkTwww /

NAN

YTO ynyywaeTt nx yceauBaemMmocCTb, UMeeT I'IpI/IﬂTHbIﬁ BKyC.

NAN 1 H.A. FMnoannepreHHsblit

HoBas runoannepreHHas CMecb J/1s1 BCKapMvBaHus AeTeit
C ceMeliHbIM aHamMHe30M asineprumn. NMpuMeHeHne B KauecT-
Be MepBUYHOI NPOCHUNAKTUKN BO3HUKHOBEHWSI annepriv y
feTeli U3 rpynnbl BbICOKOrO pycka. BenkoBblii KOMMOHEHT Ha
100% npefcTaBneH CbiBOPOTOUHbIMU Genkamu, npoluea-
UMMM YaCTUYHbIN rnaponm3. CMech He Bbi3blBaeT CEHCUOM-
J3aunn 1 B TO Xe BPeMs CMoCOGCTBYET PasBUTMIO MiLLe-
BOVi TOflepaHTHOCTU. Bosiee NpusiTHbIVE BKyC obecneunBaeT
XOPOLLYI0 NePeHOCHMOCTb B CPaBHEHUMN C T/Ty6OKUMU TUA-
ponusatamu. MpUMEHsIeTCs C POXAEHMS.

06xoAVMble 415 3[0POBOr0 pocTa U pasBuTUA pebéHka.

ALFARE

rvnoannepreHHasi NoslyasieMeHTHas CMecb, COCTosILLas 13
KOMMOHEHTOB, KOTOPbIE /IerkO YCBanBaOTCS KALIEYHUKOM
60/1bHOTO Pe6EHKa, - TMApoNN3aTa CbIBOPOTOUHbIX GeskoB
(80% onuronentngos n 20% cBOGOAHbIX aMUHOKUC/IOT).
HasHauaeTcsi npu cuHApoMe Masibabcopoumn 1 NULLeBoit
nonvanneprun. ins aeteli o1 0 4o 12 MecsiLEB, a Takke
AeTeil cTapLuero Bo3pacTta 1 B3poc/ibIX. MOXeT UCMo/b30-
BaTbCsl /151 30H,0BOrO NMUTAHWS.



3HT€p8J'IbHO€ NMNTaHne NMpm HEOTNOXHbIX COCTOAHUAX Y AGTGVI

Mpn HEOTNOXHbIX COCTOAHUAX Yy AeTeli BO3MOXHO MCMNONb30BaHWE KakK MapeHTepasnbHOro, Tak u
3HTepanbHOro nutaHna. OCHOBHbIe pPas’NNUYUA MeX[y HUMW COCTOAT B MeTojdax M Temnax [JoCTaBKu
OpraHu3My MnuLLLEBbIX BELLECTB.

OCHOBHOW Uenbl0 MNapeHTepanbHOro MNUTaHUSA SABASAETCA YMeHblUeHWe WAM NpejoTBpaLleHue
npoueccoB KaTabonmama, 3/1eKTPONIMTHbIX PaccTPOWCTB, YynAyylleHne 6enKOBOro o6MeHa, MOBbILLEHNe
WMMYHO/IOTUYECKO 3alinTbl M Pe3NCTEHTHOCTW opraHumsma. OpfHako faxe cbanaHCcMpoBaHHOe MO BCEM
KOMMOHEHTAM MapeHTepasbHOe MNWTaHWe He MOXeT TMO/IHOCTbI o06ecrneynTb OpraHuMsm  pebeHka
Heo6X04MMbIM NIACTUYECKUM MaTepuasoMm M cnocobcTByeT pasBuTuio gedmunta cybcTpatos, TpebyroLwmxces
4NA pereHepauumn aNnNTeNNA TOHKOW KULIKMW.

B HacTosiwee BpemMa [JOKas3aHO, YTO OTCYTCTBME IHTEPa/bHOro NUTAHWSA B TeYeHUW 1-2 aHel He
0KasblBaeT CYLLeCTBEHHOI0 BANAHUA Ha CTPYKTYPY KWLIEYHOro anuTenns. JanbHelilwee ronogaHue npyuBoguT
K 3HAYUTENIbHOMY CHMXXEHWI0 aKTMBHOCTU MULLEBAPUTE/IbHbIX (EPMEHTOB W pPasBUTUIO aTPOUYECKUX
N3MEHEHUN B CAM3NCTON 060/104Ke TOHKOW KWLWIKW, B CBA3W C 4Yem, He3aBMCUMMO OT Buga naTosioruu,
Heo6xoAmMMO npoboBaTb HasHayaTb JHTepasbHOe MNuUTaHWe, KoOrga XoTa Obl YacTUYHO COXPaHeHbI
BO3MOXXHOCTU NMULLEBAPUTENbHON CUCTEMBI.

Mog asHTepanbHbIM MNWTaHWEM MNoOApasyMeBalT BBeAeHWEe CMeuuann3npoBaHHbIX CMeCeld wm
neyebHbIX payMOHOB 4Yepe3 30HJA B pas/INyHble YYacTKW >KeNyJOoUYHO-KWLWeYHOro Ttpakta. OHO [JO/MKHO
obecneunTb (U3NOMOTNYECKNE MOTPeOHOCTU pebeHKa B OCHOBHbIX MULLEBbIX BeELLECTBAX U IHEPTUU, ObITb
afanTUpoBaHHbIMW K 0CO6EHHOCTSAM MPOLLECCOB NULLeBapeHns U meTabonnsma 601bHOr0 OpraHn3Ma.

BbigensaloT HeCKONbKO OCHOBHbIX rpynn 3a6oseBaHWi, Npu KOTOPbIX WMCMOMb3yeTCA [aHHbIA BuU
NUTaHWA; HeBPOJIOrMYecKas; racTPOMHTECTUHAaNbHAA; MNOCNeoNepauuMoHHbIA  Mepuos Ha KenyaodHo-
KWLEeYHOM TpaKTe Y HOBOPOXAEHHbIX W ITPYAHbIX AeTel ( aTpesvs nuesofa M pas/IMYHbIX yYacTKOB TOHKOM
KULWKW, CWHAPOM KOPOTKOMW TOHKOW KULWKW, KULWEYHble CBUWMK W [p.); TsXKenble runoTpoduu;
3/10Ka4yecTBEHHbIe HOBOO6GpPa3oBaHUA; BPOXAEHHbIE MOPOKN PasBUTUSA.

30H40BOE MUTaHWE UCMOAb3yeTCA NPW CPaBHUTENIbHO KOPOTKOM 3HTEpasnibHOM nuTaHuun. [pn
OOWMPHBIX onepauuax, TPebywWUX ANUTENbHOIO0 3HTEPasbHOro MNUTaHUA, WCNOMAb3YKT racTpo- Mu
3HTepocTOMY.

CyuiecTBYIOT 3 OCHOBHbIX BUAa CMeCei 4NA 3HTepasnbHOro NUTaHUS;

- CMecu nonumepHble ( Ha OCHOBE LIe/IbHOT0 6enKka)

- CMecu nonyaneMeHTHbIe Uau ¢ pacuiennedHbim 6enkom Alfare

- cmecu cneunanbHoro HasHadeHus (NAN 6e31akTo3HbIA, NAN HA rvnoasineprcHHbIN Ha ocHose
YacTUYHOro rUAponM3aTa CbiBOPOTOUHbLIX 6enkos. Cmecs NAN KMC/TOMOJIOUHBIIA, cojep)kallasa >XuBble
6uungobakTepun, NpumMmeHsemMmasn rnpu nNepexofe ¢ 30HA0BOro0 NUTaHUA Ha Nep opasbHOe)

Cmecm Ha ocHoBe nentugoB ( Alfare ) HasHayawT nNpuv  HapyweHun  QYHKUUU
raCTPOMHTECTMHANbLHOIO TpakTa y 60/IbHbIX C NAaTOMOrMeN KWLEYHOro BCaCbiBaHWUA, NP CUHAPOME KOPOTKOW
KUwkK, 60onesHn KpoHa, KakK nocTtoneparmBHoe MUTaHWe, a TakKXe MNpuU KPUTUYECKMUX COCTOSAHMAX
(cenTnyeckoMm LLIOKeE, 0XOrax, TpaBMax), naHkpeaTuTax u gp.

Alfare - nonysnemeHTHass CMeCb, C BbICOKOW CTeneHbtlo ruaponmsa ( 20% amuHokucnoT u 80%
O/INTOMENTULOB );

coaepXuT 50% cpefHeLEnoYeHbIX TPUTAULEPUAOB, KOTOpble 06/1a4aldT BbICOKOW CTeMeHbHO
yCBaMBaeMOCTU, He TPebys XKENUN ANA YCBOEHUS;

No/IMHEHACHI L EHHbIE XXUPHble KWCNOThI, OoKasblBatoLue NpoTMBOBOCMNANMNTENbHOE n
MMMYHOMOZENNpPYH L ee AeliCTBUE;

CMECb He COlEPXUT NaKTO3bl;

rnyTaMuH - 3HepreTUYecknii cyb6ecTpaT ANa SHTEPOLUTOB;

LWUCTUH - OKasblBaeT aHTUOKCUAHTHOe IeNCTBUE;

TaypuH - HesaMeHMMas aMMHOKWNC/0Ta B Mepuoj Katabonmyueckoro npotecca;

NosIHOCTbI0 obecrnevynBaeT NOTPe6HOCTU pebeHKa B MUKpPO3/ieMeTax M BUTaMUHax; 06nafaeT HU3KON
OCMOJIAPHOCTbIO, YTO MO3BO/SAET /IEFKO BCACbIBATbCS B BEPXHUX 0TAeNax KUWeYHUKa U He CTUMYNMpPOBAThL €ro
nepucTanbTUKY.

Mo maTepnanam cbopHuka cTaTell nogpegakuymeii O.K. HecTpebeHko
«MuTaHmne geTei rpygHOro npaHHero sospacTa » Kues 2003



» malformatii asociate pulmonare,
cardiace, craniene, digestive cu risc
vital;

» gradul modificarilor de presiune iirterio-
venoasa extrapulmonara;

* existenta bronhopneumoniei;

* diagnosticul tardiv;
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* starea viscerelor incarcerate etc.
in perioada postoperatorie se pot
dezvolta complicatii severe asa ca:
dehiscenta suturilor peretelui abdominal,
bronhopneumonia  bilaterald,  peritonita
seroasa totald, ischemia cerebrala.
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Capitolul 7

PATOLOGIA CHIRURGICALA

A STOMACULUI

PILOROSTENOZA

Pilorostenoza reprezinta o malformatie
congenitala, determinatd genetic, a regiunii
pilorice a stomacului.

Este cunoscut faptul, cd@ prima
descriere a maladiei a fost data de Hildanus
(1627), cu toate ca unii autori sunt de
parerea cé a fost descris pur si simplu un caz
clinic de erori de alimentatie, copilul ulterior
inséndtosindu-se de sine statator. Un tablou
clinic  caracteristic,  argumentat  prin
investigatii morfopatoiogice, a fost dat de
Patrick Blair (1717), dar o descriere ampla a
piiorostenozei a  fost efectuatd de
Hirschprung (1888).

Prima interventie chirurgicald cu
succes a fost efectuata de Lober (1898), care
consta n aplicarea gastrojejunoanastamozei.
Operatia de pilorotomie extramucoasa a fost
propusd de Nicoll (1906), Fredet (1907) si
Weber (1908), dar toti acesti autori ulterior
apropiau fibrele musculare, aplicand suturi
in directie transversald. In anul 1911
Ramstedt a descris tehnica de pilorotomie,
folositd pana in zilele noastre.

Frecventa piiorostenozei oscileaza de
la 0,5:1000 pana la 3:1000. O particularitate
a acestei maladii este predominarea la baieti
(4:1-7:1).

Etiopatogenia. Afectiunea este
caracterizata de Tngustarea vaditd a canalului
piloric, ca rezultat dezvoltandu-se voma
permanenta si modificari metabolice.

in dezvoltarea piiorostenozei au
anumit rol mai multi factori, printre care:
imaturitatea si modificérile degenerative ale

elementelor nervoase ale regiunii pilorice,
nivelul sporit de gastrind la mama sau la
copil, deregldri de interactiune gastrina -
secretina. Cu toate acestea nici unul din
factorii cunoscuti nu pot fi socotiti ca factori
etiologici.

la examenul morfopatologic se
constatd ingrosarea peretelui piloric pana la
3-7 mm (in normda - 1- 2 mm). Histologie
se constata hipertrofia fibrelor musculare
(mai pronuntat Tn stratul circular), ingrosarea
septurilor  conjunctive, edem, ulterior
dezvoltandu-se fenomene sclerotice in tunica
mucoasa Si submucoasa cu dereglarea
diferentierii structurilor de tesut conjunctiv.

Tabioul clinic. Gravitatea bolii si
timpul de aparitie a semnelor clinice sunt
determinate de gradul de fTngustare a
canalului piloric Si ilitati
compensatorii a organismului Tn crestere,
inceputul manifestarilor clinice poate fi legat
de asocierea edemului tunicii mucoase.

Ca regula, simptomatologia
caracteristica se dezvoltd la a 13 - 21-a zi de
viatd. Semnul de baza a maladiei este voma
permanentd, care nu contine bild. Voma
apare dupa 10-30 min. dupa alimentatie si
este Tn forma de get. in unele cazuri masele
vomitive pot contine striuri de sange.
Volumul maselor vomitive  depaseste
cantitatea ultimei alimentatii. Tn rezultat
copilul nu adauga in greutate, dezvoltandu-
se un complex simptomatic, biochimic si
morfologic caracteristic. Apare Si
progreseaza  fenomene  distrofice.  Se



dezvolta deficitul de microelemente si
poilivitamine. Se dezvoltd anemia. Apar si
progreseaza modificari ale metabolismului
hidro-electrolitic. Se dezvolta alcaloza
hipocloremicd, care se explica prin
hipersecretia  gastrica  dezvoltatd  prin
stimulare de masele alimentare stazate. De
asemenea vomele repetate duc nu numai la
dehidratarea organismului copilului, dar si la
pierderi majore de clorizi si kaliu, fapt ce
agraveaza alcaloza.

La examenul abdomenului poate fi
constatat semnul “clepsidrei”, determinat de
hiperperistaltica stomacului. Tn unele cazuri
la copiii hipotrofiati poate fi palpata oliva.
La palparea bimanualda se determina
clopotajul gastric (semnul Colincauf).

Scaunul este in cantitati mici, de o
culoare verzuie din cauza continutului mic
de lapte si predominarea bilei si secretului
glandelor intestinului. Este caracteristic
dezvoltarea constipatiilor. De asemenea
cantitatea de urind eliminata este mica,
concentrata.

Formele clinice ale pilorostenozei
sunt:

a) forma precoce - este caracteristic
vome de la nastere, fara interval liber;
b)forma cronica - debutul bolii Tncepe de

la a 3-a lunda de la nastere si este

caracterizata de vome rare aparute n

criza cu perioade “luminoase” Tintre

ele;

c) forma hemoragica - se Tntalneste mai

des la prematuri si se explica prin
hipovitaminoza K;
d)sindromul freno-piloric Rovilarta - se
caracterizeaza prin asocierea
pilorostenozei cu o malpozitie cardio-
tuberozitara, cel mai frecvent cu o
hernie hiatald;
e) forma prematurului.
Diagnosticul pilorostenozei se bazeaza pe
datele anamnestice, clinice si folosirea
metodelor speciale de examinare.

Actualmente pe larg sunt folosite metoda
echograficd si  endoscopicd, = metoda
radiologica cu contrastare fiind aplicata in
cazuri rare.
Diagnosticul diferential se va face cu
diverse maladii ce decurg cu vome repetate:

- erori de alimentatie,

- pilorospasm,

- hernie hiatala,

- stenoza esofagiana

- halazia esofagului,

- ahalazia esofagului,

- diverticul esofagian,

- stenoza duodenala,

- traumatisme craniene,

- sindrom adreno-genital Debre-Fibiger,

- hipoaldosteronism,
Tratamentul. Metoda de bazd 1n
tratamentul pilorostenozei este  cea
chirurgicala, care constd Tn pilorotomie
extramucoasa dupa Fredet-Ramstedt-Weber
(fig.33).
Regimul alimentar postoperator consta in:

- dupa 3 - 4 ore postoperator se da solutie

glucozata;

- dupa 24 ore - lapte diluat;

- dupa 48 ore lapte integru.

Prima alimentatie este de 10 ml,
urmatoarele alimentatii se fac peste fiecare 2
ore, treptat marind cantitatea cu 15 - 60 ml.
La a 7-a zi dupa operatie alimentatia se va
face corespunzator normelor de virsta.

in complexul de tratament se v-or
folosi vitaminele, biopreparatele (linex,
bifidumbacterin), fermenti (abomin, festal
etc.). Pregatirea preoperatorie se va face
dupa principiile de corectie a modificarilor
metabolice prezente, rehidratare, terapia
infuzionald cu administrarea de aminoacizi,
reopoliglucin, administrarea preparatelor de
calciu, microelemente si vitamine. in unele
cazuri este necesar de inclus preparate ce
protejaza mucoasa gastrica  (almagel,
fosfalugel). Antibioterapia postoperatorie se
indica individual.
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Fig. 33. Piloromiotomie (dupid Boiinenko B.H., MegenssH
AWM., OmenbyeHko B.M.)
a - determinarea locului corect de trecere a partii
pilorice in duoden (dupa '.A.baupos si coaut.).;
b - incizia se face fard lezarea mucoasei;
c - marginile inciziei se deplaseaza lateral;
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FLEGMONUL STOMACULUI

Prin  filegmon al stomacului se
subintelege afectarea acutd purulentd a
intregului organ sau a unei regiuni cu
implicarea n proces a tuturor straturilor
anatomice.

De mentionat ca aceastda afectiune
grava se Tintalneste foarte rar la copii.
Deosebim forma acutd si cronica a maladiei,
la copii fiind Tnregistrate predominam forma
acuta. Dupa raspandirea  procesului
inflamator-septic sunt descrise formele: in
focar si difuza, la copii mai des fiind
descrise formele localizate.

Etiopatogenie. Printre principalele
cauze ce determina dezvoltarea maladiei se
considera patrunderea agentului infectios in
stratul submucos al stomacului prin tunica
mucoasa lezatd, ce are loc in caz traumatism,
diverse stari patologice, dereglarea functiei
de secretie.

Morfopatologic boala debuteaza cu
localizarea procesului inflamator-septic in
stratul submucos, treptat progresand i
implicand toate straturile. Ulterior inflamatia
se raspandeste pe oment si peritoneu.

Tabloul clinic si  diagnosticul.
Simptomatologia maladiei este determinata
de topografia procesului flegmonos, gradul
de raspandire, virulenta agentului infectios.

Boala debuteazda acut, in unele cazuri
fulgerator. Ca regula acesti copii sunt
internati Tn stationar cu clinica de peritonita.

In fazele fincepdtoare copiii acuza
dureri in regiunea epigastrica, care treptat
progreseaza, febra si semne de intoxicatie.
Concomitent apare greata si voma. In masele
vomitive se poate observa puroi.

Palpator se determina  dureri
epigastrice, Tncordarea localda a peretelui
anterior al abdomenului, care ulterior se
raspandeste pe toata suprafata.

Diagnosticul se bazeazd pe datele
clinice, rezultatele examenului radiologie si
endoscopic. La radiografia panoramica a
cavitatii abdominale poate fi intalnit semnul
de pneumatoza a stomacului. Examenul
endoscopic vizualizeaza procesul inflamator-
septic al stomacului.

Tratamentul flegmonului gastric in
fazele precoce include terapia
antimicrobiana masiva, alimentatie
parenterald, terapia de rehidratare si de
dezintoxicare.

Tratamentul chirurgical are ca scop
deschiderea si drenarea colectiilor purulente,
in unele cazuri se recurge la rezectii gastrice
cu aplicarea gastrostomei.

POLIPII STOMACULUI

Prin termenul de “polip” se subintelege
orice formatiune tumorald ce atarnda de
peretele unui organ cavitar in lumenul lui,
fiind de origine epiteliald sau mezenchimala.
Termenul “polypus” a fost introdus de Galen
pentru a indica tumorile pe piciorus.

Etiopatogenia  polipilor panda Ila
momentul actual nu este bine cunoscuta,
existind  cateva  conceptii.  Conform
conceptiei inflamatorii la baza dezvoltarii

polipilor stau procesele hiperregenerare, care
frecvent Tnsotesc procesele inflamatorii
cronice. Exista parerea cd modificarile
sistemului nervos simpatic Tn unete cazuri
pot produce proliferarea intensa a epiteliului.
Teoria distopiei embrionare  lamureste
aparitia polipilor veritabili prin dezvoltarea
embrionara incorecta a epiteliului
stomacului. Tesutul heterotopic  al
pancreasului si alte structuri glandulare
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dispun de un potential energetic Tnalt de
crestere,  localizdndu-se  Tnh mucoasa
stomacului  in anumite conditii poate
conditiona dezvoltarea polipilor.

Tinand cont de particularitatile
histologice, deosebim urmatoarele tipuri de
polipi:

hiperplastici (regeneratorii);

- adenomatosi (veritabili);
- granulomatosi (de origine inflamatorie,
falsi).

Mai des sunt intdlniti  polipii
hiperplastici, care dispun de o baza lata si un
peduncul bine format ce poate atinge
diametru de 1cm. Ca regula, in aceste cazuri
in mucoasa Tnconjurdtoare se depisteaza
fenomene de inflamatie cronica.
Malignizarea polipilor hiperplastici  se
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intalneste rar, dat Tn unele cazuri poate fi
observatd displazia epiteliului cu formarea
adenomelor.

Mai rar se intalnesc papiloamele, care
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Diagnosticul polipilor se bazeaza pe
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inlatura, Tn deosebi cand sunt diagnosticate
adenoame sau papiloame. In caz de polipi
hiperplastici  se  recomanda tratament
conservativ, care va include administrarea
antiinflamatorilor, terapia antiacida,
prokinetice.
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BOALA ULCEROASA A STOMACULUI
SI DUODENULUI

Actualitatea patologiei chirurgicale a
stomacului si duodenului la copii este dictata
de cresterea acestea ca frecventa si de
gravitatea complicatiilor pe care le poate
genera. Am mentiona cd, la momentul actual
deseori boala ulceroasa a stomacului si a
duodenului  se caracterizeaza  printr-o
evolutie nefavorabila, deseori ne supunandu-
se tratamentului conservativ, necesitand
interventie chirurgicala.

Boala ulceroasa reprezinta o maladie
cronicd, recidivantda cu tendinta de
progresare si se caracterizeaza prin fonnarea
ulcerelor gastro-duodenale - defecte ale
mucoasei ce ating stratul muscular, iar
uneori si cel mucos.

La momentul actual, boala ulceroasa a
incetat de a mai fi o raritate la copii, fiind
intalnitd cu o frecventd de 1,9 - 3,4% si
constituie circa 13,5% din patologia gastro-
enterologica a copilului.

In structura maladiei predomina
afectarea duodenului (81 - 95%), totodata
formele evolutive complicate se intélnesc in
5- 8% cazuri.

Etiopatogenie. Boala ulceroasa este o
maladie  polietiologica. in  dezvoltarea
maladiei un rol important se atribuie
predispunerii  ereditare. Printre markerii
genetici de predispunere la rraladia
ulceroasa se afla:

- indicii serici Tnalti ai acetilcolinei i
colinesterazei;

- hiperproducerea  acidului clorhidric
determinatd de cresterea numarului de
celule parietale;

- nivelul sporit de pepsinogen I;

- deficitul mucopoliproteidelor etc.

Realizarea  predispunerii  ereditare
poate fi determinatd de insuficienta de
mucine sialice si sulfatate(detin un rol major
in protectia mucoasei) si hiperfunctia
celuleor G Tn mucoasa gastro-duodenala.

Conventional cauzele ce contribuie la
dezvoltarea bolii ulceroase pot fi impartiti n:

1. factori exogeni;

2. factori endogeni;

3. factor infectios.

Componenta cauzelor exogene ale
maladiei include:

- otraviri alimentare si infectii intestinale;

- erori in regimul alimentar si in calitatea
alimentelor;

- folosirea de produse cu proprietati
mecanice sau chimice de iritare a
mucoasei;

Printre factorii endogeni o importanta
mai mare 1l are actiunea reflectorie asupra
mucoasei gastro-duodenale din partea altor
organe afectate atdt ale tractului gastro-
intestinal, cat si din partea sistemului cardio-
vascular, afectiuni ale sangelui, maladii
endocrine etc.

Referitor la rolul factorului infectios la
momentul actual a fost stabilit c& in caz de
maladia ulceroasda Tn marea majoritate a
cazurilor in tunica mucoasa se depisteaza
Helicobacter pylori, ne catand ca rolul
etiologic al acestui microorganism pana in
prezent se discuta.

Este constata c& Tn boala ulceroasa are
loc dereglarea echilibrului dintre factorii de
protectie si cei de agresiune.

Printre principalii factori de agresiune
se enumara:

- hiperproducerea HC1,

- vagotonia cu hiperexcitabilitatea celulelor
secretorii;

- dereglarea circulatiei sanguine in tunica
mucoasa,

- dereglarea franei acide a regiunii antro-
duodenale;

- actiunea acidului biliar si lizolecitinei etc.

Factorii de apdrare sunt reprezentati
de:

- bariera mucoasa a tunicii mucoase gastro-
duodenale;

- secretia de mucoproteide;

- difuzia inversa a ionilor H+

- procesele de regenerare;
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- fréna acida antro-duodenalg;

- protectia imunologica locala (IgAs);

- factorii ne specifici de aparare locali
(lizocim).

Agsadar, principalele verigi ale lantului
patogenetic n caz de boala ulceroasa pot fi
grupate astfel: dereglarea mecanismelor
nervoase $i hormonale ale activitatii
stomacului si duodenului - dereglari locale
dintre factorii de agresiune si protectie a
sistemului gastro-duodenal - disechilibrul
neuropeptidelor in  sistemul APUD -
modificari de regenerare in tunica mucoasa
gastro-duodenala.

Tabloul clinic.  Actualmente se
observa o “intinerire” vadita a bolii
ulceroase, fiind diagnosticata la copii
incepand cu vérstd de 5 - 6 ani. Tabloul
clinic al ulcerului gastric va fi in dependenta
localizarea  procesului.  Pentru ulcerul
localizat Tn  regiunea  cardiei  sunt
caracteristice dureri abdominale ce apar
indata dupa luarea mesei. Sindromul algic
este insotit de greatd. Ca regula durerile sunt
localizate sub apofiza xifoidd a sternului.
Pentni ulcerele localizate Tn regiunea antrald
durerile sunt destul de intense, in forma de
accese, cu iradiere in spate si retrosternal.

Ulcerele duodenale sunt caracterizate
de dureri pe nemancate sau care apar dupa
1,5-2 ore dupa luarea mesei. Sunt
caracteristice accese nocturne, durerile fiind
foarte intense ce iradiaza in spate, umarul si
omoplatul drept. Sediul durerilor depinde de
localizarea ulcerului, dar mai des apar in
regiunea epigastrica si pe dreapta fata de
linia medie. Poate apdrea voma la apogeul
accesului de durere.

La palpare se determina dureri n
regiunea  piloro-duodenald.  Fenomenele
dispeptice indica la insuficienta cardiei. Ca
regula pofte de mancare a copiilor este
pastrata. in caz de acutizare a maladiei pot
aparea constipatii.

in unele cazuri la adolescenti pot fi
observate semnele de vagotonie: palmele
reci si umede, acrocianoza, hiperhidroza,
labilitatea pulsului etc.

Caracterul  sezonier al  maladiei
(primavara - toamna) este legat de

distabilizarea mecanismelor neurohumorale

de reglare si reactivitatea

macroorganismului.

De mentionat, cd cu céat copuilul este
mai mic, cu atat tabloul clinic decurge mai
atipic, iar evolutia bolii va depinde de
termenii de regenerare a defectului ulceros.

Printre complicatiile bolii ulceroase la
copii se enumara:

- hemoragie - apare voma cu sange,
melena, slabiciune generald, vertijuri,
tahicardie;

- penetratie - mai des la copii ulcerele
penetreazd 1n regiunea cefalica a
pancreasului, in caile biliare si in ficat,
caracterizandu-se  prin  dureri  forte
pronuntate cu iradiere in spate, voma ce
nu aduce pacientului usurare, pirosis;

- perforatie - se dezvoltd acut cu dureri
intepatoare, intense  Tn regiunea
epigastrica, incordarea peretelui anterior
al abdomenului, semne de excitare a
peritoneului;

- stenoza piloroduodenald - deosebim
stenoza cicatriciala si inflamator-spastica
(functionald), ultima Tintdlnindu-se 1in
timpul acutizarii bolii.

Diagnosticul  bolii  ulceroase se
bazeaza pe concretizarea datelor
anamnestice,  simptomatologiei, datelor
examenului endoscopic, radiologie si de
laborator.

La momentul actual examenul
endoscopic cu efectuarea investigatiilor
histologice reprezinta “standardul de aur” al
maladiei ulceroase. Endoscopic deosebim
ulcere de dimensiuni mici - pana la 0,5 cm
in diametru, mijlocii - 0,5- 1cm, mari- 1-
2 cm si gigante mai mari de 2 cm.

in unele cazuri se poate efectua
examenul ecografic sau radiologie.

Ca semne radiologice veridice ale
ulcerului servesc: semnul “nisei”,
convergenta plicilor, deformarea cicatriciala.
Totodatd lipsa semnului “nisei” nu exclude
diagnosticul de ulcer daca la bolnav se
constd edem local al mucoasei in combinare
cu dureri palpatorii Tn aceasta regiune.
Metoda radiologica devine foarte utilda n
cazul dezvoltarii complicatiilor.



Determinarea functiei secretorii a
stomacului, ca reguld, se caracterizeaza prin
indici sporiti ai fractiei bazale si celei
stimulate. De asemenea se determind
micsorarea proprietdtii de neutralizare a
regiunii antrale. Aceste date permit de a face
unele modificari in tratamentul
medicamentos al maladiei.

Diagnosticul infectiei HP la copii
intdmpina unele greutdti, ntrebuintandu-se
urmatoarele metode:

- bacteriologic - se efectueaza Tnsamantdri
din bioptatele mucoasei gastrice pe medii
diferential-diagnostice;

- morfologic - colorarea bacterii or 1in
preparatele histologice;

- determinarea  activitatii  ureaze in
bioptatele tunicii mucoase;

- metoda respiratorie - aprecierea in aerul
expirat de bolnav a izotopilor 12C sau
13C.

Diagnosticul diferential. n primul
rand este nevoie de a diferentia boala
ulceroasa de ulcerele acute, care se dezvolta
sub actiunea unor cauze bine determinate.

Ulcerele de stres se dezvolta 1in
rezultatul unor excitanti de intensitate mare:
traume fizice sau psihoemotionale, in caz de
arsuri, soc etc. Aceste ulcere au la baza
ischemia tunicii mucoase din cauza
hiperproducerii de cateholamine. Tabloul
clinic al ulcerelor de stres este foarte sarac,
in majoritatea cazurilor sindromul algic
lipsind, iar primele semne se determind in
caz de hemoragie sau perforatie.

Ulcerele medicamentoase apar ca
complicatie ™n cazul administrarii unor
medicamente: corticosteroizi, citostatice etc.
Aparitia lor este legatd de dereglarile de
eliberare a prostaglandinelor si mucusului cu
micsorarea fenomenelor de regenerare.

Ulcerele hepatogene se intalnesc la
copiii cu hepatite cronice si ciroza, mii des
localizdndu-se in stomac. Geneza acestor
ulcere este legata de dereglarile circulatorii
in sistemul v. porta, dereglari de inactivare a
histaminei in ficat, modificari
microcirculatorii si trofice.

Ulcerele pancreatogene se dezvoltd la
copiii ce sufera de pancreatitd, localizandu-
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se mai des in duoden. Geneza lor este legata

de dereglarile nimeririi bicarbonatilor Tn

intestin si cresterea nivelului de Kkinine si
gastrind. Este caracteristic un sindrom algic
de intensitate mare legat de luarea mesei.

Ulcerele endocrine au la baza
dezvoltarii angiopatiile diabetice. Ca regula
se localizeazd in stomac, dar Tn caz de
hiperparatireoza se pot localiza in duoden si
sunt legate de hipercalciemie si hipersecretia
gastrica.

Sindromul Zollinger-Ellison reprezinta
0 tumora (gastrinoma) care mai des se
localizeaza in pancreas si se caracterizeaza
prin  hiperproducerea de gastrind, ce
determinda majorarea functiei de secretie a
stomacului si formarea de ulcere cu tendinta
de complicare.

Tratamentul. n formele ne
complicate ale bolii ulceroase este indicat
tratament conservativ si regim alimentar
strict (dieta 1). Tratamentul medicamentos
include folosirea urmatoarelor preparate:

» antacide (almagel, maalox, fosfolugel
etc.);

* MI - colinofitice selective (gastrocepina,
pifamina etc.);

* H2 - histaminoblocatore (cinetidina,
ranitidina, famotidina, nizatidina,
roxatidina, mifentidina etc.);

* Inhibitorii HHK+ATPazei (omeprazol);

» Antagonistii receptorilor gastrinici
(proglumid).

Cu scop de a majora functia de
protectie a tunicii mucoasei se folosesc
urmatoarele preparate:

- remedii ce formeaza o peliculda de
protectie (de-nol, tribimol);

- prostaglandine (mizoprostol).

in scopul combaterii infectiei HP, de
rand cu medicatia descrisa, se folosesc:
antibiotice (tetraciclina, amoxicilina,
claritromicina tec.), preparatele vismutului,
remedii antiprotozoice (metropidazol,
tinidazol).

Ineficacitatea tratamentului conserva-
tiv sau dezvoltarea complicatiilor servesc ca
indicatii pentru interventie chirurgicald. De
mentionat, ca la copii se preferd operatiile
crutatoare (fig.34).
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Fig. 34. Suturarea ulcerului perforant al stomacului
(dupa BowineHko B.H. si coaut.).

a)

b)

c)

aplicarea suturilor sero-musculare pe
ulcerul perforant;

plastia ulcerului perforant cu oment pe
piciorus;

tamponarea  ulcerului aerforant  al
stomacului cu oment pe piciorus

JAnexa 18



Capitolul 8

OCLUZIA INTESTINALA

Ocluzia intestinala reprezinta o stare
patologica determinatd de  dereglarea
pasajului prin tubul intestinal n rezultatul
unor obstacole (ocluzie mecanicd) sau a unor
modificari ale peristaiticii de origine
neurohumorald (ocluzii functionale).

Ocluzia intestinald nu este o unitate
nozologica de sine statatoare, dar se dezvolta
ca complicatie a mai multor maladii ale
organelor cavitdtii abdominale. Cu toate
acestea, indiferent de cauza ce provoaca
dereglarea de tranzit intestinal, se dezvolta
un complex tipic de modificdri patologice ce
se manifesta printr-o simptomatologie tipica.

Primele  descrieri  ale  ocluziei
intestinale au fost facute de Hipocrat. in
lucrarile lui Galen era descrisa patogenia
maladiei “ileus inflammatorius” ca cauza de
baza in dezvoltarea careia se socotea
procesele inflamatorii ce decurgeau cu
dereglari de peristaltica a intestinelor. La
inceputul sec. XVII Riolan descria forma
mecanicd a ocluziei intestinale acute, ce a
determinat  Tnceputul  Tncercérilor  de
tratament chirurgical al bolii.

Patogenia  ocluziei intestinae se
incearca a lamuri cu ajutorul a 2 teorii:
reflectorie si de intoxicatiei. La baza primei
teorii stau lucrarile lui Braun si Borutau,
care sunt de parerea ca ileusul nu este un
proces local limitat in cavitatea abdominalg,
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dar este o afectiune cu caracter reflector al
intregului organism. Ca exemplu, dereglarile
hemodinamice in caz de ocluzie intestinala
prin obturatie se dezvolta din cauza inhibitiei
activitatii centrelor cerebrale ca rezultat al
micsorarii volumului circulant de sange. De
asemenea progresarea rapida a tabloului
clinic in caz de ocluziile prin strangulare este
legatd de actiunea reflectorie asupra SNC.
Intoxicatia este socotitd ca factor secundar ce
se asociaza in caz de gangrena intestinului.
Teoria de intoxicatie a fost propusa de
Amussat (1838) care presupunea ca ileusul
se dezvoltd n rezultatul autointoxicarii
organismului cu toxinele absorbite mai sus
de locul de obturatie si de peritoneu. Adepti
ai  acestei teorii au fost  Cobher,
Spasokukotkii, care au Tncercat sd izoleze
toxinele ce determinau gravitatea afectiunii.
Prima laparotomie efectuata Tn caz de
ocluzie intestinale este atribuita lui Nuck y
(sec. XVII), efectuata unei femei cu
invaginatie. Hoegg (1762) a fincercat sa
efectueze o laparotomie in caz de volvulus
intestinal. Mortalitatea Tnalta dupa operatiile
efectuate i-au determinat pe unii chirurgi
(Madelung, Schede, Miculicz) sa se
pronunte pentru aplicarea enterostomelor ca
metodd de electiune in tratamentul
chirurgical al ocluziilor intestinale.
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OCLUZIA INTESTINALA CONGENITALA

Ocluzia intestinala congenitald este
una dintre cele mai frecvente cauze ce
determind necesitatea interventiei
chirurgicale a nou-nascutilor si sugarilor.

Conventional toate cauzele ce pot
provoca 0 ocluzie intestinala congenitala
mecanica sunt incluse Tn cateva grupe:

1 malformatii ale tubului intestinal (atrezii
si stenoze ale intestinului);

2. malformatii ale peretelui intestinal
(aganglioza, hipoganglioza,
disgangliozd);

3.anomalii de rotatie ale intestinului
(sindrom Ladd, volvulus al intestinului
mediu);

4. malformatii ale altor organe ale cavitatii
abdominale si spatiului retroperitoneal
(pancreas inelar, vase aberante, ocluzie
arteromezenteriald, enterochistoame).

Dupd@ evolutia clinicd, deosebim
ocluzie congenitala acuta (totald),
caracteristica predominant pentru nou-
nascuti si partiald, ntalnitd mai des la sugari
si copiii de varsta micd. In dependentd de
nivelul afectarii ocluzia  intestinala
congenitald poate fi: superioara (duoden si
jejun pana la ligamentul Traitz) si inferioara.

Tabloul clinic. Voma este unul dintre
primele semne ale ocluziei intestinale, care
apare din primele ore de viata a copilului. in
primele portii masele vomitive contin apele
fetale inghitite si continut stomacal, ca
ulterior s& apara si bild. in cazurile, cand
obstacolul se gaseste mai sus de papila
Vateri, bila lipseste. Dupa ce nou-nascutul
este hrénit voma devine mai abundentd si
mai frecventd. Tn perioadele tardive ale
ocluziei Tn masele vomitive se poate observa
continut intestinal.

Scaunul poate lipsi complet sau poate
fi de cateva ori in cantititi mici n

dependentd de nivelul obstacolului. Ca
reguld scaunul meconial are o culoare surie,
de o consistentd vascoasa. in cazurile cand
obstacolul este superior de papila Vater
cantitatea si culoarea scaunului este obisnuit.

in primele ore de viatda a copilului
purtarea acestuia poate fi obisnuitda. Dar
odatd cu cresterea frecventei vomei copilul
devine nelinistit, refuza alimentarea. Masa
corporald scade evident, se dezvolta semne
de exicoza si toxicozd. Se constatd
modificari ale metabolismului electrolitic si
starii acido-bazice. Cresterea fenomenelor de
intoxicatie si  progresarea modificarilor
electrolitice sunt insotite de apatie, adinamia
copilului, atenuarea reflexelor fiziologice.
Tegumentele devin uscate, marmorate.
Abdomenul devine balonat, in primele 2 -3
zile pot fi observate undele peristaltice.
Pentru ocluzia superioarda este caracteristic
bombarea  abdomenului  in  regiunea
epigastrica, care se micsoreaza dupd voma.
Ocluziile inferioare se caracterizeaza prin
balonarea intregului abdomen cu progresarea
rapida a intoxicatiei.

Diagnosticul. Diagnosticul de ocluzie
intestinala congenitalda se pune n baza
simptomatologiei prezente, care determina
efectuarea unul examen radiologie al
cavitatii abdominale n pozitie verticala
(fig.35), la necesitate cu contrastarea
tractului digestiv (fig.36).

Prezenta a 2 spatii aeriene cu nivel
orizontal de lichid si lipsa aerului Tn zonele
inferioare indica la o ocluzie superioara.
Prezenta a mai multor niveluri hidroaeriene
relateaza la o ocluzie intestinala inferioaré.

Tratamentul unei ocluzii intestinale
congenitale este chirurgical fiind dependent
de agentul cauzal al maladiei.
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Fig.35. Bolnavul C., varsta de 12 ore.
Radiografia panoramica a cavitatii
abdominale. Ocluzie intestinald
congenitala superioard. Atrezia
duodenului. Tn regiunea de
proiectie a duodenului se
vizualizeaza un nivel hidroaeric de
dimensiuni mari. in restul regiuni
ale intestinului aerul lipseste.

Fig.36. Bolnavul C. Radiografia cavitatii
abdominale cu contrastare per
orald dupa 12 ore. Substanta de
contrast s-a oprit Tn stomac si n
duodenul marit in dimensiuni.
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Fig.37. Schema variantelor anatomice de atrezie intestinald (dupa V.Tosovsky).
a- forma membranicd
b- fragmentul proximal nu comunica cu cel distal
¢ - fragmentele comunica intre ele printr-un cordon fibros
d- atrezii multiple sub forma de “margele”
e - sindromul de “pagoda”
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ATREZIA INTESTINULUI SUBTIRE

Atrezia intestinului subtire este una
dintre cele mai dese cauze ale ocluziei
intestinale congenitale, malformatia fiind
intélnita cu o frecventd de 1: 12000 - 20 000
de nou-nascuti vii.

Atrezia duodenului poate fi localizata
atat superior, cit si inferior de papila
duodenalda mare, cu toate cd& obstructia
prepapilara se intalneste comparativ mai rar.

Deosebim cateva tipuri de atrezii, care
pot fi localizate in oricare regiune a
intestinului subtire (fig.37).

Tipul 1 - membrana intralumenala cu
pastrarea tunicii musculare superior si inferior
de localizarea membranei (10 - 30 % cazuri);

Tipul 2 - segmentul atreziat este
reprezentat de un cordon fibros ce uneste
ambele fragmente oarbe de intestin subtire
(11- 25% cazuri);

Tipul 3a - atrezie intestinului subtire cu
delimitarea completa a fragmentelor oarbe cu
defect al mezoului in forma de “V” (22 -
48% cazuri);

Tipul 3b - se manifestd printr-o
scurtime evidenta a ansei intestinale. Mai jos
de atrezie intestinul subtire cu mezoul sau
sunt situate Tn spirald Tn jurul unei ramuri
unice a arterei ilio-colice si are fonna de
pagoda, in literatura de specialitate purtand si
sinonimul de “coaja de mar” sau “bradul de
craciun”.

Tipul 4 - atrezii  multiple ale
intestinului subtire (13 - 25% cazuri).

Etiopatogenia atreziei  intestinului
subtire depinde de localizare. Conform
studiilor stiintifice ale lui J.Tandler, incepand
cu saptamana a 4 - 5 a dezvoltarii intrauterine
in rezultatul proliferarii epiteliului are loc
obliterarea completd a duodenului (faza
solida). Ulterior (saptdméana 8 - 11) se
determina vacuolizarea celulelor epiteliale cu
restabilirea lumenului intestinal. Concomitent
se dezvolta pancreasul si caile biliare.
Dereglarile de recanalizare ale duodenului
duc la dezvoltarea atreziei organului, deseori
fiind ntalnite si malformatii ale pancreasului

si cailor biliare externe. De mentionat, ca asa
0 situatie referitor la restul segmentelor
intestinului subtire se Tntélneste foarte rar.

Pentru atrezia de duoden este
caracteristic asocierea altor malformatii:
sindromul Daun, vicii cardiace, atrezia
esofagului, anomalii anorectale.

Unii autori au gasit lanugo, celule
epiteliale comificate si bila mai jos de
segmentul ocluzionat. De mentionat ca
lanugo si celulele epiteliale comificate pot
nimeri in tractul digestiv. numai prin
inghitirea apelor fetale, totodatd fiind
cunoscut faptul, ca celulele comificate apar
nu mai degraba decat saptaméana a 12-a, bila
se produce nu mia de graba de saptaméana a
11-a, iar lanugo Tncep sa creasca in timpul
lunii a 6 - 7-a a dezvoltarii intrauterine. La fel
teoria mentionatd nu poate lamuri lipsa unui
fragment de intestin Tmpreuna cu mezoul,
scurtarea lungimii totale a intestinului n
atreziile de tip 3 si 4.

Exista studii experimentale care afirma
ca atreziajejunului si ilionului se pot dezvolta
ca rezultat al modificarilor de alimentare cu
sange a unui segment intestinal. Cauzele ce
pot conditiona dereglarile de vascularizare a
intestinului subtire Tn perioada intrauterinad
sunt: Tncarcerarea unei anse intestinale in caz
de hernii, volvulus, invaginatie, strangulatii
ale mezoului de cordoane embrionare.

Atrezia intestinului subtire se poate
forma si ca rezultat al perforarii intrauterine,
cauzatd de mucoviscidoza, volvulus etc.

O forma aparte este atrezia multipla a
intestinului subtire, care este considerata ca
un sindrom determinat genetic de tip autosom
recesiv. Aceasta forma se dezvolta ca rezultat
al unui proces inflamator difuz in tunica
mucoasd cu formarea unor septuri, localizate
atat transversal, céat si lungetudional. *

Atreziile jejunului si ilionului deseori
(10% cazuri) evolueazda pe fonul altor
malformatii:  ileusul meconial, herniile
embrionare, laparoschisis .
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Pentru toate tipurile de atrezii ale
intestinului subtire este caracteristic dilatarea
si dereglarea functiei motorico-evacuatorie a
segmentului  aferent cu micsorarea n
diametru a lumenului segmentului eferent.
Pierderea capacitatii de contractie efectiva a
segmentului aferent este determinata de doi
factori. La fat dupa formarea atreziei se
dezvoltd o ocluzie intestinald cronica, care
serveste ca cauza a hipertrofiei tunicii
musculare a segmentului aferent. Creste
pragul de sensibilitate a baroreceptorilor fata
de presiunea din lumenul intestinal. Acest
moment este necesar de avut in vedere in caz
de efectuare a decompresiei intestinale in
timpul operatiei, care poate conditiona
dezvoltarea atoniei intestinului. Un alt
mecanism al dereglarii functiei de evacuare
este determinat de modificdrile atrofice si
sclerotice care se dezvolta in regiunea
fragmentului orb.

Tratamentul. Caracterul operatiilor
reconstructive depinde de localizarea si tipul
atreziei. Tn caz de atrezie a duodenului Tn
majoritatea cazurilor se recurge la duodeno-
duodenoanastomoza. La nou-nascutii cu
forma membranoasa de atrezie duodenald se
efectueaza duodenotomia longitudionald cu
excizia ulterioara a membranei si suturarea
transversalda a peretelui. Este necesar de
retinut ca existd posibilitatea localizarii a
papilei duodenale majore n regiunea mediald
a membranei.

n atreziile jejunului si ilionului exista
mai multe tehnici chirurgicale aplicate in
dependentd de forma maladiei. Mai des se
recurge la alicarea anastomozelor termino-
terminale atunci cand permite diametrul
lumenului segmentului eferent al intestinului
sau anastomozelor latero-laterale. in atrezia
regiunii distale a ileonului se poate aplica
ileoascendoanastomoza.

in cazurile sindromului de “pagodad” se
recomanda efectuarea jejunoplicatie cu

aplicarea ulterioara a anastomozei termino-
terminale, sau reconstructia dupa Santulli.
Aceastd tehnica constd in aplicarea unei
anastomoze intre capatului terminal al
fragmentului eferent cu peretele lateral al
celui aferent, capatul terminal al céruia se
scoate pe peretele anterior ai abdomenului
sub formd de stomd. Unii autori efectueaza
operatia de tip Bichop-Koop, care prevede
anastomoza  fragmentului  terminal a
segmentului eferent cu peretele lateral al celui
eferent, fragmentul terminal al caruia se
scoate sub forma de stoma pe peretele
abdominal.

n cazurile cand efectuarea
anastomozelor nu este posibila se recurge la
aplicarea ileostomei dupa Mikulcz.

Rezultatele tratamentului chirurgical al
nou-nascutilor cu atrezia intestinului subtire
depinde de mai multi factori: localizarea si
tipul de atrezie, greutatea copilului, prezenta
altor malformatii. Tn dependenta de acesta
exista 3 grupe de risc:

Grupa A - nou-nascutii cu greutatea
mai mare de 2,5 kg si fara malformatii grave;

Grupa B - nou-nascutii cu greutatea 1,8
-2,5 kg si fara alte malformatii periculoase
pentru viata,

Grupa C - nou-nascutii cu greutatea
mai micd de 1,8 kg sau cu prezenta a unor
malformatii grave.

Complicatiile postoperatorii  pot fi
prezente prin stenoza lumenului in locul de
excizie a membranei, erozii si ulceratii cu
hemoragii gastrice n caz de
gastroenteroanastomoze. Printre complicatiile
grave postoperatorii se enumara insuficienta
anastomozei si sindromul de malabsorbtie.

De asemenea, insuccesul interventiilor
chirurgicale poate fi  determinat de
dezvoltarea pneumoniei, sepsisului,
insuficientei cardiovasculare si respiratorii,
sindromulului  CID, enterocolitei ulcero-
necrotice.
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MALFORMATIILE DE ROTATIE ALE INTESTINULUI

in procesul de rotatie a intestinului pot
fi schitate cateva perioade (fig.38).

* Perioada I.

a) incepand cu sdptamana a 5-a a vietii
intrauterine se determind pozitia in plan
sagital al intestinului suspendat de
mesenterium  dorsale commune. in
aceasta perioada viteza de crestere a
tubului  intestinal este mai  mare
comparativ cu cea a cavitatii abdominale,
din care motiv o parte din intestin se afla
in  cordonul ombilical, formandu-se
perioada de hernie fiziologica tranzitorie.

b) La a 8-a saptdmana a vietii intrauterine
ansa intestinului mediu aflata Tn cordonul
ombilical face o rotatie la 90° impotriva
acelor ceasornicului, trecand din plan
sagital Tn plan orizontal. in rezultatul
acestei rotatii unghiul duodeno-jejunal se
deplaseaza sub pedunculul mezenteric
spre stanga, iar regiunea terminalda a
ileonului, colonul ascendent si cec - spre
dreapta.

» Perioada Il.

a) O parte din intestinul mediu continua
sa se mai gaseasca n cordonul
ombilical. Dar incepand cu saptamana
a 10-a cavitatea abdominald are un
ritm mai accelerat de crestere, din care
motiv o parte din ansele ce se afla n
cadrul  “herniei” sunt atrase 1n
interiorul cavitatii abdominale,
efectuand o rotatie de 180° Tmpotriva
acelor ceasornicului in jurul axei
formate din artera mezenterica
superioara.

b) La a 1l1-a saptaména tot intestinul se
gaseste in cavitatea abdominala

c) in perioada Il are loc rotatia
intestinului la 270° din pozitia sagitala
a intestinului din perioada 1. Ca
rezultat  flexura  duodenojejunalis
ramane sub  artera  mezenterica
superioara, iar intestinul gros -
anterior de duoden.

* Perioada IlI.
in aceasta perioada are loc coborarea
cecului  Tn patratul inferior drept

(regiunea iliacad dreaptd). Totodatd, are

loc fixarea tractului intestinal cu

formarea mezoulu intestinului subtire si
aparte a intestinului gros.

in dependentd de unele dereglari ale
acestor perioade sunt caracteristice anumite
stari patologice.

A. Dereglari de rotatie ale perioadei I

Omfalocel
B. Dereglari ale perioadei IlI:

1. rotatie incompleta a intestinului

2. comprimarea duodenului din exterior

- malrotatia cecului

- comprimare cu cordon ce porneste

de la cec (diafragma Ladd)

3. hiperfixarea duodenului (veritabila si

falsd)

4. volvulus al intestinului mediu

5. sindrom Ladd

6. hernii interne

7. rotatia inversa a intestinului
C. Dereglari ale perioadei IlI:

1. pozitia Tnaltd a cecului (caecum

subhepaticum)

2. pozitia retrocecald a apendicelui

3. cecul mobil

Malrotatia intestinului (fig.39, 40) se
dezvolta cand are loc deplasarea anselor
intestinale in cavitatea abdominalad din cadrul
herniei vremelnice fara a efectua elementul de
rotatie. Ca rezultat duodenul coboarda pe
partea dreapta de a lungul arterei mezenterice,
tot intestinul subtire aflandu-se pe partea
dreaptd, iar cel gros ~ n jumatatea stinga a
cavitatii abdominale.

Hiperfixarea duodenului are loc pe
contul unor plici sau cordoane mezenteriale
sau peritoneale de origine congenitald, care
pot contribui la dezvoltarea unei ocluzii
superioare.

Volvulusul intestinal se dezvoltd in
rezultatul dereglarii fenomenelor de fixare a
mezoului de peretele posterior al cavitatii



124

abdominale, astfel Tncat mezoul are un singur
punct de fixare. in acest caz Tnceputul
intestinului mediu Tn flexura duodenojejunalis
si sfarsitul ei (mijlocul colonului transversal)
se afla in imediata apropiere, din care motiv
intestinul mediu se poate usor roti Tn jurul
acestui punct de fixare. De asemenea cecul si
colonul ascendent pot ramanea ne ficsate de
peretele posterior al cavitdtii abdominale,
fenomen ce poate conditiona volvulusul
intestinal.
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Anexa 21

d) e) f)

Fig. 38. Schema rotatiei fiziologice a intestinului (dupa Tosovsky) - lamurire in text.,
a - perioada la. d- perioada 1lc
b-perioada Ib e, f- perioada 111
c-perioada lla
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Fig.40. Schema comprimarii duodenului in caz de malrotatia cecului (a) cu
rezolvarea chirurgicala dupa metoda Ladd (b - deplasarea cecului spre
sténga si inferior) (dupa Tosovsky)



Anexa 23

C) d) )

Fig.41. Sindromul Ladd si rezolvarea chirurgicalda dupa Ladd (dupa Tosovsky)
a- aspectul cavitatii abdominale m caz de sindrom Ladd: ansele intestinului subtire acopera intestinul gros
b - dupd deplasarea in jos a anselor intestinului subtire se observa elementele acestui sindrom
c - nl&turarea volvulusului
d- Tnlaturarea bridei embrionare cu deplasare injos si spre stanga
e - aspectul final



Fig. 42. Rotatia In directie inversa a intestinului (a) cu ocluzie intestinald cauzata de aceasts
anomalie (dup@ Warthen cit. V.Tasovsky)
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ILEUSUL MECONIAL LA NOU-NASCUT

lleusul meconial constituie 1/6 din
totalul obstructiilor jejuno-ileale ale nou-
nascutului si este intotdeauna asociat cu
fibroza chistica de pancreas.

Deci, ileusul meconial survme pe
fondul mucoviscidozei, datoritda leziunilor
fibro-chistice ale pancreasului. Fanconi a
sugerat termenul de maladie fibro-chistica a
pancreasului, asociatd cu insuficienta
pancreatica si leziuni pulmonare.

Mucoviscidoza  se  caracterizeaza
anatomic prin transformarea sclerotica sau
sclero-chistica a glandelor digestive si a
celor ale mucoasei respiratori:.,, iar
fiziopatologic prin viscozitatea crescutd a
secretiei acestor glande. Mucoviscidoza
atinge frecventa de 1-7 nou-nascuti la 1000
de nasteri. Din 100 de nou-nascuti purtatori
de mucoviscidoza, aproximativ 10 vor face o
ocluzie neonatala.

Primele organe atinse sunt pancreasul
si intestinul, de unde se explica faptul ca
prima manifestare a bolii poate fi un ileus
meconial, apoi leziunile pulmonare ale caror
aparitie este mai tarzie.

Acest termen a fost introdus de
Anderson, subliniind astfel importanta
semnelor ocluzive la nou-nascut.
Landsteiner (1905) este cel care a raportat
prima observatie de ocluzie intestinald neo-
natald legatd de un obstacol meconial cu
anomalii pancreatice.

Prima vindecare chirurgicala a unui
ileus meconial a fos datatd in anul 1948, iar
Noblett (1969) a raportat vindecari de ileus
meconial prin spalaturi cu gastrografin.

Sunt recunoscute doud forme clinice
ale ileusului meconial: ileusul meconial
simplu (obstructia intestinala intereseaza
portiunea distala a intestinului subtire;
intestinul gros contine mucus Vvascos i
meconiu) si ileus meconial complicat.

Nu se poate vorbi despre ileus
meconial decat daca sunt reunite patru
conditii:

» 0 ocluzie intestinala completd, legata de
un obstacol endoluminal, reprezentat prin
meconiu anormal, vascos si concretiuni
meconiale;

 sediul acestei ocluzii este la nivelul
ileonului terminal;

* aparitie la nastere;

* existenta unei mucoviscidoze.

Modificarea meconiului este pusa pe
seama sclerozei structurilor glandulare ale
pancreasului ceea ce duce la un deficit de
fermenti pancreatici Tn special tripsina.
Deficitul de tripsina produce un meconiu
ingrosat, filant, vascos care adera la mucoasa
ileald ne putand fi desprins nici de miscarile
peristaltice.

In portiunea cea mai distald a ileonului
se poate antrena chiar un veritabil calcul
meconial cu sediul Tn ultimii centimetri de
ileon. La nivelul jejunului aspectul este
numai de ocluzie banald caci meconiul este
mult mai fluid.

Consecintele viscozitatii  meconiului
sunt de patru grade:

* ocluzia simpla prin obstacol endoluminal
cu meconiu ingrosat sau “calcul”
meconial poate fi de gravitate variabila,
in unele cazuri numai o spalatura simpla
cu solutii hidrosolubile poate permite
fluidificarea meconiului, pe cand in alte
cazuri spalaturile repetate nu pot inlatura
aspectul de ocluzie;

* aceasta ocluzie meconiald este
responsabild pentru un volvulus prenatal
care la randul lui este responsabilul unei
atrezii de intestin subtire;

e uneori numai dupa nastere apare
volvuiusul de ansa destinsa care sta la
originea unei perforatii postnatale;

» mecanismul la  originea  atreziei
intestinului subtire poate fi de asemenea
responsabil de peritonita meconiald. n
unele peritonite meconiale in raport cu o
mucoviscidoza nu apar calcificari
intraperitoneale. Ca reguld un ilelus
meconial din trei cazuri este complicat.
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Simptomatologia clinica este cea a
unei ocluzii intestinale medii, sau de intestin
subtire distal.

Exista doud elemente clinico-
radiologice care permit diagnosticul:

o clinic: palparea, mai ales Tin partea
dreaptd, a abdomenului a unei formatiuni
de mase pastoase sau dure;

» radiografia abdominala pe gol evidentiaza
0 ocluzie intestinala distala cu nivele
lichidiene (hidro-aeriene) care nu sunt
perfect orizontale ci curbilinii  cu
concavitate  superioara  din  cauza
aderentei  meconiului la  peretele
intestinal. Uneori, in fosa iliaca dreapta se
poate evidentia un aspect granitat legat de
prezenta de bule de aer Tn meconiu.

Diagnosticul se bazeazd pe datele
anamnestice (prezenta unei ocluzii de
intestin subtire distal evocata prin ecografia
prenatald sau la nastere prin aparitia
varsaturilor biliare, meteorism abdominal,
absenta eliminarii meconiului sau la un copil
la care existd un antecedent familial de
mucoviscidoza) clinice, radiologice.

In afara antecedentelor familiale,
radiografia abdominald pe gol si spalarea cu
substanta opaca pot confirma diagnosticul de
ileus meconiai. Prenatal prin ultrasonografie
este posibil diagnosticul ileusului meconial.

Diagnosticul diferential se bazeaza in
principal pe datele anamnestice si pe cele
furnizate de explorarea radiologica. Se pot
exclude:

» sindromul de colon stang iritabil;

 atrezia colica;

* megacolonul;

» stenoza anala.

Tratamentul n ileus meconial poate fi
medical si chirurgical.

in ileusul meconial ne complicat
tratamentul este numai cei medical. Se va
utiliza per oral si rectal mai multe produse
de fluidificare a meconiului cum ar fi:

o solutii de enzime pancreatice (Sol.
Pancreatini 1%);

« solutii de acetilcisteina 4%;

« ser fiziologic in concentratie crescuta;

* apa oxigenata 3%;

* gastrografm care are trei actiuni: aport de
apa in lumenul intestinal, rol de agent
care Tnmoaie meconiul, crestere a
peristaltismului intestinal.

in ilieusul meconial diagnosticat tardiv
sau complicat tratamentul medical dat poate
duce la complicatii ca:

« perforatii digestive;

 septicemii secundare leziunilor mucoase
induse de substanta utilizata.

Tratamentul chirurgical va fi indicat in
trei situatii clinice:

e cand diagnosticul nu a fost pus si
pacientul a fost operat cu diagnostic de
atrezie de intestin subtire;

 cand spaldtura cu substantd radio-opaca a
fost ineficace;

* pentru copii diagnosticati foarte tarziu cu
o distensie abdominala considerabila.

Tratamentul chirurgical consta 1in
realizarea unei duble ileostome, adica se
practicd o derivatie terminald ileala a celor
doua extremitati intestinale, enterostoma
dubla “in teava de pusca” de tip Meikulicz,
care permite evacuarea ansei proximale si
injectarea de fermenti pancreatici sau ser
fiziologic Tn concentratie crescuta in ansa
distala. Astazi se foloseste cu mai mult
succes operatia propusa de Bishop-Koop,
anastomoza in formad de “Y”, in care ansa
distala obstruata se deschide la perete.

Refacerea secundard a continuitatii
digestive se va face dupa 5-7 zile sau 1-2
luni postoperator.

lleusul meconial complicat are un
tratament care este legat de «cel al
complicatiei, iar anastomozele trebuiesc
evitate.

Prognosticul este in general legat de
evolutia  clinica a mucoviscidozei,
mortalitatea in ileusul meconial variind intre
20 - 50 % din cazuri.

Diagnosticul  prenatal al ileusului
meconiai permite un tratament precoce Si un
pronostic  favorabil.  Cazurile indicate
necesita ngrijiri medicale prelungite i
administrare de fermenti pancreatici. Cu
toate acestea, multi dintre bolnavi mor prin
agravarea mucoviscidozei.
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OCLUZIA INTESTINALA MECANICA DOBANDITA

in etiopatogenia ocluziei intestinale
mecanice dobandite au importantd mai multi
factori cauzali, printre care:

* Leziuni dobandite ale peretelui intestinal
(tuberculoza, colita ulceroasa,
diverticulita, tumori benigne si maligne).

e Compresiuni ale intestinului prin: bride
postoperatorii, formatiuni voluminoase
ale cavitatii abdominale.

* Obliterarea lumenului intestinal: ghem de
paraziti, triho - si fitobezuare, corpi
straini, fecaloame.

*Vicii de pozitie ale intestinului: hernii
interne, hernii externe, volvulus.

n dependenta de evolutia clinica deosebim:

1 ocluzia intestinald mecanica acuts;

2. ocluzia intestinala cronicg;

3. ocluzia intestinala partiala (subocluzie)
Dupa localizare ocluziile intestinale mecanice
pot fi:

1 Tnalte (obstacol situat pe jejun)

2. joase (obstacol situat pe iHonul

terminal)

3. ocluzia intestinului gros
De asemenea 0 importantd deosebitd are
clasificarea acestei patologii t{inand cont de
tipul obstructiei:

1 ocluzie prin obliterare simpla (are loc
obliterarea lumenului intestinal fara
implicarea vascularizatiei ansei
intestinale);

2. ocluzie prin strangulare (cand are loc
intreruperea fluxului sanguin al ansei
respective);

3. ocluzie mixta (sunt prezente ambele
elemente).
in cazurile de ocluzie prin strangulare

are dezvoltarea progresiva a fenomenelor de
congestie pasiva ca rezultat al compresiunii
vaselor — mezenterice.  Ansa intestinald
strangulatd devine exstensiatd, avand o
culoare cianotica pe contul stazei venose.
Peretele intestinului este edemtiat, fara unde
de peristalticd. Tn caz de persistentd a
factorului ocluziv ansa intestinala capata o
culoare neagra, ca ulterior sa apara pericolul

perforatiei intestinald din cauza necrozei
peretelui intestinal (cauzat de tromboza
vaselor) si presiunii majore din lumenul
intestinului.

Pentru ocluzia  prin obturatie
progresarea modificarilor patologice este mai
lentd. Deasupra obstacolului apare o staza
hidro-aeriand, care determind majorarea
presiunii din lumenul intestinal. Ulterior s
dezvoltd fenomenele de stazd a fluxului

sanguin in peretele intestinal, anoxie.
Presiunea crescuta peste 40 mm/apa
contribuie la dezvoltarea leziunilor

gangrenoase Si necrotice. Se produce o

exudatie sero-hemoragica peritoneald, la

inceput sterila, mai apoi infectatd, realizand o

peritonita.

in ocluzia intestinala se produc
numeroase tulburari functionale, la nceput la
nivelul ansei interesate si Tn intestinul
supraiacent, apoi afectandu-se toate celelalte
sisteme si aparate. Tulburdrile functionale din

ocluzia intestinald sunt extrem de complexe g

in continua evolutie.

in primele ore continutul intestinului

este format aproape numai din gaze, apoi s

adauga lichidele, datorita hipersecretiei

glandelor digestive, transudatiei plasmatice g

scaderii absorbtiei.

Modificarile locale, la  nivelul
intestinului sunt prezente prin:

» cresterea presiunii In interiorul lumenului
pana la 20-50 cm/apa (normal 2 - 4 cm/
apd), ceea ce duce la staza si ischemia
peretelui intestinal;

o tulburdri ale motilitatii intestinale - la
inceput sunt prezente unde contractiile
izo- si  antiperistaltice, apoi dupd
epuizarea proprietatilor compensatorii
ansa intestinala se destinde cu dezvoltarea |
atoniei intestinale; |

e tulburarile secretieli intestinale |
(hipersecretie); |

* tulburari de absorbtie intestinala (dupa 3%
ore lichidul trece din patul sanguin Tn
lumenul intestinal);



o tulburari ale permeabilitatii  peretelui
intestinal (ca rezultat are loc nimerirea

continutului  intestinal  in  cavitatea
peritoneald);

e leziuni parietale: edem si  tromboze
vasculare Tn peretele intestinal, necroze
ischemice.

Gravitatea modificarilor homeostazice
sunt determinate de mai multi factori.

a. Pierderea de apa si electroliti (prin vome
si acumulari Tn ansa destinsa) determina
evident reducerea volumului plasmatic
circulant, antrenand tulburéri severe ale
metabolismului  hidro-electrolitic i
acido-bazic. Gravitatea acestor
modificari sunt dependente de nivelul si
durata ocluziei. Tn ocluzii Tnalte se
produc pierderi mari de apd, Na, Cl, K,
ceea ce duce rapid la deshidratare
hipotonica, hipocloremie, alcaloza
metabolicd. in ocluziile joase, pierderile
se produc mai lent, contribuind la
dezvoltarea acidozei metabolice.
Ocluziile vechi, indiferentde nivelul
obstructiei, produc dezechilibrare severa,
care se insoteste de oligurie, cresterea
uremiei, hemoconcentratie.

b. Pierderi de masa sanguina si proteine.

c. Absorbtia “agentilor toxici”. in lumenul
intestinal exista conditii favorabile de
inmultire a microorganismelor, care
impreunda cu toxinele lor nimeresc in
cavitatea peritoneala, iar ulterior - 1n
circulatia generala, producand socul

endotoxic.
d. Tulburari circulatorii: pierderile de apa,
electroliti Si plasma determina

hipovolemia si hipotermia.

e. Tulburari respiratorii. Ansele intestinale
destinse in Tmping in sus diafragma,
cauzand astfel o hipoventilare pulmonara
si tahipnee, fapt ce contribuie la
majorarea  hipoxiei. Hipoventilarea
favorizeaza dezvoltarea complicatiilor
pulmonare

Tabloul clinic. Pentru o ocluzie intestinala

mecanica sunt caracteristice mai multe semne

clinice.
Durerea este cel mai constant semn al
acestei patologii, cauzatd de distensia
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intestinald, hiperperistaltism,  tractiunea
mezenterului. De mentionat, cd crizele de
durere colicative apare brusc n plinad
sanatate, imobilizdnd bolnavul la pat in
pozitie fortatd (genupectorald). De obicei
durerea apare insidios, difuza, ca o senzatie
de distensie. Durerile se pot repeta la
intervale de 5 - 10 minute.

Voma repetatd apare, ca reguld,
concomitent sau la putin timp dupa sindromul
algic. Tn perioadele precoce durerile sunt
reflectorii si se manifesta ca o intolerantd
gastrica fatd de orice produse alimentare. Tn
perioadele tardive varsaturile apar ca rezultat
al undelor peristaltice retrograde. Frecventa si
gravitatea vomelor este determinatd de
nivelul obstacolului. Tn ocluziile superioare
varsaturile apar precoce, sunt abundente si
frecvente. La Tnceput se elimina continut
gastric, apoi cel duodenal si din jejun,
colorate galbui prin bilda. Daca ocluzia
persista mai apoi apar vome fecaloide, care
provin din ilion unde Tnmultirea E.coli si
fenomenele de putrifactie le dau acest
caracter. Varsaturile fecaloide apar cam la a
3-a zi si au o semnificatie prognostica
deosebit de grava. Varsaturile sanguinolente
de asemenea sunt un semn de gravitatie, ele
indicd la o ocluzie prin strangulare cu grave
leziuni parietale. in ocluziile joase varsaturile
apar mai tardiv, sau deseori lipsesc.

Lipsa emiterii gazelor si  materiilor
fecale este considerat cel mai caracteristic
semn al ocluziei intestinale mecanice. Acest
semn nu este fintotdeauna evident, cu
precadere in fazele initiale ale bolii, cand
bolnavul dupa o colica puternicd mai poate
avea unul sau doua scaune sau emisiuni de
gaze din segmentul distal de ocluzie.

Inspectia abdominald pune in evidenta
doud semne importante: meteorismul si
peristaltismul.

Meteorismul apare la sfarsitul primelor
24 ore si poate fi localizat sau generalizat.
Meteorismul localizat poate fi sub forma unei
formatiuni (balon mic), care se alungeste si se
contractd (semnul lui Schlange), alteori se
prezinta printr-o bombare vizibild in regiunea
epigastrica sau periombilicala, cauzand
asimetria abdomenului (semnul Wahl).



134

Evolutiv se constatad distensia difuza a
intregului abdomenul (fig.43). in literatura de
specialitate sunt descrise doua tipuri de
balonare generalizata:

- dilatarea abdominald “in cadru” (cuprinde
flancurile si epigastrul, fiind caracteristica
pentru un obstacol pe colonul terminal);

- dilatatie periombilicald, cu abdomen
globulos, proiectat Thainte, cu flancurile ne
distensiate,  caracteristic  ocluziei a
intestinului subtire.

Fig.43. Aspectul preoperator al unui bolnav cu
ocluzie intestinala dobandita.

De asemenea, se mai descriu balonarea
asimetrica cu abdomen ovoid, axa mare fiind
orientatd dinspre fosa iliacd stanga spre
hipocondrul drept in volvulusul sigmoidului
(semnul lui Bayer), sau distensia marcata a
cecului in ileusul colic (semnul Bouveret si
Anschutz).

Uneori, provocand la excitatia mecanica
a peretelui abdominal, se observa propagarea
undei peristaltice de-a lungul ansei intestinale
si oprindu-se Tntr-un anumit punct, de obicei
acesta este sediul obstructiei (semnul von
Whal).
La palparea abdomenului se determina:
1 rezistenta elastica a peretelui abdominal,
2. absenta contracturii abdominale in caz de
infarct intestinal, volvulus sau perforatia
unei anse necrozate.
3. manevra Koher - provocarea clopotajului
in balonarile localizate sau generalizate.

Percutia permite aprecierea

urmatoarelor date:

1 timpanism generalizat

2. disparitia matitatii
distensiei colonului

3. matitate deplasabila in flancuri cénd
exista lichid de ascita, in fazele avansate
de ocluzie (semnul Gangolphe).

Auscultatia abdomenului Tn perioada de

stare, cu peristalism  pastrat permite
determinarea unor sunte caracteristice:
esunete de o tonalitate Tnalta,
pocnitoare, suieratoare sau de imitare
a sunetului unui clopotel (semnul
Denys).

«in faza de atonie intestinala se poate
ausculta un sunet ce aminteste susurul
unui izvor sau numai bataile cardiace.

De retinut, ca efectuarea tuseului rectal

este obligatorie. Acesta pune in evidenta o
hipotonie a sfincterului anal, alteori gasim o
ampula goala (semnul Hocheneg). In cazul
unei anse intestinale distensiate bombeaza
Duglasul (semnul Gold).

hepatice  datorata
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OCLUZIA INTESTINALA ACUTA ADERENTIALA

Ocluzia intestinala acuta la copii cauzata
de boala aderentiald, este o afectiune grava,
destul de des intalnita Tn chirurgia abdominala,
ce necesita interventie chirurgicala de urgenta.

Aceasta forma de ocluzie detine 30-40
% din numarul total de ocluzii intestinale, n
60% fiind cauza relaparotomiilor. Ne cdtand la
progresele Tnregistrate in ultimii ani, pana in
prezent se mentine o letalitate majora ce
constituie circa 10 —15 %.

Etiopatogenie. Unul din factorii de baza
ce contribuie la dezvoltarea bolii aderentiale
este infectarea cavitatii abdominale cu flora
rezistentd la antibiotice, procesul Tndelungat
favorizadnd in mod cert dezvoltarea intensa a
aderentelor. O altd cauza este legatd de
fenomenele de alergizare. Nu pe ultimul loc in
geneza maladiei se afla si  modificarile
sistemului imun.

Un factor evident al formarii aderentelor
reprezintd Tnsasi trauma intraoperatorie a
intestinului Si dereglarea integritatii
peritoneului parietal pe traiect lung in caz de
laparotomie. Totodatd, este necesar de
evidentiat si rolul particularitatilor congenitale
ale organismului de a reactiona la factorii
traumatici.

La copiii cu boala aderentiala, ca regula,
cicatricile  postoperatorii ale pielii  sunt
hipertrofice, fapt ce confirm& teoria despre
dereglarea proceselor reparatorii in organismul
pacientului.

in ultimii ani au aparut date despre
legatura dezvoltarii bolii aderentiale cu tipul
de acetilare, fiind constatat ca la copiii ce au
suportat interventii chirurgicale in baza
apendicitei acute procesul aderential al
cavitatii abdominale se dezvoltd predominant
la copiii cu tipul rapid de acetilare.

Deoarece este o predispunere ereditara
in dezvoltarea aderentelor, substratul material
fiind fenotipul de acetilare rapida, este necesar
de a aprecia fenotipare dupa activitatea

N-acetiltransferazei. Tn acest scop se foloseste
metoda de determinare a sulfadimezinei
acetilate in proba sanguina timp de 6 ore dupa
indicarea unica a test-dozei preparatului,
ultima fiind determinatd in dependentda de
masa corporald a copilului.

“Acetilatori” rapizi sunt considerati
bolnavii cu nivelul acetilarii ce depaseste 75
%. Este stiut, ca la acesti copii procesul
inflamator are caracter productiv atat pana la
operatie, cat si  postoperator, cauzand
complicatii aderentiale Si formarea
infiltratelor.

Contrar primului tip la acetilatorii lenti
(procentul de acetilare este mai mic de 75 %)
procesele reparatorii de delimitare sunt slab
pronuntate, fiind caracteristic complicatii
legate de vindecarea grea a pldgilor.

Tabloul clinic si diagnosticul. Tabloul
clinic al ocluziei intestinale acute aderentiale
ia copii este divers si Tn mare masura depinde
de gradul si nivelul incarcerarii intestinului,
durata bolii, raspandirea procesului aderential,
varsta copilului etc.

Deosebim forma precoce si tardivd a
ocluziei intestinale aderentiale.  Ocluzia
intestinala aderentiala precoce se dezvolta in
primele 3 -4 saptamani, cea trardiva - dupa
luni si ani dupa operatie.

Ocluzia intestinald aderentialda precoce
de obicei se dezvolta pe fonul unei pareze
majore a intestinului. Simptomatologia la
aceasta etapa a bolii este neclara din cauza
starii generale grave a copilului. Treptat
sindromul dureros capata caracter de accese,
apare voma multipla, cresc 1in intensitate
semnele de exicoza si toxicoza. Palparea
abdomenului devine dureroasd, se dezvoltd
semne peritoneale. Auscultativ sunt depistate
sunete ale unei peristaltice intense. Scaunul de
sine statator lipseste. Clismele sau o cantitate
neinsemnata de mase fecale.
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Dar in majoritatea cazurilor ocluzia
aderentiald se observa, Tncepand cu ziua 5 - 6
pand la sfarsitul sdptaménii a 2-a dupa
operatie. La acest moment starea generald a
copilului  se amelioreaza, se micsoreaza
semnele de pareza intestinala. Pe acest fon
brusc apar accese de dureri acute abdominale,
creste pareza intestinald. Sunt prezente greturi,
vome multiple la Tnceput cu continut
alimentar, iar mai apoi - continut intestinal de
staza. Timpul de aparitie a vomei depinde de
nivelul ocluziei. Cresterea temperaturii are loc
in cazurile cand procesul inflamator
intraabdominal nu este cupat dupa operatia
efectuatd sau in caz de necroza a intestinului,
in continuare se determina lipsa scaunului Si
emiterii gazelor. Abdomenul devine balonat,
uneori asimetric. Peristaltica intestinald este
maritd. Se ausculta sunete de plescdit Tn
abdomen. Deseori undele peristaltice pot fi
observate vizual pe peretele abdomenului.

Forma tardivd a ocluziei intestinale
aderentiale Tn marea majoritate a cazurilor se
dezvoltda brusc, debutdnd cu dureri acute
abdominale. Copilul devine foarte nelinistit,
incercand sa ia o pozitie fortatd. Vremelnic
durerile pot scadea in intensitate, ca ulterior sa
reving, devenind de o intensitate majora.
Deosebit de intense sunt durerile cauzate de
torsiunea intestinului in jurul unei bride. n
aceastd formda de ocluzie intestinald
aderentiala tabloul clinic este similar celui de
soc. Precoce se dezvolta toxicoza, rapid cresc
fenomenele de exicoza, apar accese acute de
dureri abdominale, voma repetatd, marirea
peristalticii. Ulterior, voma poate fi cu caracter
“fecaloid”. Se dezvolta semnele peritoneale.

in unele cazuri ocluzia intestinald se
dezvolta treptat. Durerile sunt de o intensitate
nu prea mare in accese rare. Starea generala se
inrautateste treptat. Dar in toate cazurile
ulterior se vor dezvolta semne de ocluzie
intestinald, uneori cu necroza intestinului si
dezvoltarea peritonitei. Din acest motiv
trebuie de luat n consideratie, cu multa atentie
orice acuze ale copilului la dureri abdominale
dupa interventii chirurgicale.

Examenul radiologie permite de a
constata date de ocluzie intestinala mecanica
totala sau partiald.. Pe cliseul panoramic se
depisteaza nivele hidro-aeriene si ansele
intestinale distensiate. Paralel se determina
pasajul substantei de contrast (sulfat de bariu)
pe traiectul tractului intestinal (fig. 44).

Fig.44. Radiografia  cavitatii abdominale cu
contrastarea tractului intestinal. Date de
ocluzie intestinala mecanicd inferioara
totald (24 ore dupd administrarea
substantei de contrast)

Examenul ecografic permite de a
vizualiza ansele intestinale distensiate cu
continut lichid. Cu scop de a diferentia ocluzia
intestinald dinamica de cea mecanica se
efectueaza stimularea intestinului. Dacd dupa
stimulare la ecografie ansele intestinale nu se
micsoreazd in dimensiuni si se determind
miscarea de “pendul” a himusului se poate
presupune ocluzia intestinald dinamica.

O metoda efectiva de diagnostic este
laparoscopia. Aceastd metoda are ca scop
determinarea localizarii procesului aderential
ce provoaca ocluzia intestinala si mecanismul
ultimei. Se apreciaza raspandirea procesului
aderential Tn cavitatea abdominald, pozitia
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Fig.45. Tablou intraoperator. O brida interintestinala ce a provoacat formarea unui
“genunchi” al ansei intestinului subtire ce a determinat dezvoltarea
ocluziei intestinale prin obturatie.



anselor intestinale, mobilitatea lor, umplerea
cu aer, modificdrile seroasei. Se ia 1n
consideratie prezenta lichidului liber 1in
cavitatea abdominald, caracterul acestui lichid,
modificarile peritoneului parietal. Se apreciaza
modificarile inflamatorii  Tn  epiplon si
implicarea acestuia in procesul aderential.

in caz de ocluzie intestinald aderentiald
endoscopic aderentele sunt edematiate, ca
reguld, locul de strangulare a ansei se gaseste
in regiunea plagii postoperatorii, unde se
vizualizeaza un conglomerat de anse si oment
aderate la peretele anterior al abdomenului.

Tabloul endoscopic  al ocluziei
intestinale tardive se caracterizeaza prin
aderente bine formate, de o consistenta densa.
Pentru ambele forme de ocluzie intestinald
aderentiald semne indirecte ale ileusului pot fi
socotite: prezenta Tn cavitatea abdominald a
anselor intestinale distensiate, o cantitate mare
de lichid, modificari reactive a peritoneului
parietal Si visceral, modificari
microcirculatorii  ale anselor intestinului
subtire, simptomul de fixare si rigiditatea
anselor intestinale.

Simptomul care stabileste diagnosticul
de ocluzie intestinalda este depistarea
segmentului intestinal deformat de aderente,
Cu regiunea de intestin de péana la locul
ocluziei distensiata, iar cea dupa - colabata.
Acest semn poate lipsi in caz de torsia
mezoului intestinului subtire.

Tratamentul. Toti copiii internati n
stationar cu suspiciune la ocluzie intestinala
aderentiala vor beneficia de:

- decompresia stomacului (sonda gastrica
permanentd) cu spalaturi periodice;

- blocada ganglionara: Dicaind 1%, cate 0,1
ml la an de viata, intramuscular;

- stimularea intravenoasa a intestinului
a) NaCl 10%, céte 2 ml la an de viatd,
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b) Sol.Prozerina 0,05%, cate 0,1 ml la an de
viata.
- Clisma sifon fiecare 30 - 40 min dupa
stimulare.

n acelasi timp, radiologie se determina
pasajul masei baritate pe traiectul intestinului.
Aceste manipulatii se vor efectua pe fon de
corectie  a modificarilor homeostazice,
stabilizarea ~ hemodinamicii, ameliorarea
microcirculatiei.

Tactica intraoperatorie in caz de ocluzie
intestinala aderentiala se va efectua cu
conservatism maxim, tindnd cont ca fiecare
interventie chirurgicala stimuleaza dezvoltarea
aderentelor. O particularitate a tacticii
chirurgicale este revizia minutioasa a tuturor
etajelor cavitatii abdominale si atitudine
“blanda” 1Tn efectuarea procedeului de
adezioliza si visceroliza (fig.45).

in ultimul timp cu succes se foloseste
metoda laparoscopica de tratament al bolii
aderentiale.

in complexul de tratament postoperator,
de rénd cu terapia antiinflamatorie si de
corectie metabolica, este necesar de indicat
preparatele  D-penicilamin  sau  Cuprenil
peroral, la 1 3-a - 4-a zi dupd interventie
chirurgicalda o data in zi in decurs de 10-14
zile In doze de:

- panala5ani- 0,15 (o capsuld);
- 5- 12ani- 0,3 (2 capsule);
mai mari de 12 ani - 0,45 (3 capsule).

Aceste preparate au proprietatea de
acumulare a colagenului solubil si de a inhiba
producerea de colagen insolubil.

Cu scop de dizolvare si utilizare a
fibrelor de colagen bolnavilor li se indica
fonoforeza cu Colalizin, incepand cu a 2-1 -
3-a zi dupa operatie, 10-15 proceduri. Dupa
externare din stationar acesti pacienti se afla la
evidenta si sunt supusi examenelor de control
na mai rar de 2 ori pe an.
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INVAGINATIA

Invaginatia intestinald este o afectiune
destul de des intélnitd Tn chirurgia copilului
de urgenta, constituind circa 50% din
totalitatea cazurilor de ocluzie intestinala
dobandita a copiilor de varsta mica.

Prin  invaginatie intestinala  se
subintelege patrunderea unui segment de
intestin in contractie in segmentul subiacent
relaxat cu dezvoltarea unui complex de
modificari caracteristice.

Mai des invaginatia se intélneste la
copiii Tn intervalul de varsta 3 -9 luni (80%)
si este mai rar diagnosticatd dupa varsta de 1
an (18 - 19%) si la nou-nascuti (1%).
Invaginatia face parte tipului mixt de ocluzie
intestinald, deoarece include atat
componentul de obturatie, cat si “el de
strangulare.

Conform unor afirmatii, pentru prima
datd, Paul Barbette (1674) a deosebit
invaginatia intestinald de alte cauze ce
provocau ocluzia intestinala si a propus
rezolvarea chirurgicala a maladiei. Ulterior,
in 1793 Hunter a descris destul de amanuntit
aceastd  afectiune.  Primele interventii
chirurgicale cu succes sunt atribuite lui
Hutchinson (1871), dar un adevérat succes a
fost efectuarea dezinvaginatiei cu ajutorul
clismelor raportate de Hirschprung (1876).
Mai tarziu Ladd (1913) introduce in practica
medicald irigoscopiile  diagnostice, ca
Hipsley (1926) sa raporteze despre 100
pacienti  tratati cu ajutorul  presiunii
hidrostatice.

Etiopatogenie. in  dezvoltarea
invaginatiei au anumit rol mai multi factori
favorizanti:

I. pentru perioada 3 -9 luni:

A. factori interni:

- particularitatile anatomice ale regiunii ileo-
cecale: mobilitatea sporitd a ilionului si
cecului, imaturitatea functionald a valvulei
Bauhin;

-malformatii de lungime si fixare a
mezoului, persistenta mezenterului comun,
aderente si bride congenitale;

B. factori externi:
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- modificarea regimului alimentar;

- enterocolitele de diversa geneza;

- hipertrofia ganglionilor limfatici regionali
n regiunea unghiului ileo-cecal;

- stari alergice, infectii adenovirale etc.

1. pentru perioada peste 1an:

- tumorile intestinale si mezenterice;

- tuberculoza intestinala;

- diverticulul Meckel;

- malrotatii intestinale.

Tipurile de invaginatie sunt prezentate

de (fig.46):

- invaginatie ceco-colica;

- invaginatie ilio-colica;

- invaginatie colo-colica;

- invaginatie ilio-ilial&;

- invaginatie ilio-ceco-colica.

Rare ori pot fi intélnite invaginatii
izolate ale apendicelui sau diverticulului
Meckel.

Anatomopatologic invaginatia se poate
produce izoperistaltic, rare ori - retrograd.
Invaginatul consta din ansa care se
invagineaza, ansa care primeste si coletul
(segmentul de legaturd). Totodata se distinge
capul si inelul de invaginatie. Invaginatia
simpla include 3 cilindri: extern (format din
ansa receptoare), intern (reprezentat de ansa
invaginatd) si mijlociu, format din ambele
segmente.

in  dependentd de  mecanismul
producerii Tn literatura de specialitate se
deosebesc:

- invaginatie prin prolaps (capul este mobil,
inelul fiind fix);

- invaginatie prin rasturnare (inelul este
mobil, capul fiind fix);

- invaginatie combinata.

Modificarile  fiziopatologice  sunt
determinate de avansarea ansei care se
invagineaza, cu implicarea mezenterului si
strangularea acestuia. Ca rezultat, staza
venoasa contribuie la dezvoltarea congestiei,
edemului, secretie de mucus, transudarii de
lichid si hemoragiei (perdiapedesum) in
lumenul intestinal, Tn fazele tardive, odata cu
progresarea edemului, se produce ruperea
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vaselor sanguine ale stratului mucos i
submucos, care determind aparitia striurilor
de sénge in scaunul copilului. In acelasi timp
se dezvolta si staza limfatica ce determina
aparitia limfadenopatiei mezenterice.
Obstructia arteriala  contribuie Tn la
dezvoltarea fenomenelor ischemice cu
necroza ulterioara a anseistrangulate.

.Tabloul clinic. in dependenta de
evolutia clinica a maladiei deosebim cateva
forme:

1 forma acutd, care include stadiul de
debut, stadiul invaginatului format si
stadiul complicatiilor;

2. forma recidivanta;

3. forma cronica;

4. forme atipice:

- invaginatie pe fon de alte maladii
(maladia Schonlein-Hennoch, invaginatie
pe fondai de infectii intestinal, invaginatii
postoperatorii etc.);

- invaginatie la copil de varsta mare

- invaginatie “fara invaginatie”.

Intensitatea semnelor clinice depinde
de mai multi factori, printre care: nivelul
producerii invaginatiei, varsta copilului,
timpul diagnosticarii. Boala Tncepe acut, n
plind sanatate cu crize de durere ce dureaza 3
- 5 minute si perioade de liniste (10 - 30
minute), ca mai apoi durerile sa reapara
periodic. De mentionat, ca sindromul algic
abdominal este primul semn ce apare in
rezultatul  extinderii  mezenterului  ansei
telescopate. ntre accese copilul ia o pozitie
antalgica, incercand sa adoarma.

Ca regula, criza de durere este Tnsotita
de voma, care are caracter reflector si este
rezultatul iritatiei mezenterului implicat in
proces. Mai tarziu dupa 8 - 10 ore vomele
reapar ca rezultat al ocluziei.

Un semn mai tardiv al bolii dar destul
de important sunt emisiunile sanguinolente
din rect, care la Tnceput au caracterul jeleului
de culoare maronie, care pot fi constatate in
primele 4 ore de la debutul bolii, dar mai des
sunt observate dupa 8-10 ore sau chiar mai
tarziu.

Sindromul ocluziv apare in faze mai
tardive. La inceputul bolii copilul poate avea
scaun normal cu emisii normale de gaze. Dar

odata cu progresarea maladiei apar dereglari
de tranzit intestinal.

Examinarea copilului se face 1n
perioadele de liniste

Semnele fizice sunt prezente prin:

- semnul tumorii palpatorii;

- meteorismul incostant;

- semnul Dance (la paipatie - fosa iliacd
goald) pozitiv;

. la tuseul rectal se determina hipotoni
sfincterului anal, ampula rectala goala
si relaxata, urme de sdnge pe manusa.
Pentru invaginatia intestinului subtire

este caracteristic un sindrom algic pronuntat
practic fara perioade “luminoase”, cu
varsaturi la inceput cu continut bilios, mai
apoi cu continut intestinal.  Palpator
invaginatul se determina rar, fiind de
dimensiuni mici si mobil. Tuseul rectal nu
ofera care va date.

Invaginatia colonica este caracterizata
de o intensitate mai micd a semnelor clinice
cu un debut subacut. Crizele de durere
caracteristice lipsesc, copilul devine putin
nelinistit, uneori poate aparea voma. in scurt
timp dispare scaunul si apare eliminarile
rectale sanguinolente. in unele cazuri poate
fi constatat prolapsul invaginatului prin
orificiul anal n exterior.

Formele atipice de invaginatie se
caracterizeaza prin prezenta a unor semne
clinice tipice pentru mai multe patologii, fapt
ce determind  stabilirea  tardiva a
diagnosticului.

Diagnosticul se stabileste in baza
simptomatologiei prezente, datelor
anamnestice si cu ajutorul unor metode
instrumentale. in unele cazuri se recurge la
examinarea copilului  sun o narcoza
superficiala, care permite palparea
invaginatului Tn regiunea subhepaticd sau
paraombilicala.

Ecografia abdominala permite
depistarea tumorei invaginatului, stabilirea
sediului si dimensiunilor.

Radiografia panoramica vizualizeaza
date de ocluzie intestinala.

Irigografia  prin  clisma baritata
furnizeaza semne patognomonice referitor la
0 invaginatie intestinald. Printre ele se
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Fig.46. Formele de invaginatie intestinala (dupa Vcakos HO.®. si coaut.)
a - ilio-colica b- ceco-colica
c- ilio-iliala d - colo-colonica
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Fig. 47. Schema irigogramelor in caz de invaginatie
(dupa Tosovsky):
a- forma de amputatie
b - forma de cleste
c - forma de solenoid
d - forma de cocarda



enumard:  imagine amputatd, semnul
clestelui, imagini spiraloide si de cocarda
(fig.47). Irigografia nu se efectueaza dupa 24
- 48 ore de la debut, riscand producerea unor
complicatii severe.

Pneumoirigografia este 0 metoda ce se
efectueaza 1n cabinetul radiologie sub
anestezie generald. In intestinul rect se
introduce un tub de cauciuc, care prin
intermediul manometrului este unit cu
balonasul Riciardson. Aerul se introdixe sub
presiune, aerul introdus oprindu-se la nivelul
capului de invaginatie (fig.48).

in caz cand metodele enumerate nu
permit de a stabili diagnosticul se recurge la
metoda laparoscopica. Diagnosticul
diferential se va face cu:

- enterocolitd ulcero-necrotica;

- diverticulul Meckel complicat cu ocluzie
intestinala de origine meckeliana,;

- apendicita acuta;

- polipoza intestinala;

- alte forme de ocluzie etc.

Tratamentul de electie al invaginatiei
intestinale Tn primele 12 ore este cel
conservativ, recurgandu-se la foosirea
clismei baritate sau insuflari cu aer sub
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presiune (de la 30 - 40 mmHg se va majora
pana la 100 - 120 mmHg).
Ca  indicatii pentru
chirurgical servesc (fig.49):
- semne clinice pentru peritonita cu date
semnificative de modificdri homeostazice;
- insuccesul tratamentului conservativ;
- peste 12 ore de la debutul bolii;
- formele recidivante;
- semne de perforatie dupd dezinvaginarea
conservativa;
- hemoragii masive.

tratament

Fig.48. Schema efectuarii metodei de dezinvaginare
(dupa V.Tosovsky)

n ultimul timp tot mai des unii autori
recurg la metoda laparoscopica de
dezinvaginare.
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Capitolul 9

FORMATIUNILE CHISTICE ALE

CAVITATII ABDOMINALE

DUPLICATIILE GASTROINTESTINALE

Duplicatiile gastrointestinale reprezin-
td un grup heterogen de malformatii
congenitale rare de diferite localizari i
dimensiuni cu un tabloul clinic variat.
Primul caz de duplicatie intestinald a fost
raportat de Calder in 1733. Observatiile
ulterioare tin de diverse unitati nozologice
cum ar fi diverticul gigant, chist enterogen,
ileus dublu etc. Tn 1937 Ladd a introdus
termenul de  “dublicatie a tractului
alimentar” care includea malformatiile
congenitale  ce  obligatoriu posedau
urmatoarele trei caractere:

1 strat muscular neted bine dezvoltat;

2. strat epitelial caracteristic pentru o

anumita portiune a tubului digestiv;

3. formatiunea adera intim la 0 anumita

portiune a tractului gastrointestinal.

in literatura de specialitate au fost
descrise diverse duplicatii de diferitda forma
(chistice, tubulare) si localizare (de la esofag
si pand la anus). Variaza in limite largi si
comunicarea  duplicatiilor cu  lumenul
intestinal. Mucoasa duplicatiei cel mai
frecvent este similara segmentului intestinal
adiacent. Totodatd, sunt raportate cazuri de
epiteliu colonic in chisturi esofagiene si
heterotopie gastrica Tn duplicatiile rectale.
Dublicatiile intestinale pot fi de o lungime
considerabila repetand  uneori  relieful
intregului intestin subtire sau gros. n astfel
de forme tratamentul chirurgical este extrem
de dificil.

Incidenta duplicatiilor gastrointestinale
este de 1:4500 autopsii. Nu exista dovezi de
transmitere ereditara a acestor malformatii

congenitale. Duplicatiile intestinale cel mai
frecvent sunt situate la nivelul intestinului
subtire, cele rectale, duodenale, gastrice si
toraco-abdominale fiind o cazuisticd. La
15% din pacienti duplicatiile
gastrointestinale ~ sunt  asociate  (spre
exemplu:  duplicatia  esofagiana  plus
duplicatia colonica etc.). Totodata, sunt
raportate cazuri de asociere cu anomalii
vertebrale, malrotatii de intestin mediu,
atrezii intestinale, malformatii genitourinare,
anomalii musculo-scheletale etc.

Majoritatea autorilor sunt adepti ai
clasificarii topografice a acestor malformatii
conform careia ultimele se Tmpart in:

1. esofagiene cervicale;

2. toracice si toraco-abdominale;

. gastrice;

. duodenale;

. jejuno-ileale;

colonice;

rectale;

. Alte (retroperitoneale,
orofaringiene, intraspinale etc.)

Dupa forma  anatomo-patologica
duplicaturile intestinale se clasifica in:

1 chistice;

2. tubulare.

Tabloul clinic al duplicatiei
gastrointestinale este in functie de forma
anatomopatologica si localizare. Duplicatiile
toracice si cervicale pot cauza simptome de
disfagie sau pot fi depistate ocazional la
examenul radiologie. Duplicatiile pilorice si
duodenale se pot manifesta prin semne
clinice caracteristice stenozei hipertrofice de

o ~NoD AW



pilor cu vome abundente Tn jet dupa mese si
lipsa adaosului 1n greutate. Duplicatiile
intestinale  pot  servi ca  substrat
anatomopatologic al  volvulusului  sau
invaginatiei intestinale. Ulcerele peptice
aparute  in  duplicatii vor fi sursa
hemoragiilor gastrointestinale similare celor
din diverticulul Meckel. n literatura de
specialitate sunt raportate cazuri de ulcere
peptice perforante cu tablou clinico-
radiologic caracteristic (aer liber n cavitatea
abdominald). Duplicatiile colonice sau
presacrale se manifesta prin constipatii sau
prolaps, dar se pot infecta evoluand ca un
abces pararectal. Totodatd unele forme de
duplicatii rdaman asimptomatice Si ne
diagnosticate.  Unii autori mentioneaza
posibilitatea malignizarii Tn special a
duplicatiilor gastrice, ileale, colonice si
rectale.

Multitudinea metodelor de diagnostic
utilizate pentru stabilirea diagnosticului de
duplicatii gastrointestinale este determinata
de varianta anatomo-patologica si topografia
afectiunii. Examinarea radiologicd cu masa
de contrast este wutila in cazurile de
comunicare a duplicatiilor cu intestinul
adiacent. Pentru depistarea heterotopiei
gastrice in cazurile Tn care predomina
fenomenele hemoragice poate fi utilizatd
scintigrafia cu  Tc-99. Ultrasonografia
reprezintd o metoda pretioasa de diagnostic,
in special in depistarea malformatiilor uro-
genitale concomitente. De mentionat, ca in
pofida multitudinii metodelor de diagnostic
eficiente la multi copii cu duplicatii
gastrointestinale diagnosticul se stabileste
intraoperator.

Tratamentul chirurgical preferential in
duplicatiile gastrointestinale consta n
excizia formatiunii, care nu intotdeauna este
posibila. Cele mai dificile duplicatii din
acest punct de vedere sunt cele toraco-
abdominale si tubulare intestinale cu
malformatii asociate urogenitale si perineale,
in aceste forme tratamentul include masuri
de drenare interna, demucozare a duplicatiei
si excizia n cateva etape.
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£mbriologie. La momentul actual nu
exista o teorie embriogenetica care ar explica
originea tuturor duplicatiilor
gastrointestinale. Duplicatiile tubulare ale
colonului asociate cu malformatii uro-
genitale trebuie probabil descrise ca
anomalii “gemelare partiale”. Localizarea
antemezentericd a majoritatii duplicatiilor
colonice vine in contradictie cu teoria
embrionara de fisurare a coardei dorsale
(notohordei) valida Tn cazul altor duplicatii
gastrointestinale. Totodata, este  de
mentionat, cd o mare parte din formele
chistice de duplicatii gastrointestinale de la
esofagul cervical si pana la rect sunt asociate
cu anomalii vertebrale si spinale, fapt care
confirmad originea mentionatd a acestor
malformatii. Teoria embrionard trebuie sa
explice si originea tesutului provenit din
ectoderm, endoderm sau mezoderm, prezent
n aceste duplicatii chistice. Bentley si Smith
considera, ca scindarea notohordei este
evenimentul initial care duce la formarea
duplicatiei gastrointestinale. Beardmore i
Wigglesworth sunt de parerea ca in procesul
dezvoltarii embrionare in placa neurala intre
ectoderm si  endoderm existd  bride,
persistenta cdrora determina scindarea
notohordei Tn timpul embriogenezei cu
formarea ulterioara de duplicatii
gastrointestinale.

Rezultatele studiul extensiv al lui Dias
si Pang au permis de a conchide ca erorile de
dezvoltare  responsabile de  scindarea
notohordei apar in stadiul gastrulei. 1n
perioada  de embriogeneza precoce
ectodermul notohordei normale Si
endodermul sacului vitelin sunt fuzate, intre
sacul vitelin si  amnion existind o
comunicare - asa-numitul canal neuroenteric.
Dupa pdarerea acestor autori persistenta
adeziunilor ectodermale-endodermale si a
tractului endomezenchimal (canalul
neuroenteric) ntre sacul vitelin si amnion
este Tnsotitad de un risc major de dezvoltare a
duplicatiilor gastrointestinale si defectelor de
tub neural.
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DUPLICATHLE GASTRICE

De obicei duplicatiile gastrice sunt
chistice, localizate pe curbura mare si nu

comunicd cu stomacul. La majoritatea
pacientilor diagnosticul este stabilit n
primul an de viatd, fiind prezente

urmatoarele semne clinice: voma, hipotrofia
si 0o formatiune tumorald intraabdominald.
Frecvent este asociatd stenoza hipertrofica
de pilor. Epiteliul duplicatiei este cel mai
frecvent de tip gastric, ceea ce poate duce la
dezvoltarea ulcerelor peptice cu hemoragie
sau perforatie. Scintigrafia cu tehnetiu 99
este utild pentru depistarea mucoasei gastrice
ectopiate. Tn literatura au fost descrise cazuri

de pancreatitad recurentd cauzata de duplicatii
gastrice comunicante cu duetul pancreatic,
precum si de duplicatii gastrice ectopice
situate Tn pancreas fard careva legaturda cu
stomacul. Abrami si Dennison au raportat un
caz de duplicatie completda a esofagului
distal si stomacului.

In majoritatea cazurilor tratamentul
consta in deschiderea peretelui care desparte
duplicatia de stomac. Aceastda procedura
poate fi suficientda pentru o vindecare
completa si de cele mai multe ori rezectia
gastrica nu este necesara.

DUPLICATIILE DUODENALE

Duplicatiile duodenale sunt cele mai
rar intélnite dintre duplicatiile
gastrointestinale  intraabdominale,  dar,
datoritd vecinatatii lor cu astfel de structuri
anatomice cum sunt caile Dbiliare i
pancreatice si a implicarii frecvente ale
ultimelor in proces, constituie o problema
tehnica dificila pentru chirurgi. Ca i
duplicatiile gastrice cele duodenale frecvent
sunt diagnosticate la aparitia ocluziei sau
hemoragiei intestinale, care 1n cazul
duplicatiilor duodenale pot fi insotite de icter
mecanic sau pancreatita. De obicei examenul
radiologie al cavitatii abdominale,
tomografia computerizata si ultrasonografia
sunt suficiente pentru a stabili diagnosticul.
Majoritatea duplicatiilor duodenale sunt
chistice si nu comunicd cu lumenul
intestinal. Tn 50% din cazuri acestea sunt
tapetate cu mucoasa gQastricda, ceea ce
determind pericolul hemoragiei si perforatiei

din ulcerele peptice. Chisturile duodenale de
obicei adera intim la peretele medial al
segmentului I duodenal, frecvent
concrescand ficatul si diafragmul. in cazul in
care n duplicatiile duodenale sunt implicate
caile biliare sau pancreatice este necesar un
diagnostic diferential cu chistul de coledoc,
chistul pancreatic congenital si
pseudochistui pancreatic.

Interventia chirurgicald de preferintd
constd Tn rezectia totala a chistului, totusi
aceasta operatie frecvent este imposibila
datorita concresterii intime a duplicatiei cu
sistemul biliopancreatic. Ca alternativa poate
fi utilizatd cistoduodenoanastomoza sau
cistojejunoanastomoza pe ansa Roux. Daca
chistul este tapetat cu mucoasa gastrica
heterotopicd, ultima trebuie inlaturata pentru
a evita dezvoltarea ulterioara a ulcerelor
peptice. Marsupializarea si drenajul extern ai
duplicatiei duodenale sunt ineficiente.

*



Anexa 28

Fig.49. Duplicatie totald de ileon (dupa Department of Pediatric Surgery - Brown
Medical School).
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DUPLICATIILE DE INTESTIN SUBTIRE

Intestinul subtire, Tn special ileonul,
reprezinta localizarea cea mai frecventd a
duplicatiilor gastrointestinale. Majoritatea
lor sunt forme chistice, dar se intalnesc si
forme tubulare de diferite dimensiuni (de la
cativa centimetri pana sa Tnsoteasca intreg
intestinul subtire). Duplicatiile intestinale de
cele mai multe ori au un perete comun cu
intestinul, fiind vascularizate, de asemenea,
din bazinul arterei mezenterice superioare i
avand multiple comunicari cu lumenul
intestinal. Tabloul clinic variaza in functie
de forma, dimensiunile, localizarea si tipul
mucoasei duplicatiei. Formele chistice mici
pot servi ca punct de reper pentru invaginatia
intestinala  sau  volvulus.  Duplicatiile
tubulare lungi cu comunicatie proximala se
dreneazd insuficient, in ele are loc o staza
permanenta a continutului intestinal ceea ce
poate cauza obstructia intestinului adiacent
(Fig.49). Duplicatiile tubulare cu
comunicatie distala sunt mai dificil de
diagnosticat, cu exceptia celor tapetate cu
epiteliu gastric, care poate servi drept
substrat pentru dezvoltarea ulcerelor peptice,
complicate prin hemoragie, perforatie si

peritonitd. Din acest motiv toti pacientii cu
melenda  trebuie supusi examenului
scintigrafic cu Tc-99. De mentionat, ca in
pofida existentei metodelor de diagnostic
eficiente, la o mare parte din pacienti
diagnosticul se stabileste intraoperator.

Tratamentul Tn duplicatiile chistice si

tubulare intestinale mici consta in rezectia
segmentara Tn bloc Tmpreund cu intestinul
adiacent si anastomoza interintestinalda. n
chistul se aplica cistoenteroanastomoza pe
ansa Roux (doar daca nu este prezenta
heterotopia gastrica). Managementul
duplicatiilor tubulare de dimensiuni mari
poate fi realizat prin mai multe metode:

- Inlaturarea peretelui intre
duplicatie si intestin dar fara a leza
vasele sanguine comune (in lipsa
heterotopiei gastrice);

- demucozarea totala prin mai multe
incizii a duplicatiei (previne
ulcerele peptice si eventualele
hemoragii si perforatii)

- cistogastroanastomoza (in caz de
heterotopie gastrica).

DUPLICATIILE DE COLON

Duplicatiile colonice pot fi
reprezentate prin chisturi localizate 1n
abdomen sau bazin sau pot comunica prin
fistuld cu perineul, caile urinare sau colonul
normal. Majoritatea autorilor remarca
polimoprfizmul clinic al acestor forme.
Principalele tipuri de duplicatii colonice sunt
prezentate in fig.50. Frecvent duplicatiile
colonice sunt asociate cu malformatii uro-
genitale. Majoritatea se manifesta prin
simptomul “tumorii abdominale palpatorii”
si dureri, Tn caz de heterotopie gastrica pot
aparea hemoragii. Totodata heterotopia

Fig. 50. Principalele forme de duplicatii colonice
(dupd NNéHowknH A.N. 1999).
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gastrica in duplicatiile de colon se ntalneste
cu mult mai rar in comparatie cu cele de
intestin subtire. Ultrasonografia si examenul
CT precizeaza diagnosticul. Pentru a depista
comunicdrile cu colonul normal se utilizeaza
irigografia.

Tratamentul duplicatiilor colonice este
in functie de localizare si dimensiuni. in cele

tubulare si chistice mici poate fi efectuatd
rezectia segmentara in bloc cu colonul
adiacent si anastomoza interintestinald. n
cazurile duplicatiilor majore tratamentul
chirurgical constd in excizia peretelui comun
intre  duplicatie si  colonul  normal.
Tratamentul simptomatic include masuri
dietetice speciale si clisme evacuatorii.

DUPLICATIILE RECTALE

Duplicatiile rectale sunt Tntotdeauna
situate retroanal si Tn 45% cazuri comunica
prin fistule eu canalul anal sau perineul.
Asocierea  frecventa a  malformatiilor
vertebro-medulare  confirma teoria de
fisurare a notohordei 1in etiopatogenia
duplicatiilor rectale.

Tabloul clinic include:

- constipatii,

- hemoragii rectale,

- hematochezie,

- prolaps rectal,

- infectii uro-genitale

- hemoroizi.

BIBLIOGRAFIE:

Pacientii cu duplicatie rectald de obicei
sunt spitalizati cu abces pararectal sau fistula
anala. Examenul CT sau RMN inclusiv si a
coloanei vertebrale precizeaza diagnosticul.

Diagnosticul diferential se face cu
mielomeningocelul sacral, chistul dermoid,
teratomul sacrococcigian, leiomiosarcomul
si carcinomul.

in majoritatea cazurilor este eficienta
demucozarea transanalda a chistului. n
acelasi scop poate fi utilizat si abordul
posterior  sagital  Kraske.  Pronosticul
postoperator este favorabil.

1L O’Neill J.A. Jr,, Rowe M.l.,, Grosfeld J.L., Fonkalsrud E.W., Corna A.G. Pediatric Surgery.
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FORMATIUNILE CHISTICE ALE MEZOULUI

Cazurile de formatiuni chistice ale
mezoului la copii sunt descrise n literatura
de specialitate destul de rar, majoritatea
autorilor dispunand de observatii unice.

Ca regulad chisturile sunt localizate Tn
mezoul intestinului subtire, dar pot fi
localizate si in mezoul intestinului gro:>.

La baza clasificatiilor  acestor
formatiuni stau unele particularitati de
origine, histogeneza, localizare, stmctura
etc., deosebind formatiuni chistice
mezenterice:

1 primare (veritabile) - tapetate cu epiteliu;

- congenitale  (urogenitale, teratoide,
dermoide, celomice)

- tumorale

- parazitare

2.secundare - ca regula sunt de origine
traumatica.

La baza chisturilor mezenterice
congenitale stau modificari embriogenetice
cu dezvoltarea unor anomalii de dezvoltare:
izolarea sacului limfatic retroperitoneal
embrionar, prezenta unui diverticul al
intestinului primar, sechestrarea regiunii de
dezvoltare a unui organ etc.

Geneza chisturilor tumorale
(limfangiomul) (fig.51) nu este bine stabilita,
cunoscandu-se cd acestea se dezvolta din
vase limfatice anomale ca rezultat al
fenomenelor de disembriogeneza a vaselor
limfatice.

Chisturile parazitare sunt de origine
hidatica si se intdlnesc comparativ rar.

Dezvoltarea  formatiunilor  cnistice
secundare posttraumatice (fig.52) este legata
de procesele resorbtive ale hematoamelor cu
formarea in jurul lor a unei capsule fibroase.
Se presupune ca mecanismul de dezvoltare
al pseudochisturilor mezenterice este legat
de dereglarile circulatorii Tn mezou.

Chisturile mezoului pot fi unice sau
multiple, unicamerale sau cu mai multe
camere. Ele pot avea diferita localizare: n
centrul mezoului ntre foitele lui, la radacina
mezoului cu sau fara crestere in spatiul
retroperitoneal, in regiunea intestinului.

Dupa continut chisturile pot fi seroase,
hiloase sau hemoragice. in dependenta de
evolutia clinica se Tintalnesc chisturi
mezenterice ne complicate sau complicate.

Tabloul clinic. in  majoritatea
cazurilor  chisturile  mezoului  decurg
asimptomatic, ele fiind depistate cand ating
dimensiuni mari. Semnele clinice sunt legate
de compresiunea organelor si tesuturilor
adiacente. Copiii acuzd o senzatie de
greutate Tn abdomen sau dureri Tn regiunea
epigastrica sau periombilicala.  Aceste
simptoame pot fi insotite de unele semne de
dispepsie. Uneori durerile se agraveaza la
efort fizic. Copiii pierd pofta de méncare,
devin apatici, pierd in greutate. Tn cazurile
de chisturi mezenterice gigante se pot
dezvolta dispneea, edemul picioarelor sau
chiar ascita, dilatarea compensatorie a
venelor peretelui anterior al abdomenului si
membrelor inferioare. Compresiunea vezicii
urinare poate cauza dezvoltarea semnelor de
disurie.

in 58% cazuri la palpatie se determina
o formatiune tumorald  abdominala.
Mobilitatea chistului depinde de localizare,
dimensiuni, starea tesuturilor adiacente.

Percutor de asupra chistului poate fi
apreciat semnul Tillo (timpanitd determinata
de ansele intestinale dilatate).

Printre complicatiile chisturilor
mezoului se enumard: ocluzia intestinalg,
infectare, ruperea  chistului, torsiunea
chistului, hemoragii in cavitatea chistului.
Cazuistic se descriu cazuri de maligniazare
a chisturilor congenitale mezenterice.

Diagnosticul.  Ca regula, dupa
examenul obiectiv al bolnavului se indica
ecografia organelor interne, care permite
depistarea formatiunii chistice abdominale.
Tomografia compiuterizata este o ”metoda
destul de pretioasa in determinarea topicii
chistului  mezenterial (fig.53). Cu toate
aceste in unele cazuri se recurge la urografia
excretorie, care permite de a exclude
patologia rinichiului, iar in caz de ocluzie
intestinald totald sau partiala se recurge la
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Fig. 53. Tomografie compiuterizata cu
eontrastarea tractului digestiv.
Bolnavul C. 7 ani. Formatiune chistica
de dimensiuni majore a mezoului.

BIBLIOGRAFIE:

examenul radiologie cu eontrastarea tractului
digestiv.

Tratamentul formatiunilor chistice
ale mezoului este cel chirurgical si consta in
exereza chistului. In unele cazuri de
formatiuni chistice neparazitare cu localizare
la rddacina mezoului se recurge la excizia
peretilor in  masura posibilitatilor si
prelucrarea cavitafii restante cu substante
sclerozante.

Chisturile hidatice se inlatura dupa
principiile aparazitare.

1 AOGKuH [.3. BpoxaeHHe KNCTbl GpbbKerikn y aetein: AsToped.anc. K.Mm.H. JI. 1967.
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3. Gudumac Eva, Babuci S., Bernic J., Malai A., Maniuc A., Jalbd A. Limfangiomul chistic
la copii. Particularitati clinice si diagnostice. Buletin de perinatologie. 2001- Nr.2. P.72 - 72.



Anexa 29

Fig. 51. Acelasi bolnav. Aspect intraoperator al limfangiomului chistic
localizat in mezoul intestinului subtire pe care-1 comprima.

Fig.52. Aspect intraoperator. Formatiune chistica posttraumatica de
dimensiuni majore a mezoului cu continut hemoragie.
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MALFORMATIILE INTESTINULUI GROS

BOALA HIRSCHSPRUNG

n anul 1887 H. Hirschsprung pentru
prima datd identificd tabloul clinic al
sindromului Hirschsprung (sinonime:
sindromul Hirschsprung, infantilismul
Hirschsprung-Galant, boala Mya (1894),
boala Ruysch). Autorul a atras atentia asupra
dilatdrii colonului transvers, care avea un
perete hipertrofiat si a numit aceasta maladie
ca “dilatare congenitalda de colon”.
Ehrenpreis (1946) rezuma toate studiile
etiologice, patogenice si clinice pentru a
pune diagnosticul. Publicatiile histologice
ale lui Swenson (1948-1949) argumenteaza
tratamentul bolii prin excizia segmentului
afectat si restabilirea continuitatii tractului
digestiv. Pornind de la aceste descrieri mai
multi chirurgi au modificat tehnica (State,
Rebein, Pellerin) sau au descris tehnici
originale (Duhamel, Soave, Soper, Moller
etc.).

Ulterior au apdrut termenii de

“megacolon congenital”, “megacolon
idiopatic” care sunt utilizati si pana in
prezent.

Boala Hirschsprung reprezinta o
maladie destul de raspandita printre copii.
Incidenta acestei afectiuni constituie 15000
nou nascuti vii [Kleinhaus S. Et al., 1979].
Sexul masculin este afectat de 4-5 ori mai
frecvent decat cel feminin. La descendentii
familiilor cu antecedente ereditare de boalad
Hirschsprung  riscul  aparitiei  acestei
patologii creste pana la 3,6%.

Etiologie, patogenie, clasificare. in
conformitate cu  conceptia  moderna
fundamentata de  date  morfologice,

histochimice, patofiziologice etc., la baza
afectiunii Hirschsprung sta o anomalie de
dezvoltare a portiunii distale a intestinului
gros care constéd in lipsa totala sau deficitul
ganglionilor nervosi intramurali, prezenta
ganglionilor si fibrelor nervoase anormale,
ceea ce se soldeaza cu tulburarea
conductibilitatii in cadrul arcurilor neuro-
reflextorii. Secundar apare deformarea
straturilor muscular, submucos si mucos ale
peretelui intestinal.

Pentru a Tntelege  mecanismele
patogenetice ale bolii Hirschsprung este
necesara cunoasterea dezvoltarii

embriologice a inervatiei intestinului.
Celulele ganglionare ale plexullui
nervos intramural autonom se formeaza prin
migrarea Tn directie craniocaudalda a
neuroblastilor din crista nervoasa
parasimpaticd in peretele intestinal la o
anumita perioada a embriogenezei. in
saptamana a 6-a neuroblastii se gasesc in
peretele gastric, la a 7-a - n cel intestinal, la
a 8-10-a - in intestinul colonic, iar la a 12 ~
n cel rect. Ulterior din neuroblasti migrati se
formeaza plexurile nervoase intramurale
(intramuscular  si  submucos). Inhibitia
migrarii neuroblastilor duce la aganglioza
intestinald. Nivelul aganglionar este 1n
functie de timpul la care a actionat agentul
inhibitor (spre exemplu dacd procesul de
migrare a neuroblastilor a fost compromis in
saptdmana a 8-a a embriogenezei atunci
copilul se va naste cu aganglioza colonica,
intestinul subtire fiind normal dezvoltat).
Dereglérile embriogenezei n saptamana a



9-a duc la aganglioza colonului descendent,
intestinului sigmoid si rectului. Tn cazul n
care factorul nociv actioneaza in saptaméanile
a 10 - 12-a, nou nascutul se va naste cu
diferite variante de aganglioza recto-
sigmoidala.

Studiile stiintifice dedicate aspectelor
genetice ale megacolonului ideopatic au
adus dovezi incontestabile de predispunere
genetica la  patologia  Hirschsprung.
Afectarea mai frecventa a baietilor permite
de a conchide c& transmiterea maladiei este
legatda de sex. Probabilitatea bolii la fratii
probandului Tn dependentd de lungimea
intestinului aganglionar variaza de la 5 la
20%, Tn cazul in care probandul este baiat.

Cu toate acestea importanta factorilor
externi Tn dezvoltarea bolii Hirschsprung nu
poate fi ignoratda. Mecanismul complex de
embriogeneza a  plexurilor  nervoase
intestinale, diferentele considerabile fintre
rezultatele  functionaleobtinute utilizand
aceiasi tactica si tehnica chirurgicala, alte
aspecte clinico-evolutive ale maladiei - toate
acestea confirma faptul ca predispunerea
genetica nu este singurul factor responsabil
de dezvoltarea agangliozei colonice. Chiar
daca existd o predispunere genetica, totusi
pentru aparitia bolii Hirschsprung trebuie sa
actioneze un factor secundar care
compromite migrarea neuroblastilor la o
anumitd etapa a embriogenezei. Ca factori
secundari pot servi hipoxia, agentii chimici,
radiatia ionizanta, virusii etc. Deci se poate
afirma ca boala Hirschsprung este o
afectiune  polietiologica. Indiferent de
etiologie, substratul  morfologic al
megacolonului congenital consta Tn lipsa
celulelor ganglionare ale plexurilor nervoase
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autonome Meissner si  Auerbach intr-o
anumita portiune a intestinului colonic, in
rezultatul  carui fapt lipsesc miscérile
peristaltice ale intestinului - Tn acest
segment are loc o staza a continutului
intestinal. Treptat aceastd stazd duce la
dilatarea ansei mai  sus de portiunea
aganglionara, iar  hiperperistaltismul
colonului proximal de segmentul stenozat
determind hipertrofia peretelui intestinal
(fig-53).

Morfologic zona aganglionara este cu
mult mai ingusta decét intestinul normal si
contrasteaza vadit cu portiunea dilatata si
hipertrofiata a intestinului proximal. Limita
inferioara a  segmentului  aganglionar
intotdeauna coincide cu limita superioara a
canalului anal. Limita superioara a portiunii
aganglionare variaza in limite largi. La 20%
din pacienti aganglioza implica doar
portiunea extraperitoneala a rectului, la 60%
- este afectat rectul si sigma, la 15% -
nivelul afectiunii depdseste superior sigma
iar la 5% este afectat intreg intestinul colonic
(dupd@ W. Schenach). Tn conformitate cu
datele lui T. Ehrenpreis aganglioza
intestinului rect se intalneste Tn 14-25%
cazuri, a segmentului rectosigmoidal - 1n
77%, iar aganglioza intestinului rect,
sigmoid si colonului descendent - Tn 4-12%
cazuri.

Deoarece evolutia clinica a bolii este
direct dependentd de lungimea segmentului
aganglionar, au fost efectuate mai multe
tentative de a clasifica boala Hirschsprung
dupa topologia afectiunii. Una din cele mai
reusite clasificari, care Tmbina reusit aspectul
topografic cu cel evolutiv este clasificarea
lui NéHowknH A.N.

Clasificarea bolii Hirschsprung (dupa A./. JIEHIOWKWH)

A. Forme anatomice

. Rectala:

1 cu afectarea segmentului perineal al

ultrascurt) (fig.54-la);

rectului (boala Hirschsprung cu segment aganglionar

2. cu afectarea portiunilor ampulara si supraampulara a rectului (boala Hirschsprung cu segment

aganglionar scurt) (fig.54-1b).
Il. Recto-sigmoidala:

1. cu afectarea treimii diastale a intestinului sigmoid (fig.54-11a) ;
2. cu afectarea totala sau subtotald a intestinului sigmoid (fig.54 - 1lb).



Anexa 30

Fig.53. Tablou intraoperator al bolii Hirschsprung (dupa
Borwn Medical School)



11l. Segmentara:

1 doua segmente aganglionare si o portiune de intestin normal intre ele (fig.54-111a);
2. un segment agangiionar in regiunea trecerii recto-sigmoidale sau a sigmei (fig.54-11Jb).

1V. Subtotala:

1. cu afectarea totald a hemicolonului transvers stang (fig.54-1Va);
2. cu raspandirea agangliozei pe hemicolonul transvers drept (fig.54-1Vb).
V. Totald - aganglioza intregului intestin colonic (in unele cazuri si a portiunii distale a ileonului) (fig.54-V).

B. Stadii clinico-evolutive

1. Compensata (tip 1si 1);
1. Subcompensata (tip 1 si 11);
1. Decompensata (tip 1 si Il).

Tabloul clinic. Cel mai precoce si
patognomonic semn al patologieli
Hirschsprung este constipatia cronba. in
majoritatea cazurilor acest simptom se
manifestda imediat dupd nastere. Severitatea
si caracterul constipatiei este in functie de
lungimea segmentului agangiionar, tipul de
alimentatie, capacitatile compensatorii ale
intestinului.  Tn cazul unui  segment
agangiionar scurt retentia de meconiu si apoi
mase fecale se solutioneaza usor cu ajutorul
unei clisme evacuatorii. Cazurile de

agangliozd a unui segment intestinal lung
necesitd efectuarea unor masuri terapeutice
mai energice. intre aceste doua extreme
exista si variante intermediare.

Indiferent de forma anatomica a
afectiunii Hirschsprung constipatia cu timpul
progreseaza, agravandu-se, in special, n
momentul introducerii  suplimentului i
complementului sau trecerii la alimentatia
artificiald. Pentru a facilita scaunele parintii
sugarului sunt nevoiti tot mai frecvent sa
efectueze clisme evacuatorii.

Fig.54. Principalele forme anatomice ale bolii Hirschsprung
(dupa N.N. NéHwwkunH) (descifrarea in text).



La copiii de varstd mai mare durata
constipatiei variaza si depinde Tn cea mai
mare masura de fingrijire si regularitatea
aplicarii  masurilor  conservative - a
clismelor. Totodatd enemele evacuatorii nu
permit golirea definitivd a colonului si o
parte din masele fecale se retin 1in intestin,
treptat formandu-se conglomerate de diferite
dimensiuni ~ fecaloame, localizate de asupra
zonei aganglionare, care in unele cazuri pot
fi palpate prin peretele abdominal anterior.
Aceste fecaloame pot obtura completamente
lumenul intestinal cauzand  ocluzie
intestinald acuta.

Alt simptom permanent al bolii
Hirschsprung este meteorismul, care, ca si
constipatia, este prezent din primele zile sau
saptamani de viatd. Retentia cronica de gaze
si mase fecale duce la dilatarea treptatd a
intestinului sigmoid, colonului descendent si
cate odatd a celui transvers, ceea ce
desfigureaza abdomenul, ultimul fiind
comparat de unii autorii cu “abdomenul de
broasca”. Ombilicul devine plat, excavat,
localizat mai jos de pozitia normala.
Deplasarea intestinului dilatat ntr-o parte
sau alta in confera abdomenului o forma
asimetricd, prin portiunea proeminentd
palpandu-se ansa intestinala dialtata, plina
cu mase fecale. Tn unele cazuri se palpeaza
formatiuni pseudotumorale - fecaloamele,
dar care au o consistentd de aluat. Acest fapt
se observa la palpare, pe abdomen ramanand
impresiunile digitale ale examinatorului. De
reguld palparea provoacd o hiperactivitate
peristalticd a intestinului care se observa prin
peretele abdominal.

Cu cat copilul este mai mare cu atat
mai evidente devin modificarile secundare,
determinate de intoxicatia fecaloida cronica.
Astfel o mare parte din pacienti sunt
hipotrofici si anemici. in cazuri avansate se
observa deformarea cutiei toracice: unghiul
costal devine obtuz, diafragmul este deplasat
superior, ceea Ce micsoreaza excursia
pulmonara, conditionand asocierea
bronhopneumoniilor, care de cele mai multe
ori sunt recidivante.

In cazul constipatiilor indelungate din
cauza ocluziei intestinale si a intoxicatiei
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fecaloide poate aparea voma, care mai
frecvent se dezvolta la nou nascuti si sugari.
La copiii mai mari vomica poate fi semnul
clinic principal al ocluziei mecanice prin
obturare sau volvulus. in aceste cazuri la
voma se asociaza durerile abdominale.
Aparitia lor este un semn nefavorabil care
trebuie s& pund Tn garda specialistul,
deoarece aceasta asociere da Tn vileag
instalarea complicatiilor severe cum ar fi
ocluzia intestinald acutd si  peritonita
(perforarea intestinului).

O serie de autori denotd o frecventa
crescutd a diareei paradoxale la pacientii cu
boala  Hirschsprung.  Aceasta diaree,
determinatd de disbacterioza intestinald si
procesele ulceros-inflamatorii ale peretelui
intestinal, poate fi cauza decesului Tnca pana
la aplicarea tratamentului chirurgical -
pericol ce impune instituirea in timp util a
profilaxiei si tratamentului prompt cu
eubiotice (Linex, bifidumbacterin,
lactobacterin etc.).

De mentionat ca Tn ultimii ani tabloul
clinic al bolii Hirschsprung a devenit mai
“benign”, raménand doar doua semne
patognomonice irevocabile - constipatia
cronica si meteorismul, fapt determinat de
conservativ. Totodatd dinamica evolutiva
negativa a acestor simptoame se mentine si
in continuare.

Unii autori specifica dupa evolutia
afectiunii formele usoara, medie si grava sau
acuta, subacuta si cronica. Altii sunt de
parerea ca aceste forme nu sunt altceva decét
etape clinico-evolutive ale bolii si impart
simptoamele clinice Tn trei grupe principale:

- precoce - constipatia,
meteorismul, cresterea in volum a
abdomenului,

- tardive - anemia, hipotrofia,

deformarea cutiei toracice,
prezenta fecaloamelor,

- semne ale complicatiilor - vomica,
durerile  abdominale,  diareea
paradoxala etc.

Simptomele precoce sunt intotdeauna

prezente, cele tardive - doar la o parte din

pacienti, semnele din grupa a treia apar n



cazul survenirii complicatiilor. Toate cele
expuse sunt de o importantd majora in
pregatirea  copilului  pentru  tratament
chirurgical.

Pentru stabilirea timpului optim al
interventiei  chirurgicale, care trebuie
efectuatd Tn perioada cea mai favorabila a
bolii, unii autori impart evolutia clinicd a
bolii Hirschsprung in trei stadii: compensata,
subcompensaté si decompensata.

Stadiul  compensat. in  primele
saptamani sau luni copiii cu afectiunea
Hirschsprung nu se deosebesc vadit de cei
sanatosi. Uneori apar constipatiile care sunt
insotite  de  balonarea  moderatda a
abdomenului, dar care lesne se rezolva dupa
0 clismd evacuatoare sau introducerea
tubului de derivare a gazelor. Dereglarile
neinsemnate ale functiilor vitale sunt tratate
ca rezultat al aportului insuficient de lichide,
activitatii peristaltice scazute. Ulterior odata
cu diversificarea alimentatiei constipatiile
devin mai durabile. Tngrijirea buna si
tratamentul conservator adecvat permit
evacuarea regulatd, zilnica a intestinului.
Starea generald si dezvoltarea fizica practic
nu sunt compromise, ceea ce corespunde cu
starea de compensare stabild - tip I. La unii
copii aceasta compensare nu este atat de
stabila si Tncédlcarea minimd a regimului
medical duce la agravarea starii (apar
constipatii severe, inapetenta etc.), care usor
se supun corectiei prin metode conservative.
Aceasta stare de compensare instabila se

referd la tipul Il. Pentru stadiul compensat
sunt caracteristice  simptoamele primei
grupe.

Stadiul subcompensat. Aceastd etapa
reprezinta trecerea de la stadiul compensat la
cel decompensat si invers. in primul caz
boala initial este compensatd dar cu timpul
constipatiile progreseaza, pentru evacuarea
intestinului sunt tot mai frecvent necesare
clisme de sifon. in al doilea caz afectiunea
este decompensata de la bun Tnceput (spre
exemplu - ocluzie intestinald acuta la nou
nascut), dar prin aplicarea unui management
medical adecvat situatia se amelioreaza si
devine controlabila chiar si in cazurile
lungimii considerabile a zonei aganglionare.
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in dependentda de tendinta simptoamelor
principale si secundare de a se agrava sau a
se ameliora stadiul subcompensat se imparte

in doud tipuri: tip | - este caracteristica
tendinta spre ameliorare a simptomatologiei,
tip Il - simptoamele au tendinta spre

agravare. in stadiul subcompensat se pot
manifesta simptoamele din grupele 1 si Il

Stadiul decompensat. Manifestarile
clinice sunt variate. Tn functie de semnele
clinice predominante poate fi acut si cronic.
Decompensatia acuta se manifestd imediat
dupa nastere. Rapid progreseaza
simptoamele de ocluzie intestinala acuta
joasa: scaunul meconial este sdrac sau
lipseste, gazele nu se elimina, abdomenul
este balonat, se observa peristaltismul
intestinal, apare voma abundentd. La unii
bolnavii decompensarea acutd poate fi
ameliorata prin masuri conservative - clisme
evacuatorii si de sifon, totodata aceasta
ameliorare este temporard si semnele
ocluzive recidiveaza dupd o anumitd
perioada.

Decompensarea cronicé apare in cazul
in care are loc trecerea de la stadiul
compensat, subcompensat la cel
decompensat. Pentru stadiul decompensat
sunt caracteristice simptoamele din grupele
I, 11 si 1.

Evolutia clinica a afectiunii
Hirschsprung depinde in mare masura de
lungimea zonei aganglionare a intestinului.
Evolutia compensata este caracteristica in
special pentru forma rectald a agangliozei,
cea subcompensata si decompensata - pentru
formele recto-sigmoidald, subtotala si totala.
De mentionat, ca severitatea afectiunii este
determinata nu numai de lungimea
segmentului implicat. Se intalnesc cazuri de
discordanta intre gravitatea bolii si gradul
modificarilor morfopatologice. Acest fapt se
datoreaza capacitatilor diferite de
compensare a intestinului. Nu poate fi
exclusa si corelarea gravitatii manifestarilor
clinice ale bolii Hirschsprung cu tipul
factorilor  etiologici responsabili  de
dezvoltarea ei.

Malformatiile asociate se intalnesc n
2-11% din cazuri si includ malformatii uro-
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genitale, vicii cardiace, etc. De mentionat ca
riscul de asociere a megacolonului
congenital la copiii cu sindrom Down creste
de 10 ori in comparatie cu copiii sanatosi
[Wilkinson H.].

Diagnostic. La colectarea anamnezei
trebuie atrasd atentia asupra timpului de
instalare a constipatiilor. Daca constipatiile
persista de la nastere, aceasta este un semn
important care vorbeste in favoarea maladiei
Hirschsprung. Daca constipatia a aparut mai
tarziu si parintii remarca perioade in care
apare scaunul de sine statator atunci
diagnosticul de afectiune Hirschsprung este
discutabil. Tuseul rectal - metoda pretioasa
de diagnostic - in cazul megacolonului
congenital atestd o ampula rectala goala,
uneori  fiind depistate fecaloame de
dimensiuni mici care au trecut zona
ingustatd. Majorarea tonusul sfincterului
intern este direct proportionald cu lungimea
segmentului aganglionar.

Examenul radiologie Tn majoritatea
cazurilor este decisiv pentru un diagnostic
pozitiv. Cea mai informativa metoda este
irigografia (fig.55).

Fig.55. Irigografie. Se observd segmentul ingustat
si  trecerea in  pélnie in  dilatarea
suprastenotica a intestinului, (dupa M. Seu)

Semnul radiologie principal al bolii
Hirschsprung este prezenta wunei zone
Tngustate a intestinului colonic cu o trecere
in forma de palnie 1n dilatarea
suprastenoticd. Tn portiunea dilatatd a
intestinului se pot depista modificari ale
reliefului  mucoasei. De mentionat ca
afectiunea Hirschsprung este cel mai usor de
depistat radiologie in cazul localizérii recto-
sigmoidale a zonei aganglionare. Remarcam
ca in cazul localizarii rectale cu segment
aganglionar scurt si ultrascurt pot aparea
erori in diagnostic.

La nou nascut
diagnosticului radiologie al megacolonului
congenital sunt reduse, deoarece segmentul
intestinal suprastenotic Tnca nu este dilatat.

Totusi triada clinicd - constipatiile
timpurii, balonarea abdomenului si prezenta
pe radiograma a zonei ingustate cu trecere in
palnie in dilatarea suprastenoticd - este un
complex patognomonic care confirma
diagnosticul de boald Hirschsprung. 1n
cazuri dubioase sunt necesare investigatii
suplimentare din care cele mai informative
sunt biopsia peretelui intestinului rect,
examindrile histochimice si functionale.

Biopsia  peretelui  intestinul  se
efectueaza cu scop de apreciere a inervarii
intramurale a portiunii distale a rectului. Tn
caz de afectiune Hirschsprung se determina
un deficit sau lipsa a ganglionilor nervosi ai
plexului Auerbach.

Examenul functional al zonei recto-
anale este bazat pe evaluarea reflexului
recto-anal. Principalul criteriu diagnostic al
maladiei  Hirschsprung este considerat
reflexul retrograd recto-anal de inhibitie (in
cazul dilatarii rapide a intestinului rect in
locul relaxarii are loc contractia sfincterului
intern).

Examenul histochimic consta 1in
determinarea  calitativd a  activitatii
acetilcolinesterazei tisulare care 1n zona
aganglionara este majorata de 2-4 ori. De
mentionat ca metodele enumerate de unele
singure nu permit stabilirea prompta a
diagnosticului de boald Hirschsprunng. Doar
aplicarea lor 1n complex si analiza
rezultatelor obtinute cu considerarea datelor

ape vy



clinico-radiologice permite un diagnostic
“absolut”.

Diagnostic diferential. Diagnosticul
diferential al bolii Hirschsprung la nou
nascut se face Tn primul rand cu ocluziile
intestinale joase de diferita etiologie.

Dopul meconial la nou nasut poate
obtura complet sau partial lumenul intestinal
cauzand retentie acuta de scaune si gaze.
Spre deosebire de afectiunea Hirshcsprung,
in aceasta situatie clinicd semnele ocluzive
regreseaza imediat dupa aplicarea clismelor
evacuatorii. Prezintda anumite dificultati
diferentierea megacolonului congenital cu
ocluzia functionala dinamica la nou nascut,
in ocluzie dinamica meconiul in primele zile
de la nastere meconiul se elimina normal.
Retentia de scaune se instaleaza incepfmd cu
ziua a 3-5-a. Semnele ocluzive progreseaza
manifestindu-se  prin  vome  repetate,
balonarea abdomenului, lipsa scaunelor de
sine statatoare. Aceste fenomene persista
destul de Tndelungat fiind suspectatd maladia
Hirschsprung, Ocluzia functionalda dinamica
apare cel mai frecvent la prematuri din cauza
imaturitatii plexurilor nervoase intramurale
ceea ce compromite  peristaltismsul
intestinal. Totusi managementul medical
corect al prematurului care consta in crearea
conditiilor optime pentru maturizarea lui cat
mai rapidd se soldeaza cu regresarea
simptomatologiei - semnele ocluzive dispar,
apar scaunele de dine statatoare. Irigcgrafia
ulterioara permite excluderea diagnosticului
de boala Hirschsprung.

Un tablou clinic asemanator cu
megacolonul congenital il are si stenoza
portiunii terminale a ileonului. Cu timpul
ansele suprastenotice dilatate a ileonului
devin vizibile pe peretele abdominal
anterior, repetand cu exactitate manifestdrile
clinice ale afectiunii Hirschsprung. Retentia
cronica de scaune si gaze orienteaza si mai
mult specialistii  spre diagnosticul de
aganglioza intestinala. Totodatda  la
irigografie intestinul colonic se prezinta
ingustat dar semnele radiologice ale
megacolonului congenital (zona stenozata cu
trecere in palnie Tn dilatarea suprastenotica)
sunt lipsa. Acest tablou radiologie pcate fi
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tratat ca o aganglioza totala a intestinului
colonic. Tn astfel de cazuri pentru a evita
erorile diagnostice este necesara efectuarea
investigatiilor  suplimentare inclusiv  a
examenului histochimic, histomorfologic si
functional.

La copiii mai mari poate aparea
necesitatea unei diferentieri a formei rectale
a bolii Hirschsprung cu megacolonul
secundar 1in alte patologii. Diagnosticul
diferential se efectueaza in baza examenului
histochimic  si  functional.  Depistarea
insuficientei sau lipsei ganglionilor nervosi
ai plexului Auerbach este un semn veridic in
favoarea  diagnosticului  de  maladie
Hirschsprung.

De mentionat ca Tnsasi megacolonul
nu este o unitate nosologica aparte ci o
consecinta a unei patologii primare,
Tntotdeauna exista o cauza care a provocat
dilatarea secundard a intestinului colonic. O
astfel de dilatare poate fi consecinta
malformatiilor ano-rectale (spre exemplu a
formelor fistulare ale atreziei ano-rectale)
sau a obstacolelor dobéandite in aceastd zona
(cicatrici, tumori etc.). Constipatiile cronice,
care frecvent provoaca dilatarea portiunii
distale ale colonului, pot di cauzate de
factori psihogeni, endocrini (hipertireoza,
feocromocitom  etc.), precum si in
hipovitaminoza B (sunt afectati ganglionii
nervosi parasimpatici ai intestinului colonic)
etc.

Cauzele megacolonului pot fi multiple.
Din aceste  considerente  diagnosticul
diferential al megacolonului ideopatic cu
maladia Hirschsprung se face Tn modul
urmator: initial se exclude boala
Hirschsprung, iar apoi se determind cauza
megacolonului.

Tratament.  Necesitatea  corectiei
chirurgicale a maladiei Hirschsprung este
demonstratd si acceptatda de majoritatea
specialistilor. Totodata raman discutabile
unele momente tactice si tehriice 1in
managementul pacientului cu megacolon
congenital.

La moment in conduita pacientilor cu
boala Hirschsprung existad trei optiuni: 1)
interventia chirurgicala radicala  precoce



(inclusiv in perioada nou nascutului); 2)
aplicarea colostomei provizorii Si
temporizarea interventiei chirurgicale
radicale; 3) tratamentul conservativ al
constipatiei pana la un moment considerat
optim pentru a interveni radical. Dupa datele
Academiei Americane de Pediatrie 40% din
chirurgi stabilind diagnosticul de boala
Hirschsprung prefera aplicarea colostomei;
37% din specialisti aplica colostoma pana la
varsta de 1 an, iar instalarea ei dupa la copiii
mai mari de 1an o considera indicatd doar in
cazul de insucces al masurilor conservative
de management al constipatiei; 23% - sunt
adeptii unei tactici conservative pana la un
moment optim pentru interventia radicala,
colostoma fiind aplicata exclusiv in cazurile
de ineficacitate a masurilor conservative.

In prezent tendinta de efectuare
precoce a operatiei radicale nu este pe larg
acceptatd. Nou nascutul si sugarul suportd
greu interventia voluminoasa si traumatica,
ceea ce compromite grav rezultatul
postoperator. Totodata tardganarea excesiva
a interventiei chirurgicale duce la asocierea
complicatiilor (disbacterioza, enterocolita,
modificari distrofice hepatice, dereglari ale
metabolismului proteic etc). Prin urmare
momentul optim pentru operatie este acela,
cand scade riscul legat de wvarsta, dar
schimbarile secundare lipsesc sau sunt
neinsemnate. Aceste conditii favorabile apar
in mediu la varsta de 12-18 luni. Totodata,
de mentionat, cd momentul optim al
operatiei  trebuie ales individual n
dependentd de severitatea si evolutia clinica
a bolii. in stadiul subcompensat de tip Il
interventia chirurgicald radicalda trebuie
efectuatd la véarsta de 12-18 luni, iar in
stadiul compensat si subcompensat de tip I -
poate fi tardganata pana la varsta de 2-4 ani.

Preoperator in conditii ambulatorii se
aplica tratamentul conservativ. Pacientului
i se indica o dieta laxativd, gimnastica si
kinetoterapie, clisme evacuatorii si de sifon.
Opinia raspanditd printre parinti  ca
efectuarea regulatd a clismelor duce Ila
deprindere si, ulterior, la imposibilitatea
scaunelor de sine stititoare nu este
argumentatd. Chiar daca Tn aceasta perioada
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la pacientul cu maladie Hirschsprung exista

scaune de sine statatoare, acestea nu reusesc

s& goleasca completamente intestinul si de 1-

2 ori pe saptamana sunt necesare clisme

evacuatorii. De mentionat ca masurile

conservative nu intotdeauna sunt eficiente si
starea generald a copilului se poate agrava
progresiv. Tn aceste cazuri trebuie instalata

colostoma mai sus de zona ingustatd a

intestinului.

Colostomia reprezinta o etapa
importantd de pregatire a pacientului cu
boala Hirschsprung pentru interventia
chirurgicala radicalda. Unii chirurgi considera
oportun aplicarea colostomei imediat dupa
stabilirea  diagnosticului  de  maladie
Hirschsprung. Totodata aceasta tactica este
discutabild. Ca contrargumente pot servi
urmatoarele: primul - Tn  majoritatea
cazurilor masurile conservative efectuate cu
iscusintd permit golirea completd regulatd a
intestinului pana la momentul interventiei
radicale; al doilea - nou nascutii Si sugarii
suporta greu orice fistuld digestiva instalata;
al treilea - colostoma conditioneaza un sir de
incomoditati habituale si chirurgicale (se
inrautatesc conditiile efectuarii interventiei
chirurgicale planice, este dificila aprecierea
limitei de rezectie a intestinului, copilul este
lipsit de posibilitatea de a Tnsusi deprinderea
de defecatie si pierde reflexul respectiv ceea
ce compromite rezultatele functionale ale
operatiei). Din aceste considerente
colostomia trebuie aplicatda doar Tn cazuri
exceptionale, care nu se supun tratamentului
conservativ. Tn ce priveste tehnica de
aplicare a colostomei, este preferentiala
aplicarea pe portiunea dreaptd a colonului
transvers fistulei digestive artificiale pe ansa.

Tratamentul chirurgical al bolii
Hirschsprung consta in rezectia segmentului
aganglionar cat mai aproape de intestinul
rect. La moment cele mai raspandite tehnici
operatorii sunt urmatoarele:

S Operatia Swenson (O. Swenson) -
rectosigmectomia  abdominoperineala
pentru prima data efectuatd de autor in
1948. Principiul operatiei consta n
mobilizarea  portiunii distale a
intestinului  colonic, rezecarea zonei



S

aganglionare Tmpreuna cu segmentul
dilatat, anastomoza Tintre intestinul
transvers mobilizat si cel rect. Aceasta

c

d
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tehnicd a fost perfectionatd de R. Hiatt
(1958), HO.®. MWNcakoB (1965) s.a.
(fig.56).

®

Fig.56. Operatia Swenson-Hiatt-Vcakos (dupa I'.A.banpoB).
a- ligaturarea intestinului mobilizat pe un ax metalic; b- coboréarea intestinului signmoid; c -
prima linie a anastomozei; d - suturarea mucoasei intestinului sigmoid cu mucoasa rectului; e

- adoua linie a anastomozei.

Operatia State-Rehbein (P. State, F.
Rehbein) - rezectia zonei aganglionare
prin abord abdominal si aplicarea
anastomozei mai jos de linia pectiriee.

Operatia Duhamel (T. Duhamel) -
coborérea rectorectala transanala a
intestinului ~ transvers  cu  rezectie
extraperitoneald a segmentului afectat.
Dupé@ mobilizarea portiunii intestinului,

preconizat pentru rezectie, se izoleaza
intestinul rect si intre peretele posterior

al ultimului si capatul transversului
coborat se aplica anastomoza
interintestinala fara suturi, aplicand

pense strivitoare. Tn practicd se
utilizeazd varianta de baza si*diferite
modificari ale operatiei Duhamel (I".A.
baupos, 1968, M. Grob, 1959) (fig.57).
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Fig.57. Operatia Duhamel - Baupos (dupa I'.A.Baupos).
a - mobilizarea mezoului proximal pentru coborarea portiunii intestinului colonic; b ~ formarea
tunelului pentru coboréarea intestinului; ¢ - prelucrarea bontului sigmei rezecate; d - inciziarea
peretelui posterior al rectului; e - coborérea prin incizie a intestinului sigmoidian pe perineu; f - *
suturarea hemicircumferintei anterioare a s gmei descendente cu peretele posterior al rectului; g -
aplicarea pe “pintenele” format a pensei strivitoare.



S Operatia Soave (F. Soave) - coborarea

endorectala a intestinului transvers,
formarea unei teci seros-musculare a
rectului. Portiunea rectala a intestinului
preconizat pentru rezectie se
demucozeaza si se coboara pe perineu,
lasandu-se aproximativ 3-5 cm in afara
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10-15 zile dupa prinderea anastomozei
seros-musculare intre _intestinul
transvers coborat si cel rect. In ultimul
timp cele mai raspandite variante ale
aceste operatii sunt in modificarea lui
ANNéHowKMH, 1970, S. Boley, 1964
(fig.58).

rectului. Bontul format se inlatura dupa

Fig.58. Operatia Soave - JIéHowkKnH (dupa I".A.Banpos),
a - incizia transversald a stratului sero-muscular al intestinului; b - dezlipirea prin metode bonte si
ascutite a stratului mucos pentru formarea tecii sero-musculare; ¢ - introducerea cortangului cu
apucarea stratului mucos si evaginarea lui prin rect; d - incizarea “cilindrului” extern; e - ligaturarea
bontului pe sonda introdusa n rect; f, g - Tnlaturarea portiunii excesive a intestinului si aplicarea
suturilor Tntre mucoasa recului si cea a sigmei.
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Tactica operatorie este Tn functie de profesionald a specialistului chirurg, care
forma clinico-evolutiva a maladiei, lungimea trebuie sa posede toate tehnicile alegand-o
zonei aganglionare, dar nu in ultimul rand pe cea optima in fiecare caz in parte.

depinde si  de nivelul de pregatire
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MALFORMATIILE ANO-RECTALE

Istoric. Pe  parcursul  secolelor
malformatiile  ano-rectale prezentau o
problemd@ majord pentru chirurgi. in lipsa
anestezicelor, antibioticelor si tehnicilor de
nutritie parenterald medicii incercau sa
trateze nou nascutii si copiii cu malformatii
ano-rectale, dar putinele relatari existente
referitor la aceste anomalii severe permit de
a conchide cda majoritatea pacientilor
decedau.

Odata cu dezvoltarea  stiintelor
biologice succesele n tratamentul
malformatiilor ano-rectale au devenit mai
evidente, totodatd rata de mortalitate s-a
mentinut ridicatd pana in secolul XX.

incd in secolul 1l Soranus recomanda
examinarea orificiului anal la toti nou
nascutii, mentionand ca copiii fara acest
orificiu anatomic nu au sanse de a
supravietui. Prima relatare de rezolvare
chirurgicala a unui caz de anus imperforat a
fost facuta de Paulus Aegineta. Tehnica
operatorie propusd consta in perforarea
fortata cu degetele sau varful unul cutit a
membranei anale si bujarea orificiului
format pana la vindecarea completd. Aceasta
tactica a fost utilizata pe larg pana in secolul
XIX. Peste un mileniu in 1660 Scultet
trateaza cu succes un nou nascut cu stenoza
anala, utilizdnd dilatarea. in 1676 Cooke
raporteaza un caz de supravietuire a unui
nou nascut cu stenoza anald, tratat
chirurgical prin incizie si dilatare. Totodata
Cooke atrage atentia asupra necesitatii
manevrelor chirurgicale blande pentru a nu
leza muschii sfincterului anal.

in 1787 Bell, referitor la tratamentul
chirurgical al anusului imperforat, sugereaza
ideea unei incizii perineale mediale cu scop
de a gasi intestinul.

in 1783 Dubois traduce in viata
propunerea lui Littre din 1710 si aplica
colostomia inghinald Tn anusul imperforat.
Aceasta tentativa ca si alte tentative de
tratament chirurgical radical se soldeaza cu
insucces, colostomia ramanand ca o metoda
fara perspectiva si de ultima alegere.

In 1826 Dieffenbach pentru prima oara
descrie un caz de transpozitie anala.

in 1833 Roux si Bringnoles au descris
o cale de abord perineal pentru fundul de sac
rectal. in 1835 Amussat descrie tehnica
chirurgicala de proctoplastie perinealda care
consta in mobilizarea intestinului printr-un
abord transperineal si suturarea lui la pielea
perineuiui. Aceastda tehnicd a fost rapid
acceptatd de  majoritatea  chirurgilor.
Complicatiile postoperatorii principale 1in
aceasta operatie erau stricturile. Frecventa
lor s-a micsorat considerabil, cand au
inceput a fi aplicate suturi primare si plaga
se vindeca prin intentie primara.

in 1856 Chassaignac propune de a
utiliza ghidarea prin stomad a disectiei
perineale, mentionand avantajele inciziei
perineale mediane in pastrarea functiei
sfincterului anal. Pentru asigurarea unui
acces mai larg spre organele bazinului se
permitea largirea inciziei pana la coccis i
chiar sacru.

Ulterior Stromeyer propune de a
deschide peritoneul in cazul in care
intestinul nu se gaseste extraperitoneal.
Pentru prima data aceasta procedura a fost
incercata Tn 1872 de Leisrink, succesul
caruia a fost in mare parte determinat de
acceptarea principiilor lui Lister referitor la
aseptica si antiseptica. Tn 1880 pentru
abordarea intestinului mezoperitoneal
McLeod sugereaza ideea unei laparotomii
mediane in conditii aseptice, procedura
efectuata de Hadra in 1884.

in 1930 Wangensteen si Rice propun
utilizarea invertogramei in diagnosticul
malformatiilor ano-rectale.

Odatda cu publicarea raporturilor lui
Rhoads si Randall in 1948 si ale lui Norris,
Brophy si Brayton in 1949 devine populara
operatia Tntr-o singura etapa prin abord
abdominoperineal. Nu mult timp dupa
aceasta, in 1953, Stephens descrie o tehnica
chirurgicala proprie, care permitea pastrarea
integritatii muschiului pubo-rectal. Chirurgia
modernd a malformatiilor ano-rectale este
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legata de lucrarile lui Stephens (1953) gratie
desectiilor foarte fine si a cupelor seriate pe
materialul necrotic, care au precizat
anatomia fundului de sac intestinal, ca si a
diverselor elemente ale aparatului
sfmcterian.

Pana la nceputul anilor 1980 aceasta
tehnica si modificarile ei erau utilizate ca
metode standard de tratament chirurgical al
malformatiilor ano-rectale.

Descrierea in 1982 de céatre Vries si
Pena a anorectopiastiei sagitale posterioare a
constituit unul din momentele cruciale in
chirurgia acestei regiuni. Rapiditatea cu care
aceastd metoda a fost acceptata in lume
demonstreazd eficienta ei si insatisfactia
chirurgilor de rezultatele anterioare. Aceasta
procedurd reprezintd varianta recentd a
procedurii descrise pentru prima datd de
Amussat, dar care include toate ajunsurile
tehnologice ale secolului XX 1in acest
domeniu.

Incidenta. Etiologia malformatiilor
ano-rectale ramane necunoscuta. Majoritatea
autorilor acceptd incidenta medie in lume de
1 la 5000 de nasteri de feti vii, totodata sunt
studii unde se indicd ca aceste cifre sunt cu
mult mai mari. Spre exemplu, in Calcutta
este raportatd o incidentd de 1 ia 1862 de
nasteri de feti vii. Totodatd aceasta cifra
poate fi subestimatd datoritd diagnosticului
tardiv al unor forme usoare de malformatii.
In literaturd sunt descrise cazuri de
predispunere geneticd, malformatii ano-
rectale fiind fnregistrate la mai multe
generatii  succesive. Asocierea anusului
imperforat cu diverse sindroame congenitale
(sindromul Down, sindromul ochilor de
pisicd), predominarea sexului masculin n
familiile afectate sugereaza posibilitatea
transmiterii ereditare legate de sex. Totodata
unii autori sunt adeptii transmiterii autosom-
dominante a maladiei.

De mentionat, cd& malformatiile ano-
rectale in 50-60% cazuri sunt asociate cu
anomalii de dezvoltare a altor sisteme
(cardiovascular, gastrointestinal, medulo-
vertebral, uro-genital). Ca exemplu de
afectiune congenitald multipld poate servi
complexul VATER care include malformatii

vertebrale, anale, fistula traheo-esofagiana,
displazia osului radial sau anomalii
congenitale renale.

in  majoritatea studiilor efectuate
raportul de sexe este in favoarea barbatilor
(55-65% din cazurile studiate). Mentionam
ca Tn viitorul apropiat se asteapta o
schimbare a structurii  morbiditatii prin
malformatii ano-rectale, fapt care va fi
determinat de diagnosticul  ultrasonor
antenatal a anomaliilor congenitale majore
asociate cum sunt cele cardiace si renale.

Clasificarea. n lipsa cunostintelor
referitor la etiologia malformatiilor ano-
rectale toate sistemele de clasificare sunt
descriptive. Deoarece succesul operatiei
reconstructive depinde Tn mare masura de
cunoasterea exactd a structurii malformatieli,
este oportuna clasificarea anatomica a
acestor anomalii congenitale.

Din multitudinea clasificatiilor
anatomice existente, pana la momentul
actual nici una nu a reusit sa devind unanim
acceptatda Tn lume, ca si, de fapt,
terminologia utilizata pentru descrierea
variatelor malformatii ano-rectale. Astazi
exista un consens international doar referitor
la nivelul malformatiei: “Inaltd” sau
“supralevatorie” Si “joase” sau
“infralevatorie”.  Totodatd in  aceastd
clasificare unele malformatii ano-rectale au
ramas ne incluse. Este vorba de asa-numitul
grup “intermediar” de anomalii. Deoarece, la
moment, acestea sunt tratate ca malformatii
nalte si exista divergente considerabile Tntre
diferiti autori Tn ce priveste definirea
anomaliilor  intermediare,  rationamentul
diferentierii si in continuare a acestui grup
este discutabil.

Clasificarea internationald a
malformatiilor ano-rectald propusda in anii
1970 era o tentativa de a standardiza
cazuistica  descrisa.  Totodata  aceasta
clasificare nu a fost implementatd pe larg in
practica. Clasificarea  Wingspread a
malformatiilor ano-rectale reprezinta o
versiune simplificatd bazata pe detaliile
anatomice si embriologia acestei regiuni
(fig.59).
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Malformatii intermediare

Malformatii joase

Embriologie. in primele saptdmani de
dezvoltare intrauterind  tubul  digestiv
primitiv se deschide Tmpreuna cu alatoida
intr-o cavitate comuna - cloaca, acoperita de
membrana cloacald. in saptamana a 4-a
pintenele mezodermal descendent divizeaza
cloaca in doua tuburi - anterior si posterior.
Din cel anterior se dezvolta vezica urinara si

Cele mai
Wingspread (dupa James A. O’Neill et al.)

Fig.59.

Baletl Agenezie ano-
.iectalad cu
fistula

lectouretrala
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ureterele, iar din cel posterior - intestinul
rect si anusul. Cadtre sdptamana a b5-a
ectodermul se apropie de suprafata externd a
membranei cloacale si se formeaza fosa
anala, care treptat se adanceste in
intdmpinarea intestinului rect. Definitivarea
perforarii membranei anale are loc catre
saptamana a 8-a a embriogenezei (fig.60).

raspandite forme de malformatii ano-rectale Tn conformitate cu clasificarea

Agenezie ano
rectald cu
fistula
rectovaginald

Agenezie ano-rectaia fara

fistula

Agenezie rectald

Agenezie anald

cu fistuld
rectobulbara

Agenezie anala
cu fistula
rectovestibulara

Agenezie anald
cu fistula
rectovaginald

Agenezie anala fara
fistula

Fistula
anovestibulara

Fistula
anocutanata

Stenoza anala

Cloaca persistenta (diverse forme)
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Fig.60. Embriologia regiunii ano-rectale (dupa Patten B.).
I - duetul alantoid; 2- membrana anala; 3 - orificiul anal; 4 - bulbul ano-rectal; 5- bulbul anal; 6 - cloaca; 7 - duetul cloacal; 8
- membrana cloacald; 9 - intestinul; 10 - duetul paramezonefral; 11 - cavitatea peritoneald; 12 - intestinul caudal; 13 - orificiul
urogenital; 14 - sinusul urogenital; 15 - membrana urorectald; 16 - duetul mezonefral.

Forma malformatiei ano-rectale este
direct dependenta de etapa la care a fost
compromis procesul de embriogeneza
normalda. Tulburarile aparute la etapa
formarii si  divizarii cloacei determina
dezvoltarea urmatoarelor malformatii:

a) cloaca persistenta,

b) fistuld rectovezicala,

c) fistula rectovaginala,

d) fistulad rectovestibulara,
e) atrezie anala fara fistula,
f) fistula rectouretrala.

Dereglarile ulterioare ale procesului de
embriogeneza duc la nasterea copilului cu
membranad anald imperforata sau canal anal
stenozat. Subdezvoltarea perineului
determina ectopia orificiului anal i,
frecvent, aparitia fistulei perineale.

De mentionat, ca in 10% cazuri de
malformatii ano-rectale majore sfincterul
anal extern este subdezvoltat.

Tabloul clinic si diagnosticul.

Tabloul clinic in malformatiile ano-
rectale este dependent de forma clinico-
anatomica a maladiei.

Atrezia anald si ano-rectala este
diagnosticata imediat la nastere - orificiul
anal lipseste. In toate cazurile este necesar de
a aprecia nivelul malformatiei - relatia intre
intestin si muschii levatori care la nou nascut
se afla la 2 cm de la pielea perineului (dupa .
NcakoB KO.®. 1 coaBT. 1998). Ca forme de
malformatii joase sunt considerate cele, n
care capatul orb al intestinului atreziat se
afla la o adancime de pana la 1,5 cm de
pielea perineului, ca intermediare - la 1,5-2
cm si ca inalte - cele in care intestinul este



situat mai adanc de 2 cm. Totodata aceste
cifre nu sunt absolute si difera in dependenta
de autor si scoala chirurgicala, pe care o
reprezinta. Spre exemplu, dupa James A.
O’Neill et al. (SUA), malformatiile ano-
rectale Tnalte sunt cele situate la o adancime
de peste 1 cm de pielea perineului, cele
intermediare si joase - pana la 1 cm.

Unele  particularitati  clinice  ale
diferitor tipuri de malformatii ano-rectale
pot fi apreciate la examenul obiectiv.
Absenta orificiului anal trebuie observata din
sala de nasteri. Diagnosticul  unei
malformatii supra-, trans- sau
infralevatoriene poate fi pus printr-un
examen fizic al perineului. Se poate folosi
sonda canelata, o pensa, stiletul butonat. Se
cerceteaza defectele cutanate, stigmatele,
cautand un eventual traiect filiform care sa
conduca spre rect. In anomaliile Tnalte
perineul este micsorat in dimensiuni,
subdezvoltat, uneori lipseste coccisul, in
locul orificiului anal pielea este neteda.
Semnul de “contralovitura” este negativ (cu
indicele se efectueaza miscari propulsive in
locul de proiectie a sfincterului anal extern -
daca intestinul atreziat, plin cu meconiu, este
situat Tn imediata apropiere de piele, atunci
se percepe o contralovitura - semnul este
pozitiv). Examinarea trebuie repetata de
cateva ori pentru ca fistula poate fi obliterata
la Tnceput, iar mai apoi pot aparea picaturi de
meconiu. Cand deschiderea anormald a fost
gasita, se poate explora cu stiletul butonat
sau cu un cateter pana se obtine meconiu.
Examenul clinic se completeaza prin
cercetarea permeabilitatii caii  digestive
superioare, palparea abdomenului pentru
rinichi si vezica. Examinarea perineului
aduce date privind inervatia si dezvoltarea
musculaturii. Se face diagnosticul
malformatiilor asociate:

» malformatii cardiace;

» malformatii urinare;

» malformatii digestive;

» malformatii neurochirurgicale etc.

Daca nou nascutul nu a fost examinat
imediat dupa nastere atunci peste 8-12 ore se
instaleazd vomele, la inceput cu continut
gastric, bilios, apoi intestinal, abdomenul
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devine balonat, pe peretele abdominal se
observa unde ale peristaltismului intestinal,
gazele si meconiul nu se elimina. Se
dezvolta tabloul clinic de ocluzie intestinala
joasa.

Pentru aprecierea nivelului atreziei
este oportuna efectuarea invertogramei
(radiografia abdominala pe gol) dupd
Wangensteen si Rice. In regiunea proiectiei
orificiului anal extern se plaseaza un reper
opac (spre exemplu o monedd). Se face
dupd 24-36 ore de la nastere, atunci cand
aerul intestinal atinge rectul. Copilul este
plasat cu capul n jos, pozitia fiind mentinuta
2-3 minute pentru a permite aerului sa
muleze fundul de sac rectal. Se face
radiografia, strict in incidenta de profil,
ischioanele si oasele pelviene trebuind sa se
suprapuna perfect, avand ca reper central
marele trohanter. Se fac mai multe clisee.
Cliseele permit precizarea pozitiei fundului
de sac rectal Tn raport cu chinga ridicatorilor
anali si cu peritoneul (prin reperele Stephens
si Cremin). Dupa distanta de la capatul orb
al intestinului atreziat, plin cu aer, si pana la
obiectul radioopac se constata nivelul
malformatiei (fig.61).

Fig. 61. Invertograma dupa Wangensteen.
Atrezie ano-rectala Tnalta.
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De mentionat ca invertograma dupa
Wangensteen si Rice poate fi efectuatd doar
dupa 24-36 ore de la nastere - timp de care
este nevoie ca aerul s& patrunda n intestinul
rect. Exista piedici in interpretarea unei
invertografii:

1 De caracter tehnic: radiografia este
facutd prea devreme dupa nastere si aerul
intestinal nu muleaza fundul de sac rectal
sau meconiul este impactat in fundul de
sac si nu lasa aerul sa intre.

2. Din ratiuni ce tin de copil: o fistula
urinara poate antrena 0 evacuare a
aerului intestinal si fundul de sac nu
poate fi corect pozitionat. Sau un vagin
plin cu aer prin intermediul unei fistule
poate sugera fundul de sac al unei
malformatii joase.

3. Erorile legate de contractiile ridicatorilor
se rezolva prin mai multe clisee sau prin
examen echografic (contractia
ridicatorilor anali  trage  amprenta
anusului fnainte sau excitatia
circumferentiald a amprentei anale
determina reactia fibrelor superficiale ale
sfincterului extern). Inervatia deficitara a
zonei este tradatd de tulburari mictionale
(“dribling”) sau glob vezical.

in cazuri dubioase este oportun
examenul radiologie cu substantd de contrast
- in locul de proiectie a orificiului anal se
efectueaza punctia perineului si la o
adancime de 2 cm sub control radioscopic se
introduce solutie de verografind de 10-15 %.
Daca acul este introdus corect in fundul de
sac al intestinului, ultimul se contrasteaza
clar. In atrezii inalte substanta de contrast
infiltreaza tesutul adipos pararectal.

in ultimul timp pentru aprecierea
nivelului atreziei tot mai larg este utilizata
scanarea ultrasonografica a perineului.

Existenta si starea functionald a
sfincterului  anal se determind prin
electromiografie.

Totodata frecventa inalta a
malformatiilor asociate impune necesitatea
unui examen clinic si paraclinic minutios
pentru depistarea anomaliilor renale, viciilor
cardiace congenitale, a atreziei de esofag si
fistulei eso-traheale.

Atrezia ano-rectala cu fistula in
sistemul urinar este cea mai grava
malformatie ano-rectald, care se intalneste n
exclusivitate la bdieti. Ca reguld atrezia este
fnalta. in primele 24 de ore nu se deosebeste
de formele afistulare. Peste 24 de ore la copil
se dezvolta tabloul clinic de ocluzie
intestinald joasa dat fiind faptul, ca fistulele
rectovezicale si rectouretrale sunt de calibru
mic si nu permit pasajul fiziologic normal al
meconiului.

La examenul obiectiv, in unele cazuri,
se observa eliminarea meconiului din uretra.
Aprecierea topografiei fistulei este dificilg,
n 94% cazuri fistula rectouretrald comunica
cu partea membranoasa sau prostatica a
uretrei. Tn aceste situatii clinice eliminadrile
de meconiu sunt scunde si, de obicei, nu sunt
legate de urinari. Meconiul neschimbat se
poate exterioriza din uretrda la Tinceputul
actului de urinare, iar ultimele portii ale
urinei sunt transparente. Independent de
urinare prin uretrd se elimind gaze
intestinale.

in cazul n care fistula se deschide in
vezica urinard, meconiul se amesteca cu
urina si toate portiile de urind, ™n special
ultima, sunt colorate intens in verde.

Semnele mentionate pot fi lipsa
deoarece diametrul fistulei variaza in limite
largi. Dupa datele lui MapuH B.I, fistulele
de diametru mare cu un tablou clinic
manifest constituie 18%, cele de diametru
mediu - 41%, iar cele cu diametru ingust
“asimptomatice” - 41%.

Diagnosticul este precizat cu ajutorul
uretrocistografiei. in uretra printr-un cateter
la 0 adancime de 1-2 cm se introduce 10-
15% de solutie de verografina si se
efectueaza radiograma Tn incidentd laterald,
in caz de fistula contrastul patrunde n fistuld
fapt ce se observa lesne pe cliseul radiologie.

Atrezia ano-rectald cu fistula Tin
sistemul genital se Tntalneste preponderent
la fetite. De obicei fistula este
rectovestibulara, mai rar rectovaginala.
Tabloul clinic este in functie de diametru si
localizarea comunicarii patologice.
Principalul semn  patognomonic  este
eliminarea din primele zile de viatd a



meconiului, gazelor si apoi maselor fecale
din fanta genitala, orificiul anal lipseste. Tn
cazul in care diametrul fistulei este mare in
primele luni de viatd scaunele sunt relativ
regulate, odata cu introducerea suplimentului
si complementului ele devin mai rare, apar
constipatiile.

in atrezia anala cu fistuld rectovaginala
orificiul fistular de cele mai multe ori este
ingust, localizat superior de himen. Din
vagin Tn continuu se elimina mase fecale
ceea ce conditioneaza dezvoltarea uro-
infectiei ascendente. Golirea insuficienta a
intestinului  si imposibilitatea efectuarii
clismelor din cauza situarii inalte a fistulei se
soldeaza cu constipatie cronicd, intoxicatie si
inrautatire progresiva a starii generale.

Antrezia anala cu fistuld
rectovestibulara de obicei este o malformatie
ano-rectala joasa, pe cand cea cu fistula
rectovaginald - una inalta, Tnsotita de semne
de infantilism al organelor genitale exleme.

Fistula perineald se intalneste mai
frecvent  la badieti. La fetite aceasta
comunicare de obicei este larga si scurta. La
baieti diametrul si localizarea variaza in
limite largi; orificiul extern poate fi situat in
imediata apropiere a anusului, pe peretele
anterior al sfincterului anal extern, la baza
scrotului. In dependenta de localizare se
dezvoltd  si tabloul clinic de ocluzie
intestinald joasa totald sau partiala.

Ectopia orificiului anal presupune
prezenta unui orificiu anal normal dezvoltat
structural si  functional, situat Tn loc
neobisnuit (de obicei mai aproape de
organele genitale). Ectopia orificiului anal
poate fi perinealda si vestibulara. E“ctopia
adevdrata necesita diferentiere cu formele
fistulare  ale atreziei, deoarece ultimele
necesita corectie chirurgicalda. Diagnosticul
diferential se face in baza examenului vizual
sau cu ajutorul electromiografiei. in cazul
ectopiei se determind contractiile muschilor
sfincterieni in jurul orificiului, iar in atrezie
cu fistuld - in afara lui.

Stenozele ano-rectale se localizeaza,
ca regula, la limita de trecere a portiunii
ectodermale  in cea endodermalda a
intestinului, deci la nivelul liniei pectinee.
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in unele cazuri portiunea stenozata este
reprezentatd de o membrand, in altele - de
un inel fibros de dimensiuni de la cativa
milimetri si pané la 2-4 cm.

In primele luni de viata stenozele
congenitale ano-rectale raman
asimptomatice deoarece masele fecale
lichide patrund usor prin lumenul intestinal
stenozat. Odata cu introducerea alimentatiei
mixte apar constipatiile, scaunul are aspectul
unor “fasii”, copilul devine nelinistit, apare
inapetenta, hipotrofia, se dezvolta
megacolonul secundar.

Diagnosticul stenozei ano-rectale nu
prezintd dificultati. La tuseul rectal se
percepe un inel elastic. Diagnosticul este
precizat  prin  rectoromanoscopie  sau
irigografie. Tomografia computerizatd poate
evidentia Tn plus malformatiile vertebrale
complexe, un teratom presacral etc.

Tratamentul.

Toate tipurile de atrezii ano-rectale
necesitd tratament chirurgical in centre
specializate de asistentda medico-chirurgicala
tertiard. Interventia chirurgicalda de urgentd
in primele 2 zile este indicatd Tn toate
formele de atrezii fara fistule, in cele cu
fistule rectouretrald, rectovezicald, precum si
in cele cu fistule rectovaginalda si
rectoperineala de dimensiuni mici. La varsta
de 1-3 luni si pand la 1-3 ani se efectueaza
corectia chirurgicala a formelor de
malformatii ano-rectale cu fistule Tn sistemul
genital si perineale, care nu provoaca ocluzie
intestinald. Tn ultimul timp exista o tendinta
de a efectua tratamentul chirurgical al
malformatiilor ano-rectale cat mai precoce
pentru a obtine un rezultat cat mai aproape
de cel anatomo-fiziologic pana la momentul
stabilirii legaturilor cortico-viscerale neuro-
reflectorii.

in formele joase de malformatii ano-
rectale se efectueaza proctoplastia perinealad
ntr-o singura etapa.

n malformatiile ano-rectale
intermediare (situate la o distanta de 1,5-2
cm de pielea perineului) se recomanda
utilizeazad proctoplastiei sacroperineale, care
permite mobilizarea optimala a intestinului,
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trecerea lui prin ligamentul pubococcigean si
sfincterul anal extern.

Malformatiile ano-rectale  Tnalte
necesitd o mobilizare larga a intestinului prin
abord abdominoperineal. Riscul anestezic si
chirurgical major determinat de volumul
mare a interventiei la copilul nou nascut
impune necesitatea divizdrii operatiei n
doua etape. in primele zile de viata cu scop
de lichidare a ocluziei intestinale copilului i
se aplicd sigmostoma, cat mai aproape de
zona atreziata. La varsta de 3 luni - 1an se
purcede la etapa a Il-a a tratamentului
chirurgical. Aceastd tactica chirurgicala
permite Tn majoritatea cazurilor vindecarea
copiilor cu obtinerea unor rezultate
functionale  adecvate. = Dupa  operatie
incepand cu ziua a 10-14-a se fincepe
dilatarea canalului anal nou format cu
dilatatoare metalice Hegar (incepand cu Ne 8
si panad la Ne 11-12). Dilatarea profilactica a

canalului anal timp de 2-2,5 luni previne
stenoza anald. Dilatarea este efectuata zilnic
primele 1-2 saptamani in stationar, iar apoi
la domiciliu de catre parinti cu control
ambulatoriu saptamanal.

Toti copiii cu malformatii congenitale
multiple necesita un consult medico-genetic
si se afla la supraveghere. Viciile asociate
din partea altor sisteme (uro-genital,
musculo-scheletal, cardiovascular) se
corecteaza pe etape Tn ordinea importantei
lor vitale si reiesind din complicatiile
posibile.

Pronosticul maladiei si  rezultatul
functional sunt Tn functie de gravitatea
malformatiei si a viciilor asociate, precum si
de corectitudinea tacticii medico-
chirurgicale aplicate.

in figura 62, 63 sunt prezentate
algoritmele de tratament medico-chirurgical
la bdieti si fetite cu malformatii ano-rectale.

BAIETI

Nou nascut cd maiformatie ano-rectala

Observare timp de 16-24 de ore
Uitrasonografta

u

Inspectia regiunii perineale si analiza
generald a urinei

Malformatie clinic manifesta
(In 80-90% cazuri)

Fistuld perineala Meconiu Tn urina

COLOSTOMIE

4 - 8 saptamani

Distanta intestin-
perineu > 1cm

Malformatie fara semne clinice
evidente (in 10-20% cazuri)

Invertograma dupa
Wangensteen

Distanta intestin-
perineu < 1cm

Excluderea malformatiilor asociate

Asigurarea cresterii normale

Anoplastie Anorectoplastie
posterioara sagitala posterioara
minimald sagitala

Anoplastie posterioara sagitald
minimala (fara colostomie)

Fig. 62. Algoritmul de tratament al baietilor cu malformatii ano-rectale (dupa James A. O’Neill et al. 1998)



169

Toate malformatiile congenitale ano- » sonda Foley Tn uretra se mentine 24 de
rectale pot fi corectate prin abordul perineal ore sau 8-14 zile (in fistula vaginald);
posterior. Marimea inciziei se schimba fn « dupd 10 zile se Tncep dilatatiile care se
functie de specificul defectului. Separarea mentin pani se obtine marimea canalului
rectului de structurile uro-genitale este anal corespunzatoare varstei, adica la 6
partea cea mai grea a acestui procedeu. luni - Hegar Nr.13, la 1 an - Hegar

Toate manevrele trebuie facute la Nr.14, in caz de aplicare a colostomei se
vedere, orice manevra oarba predispunand la va inchide la 2-3 luni postoperator.
distrugeri tisulare grave. Tratamentul malformatiilor ano-rectale

Tngrijiri postoperatorii: este simplu dar necesita cunoasterea exacta a
 tratament cu antibiotice - 7-10 zile; anomaliei si nivelului fiecarei forme de

malformatie.
FETITE

Nou nascut cu ipalformatie ano-rectala

Observare timp de 16-24 de oie
Ultrasonografia

7
Inspectia regiunii perineale

Fistula (95% cazuri) Fara fistula (5% cazuri)!
Cloaca Vestibulara Perineald Invertograma dupa
sau vaginala (cutanatad) Wangensteen
Evaluarea
urgenta a
sistemului uro- 1
genital Distanta Distanta
intestin- intestin-
COLOSTOMIE COLOSTOMIE perineu < I cm perineu > 1cm

ta necesitate
Vaginostomie

Cistostomie
4 - 8 saptimini COLOSTOMIE
Excluderea
malformatiilor asociate 4-8 siptamani
Asigurarea cresterii Excluderea
normate malformatiilor asociate
Asigurarea cresterii
normale
Ano-recto-vagino- Anorectoplastie Anoplastie posterioara Anorectoplastie
uretroplastie posterioara sagitald minimala posterioara sagitala
posterioara sagitalda sagitald limitata (fara colostomie) minimald

ffarS cninstmnie»

Fig, 63. Algoritmul de tratament al fetitelor cu malformatii ano-rectale (dupa James A. O’Neill et al. *1998)
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AFECTIUNILE CHIRURGICALE
INFLAMATORII ALE TRACTULUI INTESTINAL

LA COPII

ABDOMENULUI ACUT CHIRURGICAL LA COPIL

Termenii de ,abdomen acut” si de
»urgentd abdominald”, constant utilizati in
chirurgie, semnifica nevoia unui diagnostic
prompt si a unui tratament precoce, nu
neaparat, sau  totdeauna  chirurgical.
Termenul de ,,abdomen acut” nu trebuie sa
fie niciodata egalat cu ,,nevoia invariabila de
operatie”. Durerea abdominala la copil
reprezintd una din cele mai frecvente situatii,
care impun un diagnostic si tratament
prompt, mai ales prin faptul c& in
majoritatea cazurilor, durerea este principala
acuza Tn abdomenul acut. Raméne de
mentionat faptul, ca in fata unui pacient
suferind de o durere abdominald este adesea
foarte greu de a fi sigur despre leziunea
intraabdominald exacta care a declansat
simptoamele. In unele cazuri, nevoia urgenta
a interventiei chirurgicale poate fi atat de
evidentd, incat transferul pacientului intr-un
serviciu de chirurgie pediatrica devine
indiscutabil. La unii pacienti existda dubii,
simptomatologia fiind mai putin clard. In
aceste cazuri se cere ca medicul examinator
s discute problemele pacientului Tn consult
cu alti colegi, Tnainte de a decide orice
conduita terapeutica.

Exista unele situatii cand simptoamele
sunt incerte, sugerand o posibila evolutie
spre ameliorarea spontana a acestora, care ar
justifica o conduita de asteptare, de

temporizare, dar numai cu conditia ca
bolnavul sa fie supravegheat cu atentie, la
intervale frecvente 1n conditiile clinicii.
Aceastd hotdrare de diagnosticare face ca
procentajul diagnosticelor corecte sa creasca.
Daca fiecare medic ar face un efort sustinut
de a stabili Tntotdeauna un diagnostic
precoce, situatia elucidarii bolii abdomenului
acute ar avansa considerabil.

Numai prin efectuarea unei anamneze
minutioase si prin examinare fizica completa
se poate propune un diagnostic demn de a fi
luat Tn considerare si numai dacd s-au
recunoscut si s-au observat cele dintai
simptoame si stadiile precoce ale bolii.

In comparatie cu medicii de alta
specialitate, medicul generalist, pediatru,
medicul de familie ar avea cele mai bune
ocazii de a lua in considerare aceste prime
simptoame, ei fiind cei dintdi care ntra in
contact cu copilul bolnav, astfel Tincat
observatiile sale pertinente ar putea constitui
un ajutor informational pretios. incercarea de
a pune un diagnostic specific previne
neglijenta, iar neglijenta Tn diagnosticul
urgentelor abdominale este strans inrudita cu
cruzimea. Prin urmare, multe rezultate
negative serioase datorita unor concluzii
pripite si gresite ar putea fi usor evitate
printr-un efort real de discernamant clinic.
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Frecventa vindecdrilor Tn abdomenul
acut  creste  direct proportional cu
precocitatea diagnosticului, diagnosticului
diferential si tratamentului.

Statisticele denotd c& 1n ultimele
decenii s-a constatat o scadere considerabila
a mortalitatii Tn afectiunile abdominale
acute, in special privind apendicita acuta sau
alte procese cum ar fi invaginatia intestinala,
diverticulitele etc.

O solutie majora Tn ameliorarea
diagnosticului abdomenului acut o detine:

e anamneza minutioasa completa si

» examenul clinic al pacientului.

Examinarile radiologice, ecografice,
tomografia computerizata si marea multime
de teste de laborator, pe care le avem acum
la dispozitie, nu vor putea compensa o0
anamneza si 0 examinare fizica superficiald
sau incompleta.

Deci fara o anamneza corectda si un
examen fizic complet nu se poate stabili un
diagnostic corect de abdomen acut. Mult mai
precoce se poate diagnostica un abdomen
acut prin palparea abdomenului sau a
peritoneului pelvian prin tuseul rectal decat
prin tomografie computerizata.

Efectuand examenul fizic al
abdomenului este de multe ori imperfect,
deoarece practicianul nu tine cont de
importantul ~ principiu  de aplicare a
cunostintelor sale de anatomie. La fiecare
caz se cere de a se cultiva obisnuinta de a
gandi  anatomic. Cunoasterea relatiilor
anatomice dintre structurileabdominale
constituie un avantaj pentru medicul
examinator.

Cunoasterea datelor de anatomie ajuta
la  aprecierea localizarii proceselor
inflamatorii, dar, pentru leziunile viscerale,
aplicarea cunostintelor de fiziologie si
fiziopatologie joacd, probabil, un rol mult
mai important.

Pentru diagnosticarea bolii
abdomenului acut este necesar:

e de a cunoaste varsta pacientului, tinand
seama ca incidenta anumitor afectiuni
este mai mare intre anumite limite de
varsta (invaginatia intestinala - 3-10
luni; torsiunea unui chist ovarian -

proportional la toate vérstele fetitei,
chiar din perioada neonatald; apendicita
acuta-7- 10 ani etc.);

» luarea cu multa grija a datelor referitoare
la istoricul bolii, Tncd de la aparitia
primelor simptoame - fiecare simptom
fiind evaluat cu atentie, prin corelare cu
alte simptoame, astfel incat semnificatia
lui sa fie mai bine inteleasa.

De retinut!!! Cele mai mari foloase se
pot trage din Tnregistrarea si interpretarea
cronologicd a simptoamelor, de la aparitia
lor, ceea ce constituie:

* Cunoasterea momentului exact de debut
al simptoamelor este utila pentru a avea
0 apreciere estimativd a modificarilor
patologice ulterioare (de exemplu,
apendicele nu perforeaza de obicei n
primele 24 de ore de la aparitia
simptoamelor).  Deci, numai prin
stabilirea precisa in timp a debutului se
poate aprecia dacd o stare clinica aparent
bund a copilului corespunde cu un stadiu
clinico-evolutiv al maladiei.

e Un rol deosebit 1l detine istoricul
antecedentelor personale patologice

o (trebuie de consemnat toate bolile
anterioare, operatii prealabile, apendicita
etc.)

* Examenul obiectiv poate furniza date
importante asupra severitatii afectiunii
abdominale (starea generald, faciesul,
evaluarea pacientului in liniste, pozitia
pacientului Tn pat, pulsul, frecventa
respiratorie, temperatura, starea
abdomenului, tuseul rectal etc.)

* Gruparea datelor acumulate intr-o

tentativa diagnostica (ca regulda toate
urgentele abdominale se pot manifesta
printr-unul  sau  mai  multe din
urmatoarele cinci principale simptoame
sau semne: durere, varsaturi, soc,
rigiditatea musculara sau  distensie
abdominala. Leziunile grave se pot
manifesta prin doua sau mai multe din
aceste acuze, dar durerea poate fi unicul
simptom).

» Explordrile de laborator si examenele

radiologice pot fi utile daca clinicianul le
va selectiona cu grija, tinand seama de



lipsurile si limitele lor si daca vor fi
interpretate corect rezultatele obtinute.

De retinut ' Medicul practician
trebuie s& Tnteleagd cad niciodata testele de
laborator si/sau examenele radiologice nu
vor putea substitui evaluarea clinicd a
bolnavului.

Putem conchide ca numai o coroborare
adecvata a semnelor clinice cu cele
paraclinice vor conduce la evitarea erorilor
de diagnostic si tratament.

Totodatd mentiondm ca& Tincrederea
crescanda in datele paraclinice noi i
costisitoare in determinarea evaludrii clinice
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atente a pacientului va duce la o scadere, si
nu la o crestere, a calitatii asistentei
medicale, motiv pentru care clinicienii vor
continua sa sublinieze rolul aspectelor
clinice, a caror valoare este reconfirmata de
experienta.

Totodatd mentionam, ca explordrile de
laborator, cele instrumentale, imagistice
detin o pondere mare 1n diagnosticul
diferential. Este important de a recunoaste ca
0 evaluare clinica atentd a copilului bolnav
va permite un diagnostic pozitiv adecvat si
in multe cazuri va evita o operatie inutila.

ABDOMENUL ACUT POSTOPERATOR LA COPIL

Putine situatii clinice sunt atat de
pretentioase si de necesar a fi urmarite
pentru diagnosticarea la timp a unor
eventuale complicatii ne dorite ce pot
surveni Tn perioada postoperatorie la
distantd, asa cum este cazul celor cperati
pentru abdomenul acut chirurgical.

Postoperator, dupa externarea
pacientului la domiciliu, pot aparea unele
modificari nefavorabile, care pot constitui
indici  prevestitori ale unor serioase
complicatii. O interogare si 0 examinare
atentd a istoricului si a evolutiei notate
corect Tn extrasul pacientului arata cda ceva
era totusi in neregula.

Complicatiile cele mai frecvente care
se dezvoltad dupa o laparotomie sunt:

e Asa numitul ,,sindrom de a 5-a zi”
(peritonita de a 5-a zi) reprezintd un
tablou clinic particular care se realizeaza
in special dupad o interventie practicata
dupd o apendicitd cronica banala.
Cauzele legate de aceasta complicatie
sunt reprezentate, ca reguld, cu ocazia
primului gest chirurgical sau de o flora
extrem de virulentd existenta.

* Abcesele intraabdominale (subhepatic,
subfrenic, mezoceliac, interintestinale, n

Douglas etc.). Prezenta unui abces
devine de obicei evidenta dupad 7 sau 10
zile postoperator, dar, cateodata, intarzie
sd apara mai multe saptaméni sau chiar
are loc atunci cand dupa operatie s-au
administrat in mod ne corespunzator si
prelungit corticosteroizi sau antibiotice.

e Ocluzia intestinald - asa numitul ileus
dinamic tardiv este adesea un epizod de
ocluzie partiala mecanica a intestinului
subtire. Pacientul care prezintd un
abdomen destins, un discomfort inerent,
considerat ca fiind datorat reluarii prea
timpurii a alimentatiei per orale nu are la
baza altceva decat o minord ocluzie
intestinala a intestinului subtire aparuta
postoperator.

Orice practician, medic de familie,
chirurg trebuie sa posede soli de cunostinte
in ce priveste evaluarea unui copil ce a
suportat o laparotomie. El trebuie sa fie
vigilent in special atunci, cand din
principalele acuze ale pacientului” care-1
solicitai se Tintampla sa fie o durere
abdominald, sau febra, dureri de ,tranzit
gazos” etc. in general tabloul clinic al
semnelor sus numite variaza in functie de
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varsta, de regimul alimentar, de conditiile
sanitare, afectiunile concomitente etc.

Semne si simptoame. Pentru peritonita
tardivd postoperatorie este caracteristica
durerea  abdominald, care  modifica
semnificativ starea postoperatorie obisnuita.
Orice durere nou aparutd sau orice durere
pornitd de la nivelul inciziei operatorii
trebuie privita cu suspiciune. Febra este unul
din simptoamele cele mai folositoare pentru
diagnostic. Aparitia ei poate fi anuntatd
printr-un frison, mai apoi creste treptat in
fiecare seara, pana cand atinge valori
maxime. Prezenta tahicardiei, endotoxicozei
de gradul 1l vor fi deja evenimente tardive,
indicand la o Tintarziere a diagnosticului.
Diagnosticul pozitiv poate fi pus numai ntr-
un serviciu specializat de chirurgie.

in abcese intraabdominale febra poate
fi singura manifestare. La un pacient care a
suportat o laparotomie medicul trebuie sa fie
foarte atent Tn evaluarea starii copilului.
Evolutia naturald a febrei nu trebuie sa fie
influentata sau mascata prin administrarea
prea grabita de antibiotice sau antipiretice, n
afara de cazul 1n care s-a stabilit deja un
diagnostic special. Este cunoscut faptul, ca
utilizarea acestor agenti ar putea sa intarzie
diagnosticul timp de cateva zile sau chiar
saptamani, pana cand un abces postoperator
se poata fi detectat prin examinari fizice sau
prin alte mijloace intr-o clinica specializata
de chirurgie.

Totodatd mentionam, ca n prezenta
unei febre prelungite la un pacient suspectat
de a fi purtatorul unui abces, o examinare
atenta a abdomenului, a durerii si a
intr-o clinica specializatd de chirurgie
pediatricd fiecare 2 ore. Prezenta unei
formatiuni tumorale, care nu fusese detectata
anterior, la un pacient cu mare suspiciune de
abces confirma aproape inevitabil
diagnosticul. Aceasta poate fi detectata prin

examinarea abdominala atentd de un chirurg,
de asemenea 1in asa cazuri, nu trebuie
neglijatd nici examinarea atenta pelviana
si/sau rectald prin tuseu.

in stationarul de chirurgie pediatrica se
vor utiliza si alte examinari ca: cea
radiologica, ecografia, Tn unele cazuri
tomografia computerizata.

Aceste teste moderne sunt de mare
ajutor nu numai n confirmarea
diagnosticului, dar, mai ales, in stabilirea
foarte precisa a localizérii leziunii.

Simptomatologia ocluziei a intestinului
subtire apdrute postoperator nu difera de
simptoamele unui pacient cu ocluzie
intestinald obisnuita. Semnele Si
simptoamele vor fi limitate de durere
abdominald, vome repetate, uneori scaune
apoase, cu eliminadri mici, sau chiar de loc,
de gaze, ce pot fi inselatoare.

Tnaintea aparitiei semnelor ocluzive sau
subocluzive existda o faza manifestata clinic
prin dureri aparent inexplicabile. La bolnavii
apendicectomizati, uneori persista durerile,
determinate de aderente
postapendicectomice. Durerea  este
determinata prin tractiunea asupra
peritoneului. Durerea cu caracter de colica
traduce lupta musculaturii intestinului.
Bolnavul spitalizat intr-un serviciu de
chirurgie pediatrica va fi evaluat si explorat
clinic, radiologie, cu masa baritata,
ecografic. Metodele date demonstreaza in
mod clar un diagnostic de ocluzie intestinala.
Putem conchide ca in perioada
postoperatorie la pacientul care a suportat o
laparotomie se pot dezvolta o serie de
complicatii pentru care operatia se impune ca
cel mai indicat procedeu terapeutic. Deci
medicul trebuie sa surprinda la timp unele
modificari de clinica care au o importantd
cruciala in diagnosticarea si asa dificila a
complicatiilor postoperatorii la copil.
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APENDICITA ACUTA
Apendicita acuta este o afectiune
chirurgicala  provocatda de inflamatia

apendicelui ileo-cecal, caracterizata pnntr-un
ansamblu de tulburari anatomo-clinice locale
si generale. Afectiunea contrasteaza intre
de a o intalni sub diverse forme care pot
pune injoc prognosticul vital.

Suferintele regiunii ceco-apendiculare
sunt mentionate de Cornelius Celsus inca n
secolul I, dar abia Tn sec. XVI italianul
Berangario De Carpi descrie apendicele
cecal. Notiunea de *“apendicita” a fost
introdusa de catre americanul Reginald Fitz
(1886).

Frecventa apendicitei acute oscileaza
intre 0,5 - 3,2 la 1000 de copii. De
mentionat cad 15 - 20 % din consultatiile de
urgentd ntr-un spital de copii sunt pentru
simptomul de  “durere  abdominald”.
Apendicita acuta la copii se poate dezvolta la
orice perioada de varsta, dar frecventa creste
0 datd cu varsta copilului, atingand apogeul
la varsta de 10 - 12 ani. Din acest motiv
apendicita acuta a fost supranumita “boala
tineretii”, termen ce se datoreaza tesutului
limfoid bogat din apendice la copii, motiv
pentru care apendicele a fost numit o
veritabila “amigdalitd abdominald”. Adicd,

dezvoltd la nivelul peretelui apendicular si
care au ca substrat abundenta foliculilor
limfatici din submucoasa, extrem de activi la
aceasta varstd. Din acest motiv manifestarile
clinice locale si generale nu sunt intotdeauna
in concordanta cu gradul modificarilor
morfopatologice locale.

Apendicele vermicular apare in a 1ba
- 12-a s&ptaména de viata intrauterina cand
intestinul subtire ocupa flancul drept al
abdomenului  si creste  mai repede
comparativ. cu  portiunea distalda a
intestinului. Cresterea intestinului se opreste
cand cecul se pozitioneaza in fosa iliaca
dreaptd. Daca in urma cresterii diferentiate,
care da aspectul de rotatie intestinald,
intestinul se opreste intr-unul din stadiile
sale apendicele se poate pozitiona anormal,
determinand variatiuni de pozitie:
- pozitie normala (69 % cazuri);
- pozitie retrocecala (29 % cazuri);
- pozitie subhepatica (3 % cazuri)®
- sediul pelvian ( 3 % cazuri).

Este cunoscut cd la copii sub 5 ani
frecventa unui apendice ectopic este mai
mare decat la copiii de varsta 5- 15 ani.
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Etiopatogenie. Deosebim  cauze
favorizante si determinante in producerea
apendicitei acute. Anamneza poate evidentia
unele cauze favorizante ca:

- regimul alimentar hipoproteic si sarac n
celuloza, care favorizeaza procesele de
putrefactie si exacerbare microbismului
local;

- staza intretinutd de constipatie (prezenta
de coproliti duce la o compresie
mecanica a peretelui apendicelui si la
inflamatie);

- infectii intestinale produse pe cale
hematogena, digestivda pot cauza
inflamatia apendicelui concomitent cu
colite sau enterite, sau separat cu
amigdalele faringiene; (infectii generale
- gripa, angina, pneumonia, puseurile de
limfadenitd mezentericd acutda pot fi
prezente 1in infectiile rino-faringiene,
faringo-amigdalite,  bolile  eruptive,
hepatita virald, purpura eruptiva ce nu
trebuie confundate cu apendicita acuta);

- verminozele (oxiuri, ascarizi, etrc.) prin
leziunile produse la nivelul mucoasei
favorizeaza grefarea unor microbi aerobi
sau anaerobi.

Cauzele ocazionale pot fi:

- traumatisme ale regiunii ceco-
apendiculare;

- schimbarea obiceiurilor alimentare;

- surmenajul;

- hiperfoliculinemie;

- particularitati anatomice ale regiunii
ceco-apendiculare, adevarat fund de sac,
bogat in flord microbiana si Tn tesut
limfoid,

- apendicele frecvent poate fi transformat
intr-o cavitate Tnchisd prin obturarea
comunicarii cu cecul prin coproliti, corpi
straini  (samburi), bride, torsiune n
propriul mezou.

Lumenul apendicular comunicd, in
mod normal, cu cecul. Tn acest fel secretiile
mucoase ale glandelor apendiculare sunt
drenate Tn cec ca si materiile fecale patrunse
in lumenul apendicular. in momentul in care
comunicarea cu cecul este Tntrerupta se
produce staza endoapendiculara. Corpii
straini, stercolitii, coprolitii ~ produc

traumatismul mucoasei apendiculare.
Elementul dominant  este procesul
inflamator.  Deci, cauza dominantd o
reprezintd exacerbarea patogenitatii florei
microbiene a tubului digestiv care produce o
inflamatie a mucoasei sau a peretelui
apendicular Tn totalitate. Infectia nu este
determinatd de un germen anume specific
inflamatiei apendiculare. Germenii  pot
patrunde direct prin efractia mucoasei sau pe
cale hematogena si limfatica. Virulenta
colibacilului poate fi crescutd mult n
inflamatia  intestinului Si colonului
(enterocolitd). Exista si forma de apendicitd
de tip hematogen care apare ca o complicatie
in bolile infectioase. Staza apendiculard si
abundenta retelei limfatice atrag infectia.
Ischemia vaselor apendiculare conditioneaza
formele distructive ale apendicitei. Pozitiile
anormale, malformative de conformare,
aderentele apendicelui produc staze si
ischemie.

Clasificare. 1in
modificarile  morfopatologice
urmatoarele forme de apendicita:
1. forme distructiv-supurative:

apendicita flegmonoasa
- apendicita gangrenoasa
apendicita gangrenoasa perforativa
2. forme nedistructive:
- apendicita catarald
- apendicita cronica

Apendicita acuta catarala (congestiva)
reprezinta o formda 1in care leziunea
inflamatorie domina la nivelul mucoasei si
submucoasei  apendicelui  fiind intens
congestionate, in musculo-seroasa
depistandu-se modificari infiltrative.
Apendicele apare turgescent congestionat, cu
desenul vascular accentuat si sinuos, avind
culoarea rosie violacee. Pe sectiune mucoasa
apare cu pete echimotice si ulceratii
superficiale. Foliculii sunt congestionati i
cu microabcese.

Apendicita acuta flegmonoasa
(supuratd) este caracterizata de leziuni mai
accentuate, musculo-seroasa este acoperita
cu depozite albicioase (leucocite distruse),
care incearcd s& bareze difuziunea
inflamatorie spre marea cavitate peritoneald.

dependentd  de
deosebim



Apendicele este tumefiat, in tensiune, cu
peretii cartonati, friabili, cu aspect de
“maciuca” sau “limba de clopot” (varful mai
tumefiat). Apendicele este mult marit n
volum si “coafat” de epiplon. Seroasa si-a
pierdut luciul, mezoul apendicular este
infiltrat, peritoneul dinjur si cel care acopera
cecui este  congestionat. Inflamatia
peritoneala poate sa dea un revarsat seros
tulbure (peritonitd exudativa). Pe sectiune in
lumenul apendicular se gdseste puroi,
coproliti, abcese in locul foliculilor limfatici
distrusi, injur pseudomembrane.

Apendicita acuta gangrenoasa
(necrotica) - forma fin care distrugerile
peretelui apendicular cele mai accentuate, o
anumita suprafata a apendicelui si-a pierdut
viabilitatea. Apendicele este acoperit de
epiplon, ansele intestinului subtire sau chiar
intestin gros. Apendicele are aspecml de
“frengd  moartd”, de culoare verde-
negricoasa cu mezoul infiltrat si edeinatiat,
adenopatie locala si regionala mult vizibila.
Ca regula ischemia este asociata cu infectia.
Peretele apendicelui poate prezenta una sau
mai multe perforatii, vasele apendiculare
sunt trombate. Tn cavitatea peritoneala este
prezent un lichid tulbure, fetid si hiperseptic.

Piastronul  (blocul)  apendicular
reprezintda o forma evolutiva particulard a
apendicitei acute, caracterizatd p:intr-o
peritonitd plastica sau fibrinoasa localizata.
Poate fi considerat ca un proces evolutiv al
apendicitei acute flegmonoase blocat prin
aglutinarea anselor intestinale, cecului,
peritoneului parietal si epiplonului in jurul
apendicelui. Toate aceste formatiuni sunt
unite prin aderente la Tnceput laxe, apoi
solide, greu de desecat.

Formarea plastronului este Tnsotita de
dureri abdominale, vome, febra (38 - 39 C 0
), tahicardie. La palpare se determina o masa
tumorald dureroasa.

Evolutiv piastronul apendicular se
poate reabsorbi spontan sau sub tratament
antimicrobian, apendiceectomia fiind posibil
de efectuat peste 3 -4 luni. Alteori, in
functie de reactivitatea si terenul biologic al
bolnavului, semnele infectioase se amplifica,
febra devine oscilantd, insotitda de frisoane,
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hiperleucocitoza  creste, se  deceleaza
remolierea centrala a formatiunii cu
formarea abcesului.

Perforatia apendicelui reprezinta la fel
un proces evolutiv al apendicitei acute.
Reactia seroasei peritoneale se concretizeaza
prin infiltratie inflamatorie, membrane false
si depozite de flbrind, precum si puroi.
Puroiul este initial localizat in fosa iliaca
dreaptd si in fundul de sac Duglas, apoi se
generalizeazd  (peritonitd  apendiculara
difuza).

Dificultatile diagnosticului apendicitei
acute la copil sunt cauzate de particularitatile
anatomo-fiziologice ale organismului Tn
crestere:

- modificarile functionale ale
sistemului nervos central asigura
debutul identic al multor afectiuni
somatice si chirurgicale (febrd, voma,
dereglarea functiei intestinului etc.);

- inflamatia apendicelui  vermicular
evolueaza extrem de rapid,;

- mecanismele de delimitare ale
inflamatiei sunt foarte slab dezvoltate.
De asemenea exista un sir de greutati

specifice in examinarea sugarului i
copilului mic. Copilul, fiind agitat, tracosat
de  examinarile  repetate  Tngreuiaza
evidentierea  simptoamelor clasice ale
apendicitei acute.

Exista doua ratiuni pentru care, de
reguld, pacientul cu apendicita acuta ajunge
in atentia medicului mai tarziu de 24 ore de
la debutul bolii:

- parintii copilului bolnav considera ca
semnele de debut nu sunt suficient de
serioase pentru a consulta un medic;
medicul consultant este de parerea ca
simptoamele nu ar fi tipice pentru
apendicita acutd sau insuficient de
severe ca sa necesite operatie.

Pentru remedierea acestor pozitii este
nevoie de educatia populatiei si medicul sa-
si aminteasca de faptul cd asa numitele
simptoame tipice de apendicitd acuta dupa
cum sunt descrise Tn tratatele de medicina de
multe ori indica deja un stadiu avansat al
bolii si, ca reguld, este imposibil la asa etapa
de prezis in caz de criza apendiculara daca
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este vorba de o forma usoara sau severa a
bolii in cauza.

Modul de manifestare al simptoamelor
subiective si obiective Tn conditiile mai
dificile ale examenului medical al copilului
explica dificultatile de diagnostic. Nu exista
un paralelism fintre gravitatea leziunilor si
manifestarile clinice: unele forme catarale
ale apendicitei acute manifestandu-se
zgomotos, iar cele distructive pot fi Tnsotite
de simptoame sterse.

Apendicita acutd la nou-nascut, sugar
si copilul mic este rar intalnita, dar decurge
destul de grav. Acest fapt se datoreaza
particularitatilor anatomo - fiziologice,
alimentatiei,  simptomatologia  necarac-
teristica, evolutia rapida a leziunilor etc.
Rapiditatea modificarilor inflamatorii din
apendice duce la complicatii peritoneale
grave, diagnosticul de cele mai multe ori
stabilindu-se intraoperator.

Tabloul clinic. Evolutia simptoamelor
la nou-nascut si copilul mic este urmatoarea:
durerea abdominald, varsaturi multiple,
sensibilitate dureroasa la palparea
abdomenului sau regiunii pelviene, febrd,
hiperleucocitoza. Daca varsatura si febra
anticipeaza durerea se pune Tn discutie
diagnosticul de apendicita acuta.

Un fapt ce meritd s fie mentionat este
ca o crizd acutd de apendicitd debuteaza
adesea Tn mijlocul noptii, trezind copilul din
somn. in unele cazuri debutul bolii poate fi
asemanator cu cel al copiilor mai mari, dar
ca reguld semnele generale sunt mai
exprimate, deseori indepartand medicul de la
diagnosticul de apendicita.

La nou-nascuti tabloul clinic se
rezuma la:

- distensie abdominala,
- varsaturi,
- diaree.

Reactia febrila apare abia Tn urma
perforatiei apendicelui vermicular. Folosirea
antibioticelor, aplicarea pungii cu gheatd
estompeaza si la aceasta varsta simptoamele
apendicitei acute. Dupa instalarea peritonitei
generalizate apar unele semne locale asa ca:
edemul inflamator al peretelui abdominal

subombilical, tegument lucios, circulatie
colaterala venoasa evidenta etc.

La sugar tabloul clinic este dominat de
0 stare de agitatie, perturbarea somnului,
refuzul  alimentatiei, varsaturi, diaree,
distensia abdominald, o usoard tensiune a
peretelui abdominal in fosa iliacd dreapta.
Dupa cum se observa simptoamele de debut
al apendicitei acute sunt necaracteristice,
tabloul clinic fiind derutant. Durerea de
debut se manifestd prin {ipete, agitatie
neobisnuita de durata mai lungd comparativ
cu durerile in caz de invaginatie. Varsaturile
sunt insotie de refuzul alimentatiei. Mai des
copilul acuza diaree, comparativ cu
constipatia.

Diagnosticul. Coroborarea datelor de
anamneza, examenului local cu cel clinic
general, probele de laborator sunt obligatorii
pentru stabilirea corectda a diagnosticului
pozitiv.

O usoara tensiune a peretelui
abdominal anterior Tn fosa iliaca dreapta,
durerea provocata in punct fix la palpare si
tuseul rectal sunt semnele cele mai
importante Tn apendicita acuta.

La copilul de varsta mica este extrem
de greu de evidentiat durerea locald si
apararea musculara, determinarea carora este
de o insemnétate hotaratoare in diagnosticul
acestei patologii. in aceastd situatie
examinarea copilului este anticipatd de
discutii Tntelese copilului. Palparea se face
fard grabd. Mainile calde ale medicului se
plimba bland pe abdomen, la inceput abia
atingandu-1. Palparea se incepe din regiunea
iliaca stanga si pe traiectul intestinului
colonic se evidentiaza localizarea maxima a
durerii. Copilul nu trebuie intrebat de durere.
Medicul permanent trebuie sa urmareasca
atent si ochii copilului. Orice tresarire a
copilului  sau midriaza indica prezenta
durerii. In caz de apendicita acuta chiar la o
palpare superficiala Tn regiunea iliaca
dreaptd copilul devine nelinistit, Tmpinge
mana chirurgului, ne catand ca aceste semne
pot fi si o reactie negativd a copilului la
examinare. Pentru a determina starea
peretelui abdominal se foloseste palparea
comparativd. Printre manevrele ce usureaza



diagnosticul apendicitei acute o importanta
are clisma evacuatoare, dupa care mai clar se
determind durerea locald, iar perioada
postoperatorie decurge mai usor.

Pentru a exclude reactiile
psihoemotionale, excitatia motorie si 0
evidentiere mai precisa a simptoamelor
locale se recomanda de a examina copilul n
timpul somnului, deoarece, ca regulg,
persistd durerea localda si contractura
veritabila se  determina mai  clar.
Administrarea per rectum a solutiei de
cloralhidrat permite un examen mai sigur al
copilului. Procedeul consta: dupa clisma
evacuatoare n intestinul rect prin cateter
(aproximativ la 15 cm) se administreaza
solutie de 3 % de cloralhidrat. Doza
preparatului este Tn dependentda de vérsta
(péna la 1an - 10-15 ml, 1-2 ani - 15-20 ml,
2-3 ani - 20-25 ml). Peste 15-20 min. copilul
va adormi. Sub actiunea cloralhidratului
persista apararea musculara si durerea locala.
Aceste simptoame se constata usor deoarece
dispare excitatia motorie, reactiile
psihoemotionale, defansul muscular activ.
Examinarea in timpul somnului permite
determinarea simptoamelor principale ale
apendicitei acute, diferentierea contracturii
active si pasive. Determinarea semnelor
epritoneale este o0 etapa importantda a
examinarii clinice a bolnavului - accentuarea
durerii la decompresia fosei iliace drepte
(manevra  Blumberg), semnul Mandel
(durere provocata de percutia peretelui
abdominal, o data cu durerea percepandu-se
si contractia musculaturii), care se
efectueaza la  sfarsitul examinarii.
Examinarea in timpul somnului ofera
posibilitatea de a obtine date veritabile
referitor la frecventa pulsului, respiratiei,
scurteaza perioada de supraveghere. Pentru
somnul medicamentos se poate utiliza si
administrarea relaniumului.

Anumitad Tnsemndtate diagnostica au si
alte metode de examinare: semnele
Rouesing, Zanz, manevra VoskresenskKi.
Discordanta pulsului si temperaturii este
neinsemnatd, fiind pronuntatd Tn formele
avansate ale peritonitei.
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Examinarea rectald (tuseul rectal) e
putin informativa, fiind mai avantajoasa in
piastronul apendicular, care la varsta aceasta
se Tntalneste foarte rar si totusi este necesar
de a fi efectuatd cu scop de diagnostic
diferential.

In caz cand toate procedeele de
diagnostic clinic au fost epuizate, dar
rezultatele obtinute sunt dubioase se recurge
ia laparoscopie.

Diagnosticul ~ formelor  topografice
atipice, sediul anormal al apendicelui
creeaza probleme de diagnostic.

Apendicita acuta retrocecald debuteaza
cu dureri ce iradiaza in lomba dreaptd, in
lungul crestei iliace. Este prezent semnul
psoasului (manevra laworski).

Apendicita acutd cu sediul subhepatic
ofera o simptomatologie de hipocondru
drept, imitand colecistita acuta.

Apendicita acutd cu sediul mezoceliac
se caracterizeaza prin dureri sub- sau
paraombilicale, pe cand apendicita cu sediul
pelvian genereazd tulburdri de tranzit,
tenesme, dizurie, tuseul rectal se dovedeste
dureros.

In cazurile de situs inversus sau o
malrotatie cu defect de acolare apendicita
acuta poate fi caracterizata de dureri n
partea stanga a abdomenului..

Diagnosticul diferential este
obligatoriu. Din punct de vedere al cauzei
care a sugerat suspiciunea de abdomen acut
chirurgical, putem grupa afectiunile n trei
categorii:

1 afectiuni cu leziuni intraperitoneale -
cea mai numeroasa categorie de pacienti
care ajung la laparatomie pentru fals
abdomen acut (gastroduodenita, enterita
acuta, enterocolitd, colonul spastic,
boala Crohn, limfadenitd mezenterica,
invaginatia intestinala etc.);

2. afectiuni cu leziuni de vecinatate,
extraperitoneale (pneumonia bazalg,
pleurita si pleurizia bazala, colitfa renald

etc.);

3. afectiuni generale cu simptomatologia
acuta abdominala (afectiuni
neuropsihice, purpura  reumatoida
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Henoch-Schonlein, cetoacidoza
diabetica etc.)

Diagnosticul diferential la nou nascut,
sugar si copilul de varsta mica este foarte
dificil deoarece aspectul clinic al apendicitei
acute la debut Tmbraca multe afectiuni
medicale.  Diagnosticul  diferential  al
apendicitei acute se efectueaza cu cauzele de
abdomen acut, cu afectiunile mai frecvent
intalnite la copilul de varsta mica:

falsul abdomen acut (pneumopatii,
viroze, amigdalitd acuta, boli eruptive
etc.);

afectiuni vasculare (purpura reumatoida
Henoch-Schonlein, infarctul  entero-
mezenteric etc.);

afectiuni urologice(malformatii
renourinare, infectia urinara etc.);

- hemoragii intraperitoneale;

- torsiuni ale unui organ pediculat;
afectiuni inflamatorii (inflamatia
diverticulului Meckel, peritonita
primitiva cu pneumococ etc.);

- ocluzii ale tractului gastro-intestinal etc.
varsaturile acetonemice;

- litiaza renalg;
parazitozele intestinale;

- leziunile anexiale la fetite;

- diverticulul Meckel;
invaginatia intestinald acuta si cronica,
amigdalita acuta;
enterocolit;
traumatisme abdominale;

- pancreatita acutd;
peritonita primara nespecifica;
peritonita primitiva,
aparitia ciclului menstrual etc.

Infectiile respiratorii virale acute se
plaseaza pe primul loc printre afectiunile ce
creeaza erori diagnostice.

Infectiile  respiratorii  virale acute
debuteaza acut cu intoxicatie, catar al cdilor
respiratorii  superioare, dereglarea starii
generale a bolnavului. E foarte caracteristica
si  Infatisarea  bolnavului:  molicitate,
somnolenta, edematierea fetei, rinitd cu
eliminari seroase, hiperemie, conjunctivita,
uneori edemul picioarelor. Gravitatea starii
generale a copilului si intoxicatia nu
corespund modificarilor abdominale locale.

La palparea abdomenului - durerea este
nelocalizata. La stabilirea diagnosticului
clinic pot contribui situatiile epidemiologice,
examinarilevirusologice si serologice
(accesibilitate dificila), tehnica cu anticorpi
fluorescentd ofera date concludente peste 2
ore.

Coprostaza se intdlneste  foarte
frecvent la copilul mic. in coprostaza copilul
este nelinistit, acuza durere abdominalad
difuza in regiunea iliaca pe stanga sau pe tot
abdomenul, conditionatd de distensia
abdominald. Un rol decisiv 1l detine
decompresia prin clisma, dupa care durerea
abdominala se micsoreaza sau dispare
complet.

Infectiile gastrointestinale acute. in
infectiile gastrointestinale starea generald a
copiilor este grava. Chiar din primele ore de
debut sunt prezente neurotoxicoza i
deshidratarea. Varsaturile repetate, scaune
lichide cu impuritati, disconcordanta intre
gravitatea starii generale a copilului si
modificarile locale (lipsa semnelor
inflamatorii a viscerelor intraperitoneale)
inldtura diagnosticul de apendicitd acuta.

Limfadenita mezenterica. Inflamatia
nespecifica a ganglionilor mezenterici, in
special a celor din regiunea ileo-cecald
evolueaza cu semne obiective  locale
asemanatoare cu cele din apendicita acuta.
De multe ori se intervine pentru apendicita
acuta si se constatd un apendice care nu
corespunde simptomatologiei.  Derularea
ultimelor anse pune in evidentd ganglionii
tumefiati din mezenter, cauza reald a
suferintei.

De retinut! Limfadenita apare de
obicei Tn conditiile unei epidemii virale, iar
hiperleucocitoza este micad si cu multe
limfocite.

Colonul  spastic  poate  simula
apendicita acuta si ocluzia intestinald, cand
durerea este localizata in fosa iliaca dreapta,
confuzie  demonstrata de  numeroase
interventii chirurgicale inutile. Este necesar
de retinut, cd durerea provocata de colonul
spastic (distensie gazoasd marcantd) nu se
insoteste de febrd, hiperieucocitoza si
aparare musculara.



Otita acuta. La copilul de varsta mica
existd unele semne asemanatoare intre otita
si apendicitd acutd. De obicei copilul este
foarte nelinistit, capricios, refuza
alimentatia, temperatura 38-39'C, varsaturi
repetate (1-2 ori). Copilul la varsta mica nu
localizeaza durerea, de aceea se creazd
impresia catastrofei abdominale. Dar cu
toata identitatea semnelor acestea se pot
evidentia prin simptome caracteristice pentru
otita: copiii sunt foarte nelinistiti, Th deosebi
noaptea, tresar in somn, miscd intruna cu
capul. Abdomenul e moale, ne dureros la
palpare.

Afectiunile  pleuropulmonare, n
deosebi cu sediul pe dreapta, difrzeaza
durerea spre abdomen, fiind confundate cu
apendicita acuta.

Dispnea, cianoza nasolabiald, tusea,
modificarile radiologice ajutd la precizarea
leziunii. Examenul in timpul somnului
permite  excluderea  diagnosticului  de
apendicita acuta. Un examen radiologie
pulmonar va inlatura cert dubiile
diagnostice.

In sindromul de hemoragie acuta
intraperitoneald tabloul clinic este dominat
de semnele de anemie acutd sSi  sSoc
hipovolemic. Paloarea, tahicardia, agitatia
psihomotorie, extremitatile reci, cianotice
etc. contureazd un tablou de soc a carei
componenta  principala este  pierderea
volemica.

Peritonitd primard nespecifica
inflamatia acuta a peritoneului de la o sursa
extraperitoneald, cel mai probabil pe cale
hematogend. Este caracteristicd copiilor cu
sepsis, nefrotici sau cu lupus intre 0-5 ani.
Aceasta  forma de  peritonitd este
monomicrobiana, germenii implicati fiind
cel mai frecvent stafilococul, pneumococul,
E.colii Calea de transmitere  este
necunoscutd, ne existand o efractie a
peritoneului, calea fiind probabil
hematogena de la un focar de la distantd, in
sfera ORL. Clinic pe primul plan sunt
prezente fenomenele toxice, la care se
adauga dureri abdominale, febra, varsaturi,
abdomen destins, lipsind semnele de iritatie
peritoneala clasice. Paraelinic:
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hiperleucocitoza, lichid de ascita cu PH
modificat mai mic decat plasma, flora
microbiana monomorfa. Radiografia
abdominala pe gol - nivele hidroaerice.
Tratamentul este medical, conservator,
simptomatic, patogenic, etiologic. Tn caz de
laparatomie exploratorie - toaleta
peritoneala corecta.

Afectiunile  sistemului urinar se
manifestd prin durere abdominald, greturi,
varsaturi, febra. Prezenta modificarilor
calitative si cantitative ale urinei, examinarea
urologica exclud apendicita acuta.

Afectiunile infectioase contagioase
(parotita, rugiola, scarlatina) pot evalua cu
durere abdominald, varsaturi, febra. Eruptiile
cutanate, lipsa simptoamelor ale apendicitei
acute (durere localda, Tncordare musculard)
permit stabilirea diagnosticului.

Diabetul zaharat - in criza acutd de
citoza poate aparea durere abdominala destul
de severd, o rigiditate a peretelui abdominal
anterior, simuland apendicita. Prezenta
glucozei, corpilor cetonici in urind clarifica
diagnosticul si  pacientul va necesita
tratamentul cetozei. Daca sub acest tratament
simptoamele abdominale se pastreaza, se
impune 0 examinare 1n continuare a
pacientului  diabetic pentru a decela
adevarata cauza a sindromului abdominal si
de a exclude o leziune intraabdominala.

Varsaturi acetonice pot genera dureri
abdominale difuze cu varsaturi alimentare.

Alte afectiuni: tumorile abdominale,
parazitozele intestinale, intoxicatiile,
amigdalita acutd, hepatita, vasculitele,
rectocolita hemoragica etc.

Remarcam, ca toate afectiunile
acestea se pot asocia cu apendicita acuta
ceea ce necesita spitalizare, supravegherea
in dinamica a copilului si stabilirea
diagnosticului pozitiv.

Tratamentul apendicitei acute este
numai chirurgical si consta in laparatomie,
apendicectomie (bontul apendicular fiind
legat cu un fir neresorbabil, si va fi infundat
in bursa cecald) (fig.64). Remarcam, ca
recunoasterea suferintei Tn primele 48 ore de
evolutie este urmata de  sanctiune
chirurgicala de wurgentd. Tn cazurile cu
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peritonitda apendiculara, operatia va fi
amanata cateva ore - timp necesar masurilor
medicale de corectare a modificarilor
hidroelectrolitice etc. Existenta unui plastron
apendicular necesitd un tratament cu
antibiotice, repaus la pat, regim hidric. Este
necesar de mentionat ca n plastronul
apendicular terapia conservatoare reprezinta
modalitatea de bazda a tratamentului.

Totodata prezenta unui plastron apendicular,

la un moment dat si in anumite circumstante

(abces apendicular) poate deveni un

abdomen acut chirurgical, care necesita

pentru rezolvare un tratament operator.

Asemenea situatii angajeaza in mod deosebit

responsabilitatea  medicului  chirurg 1n

stabilirea momentului optim, cand un
abdomen acut medical a devenit chirurgical.

Terapeutica medicalda devenita inoperanta,

evolutia grava si  prezenta abcedarii

plastronului apendicular sunt elemente care
impun interventia chirurgicald singura
solutie care poate fi salutatd in astfel de
cazuri.

n prezenta complicatiilor tratamentul
pre-, intra-, si postoperatoriu include:

- administrarea de antibiotice, preferabil
combinatia Gentamicina +
Metronidazolul (supozitoare rectal) sau
Penicilina + Gentamicina intramuscular
in doze adecvate varstei copilului;

- aspiratia nazogastrica in caz de
peritonita;

- se efectueaza reechilibrarea venoasa a
modificarilor homeostazice:
hipovolemiei si hiponatriemiei;

- modificarilor metabolice;

- ameliorarea functiei renale;

- terapie de dezintoxicatie;

- simptomatica etc.

Restabilirea  volumului  sangelui
circulator e de prima importantd in legatura
cu modificdrile circulatorii pronuntate. n
acest scop se administreaza solutii coloidale
macromoleculare ca plasma umana sau
congelatd, sangele, albumina umana,
macrodex polivinal, hepasteril sau hepasol
etc. Preparatele acestea mentinand presiunea
coloida-osmotica in fluxul sanguin, poseda si
actiune dezintoxicanta absorbind toxinele

microbiene. Plasma umand poseda i
proprietdti imunologice, formand anticorpi
din fractiile proteice. Volumul plasmei
administrate este de 15-20 ml la kg / corp.
Volumul si calitatea lichidelor administrate
se determina reiesind din deficitul lichidelor,
electrolitilor, proteinelor si altor componente
ale homeostaziei.

Administrarea antihistaminicelor e
orientatd Tn micsorarea actiunii toxice a
microbilor si produselor descompunerilor
proteice, Tn neutralizarea histaminei si
analogilor ei, diminuarea inflamatiei etc.
Reducerea centralizarii  circulatorii i
hipovolemiei amelioreaza functia renald, a
intestinului etc.

Interventia chirurgicala se
efectueaza sub anestezie general3; in
apendicitele complicate cu peritonita -
anestezie generala cu respiratie dirijata.
Aspectele tehnice si tactice depind de sediul
si gradul leziunilor apendiculare, prezenta
complicatiilor.

Abordul operator cel mai des utilizat
este in fosa iliaca dreapta, incizie oblica prin
punctul Mc Bumey. Incizia clasica suficient
de larga sau largita dupa necesitate trebuie sa
permita apendicectomia fara dificultate. Tn
peritonitd purulentd este recomandabil -
laparatomie transrectala inferioara,
apendicectomie, cavitatea peritoneald i
pelvind se elibereazd de puroi prin
aspiraratie si se dreneaza prin contraincizii
auxiliare cu lamele de guma, care pot fi
suprimate prin scurtarea lor pe masura ce se
reduce secretul purulent.

Drenajul cu tub de plastic nu este
recomandabil Tn apendicita acuta perforata si
n peritonitele copilului mic. Drenajul cu
lamele de manusa este impus de calitatea
secretiei peritoneale sau de eventualele
sangerari insuficient controlabile.

Tratamentul ~ postoperator  este
dependent de forma apendicitei.

In formele complicate tratamentul
postoperator curativ include tn primul rand
administrarea de antibiotice, reechilibrarea
venoasa hidroelectrolitica, = metabolica,
lichidarea anemiei si  hipoproteinemieli,



proceduri tratament

antiaderential.

Complicatii postoperatorii dupa o
apendicectomie sunt:

- peritonita prelungita, abcese
interintestinale, pelviene, subhepatice;
peritonite tertiare (reactia excesiva a
mecanismelor de apérare localda si
generald, fenomenele generale de sepsa
persista fard a gasi Tnsa hemoculturi
pozitive sau focare septice secundare.
Reinterventia nu gaseste focare septice
intraabdominale. Baza fiziopatologica a
acestui proces este incapacitatea de
sintezare a mediatorilor si a citokinelor
responsabile de franarea raspunsului
inflamator).

- supuratii parietale (abcesul parietal);
eventratii sau chiar evisceratii;

- ocluzia intestinala mecanica sau mixtia;

- abcese reziduale intraabdominale
(subhepatic,  subfrenic, mezoceliac,
Douglas);
fistula stercorald (dezunire a ligaturii
bontului).

Toate complicatiile se rezolva
chirurgical prin reinterventii. Tot acest sir de
complicatii  poate fi evitat printr-un
diagnostic si un comportament terapeutic
chirurgical corect si eficace.

fizioterapeutice,

BIBLIOGRAFIE:
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Tratamentul chirurgical n
plastronul apendicular se temporizeaza,
prin tratamentul expus mai sus, operatia
fiind posibila dupda 3*4 luni, céand
fenomenele de peritonitd plastica s-au
resorbit. Tn plastronul abcedat, operatia se
limiteaza la incizia, drenajul colectiei
peritoneale si continuarea tratamentului
medical, apendicele raménand pe loc
(operatia - apendicectomia se va efectua
dupd 2-4 |luni), interventia chirurgicald
putdnd descoperi doar un rest apendicular,
urmare a amputatiei spontane in cursul
abcedarii plastronului apendicular. Excizia
acestui rest de apendice este intotdeauna
benefica deoarece, lasat pe loc, el poate fi
punctul de plecare al unor noi accidente
inflamatorii grave.

Se poate stabili, ca regula generala,
ca orice durere abdominald la pacientii
sanatosi necesitd un diagnostic diferential
adecvat si in caz de apendicitd acutda este
necesara interventia chirurgicala.

Modificarea opiniei publice in
domeniul acesta implica o educatie sanitara,
care trebuie facutd de catre medicul
practician.

Frecventa vindecadrilor cazurilor de
abdomen acut creste direct proportional cu
precocitatea diagnosticului si tratamentului.

1 Gudumac Eva, Andronic Nadejda, Hincu Gh., Bernic Jana. Algoritm de diagnostic si tratament
chirurgical n apendicitele acute la nou nascuti, sugari ti copilul de virsta mica. Recomandari

metodice. Chisinau. 2000.

2. [Joneukuin C.A. O6Lime npobnembl feTckor xvpyprim. Mocksa. 1984.
3. Cepos B.M., Ctpwxeneukuii B.B., PyTeH6ypr .M. n gp. Jlanapockonuyeckas anmneH4aKTOMuS.

CaHkr-leTepbypr. 1994r.

4. TymepoB A.A., XacaHoB P.LLI. Owunbkn B AMarHOCTUKE OC/IOXHEHHbIX (OPM OCTPOro
anneHgMumMTa 'y getei Ha aTnax meguumHcyoin nomowm. // Aet.xmp. 1998. Nel. C.23-25.
5. Powanb J1.M. HeoTnoxHas xmpyprus getckoro sospacrta. M. 1996.
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Tehnica apendectomiei

a) luxarea cecului cu apendicele
vermicular in plaga

b,c) mobilizarea apendicelui

d) Tnlaturarea apendicelui

e) Tnfundarea bontului



Anexa 31

Apendicita cataral-foliculard in caz de Apendicita acuta ulcero-necrotica
invazie helmintica.
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APENDICITA CRONICA

Problema apendicitei cronice la copil
pana la momentul actual ramane in discutie,
existdind mai multe opinii. Cu toate acestea
rezultatele unor investigatii histologice
confirma ideea celor ce sustin parerea
patologiei cronice a apendicelui.

Clasificatia contemporana deosebeste
urmatoarele forme afe maladiei:

1 colicé apendiculara cronica
2. apendicita cronica primara
3. apendicita cronicd secundara

- forma reziduala

- forma recidivanta

Particularitatile anatomice ale
apendicelui  vermicular predispune  spre
dezvoltarea unui proces inflamator cronic.
Unii factori (fenomene de staza, invazie
helminticd, caproliti etc.) au important mare
in dezvoltarea colicii apendiculare.

Anumita importanta Tn dez\oltarea
proceselor inflamatorii in apendice 1l detine
infectia  enterogena sau de  origine
hematogena.

Modificarile angioneurotice ale
regiunii ileo-cecale cu asocierea ulterioara a
infectiei pot fi acceptate ca unul din factorii
posibili de dezvoltare a inflamatiei crcnice in
apendicele vermicular. Aceasta cale se
ldmureste prin legaturile viscero-viscerale
ale organelor cavitatii abdominale. Conform
acestei teorii procesul inflamator apendicular
evolueaza in doua faze:

- faza reflectorie - se caracterizeaza
printr-un acces scurt de durere in fosa
iliaca dreapta,;

- faza inflamatorie
modificari  trofice cu
ulterioara a infectiei.

In cazul apendicitelor cronice primare
ca rezultat al interactiunii antigen-aiticorp
are loc hiperplazia tesutului limfoid,
cresterea numarului de limfocite 1, care
eliminand  hemoatractante  provoaca o
infiltratie  mononucleara si  eozinofila.
Mediatorii ~ leucocitari  ai inflamatiei
determina reactia tisulara proliferativa
progresiva  cu  dezvoltarea  tesutului

se manifessa prin
asocierea

conjunctiv, iar prezenta sindromului dureros
este ldmuritd prin excitarea receptorilor
nociceptivi.

Dezvoltarea apendicitei cronice
secundare este lamuritd prin dezvoltarea
unor fenomene reziduale dupa suportarea
unei apendicite acute distructive. De
asemenea, apendicita cronica se poate
dezvolta 1n rezultatul unei peritonite
localizate, apdrute Tn caz de tratament
conservativ al infiltratului apendicular sau
dupa drenarea abcesului periapendicular fara
inldturarea apendicelui.

Morfopatologic se constatd unele
modificari caracteristice: ingrosarea
peretelui apendicelui cu deformarea vadita a
organului, transformarea acestuia Tntr-un
cordon fibrgs. In lumenul apendicelui pot fi
observati coproliti, iar lumenul fiind Tngustat
sau obliterat (fig.65).

Fig.65. Examen morfologic. Apendicita
cronicd sclero-atroficd, cicatricial
obliterantd. Atrofia si substituirea
tesutului limfoid prin tesut celulo-
adipos. Sclerozarea cicatriciald a
mucoasei cu obliterarea lumenului.

Microscopic pot fi diferentiate cateva
forma de apendicita cronica:
- predominarea hiperplaziei tesutului
limfoid (fig.66),
- infiltrativa
- proces inflamator granulomatos.
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Ca regula, se determina fenomene de
atrofie a tunicii mucoase. in submucoase se
observa o scleroza difuza, dereglarea
structurii fibrelor, prezenta de tesut adipos
(fig.67). in stratul muscular se constata
atrofia fibrelor si fenomene sclerotice. Sunt
prezente fenomene de hialinoza, scleroza
vaselor. Hiperplazia foliculara este Tnlocuitd
cu micsorarea numarului si dimensiunilor
foliculilor limfatici, scleroza stromei lor,
disparitia centrelor germinative.

Tabloul clinic. Mai des apendicita
cronica este diagnosticata la copiii de varsta
7-14 ani, in 80% cazuri fiind Tntalnita la
fetite. Maladia se caracterizeaza prin accese
scurte de dureri ce apar o perioada destul de
lungd de timp. Aceste dureri se pot
intensifica in timpul mersului sau la efort
fizic, deseori fiind Tnsotite de greatd si voma.
Acesti copii sunt iritati, au un apetit scazut,
tegumentele palide. in unele cazuri pot
aparea diverse fenomene dispeptice.

La palparea abdomenului se determina
dureri In fosa iliaca dreapta sau dureri fard o
localizare concretd. Este prezent semnul
Bartomie - Mihelson, in unele cazuri -
semnele Sitcovskii sau Scetkin-Blumberg.
La tuseul rectal poate fi apreciata durere in
regiunea fomixului drept al rectului.

BIBLIOGRAFIE:

Diagnosticul se bazeaza pe datele
anamnestice, tabloul clinic prezent si pe
datele examenului paraclinie, care are scopul
de a exclude alte afectiuni.

Analiza generala a sangelui depisteaza
date de anemie ca semn al intoxicatiei, Th caz
de invazie helmintica - euzinofilie. in unele
cazuri se observa micsorarea numarului de
monocite si limfocite.

Analiza sumara a urinei poate aprecia
date de afectare toxica a rinichilor - prezenta
proteinelor, leucocite unice, eritrocite in
campul de vedere. De asemenea este
caracteristic micsorarea flmctiei antitoxice a
ficatului.

In aceste cazuri unii autori recomanda
efectuarea laparoscopiei cu scop diagnostic.

Diagnosticul diferential se va face cu:

- invazia helmintica

- colecistita

- colica renala

- mezadenita

- patologia ureterului drept
- adnexita

- colita

- ileita terminala.

Tratamentul. in cazul stabilirii
diagnosticului de apendicita acuta se recurge
la interventie chirurgicald - apendectomie.

1 CmumpHoB A.H., CynaBko A.IN. XpoHuyecknin anneHanumnT y aeteid. et xup. 2003. Ned, C.43 - 44,
2. MaHtynuHa JILA.  KnvMHMKO-MOpgonornyeckas xapakTepucTuka CTPYKTYpbl — 4epBeobpasHoro
OTPOCTKA B HOpPME, MPU OCTPOM W XPOHWYECKOM anneHavuuTe: AsToped. AucC. ...K.M.H. BopoHex.

1995.

3. Koudelka J,, Preis J., Stefan H. Chronic appendicitis in children. Sbom. Ved. Praci Lek. Fak. Hradci

Kralove. 1990. Vol.33.Nr.2. Supl. P. 195-200.



Anexa 32

Fig. 66. Apendicita subacuta foliculara. Hiperplazie
foliculara pe contul centrelor germinative
largite ce detin mai mult de 2/3 din
suprafata  foliculilor;  abundenta de
macrofage si limfoblasti solitari; dilatarea
vaselor limfatice din submucoasa.

Fig.67. Apendicitd cronicd atroficd. Atrofia
mucoasei  si foliculilor  limfoizi;
scleroza si  hialinoza submucoasei;
substituirea submucoasei prin tesut
celulo-adipos.
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DIVERTICULUL MECKEL

Diverticulul Meckel (diverticulum
ilei, diverticul adevarat) reprezintd o
anomalie congenitald, ne ereditara, de
involutie a unor structuri fetale, un vestigiu
al portiunii proximale al duetului vitelin
(omfalo - enteric - obliterarea partiald a
segmentului ombilical), descris pentru
prima dat[ de Fabricius (1598), tabloul
clinic al inflamatiei acestui rudiment fiind
descrisa de lohann Fridrih Mekkel (1810).

Complicatiile diverticulului Meckel,
care genereaza unele afectiuni abdominale
cu sanctiune chirurgicald, sunt complicatii
specifice oricarui segment orb al tubului
digestiv, ce faciliteaza staza, exacerbarea
florei microbiene, cu necroza parietald si
perforatie (fig.68).

c)

e)
Fig.68. Diverticulul Mekei cu complicatii (dupa
[.A.banpos si coaut., 1984).
a - baza diverticulului mai micd ca diametru!
ansei intestinale;
b - baza diverticulului depaseste diametrul ansei
intestinale;
c - volvului intestinal la baza diverticulului;
d - ulcer cu perforatie;

e - invaginatie intestinala

Anatomistii reclama prezenta
diverticulului Meckel in 6-8 % din cazuri,
chirurgii  constatdnd o frecventa ce
oscileaza Tintre 0,2-5 % din numarul
bolnavilor internati cu afectiuni
abdominale chirurgicale. Diferenta dintre
aceste statistici se explica prin faptul ca
aceasta malformatie al tubului digestiv
nu are intotdeauna o expresie clinica, o
parte a cazurilor din statisticele
clinicienilor, fiind descoperiri
intdmplatoare intraoperatorii, determinate
de alte afectiuni.

Fiind implicat  in patologia
chirurgicald abdominald, diverticulul
Meckel (fig.69) detine o participare
relativ. redusda ca frecventd, uneori
dramatica ca evolutie. Este cunoscut faptul
ca peste 4 % dintre purtatori unui
diverticul Meckel pot deveni bolnavi cu
simptomatologie aparenta in cursul vietii.

Mai mult de 50 % din pacientii cu
diverticulul Meckel simptomatic au varsta
sub 3 ani, pe cand ulcerul de diverticul
Meckel - sursa de hemoragie digestiva, se
intdlneste Tn varstele cuprinse intre 2-5
ani. Prezenta lui se face simtita foarte rar si
anume numai atunci cand apar complicatii
majore, de tipul ocluziei intestinale,
peritonitei, hemoragiei digestive inferioare.

Studiul histologic  demonstreaza, ca
diverticulul Meckel este un diverticul adevarat,
la nivelul peretelui sau fiind intélnite toate
structurile care alcdtuiesc Tn mod normal
peretele intestinal. Mucoasa ce tapeteaza
peretele uli limfoizi (de dimensiuni mici si rari
in comparatie cu peretele apendicelui). De
asemenea se intdlnesc structuri tisulare
heterotopice (insulite de metaplazie, incluziuni
intraparietale:

- metaplazie de tip gastric (glande de tip
fundic sau piloric) la baza diverticulului
metaplazie colonica,

- metaplazie mixta (gastrica + colonica),

- (insulite de tesut glandular pancreatic),

- incluziuni de mucoasa duodenala, jejunald,
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biliara.
Patologia diverticulului  Meckel este
reprezentata de:

e Ulcerul diverticular Meckel cu sau
fara hemoragie;

» Diverticulita mickeliana;

e Ocluzie intestinala de  origine
mickeliana (invaginatie, strangulare
sau volvulus prin  bride, prin
persistenta omfalo-enteric,
enterochistoamelor);

* Herniile mickeliene (“hernia Littre” cu
complicatiile ei: strangulare,
hemoragie, diverticulitd);

e Degenerare tumorald a diverticulului
Meckel (malignizare: fibrosarcomul,
leiomiosarcomul, carcinomul, tumora
stromala gastrointestinald);

o Alte diverse manifestari (fistule,
tumori benigne etc.).

Programul de diagnostic Tn diverticulul
Meckel include:

» examen clinic ( sunt prezente semne de

hemoragie intestinald sau de ocluzie

intestinalda, semne de abdomen
chirurgical etc.);

« explorari paraclinice

- investigatii de laborator
hiperleucocitoza, cresterea VSH,

- ecografie,

- radiografie abdominala cu tranzit
baritat,

- scintigrafie cu  9nTc-Pertechnetat
(acumularea rediofarmaceuticului la
nivelul mucoasei gastrice
heterotopice),
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- tomografia computerizata.

Diagnosticul diferentiat in diverticulul
Meckel se face cu:

- apendicita acuta (diferentierea este
posibila practic numai intraoperator),

- enterocolita acuta (durerile au caracter
mai difuz si sunt nsotite de multiple
scaune moi, apoase),

- invaginatia ileo-cecala,
forma acuta a ileitei terminale,

- colica renourinara dreaptd (durerile
sunt localizate de obicei Tn regiunea
lombara dreapta cu iradiere pe traiectul
ureterului),

- TBC intestinald,
mezenterica,

Ischemie cronica intestinala,

- Tumorile intestinului subtire.
Tratamentul diverticulului  Meckel

este chirurgical. Descoperit cu ocazia unei
laparotomii efectuata pentru o altd afectiune
se Tnlaturd Tn toate cazurile. Operatia consta
in diverticulectomie cu infundarea bontului
sau diverticulectomia cuneiformd. Aceste
tehnici operatorii pot conditiona dezvoltarea
a unor complicatii: fenomene subocluzive,
ocluzie intestinald, posibilitatea de a lasa la
baza diverticulului Meckel zone cu mucoasa
ectopicad. in ultimul timp autorii recomanda
enterectomie segmentara cu anastamoza
ileo-ileala termino-terminala in doua planuri,
in formele cronice, ne zgomotoase cu baza
de implantare mica a diverticulului Meckel
patologia poate fi rezolvata prin metoda
laparoscopica.
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Anexa 33

Fig.69. Diverticul Meckel cu baza de implantare larga
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ENTEROCOLITA ULCERO-NECROTICA A NOU-NASCUTULUI

Enterocolita ulcero-necrotica este o
afectiune gravisima a nou-nascutului si a
sugarului.

La baza patogeniei acestei maladii stau
dereglarile vasculare ce duc la dezvoltarea
fenomenelor necrotice in peretele tractului
gastrointestinal. Aceste modificari sunt de
diversa profunzime si pot implica un anumit
segment. Hipoxia sau asfixia contribuie
esential la centralizarea circuitului sanguin si
dezvoltarea unui  spasm a  vaselor
mezenterice cu dezvoltarea ulterioard a
hemoragiilor n peretele intestinal sau
tromboza vaselor. Ca factor ce complica
evolutia bolii, serveste infectarea bacteriana
sau virala. Cea mai grava forma a acestei
maladii este infarctul intestinal, ce se
dezvoltd ca rezultat al asfixiei intranatale,
masurilor de reanimare si introducerea
preparatelor in vasele ombilicale.

Mai des enterocolita ulcero-necrotica
se ntalneste la prematuri, nou-ndscutii cu
masa corporald micd, sau la sugarii cu vicii
cardiace, sepsis, anemie, maladia
Hirschprung.

Ca regula maladia se dezvolta in
primele 2 -3 saptdméni de viata, ne catand
ca poate fi intélnita si la unii pacienti de 2 -
3 zile.

Tabloul clinic. Manifestarile clinice a
enterocolitei ulcero-necrotice sunt
caracterizate de un spectru larg de
simptoame si depind de profunzimea si
lungimea segmentului afectat, faza bolii.

Pentru faza | (prodromald). este
caracteristic starea grava a copilului cu
dereglari neurologice, respiratorii si cardio-
vasculare. Un tablou caracteristic al
enterocolitei lipseste, dar se determinda un
supt slab, regurgitatii. La neurosonografie se
constata edem cerebral, mai cu seama in
regiunile paraventriculare, in unele cazuri se
constatda hemoragii peri- si intraventriculare,
semne de imaturitate a structurilor anatomice
ale creierului. La doplerografia vaselor
cerebrale se observa diverse modificéari sub

formd de deregldri a caracteristicelor de
viteza a circuitului arterial cerebral La
sonografia organelor interne se constata
semnul piramidelor hiperechogene, care se
mentine mai mult de primele 3 zile de viatg,
ecogenitate crescuta a stratului cortical al
parenchimului renal, meteorism, 0
peristaltica scazuta, in cazuri rare - continut
microdispers al vezicii biliare, care are pereti
ingrosati, cu semne de edem perifocal.

Pentru faza Il a bolii (enterocolita
necomplicatd), de rdnd cu datele
anamnestice  tipice sunt caracteristic:
sindromul de inhibitie a SNC sau
hiperexcitabilitate, dereglari de ritm cardiac
si respirator, temperatura corporala nestabila,
acidoza mixta, trombocitopenie moderata,
exicoza, semne de infectie.

Din partea tractului gastro-intestinal
sunt caracteristice semne de distonie i
dischinezie: supt slab, regurgitatii cu bila,
pierderi in masa corporald, abdomenul
distensiat si dureros.

Radiologie se determina pareza
gastrica, tractul intestinal neuniform Tmplut
cu gaze (alterneaza segmente paretice ale
anselor intestinale cu cele spasmate), marirea
grosimii locale a peretelui intestinal pe
contul edemului si inflamatiei. La examenul
radiologie cu contrastare se determina date
de ocluzie intestinald dinamicad. La
sonografia organelor cavitatii abdominale se
constatd o dilatare considerabila a anselor
intestinale, o peristaltica flascda sau lipsa
totala a ei, ingrosarea peretelui intestinal.

Faza Il a enterocolitei ulcero-
necrotice (faza de preperforatie, peritonita
delimitatd) se caracterizeaza prin agravarea
simptomatologiei  generale:  progresarea
inhibarii SNC, exicoza, toxicoza, acidoza
metabolica, leucopenie, in cazuri' rare -
leucocitoza, trombocitopenie majord, semne
de infectie intrauterind, sepsis.

Din partea tractului gastro-intestinal
sunt prezente: regurgitatii si vome cu
continut de stazd sau “zat de cafea”,
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abdomenul distensiat si dureros, pastozitate
locala a peretelui anterior al abdomenului cu
exprimarea desenului venos, retineri de gaze
si scaun. In unele cazuri scaunul poate
contine sénge sau 1n cavitatea abdominala sa
se palpeze un infiltrat.

Radiologie se depisteaza pneumatoza
subseroasa sau submucoasa a peretelui
intestinal, Tngrosarea peretelui intestinal,
prezenta multiplelor nivele hidro-aeriene,
lichid intre ansele intestinale. Ecografic se
determina fingrosarea locald a peretelui
intestinal,  lichid  liber 1n  cavitatea
abdominald, dilatarea fragmentara a anselor
intestinale si dese ori semnul “pendulului”.

Pentru faza IV a bolii (peritonita
difuzd) clinic este caracteristic socul
peritoneal, oligoanurie, dezvoltarea
sindromului CID, leucopenie,
trombocitopenie, semne de  sepsis.
Abdomenul este marit Tn dimensiuni,
dureros. Se constatda edemul si hiperemia
peretelui anterior abdominal si a organelor
genitale externe, voma cu continut de staza,
lipsa scaunului, Tn unele cazuri elimindri
sanguinolente din rect. in caz de peritonitd
perforativa la aceste semne se adauga
tumefierea regiunii gastrice, la percutie
disparitia matitatii hepatice, la auscultatie -
lipsa peristaltic».

Radiologie se constatd semne de
ocluzie intestinala, pneumatoza raspandita a
anselor intestinale, semne de
pneumoperitoneum (fig.70, 71).

Ecografic se depisteaza mult lichid
liber in cavitatea abdominala ce are structura
ecogena caracteristica pentru  continut
purulent, fecaloid sau hemoragie. Peristaltica
nu se apreciaza.

Tratamentul. Tactica de tratament n
caz de enterocolitda ulcero-necrotica depinde
de faza bolii. in fazele I si Il este indicat
tratament conservativ. in faza a Il este
posibil atat tratament conservativ, cat si
tratament chirurgical. in faza a 1V a bolii
pacientii sunt supusi interventiei
chirurgicale. Metoda de tratament
chirurgical este aleasd in dependenta de
starea bolnavului, caracterul si volumul de
afectare a tractului intestinal. Pe larg se

foloseste metoda de drenare peritoneald cu
lavajul cavitatii abdominale. Aceastd metoda
permite:

- Tnldturarea aerului liber si continutului
lichid infectat din cavitatea abdominala;

- Tmbunatatirea activitatii cardiace i
ventilatiei pulmonare datorate micsorarii
presiunii intraabdominale;

- de a ne obtine de interventie chirurgicald
la prematuri ce au masa mai mica de
1000 g.

Ca indicatii  pentru
chirurgicala pot fi socotite:

- faza 1ll a maladiei cu dezvoltarea i
progresarea clinicii ocluziei intestinale
si peritonitei, In caz de abcedare a
infiltratului,

- suspiciune la infarct al intestinului,
peritonita neperforativa;

- faza IV a bolii, peritonitda perforativa
difuza;

- hemoragii majore din tractul intestinal.
Scopul  tratamentului  chirurgical

constd Tn suturarea defectelor peretelui
intestinal, sanarea cavitdtii abdominale,
rezectia segmentelor de intestin neviabil. Ca
reguld operatia se terminda cu aplicarea
diverselor tipuri de stome (enterostome,
colostome).

Efectul curativ al tratamentului
chirurgical va depinde in mare masurd de
conduita terapeutica postoperatorie, care
include urmatoarele componente:

- decompresie gastrica prin aplicarea
sondei nazogastrale;

- alimentatie parenterala timp de 5 - 15
zile si mai mult, Tn dependenta de
restabilirea pasajului prin intestin;

- antimicrobiene (antibiotice cu spectru
larg de actiune + metronidazol);

- terapia de corectie a dereglarilor imune
(pentaglobin, imunoglobulina,
imunofan, viferon);

- decontaminarea selectivd a tractului
intestinal, probiotice;

- terapia infuzionalda si  sindromalg,
indreptatd spre corectia dereglarilor de
homeostaza, hemodinamice;

restabilirea motoricii tractului

intestinal, alimentare enterala adaptata.

interventie
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Fig. 70. Enterocolitd ulcero-necrotica. Ocluzie Fig. 71. Enterocolitd ulcero-necrotica.
intestinald dinamicd. Pneumoperitoneum. Piopneumoperitoneum. Sub cupolele
Ansele intestinului sunt dilatate, continand o diafragmei se vizualizeaza aer liber,
cantitate mare de gaz, cu niveluri orizontale in cavitatea abdominale se determina
unice. Sub cupolele diafragmei se un nivel orizontal de lichid de
vizualizeaza aer liber. dimensiuni majore.
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BOALA CROHN

Boala Crohn (enterita regionald, iieita
granulomatoasa) reprezintd o afectiune
cronica a tractului  grastrointestinal,
caracterizeazata de infalamatia
granulomatoasa localizatd preponderent in
regiunea terminald a ileonului. De
mentionat, cd aceasta afectiune poate ataca
diferite regiuni ale tractului digestiv, deseori
evoluénd si cu manifestari exatradigestive.

Pentru prima datd aceasta maladie a
fost descrisa Tn anul 1932 de B.B.Crohn,
L.Ginsberg si G.D.Oppenheimer.

Etiopatogenia si morfogeneza. Pana
in prezent cauza acestei maladii nu este
cunoscutd. n literatura modernd sunt
descrise diferite teorii ce fincearcd sa
ldmureasca in anumite limite etiologia bolii.
Unele studii epidemioiogice au demonstrat
ca exista o predispunere ereditara fata de
boala Crohn. Totodata au fost determinate 7
locusuri  raspunzatoare de receptivitatea
colonului fatd de afectiunile inflamatorii
localizate in cromosomiil, 3, 6, 12, 14, 16 si
X. n acelasi timp, pentru boala Crohn sunt
caracteristice modificarile in cromosomii 6
si 16.

Printre alte teorii Tnaintate sunt cea
imunologicd, infectioasa. Se discutda rolul
unor virusuri in etiologia maladiei (virusul
rugeolic, paramixovirusuri).

Patogenia bolii Crohn este determinata
de actiunea anticorpilor si citokinelor, ne
fiind clar actiunea acestor markeri este
determinatd sau secundarda in inflamatia
intestinala.

Primele leziuni  morfologice ale
tractului intestinal sunt sub forma de cript-
abcese, ca ulterior s& apara ulceratii aftoase
in  regiunea foliculilor limfatici. Este
caracteristic ~ dezvoltarea  granuloamelor
localizate in infiltratele inflamatorii in toate
straturile  anatomice  ale intestinului,
ganglionii  limfatici si  mezou. Anume
granulomul este semnul patognomonic al
bolii Crohn. De asemenea se depisteaza
caracterul transmural al inflamatiei. Alt
semn caracteristic reprezintd Tngrosarea

peretelui organului afectat cu stenoza lui.
Remarcam, ca aceasta maladie decurge cu
afectare segmentard, sectoarele afectate fiind
bine delimitate, procesul inflamator trecand
pe tesuturile si organele adiacente sub forma
de fistule si aderente.

in  dependentda  de localizarea
procesului patologic deosebim urmatoarele
tipuri ale bolii Crohn:

1 Tipul 1
* un segment al intestinului subtire
* regiunea ileo-cecala
 un segment al colonului
2. Tipul 2
e segmente ale intestinului subtire sau
intestinului gros
« afectarea intestinului  impreuna cu
stomacul, esofagul sau cavitatea bucala.

Tabloul clinic. Mai des boala se
intalneste la copiii Tn varsta de 12 - 13 ani,
fiind caracteristica triada de simptoame:
dureri abdominale, diaree, pierderea 1in
greutate. Comparativ cu adultii la copii mai
des se Tntalneste febra. Durerile, ca regula,
sunt localizate paraombilical, sunt sub forma
de accese si se intensificd dupa luarea mesei,
in unele cazuri debutul bolii poate simula o
apendicita acutd. in unele cazuri (20%) in
fosa iliaca dreapta se depisteaza un infiltrat.
Localizarea durerilor pe stanga cu atenuarea
lor dupa defecatie sunt caracteristice pentru
forma colonica a maladiei.

Pentru boala Crohn este caracteristica
diareea (nocturna sau diurnd) fara tenesme
sau chemari imperative. Elimindrile de sange
in scaun lipsesc sau sunt temporare,
hemoragii intestinale majore fiind constatate
in cazuri rare.

Lipsa apetitului este un semn
caracteristic pentru aceastd maladie, care
ulterior determind si pierderile Tn greutate. n
unele cazuri boala poate evolua cu semne de
fisuri anale, paraproctita sau fistule (proctita
granulomatoasa).

Odatd cu dezvoltarea stricturilor apar
semne de obstructie. Tn perioadele precoce



apar semne periodice de ocluzie intestinala
determinate de edemul peretelui intest: nai si
spasm, iar mai tardiv - stenoza cicatriciald
cu obturatia segmentului afectat de alimente
nedigerate. Anume in aceste forme copilul
necesita interventii chirurgicale.

Forma fistuloasa se caracterzeaza
printr-o evolutie grava, fistulele si abcesele
dezvoltandu-se chiar Tn primii ani de boala.

Manifestarile  extradigestive  sunt
reprezentate de:

Lotul I - manifestari ce apar paralel cu
semnele de afectare intestinala: artrite,
episclerite, stomatita aftoasd, piodermia
gangrenoasa (nu necesita tratament aparte);

Lotul 1l - afectarea unor organe i
sisteme o0 datd cu afectarea intestinald, ce
necesita tratament special: spondiiita si
sacroileita anchilozantd, uveita, holangita
promara sclerozanta;

Lotul Il - afectiuni determinate de
dereglarile de reabsorbtie: litiaza biliard,
urolitiaza, anemia, dereglari de coagulare ale

sangelui etc.

Diagnosticul bolii Crohn se bazeaza
pe semnele clinice, datele examenului
radiologie si endoscopic cu confirmarea
ulterioara la examenul histologic.

Primar se recurge la examenul
radiologie cu scop de a concretiza
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localizarea  procesului,  caracterul i
gravitatea procesului. Irigografia efectuatd
in dinamica in majoritatea cazurilor permite
de a stabili  diagnosticul.  Metoda
endoscopica permite de a vizualiza
sectoarele de hiperemie, eroziile, ingrosarea
difuza a plicilor care au aspect granular, cu

afte si ulcere longitudinale. Cu ajutorul
acestei metode se efectueaza biopsia.
Investigatiile de laborator  se

efectueaza cu scop de apreciere a activitatii
si gravitatii procesului patologic. Tn analiza
sumara a sangelui se constateaza date de
anemie, trombocitoza, cresterea VSH. De
asemenea se determina nivelul ridicat al
proteinelor fazei acute. Proteina C reactiva
este un marker destul de pretios in scopul
determinarii activitatii procesului inflamator.
De asemenea se apreciaza date de
hipoproteinemie, dereglari electrolitice. Tn
ultimul timp se recomanda determinarea
markerilor inflamatori ai intestinului gros.
Prezenta anticorpilor antineutrofili
citoplasmatici este caracteristica pentru
colita ulceroasa, pe cand depistarea
anticorpilor  fata de  Saccharomyces
cerevisiae - pentru boala Crohn.

in  majoritatea cazurilor medicul
practic este impus de a efectua un diagnostic
diferential cu colita ulceroasa (vezi tab.).

Schema diagnosticul diferential al bolii Crohn si colita ulceroasa dupa datele patomorfologice
(dupa B.I' .PymsiHueB, H.E.LLluroneesa)

Modificarile frecventa )
boala Crohn colita ulceroasa
macroscopic
Tngrosarea peretelui intestinal +++ +
Tngustarea lumenului +++ +
Afectarea segmentara ++ 0
Ulcere discrete +4- 0
Ulcere liniare confluente ++ 0
Fisuri profunde si fistule -f+ 0
microscopic
Inflamatie transmurala +++
Infiltratie submucoasa +++
Tngrosarea submucoasei, fibrozii +++
Ulcer prin toata mucoasa +++ ++
fisuri +-H- +
Granulome focare ++ 0



Tratamentul  bolii  Crohn  este
dependent de forma si gravitatea maladiei,
localizarea procesului, evolutia si caracterul
complicatiilor. in formele usoare si de
gravitate medie se recurge la tratamentul
medicamentos cu sulfasalazina si analogii
acestui preparat cu actiune antiinflamatorie
locald. Unele din aceste preparate pot fi
folosite in dependenta de localizarea
procesului: mesacol - intestinul gros,
salofalc - ileon, pentasa - jejun. Cu toate
acestea, mai des se recurge la indicarea
corticosteroizilor. O atentie  deosebita

BIBLIOGRAFIE:

prezinta glucocortocoizii cu actiune “locald”
- budesonid, beclometazon, tisocortol.

in unele cazuri se recurge la indicarea
preparatelor imunodepresive (azatioprina,
metotrexat). Tn caz de dezvoltare a
complicatiilor septice se recurge la terapia
antimicrobiana cu antibiotrice din grupa
cefalosporinelor. Un efect bun se poate
obtine prin administrarea metronidazolului.

in caz de obstructie intestinala,
dezvoltarea fistulelor se recurge la tratament
chirurgical, care nu exclude dezvoltarea
recidivelor.
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PERITONITA

Particularitati anatomofziologice ale

peritoneulul

Peritoneul reprezinta o foitd seroasa ce
acoperd peretele intern al  cavitatii
abdominale (peritoneul parietal) si organele
interne ale cavitatii abdominale (pentoneul
visceral). La trecerea peritoneului de pe
perete pe organe formeaza plici, ligamente,
mezouri care la randul lor delimiteaza spatii,
sinusuri, recesuri.

Peritoneul reprezintd o membrana
semipermiabild, care are anumite functii:
exudativ-rezorbtiva, de barierd (pe contul
macrofagelor migratoare si fixate,
imunoglobuiinelor  circulante,  factorilor
nespecifici de apadrare.).

Histologie peritoneul este formar din 6
straturi: mezoteliu, membrana delimitanta si
4 straturi de fibre de colagen si elastice,
avand o grosime de 0,2mm si o suprafata de
17000-20400 cm2

Sectorul exudativ ai peritoneului este
reprezentat de tunica seroasd a intestinului
subtire, intensitatea maximéa a exudatiei fiind
apreciata Tn regiunea duodenului, ulterior,
micsorandu-se  spre  directia  cecului.
Proprietatea maxima de absorbtie este
constatatd ~ n regiunea  peritoneului
diafragma!, omentului, regiunea ileo-cecala.
in 24 ore prin cavitatea peritonealda in
conditii normale circuld circa 70 1 lichid.
Functia de aparare a peritoneului este
atribuita omentului.

Anatomic deosebim céteva burse:
bursa hepaticd cu regiunile suprahepatica
(spatiul subdiafragmal) si subhepatica, bursa
pregastrica si bursa omentald. Inferior bursa
hepatica si pregastrica continua Tn spatiul
preomental.

Etajul inferior al cavitdtii peritoneale
poate fi vizualizat numai dupa ce omentul si
colonul transversal v-or fi deplasate ih sus.
Dupa aceasta procedura se vizual zeaza
sinusul mezenteric (sinus mesentericus),
canelele laterale (canalis lateralis), acestea
comunicand cu cavitatea bazinului mic

Alimentarea cu sange a peritoneului
are loc pe contul vaselor organelor cavitatii
peritoneale, refluxul de sange venos fiind in
bazinul v.porta (predominant) si sistemul
v.cava inferior. O circulatie mai abundenta a
limfei are loc pe suprafata omentului si
diafragmei.

Peritoneul  visceral  dispune de
inervatie  vegetativa  (parasimpatica i
simpaticd) si practic nu contine inervatie
somatica, din care motiv durerile viscerale
ce apar la iritarea peritoneului nu sunt
localizate. O sensibilitate deosebitd au
zonele reflexogene: radacina mezoului,
regiunile trunchiului celiac, pancreatica,
ileo-cecald, spatiul Duglas. Peritoneul
parietal al bazinului de asemenea nu contine
inervatie somatica. Anume prin acest fapt se
lamureste lipsa fincordarii de aparare a
muschilor abdominali anteriori in caz de
procese inflamatorii in bazinul mic.

Peritonita ~ inflamatia peritoneului -
reprezintd una din cele mai grave complicatii
ale diferitor afectiuni ale organelor cavitétii
abdominale, care are un tablou clinic de
afectiune de sine statdtoare si decurge cu un
complex de reactii patofiziologice grave cu
dereglari  ale tuturor sistemelor de
homeostaza a bolnavului.

Clasificarea peritonitei.

I.  Dupa evolutia clinica.
A. peritonitd acuta
B. peritonita cronica

Il. Dupd calea de patrundere a agentului
infectios n cavitatea abdominala

A.peritonita primard - pe cale
hematogena, limfogena, prin
trompele uterine

B. peritonita secundard - determir

patrunderea florei microbiene in caz

de afectiuni chirurgicale sau, trauma

organelor cavitataii abdominale
Peritonita primara se dezvolta in cazurile
de lipsa a focarelor de infectie
intraabdominale, avind o frecventd de 2 - 6
% din cazurile de abdomen acut.
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Agentul etiologic al peritonitei primare
pana la era antibioticelor era socotit
diplococul. Ulterior, spectrul de
microorganisme depistate s-a modificat,
fiind depistati flora gram-negativa i
conditionat  patogenda.  Printre  agentii
microbieni pot fi ntalniti: stafilococul
epidermal si auriu, enterococi, Haemophilus
influenzae, Providentio stuarti, lactobacili,
neiserii, listerii, intr-o masurd mai mica -
anaerobi.

Pana nu demult calea de infectare era
socotita cea ascendenta (genitald). Tn prezent
sunt puse in discutie cdile hematogend,
limfogena si translocationala.

Peritonitd secundara - de origine
inflamator-infectioasd, se dezvoltda n
rezultatul diferitor patologii a organelor
cavitatii abdominale: apendicita acuta,
ocluzie “intestinald, pancreatitda  acuta,
trombembolia vaselor mesenteriale,

diverticulite,  tumori  ale intestinului,
afectiuni ginecologice.
Peritonita  perforativa  apare in

rezultatul perfordrii organelor cavitare ale
cavitatii abdominale Tn caz de diferite
afectiuni: apendicita acutda gangrenoasa cu
perforare, ulcer gastric sau duadenal (la copii
mai rar) perforant, perforari intestinale in caz
de afectiuni infectioase (dizenterie, tif
abdominal, afectiuni oncologice etc.), corpi
strdini, hernii incarcerate etc.

Peritonitd traumaticd are la baza
afectarea traumatica (inchisa sau deschisd) a
organelor cavitatii abdominale.

Peritonita postoperatorie se dezvolta ca

rezultat al insuficientei suturilor
anastamozelor aplicate, infectarea
intraoperatorie a  cavitatii  abdominale,

hemoragii Tn cavitatea abdominald in caz de
0 hemostazad neadecvatd, necroza tesuturilor
in caz de ligaturi aplicate incorect etc.
I1l. Dupa particularitdtile microbiologice:
A. peritonitd nespecifica
B. peritonita specifica
C. peritonita aseptica - se dezvoltd ca
rezultat al actiunii agentilor toxici,
fermenti,  agentilor de origine
neinfectioasa (suc gastric, suc

pancreatic, necroza aseptica a
organelor interne etc.)
D. peritonita canceromatoasa
E. peritonita parazitara
F. peritonita reumatica
G. peritonita granulomatoasa
H. peritonita criptogena
IV.  Dupa caracterul exudatului peritoneal
A. peritonita seroasa
B. peritonita fibrinoasa
C. peritonita purulenta
D. peritonitd hemoragica
VI. Dupa caracterul afectarii suprafetei

peritoneului
A. dupa caracterul de delimitare
- peritonita limitata - abces sau
infiltrat

- peritonita nelimitatd - formele care
nu au limite precise sau tendinta spre
limitare

B. dupa gradul de raspandire

- peritonita locald - ocupd o singura
regiune a cavitatii abdominale

- peritonitd difuza - ocupa 2 -5

regiuni  anatomice a  cavitdtii
abdominale

- peritonitd totala - afectarea totala a
peritoneului

Etiopatogenie. Etiologia peritonitei
bacteriene este determinata de actiunea mai
multor microorganisme:

- aerobi gram-negativi (E.coli, proteus,
clebsiela, enterobacter, etc.);

- aerobi gram-pozitivi (stafilococi,
sretptococi);

- anaerobi  gram-negativi  (bacteroizi,
fusobacterii, veilonele);

- anaerobi gram-pozitivi (clostridii,
eubacterii, lactobacili, peptostreptococi,
peptococi).

Ca regula, exudatul peritoneal contine
mai multi agenti microbieni. Mai frecvent se
depisteaza E.coli, enterococul, proteul.
Folosind unele metode speciale pot fi
depistati  anaerobii  facultativi  (flora
neclostridiald anaerobd). Tn unele cazuri
poate fi izolata Pseudomonas aeruginosa.

Patogenia peritonitei reprezinta un lant
complex de modificari morfologice si
functionale din partea mai multor organe si



sisteme, ce se afla Tintr-o interactiune
dinamica permanenta. in acelasi timp se
dezvolta cateva cercuri vicioase cu influentd
reciproca, care ulterior formeaza un cerc
vicios comun ce duce ia modificari
metabolice grave si moartea celulelor.
Particularitatile de evolutie ale peritoniteli,
caracterul si  gravitatea  modificarilor
patologice sunt determinate de mai multi
factori, printre care gradul de agresivitate a
florei patogene, starea  reactivitatii
macroorganismului, raspandirea procesului
patologic. Cu scop de neutralizare a infectiei
locale survin diverse fenomene de aparare
locala a peritoneului (mecanice,
imunologice).

Ca raspuns la actiunea agentilor
patologici organismul reactioneaza prin
includerea unui complex nespecific i
specific de aparare, Tindreptate isupra
neutralizarii ~ factorilor de  agresiune,
restabilirea echilibrului Tntre organism si
mediul ambiant, ce reprezintd sindromul
reactiv. In patogenia peritonitei (conform
clasificatiei lui K.C. CumoHsaH) se disting 3
faze de evolutie a bolii.

Faza reactiva (pana la 24 ore) - cauza
principald a manifestarilor peritonitei este
procesul de activare a sistemelor de apéarare
cu eliberarea masiva a kininelor ca rezultat
la agresiunea primara a factorului infectios.
De aici rezultd, ca Tinldturarea cauzei
peritonitei in fazele precoce (reactiva) cu
respectarea  principiilor de tratament,
peritonita, ca regula, nu progreseaza.

Faza toxica (24 - 48 - 72 ore) - se
caracterizeaza prin disfunctii poliorganice ca
rezultat al progresarii procesului inflamator-
infectios.

Faza terminala (dupa 72 ore) - se
dezvolta socul toxico-infectios cu
insuficienta poliorganica, cu epuizarea
rezervelor functionale ale organelor si
sistemelor organismului.

Factorii patogenetici de ba:a 1in
peritonita sunt:

1 patogenitatea agentului microbian;

2. raspunsul local la agresiune

3. raspunsul sistemic la agresiune

4. intoxicatia;
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5. hipovolemia;

6. dereglarile metabolice severe.

Pareza nervilor splanhnici si vag
provoaca deponarea sangelui Tn sistemul
vaselor splanhnice, redistribuirea volumului
circulant si micsorarea iui, dezvoltarea
parezei intestinale cu dezvoltarea ocluziei
paralitice, cresterea presiunii Tn lumenul
intestinal si in cavitatea abdominald, pierderi
nsemnate de lichid, proteine si electroliti.

Cea mai mare parte a Tinvelisului
peritoneal se gaseste la suprafata tractului
intestinal, din care motiv produsele toxice ce
circuld prin reteaua de vase sanguine i
limfatice produc dereglari majore in peretele
intestinal cu dereglari neuro-musculare
vadite, avand ca rezultat dezvoltarea parezei
intestinale. Continutul intestinal este un
mediu  favorabil pentru  dezvoltarea
microorganismelor, inclusiv si a anaerobilor,
deoarece flora aeroba intr-un termen scurt
consuma tot oxigenul. Dereglarile de pasaj
intestinal contribuie la cresterea continutului
de microorganisme in treimile superioara si
medie ale tractului intestinal, unde 1in
conditii normale microorganismele sunt intr-
0 cantitate mica sau chiar lipsesc. Edemul
tunicii seroase se raspandeste pe toate
straturile intestinului, ca urmare tunica
mucoasa isi pierde functia de barierd, din
care motiv n patul vascular nimeresc nu
numai microorganismele si toxinele cavitatii
abdominale, dar si cele din lumenul
intestinal.  Anume prin acest fapt se
ldmureste  cresterea  fenomenelor  de
intoxicatie si deshidratarea organismului
indatd dupa ce survine pareza intestinala.
Deci in conditii de pareza intestinala stabila
si indelungata, care determind dezvoltarea
sindromului  de insuficientd intestinala
discoordinarea functiei metabolice si de
bariera este un factor determinant in
gravitatea si pronosticul bolii.

Dereglarile hemodinamice se lamuresc
prin difuzia masiva a continutului lichid din
patul vascular in cavitatea abdominala,
sechestrarea difuziei lichidului Tn lumenul
intestinal, redistribuirea sangelui n patul
vascular cu sechestrare intravasculara la
nivelul capilarelor. Dupa aproximativ 6 ore
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de la debutul bolii dilatarea arteriolelor se
schimba cu Tngustarea lor, sfincterele
precapilare se 1inchid, postcapilarele si
venulele se dilatd. Dupa 12 ore se produce
modificari reologice ale sangelui: fenomene
de staza, functioneaza sunturile
arteriovenoase. Are loc deponarea sangelui
la periferie, cresterea presiunii hidrostatice,
ce deregleaza vadit resorbtia lichidului din
tesuturi, dezvoltandu-se edemul tisular. Are
loc cresterea permiabilitatii capilarelor, apar
hemoragii. Dupa 48 ore modificdrile
microcirculatorii ~ pot  capata  caracter
ireversibil.

Suprasolicitarile toxico-infectioase
asupra ficatului intr-un timp scurt produce
dereglari severe a functiei de detoxicare si
metabolica a  organului. Nimerirea
microorganismelor si toxinelor in sistemul
venei cave provoaca fenomene inflamatorii a
parenchimului pulmonar.

In dezvoltarea insuficientei
poliorganice in caz de peritonita unii autori
deosebesc mai multe stadii:

1. stadiul precoce (latent) debuteaza in
primele 3 - 4 ore - cresterea
endotoxemiei, activarea sistemelor de
mediatori a organismului si sistemei
fagocitelor mononucleare;

2. stadiul modificarilor sistemice hemo- si
limfomicrocirculatorii, inhibarea
functiei fagocitelor mononucleare se
dezvoltd in primele 24 ore - morfologic
se manifestda prin microtromboze i
staza in organele interne, limfostaza,
dereglarea echilibrului hidro-electrolitic
al organelor interne;

3. stadiul afectérii reversibile a elementelor
parenchimatoase a organelor interne cu
insuficientda  moderatd  poliorganica
constatatd prin investigatii biochimice.
Se dezvolta in ziua 2-a a 3-3;

4. stadiul modificarilor ireversibile a
elementelor parenchimatoase a
organelor interne cu dezvoltarea unei
insuficiente poliorganice grave (a 4-a -
5-a zi), corespunde fazei terminale.

Dintre  unele  particularitati  ale
organismului Tn crestere ce au influenta
directa Tn evolutia peritonitei necesitd de a fi

mentionati potentialul mic “ntiinflamator,
imaturitatea sistemului fiziologic de aparare,
imaturitatea  functionalda a epiplonului,
proprietati plastice mici ale peritoneului etc.

in  patogenia peritonitei un rol
important 1l are dezvoltarea hipo- si
disproteinemiei (pierderi masive de gama-
globulina si albumind), fapt ce influenteaza
in mod direct dinamica formarii raspunsului
imun.

Tabloul clinic si  diagnosticul.
Tabloul clinic al peritonitei la copil este
polimorf si depinde de faza clinico-evolutiva
a bolii.

Faza | (reactivd) - este caracteristic
predominarea  simptomatologiei  locale,
semnele generale fiind comparativ mai putin
exprimate. Clinic este caracterizata de:

- dereglarea functiei motorice si de
evacuare a tractului digestiv;

- functiile  sistemului  circulator i
respirator sunt in limitele rezervelor
functionale;

- lipsesc modificarile metabolice severe;

- lipsesc dereglarile functionale ale
SNC.

Faza Il (toxicd) - se dezvolta dereglari
de hemodinamica si a sistemului respirator
ca rezultat al hipovolemiei Si
hiperconcentrarii, dehidratarii, centralizarii
circulatiei sanguine, micsorarea restrictiva a
volumului de ventilare. Progresiv are loc
inhibarea  functiilor  tractului  gastro-
intestinal, a ficatului, aparatului reno-urinar
ca rezultat al dereglarilor de microcirculatie.
Encefalopatia toxico-hipoxicda se manifesta
prin excitarea sau depresia copilului. Apar
modificari metabolice.

Faza Ill (terminald) - se caracterizeaza
prin afectarea generalizatd a hemodinamicii
cu dereglari severe hemostatice, dereglari
majore ale functiei de respiratie, excluderea
tractului  gastro-intestinal din activitatea
vitald, date semnificative de insuficientd
poliorganica, discreditarea  totalda a
metabolismului, afectarea SNC cu
modificari de psihica.

Tn marea majoritate a cazurilor la copii
peritonitd debuteazd cu dureri abdominale,
care se intensifica la respiratii profunde sau



miscari. n formele locale de peritonita
postapendiculara, ca reguld, durerile sunt
localizate in fosa iliacd dreaptd. Cu toate
acestea, unii copii pot acuza dureri
periombilicale sau pe tot parcursul
abdomenului. Este prezentd greata sau voma.

Bolnavul, ca reguld, este culcat pe
spate, cu picioare abduse la abdomen. n caz
cand bolnavul sta pe sezute si Tncearca sa se
culce durerile se intensifica mult si pot
aparea dureri Tn umar (semnul de iritare a
nervului diafragmal), din care motiv copilul
renuntd la aceste miscari.

Abdomenul, ca reguld, este simetric,
balonat, la actul de respiratie nu paticipa.
Palpatia minutioasa a abdomenului permite
de a constata durerea, semnul de contractara
a muschilor abdominali ce poate fi localizata
si generalizatd. Contractura abdominalad
poate disparea in fazele terminale ale bolii
cand survine ileusul paralitic. Deseori copiii
paralel acuza  hiperestezie  cutanata.
Auscultatia abdomenului este neconcludenta
in fazele initiale ale bolii, pe cand in fazele
avansate se determina atenuarea sau lipsa
sunetelor peristaltice. in unele cazuri poate fi
auscultat semnul “picaturii cazatoare”. Alte
simptoame  importante  in  stabilirea
diagnosticului sunt socotite cele de iritare a
peritoneului. Mai des Tn chirurgia pediatrica
are importanta semnul Scetkin-Blumberg,
semnul clopotelului (Mendel). De mentionat,
ca valoarea diagnostica al semnului Scetkin-
Blumberg creste o datd cu varsta copilului.
Lipsa acestui semn la copiii de varsta mica
nu exclude diagnosticul de peritonita.

Tuseul rectal la copiii cu peritonite
apreciaza edemul si infiltratia peretelui
rectului, cresterea temperaturii rectae. La
palpatia bimanuala se determina
intensificarea durerilor.

Gravitatea bolii este determinata si de
manifestarile clinice generale. Este necesar
de atras atentie la temperaturd, frecventa
pulsului si miscarilor respiratorii, tensiunea
arteriald, uscdciunea limbii si  mucoasei
cavitatii bucale.

Examenul de laborator permite de a
constata: leucocitoza cu tendinta de crestere
cu deviere formulei leucocitare spre stanga.
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in acelasi timp poate fi observate
fimfomonocitopenie, aneozinofilie,
trombocitopenie. Este crescut Si
hematocritul. Cu scop de apreciere a
gradului  de intoxicatie se foloseste
determinarea  indicelui  leucocitar  de
intoxicatie dupa Calf-Calif, care in faza
reactiva poate fi 4, in faza toxica - 8, in cea
terminala sa oscileze intre 12-18.

Investigatiile ~ biochimice  detestd
cresterea nivelului de uree, creatining,
transaminazelor, dereglari Tn sistemul de
coagulare a sangelui, devieri ale echilibrului
acido-bazic, cresterea pCOr si micsorarea
p02

Cu scop diagnostic se efectueaza
examenul ecografic, care permite
confirmarea prezentei aerului liber sau
lichidului in cavitatea abdominald. La
examenul radiologie se poate determina
prezenta de aer liber, date de ocluzie
intestinald dinamicd, pozitia ridicatd a
diafragmei.

in caz de greutdti Tn stabilirea
diagnosticului  se  poate recurge la
laparocenteza sau laparoscopie.

Evolutia peritonitei la nou-nascut
decurge cu unele particularitati. Dupa
parerea noastra clasificarea propusa de
HO.®.NcakoB si  coaut. (1988) reflecta
perfect principalele cauze de dezvoltare a
bolii:

I.  Dupa semnele etiologice si patogenetice
A. Peritonita perforativa
1. Enterocolita ulcero-necrotica
a) posthipoxica
b) septica
2. Malformatiile tractului  gastro-
intestinal
a) malformatii segmentare ale
peretelui organului cavitar
b) malformatiice decurg cu
ocluzie intestinala mecanica
3. Apendicita acuta
4. Perforatii jatrogene a tractului gastro-
intestinal
B. Peritonita neperforativa
1 infectarea hematogena sau limfogena
a peritoneului
2. infectarea peritoneului prin contact
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. Dupa termenul de aparitie

1 Prenatal

2. Postnatal
IIL  Dupa gradul de raspandire a

procesului Tn cavitatea abdominala

1 Peritonita difuza

2. Peritonita limitata
v Dupa caracterul exudatului din

cavitatea abdominala

1 Fibroadgheziv

2. Fibrinos-purulent

3. Fibrinos-purulent, fecaloid

Tabloul clinic al debutului peritonitei
la nou-nascut in marea majoritate a cazurilor
este determinat de factorul etiologic, ca
ulterior s& devina tipic.

Peritonita perforativa se caracterizeaza
prin starea deosebit de gravd a nou-
nascutului cu semne caracteristice pentru
socul peritoneal: adinamie, culoarea surie a
tegumentelor, care sunt uscate, tahipnee,
tonurile cardiace surde, accelerate. Copilul
vomeaza cu continut biliar sau intestinal. Se
determina o distensie majora a abdomenului,
uneori cu edem al peretelui anterior al
abdomenului, la palparea caruia copilul
devine nelinistit. Matitatea hepatica nu se
apreciaza. Sunetele peristaltice nu se
auscultd. Lipseste scaunul si gazele. La
examenul radiologie Tn pozitia verticald a
copilului se constata aer liber in spatiul
subdiafragmal.

Peritonitd neperforativa are un debut
mai lent cu date de intoxicare si ileus
paralitic, hipertermie si modificari in sangele
periferic. /

Ca regula greutdati Tn diagnosticul
peritonitei la nou-nascuti nu sunt. Cu toate
ca aprecierea unei peritonite adghezive pana
la operatie este foarte dificil.

Tratamentul peritonitei la copil se
efectueaza dupa principiile:
laparotomie,
inldturarea precoce sau izolarea focarului;
sanarea intra- Si postoperatorie a cavitatii
abdominale;
decompresia tractului gastro-intestinal;

Masurile generale de tratament includ
terapia antimicrobiana masiva, corectia
medicamentoasa a modificarilor

homeostazice, stimularea sau Tinlocuirea

sistemelor de detoxicare ale organismului cu

metode extracorporale de hemocorectie.

in formele localizate de peritonita
postapendiculara se recurge la abord
apendicular. in caz de unele complicatii
abordul se poate largi. Atunci cand se
stabileste diagnosticul de peritonitd se va
recurge la abord longitudinal median sau
transrectal. Revizia organelor cavitatii
abdominale se face n doua etape: la inceput
se recurge la depistarea cauzei peritonitei
indatd dupd laparotomie, apoi se va
concretiza gradul de raspandire a peritonitei,

depistarea locurilor de acumulare maxima a

colectiilor  purulente, aprecierea  starii

peritoneului etc. Revizia organelor interne
ale cavitatii abdominale se efectueaza atent,

manipuland bland cu traumatizarea minima a

tesuturilor, evacuand total  continutul

patologic. Ulterior se recurge la sanarea
cavitdtii abdominale. Obligator este necesar
de a efectua peritonizarea sectoarelor
deserozate. Operatia se terminda cu
inchiderea si drenarea cavitatii abdominale
in regiunile iliace prin contraperturi. Unii
autori propun metode de laparostomie Tn
conduita poatoperatorie a peritonitei.

Terapia conservativa intensiva
postoperatorie include:

» profilactica si tratamentul insuficientei
poliorganice;

» detoxicarea, rehidratarea,

» stabilizarea indicilor hemodinamicii
centrale cu restabilirea volumului
circulant,

* normalizarea microcirculatiei;

» antibioterapia,

e corectia echilibrului
electrolitic,

» protectie antioxidanta;

 inactivarea fermentilor proteolitici;

* imunocorectia;

» lupta cu pareza intestinala.
in tratamentul complex al peritonitei

sunt necesare de folosite unele metode
eferente de  detoxicare:  hemosorbtia,
limfosorbtia, plasmafereza. Este indicata si
oxigenoterapia hiperbarica care se foloseste
in combinatie cu terapia medicamentoasa.

hidrosalin i
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FISTULELE

Fistulele intestinale, fiind complicatii
precoce si severe ale unui sir de procese

patologice, afectiuni traumatice Si
interventii chirurgicale abdominale
constituie o problemd medico-sociala
importanta. Contrar asteptarilor,

complicatia chirurgicala data are o
frecventd Tn crestere si odata cu aceasta, n
pofida progreselor actuale Tnregistrate 1n
chirurgie, terapie intensiva, fistulele
intestinale  ridica probleme deosebite.
Astfel, se poate estima cd o mare parte din
decesele chirurgicale in fistule intestinale au
la bazd o cauza septica cu insuficientd
multiorganicd, ce pun 1in pericol viata
pacientilor.

Fistula intestinald postoperatorie poate
surveni dupa orice act chirurgical abdominal
si prin complexitatea  clinico-fiziologica
poate avea un potential evolutiv de o
gravitate deosebitd spre sindromul de
denutritie septica cu consecinte vitale si cu
un prognostic rezervat.

Fistulele intestinale la copil vizeaza nu
numai formarea si existenta unei comunicari
patologice intre lumenul intestinal si un
organ cavitar sau piele, ci si modificari
semnificative ale digestiei, homeostazei,
metabolismului,  tulburdri  la  nivelul
microcirculatiei, insuficienta celulara i
organica, hipoxia celulard. Aprecierea
modificarilor Tn aceste sisteme poate
contribui  la elaborarea noilor strategii
medico-chirurgicale Tn aceastd complicatie
ce detine o ratd Tnalta de mortalitate.

Statisticele recente pun n evidenta o
majorare  semnificativa a  incidentei
fistulelor intestinale dupa diverse interventii
chirurgicale abdominale la copil, acestea
constituind 2,4 - 121 % din totalul
complicatilor postoperatorii  abdominale.
Este remarcabil faptul ca o mare parte a
fistulelor complicd formele avansate ale
apendicitei distructive, cu o incidenta de
131 - 78,7 % din totalitatea fistulelor
intestinale. Totodatd este crescuta i

INTESTINALE

frecventa fistulelor intestinale in
traumatismele abdominale - 9- 16 %.

Etiopatogenia fistulelor intestinale
ramane foarte variata si controversata.
Fistulele intestinale pot fi congenitale si
dobandite. Totodata fistulele congenitale se
intalnesc relativ rar. O serie de anomalii de
dezvoltare a regiunii anale si ampulei rectale
duc la comunicéri anormale intre lumenul
rectal si tegumentele perineale, vagin, scrot,
perineu sau vezica urinara. La copii sunt
raportate cazuri de fistule congenitale
enterocutanate  aparute in  rezultatul
gastroschizisului, care s-a inchis prenatal.

O alta sursa de morbiditate prin fistule
intestinale o constituie copiii nou-nascuti si
sugari care suferda de enterocolita ulcero-
necrotica. Statisticele de specialitate denota
ca 4 % din aceste cazuri se complicd cu
fistule intestinale. Sunt descrise cazuri de
dezvoltare a fistulelor intestinale multiple n
vasculita hemoragica sistemicd Henoch-
Schonlein, patologie imunologic mediatd,
care poate afecta si tractul gastrointestinal.

Marea majoritate a autorilor sustin ca
fistulele intestinale spontane pot aparea atat
in  rezultatul  diverselor  traumatisme
abdominale constituind 16 % din totalul
bolnavilor cu fistule intestinale, cat si ca
complicatie in diferite procese patologice
acute si cronice care antreneaza cavitatea
peritoneald,  spatiul  retroperitoneal i
organele bazinului.

Fistulele intestinale pot complica:

a) tumorile maligne<

b) procesele inflamatorii acute i
cronice ale cavitatii abdominale;

c) procesele distructive ale peretelui
intestinal aparute Tn  rezultatul
dereglarilor de vascularizare.

Fistulele intestinale externe se dezvolta
doar cu conditia delimitarii preliminare a
portiunii afectate a intestinului de cavitatea
abdominala pana la formarea fistulei;
ulterior continutul intestinal Tsi gaseste iesire
spre exterior prin peretele abdominal.



Fistulele intestinale postoperatorii pot
aparea n rezultatul oricdror interventii
chirurgicale pe organele cavitatii abdominale
si bazinului si constituie 66 - 80 % din
totalul fistulelor intestinale. in prezenr. aceste
complicatii au cea mai mare importanta
practicd. 1n cercetdrile T.H. bBornvukas
(1977) au fost evidentiate doua categorii de
cauze de bazd ale aparitiei fistulelor
intestinale entero-cutanate  in perioada
postoperatorie: prima - prezenta Tnainte de
operatie a unui proces septico-purulent in
cavitatea abdominald, cauzat fie de
dereglarea vascularizarii ~ in  peretele
intestinal, fie de un proces inflamator :‘'nea; a
doua - greseli tactice si tehnice com:se atat
n tratamentul operator, cat si in gestionarea
perioadei postoperatorii.

Una dintre cauzele primordiale ale
dezvoltarii fistulelor intestinale
postoperatorii spontane este progresitrea n
cavitatea abdominala a procesului septico-
purulent de baza, in privinta cdruia bolnavul
a fost operat. Formarea fistulelor intestinale
se observa si dupa deschiderea si drenarea
abceselor cavitatii abdominale aparute in
rezultatul tumorilor maligne perforative
inoperabile,  formelor complicate  ale
apendicitei acute cu infiltratie progresanta
iar, uneori, in rezultatul distructiei cupolei
intestinului cec.

Dintre greselile tehnice ceh; mai
frecvente trebuie mentionate tactica
operatorie brutala, traumatizarea
neargumentata a tesuturilor moi si organelor,
“scheletarea” excesiva a  segmentelor
terminale ale intestinului care trebuie
anastomozate, perforarea fintregului perete
intestinal Tn timpul aplicérii suturilor sero-
seroase i de asemenea  suturarea
intdmplatoare a intestinului la plaga peretelui
abdominal anterior in cazul mselor
intestinale dilatate si relaxarii insuficiente a
muschilor.

in literatura de specialitate sunt
descrise fistule intestinale aparute 1n
rezultatul diverselor manipulatii medicale -
de origine iatrogenica. Lezarea intestinului
prin introducerea troacarelor in operatiile
chirurgicale endoscopice este o complicatie
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rara dar care trebuie luatd Tn consideratie.
Posibilitatea dezvoltérii acestor complicatii
vital periculoase impune necesitatea de a
evalua minutios competenta personalului
responsabil de efectuarea acestor proceduri.
Aparitia fistulelor intestinale poate fi
provocatd de ingestiadiferitor  substante.
Astfel existd cazuri clinice de dezvoltare a

fistulelor intestinale dupa inghitirea
magnetilor.
Asadar, analiza etiopatogeniei

fistulelor intestinale reliefeaza factorii
patomorfologici responsabili de aparitia
acestora, care constituie veriga patologica
primordiala  n patogenia  fistulelor
intestinale. Ei pot fi Tmpartiti n: factori
determinanti (dezunirea anastomozei,
agresiuni  viscerale, ocluzie intestinala
mecanica), factori favorizanti (infectia (focar
septic, soc, septic prelungit), dezechilibre
hidroionice, metabolice, ileusul mecanic,
distensie intestinald, aderente etc.), factori
generali (varsta, denutritia, hipoproteinemia,
hipovitaminoze, boli asociate, tratament cu
corticosteroizi).

in prezent existd numeroase clasificari
ale fistulelor intestinale. Una dintre cele mai
complete este cea a lui B.C. [ewkeBuy
(1985). Conform acestei clasificari fistulele
intestinale se deosebesc dupa:

I. Etiopatogeneza: congenitale, dobandite
(postoperatorii, artificiale, traumatice,
inflamator-degenerative).

Il. Forma: nedefinitivate, tubulare, labiate.

I1l. Gradul de alterare al pasajului digestiv:
incomplete, complete.

V. Localizare: Tnalte - la nivelul
duodenului si jejunului, joase - situate pe
ileon si colon (intestinul cec, colonul
ascendent, transvers, descendent,
sigmoidal).

in ultimul timp fistulele intestinale au

fost clasificate dupa debit (94):

I.  Debit major > 500 ml pe zi.

II. Debit mediu 200-500 ml pe zi.

I1l. Debit mic <200 ml pe zi.

Din punct de vedere morfologic fistula
intestinala  reprezinta o  comunicare
patologica a lumenului intestinal cu un organ
cavitar sau cu suprafata cutanata.
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in cazul unei fistule intestinale interne
continutul intestinal se revarsa in cavitatea
altui organ - intestin, vezica biliara sau caile
biliare extrahepatice, cdile urinare (ureter,
vezica urinard) sau n vagin.

Prin evolutia sa clinica si caracteristica
morfopatologica fistulele intestinale externe
(entero-cutanate) se Tmpart in definitivate
sau nedefinitivate. Cele nedefinitivate, mai
frecvent se intalnesc Tn perioada precoce de
aparitie a lor, cand procesul septico-purulent
nu este lichidat si existda o peritonita
generalizatd sau locala cu semne de
intoxicatie endogena purulenta grava.

Localizarea orificiului intern al
fistulei intestinale entero-cutanate, poate fi
diversa si depinde de procesul patologic din
cavitatea abdominala, responsabil de aparitia
fistulei. Localizarea orificiului extern al
fistulei, de asemenea poate fi diferita dar, cel
mai frecvent se proiecteaza in vecinatatea
procesului patologic.

Un loc de frunte 1in patogenia
dezvoltarii si evolutiei fistulelor intestinale Ti
apartine dezechilibrelor biochimice care sunt
atdt de ordin local, cat si general fiind
rezultatul ~maldigestiei si  malabsorbtiei
intestinale astfel realizandu-se sindromul de
malabsorbtie. Tn acelasi timp, odata cu
dezvoltarea fistulei intestinale, in special a
celei complete, portiunea distald a
intestinului este intrerupta din procesul de
digestie, deci apare o insuficienta intestinala.
Spre exemplu, Tn enterostomia terminala este
compromisd functia intestinului gros care,
prin intermediul florei bacteriene,
indeplineste 10 % din travaliul digestiv
global, deci se dezvolta insuficienta
colonicd. Insuficienta digestiva colonica se
manifestd prin  abundenta reziduurilor
celulozice, a amidonului si a fibrelor
musculare, prin reducerea cantitatii de gaze
si produsi ai putrefactiei. Metabolizarea
insuficientd a pigmentilor biliari duce la
netransformarea bilirubinei n
stercobilirubinogen. Diminuarea
biosintezelor determina manifestari de
ariboflavinozd si  hipovitaminoza K,
Concomitent intestinul subtire este solicitat
prin multiple reactii adaptive, inclusiv si

colonizarea bacteriand simbioticd, dar nu
este n stare, Insd, sa substitue colonul in
intregime.

Cele mai frecvente complicatii de
ordin general ale fistulelor intestinale sunt
dereglarile hidroelectrolitice, denutritia de
diferite grade si sepsisul.

Aproximativ lajumatate (45-50 %) din
pacientii cu fistule intestinale se dezvolta
dehidratarea, hipoelectrolitemia si dereglari
ale echilibrului acido-bazic iar frecventa
cazurilor de decese, determinate de aceste
cauze, Tn structura mortalitatii generale n
aceasta patologie este de 78 % .

Denutritia de diferite grade se
Tntalneste la 55-90 % din pacientii cu fistule
intestinale fapt determinat de 3 cauze
principale:
alimentarea insuficients;
starea de catabolism in conditiile unui
proces septico-purulent avansat;

- pierderile intestinale bogate Tn proteine.

Exteriorizarea prin fistula a

chimusului, portia diurna a caruia contine 75
g de proteine, dereglarea digestiei parietale
se soldeaza cu modificarea metabolismului
n tesuturi si activizarea catabolismului cu
formarea unei balante de azot negative. La
inceput aceasta se  manifesta  prin
hipoproteinemie, hipoalbuminemie,
hipovitaminoze, deficit de micro i
macroelemente. in cazul unei reechilibrari
inadecvate are loc consumarea tesutului
adipos subcutanat, muscular si ulterior se
dezvolta o stare de denutritie avansatd -
casexia.
Tabloul clinic. Evolutia clinica a fistulelor
intestinale este in functie de caracterul
procesului patologic, localizare si perioada
formarii  fistulei, cantitatea si calitatea
continutului intestinal revarsat, complicatiile
asociate.

in perioada Tncepientd a formarii
fistulei, predomind procesul inflamator.
Clinic acest proces se manifesta prin dureri
in plagd, febra pand la 38°C, frisoane,
leucocitoza, intoxicatie purulenta.
Intensificarea durerilor, de regula, apare n
caz de staza a exudatului purulent si drenarii
insuficiente a plagii.



Cu cét fistula este situatda mai Tnalt pe
parcursul intestinului, cu atat mai intensiv
apar diverse modificari patologice 1n
organism, caracteristice pentru fistula
intestinala Tnalta. Tn legatura cu faptul cg, in
compartimentele superioare ale intestinului
continutul intestinal este lichid, fistula
nedefinitivatda Tnalta incepe sa functioneze
abundent. Revarsarea externa a unei cantitati
mari de continut intestinal duce la o
deshidratare a organismului. Apare setea,
slabiciunea progresanta, inapetenta,
excitabilitatea. Globii oculari ai bolnavului
sunt infundati. Tegumentele devin uscate,
turgorul scade, pielea membrelor devine
palidd cianoticd. Venele subcutanate se
colabeazd. Membrele devin reci la palpare,
apare tahicardia. Ca consecinta a micsorarii
filtrarii apare oliguria. Pe fondalul scaderii
presiunii arteriale Si dereglarilor
hidroelectrolitice apar fibrilatii ale muschilor
membrelor, care frecvent pot trece in
convulsii. Toate aceste modificari patologice
duc intr-un timp scurt la pierderea
considerabila in greutate de pana la 50 % din
masa corporald. Examenul de laborator
relevda  anemie, hipoproteinemie cu
disproteinemie hipoalbuminica sau
inflamatorie, dereglari hidroelectrolitice -
deshidratare hipo- sau izotonica cu deficit
sever de potasiu, acidoza metabolica,
hipovolemie precum si semne de insuficienta
hepato-renala.

O complicatie frecventa a fistulelor
intestinale sunt abcesele cavitatii periioneale
care se localizeaza in regiunea iliaca dreapta,
spatiul subhepatic si subdiafragmal, ntre
ansele intestinale si in bazinul mic. Astfel de
abcese pot aparea si in rezultatul peritonitei.

O colectie purulenta izolata poate sa
nu se manifeste destul de indelungat, ceea ce
este legat, probabil, de reactivitatea joasa a
organismului brusc slabit de boald. Daca
nsa abcesul nu a fost diagnosticat la timp si
nu au fost fintreprinse madsuri pentru
lichidarea iui, el se poate rupe n cavitatea
peritoneala si se dezvolta tabloul clinic de
peritonitda. Mai rar abcesul se deschide in
lumenul intestinului adiacent ceea ce duce,
de obicei, la inséndtosire de sine statatoare.
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Complexul de diagnostic al fistulelor
intestinale include determinarea tipului si
localizarii, caracterului si lungimii canalului
fistulés si a permeabilitatii  segmentului
eferent al ansei intestinale purtatoare de
fistuld. Examenul complex constd in
examinarea vizuala a plagii si fistulei,
utilizarea colorantilor per os si prin clisma,
investigarea radiologica si endoscopica.

Diagnosticul orientativ de obicei nu
este dificil, prezenta fistulei fiind confirmata
de aparitia continutului intestinal Tn plaga.
Este cu mult mai greu, frecvent chiar
imposibil, de apreciat nivelul localizarii ei.
Primele concluzii referitoare la nivelul
fistulei sunt facute pe baza examinarii
vizuale a orificiului extern. Caracterul
continutului  intestinal indicd orientativ
nivelul ei. Totusi un astfel de diagnostic nu
este indeajuns de veridic si Tn unele cazuri
sunt posibile erori. Astfel, in regiunea
epigastried, cel mai frecvent se deschid
fistulele colonului transversal, Tn mezogastru
- jejunului, n hipogastru - cele ale
ileonului, pe partile laterale ale abdomenului
si in regiunea lombara - fistulele intestinului
gros.

in cazuri dificile, atunci cand fistulele
intestinale sunt destul de mici, pentru
determinarea localizarii fistulei pot fi
utilizate un sir de probe diagnostice simple
cu folosirea unor coloranti administrati per
os bolnavului. Din totalitatea colorantilor
cea mai larga raspandire a primit-o albastru
de metilen. KO.4. M'puumaH si A.N. Bopucos
(1972), comparand timpul de aparitie a
albastrului de metilen din fistula intestinala
cu localizarea exactd a fistulei, determinata
intraoperator, au determinat aproximativ
viteza de miscare a colorantului prin
intestinul  subtire: Tn  mediu evacuarea
colorantului din stomac in duoden dureaza
3-4 minute; apoi el se misca prin intestinul
subtire cu viteza de 10 cm/min. Aceste date
nu sunt absolute, sunt posibile oscilatii n
partea majorarii sau micsorarii evacuarii,
fapt ce depinde de particularitatile
individuale ale functiei motorii a intestinului
si varsta pacientului. Totusi, pe baza
timpului aparitiei colorantului din orificiul
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fistulés, luand in consideratie viteza de
miscare prin intestin, se poate determina cu
o veridicitate semnificativa nivelul fistulei.

O alta metoda de constatare a fistulei
intestinale este determinarea in exudatul din
plaga a bilirubinei, diastazei sau ureei.

in cele mai multe cazuri tipul si
dimensiunile fistulei, prezenta pintenelui si
mobilitatea lui se apreciaza prin examen
vizual si palpator. insa in plagi profunde si
in fistule prin cavitate aceste examinari sunt
dificile. in aceste cazuri pot fi utilizate
metodele endoscopice. Sondarea fistulei cu
ajutorul unei sonde metalice sau a unui
cateter de cauciuc nu este recomandata.

Metoda de bazd 1in stabilirea
diagnosticului in fistulele intestinale este cea
radiologicd. Tn majoritatea cazurilor prin
intermediul ei pot fi solutionate toate
problemele sus mentionate. Luand 1n
consideratie variabilitatea mare a fistulelor
intestinale, care necesita utilizarea metodelor
diagnostice diferentiate, cat si starea
generald gravd a majoritatii pacientilor, n
fiecare caz aparte trebuie folosita cea mai
putin traumatica metodd de investigatie.
Concomitent trebuie luate Tn consideratie
topografia, particularitatile canalului fistulos
si localizarea presupusa a orificiului intern.

Metodologia examindarii radiologice
depinde de perioada evolutiva a bolii. in
stadiul acut, precoce de formare a fistulei
trebuie efectuatd examinarea radiologica in
diferite pozitii a cutiei toracice (pentru
depistarea  modificarilor  reactive  ale
organelor intratoracice) Si cavitatii
abdominale, cat si fistulografia, pasajul
baritat intestinal si  irigoscopia. Daca
orificiul extern al fistulei intestinale este
accesibil, fistulografia raméane un examen
important  precizdnd  traiectul, pungile
peritoneale cu care comunica orificiul
aferent si este utilizatd doar n fistule
cronicizate cu traiect. Examinarea
radiologica prin pasaj intestinal baritat releva
fistulele intestinale localizate pe intestinul
subtire, irigoscopia - cele situate pe
intestinul gros. Tn unele cazuri este oportuna
utilizarea ambelor metode. Evaluarea datelor
radiologice Tn complex cu cele clinice

asigurd un diagnostic precis si precoce nu
numai a fistulei intestinale, dar si a
complicatiilor, care frecvent apar in aceastd
perioada.

Schimbérile reactive ale organelor
cavitatii  toracice (pneumoniile bazale,
atelectaziile lobilor inferiori pulmonari),
pleurezia exudativd, diafragmul elevat si
limitarea mobilitatii  lui  sunt  semne
suplimentare  care confirma existenta
focarului purulent in cavitatea abdominala.
Cu cat focarul septico-purulent este situat
mai aproape de diafragm, cu atat aceste
schimbari reactive sunt mai manifeste.

Fistulografia este 0 metoda pretioasa
de diagnostic al fistulelor intestinale dat
fiind faptul c& informatia oferitd de ea
referitor la traiectul fistulds faciliteaza
alegerea metodei optime de tratament. Totusi
in unele cazuri dificile este nevoie de a
efectua suplimentar radiofistuloscopia cu
participarea nemijlocita a specialistului
radiolog. Irigoscopia sau radiografia cu
substanta de contrast se efectueaza in mod
obisnuit. Pe baza datelor irigoscopiei se
poate stabili orientativ nivelul fistulei
intestinului colonic si gradul schimbarilor
patologice din peretele lui. Radiografia cu
substanta de contrast de asemenea permite
evaluarea nivelului fistulei, cat si a
traiectului ei.

Examenul radiologie poate fi alternat
cu utilizarea metodelor endoscopice asa ca
fistulografia endoscopica, fistulografia
concomitenta sau fistuloscopia cu
fistulografie selectiva. Unii autori
mentioneaza eficacitatea fistulografiei
ghidate  prin  ultrasonografie,  aceasta
procedura fiind miniminvaziva si
informativa. Totodata studiile recente releva
o eficienta semnificativda a examenului
tomografie computerizat in determinarea
topografiei fistulelor intestinale.

Existd studii referitor la utilizarea
scintigrafiei cu granulocite marcante cu
Tehnetiu-99m pentru evaluarea gradului de
activitate a procesului inflamator local si in
definitivarea  diagnosticului  de  fistula
digestiva. Acest examen oferd o veridicitate



de 100 % 1in stabilirea diagnosticului de

fistula intestinala.

Tratamentul fistulelor intestinale este
o problema dificila. Acesta vizeaza nu numai
tactici chirurgicale ci si  solutionarea
problemelor de alimentatie parenterald si
corectia dereglarilor homeostazice.
Tratamentul trebuie sa fie complex si strict
individualizat in dependenta de forma si
stadiul de evolutie ale fistulei.

Metodele terapeutice, chirurgicale si
conservative nu se exclud una pe alta ci se
completeaza reciproc si pot fi utilizate atat
aparte, cat si concomitent.

Tratamentul  fistulelor
include:

1 Tratamentul local conservativ.

2. Tratamentul general.

3. Metode operatorii de lichidare a
fistulelor intestinale.

Tratamentul local conservativ include:
» tratamentul plagii septice;

* prevenirea complicatiilor cutanate care
survin in urma actiunii continutului
intestinal exteriorizat,

* micsorarea sau stoparea pierderii de
continut intestinal.

Principiile de tratament aie plagilor n
cazurile fistulelor intestinale sunt similare
celor in plagile septice. in dependentd de
stadiul de dezvoltare a procesului se
utilizeaza pansamente cu solutii hipertonice,
antiseptice si fermenti, diverse unguente si
emulsii.

in institutiile curative este larg
raspandita metoda de tratament ale plagilor
in  fistulele intestinale cu  ajutorul
pansamentelor cu unguente. in unele cazuri
aceastda metoda este binevenitd - unguentele
faciliteaza dezvoltarea granulatiilor,
curatirea plagii, in fistulele intestinale mici
au  proprietatii  obturatorii.  Totodata
utilizarea unguentului Visnevschii pe ansele
eventrate intestinale necesitd  precautii
deoarece  unguentul  Visnevschii nu
neutralizeaza activitatea chimica si biclogica
a continutului intestinal si mesele imbibate
cu acest unguent sunt higroscopice sau chiar
poseda proprietati hipertonice - astfel de
mese imbibandu-se rapid cu exudat

intestinale
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evolueaza Tntr-un “compres fecaloid”
agravand cu mult evolutia plagii. Din acest
motiv remediile cu actiune neutralizanta a
sucului intestinal sunt cele de electie in
patologia data.

Protectia pielii de actiunea
distrugdtoare a continutului intestinal este
sarcina primordiald a chirurgului. Metodele
de profilaxie si tratament ale complicatiilor
cutanate ale fistulelor intestinale pot fi
divizate n fizice, biochimice si mecanice.

Metodele fizice sunt diverse si includ
utilizarea diferitor unguente, paste, pudre
etc., care impiedica contactul continutului
intestinal cu pielea si faciliteaza absorbtia
sucurilor  digestive. Mai  frecvent se
utilizeaza pasta Lassar, cleiul BF-2, BF-6,
membrana polimerizantd, paste de silicon.

Metodele biochimice de protectie ale
pielii au drept scop prevenirea distrugerii
pielii prin intermediul inactivarii fermentilor
sucului  intestinal.  Pentru aceasta se
utilizeaza mai multe preparate. O larga
raspandire o are metoda de neutralizare
biologica a sucurilor intestinale cu ajutorul
tampoanelor imbibate cu albus de ou. Un
astfel de tampon se aplica nemijlocit pe
fistula iar plaga se tamponeaza cu mese cu
unguent. Un astfel de pansament se Tmbiba
repede, dar poate fi utilizat in cazurile
fistulelor intestinale de dimensiuni medii.

Dupa parerea unor autori metoda de
electie de tratament conservator in fistulele
intestinale Tnalte este nutritia parenterald
totala pe parcusul a 7-14 zile cu
administrarea concomitentd a somatostatinei
sau a remediilor analoge sintetice
(octreotida) care inhibad la maximum secretia
digestivd, majoreaza absorbtia apei i
electrolitilor si, prin  urmare, reduce
pierderile de continut intestinal si scade
agresivitatea  fermentativa a  sucului
exteriorizat, astfel micsorand timpul de
inchidere a fistulei. Aceasta metoda poate fi
aplicatd cu succes si la copii. Totodata
oponentii  acestei metode  sustin i
argumenteaza faptul cda administrarea
octrotidei nu numai ca nu faciliteaza
vindecarea fistulei intestinale ci si este
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responsabila de aparitia
septice si trombotice.

Metodele  mecanice de protectie a
pielii sunt indreptate spre micsorarea sau
intreruperea revarsarii continutului intestinal
prin  fistula si  constau 1n folosirea
obturatoarelor de diverse constructii pentru
asigurarea pasajului fiziologic intestinal.
Totodatd  utilizarea  obturatoarelor  n
tratamentul fistulelor intestinale
nedefinitivate are un efect temporar.

Unii autori mentioneaza ca la pacientii
cu fistule intestinale rezistente ia tratamentul
conservator, in cazul in care efectuarea
interventiei chirurgicale este riscanta, poate
fi utild introducerea in fistula a remediilor
obturatorii cum ar fi N-Butil 2-Cyanoacrylat
- Histoacrylul. O altda metoda de jugulare
nonchirurgicald a fistulei intestinale este
inchiderea vacuum-asistata a fistulei ce
consta Tn aplicarea unui dispozitiv care
creeaza o presiune subatmosferica de asupra
fistulei, ceea ce faciliteazd vindecarea plagii
si inchiderea orificiului in 4 - 6 saptamani.

complicatiilor

Au fost publicate lucrari referitor la
utilizarea  cleiului  de fibrind umana
(Tissucol)  1in tratamentul  fistulelor

intestinale si rezultatele au fost incurajatoare.

Totodatd este oportuna si aplicarea laser

terapiei, eficacitatea careia in tratamentul

proceselor  septico-purulente a  fost

demonstratd intr-o serie de studii stiintifice.

Tratamentul general complex consta

n:

1 Restabilirea volumului sangelui
circulant si reechilibrarea hidricd, acido-
bazica si electrolitica.

2. Localizarea si lichidarea procesului

inflamator din cavitatea abdominala.

Asigurarea unei alimentatii optime.

4. Corectia deregldrilor homeostazice si
terapia de detoxicare.

5 Stimularea proceselor reparative a

w

organismului.
Pentru  combaterea  infectiei i
intoxicatiei se utilizeaza terapia

antibacteriana si de detoxicare.

Un rol important in jugularea fistulelor
intestinale 1l joaca alimentatia, deoarece in
aceasta patologie ea se afecteaza selectiv.

Principiul de baza a dietoterapiei la acesti
bolnavi este abordarea strict individuald a
fiecarui caz aparte. Cercetarile
contemporane au demonstrat faptul ca dieta
are un rol important in profilaxia pierderilor
de apa si electroliti. Spre exemplu dieta
proteica provoaca cel mai mic efect socogen
asupra intestinului. Dupa administrarea
glucidelor cantitatea revarsatului intestinal
creste iar la o dietda bogata in lipide volumul
continutului  intestinal  exteriorizat  se
majoreazd si mai mult. In baza acestor
principii C.P. Paxumos (1989) in colaborare
cu Institutul de alimentatie al ASM din
URSS a elaborat o dietd speciala pentru
bolnavii cu fistule intestinale. Aceastd dietd
consta Tn administrarea bolnavilor cu fistule
intestinale a alimentelor bogate in proteine si
in astfel de preparate care ar putea sa se
absoarba Tn ntregime n intestinul subtire
formand cat mai putine produse reziduale.
Din ratia alimentara sunt excluse fructele si
legumele bogate in celuloza care stimuleaza
secretia si peristaltica intestinald. In fistulele
intestinale cu pierderi majore de lichide se
minimalizeaza administrarea lichidelor per
0s (400-500 ml/24 ore). Se recomanda nuci,
arahide, stafide bogate 1in potasiu si
microelemente.

in unele tari sunt elaborate diete
speciale sintetice care se absorb complet in
intestinul subtire. O astfel de dieta contine
toate nutrientele indispensabile a
organismului pentru mentinerea activitatii
sale vitale - proteine, glucide, vitamine,
grasimi, saruri, care se absorb complet si
concomitent se inhiba functia secretorie a
intestinului.

Alimentatia parenterald a bolnavilor cu
fistule intestinale trebuie s& fie intensiva,
bogatd in calorii si complexd. Pentru
mentinerea echilibrului azotic este necesara
introducerea echilibrata calitativ si cantitativ
a preparatelor proteice  (aminopeptid,
hidrolizat de cazeina, diferite solutii cu
aminoacizi, albumina etc.). O conditie
irevocabila pentru adsorbtia normalda a
proteinelor este administrarea concomitenta
a solutiilor concentrate de glucoza, solutiilor
de alcool etilic si emulsiilor lipidice necesare



pentru asigurarea energetica a organismului
reiesind din necesarul 30 cal/kg pe zi.
Introducerea glucozei de rand cu furnizarea
energiei mai are Si 0 proprietate
hepatoprotectoare.

Alimentatia parenterald nu poate
inlocui complet alimentatia naturala si n
fistulele intestinale Tnalte caracterizare prin
pierderi majore de continut intestinal ea nu
trebuie s& fie aplicata timp indelungat chiar
dacad sunt disponibile preparate proteice i
lipidice complexe. Solutia optimald in
tratamentul ~ fistulelor intestinale  este
combinarea alimentatiei parenterale eu cea
enterald. Ludnd 1n consideratie faptul ca
pierderile de apa, electroliti, proteine si
fermenti odatd cu continutul intestinal duc la
micsorarea progresiva a masei corporale, a
volumului séngelui circulant si dezvoltarea
insuficientei renale si  hepatice, este
obligatorie instituirea precoce a unei terapii
infuzionale intensive menitd sa ameiioreze
dereglarile metabolice. Volumul necesar
pentru infuzie se calculeaza reiesind din
necesarul fiziologic nictemeral si deficitul
existent care se determind pe baza indicilor
de laborator si volumului pierderilor prin
fistula. Evaluarea corectiei  deficitului
hidroeiectrolitic se face in baza datelor
clinice, indicilor diurezei si hemodinamici,
mai ales in perioada de formare a fistulei
intestinale cand sunt prezente modificari
patologice nu atat calitative cat cantitative.
Este necesar de evaluat datele tensiunii
arteriale si  presiunii  venoase centrale,
frecventei pulsului, volumului  sangelui
circulant si continutul componentelor lor cat
si hematocritul, indicii biochimici si gazelor
in sénge.

Pentru 0 terapie infuzionala
indelungata este necesara o retea bogata a
venelor subcutanate. Daca venele
subcutanate nu sunt accesibile se util zeaza
cateterizarea venei subclavie dupd metoda
Seldingher.

In cazurile unor pierderi enome de
continut intestinal prin fistule intestinale
inalte nu poate fi oprita pierderea progresiva
in greutate. Bolnavii pierd pana la 500 gr /
zi necatdnd la alimentarea parerterald
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adecvata. De aceia alimentarea parenterala
trebuie sa fie Tnlocuitd sau completatad cat de
repede posibil cu cea naturalda pentru ca
perioada de inactivitate a intestinului sa fie
minimald. Pentru bolnavii cu fistule
intestinale  sunt  importante  masurile
indreptate  spre  majorarea  rezistentei
organismului. Cu acest scop este indicata
administrarea  sangelui  proaspat citrat,
plasmei, remediilor imunoactive. Este
binevenita transfuzia directd a sangelui care
are un efect stimulant, tonizant si detoxicant.

Unii autori sunt de parerea ca
alimentarea parenterald totald in primele 7
zile de evolutie a fistulei intestinale
semnificativ.  Tmbunatateste  pronosticul
pacientilor ameliorand substantial statutul
nutritional al bolnavului si micsorand
secretia gastrointestinald. in acelasi timp a
fost demonstratd utilitatea instituirii cat mai
precoce a alimentarii enterale fiziologice
gratie disponibilitatii metodelor noi de
nutritie enterala.

Pentru majorarea proceselor de oxido-
reducere in tesuturi trebuie utilizate doze
mari de vitamine, mai ales vitamina C si
grupului B, care faciliteazd vindecarea
plagilor. Totodata trebuie instituita o terapie
simptomaticd cardio-vasculard, administrate
calmante si analgetice.

Prezinta interes metoda de
management percutanat al fistulei intestinale
care constda Tn cateterizarea fluoroscopic
ghidata a canalului fistulés, canularea
segmentelor intestinale eferent si aferent si
extragerea revarsatului intestinal din ansa
aferenta si introducerea lui in cea eferenta.
Tehnici operatorii de tratament al fistulelor
intestinale includ mai multe metode.

Tratamentului chirurgical al fistulelor
intestinale la copil se afla intr-o stransa
legatura cu  problemele  determinarii
indicatiilor, alegerii timpului optim al
interventiei, si volumului ei. in fiecare caz
aparte atitudinea este individuald. Indicatiile
operatorii sunt determinate de stadiul de
dezvoltare si localizarea fistulei, volumul si
caracterul continutului intestinal exteriorizat,
eficacitatea terapiei conservative,
complicatiile asociate etc. Conform datelor
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din literatura de specialitate momentul
optimal pentru lichidarea chirurgicala a
fistulei intestinale este la 4-6 luni de la
aparitia fistulei. Tn calitate de criterii pentru
lichidarea fistulei intestinale si restabilirea
tranzitului intestinal fiziologic pot servi
stabilizarea hemodinamicii, normalizarea
bilantului hidric, acido-bazic si proteic,
lichidarea focarelor purulente precum si
formarea definitiva a fistulei.

Fistulele intestinale formate labiate nu
se vindeca de sine statator, de aceea prezenta
lor este o indicatie directa pentru tratament
chirurgical. Cele mai mari dificultati n
stabilirea indicatiilor pentru interventia
operatorie  prezinta fistulele intestinale
nedefmitivate, care se afld Tn stadiu de
formare.

in fistulele intestinale Tnalte, care
functioneaza abundent, in cazul Tn care toate
masurile conservative nu dau efectul scontat,
pacientii trebuie operati cat mai repede
posibil, deoarece aceste fistule duc la o
deshidratare rapida, dereglari
hidroelectrolitice severe si  casectizarea
organismului  bolnavului.  Terapia prin
perfuzie nu poate inlocui acele pierderi care
apar in fistulele intestinale Tnalte. Cu cat
terapia conservativa este mai taraganata cu
atat starea bolnavului devine mai grava si
pronosticul interventiei chirurgicale mai
rezervat.

Tn caz de situare a fistulei in portiunile
inferioare ale intestinului volumul
continutului  intestinal revarsat nu este
marcant. Tn aceste cazuri indicatia operatorie
este determinatd de starea pldgii. Atunci
cand este prezentda o plaga de dimensiuni
mari, infectatd, abordul chirurgical al fistulei
intestinale este dificil si pronosticul operatiei
- rezervat. in acelasi timp functionarea
prelungitd a fistulei intestinale duce la
istovirea bolnavului, provocand modificari
patologice metabolice severe. 1n aceste
situatii criteriul de determinare a timpului
interventiei chirurgicale este posibilitatea
pregatirii complexe  preoperatorii a
bolnavului cu fistuld intestinald.

in fistule ale intestinului colonic
tactica chirurgicala este mai determinata.

Existenta fistulelor definitivate labiate sau
tubulare care nu se supun tratamentului
conservativ este o indicatie directa pentru
interventia operatorie. Volumul operatiei

este determinat atdt de starea generald a

bolnavului  si  plagii, cat si de

contraindicatiile posibile pentru operatie.

Una din conditiile cele mai favorabile este

vindecarea plagii pana la orificiul fistulds.

Evolutia clinica a fistulelor intestinale
este diferitd chiar si Tn cazurile localizarii lor
in aceeasi regiune, deci, prin urmare, nu pot
fi stabiliti careva termeni bine determinati
pentru  efectuarea  operatiei.  Aceastad
problema se solutioneaza individual dupd o
analiza bine chibzuita a tuturor factorilor
care o influenteaza.

Toate operatiile chirurgicale efectuate
in fistulele intestinale pot fi repartizate in
cele preliminare, Tndreptate spre Tnldturarea
proceselor septico-purulente concomitente
(deschiderea abceselor, colectiilor purulente
fuzate etc.), si de baza, scopul carora este
intreruperea  sau  inlaturarea  fistulei
intestinale. intreruperea fistulei este o
operatie paliativd. Sensul operatiei consta n
scoaterea din pasaj a ansei intestinale
fistulizate si restabilirea tranzitului tractului
gastrointestinal prin intermediul anastomozei
interintestinale  fard  inlaturarea  ansei
intestinale purtartoare de fistula.

Operatia de fntrerupere a fistulei
intestinale poate fi recomandatda 1n
urmatoarele cazuri:

1 in fistule nedefmitivate ale intestinului
subtire si gros in stadiul Tncepient de
formare, cand predomind fenomenele
septico-purulente in plaga si tesuturile
adiacente.

2. in fistule intestinale multiple si mixte,
deoarece operatia de lichidare a fistulelor
intr-un moment in aceste cazuri nu este
eficace, si, deseori, are un pronostic
nefavorabil.

3. Ca solutie pentru rezolvarea situatiilor
intraoperatorii dificile cand chirurgul se
confruntd cu dificultati tehnice dupa
suportarea de catre bolnav a unei
peritonite  generalizate sau a unei
pelvioperitonite.



Operatiile radicale de lichidare a
fistulei intestinale sunt simple din punct de
vedere a tacticii dar, uneori, complicat de
efectuat tehnic. Ele sunt binevenite Ia
momentul cand fistula este deja formata,
procesul septic a regresat, starea bolnavului
s-a stabilizat si au fost corijate pe cét a fost
de posibil dereglarile aparute in rezultatul
functionarii fistulei intestinale.

Operatiile radicale in stadiile precoce
de formare ale fistulelor intestinului gros,
efectuate Tn conditiile unui proces septico-
purulent acut, trebuie considerate ca ¢ eroare
tehnica, iar tentativa de a lichida
unimomentan atat fistula intestinald, cat si
complicatiile purulente majoreaza
semnificativ riscul interventiei chirurgicale.
Lichidarea radicala a fistulelor intestinale ale
intestinului gros trebuie aménatd pe un
termen mai tardiv. Cu cat mai tardiv este
efectuatd operatia cu atat rezultatele sunt mai
bune. Efectuarea unei astfel de operatii este
optimalda peste 4-5 luni dupa lichidarea
complicatiilor purulente. Operatiile radicale
pot fi efectuate atdt prin  abord
extraperitoneal, cat Si prin cel
intraperitoneal. Cel mai reusit este abordul
intraperitoneal deoarece oferd posibilitatea
unei revizii largi a cavitatii abdominale si
depistdrii unor abcese, infiltrate etc. si, prin
urmare, permite de a alege mai corect
metoda operatorie de lichidare a fistulei.

Rezectia segmentara a intestinului
impreund cu fistula este indicata in fistulele
intestinale definitivate incomplete labiate.
Avand in vedere diametrul mare al
intestinului  gros, frecvent se  reuseste
suturarea lateralda a fistulei chiar ‘i prin
abord extraperitoneal. Tn cazuri aparte n
fistule necomplicate ale intestinului subtire
de diametru mic este posibila suturarea
laterala a fistuleidupd Timprospatarea
marginilor ei. Aceasta operatie este de dorit
de efectuat prin abord intraperitoneal pentru
a efectua o revizie bund a anselor adiacente.
Trebuie de mentionat ca persistenta
indelungata a fistulei duce la dilatarea
intestinului Tn aceasta zonad ceea ce permite
aplicarea suturilor laterale fard micsorarea
lumenului.
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Metoda de electie Tn tratamentul
chirurgical este rezectia circulara a
intestinului Tmpreund cu fistula. Abordul
chirurgical se efectueaza printr-o incizie
circumscrisa in jurul fistulei sau printr-o
laparotomie Tindepartatd de fistuld. Daca
fistula este formata si labiata fard fenomene
septico-purulente  marcante 1in jurul ei,
incizia circumscrisa este preferentiald si
permite depistarea rapidad a ansei intestinale
purtatoare de fistuld. Tn plagi infectate, de
dimensiuni  mari, din jurul fistulei este
indicata laparotomia Tndepartata de locul
fistulei. Dacd segmentele anastomozate au
diametru diferit si este prezent un proces
aderential marcant se efectueaza anastomoza
latero-laterald. Pentru prevenirea infectarii
plagii postoperatorii este necesara suturarea
ermeticd a orificiului extern al fistulei
fnaintea deschiderii cavitatii abdominale. in
fistulele intestinale situate in regiunea ileo-
cecald este de dorit initial de a Tncerca o
rezectie segmentara cu enterorafie si doar in
caz de imposibilitate a acesteia de a efectua
hemicolonectomia pe dreapta. Dacd cauza
fistulei este tumora, tuberculoza,
actinomicoza sau in cazul in care bolnavul a
fost supus radioterapiei atunci volumul
interventiei chirurgicale trebuie sa fie mai
mare. Tesuturile iradiate nu creeaza conditii
pentru vindecarea de sine statatoare a pldagii.

Cauza de baza a rezultatelor
nefavorabile ale tratamentului chirurgical al
fistulelor  intestinale este insuficienta
suturilor. Acest fenomen este favorizat de
mai multi factori inclusiv hipoproteinemia,
dereglarile metabolice, procesul inflamator.

O verigd importanta a acestei
complicatii  postoperatorii  este  pareza
intestinala. La bolnavii in stare grava pe
fond de abcese si infiltrate abdominale
circumscrise poate fi recomandata rezectia
ansei purtdatoare de fistula cu restabilirea
ulterioard a continuitatii tractului
gastrointestinal printr-o anastomoza
interintestinald termino-lateralda sau latero-
laterala sau prin formarea unei enterostome
de degajare pe segmentul proxima! al
intestinului. Tn cazul prezentei unei pareze
intestinale marcante o astfel de enterostoma
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apara anastomoza de dehiscentd. Ulterior
enterostoma se inchide operator.

Prezinta interes si metoda de tratament
a fistulelor enterocutanate cu ajutorul
suspensiei feromagnetice utilizarea careia

faciliteaza vindecarea fistulelor tubulare
spontane.
Tactica  medicala Tn  perioada

postoperatorie la acesti bolnavi nu difera de
tactica utilizata la toti bolnavii operati pe
intestin, dar este nevoie de o monitorizare
permanenta a starii plagii postoperatorii
deoarece la acesti bolnavi ea deseori se
impuroiaza. Pentru profilaxia complicatiilor
purulente care pot aparea in perioada

decontaminarea preoperatorie subtotalda a
intestinului.

O metoda alternativa interventiei
operatorii  deschise este managementul
laparoscopic al fistulelor intestinale. Aceasta
tehnicd permite evitarea complicatiilor
laparotomice si faciliteaza vindecarea rapida
cu restabilirea precoce a functiei organului
afectat.

Meritd o atentie deosebita studiile
recente cu privire la utilizarea matricei de
colagen derivate din placentd pentru
inchiderea fistulei intestinale - asa numita
inchidere xenogena a fistulei. Tn experienta
pe animale s-a demonstrat posibilitatea

postoperatorie

poate fi aplicata folosirii acestui preparat ca material de

substitutie al peretelui intestinal.
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PATOLOGIA CHIRURGICALA A

PANCREASULUI

Etriologie si anatomie. Pancreasul
incepe sa se dezvolte la a 5-a sdptaméana
de dezvoltare intrauterind alaturi de
regiunea proximald a intestinului mediu
din mugurele dorsal si cel ventral, care
servesc si ca o parte a primordiului
duodenului. Tncepand cu saptdmana a 7-a
ei se contopesc pe stanga de duoden, din
primordiul ventral dezvoltandu-se
regiunea posterioara si cea inferioard a
capului pancreasului Tmpreuna cu duetul
pancreatic, iar din primordiul dorsal -
corpul, coada si duetul accesor.

Celulele eczocrine si endocrine se
dezvoltd 1n locul de ramificatie a
ducturilor mici, treptat inlocuind spatiile
mezenchimale dintre ele.  Celulele
eczocrine formeaza lobuli glandulari,
care au ducturi mici. Prin intermediul
unei retele de ducturi mai mari acesiia se
deschid Tn duetul pancreatic principal.
Celulele endocrine sunt localizate sub
forma de insulite Tn spatiile interlobulare.
Granule de zimogen ce contin fermenti
pancreatici neactivi sunt depistate in
celulele pancreatice, Tncepadnd cu luna a
4-a de viata intrauterind. Cu toate
acestea, o dezvoltare deplind a structurii
lobulare ale pancreasului se determina
dupa nasterea copilului, la al 2-lea an de
viata. Greutatea pancreasului a unui nou-
nascut este de 2 - 4g, la sfarsitul
primului an de viata atingand valori de
10 - 129 (la adulti greutatea pancreasului
este de 60 - 115g).

impartirea pancreasului (fig.72) in
cap, corp si coada este conventionala.
Regiunea cefalica, fiind cea mai masiva,
este Tncadratd in potcoava duodenului si

este delimitatda de corpul glandei de un
sant in care se afla v. porta.

in  sectiune transversala corpul
pancreasului are forma unei prisme
triedrice. Suprafata anterioara a
pancreasului o formeaza o proeminenta
indreptatda spre omentul mic - tuber
omentale, care la nou-nascuti este slab
evidentiat. Regiunea caudalda a glandei
este de forma conica. De mentionat ca pe
marginea  superioara a  suprafetei
posterioare a pancreasului se observa
santulete formate de vasele splinei.

Pe peretele abdominal pancreasul se
proiecteaza la jumatatea distantei dintre
apofiza xifoida si ombilic, capul aflandu-
se din dreapta liniei albe, iar o parte din
corp si regiunea caudala - spre stanga.
Scheletotopic pozitia pancreasului
corespunde nivelului vertebrei | lombare
(L1). Cu toate acestea majoritatea
autorilor atentioneaza ca glanda are o
pozitie oblico-transversala, capul
aflandu-se putin mai inferior, iar coada
deplasdndu-se superior fatd de linia de
orientare.

Pancreasul se afla retroperitoneal.
Suprafata  anterioara, acoperitd cu
peritoneu reprezinta peretele posterior al
bursei omentale.

Regiunea cefalicd a pancreasului
este acoperita de mezoul colonului
transvers. Anterior de corpul glandei se
afla peretele posterior al stomacului,
posterior aflandu-se duetul biliar comun,
vena cava inferioarda, vasele rinichiului
drept, aorta cu trunchiul ciliac si artera
mezenterica superioard. Trunchiul ciliac
porneste de la aorta la nivelul marginii
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A. heparica

V. portae

Flexura duodeni infe ior

V. cava inferior

Pancreas

Jejunum

A. iliaca communis sinistra

V. iliace

Fig.72. Relatii amtomice ale pancreasului

superioare a corpului pancreasului si se
ramifica n a.lienalis (impreuna cu vena
omonima merge de-a lungul marginii
superioare posterior de corpul
pancreasului) si a.hepatica communis,
care se afla de-a lungul marginii
superioare a corpului si  capului
pancreasului, uneori trecand pe suprafata
anterioara a regiunii cefalice.

Irigarea cu sange a pancreasului are
loc din sistemul trunchiului ciliac si
bazinul arterei mezenterice superioare.
Capul si o parte din corp sunt alimentate
de arterele pancreatico-duodenala

superioara (bazinul trunchiului celiac) si
inferioara (ramificatia arterei
mezenterice superioare), care
anastomozand fintre ele formeaza arcus
arteriosus pancreatico-duodenalis. Coada
si 0 portiune din corp sunt irigate de rami
pancreatici a.lienalis. Aparatul venos este
reprezentat de vene omonime si se varsa
in bazinul v.porta.

Sucul pancreatic nimereste in
duoden prin conductul principal Wirsung
si cel accesoriu Santorini, deosebind
diferite variante de relatie intre conductul
principal si canalul coledoc.
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ANOMALIILE DE FORMA ALE PANCREASULUI

Pancreasul inelar reprezinta o
malformatie destul de des 1n alnita,
dezvoltandu-se atunci cand la a 6-a
saptamana de dezvoltare embrionara
primordiul ventral al glandei ramane
posterior de duoden, iar restul la o rotatie
a intestinului cu 180° se contopeste cu el.
In acest caz se dezvolta un inel pancreatic
inchis in jurul regiunii duodenului, care
determind dezvoltarea unei  ocluzii
partiale sau totale.

Tabloul clinic este determinat de
locul si  gradul de compresie a
duodenului. In caz de inel pancreatic
deschis (in potcoava) tabloul clinic poate
lipsi sau pot fi  unele semne
nesemnificative, un tablou mai evident
dezvoltandu-se la varsta adulta céand
persoana deseori face crize de pancieatrta.

Boala ca regulda se manifesta in caz
de inel inchis simptomatologia
dezvoltandu-se din primele zile sau luni
dc viata a copilului. Semnul de bazd este
voma repetatd. In caz cand inelul

Diagnosticul acestei anomalii se
bazeaza pe datele examenului radiologie
al tractului digestiv: se depisteaza semne
de ingustare sau atrezie a duodenului Tn
regiunea descendenta, dilatarea
duodenului superior de regiunea de
comprimare, prezenta aerului si unei
cantitati mari de lichid 1in stomac.
Diagnosticul poate fi stabilit si fa
fibroduodenoscopie.

Tratamentul pancreasului inelar este
numai chirurgical - se aplica anastomoze
de ocolire.

Pancreasul despartit se dezvc Ita ca
rezultat al ne contopirii primo xiiilor
embrionare dorsal cu cel ventral. in
aceste cazuri secretul glandei nimereste in
duoden numai prin intermediul dictului
pancreatic accesor, duetul pancreatic
principal lipsind sau fiind nedezvoltit.

Tabloul clinic, ca reguld, este sarac
sau corespunde unei pancreatite cronice.

comprima duodenul mai jos de papila
duodenald in masele vomitive se contine
0 anumitd cantitate de bild, pe cénd la o
pozitie mai inaltd a inelului pancreatic
fatd de aceasta bila in masele vomitive va
lipsi. Daca este comprimat duetul biliar
comun episodic pot apdrea accese de
colica hepatica cu icter.

Fig.73. Variante de malformatii ale pancreasului
(dupa I.A.baupos si coaut.).
a) pancreas inelar;
b) pancreas in potcoava;
c) ciobul al pancreasului Tn peretele
duodenului

Diagnosticul se stabileste n baza
canularii  papilei duodenale mici la
holangiopancreatografie care se
efectueaza cand nu se obtine contrastarea
duetului pancreatic prin papila duodenald
mare.

Tratamentul este conservativ i
corespunde unei tactici terapeutice a
pancreatitei cronice.
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ANOMALIILE DE POZITIE ALE PANCREASULUI

Agenezia pancreasului se intalneste
cazuistic. Ca semne de baza a
malformatiei  servesc  hipotrofia i
hiperglicemia. Foarte frecvent aceasta
anomalie se fTintélneste concomitent cu
alte anomalii de dezvoltare; hipoplazia
cailor biliare, deregldri intrauterine de
dezvoltare a fatului, acardia, anencefalia.

Pancreasul heterotopic este una din
cea mai frecvent§1 anomalie a acestei
glande digestive. In 90 % cazuri tesutul
pancreatic heterotoic se depisteaza 1n
stomac si duoden, regiunile superioare
ale intestinului subtire. Mai rar se
intdlneste n intestinul gros, ficat, cdile
biliare, mezou, splind, diverticulului
Meckel, in teratoame.

Pancreasul aberant este reprezentat
de noduli mici de cativa milimetri n
diametru, ce aminteste suprafata
pancreasului. Astfel de nodul contine
unele sau toate elementele organului.

Focarele ectopice  Tn marea
majoritate a cazurilor decurg
simptomatic. Uneori ele pot deveni cauza
unor dureri abdominale neclare, a
hemoragiilor digestive, ocluziilor
intestinale. Sunt descrise cazuri de
invaginatie provocate de glanda aberanta,
in caz de localizare a nodulilor ectopici
in duetul biliar comun sau n papila

duodenala mare poate surveni
simptomatica unui icter de obturatie.

in focarele ectopice se pot dezvolta
patologii caracteristice pentru organ,
inclusiv si tumori maligne.

Diagnosticul este stabilit in baza
rezultatelor fibrogastroduodenoscopiei cu
biopsie. Tn unele cazuri sunt de folos
examenul ecografic si radiologie.

Tratament special aceastd anomalie
nu necesitd. in afectarea nodulului
ectopic se recurge la inlaturarea
chirurgicala.

Distopia  pancreasului. Pozitia
patologica a pancreasului este cauzata de
unele modificari ale dezvoltarii
embrionare ca rezultat, de exemplu, al
transpozitiei organelor interne i
secundara Tn caz de hernie ombilicald sau
diafragmatica.

Sunt descrise malformatii foarte
rare ale pancreasului: dimensiunile
majore sau prea mici ale organului,
contopirea pancreasului cu stomacul (in
grosimea pancreasului sunt cavitati
tapetate cu epiteliu gastric sau intestinal).
Aceste malformatii se pot manifesta la
orice varstda prin dureri abdominale
recidivante neclare, hemoragii digestive,
semne de ocluzie intestinala.

ANOMALIILE DE STRUCTURA ALE PANCREASULUI

Hipoplazia congenitala a
pancreasului  (sindrom  Svahman) se
intadlneste cu mult mai rar comparativ cu
mucoviscidoza si serveste ca cauza a
insuficientei pancreatice congenitale.

Etiologia nu este cunoscutd. Sunt
descrise cazuri de transmisie ereditard a
bolii. Unii autori descriu rolul unor
factori metabolici, toxici, medicamentosi,

infectiosi in dezvoltarea maladiei. De
asemenea la mamele copiilor bolnavi a
fost constatat titrul Tnalt de anticorpi
anti-Cocsachi.

Lobulii glandulari sunt inlocuiti cu
tesut adipos (lipomatoza) fara
dezvoltarea fibrozei. Insulitele
Largenhans si ducturile sunt afectate
nesemnificativ.  1in comparatie  cu



mucoviscidoza secretia bicarbona;ilor si
partii  lichide a secretului nu este
dereglatd. Tn unele cazuri se constata
fibroza muschiului cardiac si Tngrosarea
endocardului ca in fibroelastoza.

Ca reguld, manifestarile clinice aie
maladiei apar la a 3-a luna de viata. Atat
timp cat copilul este alimentat cu lapte
matern diareea lipseste, dar odatd cu
introducerea  suplimentului  alimentar
apar dereglari de scaun (8 - 10 ori pe zi),
de culoare surie, cu miros neplacut

Pentru  aceastda  maladie  este
caracteristic dereglarea functiei maduvei
osoase, care se manifesta  prin
neutropenie, care poate fi periodica sau
permanenta, epizodica sau ciclica.
Deseori se constatda trombocitopenia i
anemia hipoplastica. Rareori poate fi
intalnita pancitopenia.

Aceste modificari contribuie la
dezvoltarea infectiilor bac;eriene
(bronsite, pneumonii, abcese,
pseudofurunculoza, piodermie et«.), n
unele cazuri sepsis.

in marea majoritate a cazur lor se
dezvolta  hipotrofia. La examenul
radiologie se depisteazd semre de
displazie metafizara. Ca reguld, primar se
afecteazad capul osului femoral care duce
la deformatia de varus a merrbrelor
inferioare. La unii bolnavi se observa
coastele scurte cu capetele anterioare
libere.

Sindromul  Svahman se poate
complica cu xeroftlamie, diabet zaharat,
cirozd&  hepatica. Deseori decurge
concomitent cu maladia Hirschprung,
debilitate, fibroza endocardului, etc.

Diagnosticul diferential se face cu
mucoviscidoza cu ajutorul examenului
genetic. De asemenea se apreciaza
cantitatea normald de cloride in i.nghii,
par, sudoare.

Tratament specific nu necesita,
indicAndu-se terapia de substitutie.
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Gastrinoma (maladia Zollinger-
Ellison). Tn 1955 Zollinger si Ellison
descriau o stare patologica ce includea
ulcere gastroduodenale recidivante,
hipersecretie gastrica.

Actualmente este constatat ca
aceste semne sunt cauzate de nivelul Tnalt
de gastrind secretata de o tumoare
benignad a pancreasului.

in conditii normale acest hormon
este produs de celulele G a regiunii
antrale a stomacului. Tn caz de
gastrinomd in stroma pancreasului sunt
depistate grupuri de celule G cu
capacitati majore de secretie a gastrinei.
De mentionat, c& gastrinoma are
capacitate de malignizare.

Diagnosticul este stabilit Tn baza
nivelului sporit de gastrina in sange.

Chisturile congenitale ale
pancreasului se dezvoltd ca rezultat al
proliferarii necoordonate a epiteliului si
dezvoltarii izolate a ducturilor glandulari.
Cavitatea chistului nu comunicad cu
sistema de ducturi excretori.

Chisturile pot fi unice sau multiple,
cu una sau mai multe camere. Tn unele
cazuri se intalneste afectarea chistica si a
ficatului, rinichilor, splinei.

Tabloul clinic nu are 0
simptomatologie specifica. Copiii acuza
dureri nelocalizate sau in regiunea
ombilicald. in caz de crestere rapida a
chistului  pancreasului in  volum se
dezvolta semne de dislocatie a organelor
vecine (duodenul, stomacul, cdile biliare,
intestinele):  durere, greatd, vome
repetate, accese de icter, constipatii.

Diagnosticul este stabilit in baza
examenului ecografic, radiologie cu
includerea Si a tomografiei
computerizate, examen radionucliidic.

Tratamentul este chirurgical si are
ca scop inlaturarea formatiunii chistice.
in unele cazuri se recurge la aplicarea
derivatiilor chisto-digestive.
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PANCREATITA ACUTA

Pancreatita acuta la copii este o
afectiune ce se intalneste destul de rar si se

caracterizeaza prin  edem, fenomene
inflamatorii sau necroza.
Pancreatita este 0 maladie

polietiologicd. Factorii etiologici ai acestei
boli pot fi inclusi conventional in 3 grupe:

1. factorii mecanici - refluxul duodeno-
pancreatic, crestereapresiunii  in

lumenul duetului pancreatic,
traumatismul, spasmul, dischinezia
duodenulut;

2. factorii  neurohumorali - starile de
stres;

3. factorii  toxico-alergici - boli
infectioase (parotita, dizenteria,

mononucleoza infectioasa etc.) ce

decurg pe un fon de alergie

constitutional.

Este cunoscutd actiunea toxicd a unor
substante medicamentoase asupra tesutului
pancreatic (sulfanilamide, corticosteroizi,
antiinflamatorii nesteroide etc.).

Mecanismul de baza in declansarea
pancreatitei consta Tn autoliza tesuturilor
pancreasului cauzatd de enzimele proprii
proteolitice: tripsina, lipaza, elastaza. De
asemenea un rol important in dezvoltarea si
evolutia bolii 1l detin modificarile sistemului
calicrein-kininc care determina dereglarile
sistemului de coagulare si anticoagulare ale
singelui, majoreaza pareza precapilaielor si
permiabialitatea vaselor.

Clasificare. Clasificarea panereititelor
dupa CasenbeB B.C. si coaut. (1983) ramane
ca cea mai potrivita.

I. Formele clinico-anatomice

1. pancreatita edematoasa
(pancreonecroza abortiva)
2. pancreonecroza lipidica
3. pancreonecroza hemoragiea
Il. Dupa raspandire

1 locald
2. subtotala
3. totald

I1l. Dupa evolutie

1. abortiva
2. progresiva
IV. Perioadele maladiei
1. perioada modificarilor
hemodinamice si socului
pancreatogen
2. perioada insuficientei
functionale a organelor
parenchimatoase

3. perioada complicatiilor

degenerative septice.

Tabloul clinic. La copii pancreatita
acuta evolueaza grav, intensitatea
manifestarilor clinice fiind in dependenta de
varsta copilului, forma maladiei.

Boala fincepe cu semne clinice
nespecifice (apatie, refuzul alimentatiei).
Sindromul abdominal in caz de pancreatite
la copil nu are caracteristici specifice ca la
adulti. Este prezenta voma multipla cu
continut duodenal. Se observa distensia
abdomenului. Tn caz de pancreonecroza
lipidicd sau hemoragicd simptomatologia
este mai exprimatd, afectiunea avand o
evolutie mai acutd. Durerile abdominale au
caracter difuz, ca ulterior sa se localizeze in
regiunea epigastrica. Intensitatea durerilor
creste odata cu agravarea fenomenelor de
autoliza. Copilul ia o pozitie antalgica.
Durerile pot iradia in omoplat sau au
caracter circular. Tn unele cazuri se pot
dezvolta fenomene de colaps si soc. Printre
alte semne se enumara voma repetata, greata,
sialoreea, hiperestezia. Ca reguld, se
inregistreaza o subfebrilitate, ne catand ca in
unele cazuri temperatura poate ajunge la
valori febrile. Rapid se instaleazd exicoza,
toxicoza. in perioadele precoce ale bolii
palpator abdomenul este moale, ca ulterior
sa apara incordarea musculara a peretelui
anterior al abdomenului, semnul de 4ritare al
peritoneului.

Diagnosticul. in analiza generala a
sangelui se determind hiperleucocitoza. Un
loc aparte in diagnosticul bolii il detine
determinarea nivelului de fermenti in sange
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si urind. Se constatd un nivel sporit in sange
al amilazei, tripsinei, elastazei, lipazei, in
urind determindndu-se valori sporite ale
amilazei, lipazei, al am Poate fi constatd o
hiperglicemie.

De mentionat, cd activitatea sporitd a
elastazei-1 se determind printre primele, mai
sensibile  fiind metoda radioimund si
izoenzimatica. In caz de pancreatitda acuta
continutul amilazei Tn sdnge i urina
depéseste valorile normale de 10-20 ori.
Destul de informativ este determinarea
continutului plasmatic al lipazei,
concentratia cdreia se modificd paralel cu
nivelul amilazei, dar nivelul sporit in sénge
se mentine comparativ pe un timp mai
indelungat. Anume aprecierea continutului
lipazei permite veridic de a diagnostica
pancreonecroza lipidica.

Radiografia panoramica a
abdomenului permite determinarea distensiei
primei anse jejunale (“ansa santineld”) -
semn caracteristic pentru pancreatita acuta,
mai apoi apare o distensie intestinald difuza.
In majoritatea cazurilor aceastda metoda se
efectueaza Tn  scopul unui diagnostic
diferential cu o altd patologie chirurgicala
abdominala (ocluzie, perforatie).

Ecografia abdominald completeaza
investigatiile cu detalii asupra dimensiunilor
si structurii pancreasului.

Tomografia ~ computerizata  ofera
informatie despre calitatea vascularizatiei
pancreatice, gradul de necrozd si prezenta

revarsarilor  lichidiene  abdominale i
retroperitoniale. ~ Monitorizarea  evolutiei
leziunilor  pancreatice  prin  tomografia

computerizata are un aport decisiv pentru
evolutia gravitatii pancreatita acute si pentru
conduita terapeutica corecta.

Punctia cavitatii abdominale permite
de a preciza prezentei revarsatului in cavitatea
abdominala, continutul lui.

Laparoscopia 0 metode de diagnostic
contemporana care poate fi utilizatd atat ca
metoda de diagnostic cat si ca metoda de
tratament.

Diagnosticul diferential se va efectua
cu:
- apendicita acuta;

- ocluzia intestinald acuta;

- perforatia unui organ cavitar al cavitatii
abdominale;

- forme grave ale infectiei intestinale;

paranefrita pe stanga;

Tratamentul. Rolul de baza in
tratamentul pancreatitelor la copii il detin
masurile conservative. Conduita
medicamentoasa in caz de pancreatite include
urmatoarele principii:

- lupta cu sindromul algic

- asigurarea unui repaus fiziologic al

pancreasului

- terapia antienzimatica.

Administrarea colinoliticelor,
spasmoliticeior, analgeticelor, antiacidelor
permit Tnlaturarea spasmului sfincterului
Oddi, micsorarea tensiunii  Tn  duetul
pancreatic. in unele cazuri se recurge la
blocade epidurale prelungite.

Repausul glandei se realizeaza prin
excluderea alimentérii enterale pe 3 ~ 4 zile
cu trecerea la alimentare parenterale i
terapiei de dezintoxicare, apoi se indicd o
masa semiflamanda, bogata in glucide.

Medicatia antienzimaticd, argumentatd
patogenetic, se realizeaza prin administrarea
de inhibatori ai enzimelor pancreatice (cel
mai des este utilizat aprotinina, acidul
aminocapronic, inhibitori sintetici de tripsing,
himotripsind,  callicriind si  plasmina:
Contrical (I00O -2500 UE/zi), Trasilol
(15000 - 30000 UE/zi, Iniprol (500000 -
700000 UE/zi). Antienzimele se
administreaza intravenos 1n picuratori cu
Glucoza de 10% in cantitate 100 - 200 ml.

Medicatia antiinflamatorie constd 1n
administrarea de corticosteroizi, dopamina,
indometacina etc.

n scopul  profilaxiei  dezvoltarii
complicatiilor septico-purulente, ce se pot axa
pe fenomenele de pancreonecroza, se indica
preparate antimicrobiene. in ultimii ani cu
scop de inhibare a secretiei gastrice se
administreaza remedii antisecretorii modeme:
blocatori ai  H2-receptorilor  (ranitidina,
famotidina), inhibitori ai pompei protonice
(omeprazol). Micsorarea actiunii stimulante a
acidului clorhidric se poate realiza prin
administrarea de antiacide pe o perioada de 3



- 4 saptamani (almagel, protab, rsmagel,
topalcan).
Duodenostaza si  dischinezia cailor
biliare se cupeaza prin administrarea
prokineticelor (domperidon, cizaprid).
Anticoagulantele sunt recomandate, incepand
cu a 2-a saptamana de evolutie a bolii.
Refacerea volumului circulant cu ajutorul
solutiilor cristaloide, infuzii de sange si
aibumind, plasma proaspata congelata,
Reopoliglucina, Hemodeza. = Refacerea
echilibrului electrolitic si Tn special a
concentratiei de sodiu, magneziu si calciu.
Printre directiile de baza n trafcimentul
pancreatitei acute se claseaza folosirea
peptidelor  reglatoare, care reprezinta
preparate anologice somatostatinei endogene.
Printre acestea se enumara octreotidul si
somatostatina. ~ Aceste  preparate  sunt
inhibitori umorali ai secretiei exocrine i
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endocrine a pancreasului si intestinului.
Dozele unice ale octreotidului sunt 25-50
mcg la prescolari si 75- 100 mcg la scolari in
2-3 prize.

Terapia infuzionala este Tndreptata spre
lichidarea modificarilor metabolice dezvoltate
pe fonul intoxicatiei. Cu acest scop se
folosesc  remediile:  reopoliglucina, sol.
Glucoza 5%, albumina 10%, plasma
congelata, amestecul glucoza-novocaina.

In unele cazuri, cand tratamentul
conservativ se dovedeste a fi ineficient, se
recurge la interventie chirurgicald, care
constd in lichidarea colectiilor lichidiene,
infiltratia tesuturilor adiacente pancreasului
cu sol.Novocaina, antimicrobiene, drenarea
bursei omentale si cavitatii abdominale.

Prognosticul maladiei este intotdeauna
sever, fiind in dependentd stricta de un
diagnostic precoce si tratament adecvat.

PSEUDOCHISTUL PANCREATIC

Pseudochistul pancreatic se dezvoltd in
rezultatul unei traume a pancreasului sau ca
rezultat al pancreatitei pe contul acumularii
exudatului Tn bursa omentald. Apoi 1n
rezultatul ~ fibrozei  peretelui  organelor
adiacente se formeaza peretele chistului. Ca
organe ce participd in formarea peretilor
chistului  servesc  stomacul, duodenul,
colonul transversal cu mezoul sau.

Suprafata interna a pseudochistului
pancreasului nu este tapetata cu epiteliu spre
deosebire de formatiunile chistice
congenitale.  Formarea  pseudochistului
dureazd 3 -5 saptaméani. Tn unele cazuri
formatiunile chistice false pot inevolua.

in tratamentul chirurgical al chistului
pancreasului sunt folosite 3 tipuri de
interventii chirurgicale:

- drenarea interna

- drenarea externa

- inlaturarea radicald

Operatia de drenare internad in caz de
pseudochist pancreatic se efectueaza nu mai
degrabd decat 3 -4 luni din momentul
traumatismului. Tn rezultatul acestei operatii
se pot dezvolta unele complicatii printre
care: pancreatita septico-necrotica,
infectarea chistului, erozii acute sau ulcere a
zonei de anastamoza, hemoragii.

De asemenea unii autori recurg la
operatia de marsupializare a pseudochistului.
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MALFORMATIILE CONGENITALE ALE
FICATULUI SI CAILOR BILIARE

MALFORMATIILE CONGENITALE ALE FICATULUI
SI VEZICII BILIARE

Malformatiile congenitale ale ficatului
se Tntalnesc destul de rar, autorii deosebind
anomalii de pozitie, de forma si mixte.

Dintre anomaliile de pozitie, mai cu
seama, de amintit localizarea ficatului n
spatiul subdiafragmal stang, pe cand restul
organelor cavitatii abdominale sunt situate
normal. Este necesar de accentuat, ca
deplasarea ficatului ca rezultat al altor
patologii nu se include in acest capitol. n
unele cazuri se intdlneste hepatoptoza
congenitala, maladie ce are la baza patologia
aparatului ligamentar al ficatului.

Deseori sunt intalnite variatii de la
forma normald a ficatului care nu implica
dereglarea functiei organului.

Agenezia ficatului este descrisa in
literatura de specialitate cazuistic. La fel de
rar se intalneste si hipoplazia ficatului, mai
cunoscuta fiind hipoplazia lobului stang cu
marirea in dimensiuni a lobului patrat al
ficatului.

Prezintd interes depistarea “lobului
Ridel”, care reprezinta un sector alungit de
parenchim hepatic ce are originea din
marginile lobului drept sau celui patrat. Ca
reguld, parenchimul acestui sector are o
structurd ce nu defera de structura normala a
ficatului si nu provoaca oarecare deranjari
pentru pacient. Cu toate acestea, sunt
descrise cazuri de ocluzie intestinald in care
este implicata anume aceasta formatiune.

Comparativ mai frecvent se intalneste
“ficatul adaugator”. Ca regula, lobii accesorii
sunt situati alaturi de ficatul normal, sunt

uniti cu el prin peduncul vasculo-secretor
(arterd, vend, duet biliar) sau peduncul
tisular, prin ce si diferd de ectopia tesutului
hepatic. Tn unele cazuri, acesti lobi sunt
localizati  supradiafragmal in cavitatea
pleurala.

Formatiunile chistice solitare ale
ficatului, ca reguld, sunt localizate pe
suprafata inferioara a organului, avand
diferita relatie cu parenchimul hepatic:

- localizare intrahepatica;

- localizare partial intrahepatica;

- localizare extrahepatica, comunicand cu
ficatul printr-un piciorus.

Peretele chistului este subtire, prin care
deseori se vede continutul lichid straveziu,
hemoragie sau bild, atunci c&nd cavitatea
chistului comunica cu caile biliare. Suprafata
internd a chistului este tapetatd cu epiteliu
asemanator celui din caile biliare. Tn unele
cazuri, chistul hepatic solitar se poate
complica prin:

- perforatie spontana;
- infectare;

- torsiuni;

- malignizare.

Diagnosticul se bazeazd pe datele
examenului  ecografic  si  tomografia
computerizata.

Tratamentul ~ formatiunilor  chistice
solitare este cel chirurgical - extirpatia
chistului.

Polichistoza hepatica este o maladie
ereditara grava, foarte rar intalnitd la copii,
pentru care este caracteristic afectarea



diseminata a ficatului. Tn ficat se determina
multiple formatiuni chistice de diverse
dimensiuni, cu continut straveziu n jurul
carora se dezvolta tesut conjunctiv (fig.74).

Multi ani la rand boala poate decurge
asimptomatic. in fazele de decompensare se
dezvoltd  tabloul clinic caracteristic
insuficientei hepatice.

Diagnosticul bolii se stabileste la
ecografia organelor interne (fig.75) sau
tomografie computerizata.

Fig. 75. Examen ecografic al ficatului.
Poiichistoza hepatica (dupa
Burkov S.G. si coaut.)

Tratamentul  acestei maladii  este
conservativ (simptomatic).

Fibrochistoza hepatica (fibroza
congenitala a ficatului) reprezinta o maladie
grava congenitald, ce se caracterizeaza prin
dezvoltarea tesutului conjunctiv in traiectele
portale largi, cu prezenta in ele a multiplilor
microchisturi ~ si  hipoplazia  ramurilor
intrahepatice ale venei porte. In 22 % de
cazuri se asociaza cu maladia Caroli si cu
afectarea polichistica a altor organe.

Tratamentul maladiei este numai
conservativ.

Malformatiile congenitale ale vezicii
biliare (fig.75) se intalnesc comparativ mult
mai des, fiind divizate in grupuri aparte.

Lipsa vezicii biliare se intélneste cu o
frecventd de 1 caz la 1600 autopsii. Ca
reguld lipseste vezica biliard Tmpreuna cu
duetul cistic. Ca reguld malformatia nu are
tablou clinic. La fel de rar se intalneste

hipoplazia vezicii biliare, care in multe
cazuri se depisteaza paralel cu
mucoviscidoza.

in literatura de specialitate sunt
descrise multiple variante de ectopii ale
vezicii biliare. Aceasta poate fi localizata n
ligamentul falciform al ficatului,
retroperitoneal, 1n peretele anterior al
abdomenului etc.

Din anomaliile de pozitie ale vezicii
biliare fac parte vezica biliara intrahepatica
cu variantele de tranzitie si vezica biliara
mobila.

Pozitia intrahepatica a vezicii biliare
nu prezinta oarecare semne clinice, dar
autorii  mentioneaza predispunerea acestor
pacienti fatd de litiaza biliard. Formele
distructive ale colecistitei decurg cu un
tablou clinic asemandtor cu abcesele
hepatice.

Vezica biliara mobila (migratoare) este
acoperita din toate partile de peritoneu, nu
are loja si comunica cu suprafata ficatului
prin dublicatia seroasei. Lipsa unei fixari
adecvate conditioneaza torsiunea vezici sau
diverse curbaturi.

Semne clinice specifice nu sunt. Ca
requld copiii nimeresc 1n stationar cu
diagnosticul de abdomen acut.

Sub termenii de “vezica biliara dubla "
si “vezica biliard accesorie” sunt incluse
cateva anomalii, pentru care este comun
modificarile vezicii biliare sub forma de
camere addugatoare. 1n literatura de
specialitate sunt descrise mai multe forme.,
printre care vezica biliara bilobulara si vezica
biliard duetulara.

Septurile intravezicale de asemenea
Tmpart lumenul intravezical Tn mai multe
camere. Aceste membrane sunt formate din
mucoasd, muschi netezi stroma de tesut
conjunctiv cu vase sanguine. Ele se pot
localiza in diferite regiuni ale vezicii biliare.

Membranele circulare Tmpart vezica
biliara in douad camere ce comunica intre ele
printr-un orificiul in centru. Exista o varianta
miomatodsd purd sau in combinatie cu
remanenta unor cavitati glandulare de tipul
sinusurilor Rokitansky - Aschoff
(adenomiomatoza). Aceste sinusuri sunt
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Fig. 74. Tablou intraoperator al polichistozei hepatice
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lipsa hipoplazie
Vezica
biliara
Vedica biliara segmentata accesorie
‘ezicd biliara ductulara
Septuri intravezicale diverticuli

"retroperitoneala’

/1K

seroasa deformatii

Fig. 75. Variante de malformatii ale vezicii biliare
(dupa V.Acopean)



Anomalii de numar

Fig. "6. Variante de anomalii ale duetului cistic
(dupd V.Acopean)

Anomalii ale ducturilor hepatice Anomalii ale duetului biliar comun

%

Ducturi biliare accesorii

Fig.77. Variante de anomalii ale ducturilor biliare
(dupa V.Acopean)
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Fig. 79. Formele de atrezie a cailor biliare (dupd Wcakos HO.®. si coaut.)



localizate 1n regiunea infundibulard, dar sunt
descrise cazuri de adenomiomatoza fundica.

Membranele longitudinale incep de la
fundul organului, avand diferitd lungime de
traiect. Membranele multiple conditioneaza
formarea vezicii biliare multicameralL

Diverticulele veritabile ale vezicii
biliare se intalnesc foarte rar si prezinta
bombari sacciforme, care sunt formati din
cele trei tunici, avand dimensiuni variabile.
La baza dezvoltarii diverticululu stau
defecte congenitale ale structurii peretelui
vezicii biliare La fel punga Hartmann
reprezinta o dilatatie sacciformad a regiunii
infundibulare in  apropierea continuarii
acestea cu canalul cistic. Unii autori
considera ca aceastd punga este o varianta a
normei, cu toate ca punga Hartmann poate
aparea si ca rezultat al dereglarii pasajului
prin vezica biliara.

Malformatiile cailor biliare constituie
circa 6 - 8 % din totalitatea de anomalii. Cu
toate acestea nu toate aceste anomalii au
importanta clinicd majora.

ATREZIA

Atrezia cdilor biliare este una din cele
mai dificile patologii ale acestui sisiem cu
foarte multe probleme legate de tratamentul
malformatiei, deseori cu un prognostic
nefavorabil.

Primele comunicari referitor la aceasta
malformatie au fost facute de J.Thomson
1891-1892). W.Ladd a efectuat prima
operatie cu succes, confirmand ideea ca
tratamentul chirurgical al maladiei este
posibila. Un aport deosebit in elaborarea
metodelor de corectie chirurgicala a atreziei
cailor biliare le revin lui  M.Ks.sai Si
K.Kimura.

Deosebim 3 forme de atrezie a cailor
biliare:

- atrezia cailor biliare extrahepatice ;
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Anomaliile duetului (fig.76) cistic sunt
prezente prin:

- trecerea atipica a duetului cistic n
duetul biliar comun;

- variante de traiect ale duetului cistic;

- lipsa duetului cistic (vezica biliara
trece in duetul biliar comun printr-un
orificiul larg);

- dedublarea duetului cistic;

- variante de calibru al duetului cistic;

- hipoplazia si fibroza duetului cistic,

De rand cu malformatiile enumerate un
rol important in dezvoltarea dereglarilor de
pasaj biliar 1l joaca si anomaliile ducturilor
biliare (fig.77) si a arterei cistice sub diverse
forme (fig.78):

- artera cistica inelarg;

- arterd cistica scurta.

Asadar, prezenta acestor malformatii
prin modificarile pe care le genereaza
reprezinta un substrat veritabil e dezvoltare a
proceselor inflamatorii cronice.

CAILOR BILIARE

- atrezia cdilor biliare intrahepatice;

- atrezia totala a cailor biliare.
chirurgicala a malformatiei, M.Kasai a
elaborat o clasificare a atreziei cailor biliare
(fig.79):

1 Forma ce se supune corectiei.

a) Atrezia duetului biliar comun. n caz
de atrezie a regiunii distale regiunile
proximale a sistemului biliar sunt
dilatate. Vezica biliara este dezvoltata
normal.

b) Regiunea proximald a duetului biliar
comun lipseste sau se determina
atrezia ei.

2. Forma ce nu se supune corectiei.
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Se caracterizeaza prin lipsa totala a
cailor biliare in regiunea hiliului ficatului,
care sunt inlocuite cu tesut fibros. in unele
cazuri ducturile au un lumen capilar sau
lipsesc, in alte cazuri cdile biliare si
cordoanele fibroase lipsesc. in aceste cazuri,
in regiunea zonei de tesut fibros n locul
ducturilor biliare se determinad lumene mici a
ducturilor biliare, ce comunicd cu ducturile
intrahepatice.

3.Atrezia veritabild a cailor biliare.

Existd parerea ca dezvoltarea atreziei
cailor biliare este legatda de dereglarea
dezvoltarii inverse a fazei solide 1in
embriogeneza cailor biliare. S.Okamoto
(1978) a propus teoria ischemiei locale ce se
dezvolta ca rezultat al malformatiilor
vasculare ale acestei regiuni. Tn acelasi timp,
B.Landing (1974) includea toate formele de
atrezie ale cailor biliare, transformatia
chistica a duetului biliar comun si hepatita
congenitald ntr-o  singura notiune -
holangiopatia obstructiva a nou-nascutului.

J.Haas (1978), in investigatiile sale a
observat degenerarea hepatocitelor cu
formarea unor celule gigante, alterarea cu
proliferarea  ulterioara  si  fibrozarea
sistemului biliar.

Tabloul clinic. Despre o holangiopatie
obstructiva se poate vorbi atunci, cand se
pastreaza culoarea icterica a tegumentelor si
sclerelor sau din contra intensitatea creste la
un pacient de varsta, cand icterul fioziologic
trebuie sa dispara. Concomitent se determina
un scaun acolic, culoarea urinei fiind
intunecata. Tn caz de progresare a starii
patologice se apreciaza cresterea in
dimensiuni a ficatului, care devine dur ca
rezultat al dezvoltarii cirozei. De asemenea
se determind splenomegalia. Ulterior se
dezvolta sindromul de hipertensiune portala
cu simptomatologia caracteristica.

La analiza biochimica a sangelui se
constatd nivelul ridicat al bilirubinei, n
deosebi pe contul fractiunii  directe,

caracteristic pentru icterul mecanic. Nivelul

transaminazeior in primele 6 saptamani cresc

de 2 - 3 ori. Este ridicat nivelul concentratiei
holesterinei, fosfatazei bazice.

Diagnosticul. Examenul radiologie nu
este informativ in depistarea maladiei.

Scintigrafia sistemului hepatobiliar cu
derivatii acidului imunodiacetic marcati cu
%nlc  permite  diferentierea  hepatitei
neonatale de atrezia biliard Tn majoritatea
cazurilor. Pentru hepatita neonatald este
caracteristic prezenta radiofarmaceuticului
hepatobiliar Tn intestin, ceea ce nu putem
documenta in atrezia cdilor biliare. Rezultate
“fals pozitive” de dereglare totala a
permiabilitatii cailor biliare pot fi obtinute si
in afectiunile hepatocelulare, Tn deosebi in
hepatita colestaticd. Pentru a majora
randamentul  scintigrafiei, Tn asemenea
cazuri, este necesar de colectat materiile
fecale pe o perioada de 48 - 72 ore. in cazul
in care radioactivitatea acestor materii nu
depaseste 5% din cantitatea administrata
diagnosticul se orienteaza spre o atrezie
acailor biliare.

La fel si ecografia ficatului permite de
a aprecia modificari caracteristice cirozei.

Metode cu mult mai informative sau
dovedit a fi punctia cu biopsia ficatului
(fig.81) si laparoscopia.

Tratamentul. in caz de forma ce se
supune corectiei chirurgicale se aplicd una
din anastamozele biliodigestive. in forma ce
nu se supune corectiei sunt posibile doua
tipuri de interventie chirurgicala:

1 anastamozd  intre cdile biliare
intrahepatice cu tractul gastro-intestinal
dupa Bairov - anastamoze fintre lobul
sting al ficatului cu regiunea antrald a
stomacului si intre lobul drept cu
duodenul,

2. portoenterostomia dupa Kasai (fig.81) -
anastamoza fntre tesutul fibros din
regiunea hilului ficatului cu intestinul
subtire.
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Fig.80. Ficatul in colestaza extrahepatica n caz de atrezie congenitald a ducturilor
biliare extrahepatice.



Fig. 81. Operatia Casai (dupa Vcakos HO.®. si coaut.)
a- mobilizarea stofei fibroase
b - anastomoza cu jejunul pe ansad Ru

Anexa 40
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TRANSFORMATIA CHISTICA A CAILOR BILIARE

Transformatia chistica a cailor biliare
(sin.: chist al coledocului, dilatarea idiopatica
a coledocului, dilatarea chisticd a cailor
biliare) se refera la anomaliile de dezvoltare
grave ale sistemului hepato-biliar.

in 1731, Vater, a descris anatomia
patologica a cailor biliare. O descriere
amanuntita a transformatiei chistice a cailor
biliare cu elaborarea unei clasificatii si tactici
de tratament, a fost facuta de Alonzo-Lej
(1959).

La baza patogeniei transformatiei
chistice a cailor biliare stau modificarile
dezvoltdrii embrionare a cailor biliare la
stadiul de “restabilire a lumenului”, ca rezultat
al afectarii virotice al sistemului hepato-biliar.
Se produce stenoza regiunii distale a
coledocului cu dereglarea tranzitului bilio-
digestiv, cresterea presiunii in lumenul cadilor
biliare cu dilatarea ulterioara a lor. in favoarea
acestei  teorii pledeaza si  faptul ca
transformatia chisticd a cdilor biliare externe
decurge cu hipoplazia cailor intrahepatice.
Unii autori sunt de parerea, ca ca factor
etiopatogenetic n dezvoltarea malformatiei
date poate fi socotit comunicarea ducturilor
bilio-pancreatice care contribuie la refluxul
fermentilor pancreatici in caile biliare n
perioada intranatald, leziunea peretelui
duetului coledoc cu dezvoltarea ulterioara a
transformatiei chistice.

Clasificare. 1n literatura de specialitate
sunt descrise mai multe clasificatii, prima
fiind elaborata de Alonzo-Lej, ulterior
modificata de Todani (cit. I.Juvara si coaut.)-

Tip I-a - Chistul congenital de coledoc
(forma comund) - malformatia intereseaza
calea biliara principald, incepand cu 05 - 1
cm sub jonctiunea hilara aparent normala.
Dilatatia se termina cu un canal subtire care
se varsa la locul de electie Tn duoden. In unele
cazuri in regiunea jonctiunii chistului cu
canalul se determina o strangulare.

Fig.83. Chist congenital de coledoc (forma
comund) - (tip l-a) (dupd l.Juvara si
coaut.).

Tip I1-b - Dilatatia segmentara de
coledoc (fig.84) - contine 2 elemente
importante:

- portiunea de canal hepatic liber in amonte
de chist este mai lunga si primeste
diversarea canalului cistic;

- polul inferior al chistului nu depaseste de
obicei marginea superioard a duodenului,
iar portiunea de coledoc subiacent este mai
lunga.

Tip I-c - Dilatatia difuz-cilindrica

Fig.84. Dilatatie coledociand segmentara de tip
I-b (dupa l.Juvara si coaut.)



Tip I-c - Dilatatia difuz-cilindrica
(megacoledocul congenital) (fig.85) - dilatatia
cuprinde intregul hepato-coledoc, Tncepéand
imediat sub jonctiunea hilara pana 1in
apropierea papilei, segmentul terminal subtire
fiind foarte scurt.

Fig.85. Megacoledoc congenital (tip 1-C)
(dupa l.Juvara si coaut.).

Tip Il - Dilatatie diverticularad (fig.ss) -
prezenta unui diverticul pediculat in raport cu
canalul biliar principal.

Fig.86. Dilatatie diverticulard a coledocului (tip
I1) (dupd l.Juvara si coaut.)

Tip 1l - Coledocelul (fig.87) -
reprezinta o dilatatie sacciforma a coledocului
terminal, proemina in lumenul duodenal.

Tip IV-a - Chisturi multiple intra- si
extrahepatice (fig.ss) - se constata existenta
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Fig.87. Coledocel (tip I11) (dupa l.Juvara si coaut.)

unui chist de tip | (a sau b) Tn asociere cu
dilatatii sacciforme intrahepatice

Tip IV-b - Dilatatii  multiple
extrahepatice n diverse variante (fig.89):

- dilatatii ~ sacciforme “in  sirag de
margele” intrerupte de zone canalare cu
calibru  normal sau de stenoze
incomplete;

- dilatatii multiple (2 - 3) de tip 1-b;

- combinatii Tntre tipul 1-a si 1l (dilatatie
sacciforma pediculara de dimensiuni
mari si coledocel).

Tipul V - Dilatatii intrahepatice -
intereseaza exclusiv cdile biliare intrahepatice,
toate caile extrahepatice fiind normale

Fig.88. Dilatatii multiple extra si intrahepaticeee ale
cdilor biliare (tip IV-a) (dupad l.Juvara si
coaut.).
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Fig.89. Dilatatii multiple extrahepatice (tip 1V-b).
Combinatie Tntre tipurile I-a si 11l /dupa
l.Juvara si coaut.)

O forma aparte este sindromul Caroli
care constd in transformatia chisticd a céilor
biliare intrahepatice de ordinul 3 -4, descrisa
pentru prima data in literatura de specialitate
de Caroii (1958). Deosebim cateva forme a
acestei malformatii congenitale:

- Forma pura - ectazia sacciforma,
moliniforma sau combinatd a canalelor
biliare mici. Uneori, dilatatiile sunt
separate Tntre ele printr-un segment
stenozat, interesdnd intreg teritoriul
canalelor biliare, un segment sau lob
hepatic.

- Ectazia cailor biliare intrahepatice
asociate cu leziuni ectazice la nivelul caii
biliare principale.

- Sindrom Caroii + fibroza congenitala a
ficatului.

O clasificatie mai simpla dar, dupa
parerea noastra, acceptabila este cea propusa
de G.T.Tumanean si coaut. (1998):

1 Forma extrahepatica:

a) dilatarea hepato-coledocului
b) dilatarea regiunii terminale a
coledocului (coledoeel)

2. Forma mixta:

a) dilatarea hepato-coledocului si
duetului lobar stang

b) dilatarea hepato-coledocului si
ducturilor intrahepatice

3. Forma izolata intrahepatica (sindrom
Caroii).

Tabloul clinic. Semnele clinice de baza
intalnite la copii cu transformatie chisticd a
cailor biliare, sunt durerile abdominale in
acces, icterul, semnul de tumoare palpatorie in
hipocondrul drept. Aceastd triada clasica, ca
reguld, se intalneste rar.

Sindromul dureros de diversa intensitate
si duratd este cel mai des fintalnit semn
independent de varsta copilului si forma
malformatiei. n unele cazuri bolnavii cu
diagnosticul de abdomen acut sunt luati la
interventie chirurgicale, simuland apendicita,
colescistita sau pancreatita acuta. Totodata, la
unii bolnavi durerea este de o intensitate mica
si dispare de sine statator.

Sindromul icteric este al 2-lea dupa
frecventd si primul dupa importanta 1n
diagnosticul acestei malformatii. Ca regulg,
acesti copii nimeresc la Tnceput in stationarul
de boli infectioase cu diagnosticul de hepatita
virald si numai apoi dupa un examen complex
sunt consultati de chirurg. Intensitatea acestui
sindrom poate varia. Tn unele cazuri icterul
tegumentelor, sclerei si mucoaselor poate
aparea dupa o perioada de timp de la debutul
sindromului dureros. De mentionat, ca in lipsa
modificarilor patologice ale parenchimului
hepatic si lipsa stenozei papilei duodenale
icterul apare periodic, pe durata scurtd de timp
si dispare repede in urma tratamentului de
dezintoxicare.

Semnul tumorii palpatorii se depisteaza
nu intotdeauna, in 75% cazuri el fiind depistat
n cadrul “triadei clasice”.

Remarcam, cé toate aceste semne clinice
impreuna se intadlnesc rar. Intensitatea
semnelor clinice, gravitatea stérii bolnavului si
evolutia acestei malformatii depinde de
dimensiunile si caracterul dilatarii, gradul de
colestaza, gradul de strictura a regiunii
terminale a  coledocului Si relatia
transformatiei chistice cu duetul pancreatic.
Dereglarile de functie a ficatului, determinate
de modifectdrile congenitale sau dobandite pe
fon de colestaza indelungata, de rand cu



complicatiile dezvoltate ulterior modifica
evolutia clinica si simptomatologia acestei
grave anomalii.

Evolutia clinicd a malformatiei date in
mare masura va depinde si de relatiile cu
duetul pancreasului, din care motiv este
necesar de a distinge chisturi biliare si biliaro-
pancreatice, n care duetul pancreatic se
deschide in dilatatia chisticd a caii biliare.
Nimerirea fermentilor pancreatici In cavitatea
chistica, produce holecistoholangita
fermentativa, iar fenomenele de stazd din
cavitatea chistica contribuie la dezvoltarea
pancreatitei.

La nou-nascuti si sugari tabloul clinic al
transformatiei chistice ale cdilor biliare este
identic cu cel fTntalnit in holangiopatiile
obstructive  (atrezii) sau 1n  hepatitele
congenitale si se manifesta prin icter, scaun
decolorat, urina de culoare intunecata i
marirea n dimensiuni a ficatului.

in evolutia transformatiei chistice a
cdilor biliare pot surveni anumite complicatii
asa ca:

- ruperea spontana a dilatarii chistice cu
dezvoltarea ulterioara a peritonitei
bilioase;
ruperea traumatica a dilatarii chistice;

infectarea continutului dilatatiei chistice;
dezvoltarea calculilor in caile biliare si
n colecist.
Diagnosticul in transformatiile chistice
ale cdilor biliare se bazeaza pe simptoamele
clinice si datele a unor metode speciale de
examinare, cu ajutorul carora este posibil de a
determina particularitatile anatomice ale cailor
biliare, gradul de dilatatii, dereglarea
tranzitului de bila etc.

Investigatia poate fi Tnceputd cu
ecografia (fig.90), metoda usor de efectuat si
fara contraindicatii. Metoda permite de a
constata prezenta dilatatiilor chistice ale cailor
biliare, raportul cu organele invecinate. Cu
toate acestea, metoda ecograficd permite de a
obtine numai o imagine fragmentata a cailor
biliare extrahepatice si nu fintotdeauna este
posibil de a diferentia transformatia chistica a
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coledocului de chistul pancreasului, chistul
mezoului colonic etc.).

Fig.90. Examen echografic. 1- vezica biliara, 2 -
chistul coledocului.

Holangiopancreatografia retrograda este
0 metodd comparativ mai informativa, care
permite de a contrasta cdile biliare intra- si
extrahepatice.

Cu ajutorul acestei metode este posibil
de a determina configuratia cailor biliare,
prezenta unor segmente cu sctricturi, variantee
de deschidere a duetului  pancreatic.
Efectuarea acestei metode poate fi limitata de
modificari inflamatorii si fibroase in regiunea
papilei duodenale.

Metoda scintigrafica de eliminare
permite de a evalua functia ficatului.

Alte metode imagistice care pot Afi
folosite sunt:

- colecistografia orald - valoarea informativa
se limiteaza la datele obtinute despre vezica
biliara Tn care substanta opaca eliminatd
prin emonctoriul hepatic se acumuleaza si
se concentreaza in decurs de s ~ 10 Ore;

- colangiocolecistografia  intravenoasa
metoda aduce informatii morfologice si
functionale atat despre vezica biliara, cat si
despre calea biliara principald, (ca
substante de contrast pot fi folosite Pobilan
50 %, Biligrafin etc);

- colangiografia percutanda transhepatica
(fig.91) - principiul metodei constda n
abordul direct al cdilor biliare intrahepatice
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dilatate prin punctie transparietohepatica
laterala si contrastarea cdilor biliare intra- si
extrahepatice cu substantda de contrast
hidrosolubila (metoda a fost aplicata n
practica la om de Huard si Do-Xuan-Hop Tn
1937);

Fig.91. Colangiografie percutana transhepatica.
(dupd A.KO.PasymoBckuii si  coaut.).
Sindrom Caroii - transformatia chistica a
cdilor biliare intrahepatice.

colangiografia intraoperatorie - este cel
mai valoros mijloc pentru precizarea
testarii  canalului hepato-coledoc, a
canalelor biliare intrahepatice si a
jonctiunii bilio-duodenale.

- tomografia computerizatda -  ofera
informatie utila Tn privinta starii cailor
biliare extra- si. intrahepatice
Tratamentul transformatilor chistice

ale cdilor biliare este cel chirurgical, avand ca
scop lichidarea colestazei si restabilirea
tranzitului bilio-digestiv adecvat. Tn acest scop
au fost propuse mai multe procedee
chirurgicale:

- coledocochistogastroanastomoza - operatia
n prezent nu se foloseste, avand ca motiv
eficienta scazutd, determinatad de refluxul si
staza n cavitatea chistului;

- coledocochistoduodenoanastomoza (fig. 92
a)- intr-un timp destul de larg aplicata, n
prezent majoritatea autorilor au renuntat la
aceastd metodd deoarece predispune la
reflux si staza, transformand in final chistul
intr-un veritabil megadiverticul duodenal;

- coledocochistojejunoanastomoza - inter -
ventia poate fi executatd, fiind utilizata o
ansa montata in “Y” (Roux) (fig.92 b) sau
in “Omega” cu jejuno-jejunostomie distala
Braun care sa asigure un flux digestiv
corect;

- extirpatia coledocului chistic cu colecist-
ectomie si  aplicarea  hepatojejuno-
anastomouei de tip Roux (fig.92 c).

Fig.92, Tipuri de interventi chirurgicale folosite in caz de transformatii
chistice ale cdilor biliare (dupa J.A.O’Neill) - lamurire n text.



233

BIBLIOGRAFIE:

Juvara |., Setlacec D., Radulescu D., Gavrilescu S. chirurgia ciilor biliare extrahepatice. Bucuresti. 1989.
Ming Fu, Yan-xia Wang, Jin-zhe Zang. Evolution in the treatment of choledochus cyst. // J. Pediatr. Surg.
2000. 35:1344-8.

Okada A., Oguchi Y., Kamata S. et al. Jejunal interposition hepatico-duodenostomy for congenital
dilatation of the bile duct (choledochal cyst) J. Pediatr. Surg. 1983. 18:588-591.

TyMaHFIH r.T., MypvleBa 3.,ﬂ,., MnHenuc L|,B, KnctosHas TpaHchopmMaLumnsa XenuyHblX NPpoTOKOB Yy aetein. //
Oytckaaxup. 1998. XK 3.C.8-U.

3pra|_ueB H.LLI. KuctosHble aHOManum HapyXHbIX XenuHblX MNPOTOKOB Yy pgeTeit. // BeCTHUK XuUp. UM
M.N.MpekoBa.1989. Ne12. C.33-36.



Fig.93. Anastamoze naturale po to-portale si porto-cavale
(dupd L.L.Gugusvili, cit. V Acopean)
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HIPERTENSIUNEA PORTALA

Hipertensiunea portalda reprezinta un
complex simptomatologie determinat de
dereglari hemodinamice cauzate de cresterea
presiunii in bazinul v. porta.

Etiologia, clasificarea. in conditii
normale nivelul presiunii in v.porta oscileaza
intre 60 - 120 mm/col.apd. Presiunea in
circuitul portal depine demai multi factori,
printre care: cantitatea de sdnge ce nimereste
in sistemul v.porta, peristaltica intestinului,
nivelul presiunii intraabdominale,
proprietatea de contractie a splinei etc. De
retinut, ca in venele bazinului venei porte
lipsesc valvulele, ce face posibil circuitul
retrograd al sangelui in caz de dificultatii

circulatorii  prin  ficat. in unele stari
patologice nivel presiunii in v.porta se poate
ridica mai sus de 300 - 400 mm/col.apa,
motiv ce contribuie Tn dezvoltarea unor
consecinte grave pentru organismul in
crestere, determinate de dilatarea vaselor
colaterale porto-cavale existente (fig.93) si
formare de anastomoze noi.

Cauzele hipertensiunii portale la copil
includ atdt maladii congenitale, cat si stari
patologice difuze dobandite ale ficatului. La
momentul actual clasificarea etiologica
propusa de prof. Dr. Nicolae Miu (1997)
reflecta perfect etiologia maladiei.

1. HIPERTENSIUNEA PORTALA DE CAUZA PREHEPATICA

1.1. OBSTRUCTIA VENEI PORTE:

1.1.1. Tromboza venei porte sau transformarea cavernoasa a acesteia

1.1.2. Idiopatica

1.1.3. Malformativa

1.1.4. Omfalita

1.1.5. Cateterizarea venei ombilicale
1.1.6. Infectii intraabdominale

1.1.7. Interventii chirurgicale Tn zona hepaticd a venei porte

1.1.8. Septicemie

1.1.9. Traumatisme

1.1.10. Ulcer duodenal

1.1.11. Pancreatita

1.1.12. Boli maligne

1.1.13. Adenopatii retroperitoneale
1.1.14. Deshidratarea acuta (prin diaree)

1.1.15. Tromboza venei splenice (HP segmentara)

1.2. FLUX PORTAL CRESCUT
1.2.1. Fistuld arteriovenoasa

2. HIPERTENSIUNE PORTALA DE CAUZA INTRAHEPATICA

2.1 BOLI HEPATOCEL ULARE
2.1.1. Hepatite virale acute si cronice
2.1.2. Ciroza
2.1.3. Fibroza hepatica congenitald
2.1.4. Boala Wilson
2.1.5. Deficit de alfa-l-antitripsina
2.1.6. Glicogenoza tip IV
2.1.7. Hepatotoxicitare
2.1.7.1. Medicamente (Methotrexat)
2.1.7.2. Nutritie parenterala
2.2. BOL! ALE TRACTULUI BILIAR
2.2.1. Atrezie biliara extrahepatica
2.2.2. Fibroza chistica
2.2.3. Chist de coledoc
2.2.4. Colangita sclerozanta
2.2.5. Paucitatea duetelor biliare intrahepatice
2.3. HIPERTENSIUNE PORTALA IDIOPATICA

3. HIPERTENSIUNE PORTALA DE CAUZA
SUPRAHEPATICA
3.1. Boala veno-ocluziva
3.2. Sindromul Budd-Chiari
3.3. Pericardita constrictiva
3.4. Insuficienta cardiaca congestiva
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in literatura de specialitate, alaturi de
cauzele enumarate, unii autori
(A.FO.PasymoBckuin, 1998) sunt de parerea
ca hipertensiunea portald poate fi cauzata si
de sindromul cardiac hiperdinamic.

La copii, in majoritatea cazurilor este
intalnita forma extrahepatica a maladiei, care
evolueazd o perioadd lungd de timp
asimptomatic.

Tabloul clinic si  diagnosticul.
Semnele de baza in hipertensiunea portala
extrahepatica sunt: splenomegalia cu sau
fara hipersplenism, dilatarea varicoasa a
venelor esofagiene sau a cardiei stomacului,
hemoragii esofagiene. La acesti copii se
observd cresterea Tn  dimensiuni a
abdomenului. Este caracteristic evidentierea
desenului venos al peretelui anterior al
abdomenului. Bolnavii acuza o senzatie de
greutate Tn jumatatea stanga a abdomenului,
micsorarea apetitului, hemoragii nazale, pe
membre pot aparea petesii.

in majoritatea cazurilor ficatul este
marit la copiii, care au suportat sepsis
ombilical. Splina, ca reguld, este maritd n
dimensiuni, ne dureroasa. in rare cazuri se
dezvolta ascita.

Existd cazuri cand copilul acuza febra
“neclara”, Tnsotita de dureri abdominale,
hepatomegalie si  Splenomegalie. Aceste
semne se datoreazd acutizarii pieleflebitei
cronice, tromboza venelor sistemului portal,
dezvoltarea infarctelor splinei Si
perisplenitei.

Dupd@ manifestarile clinice si starea
circuitului ficatului n sistemul v. porta
deosebim 3 faze clinico-evolutive ale
hipertensiunii portale (dupa Patiora M.,
1974):

- faza de compensare: tensiunea portald
este moderat marita, circuitul
intrahepatic compensat, Splenomegalie
cu sau fara hipersplenism;

- faza de subcompensare: tensiune portala
fnalta, Splenomegalie, varice esofagiene
si gastrice cu sau farda hemoragii,
modificari exprimate ale circuitului
portal hepatic;

- faza de decompensare: splenomegalia,
varice esofagiene si gastrice cu sau fara

hemoragii, ascitd, dereglari severe de
circuit portal hepatic si  dereglari
hemodinamice.

Printre  complicatiile hipertensiunii
portale se afla hipertensiunea pulmonara. in
dezvoltarea acestei stari patologice au un rol
important urmatoarele mecanisme:
embolizarea repetata cu microtrombi a
arterei pulmonare, actiunea asupra vaselor
pulmonare a unor substante vasoactive ce nu
sunt inactivate 1n ficat, hipercircuitul
sistemic hiperkinetic. Toti acesti factori nu
sunt  decat manifestari ale  suntarii
portosistemice naturale sau de origine
artificiala.

Examenul ecografic contemporan
radical a schimbat posibilitatile unui
diagnostic precoce ale hipertensiunii portale,
care permite de a depista maladia pana la
dezvoltarea hemoragiilor esofagiene.

Ca criterii ecografice ale hipertensiunii
portale extrahepatice pot fi socotite:
structura normald a ficatului, dimensiunile
ficatului corespunzatoare varstei. Semnul de
baza as HPE reprezinta lipsa trunchiului
venei porte bine format cu ramificdrile ei
intrahepatice, Tn locul céreia se vizualizeaza
un conglomerat de vene contorte si tesut
fibros - cavemoma portala (fig.94, 95).

Fig.94. Ecografie. 1n proiectia v.porta se
determinda un conglomerat de structuri
anecogene (cavemoma) (dupa
E.5.0nbxoBa).

Alt semn caracteristic hipertensiunii
portale  extrahepatice este  Tngrosarea
epiplonului mic pana la dimensiunile aortei



abdominale. Folosind doplerografia se poate
constata circulatia retrograda Tn vasele
ingrosate ale epiplonului mic. De asemenea
aceastd metoda poate determina i
incetinirea circuitului sanguin prin venele

Fig. 95. Scanare dopler duplex. Tn lumenul
fragmentelor cavemomei se determina
circuit Tn diferite directii (dupa
E.B.OnbxoBa).

mezenteriale si lienald. Angiografia viscerala

prezintd o metoda informativa care permite

de a vizualiza anatomia vaselor cavitatii
abdominale.

Printre metodele ce se folosesc 1n
diagnosticul hipertensiunii portaie necesita
de a fi mentionate splenoportometria i
splenoportografia.

Cu scop de apreciere a functiei
ficatului se foloseste scintigrafia ficatului.

Esofagoscopia permite de a
diagnostica varicele esofagiene si ale cardiei
stomacului.

Hemoragia din varicele venoase este
cea mai periculoasda complicatie a
hipertensiunii portaie. Cauzele hemoragiilor
esofagiene sunt:

- criza hipertonica in sistemul venei porta;

- modificdrile patologice ale mucoasei
esofagiene si gastrice care apar ca rezultat
al dereglarilor circulatorii si actiunii
factorului peptic sub forma de eroziuni,
ulcere;

- modificdrile patologice Tn sistemul de
coagulare a sangelui.
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Ca reguld, se observa actiunea
concomitentda a factorilor enumarati 1n
dezvoltarea hemoragiilor esofagiene.

Clinic starea generala a copilului se
inrautateste cu 1 - » zile pana la aparitia
semnelor vadite de hemoragie. Apare
slabiciunea, discomfortul. Deseori, copiii
acuza dureri Tn regiunea epigastrica, greata,
scaun lichid. Poate apdarea febra. Ulterior
starea generald se Tnrautateste progresiv:
creste slabiciunea generald, apare paliditatea
tegumentelor si mucoaselor, apare setea Si
senzatia de uscaciune n gurd. La copiii cu
forma hepatica a hipertensiunii portale poate
aparea culoarea icterica a sclerelor. Creste
tahicardia,  plinititudinea  pulsului  se
micsoreaza, cade tensiunea arteriala. Ulterior
evolutia tabloului clinic corespunde socului
hemoragie.

Semnul cel mai important al unei
hemoragii esofagiene este voma cu sange
proaspat sau Tn forma de “zat de cafea”.
Dupa anumit timp apare si scaunul de
culoare fintunecatd. La copiii cu ciroza
hepaticd dupa cateva ore de la debutul
hemoragiei se poate dezvolta semne de
insuficienta hepatica.

Tratamentul hipertensiunii portale la
copii panad la momentul actual este inclus n
grupul de probleme nehotarate ale medicinii.
Metode ideale de tratament al maladiei nu
exista. Dezvoltarea hemoragiilor gastro-
esofagiene in caz de HP din varicele
esofagului pune n pericol viata copilului.

La bolnavii cu forme extrahepatice ale
HP cu scop de profilaxie a hemoragiilor
gastro-esofagiene se folosesc pe larg
operatiile de suntare - anastomoze porto-
sistemice: anastomoze spleno-renale,
anastomoze mezenterico-cavale, anastomoze
ileaco-mezenterice. Aceste interventii
chirurgicale au ca scop decompresia sistemei
v.porta. Tn acelasi timp aceste operatii sunt
efectuate cu precautie la bolnavii cu HP
intrahepatica n legatura cu riscul dezvoltarii
encefalopatiei si insuficientei hepatice.

Din  metodele de tratament al
hemoragiei esofagiene fac parte sclerozarea
endoscopica si  ligaturarea  varicelor
esofagiene. Metoda de sclerozare consta in
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administrarea intravazala a substantelor
sclerozante: trombovar, fibrovein. Pe larg
este folosita metoda endoscopica de aplicare
a unor inele speciale pe venele varicoase,
care exclude una din complicatiile
scleroterapiei - necroza peretelui esofagului.
La momentul actual splenectomia ca

metodd de tratament este contraindicata,
fiind efectuata Tn cazurile de hipersplenism.
in unele tari ale lumii este raspandita
operatia  Sugiura,  care consta n
devascularizarea  treimii inferioare a
esofagului, corpului si fundului stomacului
cu recurgea la splenectomie, piloroplastie si

vagotomie.
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Capitolul 14

introducere. Infectia Tn chirurgie,
datorita potentialului sau clinico-evolutiv si
impactului  medico-social si  economic
considerabil, reprezinta un subiect de
dezbatere continua intre specialistii chirurgi,
anestezisti, bacteriologi si epidemiologi. In
pofida realizarilor importante Tnregistrate n
ultimul timp in chirurgie, terapie intensiva,
farmacologie si bacteriologie, infectiile
chirurgicale detin inca un loc de frunte in

structura morbiditatii  si  mortalitatii  in
serviciile chirurgicale.

In Statele Unite, spre exemplu,
morbiditatea prin  afectiunile septico-

purulente Tn ultimii 40 de ani s-a majorat de
40 de ori. Acest fapt este determinat de
numerosi factori printre care se numaéra
antibioterapia irationala si abuziva, cresterea
numarului  de interventii  chirurgicale
voluminoase si  traumatice, scaderea
reactivitatii  organismului,  dezechilibrul
imun, poluarea mediului ambiant etc. Aceste
realizari si consecinte ale progresului
tehnico-stiintific s-au soldat cu selectarea
unui spectru microbian totalmente diferit de
cel ,,clasic”, germenii nou-aparuti posedand
0 rezistentd naturala la multiplele remedii
antibacteriene contemporane. Un pericol de
temut pentru sanatatea publicd la nceputul
secolul XXI 1l constituie faptul ca viteza de
elaborare de catre microorganisme a
rezistentei  depdseste deja  capacitatea
comunitatii medicale de a crea noi generatii
de preparate  antimicrobiene.  Astfel
rezistenta germenilor la tratament este
terapeutice disponibile. Tn acest context
infectiile  chirurgicale capata o noud
semnificatie sanitara publica, iar tratamentul
lor constituie o sarcina dificila si sfidatoare
pentru specialistii Tn domeniu.
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Afectiunile chirurgicale septico-
purulente fiind unitdti nozologice aparte si
complicatii  severe ale unor procese

patologice si agresiuni biologice (operatii
laborioase, politraumatisme etc.) reprezinta

un deziderat major datorita gravitatii
deosebite, mortalitatii ridicate pe care o
genereaza. Letalitatea  1in infectiile
chirurgicale septico-purulente grave 1in

ultimii 50 de ani s-a micsorat doar cu 20%
si, dupa datele diferitor autori, oscileaza in
dependenta de forma clinico-evolutiva, de la
13 la 50%, atingand valori si mai mari, pana
la 90%, la pacientii imunocompromisi, nou
nascutii prematuri si bolnavii cancerosi, la
care se asociaza rapid insuficienta
poliorganica. In Statele Unite afectiunile
septico-purulente ocupa locul 13 in structura
cauzelor de deces in populatie, anual fiind
inregistrate  500.000 de cazuri noi de
imbolnavire.

Infectia chirurgicalda cu care se
confrunta specialistul chirurg poate fi de
doua tipuri. Tipul comunitar include
patologia septico-purulenta deja prezenta la
momentul internarii Tn clinicd (peritonite
primare, secundare ca complicatii ale
proceselor  distructive  din  cavitatea
abdominald, osteomielite hematogene acute,
pneumonii  bacteriene distructive acute,
fasciite etc. Aceste infectii extraspitalicesti
constituie aproximativ. 35% 1Tn structura
adresarilor pacientilor chirurgicali. Un alt tip

mult mai  problematic 11  reprezinta
complicatiile infectioase nozocomiale, care
pot compromite sau anula totalmente
rezultatele celei mai reusite interventii
chirurgicale.

Afectiunile septico-purulente

reprezintda forme avansate, generalizate ale
proceselor inflamatorii  care  necesitd
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efectuarea unei terapii intensive. Acestea
sunt importante nu numai prin dezvoltarea si
persistenta unui focar inflamator de diversa
localizare, ci si prin totalitatea modificarilor
semnificative si, adeseori, chiar letale, ale
homeostazei, metabolismului,  microcir-
culatiei care duc in ultima instanta la hipoxia
si insuficienta celulara si organica, agravand
cu mult pronosticul bolnavului chirurgical.
Stabilirea relatiei intre infectie si raspunsul
organismului la agresiune constituie o
conditie irevocabild pentru elaborarea si
instituirea unui tratament eficient.

Diversitatea  afectiunilor  septico-
purulente si schemele terapeutice
controversate au determinat efectuarea in
ultimul deceniu a unor studii medicale care
au adus o serie de clarificari asupra
denumirii, definirii, delimitarii unor notiuni
legate de starile infectioase (infectie,
septicemie, sindrom septic, soc septic etc.) si
au intregit datele despre suportul biochimic
si fiziopatologic, contribuind la conturarea
unor concepte diagnostice si terapeutice ce
se aplica la ora actuald, precum si creand
premisele unor strategii terapeutice de viitor.

Unul din frecventele mecanisme de
boald raméane simpla proliferare a
microorganismelor in tesuturile sterile,
ducand la procese de inflamatie locala si
sistemice, care sunt urmate de o serie de
manifestari generale, incluse sub denumirea
de “sindrom septic". Este cunoscut faptul ca
reactia inflamatorie locald si sistemica are
loc ca rezultat al actiunii dintre sistemul
imun al pacientului si microbii patrunsi n
tesuturi.

Cu toate acestea infectiile chirurgicale
sunt foarte variate, iar modul de imbolnavire
este diferit de la o patologie la alta. Din acest
motiv orice infectie chirurgicald, cat ar fi ea
de neinsemnata, poate duce la complicatii
destul de serioase, mai ales c&, actualmente,
sub influenta a mai multor factori, ca, spre
exemplu, o simpld ranire a pielii sau
flegmon, Tndeosebi pentru copii, poate duce
la complicatii nefericite si dezastruoase, ceea
ce a fost deja confirmat de practica
chirurgicala.

Etiopatogenie. Recentele cercetari
care s-au efectuat in domeniul infectiilor
chirurgicale despre etiopatogenia
afectiunilor chirurgicale septico-purulente
acute la copii, aratd cd pe primul plan cel
mai mare procent pentru calea de patrundere
a microbilor, pentru afectiunile  sus
mentionate, este prin tesutul cutanat, iar pe
al doilea plan sunt infectiile distructive al
aparatul respirator, mai ales la copiii sub
varsta de 5 ani. Nu in ultimul rand un rol
important se acorda infectiilor chirurgicale
post-operatorii. Procentele difera de la o tara
la alta, in dependenta de modul si conditiile
de trai, igiend si cultura a populatiei, precum
si de experienta medicald existentd pentru
tara data.

Din aceste motive, Tn ultimul timp,
cercetarile care se efectueaza la nivel
mondial, pun in evidenta pe primul plan
afectiunile chirurgicale septico-purulente
acute, care sunt strans legate de tesutul
cutanat. Spre exemplu, arsurile, sunt,
actualmente, cele mai studiate dintre plagile
chirurgicale infectate, fiind resurse foarte
importante de date, mai ales daca ne referim
la calea de infectie.

Mentionam ca dacd unele infectii,
astdzi, sunt pe cale de disparitie, atunci altele
Tngroasa progresiv statistica contemporana a
infectiilor. Ca exemplu poate servi cazul
unor asa afectiuni chirurgicale cum ar fi
osteomielita "juvenild" clasica, pe care
ortopezii in ultima vreme risca sa nu o mai fi
intalnit niciodata, in timp ce osteitele s-au
intensificat intr-o  proportie dacda nu
aritmetica, atunci geometrica.

Cu toate acestea, specialistii considera
ca  cresterea  frecventei afectiunilor
chirurgicale septico-purulente acute la copil,
face ca prevenirea riscului infectarii
focarului sa deving, astazi, cel mai important
considerent de tratament.

Este cunoscut faptul cé orice afectiune
chirurgicald septico-purulentd acuta poate
duce la aparitia unor complicatii septice
foarte grave. Astfel, cercetarile, bazate pe
studii avansate din ultimul timp, au aratat ca
intre 30 si 35 % din totalul de pacienti cu

[13



afectiuni  chirurgicale  septico-purulente
acute, au complicatia ulterioara a sepsisului.

Orice infectie chirurgicala septico-
purulentd acuta la copil da modificari
homeostazice si metabolice, care ocupa un
rol important Tn patogenia dezvoltarii si
evolutiei afectiunii chirurgicale. Acestor
afectiuni le mai sunt caracterislice i
dezechilibrele biochimice, care sunt atat de
ordin local, cit si general, fiind rezultatul
care aratd starea gravitatii generale a
copilului.

O problema deosebita cu care, astazi se
confruntd chirurgii este cea a afectiunilor
septico-purulente chirurgicale postoperatorii,
care, dupa unii autori, atinge nivelul de 28 -
32 % si chiar 1l depdseste. Evident cd la
aparitia acestor complicatii, creste i
termenul de tratament al bolnavilor.
Principalele motive de deces al bolnavilor,
ramane peritonita, pneumonia distructiva
acuta, pericarditele si  osteomielita
hematogenad, sepsisul chirurgical, pancreatita
acuta, care devin din ce in ce mai dificil de
tratat, cauza fiind schimbarea caracterului
patologic al infectiei, care nu mai
reactioneaza la antibioticele existente.

O problema greu de rezovat in
afectiunile septico-purulente raméane flora
microbiand cauzald. Exista o multitudine de
germeni capabili s produca sepsis si socul
septic. La ora actuald, ponderea patologiei
infectioase Tn declansarea unor stari grave de
disfunctii multiorganice, detine un procentaj
important. Infectiile chirurgicale, precum si
cele nozocomiale au cdpatat aspecte variate
si complexe.

Studiile microbiologice recente au pus
in evidentda o schimbare cardinala a
spectrului etiologic microbian al afectiunilor
septico-purulente. Tn anii 30-60 ai secolului
trecut Tn cauzalitatea infectiilor chirurgicale
a predominat flora Gram pozitiva in
monoculturd; pana n anii 80 s-a observat o
crestere semnificativd a infectiei cu Gram
negativi, iar in prezent pe prim pian se
plaseazd asocierile de microbi, infectia cu
germeni Gram pozitivi iardsi inregistrand o
ascensiune. O problema majora pentru
specialistii ~ chirurgi  rdméne infectia
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nozocomiald. in  cadrul unui  studiu
microbiologic al pacientilor cu afectiuni
septico-purulente efectuat Tn sectiile de
terapie intensiva din Statele Unite au fost
puse Tn evidentd urmatoarele: la 75% din
bolnavi s-au depistat germeni Gram-
negativi, la 10-20% - Gram-pozitivi, iar la 2-
5% - fungi. Acest studiu a demonstrat
raspandirea inaltd a infectiei nozocomiale
printre pacientii sectiilor de terapie intensiva.
In prezent majoritatea autorilor sunt de
parerea ca ponderea globald a florei Gram
negative si Gram pozitive in etiologia
afectiunilor septico-purulente este
aproximativ egald. Datorita utilizarii tot mai
frecvente a metodelor invazive de diagnostic
si  tratament si  cresterii  numarului
persoanelor cu o rezistentd antiinfectioasa
scazuta s-a majorat ponderea infectiilor
chirurgicale cauzate de microorganisme
conditionat patogene cum ar fi S
epidermidis. Se observa o crestere continua a
tulpinilor meticilin-rezistente de stafilococi
si celor penicilin-rezistente de streptococi in
etiologia afectiunilor septico-purulente la
copil si adult. Tn grupul infectiilor cu Gram
negativi de asemenea au avut loc schimbari
semnificative. S-a majorat numarul de
infectii cauzate de bacteriile Gram negative
nefermentatoare {Pseudomonas aeruginosa
si Acinetobacter spp.), precum si de
Klebsiella pneumoniae si  Enterobacter
cloacae, microorganisme care, de regula,
sunt  agenti cauzali ai infectiilor
intraspitalicesti la pacientii sectiilor de
reanimare si terapie intensiva. Remarcam ca
starile infectioase chirurgicale la copil nu
beneficiazd de un tratament bine codificat,
si aceasta se datoreaza faptului ca pacientii
sunt din ce Tn ce mai imunocompromisi
anterior grefarii complicatiei prin bolile
preexistente de care au suferit, si chiar n
urma unor gesturi terapeutice intensive.
Realizarile contemporane ale
anesteziologiei  si  terapiei -intensive,
utilizarea schemelor de antibioterapie
combinatd si elaborarea noilor preparate
antimicrobiene cu spectru ultralarg de
actiune au determinat emergenta infectiilor
chirurgicale, odata foarte rare, cu astfel de
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germeni cum ar fi Enterococcus faecum,
Stenotrophomonas maltophilia,
Flavobacterium spp. Nu este o exceptie si
infectia cu fungi (de obicei Candida), riscul
de dezvoltare a cdreia creste exponential
odata cu majorarea indicelui de gravitate a
starii generale (spre exemplu, APACHE
>15 puncte) sau la pacientii spitalizati Tn
sectiile de reanimare si terapie intensiva
aflati la alimentare parenterald, carora li se
administreaza corticosteroizi si li se aplica
procedee de epurare extracorporala.

Un alt grup de microorganisme cauzale
de afectiuni septico-purulente deosebit de
grave sunt anaerobii obligatorii, care
prezintda dificultdti mai ales in stabilirea

diagnosticului si indicarea antibioterapiei
tintite, ceea ce la randul sdu reduce
semnificativ. sau anuleazd totalmente
eficienta tratamentului administrat Aceste
microorganisme sunt cel mai frecvent
responsabile de infectii cutanate, i
subcutanate la nou nascuti, dar pot fi cauza
unor afectiuni septico-purulente gravisime
din cavitatea abdominald si toracica, a
infectiilor postoperatorii ale plagilor la copiii
mai mari si adulti.

Spectrul microbiologic al agentilor
cauzali ai afectiunilor septico-purulente
abdominale dupa datele lui enbaHg B.P
1999 este prezentat in tabelul Nr.I.

Tabel 1

Principalii agenti cauzali ai afectiunii«r septico-purulente intraabdominaie
(dupa enbgaHg 6.P 1999)

Gram negativi
Escherichia coli
Klebsiella spp.

Proteus spp.
Enterobacter spp.
Morganella morganii
Pseudomonas aeruginosa
Alte enterobacterii

Un domeniu mult mai putin cunoscut
chirurgilor, il reprezintd granuloamele
infectioase bacteriene (TBC, sifilis, lepra),
fungice (actinomicoza, blastomicoza,
histoplasmoza, sporotrihoza, coccidioza) si
in infectiile cu protozoare intracelulare
(leishmanioza). Desi in numeroase cazuri
ablatia chirurgicald Tn evolutia locala a
patologiei se Tincununeaza cu  succes,
diagnosticul definitiv in cele mai multe
cazuri  survine doar dupa examenul
microbiologic.

in literatura de specialitate se invoca
cresterea n ultimul timp a incidentei
infectiilor chirurgicale cauzate de
micobacteriile  atipice  diferite de M.
tuberculosis, M. bovis, M. paratuberculosis,
M. leprae si M. leprae murium.Aceasta
emergenta poate fi explicatd prin explozia

Gram pozitivi

Enterococcus spp.
Staphylococcus spp.
Streptococcus spp.

Anaerobi obligatorii
Bacteroides fragilis
Bacteroides spp.
Fusobacterium spp.
Clostridium spp.
Peptococcus spp.
Peptostreptococcus spp.
Lactobacillus spp.

epidemiei de SIDA, imunodeficienta acestor
bolnavi  permitand acestei clase de
microorganisme  odatd ,blande”  sad-si
exercite actiunea patogena asupra
organismului gazda.

Asadar, spectrul microbilor care pot
cauza infectii chirurgicale de diversa
localizare este extrem de larg. Pentru a
stabili legitatile  clinico-evolutive i
terapeutice generale orice infectie
chirurgicala trebuie privita in primul rand ca
0 intoxicatie rezultatd din actiunea asupra
macroorganismului a produselor activitatii
vitale ale microbilor si  substantelor
endogene, care se elibereaza din celulele si
tesuturile  organismului  sub  actiunea
toxinelor microbiene. De mentionat, ca
evolutia procesului infectios depinde de



particularitatile organismului gazda, cat si de
natura, virulenta agentului patogen.

In cadrul numeroaselor studii ale
patogeniei infectiilor  chirurgicale din
ultimele decenii au fost propuse zeci de
definitii si clasificari ale afectiunilor septico-
purulente. Este de mentionat Conferinta de
consens din anul 1991 din Statele Unite la
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care au fost adoptate categoriile principale
de clasificare a sepsisului (tabelul ), care
ulterior au fost pe larg acceptate in Statele
Unite si Europa. Desi aceasta clasificare nu
este cea mai reusitd, ea reprezinta o tentativa
relativ eficientd de a unifica terminologia ce
tine de infectia generalizata inclusiv cea
chirurgicala.

Tabelul 2

Semnele clinice si de laborator ale sindroamelor septice (dupa R. Bone)

Sindrom

Bacteriemie

Semn

Hemocultura pozitiva

Temperatura corpului (>38°C sau < 36°C), tahicardie > 90

Sindromul de raspuns inflamator sistemic

b/min., tahipnoe > 20 resp./min., leucopenie <4 x 1091

(SIRS) sau leucocitoza > 12 X 1091 Sau mai mult de 10% de
forme tinere de neutrofile

Sepsis
Sepsis sever
Soc septic

Sindrom de insuficientd multipld de organ
(MOF)

Cercetarile stiintifice fundamentale din
ultimele decenii au clarificat partial
problema patogeniei infectiilor septico-
purulente in special a celor provocate de
germeni Gram negativi. Rolul principal in
declansarea  raspunsul inflamator  a
macroorganismului 1l constituie portiunea
membranara a bacteriilor Gram negative asa-
numita endotoxina care este dupa natura
chimicd un lipopolizaharid - polimer,
actiunea biologicad a caruia depinde n mare
masura de componentul lipidic (lipida A),
precum si de concentratia Tn ser a proteinei
transportoare de acest lipopolizaharid.
Principalele tinte ale endotoxmei 1in
organism sunt endoteliul capilarelor si
celulele sistemului imun.

Endotoxind poate interactiona cu
receptorii macrofagului doar in complex cu
proteina plasmatica transportatoare. Aceasta
interactiune este Tnsotitd de activarea
macrofagilor si de sinteza unui grup de

Reactie sistemica la infectie (SIRS + infectie documentata
(hemocultura pozitiva))

Sepsis + disfunctie multipla de organ (MOD)

Sepsis + disfunctie multipla de organ + hipotensiune
arteriala

Compromiterea functiei organelor la bolnavul critic

proteine - a citokinelor proinfiamatorii
(factorul tumoral necrotic (TNF - Tumor
Necrosis Factor), interleucina-1 (IL-1),
interleucina-s (IL-¢ ), interleucina.s (IL-s),
factorii de crestere si diferentiere celulara
etc.). Aceste substante biologic active
poseda un spectru larg de actiuni biologice,
inclusiv modificarea metabolismului celular,
a hematopoezei, a proprietatilor
membranelor celulare, a functiei sistemelor
de reglare n special al SNC etc. Germenul
patogen, odata inoculat in focarul primar,
provoacd o degajare locald, sub actiunea
endotoxinei, a mediatorilor proinfiamtorii a
fazei acute (interleucina-:, interleucina-s,
interferonul (INF), TNF) din macrofage (Wu
C.L. et al. 2003). Aceste substante biologic
active sunt responsabile de aparitia semnelor
locale ale inflamatiei, cat si de simptoamele
generale (febra, stare pseudogripalda etc.)
(Gupta M. et al. 2001). Faza acuta dureaza
atata timp, cat este impenetrabila bariera de
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sigilare a focarului. Odata cu ruperea acestei
bariere endotoxina si germenii patogeni
patrund in circuitul sangvin si incepe faza de
contact. Tn cadrul unor experiente s-a
demonstrat faptul cd chiar si o bacteriemie
tranzitorie de scurta duratd poate declansa
cascada septica. Complexul
lipopolizaharidie (endotoxina + proteina
plasmatica), care este de 1000 de ori mai
activ decdt nsasi endotoxina, induce o
eliberare masiva din macrofage, limfocite si
endoteliocite de citokine (interleucina-i,
interleucina-s, TNF) si oxid de azot care
actioneaza asupra endoteliului capilarelor
din  diferite  organe, provocand o
vazodilatatie puternicad si o crestere marcata
a permeabilitatii vasculare.

Efectele sumare ale mediatorilor
proinflamtorii determind reactia inflamatorie
sistemica sau sindromul de raspuns
inflamator sistemic (SIRS). Acest sindrom
are trei etape clinico-evolutive:

| etapd - eliberarea locald de citokine ca
raspuns la trauma sau infectie;

Il etapa - patrunderea in patul vascular a
unei cantitati mici de citokine si a
endotoxinei;

Il etapa -
inflamatorii.

Ca raspuns la modificarea compozitiei
plasmatice, precum si sub actiunea endo- si
exotoxinele microbiene este instantaneu
activat factorul Hageman, factorul XII al
coagularii.  Activarea acestei proteaze
importante declanseaza la randul sau reactia
Kininica, initiaza producerea de compusi ai
acidului arahidonic (prostaglandine,
eicosanoide), reactia complementului si
cascada coagularii (CID).

Este de mentionat, ca principalul
mediator in declansarea cascadei septice este
TNF. Introducerea acestuia Tn experienta
animalelor de laborator duce la dezvoltarea
starii asemanatoare cu sepsisul.

Rolul cheie Tn patogenia insuficientei
vasculare acute care sta la baza socului
septic, Ti revine protoxidului de azot (NO),
concentratia cdruia se majoreaza de zeci de
ori la stimularea macrofagilor prin TNF, IL-
1, INF. Ulterior, dupa declansarea cascadei

generalizarea  reactiei

citokinice, secretia NO continud din celulele
musculaturii netede a vaselor sangvine, ceea
ce duce la activarea neutrofilelor. Tn conditii
normale NO este un neuromediator,
participa la fagocitoza si reglarea tonusului
vascular, provocand vazodilatatie.
Remarcam faptul ca modificdrile patologice
ale microcirculatiei in sepsis poseda un
caracter neomogen: zonele de dilatare
capilara alterneaza cu sectoare de
vasoconstrictie. Aceste dereglari
microcirculatorii se datoreaza in mare parte
activarii  sub  actiunea endotoxinei a
neutrofilelor care aderda la endoteliu i
elibereazd mediatori inflamatorii cu o
puternicd  actiune  distructivd  asupra
endoteliocitelor. Pe acest fondai apar
microembolii, iar neutrofilele activate,
precum si apa, electrolitii si albumina,
patrund  prin  endoteliul  vascular n
interstitiu, proces care afecteaza schimbul de
gaze pulmonar.

Un rol de frunte Tn patogenia infectiilor
chirurgicale 1l ocupa stresul oxidativ -
eliberarea ca raspuns la  agresiunea
inflamatorie a unui exces de specii
incomplet reduse ale oxigenului care prin
mai  multe mecanisme au un efect
membranodistructiv. marcat.  Asigurarea
echilibrului sistemelor de
oxidare/antioxidare constituie unul din
obiectivele de tratament al bolnavului septic.

Modificarile patologice ale
endoteliului vascular din alte organe duc la
compromiterea  functiei acestora (ficat,
rinichi, intestin) si la  dezvoltarea
sindromului de disfunctie si insuficienta
multipla de organ (MOD [Multiple Organ
Disfunction] si respectiv. MOF [Multiple
Organ Failure]), care este frecvent cauza
nemijlocita de deces al bolnavilor septici.

Disfunctia si insuficienta multipla de
organ este nsotitd de eliberarea si stocarea
in organism a produselor intermediare si
finale ale metabolismului normal (lactat,
uree, creatining, bilirubind), a mediatorilor
sistemelor de reglare (calicrein-kininice,
fibrinoiitice), a produselor metabolismului
patologic (aldehide, corpi cetonici etc.), a
substantelor de origine intestinalda (indol,



scatol) care 1n concentratii majore Tsi

exercitd actiunea distructiva asupra
organelor, Tncheind acest cerc vicios.
Factorii plasmatici  chimici Si

imunologici de agresiune actionand asupra
membranelor celulare duc la activarea
fosfolipazei A si initierea reactiilor de
sinteza a prostaglandinelor (prostacicling,
tromboxani) din acid arahidonic din
componenta  fosfolipidelor  merrbranare
(Delgado-Rodriguez M. et ai. 2002).
Prostaciclina - unul din repre:entantii
prostaglandnelor - posedd o0 actiune
vazodilatatorie puternica, mediatd prin
stimularea sintezei oxidului de azot,
majoreaza permeabilitatea peretelui vascular
si  inhiba agregarea si  adeziunea
trombocitelor. Tromboxanii - prostaglandine
cu efect opus prostaciclinei - majoreaza
tonusul arteriolelor si rezistenta vasculard in
circuitul pulmonar. Aceasta se soldeaza cu
transudarea lichidului din patul vascular si
dezvoltarea edemului interstitial caracteristic
pentru sindromul de detresa respiratorie a
adultului  mentionat mai jos. Afectarea
endoteliului, hemoconcentratia si inrautdtirea
proprietatilor reologice ale sangelui sunt
nsotite de eliberarea acidului arahidonic din
membranele trombocitare sub actiunea
fosfolipazei A si degradarea lui pana la
tromboxani forméndu-se un cerc Vvicios.
Astfel Tintre prostaciclina si tromboxani
existd un antagonism functional Tn ce
priveste actiunile lor asupra sistemului
microcirculator.

Un rol aparte in patogenia afectiunilor
septico-purulente si contaminarea secundara
a sistemelor si organelor cu germeni enterici
fi  revine sindromului de insuficientd
intestinald. Acest sindrom apare in rezultatul
dereglarilor proceselor de digestie, absorbtie
si secretie Tn intestin, tulburdri determinate
de tulburdrile toxice microcirculatorii
prezente in disfunctia de organ. In rezultatul
abolirii barierei naturale intestinale apare
asa-numita translocatie a bacteriilor enterice
atat n cavitatea peritoneald, cat si in
circuitul sangvin. Un interes deosebit 1l
prezinta  mecanismul de translocatie
bacteriana Tn lipsa defectelor anatomice ale
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peretelui intestinal Tn ocluzie mecanica prin
obturare, pareza intestinala de diferita
etiologie, etc. Un rol de frunte in dezvoltarea
insuficientei  hepatice la pacientii cu
afectiuni  septico-purulente 1i  apartine
bacteriotoxinemiei portale si hipotensiunii
portale pe care o cauzeaza.

In ce priveste particularitatile
metabolismului la bolnavii septici acestea
sunt determinate de necesitatea excesiva a
organismului n substraturi energetice Tn
conditiile unui consum major de energie.
Majoritatea autorilor reunesc modificérile
schimbului de substante la bolnavii cu
afectiuni septico-purulente intr-o singura
notiune  de  sindrom hipermetabolic
(dismetabolic sau catabolic). Acest sindrom
reprezinta veriga principala Tn patogenia
insuficientei multiple de organ. Sindromul
catabolic reprezinta un raspuns metabolic al
organismului  la  reactia  inflamatorie
generalizata. Insuficienta  poliorganica
hipermetabolicd poate aparea in rezultatul
actiunii  diversilor factori etiologici -
hemoragie acutd, sepsis, politrauma,
ischemie etc. Toti acesti factori declansatori
duc la dezvoltarea deficitului absolut sau
relativ volemic, care la randul sdu este
responsabil de dereglarile microcirculatorii,
hipotonie, oligurie. Pacientii la care apare
disfunctia de organ peste 24-72 de ore intra
in faza hipermetabolica caracterizata prin
implicarea in procesul patologic a sistemului
respirator cu dezvoltarea unei leziuni
pulmonare acute (sindrom de detresa
respiratorie - [ARDS]). Mortalitatea 1n
sindromul hipermetabolic si ARDS este
Tnalta si constituie de la 25 la 40 % .

Asadar, principalele verigi
patogenetice ale procesului septico-purulent
pot fi prezentate In felul urmator:

I. Infectul, exo- si endotoxind servesc ca
factori care initiaza Tn tesuturile
organismului un complex de reactii
imunoinfiamatorii - ,,cascada septica”.

Il. Sepsisul reprezintd un raspuns sistemic
al organismului la agresiunea
inflamatorie, care consta in eliberarea
necontrolata din macrofage, limfocite si
endoteliu a unui spectru larg de
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mediatori, principalii fiind citokinele:

factorul tumoral necrotic (TNF-a),

interleucinele (IL-1, 2, &, s), gama-
interferonul (INF).

Mecanismul de formare a raspunsului
septic la infectia cu Gram negativi initiat de
endotoxina bacteriand este elucidat mai
amplu in literatura de  specialitate
(MopgkameHes B. B. n coast. 1996). El
consta din trei etape succesive:

1 Inducerea sepsisului - are loc legarea
mucopolizaharidei endotoxieni de
proteina plasmatica.

2. Sinteza si secretia citokinelor. Cele
mai active organe secretoare de TNF
sunt rinichii, ficatul, pancreasul,
plamanii, cordul.

3. Declansarea cascadei septice, care
constd in actiunea citokinelor asupra
organelor tinta cu  eliberarea
secundard a acestor mediatori ai
inflamatiei.

I1l. Evolutia si pronosticul afectiunii septico-
purulente este Tn functie de concentratia
endotoxinei si a citokinelor (TNF, IL-s,
IL-1) din tesuturi si circuitul sangvin, de
starea mecanismelor de care depinde
sinteza si eliberarea acestor mediatori,
precum si de gradul manifestare a
sindromului de disfunctie multipla de

organ.
IV. In afard de citokine ca mediatori ai

raspunsului septic servesc

complementul, derivatii acidului

arahidonic (prostaglandine, eicosanoide),
factorul Hageman, histamina, speciile
incomplet reduse ale oxigenului (SIRO),
sistemul kalicrein-kininic.

Multiple probleme legate de starile
infectioase raman ne rezolvate si constituie o
tema majora, de mare actualitate. Astfel, una
din cdile de baza de reglare a activitatii
sistemelor biologice, vazute prin prisma
contemporand,  constd in labilitatea
intensitatii de sinteza a fermentilor, a
mecanismelor de agresie si regresie, dar
rolul principal in desfdasurarea activitatii
fermentative se  datoreaza  multiplelor
membrane biologice de structura i
ultrastructura a elementelor organismului.

Din alt punct de vedre este cunoscut,
ca orice afectiune chirurgicala septico-
purulenta are prognostic foarte sever, care
datorita substantelor toxice ce se acumuleaza
in organism, fiind aceste substante prin
atingeri sau prin administrarea de preparate
medicamentoase, acestea aduc la agravarea
starii generale a bolnavului prin intoxicatie
endogena.

Astazi medicii chirurgi au nevoie
foarte mare pentru determinarea gradului de
intoxicatie endogena prin indici speciali care
ne da informatia precisa despre starea
generald a copilului, cum ar fi, spre exemplu,
determinarea  substantelor necrotice i
produsilor finali de metabolizare a oxidului
nitric.

Astfel, in literatura de specialitate
moderna sunt elucidate destul de complex
mecanismele patogenetice ale afectiunilor
septico-purulente cauzate de Gram negativi.
Totodatd exista o insuficientd de date Tn ce
priveste patogenia infectiei chirurgicale
cauzatda de Gram pozitivi, mai ales ca
ponderea acestor infectii la moment se afla
in crestere. Principiul fundamental de
interactiune a bacteriilor Gram pozitive cu
componentele sistemului imun se bazeaza pe
recunoasterea de cdtre acesta a structurilor
superficiale ale Gram pozitivelor, care sunt
reprezentate de peptidoglicani, acizi teihoici
etc., dar care nu contin lipopolizaharide.
Diferentele structurale considerabile Tntre
Gram negative si Gram pozitive in ce
priveste lipsa la ultimele a componentului
lipopolizaharidic, presupun o interactiune a
lor cu alti receptori ai celulelor sistemului
imun si, deci, un mecanism de initiere a
reactiei inflamatorii generalizate diferit de
cel Tn infectia cu Gram negativi.
Particularitatile florei Gram negative sunt
responsabile de evolutia mai agresiva a
afectiunii septico-purulente cu o generalizare
mai precoce si 0 asociere mai timpurie a
insuficientei multiple de organ. Infectiile
chirurgicale cauzate de agenti Gram pozitivi
au un debut mai lent, de la bun Tnceput se
manifestd  printr-o  inflamatie  locald
accentuata cu tendintda de abcedare si
evolutie trenantd, insuficienta de organe



asociindu-se cu mult mai tarziu. Examenul
de laborator al proteinelor fazei acute pune
in evidentd o concentratie mai mare ale
acestora la bolnavii cu infectii Gram
pozitive. Totodata tinem sa mentionam ca la
etapele clinico-evolutive avansate ale
afectiunilor septico-purulente de etiologie
atat Gram pozitiva, cat si Gram negativa,
mecanismele dezvoltarii insuficientei
poliorganice si a socului septic refractar sunt
principial identice, fara careva diferente
clinice si de laborator.

Tabloul clinic  si  diagnosticul.
Evolutia clinica a afectiunilor septico-
purulente depinde de caracterul procesului
patologic, localizarea  acestuia, agentul
cauzal, complicatiile  asociate, varsta
pacientului, statutul biologic al pacientului.

Semnele generale ale afectiunilor
septico-purulente sunt bine cunoscute si stau
la baza clasificérii lui R. Bone (1991) ale
sindroamelor septice.

Principala unitate clinico-patogenetica
a acestei clasificari este sindromul de
raspuns inflamator sistemic (SIRS), care este
definit ca prezenta la pacient a doud sau mai
multe  simptoame  din urmatoarele:
temperatura corpului - > 38 °C sau < 36 °C,
ritmul contractiilor cardiace > 90 batai pe
minut, frecventa respiratiei > .0 pe minut
sau PaCCs2 < 32 mm a col. Hg, leucocitoza >
12000/Mms sau prezenta a > de 10% de
forme tinere ale leucocitelor. Sindromul de
raspuns inflamator sistemic este de obicei
determinat de infectie dar poate fi cauzat si
de trauma, combustii, pancreatita acuta etc.
Asocierea SIRS cu infectia documentata in
sange, disfunctia si insuficienta poliorganica,
hipotensiunea  arteriala ~ sunt  definite
respectiv ca sepsis, sepsis sever si soc septic.

Din punct de vedere clinic cea mai
mare importanta in evolutia infectiei septico-
purulente 1i  revine sindromulu:.  de
insuficientd multipla de organ (MOF). Dupéa
datele cercetatorilor americani in pofida
realizarilor Tn  domeniul terapiei starilor
critice, utilizarea antibioticelor cu spectru
larg de actiune, tehnica moderna avansata de
protezare a functiilor organelor,
supravietuirea  bolnavilor cu afectiuni
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septico-purulente complicate cu MOF a
ramas la nivelul inregistrat cu 20 de ani in
urmd, cand acest sindrom a fost descris
pentru prima datd. Mortalitatea Tn sepsis
asociat cu MOF este de pana la 95% .

Principalele cauze de dezvoltare a
MOF  sunt  dereglarile  severe ale
permeabilitatii  endoteliului  vascular i
alterarea functiei de bariera a intestinului -
mecanisme elucidate la capitolul patogenie
al acestui compartiment.

Fazele incipiente ale oricarui proces
septic sunt finsotite de simptome ale
disfunctiei multiple de organ (MOD)
manifestate  prin  dereglarea  functiilor
organelor parenchimatoase (tahipnoe,
majorarea activitatii enzimelor hepatice, a
nivelului creatininei sangelui etc.), totodatad
potentialul functional al acestor organe este
pastrat. In cazul unui tratament inadecvat al
procesului septic disfunctia multipla de
organ evolueaza Tn insuficientd multipla de
organ caracterizatd prin sindromul de detresa
respiratorie, icter, anurie, encefalopatie etc.
Aceasta  detaliere  terminologica  este
justificata si din punct de vedere practic.

Simptomatologia insuficientei multiple
de organ este foarte complexa si meritd a fi
elucidata dupa organele si sistemele afectate.
1. Tulburarile sistemului hematopoetic:

— leucocitoza cu neutrofilozad si deviere
spre stanga,

— neutropenie (se Tntalneste de obicei la
nou nascuti, varstnici si persoanele
imunocompromise),

— anemie (determinata de hipoferinemie
si hemoliza),

—sindromul CID. La pacientii cu sepsis
Gram negativ posibilitatea dezvoltarii
SCID constituie 10-11%, dar doar la 2-
3% SCID-ul se asociaza cu hemoragii
severe. SCID se manifesta prin
hemoragii, tromboze, hemoliza
intravasculara, anemie si insuficienta
poliorganica. Diagnosticul de laborator
al SCID trebuie neaparat sa includa
determinarea cantitativa a
trombocitelor, a nivelului de
fibrinogen, a timpului protrombinic si
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2.

3

4.

trombinic, precum si a produsilor de

degradare a fibrinei in plasma
sangvina.

Leziuni pulmonare:

Pneumonie,

sindromul de detresa respiratorie

(ARDS). Frecventa dezvoltarii ARDS
la bolnavii cu sepsis Gram negativ
oscileaza in limitele 25-81%. ARDS se
manifesta prin insuficientd pulmonara,
hipoxemie rezistentd la inhalarea
oxigenului,  modificari infiltrative
multiple Tn ambii plaméni asociate cu
edem interstitial.
Leziuni renale:

insuficienta renala acuta (IRA), forma
prerenald determinatd de hipoperfuzie
si ischemia parenchimului renal care
duce la necroza tubulara,

insuficienta renald acutd, forma renald
determinatd de nefrita interstitiala si
glomerulonefrita acutd. La baza acestei
leziuni se afld alterarea de catre
citokine si speciile incomplet reduse
ale oxigenului a endotelilului, precum
si depunerea fibrinei si activarea
trombocitelor cu eliberarea ulterioara
de serotonina Si afectarea
permeabilitatii vasculare.
Leziunea hepatica se manifesta clinic
prin majorarea activitatii ALAT, ASAT,
a fosfatazei alcaline plasmatice, a
ceruloplasminei Si prin
hiperbilirubinemie. Ulterior se pot asocia
icterul si encefalopatia toxica.
Afectarea tubului digestiv la pacientii cu
afectiuni  septico-purulente se poate
manifesta prin ulcere de stres si
hemoragii gastrointestinale. Dupa datele
lui Simons R.K. et al. (1995) frecventa
dezvoltarii ulcerelor de stres la bolnavii
septici constituie 0,17%.
Leziunile sistemului nervos determinate
de asemenea de hipoperfuzie, precum si
de majorarea concentratiei endorfinelor
si adrenomedulinei ~ vasodilatator
endogen responsabil de tulburarile
microcirculatorii din SNC. Dupa datele
lui Berek K. et al. (1996) al 81,8% din

9.

pacient

bolnavii septici cu insuficienta multipla
de organ se asociaza polineuropatia
periferici confirmatd prin examenul
electrofiziologic.
Manifestdri cutanate. Sepsisul cauzat de
stafilococ se manifesta prin eritem
hemoragie 1n portiunile distale ale
extremitatilor. Pentru sepsisul
pneumococic sunt caracteristice eruptiile
punctiforme pe cutia toracica. Evaluarea
manifestarilor cutanate poate orienta
specialistul ~ in  privinta  etiologiei
sepsisului pentru instituirea
antibioterapiei initiale empirice.
Dereglari ale echilibrului acido-bazic. in
fazele initiale ale sepsisului este prezenta
0 alcalozd respiratorie determinata de
tahipnoe. in fazele tardive ale bolii in
rezultatul  epuizarii mecanismelor de
tampon se dezvolta acidoza lactica.
Dereglari ale metabolismului.  Este
caracteristica starea de hiperglicemie
insulinorezistenta, determinata de
secretia excesiva de cortizol, hormon
somatotrop si glucagon si intensificarea
gluconeogenezei (sinteza glucozei din
aminoacizi). Eliberarea concomitenta a
catecolaminelor stimuleaza glicogenoliza
si inhiba secretia insulinei. Totodatd,
pentru bolnavii septici este caracteristica
starea de catabolism, descifrata la
capitolul patogenie.

Mentionam, ca managementul unui
septic  trebuie obligatoriu  sa

includamai multe momente.

Monitorizarea starii generale in baza
evaluarii  functiilor vitale. Aprecierea
obiectiva a gravitatii starii pacientului
septic este de o importantda majora pentru
alegerea  directiilor  terapeutice  de
perspectiva, determinarea volumului si
intensivitatii terapiei, evaluarea
pronosticului, precum si a eficacitatii
tratamentului. Tn acest scop sunt utilizate

diverse sisteme de scoruri cele mai
raspandite fiind APACHE Il [Acute
Physiology  and Chronic Health

Evaluation] (1985) si APACHE 111 (1991)
propuse de savantii americani W. Knaus
et al. Un mare interes practic il prezinta



sistemele de scoruri special elaborate
pentru aprecierea starii generale a
bolnavilor septici cu insuficientd multipla
de organ. Aceste sisteme sunt simple si
ofera date exacte despre gravitatea
suferintei pacientului. Una din ele este
MODS [Multiple Organ Dysfunction
Score], raspanditd Tn America, cu ajutorul
careia poate fi evaluata functia a s
sisteme: plamanilor, rinichilor, ficatului,
sistemului cardio-vascular, hematopoetic
si nervos. Totodatd din acest sistem de
apreciere este exclusa functia c.igestiva
deoarece, dupa  parerea autorilor,
tulburarile digestiei  nu corespund
criteriilor metodologice de evaluare. n
anul 1996 la conferinta de consens a
Asociatiei europene de terapie intensiva a
fost propus un alt sistem de evaluare a

bolnavului septic - SOFA [Sepsis-
Related Organ Failure Assessment],
Sistemul SOFA permite aprecierea

obiectiva a eficacitatii noilor incerventii
terapeutice si medicamente, precum si a
dinamicii starii bolnavului. Acest sistem
poate fi utilizat nu numai pentru
evaluarea disfunctiei multiple de organ,
dar si pentru aprecierea starii in alte
patologii si stari critice (trauma, soc de
diferita geneza, infarct acut de miocard,
intoxicatii etc.). Totodata tinem sa
mentionam cda utilizarea acestor sisteme
de scoruri pentru evaluarea gravitatii
afectiunii la copii este dificila din cauza
particularitatilor anatomo-fiziologice ale
organismului Tn crestere.

Examenul de laborator: analiza
generald, biochimica si bacteriologica a
sangelui, analiza generala a urinei,
aprecierea potentialului de coagulare al
sangelui  (timpul trombinic, indicele
protrombinic, timpul tromboplastinic,
fibrionogenul, produsele  degradarii
fibrinei), gazele sangelui, starea acido-
bazicd, nivelul lactatului Tn sange.

Examenul instrumental: radiografia
cutiei toracice, a cavitatii abdominale,
ecocardidografia, tomografia
computerizata (CT), rezonanta magnetica
nucleara (RMN) etc.
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Tratamentul. Multitudinea si
gravitatea leziunilor la bolnavii septici
impun necesitatea instituirii unui tratament
complex etiotrop, patogenetic si simptomatic
pentru realizarea a cat mai multe obiective
terapeutice. Metodele modeme de tratament
al afectiunilor septico-purulente pot fi
conventional Tmpartite Tn trei grupuri. Primul
grup include remediile si  metodele
traditionale de tratament medico-chirurgical,
eficienta cdrora a fost demonstrata si pe larg
acceptatd. Ca  exemplu pot  servi
antibioterapia rationald si tintita, suportul
nutritional al  bolnavului,  mentinerea
volumului circulator, administrarea
catecolaminelor  pentru efect inotrop,
respiratia artificiala etc.

in grupul al doilea pot fi plasati
inhibitorii/acceptorii  endotoxinei si a
citokinelor proinflamatorii: plasma
hiperimund cétre endotoxind, anticorpii
monoclonali contra endotoxinei, factorului
tumoral necrotic, antagonistii receptorilor
interleucinei-1 etc. Aceste remedii au trecut
deja toate etapele experientelor clinice
multifazice. Totodata eficienta clinica a lor
nu a fost argumentatd prin dovezi si
experientele au fost intrerupte. Trebuie de
mentionat ca la baza elaborarii acestui grup
de preparate au stat cele mai avansate idei
ale timpului - de control al reactiei
inflamatorii generalizate. In procesul de
creare si experimentare clinica a acestor
remedii au fost primite date fundamentale
referitor la  patofiziologia raspunsului
inflamator  acut  la  infectie,  rolul
macrofagilor, precum si referitor la
inofensivitatea dirijarii  unor componente
aparte ale cascadei inflamatorii. Totodata
scopul principal al utilizarii acestor preparate
- micsorarea mortalitatii pacientilor cu
afectiuni septico-purulente - nu a fost atins.

Al treilea grup include interventiile
terapeutice, eficacitatea carora nu a fost
verificatd prin metode modeme de"analiza a
eficacitatii (studiu caz-controi, Tncrucisat,
orb etc.), dar care sunt presupuse de a fi
eficiente. Trebuie de mentionat ca unele din
aceste metode au fost testate clinic, iar altele
sunt cunoscute doar din experiente pe
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animale. Acest grup include remediile
antiinflamatorii steroidiene si nesteroidiene,
naioxonul, pentoxifilina, antitrombina IlI,
captatorii de radicali liberi ai oxigenului,
gama-interferona  recombinatd =~ umang,
imunoglobulinele, somatotropina,
fibronectina, anticorpii contra neutrofilelor,
inhibitorul factoruluide activare a
trombocitelor, glucagonul, inhibitorul
componentei G5 a complementului, alfa-1-
antitripsina, captatorii metalelor  grele,
surfactantul artificial, decontaminarea
intestinald etc. Tn acest grup pot fi incluse si
metodele utilizate pe larg de epurare
extracorporala - plasmafereza, hemosorbtia,
iradierea  sangelui cu laser i raze
ultraviolete, hemodiafiltrarea etc. Aceasta
multitudine de componente pune n evidenta
caracterul complex al terapiei patogenetice si
potentialul major ai acesteia.

Desi in ultimele decenii au fost
obtinute realizari importante Tn domeniul
terapiei starilor septice, totusi, principala
componentd a tratamentului afectiunilor
septico-purulente ramane terapia
antimicrobiana. Majoritatea infectiilor
chirurgicale sunt cauzate de flora Gram
pozitivd si  Gram negativd. Totodata
evaluand bolnavul septic trebuie luata in
consideratie si posibilitatea etiologiei virale
sau fungice a afectiunii.

in caz de suspiciune la sepsis Thainte
de instituirea tratamentului cu
antimicrobiene trebuie colectate probele
sangvine si ale altor lichide biologice (in
dependentd de localizarea focarului primar).
Colectarea acestor probe dupa administrarea
antibioticului este considerata ca o eroare
grava care compromite semnificativ eficienta
examenului microbiologic. Pana la
clarificarea etiologiei afectiunii este indicata
antibioterapia empirica combinata. Alegerea
antibioticelor se face in baza spectrului de
actiune (cat mai larg) si a efectului
(numaidecat cu efect bactericid rapid).
Totodata bolnavii in soc septic necesitd o
antibioterapie precauta luand in consideratie
posibilitatea eliberarii masive de endotoxina
sub actiunea antibioticului. Instituirea
antibioterapiei combinate fara asteptarea

rezultatelor examenului microbiologic este
deosebit de importantda la  bolnavii
imunocompromisi la care tardganarea doar
cu 24 de ore a terapiei antimicrobiene se
poate solda cu deces. Specialistul trebuie sa
fie ,,...rezervat in alegerea pacientilor pentru
antibioterapie dar darnic 1n indicarea
dozelor”. Respectarea acestui principiu
previne dezvoltarea rezistentei la antibiotice
si sensibilizarea inutila a organismului.
Alegerea remediului pentru antibioterapia
empirica se face in baza presupunerii
antibiotice, evaludrii statutului imun al
pacientului, farmacocineticii preparatului si
costului acestuia.

Majoritatea autorilor mentioneaza ca
cel mai eficient si minim invaziv mod de
administrare este cel intravenos, dar exista
numeroase  lucrdri  stiintifice  despre
introducerea intraarteriala sau pe cale
limfaticA a antibioticului. Totodatd fin
literatura de specialitate se atrage atentia
asupra  riscurilor  cateterizarii  venelor
centrale, principalul fiind sepsisul.

Opinii ~ controversate Tn  lumea
medicalda trezeste problema eficientei si
oportunitatii  antibioterapiei  profilactice
preoperatorii. Protagonistii acestei masuri
preventive sustin cd beneficiile acestei
metode depasesc daunele, la ce oponentii lor
raspund prin studii care demonstreaza
ineficacitatea acestei profilaxii. Pana la
momentul de fatd nu s-a ajuns la un consens
referitor la aceasta problema.

Sfarsitul secolului XX a fost marcat de
elaborarea unui grup noi de antibiotice cu un
spectru ultralarg - carbapenemii.  Primul
preparat utilizat din acest grup a fost
tienamul sau imipenemul.

Totusi din cauza toxicitatii majore
posibilitatea administrarii acestui remediu in
special copiilor cu MOD si MOF este
restransa. in prezent au fost elaborate noi
preparate din acest grup farmacologic. A
trecut cu succes fazele experientelor clinice
meropenemul - carbapenem cu spectru
ultralarg de actiune dar cu efecte toxice
minime, proprietati ce permit administrarea
lui la bolnavii septici Tn monoterapie cu o



eficienta considerabila. Totodata
posibilitatea administrarii carbapenemilor
este compromisa de costul major al acestor
remedii antimicrobiene.

Mentionam cd 1n literatura de
specialitate existd o multitudine de lucrari
stiintifice consacrate problemei
antibioterapiei empirice combinate.
Majoritatea autorilor sunt de parerea ca cea
mai reusita asociere sunt cefalosporinele de
generatia IlI-1ll  cu aminoglocozide si
metronidazol. Aceastd combinatie acopera
cel mai mare spectru microbian, iar
componentele ei au un efect rapid bactericid
si sunt relativ ieftine.

Dupa decelarea si
agentului patogen, determinarea
antibiogramei, alegerea antib.oticului
eficient devine o sarcind mult mai usoara.
Frecvent este utilizatd monoterapia cu un
antibiotic Tnalt eficient. Totodata alegerea
intre  monoterapie si  terapia combinata
ramane o problema discutabild care trebuie
rezolvata in fiecare caz Tn parte, principalele
argumente n favoarea asocierii
antibioticelor servind gravitatea procesului
septico-purulent, reactivitatea scazutd a
organismului si pericolul suprainfectiei cu
germeni nozocomiali in cadrul manevrelor
diagnostice si terapeutice invazive. Unii
autori mentioneaza eficientd mai mare a
antibioterapiei combinate, n special 1n
infectiile cu Gram negativi.

identificarea

0 alta componenta importanta a

tratamentului starilor septice o reprezinta
sanarea chirurgicala car mai precoce a
focarului primar presupus de infectie. Marea
majoritate a autorilor mentioneaza ca chiar si
cea mai reusitd antibioterapie este ineficienta
in prezenta focarelor inflamatorii fuzate si
nedrenate. Sarcina primordiala a
tratamentului  chirurgical al afectiunilor
septico-purulente consta Tn Tnlaturarea sau
drenarea (in dependenta de localizare) a
focarului de infectie. Tehnicile de ultma ora,
inclusiv cele videoasistate, permit
deschiderea si  drenarea cu  riscuri
anesteziologice si chirurgicale minimale
pentru pacient.
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De rand cu tratamentul etiotrop
managementul pacientului septic include
terapia patogenetica, care este nu mai putin
importanta, in special la bolnavii cu MOF si
soc septic. Pentru combaterea dereglarilor
hemodinamice care stau la baza insuficientei
multiple de organ trebuie intreprinse masuri
terapeutice urgente care constau in primul
rand Tn corectarea tulburarilor volemice.

Perfuzia intravenoasa a unui volum
adecvat de solutii (coloide si cristaloide)
constituie primul pas al acestei strategii.
Dupa restabilirea volumului  circulant
hipotensiunea persistenta se poate datora
dereglarilor de tonus vascular. Tn aceste
cazuri ca schema standard este acceptata
administrarea dozatda a dopaminei, care n
dependentd de doza poseda diferite efecte
(alfa-adrenergic, beta-adrenergic Si
dopaminergic). Efectul clinic se va manifesta
prin majorarea debitului cardiac (efect beta-
adrenergic), a tonusului vascular (efect alfa-
adrenergic), intensificarea circuitului
sangvin n organele parenchimatoase (efect
dopaminergic). Utilizarea alfa-
adrenomimeticelor (adrenalind, epinefrind)
poate fi justificatd doar Tn cazurile de
acidozd& metabolicd avansatd si a
ineficacitatii terapiei cu dopamind. Un
numar mare de pacienti cu afectiuni septico-
purulente grave pot necesita respiratie
artificiala, Tn special cei cu MOF si soc
septic. De rand cu terapia inotropa suportul
respiratoriu  contribuie la Tmbunatatirea
hemodinamicii sistemice si a oxigenarii
sangelui. Remarcam faptul ca diferitor autori
au opinii  controversate fatd de utilizarea

remediilor antiinflamatorii  steroide la
bolnavii cu afectiuni septico-purulente.
Influenta presupusa pozitiva a

corticosteroizilor asupra reactiei inflamatorii
generalizate si asupra exodului bolii a fost
compromisa prin cateva studii Tn masa prin
metoda caz-control. Totodata este
demonstratd eficienta acestor preparate in
inflamatia  generalizata declansatd prin
mecanism autoimun, asociat la multi bolnavi
cu afectiuni septico-purulente.

De rand cu componentele mentionate
ale managementului pacientului  septic,
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tratamentul patogenetic al acestor bolnavi
include utilizarea urmatoarelor:

- terapia de dezintoxicare;

- preparate cu activitate reologica
(Pentoxifilind, Trental, Agapurind);

- antiproteaze  (Hordox) -  previn
dezvoltarea SCID;

- compusi tiolici (unitiol, tiosulfat de

natriu) - au actiune antioxidanta,
blocheaza oxidarea peroxidica a
lipidelor;

- imunomodulatori (plasma hiperimuna,
imunoglobuline);

- antioxidanti (vitamine C, K, E, B12);
- preparate de fier pentru corectarea

anemiei;
- Ha-histaminoblocatori (Famotiding,
Ranitidind) - blocheaza receptorii

histaminici ai celulelor parietale si
inhiba secretia gastrica;

- oxigenoterapia;

- suportul nutritional care constd din
alimentare parenterala Tn faza acutd in
cu trecerea cat mai precoce la
alimentare enteral3;

- metode de epuratie extracorporala:
hemosorbtia, hemofiltrarea,
plasmafereza etc.
in ultimele decenii sunt activ elaborate

noi metode de tratament patogenetic al
sepsisului, bazate pe teoria citokinicd de
dezvoltare a inflamatiei. Sunt in fazele
experientelor clinice remediile sintetizate
prin inginerie genetica, care au proprietatea
de a bloca cascada citokinica la diferite
etape. Acest grup de preparate include
antiserul antiendotoxinic policlonal,
anticorpii monoclonali contra endotoxinei,
anticorpii  monoclonali  contra TNF-a,
antagonistii receptorilor IL-1, antagonistii
receptorilor  factorului de activare a
trombocitelor, antagonistul bradikininei -
deltibant. Rezultatele acestor experiente sunt

controversate si aprecierea influentei terapiei
antimediatorii asupra mortalitatii bolnavilor
cu afectiuni  septico-purulente  raméne
obiectul unor studii de viitor.

in Statele Unite recent (2002) s-au
soldat cu succes experientele clinice ale
noului preparat - Zovant (proteina C umana
recombinatd activatd) - care s-a dovedit a fi
fnalt eficient n tratamentul bolnavilor
septici. Mecanismul de actiune a acestui
remediu constda Tn prevenirea formarii
trombilor, distrugerea celor deja formati si
micsorarea  edemului inflamator  al
endoteliului.

Asadar, dezvaluirea destul de ampla
din ultimul timp a proceselor patofiziologice
ce stau la baza inflamatiei generalizate nu
diminueaza importanta problemei
afectiunilor septico-purulente. Multi
mediatori care participa la aceste procese
sunt deja cunoscuti, alti rdaman Tncd
necunoscuti.

Mecanismul de interactiune a acestor
mediatori nu este incad pe deplin descifrat.
Aceste interactiuni se pot realiza ia nivelul
concentratiilor  plasmatice, tisulare
celulare ceea ce determina pronosticul bolii.

Cu parere de rau, n situatii clinice
concrete aprecierea acestor procese este
foarte dificila si uneori chiar imposibila.
Rezultatele negative ale experientelor clinice
ale unui sir de preparate, patogenetic
justificate, se pot datora erorilor
planificarea acestor studii, polimorfismului
tabloului clinic al afectiunilor septico-
purulente, precum si altor factori. Totodata,
tinem s& mentionam, ca importanta alegerii
corecte a terapiei antimicrobiene este
indiscutabild. La moment sunt disponibile un
sir larg de preparate antimicrobiene active,
atat in ce priveste flora Gram negativa, cét si
cea Gram pozitiva, iar antibioterapia se
poate utiliza cu un singur preparat sau in
asociere. Remarcam ca& antibioterapia
empirica trebuie preferential initiata cu
combinatii de preparate si ulterior optimizata
dupa primirea rezultatelor investigatiei
bacteriologice.
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SOCUL SEPTIC

Definitie: Socul septic (socul ;oxico-
septic) este o complicatie a sepsisului; sunt
cuprinse in acelasi apelativ toate starile de
insuficienta circulatorie acutd (hipotensiune
indusd de sepsis in ciuda reechilibrarii
volemice, nsotitda de anomalii ale perfuziei
tisulare care pot include acidoza actica,
oliguria sau alterari acute ale starii mintale)
care se manifesta prin oligurie, scaderea
tensiunii  arteriale, tahicardie, stare de
torporare a bolnavului.

Socul septic apare in cazul infectiilor
bacteriene, fiind consecinta unui raspuns
inadecvat la agresiune septicd imensa i
persistentd; gravitatea lui este dependenta de
gradul de actiune a toxinelor; este un
sindrom clinic ce corespunde insuficientei
circulatorii acute. Deci, socul septic este o
stare aparentd Tn cursul unui eveniment
septic si diagnosticul diferential cu alte
forme de soc presupune confirmarea
procesului infectios.

Raspunsul organismului in socu septic
consta din punerea In functiune a
numerosilor  mediatori  endogeni  care
contribuie in final ia producerea unor leziuni
celulare  organice. Conform teoriei
mediatorilor, in starea de soc septic pot fi
incadrate fenomenele care reflecta raspunsul
mecanismelor de adaptare ale organismului,
suprastimulate si necontrolate, la agresiunea
infectioasd, dar si  non-infectioasd 1n
succesiunea prezentata in schema 1.

Socul septic este o formd grava de
sepsis  Tnsotitd ~de  hipotensiure i
hipoperfuzie tisulard, pe fondalul unei
repletii volemice adecvate si care necesita
pentru reechilibrarea hemodinamicii
utilizarea medicamentelor inotrope.

Referirile asupra circulatiei dirt socul
septic vor viza » faze;

e Faza hiperdinamica (hiperkineticd) se
caracterizeaza prin circulatie
hiperdinamicd, evolueaza cu: debit
cardiac crescut, scdderea rezistentei

sistemice. Aceasta fazd este indusa de
diversi mediatori vasodilatatori
(histamina, bradikinina, prostaglandine,
opioizi endogeni etc.);

e Faza hipodinamica (hipokinetica) ce
reprezinta faza tipicd de soc avand ca
caracteristice modificdrile hemodinamice
intélnite Tn socul hipovolemic.

Socul septic este insotit de o circulatie
sistemicd inadecvatd si de tulburdri
metabolice induse de mediatorii eliberati sub
actiunea germenilor. Germenii implicati cel
mai frecvent in dezvoltarea socului septic
sunt bacteriile gram - negative sau cele gram
- pozitive. Dezvolta socul septic E.Coli,
Klebsiella,  Stafilococul auriu, fungii,
virusurile etc.

Factorul patogenic n evaluarea socului
septic este endotoxina gram - negativa, sau
gram - pozitiva, sau lipopolizaharidul (LPS),
sau peptidogiiconii, prezenti Tn peretele
celular al stafilococului auriu, dar si alte
produse bacteriene ca exotoxinele, virusurile
etc., care pot conduce la manifestarile clinice
si fiziopatologice de soc septic.

Mecanismul patogenetic al socului
septic este expus Tn schema - .

Asadar, socul septic se produce prin
mecanisme de activare a sistemelor
inflamatorii (macrofage, trombocite, celule
endoteliale etc.), a sistemelor endocrine si
prin alte mecanisme. Prin urmare 1in
infectiile cu germeni gram - negativi,
factorul  patogenetic este endotoxemia
consideratd ca fiind un important mediator al
socului septic si nu bacteriemia gram -
negativda. Endotoxina germenilor gram -
negativi se compune din lanturi de
oligozaharide, un miez polizaharidic si
lipidul A considerat component toxic major
al moleculei de endotoxina.

Este cunoscut faptul, ca raspunsul
sistemic la endotoxind se exprima prin
activarea mediatorilor celulari si plasmatici
ale gazdei.
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Endotoxina induce activarea
sistemului  complementului, a cascadei
coagularii, a sistemului  Kininic, a
fosfolipazei  plasmatice  si  eliberarea
diverselor citokine, R-endorfine, a
factorului  activarii  plachetare  (PAF),
prostaglandinelor si leucotrienelor.

Endotoxina stimuleaza  activitatea
monocitelor, trombocitelor, celulelor

endoteliale.

Indiferent de cauzd, starea de soc
septic are ca principalda caracteristica un
dezechilibru ntre nevoile de oxigen si oferta
datorita hipoperfuziei. Socul septic, ca
mecanism patogenetic face parte din
modelul socului distributiv.

Clinica  socului  septic  raméne
dependentd de faza socului.

Caracteristica clinico-paraclinica 1in
faza socului septic compensat se prezinta
astfel:

* Tensiune arteriala mai mare de 90 mm
Hg;

e Debitul urinar poate fi peste 30 ml/org;

e Pulsul sub 100 batai/minut;

o Tahipneea (>20 respiratii/minut) si
hiperventilatia pot fi prezente;

» Gazele sangvine pot fi normale;

* Perfuzia tisularda periferica poate fi
adecvata.

in faza de soc septic decompensat
apar:

* Febra (T - >37,5 °C) sau hipotermia (T -
<36,0°C);

« Leucocitozd (>10x10 § sau leucopenie
(<4100);

» Prezenta unui focar septic;

e Pulsul sub 100 batai/minut;

» Tensiunea arteriald este sub 90 mm Hg;

» Bolnavul este oliguric <30 ml/ora;

» Tulburéri ale starii de constientd;

» Perturbari ale functiei renale:
S uree crescuta,;
S creatinina crescuta;

» Perturbari ale functiei hepatice:

transaminaze crescute;

S fosfataza alcalina crescuta.

Gazometria sanguina initial arata
alcaloza respiratorie. Hipoxemia prezenta

este rezultatul alterdrii ventilatie/perfuzie.

Cresterea retentiei azotate (uree, creatinind)

indica la gradul disfunctiei renale si a

catabolismului proteic excesiv. Asocierea

acidozei lactice reflectda perfuzie tisulara
inadecvata si un metabolism anaerob.

Cauza acidozei metabolice Tn socul
septic este multifactoriala (concentratia
scazutd a bicarbonatului si  cresterea
concentratiei acidului lactic).

Leziunile celulare ating ansamblul
organelor, producand leziuni majore prin
factori metabolici si hemodinamici ce
conduc la disfimctii multiviscerale. Leziunea
celulara, indiferent daca se desfasoara la
nivelul celulelor specifice de organ sau la
nivelul celulelor endoteliale ale diferitor
organe (ficat, rinichi, plaman etc.), poate
conduce la dezvoltarea unei insuficiente la
nivelul unui organ sau la nivelul mai multor
organe. Eliberarea mediatorilor inflamatorii
(histamina, bradikinina, kalikreina,
enkefalina, R-endorfine, citokine, C-I-
elastaza, R-glucuronidaza, arilsulfataza,
prostaglandine, cascada complementului,
enzime proteoiitice (proteaze, antiproteaze),
radicali oxizi toxici), mediatorilor lipidici
(tromboxanul, G-2-a prostaglandina,
prostaciclina PGl., leucotrienele) etc. prin
multiplele mecanisme conduce la leziuni
celulare grave in organele vitale.

in  Clinica  Chirurgie  Pediatrica
“Natalia Gheorghiu” ICSOSMsIC se aplica
urmatorul complex de investigatii clinice si
paraclinice in socul infectios (osteomielitd
hematogena si posttraumatica, pneumonie
bacterian-distructiva, peritonite generalizate
etc.):

a) examenul clinic;

b) examenul paraclinic: aprecierea gradului
de inflamatie, distructie tisulard,
endotoxicoza; investigatia mecanismelor
enzimatice; studiul proceselor
metabolice  tisulare  etc.; starea
hemodinamicii; recoltarea de probe
pentru hemoculturd; punerea in evidenta
si monitorizarea germenilor din focarele
septice existente; efectuarea
antibiogramelor repetate etc.



Tratamentul septicemiilor si a socului
septic se bazeaza pe urmatoarele principii:

» Descoperirea si  asanarea focarelor
primare si secundare de infectie prin
incizii, excizii, perforatii, irigari osoase,
pleurale, drenaje etc.;

« Administrarea de antibiotice cu spectrul
larg, mai tardiv conform antibiogramei;

» Combaterea dezechilibrelor
hidroelectrolitice, a  metabolismului
tisular;

* Hipovolemia se va corecta prin perfuzii
de plasma congelatd, plasma umana
hiperimuna, crioprecipitat;

» 1n cazuri de endotoxicoza de gradul Il -
transfuzii directe de sange;

» Dezintoxicarea organismului prin
plasmafereza, iradierea sangelui;

* Lichidarea hipoxiei prin oxigenare
hiperbarica, administrarea intravenoasa a
dezagregantelor, antioxidantelor,
antihipoxantelor;

» Administrarea de corticosteroizi conduce
la:

S inhiba permeabilitatea vasculara si
previne insuficienta metabolica i
mitocondriala;

S inhiba activitatea complementu ui pe
cale clasica si alternativa;

S reduce cantitatea de prostaglandine din
celulele stimulate, ei nu inhiba
activitatea fosfolipazei;

S influenteazd chemotactismul, aderenta
celulara si fagocitoza,;

S reduce activitatea complementului,
formarea de anafilotoxine si de
complexe complement terminal;
inhiba agregarea granulocitelor i,
succesiv  acestuia, eliberarea de
metaboliti  toxici de oxigen i
ciclooxigenaza etc.;

* Lichidarea disbalantei proteolitice cu
antifermenti (contrical, hordox, trasilol);

* Pentru reglarea metabolismului proteic
se vor administra urmatorii metc.boliti:
(glutamina,  camitina,  aminoacizii).
Glutamina este principalul combustibil
pentru celulele de crestere rapida
(limfocite, eritrocite, reticulocite).
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Administrarea de Glutamind poate opri

catabolismul proteic, amelioreaza functia

intestinala si reactia imuna la infectii,

Camitina este scazutd la bolnavii cu

stress si soc septic. Utilizarea ei permite:
de a creste B-oxidarea acizilor grasi cu
lanturi lungi;

S Tmbunatateste  utilizarea
mediata de insuling;

'S reduce pierderile de azot la pacientul
septic etc.

* Aminoacizii cu lanturi ramificate duc la
o crestere semnificativda a sintezei
proteice si scad proteoliza.

* Cresterea rezistentei organismului cu
gamaglobuline, anabolizante, vitamine,
Solcoseril, Gerovital Hs, etc;

» Tonicardice, diuretice, oxigenoterapia;

e Clisme evacuatorii, hipotermia locala
(pungi de gheatd);

* Administrarea de antipiretice cu efecte
imediate.

Nutritia enteralda precoce poate usura
impactul agresiv al hipoxiei tisulare si al
altor mediatori de inflamatie etc., mentine
bariera intestinalda, amelioreaza fluxul
sangvin splanhnic, previne degradarea
mucoasei si aparitia ulcerelor de stress etc.

Este utila folosirea uleiurilor vegetale
ce contin acid alfalinoleic ca uleiul din
seminte de in, din boabe de soie, uleiul de
peste, ulei de masline - 50 % - lipide cu lant
lung si 50 % - cu lant mediu, care au oxidare
mai buna, efect favorabil pe balanta azotata.
Utilizarea  grasimilor previne reactiile
negative legate de perfuzia de glucoza in
doze mari si furnizeaza acizi grasi esentiali
functiilor imunomodulatorii timpurii si reduc
coeficientul respirator.

glucozei

Asocierea Metoclopramidei,
Cizapridei, Eritromicinei - droguri
prokinetice, accelereaza evacuarea i

motilitatea gastrica, pot fi utilizati 1n
profilaxia sau terapia parezei intestinale.
Monitorizarea clinico - paraclinica
complexa permite prognozarea Si evitarea
complicatiilor, a modificarilor pluriviscerale,
a aprecierii  eficacitatii  tratamentului.
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Schema 1

Factor declansator Activarea endoteliului

1 \

Celule tinta (asupra carora se
exercita efectul factorului

declansator) Activarea neutrofilelor

Mediatori (eliberati de aceste Activarea complementului

celule: citokine, derivati ai
acidului arahidonic, radicali
liberi de oxigen, elastaza
etc.)

Efecte biologice ale mediatorilor (modificari metabolice, hormonale, cresterea
permeabilitatii, alterari ale homeostazei, CID, febra, efecte hemodinamice)

Efecte clinice (sepsis sever, soc septic, insuficienta multipla de organ - MODS, deces)

Schema 2

Bacterie

Antibiotice

Endotoxina

[L-|
;

< N
Neutrofile >_____ Mono / macrofag

Elastaza, radicalii ds oxigen TNF, IL—1, IL-6
Endoteliu
IL-6 Tromboxan A2:
Inflamatie acuta PAFt

MODS CID
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FLEGMONUL NECROTIC EXTENSIV AL NOU-NASCUTULUI

Flegmonul nou-nascutului reprezinta o
unitate nozologica septico-necrotica ce
evolueaza progresiv. cu lezarea pielii si
tesutului subcutanat la copii in primele
saptamani de viata.

Maladia se  caracterizeazd  prin
dezvoltarea rapidd a necrozei stratului
celular adipos subcutanat cu detasarea
ulterioara si necroza pielii.

Fig. 96. Flegmon necrotic al nou-nascutului
(dupa Baupos I".A. si Powanb J1.M.).

In marea majoritate a cazurilor se
depisteaza monocultura de S.aureus sau in
combinare cu flora gram-negativa. Ca poarta
de fintrare serveste pielea lezatd, plaga
ombilicala. Particularitatile anatomice a
pielii nou-nascutului determina
traumatizarea usoara a ei, iar irigarea bogata
cu sange, lipsa septurilor conjunctive joaca
un rol important Tn raspandirea rapida a
procesului in profunzime si pe o suprafata
mare. Necroza tesutului celular adipos este
determinatd de tromboza progresiva a
vaselor, dezvoltarea endo- si periartereitei.
Raspandirea infectiei este cauzata si de
reteaua limfatica bogata in stratul subcutanat
al nou-nascutului. Procesul septico-necrotic,
raspandindu-se in profunzime, afecteaza
fasciile, muschii, cartilajele coastelor etc.
Localizarile preferate sunt regiunile lombo-
coccegiana, fesierd, interscapulara,
suparafata laterala sau anterioara a cutiei
toracice. Maladia se poate dezvolta si ca

complicatie a altor afectiuni purulente:
abces, mastita etc.

Tabloul clinic. Afectiunea debuteaza
acut, cu febra (38 - 39 C). Se instaleaza
rapid fenomene de intoxicatie (forma toxico-
septicd). Copilul devine apatic, refuza
alimentarea. Tegumentele devin de nuanta
surie cu aspect marmorat. Este caracteristic
respiratia superficiala, tahipnea, tahicardia,
tonurile cardiace surde, leucocitoza. Pentru
forma simpla a maladiei este caracteristic un
debut subacut, cu cresterea treptata a
intensitatii  semnelor de intoxicatie si a
valorilor temperaturii corporale.

Chiar din primele ore de debut pe piele
poate fi observat un focar limitat de
hiperemie, indurat, dureros la palpare. Se
constata o temperatura locala ridicata, piele
de asupra focarului nu poate fi stransa in
cute. Tn cateva ore suprafata afectatd poate
creste de 2 - 3 ori. Pielea devine cianotica,
apare edemul tesuturilor Tnconjuratoare.
Treptat in centrul focarului de infiltratie
apare o ramolire, fluctuatie. in unele cazuri
se dezvolta necroza pielii cu detasarea ei Si
dezvoltarea unor defecte masive ale
tesuturilor moi. La deschiderea flegmonului
se elibereaza lichid seros tulbure sau puroi
impreund cu fragmente de tesut necrotic.

Diagnosticul diferential se va face cu
erizepelul, necroza aseptica a tesutului
celular adipos subcutanat (adiponecroza),
sclerema, mastita.

Pentru erizepel este caracteristic o
hiperemie  cutanata cu limite  bine
determinate, pielea este lucioasd, tensionata,
iar raspandirea edemului si hiperemiei are
loc in forma de “limbi”. Zona hiperemiata
este putin mai ridicatd comparativ cu
regiunile ne afectate (forma eritematoasa).

Forma buloasa a erizepelului este
caracterizatda de aparitia unor bule cu
continut lichid seros pe fonul zonei
hiperemiate, sau continut purulent (forma
pustuloasa).

in formele flegmonoasa si gangrenoasa



dezvoltarea subcutanatd a unor infiltrate
dense, ne dureroase. Tegumentele din
regiunea afectatd nu sunt modificate. Starea
generald a copilului rdaméne stabila,
temperatura corpului este normala.
Tratamentul flegmonului extensiv al
nou-nascutului este complex. Se recurge la
efectuarea unor incizii cutanate in forma de
“sah” cu lungimea de 1- 1,5 cm a regiunii
afectate si la limita tesuturilor sanatoase. n
profunzime inciziile trebuie s& atinga tesutul
subcutanat. Se aplica pansamente cu solutie
hipertonica sau antiseptice  (dioxidin,
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fizioterapeutice. in  unele cazuri se
efectueazd stimularea fenomenelor de
granulare si  epitelizare prin aplicarea
peliculelor de fibrind, prelucrare cu
ultrasunet sau laser.

Paralel cu tratamentul  local se
efectueaza terapia intensivda ce include
masuri de dezintoxicare, antimicrobiene,
imunostimulare.

Pronosticul bolii este sever si depinde
de un diagnostic precoce si tratament
adecvat.
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PNEUMONIA BACTERIAL-DISTRUCTIVA

Sub notiunea de distructie bacteriana
pulmonara se subintelege complicatia
pneumoniei de etiologie diferita caracterizata
prin formarea unor mici cavitati pulmonare,
arii de necroza hemoragica etc.

Abcesele si bulele pulmonare cu
localizare subpleuralda sunt responsabile de
asocierea empiemului pleural,
piopneumotoraxului si a altor complicatii
grave. Indiferent de calea de patrundere a
germenilor, leziunea pulmonara initiala
reprezintd o confluentd de microabcese, de
infarcte hemoragice.

Pneumoniei  bacteriene  distructive
acute 1i revin circa 15-30% din totalul
pneumoniilor la copii si  47-52% din
structura  afectiunilor  septico-purulente.
Ponderea PBDA in structura letalitatii
bolnavilor cu afectiuni septico-purulente
oscileaza intre 3 - 50%.

Etiopatogenie. Rolul prioritar 1n
etiologia  procesului  distructiv-purulent
pulmonar acut la copii il detine stafflococul.
Frecventa mare a PBDA la copii are loc pe
fondalul cresterii in continuare a infectiei
chirurgicale, conditionata de diferite tipuri
de microorganisme, considerate anterior
relativ patogene (Proteus vulgaris, E.Coli
etc). Aceasta a stimulat cresterea numaérului
de bolnavi cu procese distructive acute
pleuro-pulmonare, cauzate de microflora
gram-negativa:  Ps.aeruginosa, Klebsiela,
Proteu etc., forme rebele la tratamentul
medicamentos. Deseori supuratiile pleuro-
pulmonare de aceasta geneza se complica cu
generalizarea infectiei, dezvoltarea
sepsisului  gram-negativ si  decese. De
asemenea supuratiile pleuro-pulmonare la
copii pot fi provocate de microflora anaeroba
facultativ-patogena.

Deseori pneumoniile distructive acute
se dezvolta pe fondalul infectiilor virale.
Identificarea concomitentd a virusurilor
paragripale, gripale, adenovirusurilor,
rinovirusurilor si a bacteriilor la copii cu
PBDA, 1in special la copiii imunodeprimati,
oscileaza ntre 21-75%.

in PBDA poate fi constatat schimbul
microflorei pe parcurs, conditionatd de
caracterul  antibioticoterapiei  efectuate,
starea imund localda bronhopulmonarg,
infectia nozocomiala. Un rol important in
geneza complicatiilor distructive pulmonare
1l detine schimbul factorului etiologic dupa
urmatoarea schema; pneumococ - stafilococ
- flora gram-negativa.

Caile de propagare ale microflorei sunt
cea aerogena, fapt confirmat de afectarea
pulmonard unilaterala, hematogend si
limfatica.

Mecanismele de dezvoltare ale
reactiilor patologice generale in pneumoniile
bacteriene distructive sunt legate de
declansarea procesului septico-necrotic in
zonele periferice ale plaméanului. Un rol
important in geneza lor joacd toxinele
microbiene, care contribuie Tn mare masura
la liza tesuturilor si absorbtia produselor
toxice rezultate din aceastd distructie.
Endotoxina microbiana, ce are o actiune
marcata asupra celulelor, provoaca inhibitia
metabolismului energetic aerob cu
dereglarea ulterioara a functiei celulelor
parenchimului pulmonar, ceea ce duce la
dereglarea  functiilor de sintezda a
surfactantului si de inactivare a serotoninei,
histaminei, chininelor. Intoxicatia exogena
in asociere cu cea endogena (cu produse ale
distructiei tisulare) contribuie la
predominarea metabolismului anaerob 1n
tesuturile plamanului, dereglarea functiei
metabolice si  respiratorii,  dereglarea
marginala a circulatiei capilare pulmonare.

Un rol important 1n patogenia
afectiunilor inflamatorii  ale  sistemului
pulmonar la copii 1l detin modificarile
homeostazice, determinate de mai multi
factori, printre care un rol aparte le revine
sistemului tripsini-antitripsinic, proteazelor
lizozomale. Ultimele interactioneaza cu o
serie de sisteme si substante, contribuind
indirect la declansarea sepsisului, socului
septic si MODS-ului. Astfel, interactioneaza
cu sistemul de coagulare, cel fibrinolitic,
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kalekrein-kinina, precum Si cu leziunilor inflamatorii sunt proteazele si
prostaglandinele, tromboxanii, leucotrienele, radicalii liberi de oxigen. Eliberarea lor intr-
radicalii liberi de oxigen, citokinele, un numar mare produc alterarea arhitecturii
complementul etc. Activarea unuia din pulmonare normale. Momente concrete
dintre aceste sisteme influenteaza activitatea legate de patogenia PBDA este dedatda in
altora. Printre principalii mediatori ai schema.

AW NN

PN e

Clasificare
Caracteristica pneumoniilor bacteriene distructive la copii (dupa Rokitkii M.R., 1988)

. Agentul patogen

Stafilococi, streptococi, Proteus, Ps.aeruginosa etc.

Il. Tipul afectarii
Afectare primara (calea aerogena de infectare):
primard veritabild (complicatia pneumoniei bacteriene);
conditionat primara (asociere la mucoviscidoza, infectie viralda respiratorie, malformatii
congenitale bronhopulmonare);
Afectare secundara (calea hematogena sau limfogena de infectare).

. Forma afectarii
Predistructie (pneumonii masive stafilococice, streptococice, de origine Ps.aeruginosa,
Proteus etc., lobite acute);
Forme pulmonare:
- distructii multiple cu focare mici;
- distructie intralobara;
- abces gigant cortical acut, forma buloasa distructiva.
Forme pleuro-pulmonare:
- piotorax (partial sau total)
- piopneumotorax (simplu, Tncordat, partial, total);
- pneumotorax (simplu, Tncordat, partial, total);
Forme cronice si exodul PBDA:
chisturi secundare pulmonare (necomplicate, complicate prin supuratie cu deschidere in
cavitatea pleurald);
abces cronic pulmonar;
fibrinotorax;
empiem cronic )partial, total, fard sau cufistule bronhopleurale, farasau cu fistule
pleurocutanate);
bronsiectazii (atelectatice, fara atelectazii)

V. Fazele evolutive ale PBDA
Faza de predistructie
Faza evolutiei acute
Faza evolutiei subacute
Faza evolutiei cronice

V. Complicatii
Sepsis
Pericardita (purulentd,-purulent-fibirinoasa, fibrinoasa)
Emfizem mediastinal (simplu, progresiv)
Hemoragii (pulmonare, pieuro-pulmonare, intrapleurale; gradul 1,11, IIl.
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Tabloul clinic si  diagnosticul.
Evolutia clinica a procesului inflamator la
etapele precoce ale PBDA nu diferda cu mult
de pneumoniile virale sau bacteriene banale,
intélnite des la copii. In majoritatea cazurilor
debutul maladiei este acut cu hipertermie,
toxicoza si insuficienta respiratorie. Cu toate
acestea, la unii bolnavi maladia debuteaza
acut, dar decurge mai moderat, cu semne
catarale ale cailor respiratorii superioare,
care nu reactioneaza la terapia obisnuita.,
agravandu-se treptat. La 18,5% din bolnavi
cu PBDA 1in evolutia bolii predomina clinica
de sindrom abdominal (voma, dureri
abdominale, pareza intestinala, diaree), la
9,5% - cu sindrom neurotoxic (semne
meningiale, convulsii), la ¢ % - cu sindrom
astmatic (dispnee, accese de tuse).

La marea majoritate a copiilor cu
PBDA se constatd modificari periferice
hemocirculatorii  (paliditate, aspect de
marmora a tegumentelor, acrocianoza,
cianoza generalizatd), iar la jumatate din
bolnavi semne de insuficienta vasculara
acuta cu date de colaps simpatotonic.

Sindromul anemic la majoritatea
copiilor este inregistrat la momentul
internarii cu progresare ulterioara in a 5- 7-
a zi, mai pronuntat fiind in formele pleuro-
pulmonare.

Abcesele pulmonare constituie circa
1,5% din PBDA. Debuteazd cu agravarea
starii generale a copilului, cresterea 1in
intensitate a semnelor de intoxicatie,
agravarea insuficientei pulmonare, febra. La
percutie se determind matitate n regiunea de
proectie a abcesului, tabloul auscultativ fiind

determinat de dimensiunile  colectiei
purulente.
Un contingent dificil 11 constituie

bolnavii  cu  PBDA  complicatd cu
piopneumotorax. Starea extrem de grava la
majoritatea dintre acesti copii este cauzatd de
dezvoltarea socului pleuropulmonar (tuse
chinuitoare, neliniste, tahipnee, dispnee, febrg,
cia-noza  generalizatd a  tegumentelor,
atenuarea tonurilor cardiace, bradicardie etc.).
La 72,8% de copii se observa o evolutie septica
a bolii cu febrd de tip intermitent, labilitatea
culorii ~ tegumentelor,  Splenomegalie  si

hepatomegalie, dereglari dispeptice (distensia
abdominala, sindrom diareic, voma), oligurie,
dereglari  neurologice pana la stare
stuporoasa cu  sindrom convulsiv,
fenomene de intoxicatie, insuficienta
respiratorie si  cardiovasculard, afectarea
organelor interne.

Modificari periferice hemocirculatorii
(paliditate, aspect de marmora a tegumentelor,
acrocianozd, cianoza generalizatd) se pot
constata la 88,1% de bolnavi. La 56,8% de
bolnavi se determina insuficientd vasculara
acuta cu semne de colaps simpatotonic
(membrele reci cu desen de marmora a pielii,
cianozad buzelor, tahicardie etc.). La 1/3 din
bolnavii cu forma infiltrativa a bolii si la 1,2
Cu piotorax sau piopneumotorax se poate
observa  fenomenul de  hipercoagulare
(trombarea acelor 1n timpul perfuziilor,
coagularea sangelui Tn eprubeta cu sol. de
3,8% de citrat de sodiu Tndata dupa ce a fost
luat). Tn unele cazuri aparte se poate dezvolta
afectarea ulcero-necrotica a mucoasei cavitatii
bucale, pielii fetei, degetelor, mainilor. La
8,4% din cazuri la internare si la 13,2% 1in
dinamica dezvoltarii procesului  purulent-
distructiv se determina fenomene hemoragice
(hemoptizie, sangerarea prelungita in locurile
de injectare si in marginile plagii, exsudat
hemoragie n cavitatea pleurala etc.), ce indica
la faza a ll-a a sindromului CID.

O particularitate deosebita a PBL

prezinta dinamismul rapid al datelor clinico-
radiologice in progresarea distinctiei, asocierea
complicatiilor pleurale (40-90%) si a altor
complicatii. Frecventa complicatiilor pleurale
la copiii de pana la 1an constituie 23,5%, de
1-3 ani - 50,6% si la copiii mai mari de 3 ani
-25,9%. La 81,9% din numarul de bolnavi se
pot constata diverse complicatii de diferita
gravitate: afectarea toxica a ficatului,
rinichilor, miocardului, pericardita, pancardita,
mediastinitd, emfizem mediastinal, hemoragii
pulmonare etc.

Sindromul anemic la majoritatea copiilor
este Tnregistrat la momentul internarii cu
progresare ulterioara in a 5-7-a zi. O anemie
mai pronuntatd se poate determina la pacientii
cu forma pleuro-pulmonara a PBDA. O
dinamica analogicé se constata si in privinta



VSH, euzinofilelor. La toti bolnavii se
depistata leucocitoza si limfopenie, mai
exprimate in forma pleuro-pulmonara si in
primele zile de boala. De asemenea la toti copiii
cu PBDA se determina valori ridicate ale
indicelui leucocitar de intoxicatie si celui de
deviere a leucocitelor sangelui.

Anuria, oliguria, proteinuria, leucocituria,
cilindruria, hematuria pot fi constatate la 26,3%
de copii.

La majoritatea copiilor cu PBDA se
determind micsorarea concentratiei pctasiului
n plasmé&, micsorarea concentratiei sodiului si
a clorurilor nu este argumentata.

Hipo- si disproteinemia se Tnregistreaza
la 77,3% de bolnavi, reducerea continu :ului de
proteine totale - la 35%, hipoalbuminemia - la
45%, cresterea concentratiei de a-globuline -
la 62%, B- si y-globuline - la 92,7%. Aceste
modificari poartd un caracter stabil si la
momentul Tnsanatosirii clinice nu se normali-
zeaza.

in marea majoritate a cazurilor se
inregistreaza rezultate pozitive Tn determinarea
proteinei C-reactive.

Conform  descrierilor ~ facute  de
S.lu.Kaganov, lu.E.Veltiscev (1995), la etapele
incipiente ale PBDA de etiologic stafilococica
sau pneumococied, formele gram-negative, nu
se observa o "catastrofa respiratorie”, starea
pacientilor agravandu-se de reguld treptat
(acutizarea astenici, temperaturd subfebrild cu
ascendente febrile periodice, tuse umeda
frecventa, acutizarea insuficientei respiratorii).
Formele pleuro-pulmonare de etiologic gram-
negativa de regula sunt secundare (caracter
metapneumonic),  complicatiile  p,eurale,
dezvoltandu-se in perioadele tardive ale bolii
sub forma de piotorax, pneumopioto::ax, in
40% de cazuri procesul fiind bilateral. Pentru
PBDA gram-negative este caracteristicd o
cantitate moderatd de exsudat purulent-
hemoragic sau gaz Tn cavitatea pleurild. Tn
geneza unei endotoxemii masive in cazul
PBDA gram-negative un rol important se
atribuie terapiei antimicrobiene, care provoaca
moartea microorganismelor cu eliberarea unei
cantitati importante de endotoxina, fenomen
manifestat clinic prin agravarea starii
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bolnavilor, focarul inflamator local raméanéand
stabil (sindrom Laris-Ghersgheimer).

Agravarea stérii bolnavilor este Tnsotita
de reguld, de intensificarea insuficientei
respiratorii Si cardiovasculare, a
endotoxicozei. La copii PBDA evolueaza cu
dereglarea functiei diverselor organe si sisteme,
modificari confirmate prin investigatii clinico-
biochimice.

Cea mai simpla si accesibila metoda de
diagnostic Tn  PBDA rdaméane examenul
radiologie (vezi anexe). Explorarea radiologica
oferd in  majoritatea  cazurilor  date
semnificative care permit aprecierea formei
clinice de afectare, depistarea focarelor
distructive pulmonare, asocierea complicatiilor
pleuro-pulmonare sau ale mediastinului,
necesitatea  utilizérii  altor metode de
diagnostic.  Radiografia  toraco-pulmonara
panoramica se efectueaza in pozitie ortostatica
in proiectii frontala si profil. Tabloul radiologie
se schimba in functie de momentul examenului
radiologie si modul evolutiei procesului
distructiv-pulmonar si complicatiile asociate.
In stadiul initial al bolii aspectul radiologie al
leziunii prezinta o condensare pulmonard, dupa
24 ore - imagine cavitara sau imagini hidro-
aeriene, jar a 34 zi - tabloul
piopneumotoraxului. Acest fapt sugereaza
necesitatea repetdrii examenului radiologie
zilnic sau la 2-3 zile In functie de evolutia
clinica a bolii.

Tabloul radiologie, pana la dezvoltarea
complicatiilor pleurale, se caracterizeaza prin
prezenta unei condensari pulmonare omogene,
extinsd pe o suprafatd segmentard sau lobard,
subtotald sau totala, arareori ocupand un
hemitorace.

Stadiul bulos, sub forma
"chisticoemfizematoasa", radiologie se
manifesta prin aparitia pe fond de infiltratie
pulmonara (un camp opac) a unei sau catorva
cavitdti aeriene (bule) cu contururi clare, fara
nivel orizontal, de form& ovald sau rotunda.
Evolutiv bulele isi pot schimba dimensiunile
sau pot disparea complet. Tabloul radiologie,
in functie de caz, poate prezenta urmatoarele
caractere: opacitate neomogena ce ocupa
intreaga suprafatd a hemitoracelui, desen hilar
accentuat, vizibil prin aceasta opacitate. Se
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asociazd imagini luminoase bine conturate Si
grupate, care corespund bulelor de emfizem.

Abcesul  pulmonar  radiologie  se
caracterizeaza prin opacitate variabild sau o
imagine hidro-aeriana caracteristica, cu nivel
orizontal de lichid in hemitoracele afectat.

In cazuri de asociere a complicatiilor
pleurale, tabloul radiologie este variabil si
corespunde celor trei complicatii de baza -
pneumotorace, piotorace, piopneumotorace.

Piopneumotoracele compresiv radiologie
prezintd o imagine pioaeriana caracteristica cu
nivel orizontal de lichid al hemitoracelui
respectiv. Umbra organelor mediastinului este
deplasatéd in partea contralaterala a procesului
cu formarea herniei mediastinale.

Piopneumotoracele necompresiv
radiologie se distinge prin prezenta unui nivel
hidroaeric a hemitoracelui afectat, plamanul
fiind colabat, fard deplasarea organelor
mediastinului.

Piopneumotoracele partial de cele mai
multe ori este localizat paracostal, pe linia
axilara medie Tn regiunea inferioara din cauza
prezentei procesului aderential. Imaginea
prezintda o condensare pulmonara neomogena,
plamanul fiind colabat pe o portiune mica.

Piotoracele total reprezintd o opacitate
omogena intensa ce cuprinde toatd suprafata
hemitoracelui afectat cu trecere in imaginea
mediastinului. Spatiile intercostale sunt largite,
iar umbra cordului si mediastinului deplasate
contralateral.

Piotoracele partial radiologie se
manifestd prin opacitate omogena, bine
limitata, localizatd paracostal sau in regiunea
bazaid.

Pleurita fibrinoasa radiologie se
prezinta sub forma unei opacitati mai mult sau
mai putin omogene ce se intinde de la baza
toracelui Tn sus, pe toatd suprafata toracelui,
micsorandu-i intensitatea; umbra
mediastinului nu este deplasata.

Pneitmotoraxul radiologie se distinge
printi-o  hipertransparentd a hemitoracelui
afectat, lipsa desenului pulmonar, prezenta
colapsului pulmonar. In caz de pneumotorax
compresiv umbra mediastinului este deplasata
contralateral.

Pneumomediastinumul este 0
complicatie grava a PBDA, asociata de obicei
cu piopneumotoraxul. Radiologie se manifesta
prin claritate aeriana ce dubleaza conturul
mediastinului prin desprinderea pleurei.

Noile tehnici de diagnostic imagistic,
cum este tomografia computerizatd) cu
rezolutie Tnaltd a toracelui, asigura detectarea
stadiilor precoce ale "ingrosarii" alveolare, iar
scintigrafia nucleara identifica modificarile
fluxului  sanguin si  evolutia procesului
patologic.

Tratamentul. Tratamentul complex
cuprinde tratament medical si chirurgical.

Tratamentul medical consta Tn regim
dietetic normocaloric si hiperproteic cu
excluderea alimentelor iritante. Modificarea
mediului intern intestinal are ca obiectiv
Tmpiedicarea multiplicarii germenilor
patogeni. In acest scop se utilizeaza iaurt,
Bifidoc, suspensii de spori de Bacillus subtilis
(Bactisubtil), suspensii de Lactobacillus
acidophilus (Lacteol), lactuloza. Asigurarea
unui regim alimentar adecvat vérstei i
capacitatii digestive a copilului, promovarea
alimentatiei naturale.

Antibioterapia parenterala se
efectueaza in  doze mari  conform
antibiogramei. Reanimarea respiratorie consta
n oxigenoterapie discontinud, bronhoaspiratie.
De asemenea, tratamentul conservativ include
administrarea cardiotonicelor, vitaminoterapie,
imunoterapice  specifice  si  preparate
imunostimulatoare, terapia de corectie a
modificarilor microcirculatorii  (combaterea
vasoconstrictiei  periferice,  modificarilor
intravasculare, micsorarea permeabilitatii
patologice a peretelui capilar si pierderilor
energetice ale organismului), remedii ce
amelioreaza stabilitatea membranelor celulare
si metabolismul.

Terapia infuzionald se efectueaza cu
scop de dezintoxicatie, corectia me-
tabolismului  lipidic,  proteic,  glucidic,
echilibrului hidro-ionic, sustinerea tonusului
sistemului cardiovascular.

Terapia antimicrobiana in cazurile de
PBDA la copii prezintd o problema destul de
dificila din urmatoarele cauze. Etiologia
PBDA deseori este multipla si pentru un



diagnostic corect de cele mai muke sunt
necesare medii complexe, selective i
diferentiale. Tulpinile microbilor izolati se
dovedesc a fi insensibile la majoritatea
antibioticelor cu spectru larg de actiune, utili-
zate in pediatrie.

Asadar, terapia intensivda a PBDA
include tratamentul sindromal, orienlat spre
dezintoxicarea organismului, cuparea sin-
dromului obstructiv, resiabilirea
hemodinamicii centrale si periferice, functiei
ficatului (afectarea hepatica este consecinta
invaziei directe a agentului infectios in
parenchimul hepatic, sau a leziunii hepatice
celulare determinate de toxine microbiene,
uneori prin actiunea hepatotoxica a unor
antibiotice etc.), corectia metabolismului,
fenomenelor proteolitice, modificarilor echili-
brului hidro-ionic si acido-bazic, normalizarea
functiei  renale, miocardului, profilaxia
encefalopatiei toxico-hipoxice si edemului
cerebral.  Sunt necesare de asemenea
tratamentul ~ modificdrilor ~ sistemului  de
coagulare, fluxului microcirculator si corectia
alimentatiei.

Hormonii corticosteroizi sunt indicati in
cazul masurilor de reanimare, fenomenelor
neurotoxice (Semisuccinat de hidrocortizon,
Dexametazond). Folosirea necontrolatd i
neargumentatd a corticosteroizilor sporeste
pericolul de generalizare a procesului septic in
legatura cu inhibarea rezistentei imunclogice a
organismului Tn crestere.

Tratamentul chirurgical local se aplica
in majoritatea cazurilor si constd in evacuarea
colectiilor purulente, fara de care vindecarea
bolnavului nu era posibila. Acesta se aplica
dupd principiul  folosirii  diferentiate a
diverselor metode chirurgicale si instrumentale
"minime”, adaptate in functie de forma, etapa
clinico-evolutiva a afectiunii, gravitatea starii
bolnavilor si procesului purulent din plaman
si pleura, caracterul complicatiilor si devi-
erilor imunobiochimice din organism.

Functiile pleurale evacuatorii, punctii n
bule sau abcese se utilizeazd in functie de
aspectul clinico-radiologic ca metoda de sine
statatoare de tratament chirurgical. Dupa
inldturarea continutului purulent si  gazului
cavitatea pleurald se spald cu solutie fizio-
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logicd, solutie de acid aminocapronic, local se
administreazd o doza unica de antibiotic
conform antibiogramei. Spalaturile pleurale
sunt indicate numai in cazul prezentei in
cavitatea pleuralda a unui puroi deosebit de
vascos care trebuie fluidificat pentru a i se asi-
gura drenajul. Se administreaza de regula
solutie fiziologicd sterild de temperatura
corpului.

in caz de complicatii mediastinale se
recurge la mediastinotomie.

Mediastinotomia anterioara:
Mediastinotomia
suprasternala

Indicatii: Tn  colectiile mediastinului
antero-superior. Pozitia bolnavului: decubit
dorsal sau pozitie semisezanda. Anestezia:
locoregionald cu Xilind de 1% sau

.....

Novocainda cu testare a sensibilitatii i

administrarea  medicatiei ~ (Romergan/Fe-
nobarbital si Mialgind - Atropinda sau
Dilauden - Atropina Tnaintea operatiei).

Tehnica:

- incizie orizontald de - cm la : cm deasupra
furculitei stemale, ntre cele doua tendoane
ale muschilor stemocleidomastoidieni, cu
sectionarea pielii, tesutului celular subcu-
tanat, pielosului gatului, fasciei cervicale
superficiale;

- incizie verticald a rafleului median
aponevrotic subhioidian si Tndepartarea
muschilor subhioidieni de o parte si alta a
liniei mediane cu ajutorul departatoarelor
Farabeuf;

- patrunderea cu indexul in  spatiul
mediastinal antero-superior, decolarea
retrosternalda a tesutului lax pana la
colectia care trebuie evacuata;

- introducerea tubului de dren in mediastinul
anterosuperior si racordarea lui la o sursa de
aspiratie.

Mediastinotomia laterosternala.

Indicatii: in colectiile lichidiene din
mediastinul anterior (etajul mijlociu). Pozitia
bolnavului - decubit dorsal.

Anestezia: generala cu intubatie
orotraheala sau locoregionala cu
Xilind/Procaina.

Tehnica:



268

- se face incizie verticald de 5-6 cm
laterostemal (stang sau drept);

- se expune prin disectie marginile
sternului si ale cartilajelor costale (in
numar de 1 pana la 3) prin desfacerea
fibrelor muschiului marele pectoral;

- se depericondreaza si se rezeca cartilajele
pe o distanta de 23 cm;

- se incizeaza cu atentie patul pericondral
si muschii intercostali adiacenti pentru a
nu leza pleura si vasele mamare interne,
care se vor fi sectionate intre ligaturi;

- se reflueaza digital lateral fundul de sac
pleural mediastinal anterior si se patrunde
in colectia mediastinald anterioara, care se
evacueaza prin aspiratie, drenaj cu tub al
cavitatii.

BIBLIOGRAFIE:

Mediastinoiomia Transsternala.

Indicatii exceptionale.

Pozitia bolnamtlui: decubit dorsal.

Anestezia: locald sau generala.

Tehnica. Perforarea sternului cu un perforator
si introducerea in colectia mediastinului
anterior a unui tub de dren, racordat la o sursa
de aspiratie.

Mediastinotomia transxifoidiana.
Indicatii: colectii joase ale mediastinului
anterior. Pozitia bolnavului: decubit dorsal cu
perna sub lombe. Anestezia: generala sau
locald. Tehnica:

- incizie verticala la nivelul apendicelui
xifoid;

- degajarea apendicelui xifoid, eliberandu.:
de atasele ligamentare si musculare prin
decolare digitala retrostemalg;
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Anexa 41

Radiograma. in  lobul  superior al
plamanului drept pe fonul unei infiltratii
pneumonice se disting cavitati mici
distructive. Tn regiunea medie se apreciaza
0 opacitate intensiva, de dimensiuni majore,
cu conturul inferior clar. Sinusurile sunt
libere.
- Diagnosticul: Pneumonie distructiva
pe dreapta, forma pulmonara
infiltrativa.

Radiograma (acelasi bolnav in dinamica).
Lobul superior al plamanului drept opacifiat
neomogen, cu cavitati mici de distructie. in
regiunea medie si inferioard - o cavitate de
dimensiuni majore cu nivel orizontal de
lichid. Sinusurile sunt libere. Organele
mediastinului nu sunt deplasate.

» Diagnosticul: Pneumonie distructivd a

plamanului drept. Abces drenant.



Anexa 42

Radiograma. Plamanul stang este colabat, in cavitatea pleurala stanga se vizualizeaza

gaz si lichid (la nivelul Th9, pe pleura costala depuneri de fibrinda. Organele

mediastinului deplasate spre dreapta.

« Diagnosticul: Pneumonie distructivd a plaméanului stang, forma pleuro-pulmonara.
Piopneumorax compresiv, pleurezie purulenta fibrinoasa.
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Radiografie. Din dreapta pldmanul este partial colabat, cu multiple cavitati

distructive. In regiunea inferioara - cavitati cu niveluri orizontale de lichid. Tn

cavitatea pleurala se gdseste gaz, sinusurile nu se diferentiazd. Organele

mediastinului nu sunt deplasate.

- Diagnosticul: Pneumonie distructivd pe dreapta cu Tmpuroierea cavitatilor.
Piopneumotorace partial.



Anexa 44

Radiografie. Plamanul stang partial colabat, opacifiat neomogen, cu multiple cavitati

polimorfe distructive. Tn cavitatea pleurala - gaz, organele mediastinului sunt deplasate spre
dreapta, sinusurile sunt umplute, se determind aderente pleuro-diafragmale, pe pleura -
depuneri fibrinoase.

« Diagnosticul: Pneumonie distructivda al
Pneumotorace incordat; pleurezie fibrinoasa pe stanga.

plamanului stédng; forma pleuro-pulmonara.



Radiografie. Plamanul drept colabat partial (pe contul aderentelor din regiunile

superioard si medie), cu cavitati multiple de distructie. in cavitatea pleurald - gaz,

sinusul costo-diafragmal opacifiat. Organele mediastinului deplasate spre stinga.

e Diagnosticul: Pneumonie distructivda pe dreapta, forma pleuro-pulmonara.
Pneumotorax compresiv, pleurezie fibrinoasa.

Anexa 45



Anexa 46

Tomografie computerizaté. Pneumonie bacteriald distructiva acutd pe dreapta, forma pleuro-
pulmonara. Piopneumotorax pe dreapta.
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LIMFORETICULOZA BENIGNA DE INOCULARE
A VISCERELOR

Limforeticuloza benigna de inoculare
(boala zgarieturii de pisica) este o infectie
determinata de un virus transmisa omului de
la pisica prin zgarieturd sau muscatura.

Deci, denumirea de “boala ghearelor
de pisicd” s-a dat unei boli infectioase a
omului cu o evolutie benignd. Boala poarta
un caracter recurent.

Primele banuieli asupra etiologici bolii
in cauzd au fost semnalate in 1931 in
America la un grup de pacienti cu o forma
speciala de adenopatie, care a urmat ca
rezultat al unor zgarieturi de pisica.

Limforeticuloza benigna a  fost
descrisa pentru prima datd in integru de
Debre Tn 1932 la un copil zgériat de pisica.

Afectiunea este frecventa in Franta,
SUA, Africa si America de Sud, Germania,
Elvetia, Polonia, Ungaria, Roménia (E.
Créaciun, P. Manu, 1957, Romania; M.®.
MapecToii, 1955, Rusia).

Actualmente se cunosc peste 10
denumiri ale acestei afectiuni.

Agentul infectios dupa R. Mollaret
este un virus, care pare a fi inrudit cu
parariketsii (teoria virotica a afectiunii).

Debre si Foshau considera, ca agentul
patogen al bolii este din grupa hlamidiilor. n
1995 n Paris a fost identificat acest germene
de origine bacteriana, numit - Afilia felis. Tn
marea majoritate a cazurilor, n frotiul
obtinut din puroi se identifica Bartonella
Henselal. Boala se Tntalneste cu frecventa
mai mare la copii, preponderent fetite,
personalul medical, veterinar, macekiri etc.
Boala poartd un caracter  sezonier,
imbolnavirile Tintdlnindu-se mai frecvent
toamna - iama.

Agentul  contaminat este pisica,
rozatoarele care nu prezintd careva
simptoame de Tmbolnavire. Virusul este
localizat Tn tractul digestiv al pisicii sau
rozatoarelor.

Statisticele demonstreaza cd 83 % din
cazuri pacientul a fost in contact cu

animalele sus numite o datd sau chiar
repetat; in 54 % din cazuri virusul a patruns
in organism prin zgarieturi, in 13 % - prin
obiecte ascutite sau tdioase etc., in 17 % din
cazuri datele anamnestice nu au sugerat
careva informatii despre etiologia bolii.

Simptomatologie: Perioada  de
incubatie are o durata de 7 - 12 zile pana la
3 -6 saptamani. La etapa datd in, locul
zgarieturii ori Tntepaturii se deceleaza o
maculd, care constituie afectul primar si care
la scurt timp evolueaza in veziculda si
vezicula in papuld, care uneori se vindeca
spontan. Semnele locale se manifesta sub
forma de eritem nodular, eruptii, uneori chiar
sub forma de furuncule. Ca regula semnele
locale dispar peste 10 -1 zile, bolnavii fiind
spitalizati in stationar numai la a 2-a - 4-a
saptamana, cand sunt prezente careva semne
locale. Durata tumefactiei ganglionare este
de saptamani sau luni.

Sunt descrise doua forme ale bolii:

2. Forma cu clinica atipica.

Forma clinica tipica. Boala evolueaza
prin debut brusc, febra 38 - 39 °C,
indispozitie de  genezd  necunoscuta.
Adenopatia se denota la a 18 - 30 zi, dupa
leziunea primara. Ganglionii limfatici din
teritoriu drenat Tn care a patruns infectia sunt
afectati consecutiv (daca persoana a fost
muscatd pe maini sunt afectati ganglionii
limfatici din regiunea cervicald, axilara,
paraauriculard, submandibulard; daca a fost
zgariat pe membrele inferioare - ganglionii
limfatici din regiunea inghinala si femurald).
Uneori sunt afectati mai multe grupe de
ganglioni limfatici. Ganglionii limfatici ating
dimensiuni de 2 - 4 cm, fiind durerosi la
palpatie.

Evolutiv se dezvoltd o periadenita
locala si febra. Tn 40 % din cazuri ganglionii
supureaza, apare fluctuarea si evolueaza spre
fistulizare. Durata tumefactiei ganglionare
este de saptamani sau luni.
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Statisticele demonstreazd ca la unii
pacienti adenopatia s-a complicat cu
dezvoltarea unor chisturi majore
preponderent Tn fosa axilara.

Germenii patrund pe cale limfogena in
ganglionii limfatici iar periodic in patul
sanguin, producand o diseminare
hematogena, afectand alti ganglioni limfatici
din ficat, splind. Aceasta forma decurge cu
frisoane majore. Prin urmare, aceasta
ldmureste ca boala poartd un caracter
recurent.

Continutul ganglionilor limfatici la
examenul bacteriologic este steril.

Semiologia generalda a afectiunii
corespunde semnelor generale ale unei boli
infectioase (frisoane, febra 38-39°C, uneori
pana la 40-41°C, cefalee, anorexie, mialgie,
slabiciune generald, sindromul de
hepatosplenomegalie, dureri abdominale).

Formele atipice:

1. Buco-faringiand  asociata cu o0
amigdalitd acuta sau cu un abces latero-
faringian.

2. Formaoculara - conjunctivita flictenica.

3. Forma mezenterica (adenita abdominala,
care simuleaza un abdomen acut).

4. Forma  toracica  (sunt interesati
ganglionii  limfatici mediastinali sau
decurge ca 0 pneumonie atipica).

5. Pseudovenerica - este nsotita de o
adenopatie inghinald sau retrocrurald.

s. Neuromeningeana ~  semne de
encefalitd, mielita.

7. Forma eruptiva - se caracterizeaza prin

aparitia  unei eruptii de tip
scarlatiniform.

Forma viscerala (ficatul + splina).

9. Forma mixta (adenopatie cervicala,
axilara + adenopatie viscerala).

Prezinta  interes  cazuistica  lui
Rizkollah, care a raportat 4 cazuri de abcese
hepatice si splenice la copil + adenopatie,
adica o forma mixta (viscerala + adenopatie)
in boala zgéarieturii de pisica. Articolul a
fost descris Tn 1998, revista “Pediatria”. Alt
caz de forma viscerald a fost publicat de
colectivul din Pitsburg - Clinica de Pediatrie
si Chirurgie Pediatrica, la un copil de 5 ani;
To cazuri de boald au fost descrise de catre

<)

medicii din Spitalul de Copii Egleston in
1995. La toti copii s-au depistat microabcese
in splind si numai la s din ei in ficat. La 64
% din ei au fost prezente dureri abdominale.

Estimarea indicilor de laborator ne-a
indicat Tn toate cazurile la modificari
semnificative in patul sanguin, preponderent
reactia de sedimentare a sangelui constituind
50-60 mm/ora.

Totodatd, remarcam ca investigatiile
traditionale de laborator, imagistice nu ne
permit de definitiva diagnosticul si a face un
diagnostic  diferentiat cu:  tuberculoza,
limfogranulomatoza, mononucleoza
infectioasd, limfogranulomatoza maligna,
boala lui Hodjkin etc.

Mentionam ca metodele de diagnostic
contemporane ca echografia, tomografia
computerizatd, rezonanta magnetica nucleara
permit de a concretiza numai sediul
formatiunilor in cauza, ramanand ca metoda
de electie Tn confirmarea diagnosticului
biopsia focarului si studiul histopatologic.

Formele tipice, care decurg cu
adenopatii  locale sau generalizate nu
prezinta greutdti in diagnostic, dar si in
aceste cazuri biopsia si studiul histpatologic
ramane de asemenea hotarator.

Piesele histologice indica la o
hiperplazie limfoidala in foliculi cu formarea
granulomei limforeticulare si multiplelor
microabcese.

Unii autori cu scop diagnostic
utilizeaza reactia de legare a complementului
cu antigen de omitoza sau proba intracutana
cu alergen de omitoza, dar aceste reactii nu
sunt Tntotdeauna pozitive. Intradermoreactia
Reiley sau Hanger-Rose cu puroi ganglionar
inactivat, 20 de ore la 60°C, este pozitiva.

In cele mai multe cazuri boala
evolueaza favorabil, dar formele viscerale au
o0 evolutie complicata.

Complicatii: pneumonie, osteomielita,
sindrom oculoglandular, eritem nodular.

Tratamentul: initial va purta caracter
conservator cu administrarea de:

1. Antibiotice - grupul tetraciclinelor

(Doxycyclina,  Vibramicina), sau

grupul Rifampicinei.
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Aspect intraoperator. Limforeticuloza benigna de inoculare a viscerelor, forma hepatica



2. Desensibilizante (Dexametazona,
Suprasting)
3. In cazurile grave - terapia de
detoxicare - plasmafereza repetaia.
4. Vaccinoterapia.
5. Vitaminoterapia.
s . Hepatoprotectoare.
Daca pe parcursul a 5 - 7 zile
tratamentul medical rdméane ineficient,
pentru un diagnostic diferential adecvat se va
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interveni chirurgical - extirparea
ganglionilor  limfatici cu suturarea i
drenarea plagii. Plaga ca reguld regenereaza
prin intentie primard, puroiul este steril.

in formele viscerale (ficat, splind) se
va efectua laparotomia cu  biopsia
formatiunilor prezente sau laparoscopia cu
biopsia organului afectat.

Pronosticul raméne satisfacator cu
riscuri moderate intra- si postoperatorii.
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