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Prefata:

Volumul de fata cuprinde patologiile cele mai
frecvente ale copiilor cu varsta de pana la 1 an i
maladiile cardioreumatismale din copilarie (varsta de la
nastere pana la 15 ani).

S-a formulat defenitia practic a fiecarei maladii, s-
a descris etiologia, incidenta, procesele fiziopatologice,
semnele clinice, paraclinice, argumentarea
diagnosticului  pozitiv si  diferential, tratamentul,
profilaxia, prognosticul.

S-au luat in consideratie datele OMS in clasificéri,
algoritmul si principiile de tratament intensiv in starile
de wurgentda. S-a efectuat o sintezda a referintelor
corespunzatoare din literatura medicala editatd 1n
ultimii ani.

Aparitia acestui volum e motivatd prin absenta
unui manual de pediatrie la noi, Tn Republica
Moldova. Speram ca& acest material va fi de folos
studentilor, rezidentilor si medicilor.

Vom fi recunoscatori celor care vor interveni cu
propuneri constructive si vom accepta observatiile
critice, de care vom tine cont la editarea volumului
urmator.

jyZfutoeul
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Abrevieri:
AD-auriculul drept

AS-auriculul stang

VD-ventriculul drept
VS-ventriculul stang
IC-insuficienta cardiaca
CMR-cardiomiopatie restrictiva
CMD-cardiomiopatie dilatativa
CMPH-cardiomiopatie hipertrofica
ASLO-antistreptolizina O
MCC-malformatie congenitala de cord
ARJ-artritd reumatoida juvenila
PN-poliarterita nodoasa
HTA-hipertensiune arteriala
DM-dermatomiozit

LES-lupus eritematos sistemic
R-reumatism

DC-debit cardiac

VES-volumul de ejectie
VT-volumul telediastolic

PV C-presiunea venoasa centrala

EPA edemul pulmonar acut



DA-diareea acuta

DSA-defectul septal atrial
DSV-defectul septal ventricular
CAV-comunicarea atrioventriculara
PCA-persistenta canalului atrial
SA-stenoza aortica

SP-stenoza arterei pulmonare
CA-coarctatia aortei

CIC-complexe imune circulante
RC- rahitism carential

IP-indice ponderal

IN-indice nutritional

VEM-volumul eritrocitar mediu
HEM-hemoglobina eritrocitarda medie
CHEM-concentratia de hemoglobulina
ACTH-hormonul adrenocorticotrop
PVM-prolapsa de valva mitrala
FA-fibrilatia atriala

SM-stenoza mitrala

IA-insuficienta aortala
PS-pericardita constrictiva

DVV- distonia vegetovascularl



Capitolul 1

Bolile sugarului

1.1 Alergia alimentara

Alergia alimentara este o reactie alergica a organismului la
produsele alimentare. Alergia alimentard constituie o suferinta
care se intalneste cel mai frecvent pritre maladiile copiilor, mai
ales n varsta frageda.

Etiologia

Un rol important Tn aparitia alergiei alimentare 1l are
sensibilizarea organismului la laptele de vaci. Reactiile alergice
pot avea loc de obicei dupa trecerea copilului la alimentatia
artificiala cu amestecuri lactate sau dupa introducerea
suplimentului sau complementului, la terciuri pregatite in baza
laptelui de vaci.

Majoritatea autorilor plaseaza unanim pe primul loc in
dezvoltarea sensibilizarii organismului laptele de vaci, apoi
oudle, pestele, citricele, fdina, mazdrea, carnea, legumele,
ciocolata, nucile etc. Vorontov I.M. a depistat mai frecvent
sensibilizarea organismului si dezvoltarea alergiei alimentare de
la produsele cerealiere: grau, ovaz,hrisca; legumele: morcovi,
rosii. Adeseori primele simptome ale alergiei alimentare apar
dupa includerea Tn ratia alimentara a sucului din portocale,
morcovi, lamaie etc.

@) mare insemnatate Tn evolutia alergiei alimentare a
predispozitia ereditard. Riscul aparitiei maladiei la copii de
varstd frageda in familiile cu predispozitie ereditara este mai
mare aproximativ de 10 ori comparativ cu copiii la care lipsesc
in familie boli alergice. S-a stabilit ca riscul aparitiei alergiei
alimentare se asociaza cu antigenul de histocompatibilitate
HLA-Bg si DW3. Evolutia maladiei la pacientii cu antigenul
HLA-Bg este mult mai grava si ei sunt predispusi spre
sensibilizarea polivalenta.



Patrunderea alergenilor alimentari se efectueaza de obicei
prin  tractul gastrointestinal, dar nu se exclud si alte Ccai.
Alergenii alimentari patrund prin mucoasa gastrointestinald prin
intermediul procesului de pinocitoza. Nu este  exclusa
posibilitatea patrunderii alergenilor pe cale directd in spatiul
extracelular.

Apéararea organismului de alergenii alimentari se
datoreaza:

1) barierei anatomice: celulele epiteliale si lamina

proprie;

2) functia fiziologica: se mentinemult de glico- i
mucoproteine care zadarnicesc, 1n particular, patrunderea
transmurala a histaminei.

Bolile infectioase, inflamatorii, parazitare, micsorarea
nivelului imunoglobulinelor A (Ig A) secretorii sporesc alergia
alimentara.Un rol insemnat de aparare 1i  survine
imunoglobulinelor Ig A secretorii.

Insuficienta fimctionala a glandelor tractului gastro-
intestinal la copii Tn primul an de viata favorizeaza dezvoltarea
alergiei alimentare. Patrunderea alergenilor alimentari in
circuitul sanguin duce la formarea anticorpilor, de regula, de
origine G la copiii s&natosi. Tn norma, la copii In primele luni de
viata, nivelul anticorpilor este mai crescut si cu varsta se
micsoreaza permiabilitatea mucoasei tractului gastro-intestinal si
se perfectioneaza functia sistemului nutritional. Tn patogenia
alergiei alimentare sunt implicate 4 mecanisme cunoscute:

I tip reagenic (imediat), cu cresterea nivelului Ig E si lg
G(exema, astm bronsic, edem Quinke).

Al 1l tip e non-reagenic, nivelul sumar al Ig E este scazut
(dermatita, gastrita, enteritd, formele grave ale astmului bronsic,
bronsita astmatica). 9



Al HI tip - complexele antigen-anticorp in prezenta
complementului duc la depunerea in vasele mici si perivasculari
ale microprecipitantilor. Durata circulatiei complexelor imune si
capacitatea lor patologica e strans legata cu componenta si
dimensiunea lor si cu functia sistemului reticuloendotelial.
Imunocomplexele de dimensiuni mari sunt eliminate de
fagocite, cele mici circula Tn organism un timp indelungat, iar
intermediare se depun Tn vasele sanguine si corpusculii renali.

Implicarea mecanismului  prin CIC se asociaza 1in
majoritatea cazurilor cu afectarea intestinului. in dezvoltarea
alergiei alimentare, posibil, are loc si participarea reactiilor
alergice de sensibilizare tardiva de tip i.v. (celular). Cercetarile
imunitatii celulare denotd cad numarul T-limfocitelor descreste,
B-limfocitele sunt n limitele normei, se mareste numarul de O-
limfocite in circulatia sanguina periferica (N - 0-10%).

La bolnavii cu neurodermitd locald si schimbari gastro-
intestinale nivelul 1g E este aproape in limitele normei. Probabil,
la bolnavii cu neurodermita locala, rolul de baza in patogeneza
si-l asum& reactia de hipersensibilitate de tip tardiv. Se
presupune ca nivelul scazut al Ig E in ser in afectérile gastro-
intestinale depinde de sporirea celulelor producatoare de Ig E
local, Tn mucoasa tractului gastro-intestinal.

In unele cazuri in procesul patologic provocat de alergia
alimentara sunt implicate Ig G si g A. Se mentioneazd marirea
nivelului de Ig G in afectdrile gastro-intestinale, iar nivelul Ig A
este scazut la copiii cu exeme, schimbari dermo-respiratorii n
perioada de acutizare. La o parte din bolnavi cu alergie
alimentara nivelul g M este crescut sau normal.

Unii autori denota rolul 1g A secretorii (SIgA) in formarea
alergiei alimentare. Se presupune cd o datd cu micsorarea
nivelului SigA organismul nu este in stare sa opuna rezistenta
patrunderii si eliminarii diferitor alergeni.
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Nivelul imunoglobulinelor (Ig E, Ig G, Ig A silg M)in
manifestdrile clinice ale alergiei alimentare este diferit.
Determinarea concentratiei imunoglobulinelor Tn serul sanguin
la copiii cu sensibilizarealimentard caracterizeaza statusul
imunologic, totodadata permite diagnosticarea suferintei, iar in
unele cazuri stabilirea evolutiei bolii.

Clasificarea

Mai frecvent este utilizata urmatoarea clasificare a alergiei
alimentare.

I. Dupageneza

1 Primara (congenitald).

2. Secundard (dobandita).

I1. Tipul de sensibilizare

1 Monosensibilizare alimentara.

2. Polisensibilizare alimentara.

3. Sensibilizare polivalenta (combinata).

I1l. Formele clinice

1 Afectarea tegumentelor:

a) dermatita atopica (exema neurodermica),
b) strofulus,

c) urticaria recidivanta,

d) edem Quinke,

2.Afectarea sistemului respirator:

a) astmul bronsic;

b) bronsita astmatica;

c) rinita, faringitd, traheita, bronsita alergica.

3.Afectarea tractului gastro-intestinal:
a) stomatita;

b) esofagita;

C) gastrita.



d) boala ulceroasa;

e) pancreatita;

f) colecistoholangita;

g) enteritd, colitd, proctita.

4.Reactii de tip generalizat:
a) socul anafilactic; —
b) vasculita hemoragica;
c) dermatita toxicoalergiga.

Aceasta clasificare reflecta atat tipul de sensibilizare, cét si
tabloul clinic ale diferitelor forme de afectiune a organelor i
sistemelor organismului si este comoda de a fi utilizatd in
practica.

Tabloul clinic

Simptomele clinice ale alergiei alimentare exprima, mai
intdi de toate, lezdrile primare n locul de actiune a alergenului
cu celulele sensibilizate Tn majoritatea cazurilor aceste
schimbari au loc n tractul gastro-intestinal. La maturi afectarea
sistemului respirator, cardiac si reactiile generalizate acute
(socul anafilactic, edemul Quinke) Tn urma
alergiei alimentare sunt rar ntalnite, iar la copiii de varsta
frageda sunt frecvente si ocupd un loc de vazd Tn aceastd
maladie.

Afectarea pielii

Manifestarile clinice sunt frecvente si variate cu cat varsta
copilului este mai mica. Tn debut la copiii sugari Th majoritatea
cazurilor de la 2-3 luni apar intertrigouri exprimate la prima
vedere necauzat, gneis, cruste de lapte. Dacad la timp nu se
depisteaza factorul cauzal, semnele alergiei alimentare
progreseaza si apare mai intdi exema uscatd, apoi cea cataral-
zemuinda, neurodermita (schimbarile tegumentelor sunt

descuamative, infiltrative si lichenificate, intalnite in regiunea '
12



toracelui, dupa urechi, la partea flexibila a cotului, Tn regiunea
genunchilor).  Vara manifestdrile clinice cutanate n
neurodermita dispar, iar o data cu sosirea toamnei, iernii - boala
recidiveaza.

Poate avea loc urticaria si edemul Quinke care apar dupa
cateva minute dupd influenta alergenului alimentar.

intrebuintarea sistematica Tn alimentatie a produsului
alimentar alergic contribue la dezvoltarea urticariei recidivante
care se manifesta la sprancene, buze, organele genitale externe,
talpa. Aceste schimbari pot aparea si prin contactul exterior cu
pielea a alergenului alimentar. Urticaria si edemul Quinke mai
frecvent apar dupa consumarea nucilor, cdpsunilor, citricelor,
pestelui, zmeurei etc.

Afectarea tractului gastro-intestinal

Manifestarile gastro-intestinale in alergia alimentard, dupa
cum s-a relatat, se intalnesc destul de frecvent, fiindca in
mucoasa tractului gastro-intestinal au loc reactii alergice dupa
consumarea alergenilor alimentari. Nimerind Tn gurd, alergenii
alimentari pot conduce la edemul buzelor, limbii, glosita,
cheilitd, stomatita.

Alergenul alimentar, intrand Tn contact cu mucoasa
stomacului, poate provoca gastrita, duodenita alergica mai ales
la copiii de varstd mai mare (Mazurin A.V.). La acesti copii
durerea apare dupa alimentatie, poate fi voma. Gastrita,
duodenitd nu se acutizeazd cu schimbarea anotimpurilor, ci
dispar dupa eliminarea alergenului alimentar.

Alergenul alimentar poate provoca enteritd, colitd care se
dezvoltd acut si se manifesta prin diaree, voma care
concomotent cu eliminarea produsilor alimentari alergici dispar.

La actiunea indelungata a alergenului alimentar pot aparea
ulcere gastro-intestiflale, iar copiii cu aceastd suferintd au o
evolutie mai grava si trenanta a bolii ulceroase.



Afectarile aparatului respirator poate fi sub forma de
rinita alergica ce se manifesta prin accese de stranut, eliminari
muco-seroase din nas, copiii se scarpina in nas, semne de viroza
lipsesc. In unele cazuri rinitele alergice sunt provocate de
mirosul de peste. Alergia alimentard apare sub forma de
laringitd, bronsitd etc. Aceste manifestari se acutizeazd si se
mentin atata timp, cat alergenul provocator nu este depistat. Tn
unele cazuri accesele de bronhospasm apar dupa consumarea
laptelui de vaci, mazarei verde, pestelui.

Controversate sunt cercetarile referitor la aparitia astmului
brongic. Unii autori au determinat ca cauza acceselor de
sufocare n astmul bronsic sunt provocate (mai ales la copiii de
varsta fragedd) numai de alergenul alimentar, altii au stabilit ca
alergenii alimentari sunt destul de rari factori nocivi in aparitia
astmului bronsic.

Se atrage deosebitd atentie la bolnavii (20-25%) cu
manifestari clinice combinate dermato-respiratorii in alergia
alimentara. Sunt descrise variate combinatii: astmul bronsic
atopic cu exema, astmul bronsic si neurodermitd. in
conformitate cu varsta s-a stabilit ca in primul an de viatd de
obicei predomina manifestarile clinice cutanate, in al doilea an -
bronsita obstructiva (sindrom obstructiv), apoi sunt tipice accese
de astm bronsic. Formele combinate se caracterizeaza prin
sensibilizare atat alimentard, cat si cu alergenii mediului
ambiant. Deseori sunt frecvente formele cutanate i
gastrointestinale. Unii autori afirma legdtura dintre procesele
alergiei alimentare si vasculitele de sistem, tahicardia
paroxistica, miocardita alergica etc., dar nu in toate cazurile se
poate verifica si argumenta geneza imunologica.

Este cazul de mentionat ca in diferite forme ale alergiei
alimentare apar si schimbari clinice de caracter general ale
sistemului nervos. Bolnavii sunt hiperexcitati, nerdbdatori,
apatici, au dureri fiigace n articulatii, muschi, obosesc repede,
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sunt emotivi, acuza cefalee, fobie neargumentatd, transpiratii
exprimate, enureza nocturna, subfebrilitate.

Dupa cum s-a mentionat mai sus, manifestarile clinice ale
alergiei alimentare pot fi diverse si sunt determinate de
trasaturile caracteristice ale reactivitatii organismului copilului,
de formele de sensibilizare, calitatile alergenilor alimentari si
starea functionala a organelor tinta.

Diagnosticul pozitiv se bazeaza pe examenul clinic si
probele de laborator.

I.Anamneza alergica

|.Se atrage atentia la prezenta alergiei alimentare la
parinti, rude.

2.Evolutia graviditatii, alimentatia in timpul sarcinii si
prezenta semnelor alergice la mama.

3.Alimentatia mamei in timpul aldptarii copilului

la san si timpul de aparitie a semnelor clinice ale alergiei

alimentare la copil.

4.Acutizarea simptomelor alergice dupa dejun, pranz,
cina sau la copilul sugar dupa introducerea suplimentului,
pomplementului.

5.Manifestarile clinice combinate cutanate si gastro-
intestinale, sau/si respiratorii antecedente la copil.

6.Evolutia trenanta (lentd) a simptomelor alergie
alimentare dupa tratament obisnuit.

7.Reactii alergice la vaccinele virale crescute pe
embrion de ou de gaina (alergia la oud) etc.

I1. Examinarea clinica a bolnavului

Testele cutanate prin scarificare §i intracutanate au
fnsemnatate clinicd minimala (30%). Deseori la copiii la care a
aparut o reactie alimentarda probele cutanate pozitive devin
negative peste cateva ore din cauza actiunii nu a alergenului
alimentar propriu-zis, dar a produselor metabolice ale
alergenului.

15



Testele de eliminare si provocare includ agenda
alimentara cotidiand a copilului, unde mama fixeaza toate
produsele alimentare, ora administrarii, cantitatea lor si timpul
manifestarilor clinice. Studiind agenda de alimentatie, se poate
stabili spectrul produselor care pot provoca alergia. Dupa
aceasta bolnavului i se recomanda dieta de eliminare cu
excluderea acestor produse. Daca starea copilului se
normalizeaza, inseamna ca alergenii au fost depistati corect. in
caz dacd n-au fost evidentiati alergenii cu ajutorul dietei de
eliminare, se recomanda dieta de eliminare cu excluderea celor
mai frecventi antigeni. Mai intai se exclude laptele de vaci si
produsele lactate, oudle, apoi produsele din cereale. in lipsa
efectului pozitiv strict la adulti si adolescenti se exclud toate
produsele ( este de dorit in 1-2 zile). Se prescrie numai apa
potabila, se introduce strict cate un produs alimentar si se
noteaza In agenda zilnic care produse alimentare au provocat
schimbari clinice. Apoi aceste produse se exclud din
alimentatie.

La prima vedere pare totul destul de simplu, dar practic
este greu de interpretat rezultatele obtinute. Mai ntai de toate se
studiazd numai legdtura dintre hrana si semnele clinice. intr-
adevar, simptomele cutanate, gastro-intestinale, respiratorii au
perioade de acutizare si remisie, sunt dependente de factorii
endogeni, exogeni (temperatura aerului, schimbarea timpului,
stimulatorii psihogeni, influenta factorilor nocivi etc.). De acea
corelatia evolutiei clinice cu alimentatia este destul de
problematica.

111 Examenul clinico-paraclinic

Testele clinice de provocare constau in administrarea
alergenului alimentar in cantitati mici pe stomacul gol, apoi se
examineaza reactiile alergice. Acest test poate fi repetat dupa 5
zile cu alt produs alimentar .
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Testul leucopenic si trombocitopenic. Pe stomacul gol se
determina neutrofilele si trombocitele, apoi la 30, 60, 90 minute
dupd administrarea produsului alergic. Testul se considera
pozitiv in caz de micsorare a numérului de leucocite cel putin cu
100000 si a trombocitelor cu 20% Tn raport cu nivelul initial.

Examenul de laborator

1 Determinarea IgE n serul sanguin pentru identificarea
procesului imun. in caz de alergie, la produsele alimentare este
crescut nivelul Ig E pana la 500 Ul si mai mult si anticorpii 1gG
specifici.

2. Determinarea Ig A, Ig G, Ig M in serul sanguin este un
element suplimentar in diagnosticarea alergiei alimentare, dar nu
hotarator.

Diagnosticul diferential este foarte dificil n cazul
alergiilor alimentare false, atunci cand in reactiile alergice
mecanismul imun este intact. Reactia la diferite produse
alimentare (peste, capsuni, drojdii de bere), conservanti,
emulgatori, produsele bogate in histamind (varza muratg,
cascaval, ficat de porc, mezeluri) este indusd de histaminad -
liberatori endogeni.

in unele cazuri este necesar de a face diagnosticul
diferential cu insuficienta lactazei (intoleranta la lactoza),
celiachia (intoleranta glutenului), cu maladiile gastrointestinale
cronice, insuficienta fermentativa a  glucozo-6-fosfat-
dehidrogenazei.

Tratament

Principiile de baza ale tratamentului alergiei alimentare
sunt urmatoarele:

I.Excluderea alergenului alimentar din produsele alimentare.
Il.Terapia medicamentoasa.
Il.Imunoterapia (hiposensibilizarea specificd).

in cazurile grave de manifestari clinice ale alergiei
alimentare este necesar ajutorul de urgenta, mai ales in socul

| UNIVERSITATEA DE'TtAT
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anafilactic, edem Quinke, starea de rau astmatic. Se
administreaza derivatele adrenalinei (noradrenalina,
dopamind), metilxantinele, antihistaminicele,
glucocorticoizii.

Pentru eliminarea alergenului se foloseste dieta de
eliminare (descrisa in diagnosticul pozitiv). La Tnceput se
administreaza dieta de eliminare hipoalergena nespecifica cu
excluderea produselor alergice obligatorii (lapte de vaci, oua,
fructe rosii (mere), unele soiuri de peste, ciocolatd, cafea, cacao,
nuci, miere de albini, citrice, capsune etc.) Se interzic:
condimentele, acru, sarat, iute, piparat, produsele conservate. Nu
se recomanda marmelada, cremd, tort etc.

De obicei se recomanda supa vegetariand, came fiarta (de
vita, iepure, porc), lapte acru, branza de vaci, ulei vegetal (din
floarea soarelui, porumb, masline), varza, dovlecei, terci din
orez, ovaz, mere cu coaja verde, prune, pere, pepeni verzi, paine
neagra, pesmeti, biscuiti antidiabetici. in loc de zahar se poate
folosi fructoza, xilit, sucrazit, sorbit etc.

Este necesar sa fie exclusi din dieta alergenii incrucisati.
De exemplu, prezenta sensibilizatiei cu ciuperci face sa fie
eliminate produsele alimentare care contin ciuperci, chefir, cvas,
produsele din aluat dospit. in caz de alergie alimentara si la
polen se exclud din alimentatie produsele cerealiere si fructele
cu antigen Tnrudit. Copilului care nu suporta laptele de vaci nu i
se recomanda carnea de vitd, dar nici nu-i este interzisa,
deoarece componenta antigena la diferite animale este diferitd,
in caz de alergie la laptele de vaci, se recomanda amestecuri
adaptate preparate in baza de soie.

in alimentatia artificiala se recomanda amestecurile
adaptive si produsele lactoacidofile (lapte acru, lapte prins,
biolact etc.). In lipsa efectului pozitiv la sugari se poate
administra lapte de soie etc.

18



ILTerapia medicamentoasa

1 Preparatele antimedjaterii Zaditen -0,025/mg/kg/z
1,5-6 luni; Intal -100-150 mg pe zi oral 6-12 luni. Efect pozitiv
- la tratarea copiilor cu exemad, urticarie, alergie alimentard
combinata gastrorespiratorie.

Tinset (in pastile de 0,03g)-blocant-HI histaminoreceptor,
antimediator cu actiune antialergica, antiinflamatoare,
antipruritd, micsoreaza permeabilitatea capilarelor, preintdmpina
dezvoltarea edemului tisular, spasmolitic. Doza -0,5 mg/kg de 2
ori pe zi.

Terfenadin (pastile 0,06 si 0,12 gr , suspensie 5 mRO
mg)-blocant HI al histaminoreceptorilor, antimediator. 6 oza -2
mg/kg/zi.

2. Antihistaminicele:  suprastin, pipolfen, diazoling,
peritol, fencarol, clemastin, claritil, doza conform varstei, cura
de tratament de 14-15 zile.

3. Imunoglobulina antialergica T (histoglobulina) 1n
perioada de remisie, sporeste functia histaminopexica in sange.
Se permite repetarea a 2-3 cure de tratament cu un interval de 3-
6 ore. Alergoglobulina - gama globulind selectiva cu efect
antialergic.

4. Hiposensibilizarea specifica este neeficientd si in
prezent nu se aplica in practica.

Profilaxia consta in alimentarea rationala a gravidei si a
mamei dupad nasterea copilului. Introducerea suplimentului si
complementului necesitd mare atentie si strictete. La copiii cu
predispozitie alergica se recomanda de a exclude din alimentatie
produsele alergice obligatorii, precum si sanarea focarelor de
infectie pentru a micsora actiunea antigenilor nealimentari. De a
efectua la timp tratamentul maladiilor intercurente.

Vaccindrile dupd examinarea medicului de circumscriptie
si alergologului.
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Analizele de rutind (hemograma, analiza sumara a urinei,
coprograma) dupa necesitate.

1.2. Diatezele (anomaliile de constitutie)

la copii

Un loc deosebit Tn patologia copiilor (mai ales de varsta
fitiragedd) le apartine anomaliilor de constitutie sau diatezelor.

Constitutia normala la copii este o forma morfofiinctionala
individuala pentru fiecare organism, determind deosebirile
exterioare in mediul ambiant, caracterizeaza  starea de
metabolism, reactivitatea individuala a organismului la actiunea
factorilor endo- si exogeni.

Anomaliile de constitutie sau diatezele sunt o stare
alarmantd a organismului caracterizata prin instabilitatea
functionalda a mecanismelor neuroregulatorii de a asigura normal
functia orfcganelor si sistemelor organismului pentru adaptarea
n mediul ambiant.

Definitie. Diateza Tnseamna predispozitia eriditara catre
diferite maladii, determinatd Tnsa si prin influenta mediului
ambiant (factorilor externi) asupra organismului.

Depistarea acestor factori externi si inldturarea actiunii
nocive a lor amelioreaza evolutia bolii, sau chiar poate
preintdmpina dezvoltarea maladiei. Mediul ambiant este in stare
sa stopeze sau sa influenteze evolutia diatezei. Nu este cazul sa
facem concluzia ca copilul are predispozitie la diatezd. Pentru
toate suferintele functionale este caracteristica posibilitatea lor
de a fi intr-o forma latentd si de a se manifesta marcat sub
actiunea factorilor alimentari, fizici mecanici, psihici.

Luand in consideratie ca la diferite maladii predispozitia
eriditara este cauzata de mai multi factori, formele de diateza
alergicd sunt diverse. Este destul de complicat de a include
diatezele 1intr-o clasificare unicd. Majoritatea autorilor
mentioneaza urmatoarele forme de diateze. La copii de varsta
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frageda se Intalneste mai des diateza alergica (dermatita atopica,
catarala exudativd), la prescolari - diateza limfatica sau
limfaticohipoplastica si Tn varsta scolara - diateza dismetabolica
sau neuroartritica. Majoritatea savantilor recunosc ca eriditar nu
se transmite nici o forma de alergie, ci doar predispozitia catre
reactiile alergice. Unii autori sunt de parerea ca atopia este
determinata genetic eriditar si se caracterizeaza in majoritatea
cazurilor prin capacitatea crescuta de a sintetiza n proportii mari
IgE. Factorul genetic eriditar este esential Tn determinarea
afectiunii, caracterul familial fiind prezent la = 70% din cazuri.

Patogen la. In diatezele alergice genetic este
determinata capacitatea organismului de a sintetiza IgE mat usor
si Tn cantitati mari comparativ cu copii sanatosi care la aceiasi
excitanti nu raspund prin sinteza reaginelor. S-a dovedit ca
realizarea clinica a hiperproductiei IgE este posibila in cazul in
care mecanismele de aparare ale organismului sunt dereglate. Se
presupune ca participarea IgE in reactiile alergice joaca un rol
important in crearea imunitatii locale. Reactivitatea imunologica
la copiii cu diateza alergica nu se margineste numai la prezenta
IgE dar si a IgA care In diatezele alergice este micsorata in
sange, saliva, lichidul lacrimogen, nazal, bronhial, sucul
intestinal. Scaderea nivelului IgA denota o stare premorbida a’
alergiei ( la 1/3 din copii). La bolnavii cu diateza alergica se
observa o tendinta spre micsorare a nivelului 19G si mérire a
IgM, dar aceste schimbari sunt mai putin exprimate. Are loc o
reducere totald a leucocitelor, limfocitelor T. Limfocitele B sunt
crescute atat global, cat si in raport cu limfocitele T. Se
presupune ca limfocitele T activate ar evita controlul sistemului
normal supresor. Ca urmare, limfocitele T (activate neantigenic)
vor elibera limfochine care in mod normal se produc in cursul
reactiilor de sensibilizare intarziata si sunt capabile sa induca
leziuni scuamatoase de diateza alergica (atopica).

21



Schema nr.l: Patogenia diatezelor

Majorarea activitatii Predispunerea catre
liberatorilor histaminei alergie respiratorii

Activitatea histamino- pecticd Manifestari  Sindromul
» alergice® epiteliului
cutanate \ descuamat

>IgEsi 1gA Marirea permeabilitétii  Instabilitate
eriditar  r~ peretelui intestinal ~ fermentilorTGI
\

Dezvoltarea psihica Tipul activitatiiTA Insuficienta “Moarte
si fizicaN » neivoase labil ™ suprarenalelor subita
Stari spastice Vegetoneuroze Dereglarea Dereglarea

---- Vegetodistom metabolismului ~ metabolismului

tnptofan
Diateza limfatico- Diateza dismetabolica
hipoplastica
Dezinhibarea tesutului Tulburarea reglarii
limfatic j neuroendocrine
Defect functional al Dereglarea metabolismului
limfocitelor
proteic + lipidic

Reactii alergice autoimune glucimc

Cercetdrile imunologice au constatat, ca Tn diatezele
alergice existd o predispozitie pentru dezvoltarea reactiilor
imunologice de toate tipurile:

1.Reagindependenta, imediata anafilacticd cu eliberarea
substantelor bioactive.

2.Reactia citotoxica cu includerea IgA, IgG, IgM.

3.Reactiile prin complexe imune.

4.Reactii de tip tardiv, ,
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Schema nr. 1 reprezintd patogenia diatezelor Tn context cu
cerintele curente.

1.2.1 Diateza alergica (cataral exudativa,
dermatita atopica)

Tabloul clinic. Debutul survine intre a 2-3-a luna dupa
nastere, iar Tn unele cazuri si In perioada nou-nascutului, la
copiii nascuti de mame cu gestoze, boli alergice si alte stdri
patologice. Primele semne clinice pot aparea in maternitate
(gneis, intertrigou, seboreea). Manifestarile clinice ale diatezei
alergice se caracterizeaza la debut derobicei prin afectarea pielii.
Eruptiile cutanate sunt polimorfe . La copilul sugar pana la 2 ani
cel mai frecvent este exemul predilect localizat la nivelul
obrajilor si barbiei (exzema infantild) mai rar la gat, pliuri sau pe
tot corpul. Exzema poate fi uscatd, de forma unor placarde
eritemoscuamoase, sau mai frecvent exudativzemuinda. Pruritul
este intens la nivelul leziunilor determindnd pe copii infasati sa-
si frece obrajii de lenjerie. Bolnavii sunt capriciosi, nelinistiti,
plangareti, somnul le este superficial, se trezesc cu greu.

in diateza alergica este implicat tractul digestiv si
respirator (mai rar). Scaunul frecvent de 3-4 ori pe zi, cu
mucozitati neinsemnate si boluri nedigerate este un simptom
caracteristic Tn diateza alergica la copii de varsta frageda.
Schimbarile scaunului sunt functionale si nu necesita interventii
terapeutice™ Tnsa uneori personalul medical sub pretectia
infectiei intestinale administreaza antibiotice care la randul lor
maresc sensibilitatea si scad imunitatea.

in a 2-a jJumatate a primului an de viata seboreea dispare.
Daca boala progreseaza, ramane exzema uscata sau zemuinda.
Cu vérsta este caracteristica tendinta spre afectarea catarald a
aparatului respirator. Poate apare febra modefatd, schimbari
catarale cu evolutie de lunga durata si caracter recurent.
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Diateza alergicda se caracterizeaza prin hiperplazia
nodulilor limfatici, mai ales a celor cervicali. in caz de afectare a
pielii toracelui si membrelor se depisteaza hiperplazia nodulilor
limfatici axilari si inghinali.

De la 7-8 luni pot aparea placarde lichenificate uscate,
foarte pruriginoase, presarate cu excoriatii Si cruste sero-
hematice (ca urmare a pruritului). Mai frecvent se intalnesc la
nivelul pliurilor, coatelor si popliteei, mai rar perebucal si
periorbital. Papulele lichenificate mai apoi se contopesc i
capatd culoare rosietica-roz. Hiperemia si edemul tegumentelor
se micsoreaza, dar ramane infiltratia. in focarele afectate pielea
se hiperpigmenteaza.

Datele de laborator prezintd eozinofilie, disproteinemie cu
hiperproductie de IgE.

Diagnosticul pozitiv este bazat pe istoricul
anamnestic, semnele clinice, evolutia si datele de laborator.

Tratamentul

Dietoterapia se Tnscrie pe primul plan in terapia complexa
n diateza alergica. Principiile dietoterapiei sunt urmatoarele:

1.Limitarea sau excluderea completa din alimentatie a
produselor cu sensibilizare sporitd (oua, peste, icre, miere,
ciocolata, cafea, cacao, pomusoare, fructe, legume, de culoare
rosie si oranj, fragi, capsune, zmeurd, piersici, caise, citruse,
morcevi, rosii.)

2 Eliminarea completa a alergenilor alimentari in cauza.

3 Asigurarea necesitatilor fiziologice a copilu
energie i substante alimentare de baza se face prin schimbul
produselor eliminate cu alte produse adecvate.

4.Introducerea succesiva Tn alimentatia copilului a
produselor excluse precedent.

5.Respectarea strictd a regulilor de prelucrare culinard a
produselor.
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Dietoterapia la copii sugari se face in functi“de caracterul
alimentatiei. Se pastreaza dupa posibilitate alimentatia naturala.
Cu acest scop se elimina din alimentatia mamei produsele
hipersensibilizante, laptele si produsele lactate, (cascaval, frisca,
smantana). Ta alimentatia artificiala se ia Tn consideratie
sensibilizarea la laptele de vaci. in caz de sensibilizare
neinsemnatd, pot fi intrebuintate produsele lactate acjdofile cu
influenta pozitivd asupra tractului digestiv si sensibilizarea
minimald comparativ cu amestecurile de lapte: Malas, Maliutca,
Bifilin, Vitalact, Biolact, Narina si altele.

in caz de sensibilizare la laptele de vaci, se indica
contramandarea lui. Se recomanda amestecurile din soie,
Fitolact, Soial® Prosoidl, Media-Soia. Cu precautie poate fi
folosit laptele de iapa, capra, camila.

Complementul se introduce in alimentatie mai timpuriu,
de la 3-3,5 luni, sub forma de terci din legume: varza, varza de
Bruxelles, dovlecei, patison, pantrujel si alte legume Tn functie
de intolerantd. Al doilea complement va fi din terci de orez,
hrisca, ovaz. Terciurile sunt preparate cu fiertura din legume, in
caz de nesuportare deplind, si cu lapte diluat de 2-3 ori.

Proteinele in dietoterapie se primesc cu carnea fiartd de 2
ori. Se foloseste came de porc slaba, de curcan, de iepure si
conservele din carne dietetica. Copiilor de varsta mai mare li se
recomanda dieta hipoalergica cu eliminarea produselor
hipersensibilizante. Se exclud produsele cu efect excitant asupra
tractului digestiv: iute, sarat, piparat, bulion, conserve,
condimente, subproduse, coloranti, conservanti, emulgatori
(marmelada, crema, torturi, pateuri, siropuri, apa din fructe etc.)
Se limiteaza fdina, painea, produsele fainoase, laptele integru de
vaci, cascavalul, smantana, frisca, \2 zahar din normativele
conform vaérstei, clorura de sodiu pana la 2-3 g. pe zi.



Terapia medicamentoasa are drept scop lichidarea fazei
patofiziologice de inflamatie alergica. Se recomanda preparatele
antihistaminice cu durata curei de tratament de 10-14 zile.

Local in caz de exudatie exprimata se administreaza -sol
de albastru de metilen 1-2%, fucarcind, fuxind, amestecul
Castellani cu efect antiinflamator. Dupd@ micsorarea procesului
exudativ se administreaza Aqua Plumbi sol. 0,25%, Argentum
nitricum sol. 1-2 %, lichidul Burov, preparate din zinc, glicerina
etc. Pentru micsorarea procesului inflamator Tnsotit de prurit se
administreaza unguente si aerosoli cu continut de corticosteroizi:
Ftorocort, Fluo nar, Sinaflan, Sinalar etc.

In unele cazurin se recomanda corticosteroizii cu substante
antiseptice (Dermasolon, Lorinden C, etc). in formele grave cu
streptodermie, febrd, leucocitoza, VSH crescut este indicata
antibioticoterapia.

Cu scop de detoxicare si pentru stoparea absorbtiei
antigenelor din intestin se aplica enterodez (polivenilpirolidon).
O lingurita (5g) se dizolva in 100 ml de apa fiarta si se primeste
cate 30-50-100 ml 1-2 ori pe zi (in functie de vérstd) 2-5 zile.

Enterosorbentul  absoarbe  antigenii  si  produsele
metabolismului dereglat. Zece grame de praf se dizolva in 100
ml de apa fiarta si se administreaza 1-7 zile cate o lingurita de 3
ori pe zi.

in dermatita atopica cu semne clinice exprimate se indica
calciu gluconat, lactat de calciu, glicerofosfat de Ca 2-4
saptamani enteral. Preparatele de Ca au actiune antiinflamatoare,
micsoreaza procesul de absorbtie a proteinelor.

Luénd Tn consideratie dereglarile structurale si functionale
ale celulelor sanguine, se folosesc preparate
membranostabilizatoare (zaditen, intal). Actiunea zaditenului
antirecidivantd, preventiva se dezvoltd pe deplin numai peste 4
saptamani de la debutul tratamentului. Doza - 0,025 mg/kg de
2 ori pe zi (3 - 6 luni).
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in caz de manifestari gastrointestinale la copiii cu diateze
intalul poate fi administrat enteral - 5-6 capsule pe zi.
Continutul capsulei mai intai este dizolvat intr-o cantitate mica
de apa fiartd, apoi se adauga 20-30 ml de apa fiartd si se indica
2-3 luni cu 30 de min. pana la masa. O forma speciala a
intalului e nalcromul, se administreaza cate 100-200 mg pana la
masa de 3 ori pe zi in decurs4e 2-3 luni.

in corespundere cu starea imunoreactivitatii, la unii copii
se administreaza preparate imunomodulatoare - timalin 0,05-0,1
mg/kg i.m o data pe zi n decurs de 5.-7 zile, T-activin in doza
de 15 mg/kg subcutanat 5 zile, vilozen-endonazal cate 5-6
picaturi (dizolvat in prealabil).

Sunt binevenite fizioterapia, climatoterapia (in perioada
calda a anului), bai de rodon, cu apa de mare etc.

1.2.2 Diateza limfatica sau

limfaticohipoplastica

Aceasta anomalie se Tntalneste mai frecvent (3,2-6,8%) la
copiii de varsta prescolara (2-7 ani), mai,rar la sugari. Anomalja
limfatico-hipoplastica este o maladie care Tn unele cazuri se
depisteazaa mai multi membri de familie si chiar Tn mai multe
generatii. In aceasta anomalie (ludnd Tn consideratie denumirea
ei) se constatd hiperplazia globalda a tesutului limfatic si
hipoplazia organelor interne. Pentru aceastd anomalie de
constitutie este caracteristicd hiperplazia timusului. Hipoplazia
organelor interne are loc mai frecvent la cord, aortd, glandele
sexuale, tiroida, parotiroide. Tn suprarenale se depisteaza
dezvoltarea insuficentd a substantei cromafine care influenteaza
evident evolutia proceselor normale si patologice la copii.

Unii savanti au ajuns la concluzia ca in geneza acestei
anomalii mare importantd au deregléarile bilaterale ale timusului
si tesutului limfatic. Dupa cum se stie, timusul Tn conditii
normale este generatorul tesutului limfatic. Tn timus se produce

0 buna parte de limfocite atat de necesare pentru cresterea
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si dezvoltarea organelor limfatice si populatiilor celulare in
diferite tesuturi,ale organismului. Timocitele joaca un rol
important de celule imunocompetente, iar timusul este centrul de
repartizare la periferie a acestor celule. Timusul in procesele
imunologice si metabolice joacd un rol esentiaT in dezvoltarea
copiilor. Este necesar de mentionat c& toxinele, hormonii n
bolile infectioase conduc la involutia rapidad a patriarhului
imunologic.

. Tabloul clinic al diatezei limfatice este variabil,
stabilindu-se prin exteriorul specific al copilului,  starea
tesutului limfatic, hipoplaziea unor organe interne.

Exteriorul copilului este caracteristic: fatd buhaitg,
puhava, stratul adipos subcutanat este bine exprimat, la palpatie
flasc. Muschii sUnt dezvoltati insuficient,- tonusul muscular si
turgorul tisular scazute. Tegumentele pale, fine, fata umflata
(suprafata capului este bogatd in par si insuficient pe corp).
Torsul la acesti copii este scurt, membrele relativ lungi, in unele
cazuri poate avea loc retentie Tn dezvoltarea taliei. Partea
superioara a toracelui este mai stramta. Copiii sporesc repede in
greutate, dar acest proces este instabil. Dereglarea alimentatiei i
maladiile duc destul de rapid la pierderea ponderald, ceea ce este
caracteristic pentru diateza limfatico-hipoplastica. Psihic copiii
sunt apatici, greoi (putin mobili) lipseste curiozitatea si un
interes viu de viata (pasivi). In unele cazuri are loc retentia in
dezvoltarea psihicd. Cu greu se formeaza reflexele conditionate,
in aceasta anomalie este caracteristicd marirea dimensiunilor
ganglionilor limfatici pereferici in deosebi cervicali, occipitali,
submaxilari, axilari, ingvinali. Ganglionii limfatici se determina
printr-un sir de lanturi de densitate durd, indolori la palpatie.
Amigdalele sunt hipertrofiate, flaxe. Adenoiditele se Tntalnesc
mai frecvent la copiii de varsta mai mare. Grupul mezenterial de
ganglioni limfatici se palpeaza destul de rar. Hiperplazia
tesutului limfatic contridue la delimitarea splinei cu 2-3 cm mai
jos de rebordul costal. La unii copii se constatd respiratie
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dispneica - stridor, ceanoza, turgescenta in regiunea jugulara,
dimensiunile timusului sunt marite. Momentul hotérator in
delimitarea timusului este radiograma. De obicei timusul este
situat in partea superioara a mediastinului. Radiograma poate
indica si marirea ganglionilor limfatici mediastinali. Limitele
cordului sunt micsorate, inima in forma de picaturd, tahicardie,
suflu sistolic functional. Tn perioada pubertata si prepubertata la
fetite poate avea loc hipoplazia organelor sexuale exterioare,
vaginul e ingust, uterul infantil. Copiii cu anomalia limfatico-
hipoplastica frecvent manifesta rinite, faringite, angini, traheite,
laringite (mai ales stenozante), bronsite etc. Hemograma se
caracterizeaza prin leucocitoza limfocitard, trombocitoza,
monocitoza, metabolismul hidric este instabil. Apa se retine
usor Tn organism. Copiii sporesc rapid in greutate, ceea ce le
este placut parintilor, insa pierd cu usurinta Tn greutate la
Tmbolnavire.

Procesele inflamatorii la acesti copii au o evolutie grea cu
diferite consecinte. Tuberculoza la aceastd anomalie se
realizeaza prin strofulos si marirea ganglionilor limfatici
cervicali, submaxilari, occipitali .

Pericolul in aceastd anomalie constd cad acesti copii la
excitanti puternici ( narcoza, iar uneori si la interventii medicale
usoare), fac o reactie paradoxala sub forma de colaps, sincope,
rareori poate surveni moartea subitd. Toate acestea sunt in
stransa legatura cu micsorarea activitatii glandelor suprarenale
(adrenalina, glicocorticoizii etc.).

Alimentatia corecta si Tngrijirea, educatia copiilor duce la
dezvoltarea normala si practic la disparitia acestei anomalii de
constitutie.

Tratamentul

Principiile alimentatiei Tn aceasta forma de diateze raméan
ca si in diateza alergica la copii de vérsta frageda. Dereglarile

y profunde ale metabolismului lipidic necesita corectia fui. La
copiii de varsta frageda este nece. ar de introdus uleiuri vegetale
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incepand cu 4 luni. Uleiurile vegetale nesaturate sunt adaugate
in rationul de alimentatie de la 1,0 ml pané la 4,0-5,0 ml in timp
de 24 ore cu precautie (ulei din floarea soarelui, porumb). Din
cantitatea totala de lipide din rationul alimentar 75% sunt de
origine vegetala si numai 25% de origine animalierd. Tn caz de
evolutie grava a factorilor tractului respirator se recomanda
imunoterapia. O data cu dezvoltarea formelor grave de diateza
limfatica hipoplastica, asociatd cu progresarea insuficientei
imune, se aplica glicocorticoizi 8-10 zile cate 1,0-1,5 mg/kg pe
Zi.

Profilaxia

Tindnd cont de hidrolabilitatea acestor copii cu toleranta
scazuta la lipide, nu se recomanda surplus de lichide, glucide si
lipide, produse fainoase. Se limiteaza painea, terciul de gris, se
recomanda legumele, carnea cu putina grasime, unele feluri de
peste. Un loc important 1n profilaxia acestei anomalii 7l au
hidroprocedurile, masajul,- frictiunile, vitaminele grupului B
(Bi, B2, PP, A, D, E, terapia cu imunomodulatori etc. Copiii
sugari se iau la evidenta si se examineaza o data pe luna.

1.2.3 Diateza dismetabolica

Se intalneste mai frecvent in varsta scolara (1,4-3%) (8-15
ani). Diateza dismetabolicd se caracterizeaza printr-o stare
specifica a sistemului nervos, dereglarea metabolismului purinic
si predecesorilor lui, instabilitatea metabolismului glucidic si
lipidic cu tendinta spre cetoza. Termenul diateza neuroartrica nu
este bine argumentat, deoarece artrita si artralgiile se intalnesc
rar, iar afectarea sistemului nervos posedd un caracter
functional. Este mai binevenit termenul de diateza
dismetabolica, cu atdt mai mult, ca in multe cazuri predomina
dereglarile metabolice ale unor fermenti determinati genetic care
participd la metabolismul purinic, sinteza acidului uric si
alterarea functiei unor organe sub influenta mediului ambiant.
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Rudele acestor copii mai frecvent fac guta, migrene, obezitate,
neuralgii, colenefrolitiaza care se manifesta prin artritism.

Tabloul clinic se manifesta mai des la copiii de varsta
scoalra, dar si la sugari se marcheaza unele disfunctii ale
sistemului nervos. Copiii sunt agitati, fricosi, capriciosi (fara
cauza plangareti). Reflexele conditionate se formeaza usor,
rapid, iar cele diferentiate si de franare -cu fintarziere, greu.
Vorbirea se dezvolta repede. Copiii fac o impresie de dezvoltare
psihica rapida, sunt destul de mobili, reusesc multe si aceasta
duce in familie la greseli enorme in educarea lor. Somnul este
nelinistit, se ivesc miscari involuntare (haotice) la muschii
faciali, extremitéti. Reflexele tendinoase si ale tunicii mucoase
sunt sporite. Hiperexcitabilitatea laringelui, faringelui provoaca
manifestdri de tuse neuroticd. Excitabiltiatea marita a cordului
duce la spasm cardiac, iar a stomacului - la fenomene de voma
obisnuite. Spasmul sectorului piloric al stomacului - Ila
constipatii, dureri abdominale.

Dereglarile sistemului nervos la copiii sugari se exprima
prin inapetentd, sau hiporexie. Alimentatia acestor copii este o
problema dificila, rezolvarea careia necesita din partea parintilor
multd rabdare si fermitate. Destul de frecvent anorexia
perseverentd a copilului 1i fac pe parinti s& recurga la diferite
siretlicuri pentru a alimenta copilul, ceea ce aprofundeaza si mai
mult greselile comise in educatia copilului, avand in final
dezvoltarea starilor neuropatice, neurostenia, iar in varsta mai
mare isteria.

Hiperexcitabilitatea si  hipoanorexia perseverenta 1n
majoritatea cazurilor duc la reducerea sporirii ponderale, iar apoi
la hipotrofie.

Sistemul cardiovascular este hiperexcitabilitat, dar cu
functiile normale. La asa copii se schimba usor culoarea
tegumentelor faciesului, se constata accese de tahicardie, acestea
trecand Tn bradicardie, extremitdtile se racesc usor. Copiii au
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predespozitii la tulburari de ritm moderat, se percep sufluri
functionale.

Usor apare disfunctia digestiei, constipatia. Acest fenomen
se lamureste prin scaderea aciditatii stomacale, pepsinei, lipazei,
jar Tn sucul duodenal invers, sporeste nivelul fermentilor, mai
ales al tripsinei. Sufera functia de detoxicare a ficatului,
rinichilor, manifestandu-se prin scaderea sau sporirea diurezei,
proteinelor, glucozei Tn urina sumara.

Dereglarile metabolismului, mai ales ale celui lipidic,
acumularea produselor neoxidate Th organism si periodic poate
aparea voma acetonemica. Criza vomei acetonemice apare
brusc, vomitérile se repeta frecvent, durata lor de la cateva ore
pana la 1-2 zile. Vomitarile au un caracter acidic cu miros de
acetona ca si aerul expirat din plamani. Copilul scade brusc in
greutate, devine apatic, se dezvoltd exicoza organismului.
Bataile cordului sunt accelerate, respiratiile frecvente, iar
extremitatile - reci. Rareori boala este Tnsotita de febrd. Se
dezvoltd inapetenta, limba uscata, se maresc neinsemnat
dimensiunile ficatului, iar in regiunea vezicii biliare si a ficatului
la palpatie se determind o hipersensibilitate. Destul de frecvent
la acesti copii se manifesta constipatiile, mai rar simptome de
meningism. Urina e concentratd cu caracter acidic, densitatea
marita cu sedimente de séruri, de acid uric.

Unii autori determind edemul Quinke ca urmare a
dereglarii metabolismului si  functiei organelor interne.Mai
frecvent are loc aparitia periodicd a edemului periorbicular.
Manifestari ale dereglarii metabolismului sunt si accesele de
dureri abdominale, intestinale, necauzate, cardiospasmul,
artralgii, dureri osoase etc. Din partea aparatului respirator poate
aparea tusa, stranut spasmatic, bronsite obstructive.

La copiii de varsta mai mare se depisteaza schimbari
cutanate, sub forma de neurodermite, eruptie, urticarie, seboreie,
exemd uscatd. Temperatura subfebrild se mentine un timp
indelungat. Toa.3 acestea necesita diagnosticul diferential cu
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amigdalita cronica, nasofaringita, frontoza etc.

Declansarea  aparatului  hemopoetic Tn  diateza
dismetabolica se manifesta prin marirea numarului de limfocite
si scaderea neutrofilelor. Nivelul acidului uric Tn sange este
ridicat.

Profilaxia si tratamentul

Hiperexcitabilitatea sistemului nervos, alimentatia si
educatia incorecta stau baza dezvoltarii formelor grave de
neuroastenie. Acesti copii sunt predespusi la cololitiaza,
nefrolitiazd, stari astmatice, obezitate, diabet zaharat.

Din aceste considerente regimul profilactic va fi indreptat
spre prevenirea situatiei de stres, calirea si Tntarirea reactiilor de
franare, evitarea surmenajului fizic si psihic, contactelor cu
bolile contagioase. Cultura fizicA moderata, respectarea
regimului zilei, Tngrijirea si alimentatia corectda a copilului,
plimbarile sistematice la aer curat, completarea cotidiana a
agendei alimentare, efectuarea hidroprocedurilor ( dus, bai),
frictiunile calde, apoi cu apa rece intaresc organismul si pot
stopa dezovoltarea bolii.

Regimul igienodietetic.Alimentatia copiilor trebuie sa
corespunda varstei copilului sa“fie calitativd si cantitativa.
Copiilor cu surplus Tn greutate li se limiteaza glucidele (zaharul,
bomboanele, fainoasele - péine, biscuiti, prajituri, torturi,
terciuri). Cantitatea necesara de glucide se recupereaza din
contul legumelor, fructelor care contribuie la alcalinizarea
mediului intern al organismului. Se limiteaza clorura de sodiu,
cantitatea de lichid. Este necesar de a mari cantitatea de potasiu,
in ratia cotidian alimentara 30% de lipide trebuie sa fie 4e
provinienta vegetald (ulei de floarea soarelui, mésline, nucé,
canepa, seminte de bostan etc.). Cu mare atentie si strictete se
administreaza copiilor alimentatia suplimentara. in alimentatia
mixta si artificiala se limiteaza cantitatea de lapte, terciurile se
pregatesc cu apa, se prefera amesticurile acide (biolact,
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acidofilind, lapte prins, lapte acru cu grasimi limitate),
amestecuri uscate. Conservele, amestecurile conservante sunt
contraindicate. Se limiteazd sau se exclud produsele
trofoalergene: capsuni, zmeura (la unii copii), citrusele,
grasimile animaliere, produsele afumate, condimentele, si mai
ales produsele bogate Tn purine - oua, ficat, rinichi, creier, cacao,
ciocolatd, conserve, bulion concentrat de came, peste si
legumele care contin purine si acid oxalic (macrisul, ridichea de
lund, ridichea, spanacul, rosiile si canapda).

Copiii cu inapetentd trebuie sa frecventeze  cresa,
gradinita, scoala, unde luandu-se unul cu altul la "intrecere"”
mananca mai bine si cu timpul se normalizeaza apetitul.

in voma acetonemicd este necesar de a interzice
alimentarea copilului 6-12 ore. Se administreaza enteral lichid in
stare rece: apa, ceai, decoct de legume, apa minerala alcaling,
glucoza, solutie de 5% in portiuni mici, solutie fiziologica. in
cazuri grave se face perfuzia de solutie fizioligica, bicarbonat de
sodiu, glucoza de 5% etc.

Hiposensibilizarea specifica. Prin introducerea dozelor
mici de antigeni depistati in timp indelungat se  inlatura
antigenul respectiv. Hiposensibilizarea nespecifica:
antihistamine, in combinare cu preparate de calciu, 30 zile cu
schimbarea antihistaminelor enteral si intramuscular.

Vitaminoterapia: ~ Vitamina Bi (tiaminda - 0,0003 Q),
vitamina B2 (riboflavina) 0,005-0,0015 g, vitamina PP - 0,001-
0,004 g, vitamina B5 (pantotenat de calciu)-0,025-0,lg, vitamina
B6 (piridoxind) - 0,001-0,003 g, vitamina B15 (pangamat de
calciu) 0,005-0,015 g, vitamina C (acid ascorbinic) - 0,025-0,1
g, rutina - 0,002-0,0075 g. Vitamina A se administreaza sub
fcftmd de acetat de retinol 1000-5000 Ul.Toate vitaminele
acestea sunt administrate de 2-3 ori pe zi, mai ales copiilor

pana la 3 ani.
Se recomanda sedative: seduxen, relanium, dlazepam Si
altele in conformitate cu varsta. .
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Tratamentul local: amesticul Castellani, 1% de albastru de
metilen, concomitent cu unguentele steroide . (oxiciclazol,
oxicort, aerovit, policartalon, aerosoli, unguentum Lorinden C,
ftoracort etc.) timp de 5-7zile. Dupd scaderea activitatii
procesului se recomanda unguente naftalane, pasta de zinc,
anestezin (mai ales atunci cand are loc lichenificarea si
infiltrarea tegumentelor), 2% unguente acidului acetilsalicilic
etc.

Prognosticul. Profilaxia si tratamentul oportun duc la
un prognostic satisfacator.

Dispensarizarea. Este in corelatie cu evolutia
diatezelor. Evidenta copiilor pana la un an de viata se efectueaza
0 data pe lund, la cei de 1-3 ani de 4 ori pe an, in vérsta
prescolard de 2 ori pe an si la elevi o datd pe an. Se recomanda
efectuarea analizelor de rutind (hemograma, analiza sumara a
urinei), dupd@ necesitate consultatia medicului alergolog,
neuropsihiatru, ORL pentru aprofundarea nivelului de
examinare, tratament si profilaxie.

1.3 Rahitismul la copii

Definitie. Rahitismul (R) este o boalda a intregului
organism cu afectiuni sistemice ale oaselor in perioada de
crestere intensiva (varsta fragedd), cu schimbari metabolice
generale ca urmare a unei carente de vitamina D de aport,
absorbtie, activare sau catabolizare excesiva, caracterizandu-se
patogenetic  prin  tulburarea metabolismului de Ca/P
(hiperfosfatemie, hipocalcemie) si perturbarea mineralizarii
matricii organice a cartilajului si osului, manifestandu-se clinic
prin deformatii ale scheletului.

Rahitismul carential (RC) apare ca hipo- sau chiar ca o
avitaminoza a Vit.D. Rahitismul este cunoscut din antichitate, a
fost descris de Galen. Rahis -Tn limba greaca inseamna coloana
vertebrald. Se mai numeste “boala engleza” descrisa in 1650 de
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medicul ortoped englez Glisson.

Incidenta RC ocupd primul loc din toate maladiile
nutritionale si este raspandita n toatd lumea. Cercetarile
efectuate in Moldova de P.Mogoreanu au stabilit frecventa RC
aproape la 100% , iar V.Cenusa la 55%.

Etiologia. S-au stabilit 2 factori de baza in etiologia RC:

1.Micsorarea concentratiei Vit.D si carenta de activizare in
piele.

2. Deficitul Vit.D in alimentatie.

n organismul omului Vit.D se gaseste sub 2 forme :

1Vit.D (exogend)- sau ergocalciferolul este de
provenientd vegetald -animala.

2.Vit.D (endogena) sau colecalciferolul se produce sub
influenta energiei solare prin actiunea razelor ultraviolete 1in
banda 280-305 milimicroni.

Aportul alimentar (exogen) sub forma de Vit.D2
reprezinta numai 20% din cel total, iar endogen (subcutanat) sub
forma de Vit.D3 - 80% .

Cercetarile stiintifice ale numerosilor autori au stabilit
cerinta minima a Vit.D la sugar de la 100 Ul/zi pana la 400
Ul/zi.

a.Luand in consideratie concentratia mica a Vit.D2 in
laptele de mama -30-40 Ul /litru, iar a laptelui de vaci 30-40
Ul/litru, este clar ca alimentatia naturald Tndelungatd la sénul
mamei sau cu produse lactate, fainoase nu poate lichida cerinta
necesara in Vit.D la sugari.

b.S-a dovedit cd cea mai importanta insuficientd a Vit.D
(80%) este Vit.D3 (endogena) legatd de razele solare
ultraviolete, poluarea atmosferei, conditiile nefavorabile de trai
(aglomeratie, spatiul locativ minimal ), fumatul.

c.O mare insemndtate in aparitia RC se datoreste
patologiei tractului digestiv (boli diareiece, dismicrobism).

d.Bolile ereditare cu afectarea tractului gastrointestinal

(sindromul de malabsorbtie), mucoviscidoza, celiachia, dereglari
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de absorbtie a Ca, P, Vit.D.

e.Dereglarea metabolismului Vit.D in maladii renale grave
cu insuficienta renala (tubulopatii, boli renale cronice).

f.Maladii  hepatice grave cu dereglarea metabolismulu
Vit.D.

Pentru a cunoaste mai profund patogenia RC este necesar
de a lua cunostinta de: cu reglarea structurii si metabolismului
osului, calciului, activitatea Vit.D la nivel normal.

Reglarea structurii si metabolismului osului 1n

perioada de crestere. Structura osului este prezentatd prin
sistemul necelular (fibre de colagen, cristale de hidroxiapatitd) si
celular (osteob,asti, osteoclasti, celule cartilaginoase).

a.Osteofiastii provin din celulele mezenhimale primitive si
au functia de-a forma osul prin sinteza colagenului pe care sunt
depuse cristale de hidroxiopatita.

b.Osteoclastii indeplinesc functia de osteoliza si resorbtie
0s0asa.

Sectorul celular are functia de remodelare continua si
formare a osului. Ciclul celular al sistemului osos se afla
permanent sub controlul a mai multor factori si include 4 etape
de dezvoltare: stimularea, activarea, modelarea si remodelarea.
Calciul, metabolitii vitaminei D, hormonul tireoidian i
paratiroid Tndeplinesc un rol  primordial n transformarea
celulelor osoase.

La etapa stimuldrii are loc transformarea celulelor
mezenchimale Tn celule osteoregenerative; acestd etapa este
favorizatd de cresterea ionilor de Ca, fosfatatilor organici si
lichdului extracelular. in procesul de activare a celulelor
reosteoclaste Tn osteoclaste se produce mai lesne osteolizarea si
mobilizarea calciul din schelet.

37



Schema nr.2

Diferentierea celulara osoasa (dupa P.Mogoreanu)
Celule mezenhimale

diferentierea

+ stimulare, - inhibare.

Acest proces este stimulat HPT, 1,25(0OH)2D, T3, T4
hormonul de crestere si inhibat de calcitonind, estrogeni si
glicocorticoizi.
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Modularea este stimulatd de calcitonina, fosfati
anorganici, estrogeni, hormonul de crestere si stresuri mecanice,
si inhibata de HPT si 1,25(0OH)2D.

Vit.D exogena din produsele alimentare si farmacologice
administrate enteral se absorb la nivelul intestinului subtire n
prezenta sarurilor biliare indeosebi a taurocolatului de sodiu cu
care formeaza microsuspensii de Vit.D care in mediu apos sunt
absorbite intestinal. -

Vit.D absorbita intestinal este regasitd in kilomicronii
limfei, apoi in snge, unde este situatd pe proteina transportoare
al-cc2-globuline de unde este transmisa in ficat si rinichi.Vit.D
se concentreaza la nivelul microsomilor hepatici unde 1n
prezenta 25-hidroxilazei are loc hidroxilarea si ca rezultat se
formeaza 25 (OH)D. Aceasta cu ajutorul proteinei transportoare
este transportata prin sange la rinichi. La nivelul rinichilor sub
contolul enzimei localizate in membrana mitocondrilor celulelor
tubulare are loc a 2-a hidrooxidare cu formarea 1,25(0OH)2D;
acest hidroxid fiind un metabolit activ, cu actiune hormonala
joacd un rol hotérator in metabolismul Ca-P. Tn rinichi se
formeaza si alti metaboliti ai Vit.D -24,25 (OH) 2D cu activitate
mai redusa.

Rolul Vit.D este realizat prin actiunea sa asupra organelor
tinta: intestinul, osul, rinichii, muschii, glandele paratiroide,
metabolismul celular, imunitatea celulara,glanda tiroida.

1)La nivelul celulelor duadenale activitatea
1,25 (OH)2D este legatd de un receptor nuclear, care mareste
sinteza ARN celular si al unei proteine de transport, capabild sa
lege specific Ca. in asa mod creste transportul de Ca din
lumenul intestinal la celulele duadenale si jejunale.La acest nivel
[,25(0OH)2D stimuleaza sinteza altor proteine intestinale,
fosfatazei alcaline, ATP-azei sensibile la Ca ionizat, realizeaza
reabsorbtia P prin intermediul altei proteine transportoare.

2)La nivelul osului [,25(0H)2D asigura mineralizarea
osoasa,mobilizarea Ca din os, cresterea scheletului.



3)La nivelul rinichilor creste reabsorbtia tubulara a Ca si
fosfatilor, se micsoreaza calci-si fosfaturia.

4)1,25(0H)2D actioneaza la marirea concentratiei
musculare de ATP si fosfati, la cresterea sintezei proteinei
musculare si nivelului ATP Tn miocite.in asa mod Vit.D e foarte
important in mentinerea tonusului muscular asigurand o forta de
cotractie musculara normala.

5)La nivelul glandei paratiroide Vit.D exercita un rol
control al sintezei si secretiei hormonului paratireoidian.

6)Metabolismul  celular influenteazd ciclul acizilor
tricarboxilici (Krebs), sporind nivelul acidului citric in sange.

Patogenia rahitismului

Deficienta de Vit.D se caracterizeaza prin reducerea
absorbtiei intestinale a calciului si reabsorbtia tubularda a P,
avand drept consecinta hipocalcemia, hipofosfatemia, fosfaturia
si calciuria. Ca rezultat al micsorarii absorbtiei intestinale a Ca
si a 1,25(0OH)2D iese de sub reglarea glandei tiroide. Creste
nivelul de HPT (secundar) care conduce la mobilizarea unei
cantitati de Ca din oase, marind in asa mod nivelul de Ca in
sange. Hipofosfatemia este partial un raspuns la secretia
exogena a hormonului paratireoidian care inhiba reabsorbtia
tubulara a P.

Aminoaciduria generalizatd si reducerea accentuatd a
concentratiei  bicarbonatului sunt o consecintd a actiunii
hiperparatireoidismului  secundar. Tn rezultatul micsorarii
nivelului de Ca si P in lichidul extracelular are loc perturbarea
mineralizarii  matritei organice a cartilajului si osului care
conduc la leziuni tipice de rahitism (lipsa sau micsorarea
mineralizarii oaselor formate).

Succesiunea principalelor schimbari patogenice 1n
rahitismul carential conform datelor modeme are loc in 3 etape.

in etapa 1- nivelul de Ca seric este scazut, fosfatii serici
sunt normali, reabsorbtia tubulard a fosfatilor nu este dereglata,
hiperaminoaciduria nu exista. Nivelul ATP seric este normal sau
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foarte putin crescut, acivitatea fosfatazei putin marita. Semne
radiologice ca de obicei lipsesc.

In etapa 2- datoritd hiperfiinctiei paratireoidiene cu
cresterea hormonului paratireoidian se normalizeaza nivelul Ca
sanguin, reabsorbtia tubulard a fosfatilor e micsoratd, respectiv
si hipofosfatemia. Reabsorbtia de Ca e maritd. Ca nivelul
scheletar *£e Tnregistreazd hiperaminoaciduria ‘si  semnele
radiologice pronuntate . Creste activitatea fosfatazei alcaline.

In etapa 3- carenta Vit.D severa si de lunga duratéd duce la
hipocaliemie, hipofosfatemie si hiperaminoacidurie, creste
activitatea fosfatazei alcaline si nivelul HPT . Tn urind hipercalci-
si hiperfosfaturie. Schimbari radiologice semnificative.

in practica medicala este binevenita clasificarea
rahitismului carential propuséd de P.Mogoreanu (1990) unde este
determinat gradul gravitatii, provenienta insuficientei Vit.D,
perioada dezvoltérii bolii, evolutia si complicatiile .

Rahitismul carential

1 Gravitatea 1, 2, 3.

2.Provenienta insuficientei Vit.D:

A.Alimentara.

B.Infectioasa.

C. Alimentar-infectioasar
D.Habituala.

E.Lipsa profilaxiei medicamentoase.
F.Profilaxia medicamentoasa cu doze mici.
G.Indusa prin fenobarbital.

3.Pericada: debut, stare, reconvalescenta.

4.Evolutia:acutd, subacutd, recidivanta.

5. Complicatii:

A.Spasmofilie.

B.Convulsii, mobilizare.
C.Deregléri respiratorii.
D.Dereglari cardiace.
E.Deformatii ale sistemului 0sos.



F.Formarea copilului frecvent bolnav.

Rahitismul forma usoara- tabloul clinic corespunde
semnelor de debut al rahitismului carential-deci suntprezente
semne generale, poate fi la debut o flexibilitate maritd a
bordurilor fontanelei mari.

Rahitismul forma medie grava - sunt bine pronuntate
semnele clinice generale (neuromusculare, musculare, acidoza
etc.) este marcatd afectarea osoasa: semne de osteomalatie,
hiperplazie a tesutului osteoid: afectarea usoard a organelor
interne.

Rahitismul forma grava:evolutie gravda, semne o0soase
pronuntate, cu deformatii; afectarea severa a organelor interne
(plaméni, cord, ficat), anemie severd, retard neuromotor, fizic.

Rahitism acut - mai frecvent apare la prematuri, dismaturi,
duplex, iarna - primavara, e caracteristica evolutia acuta cu
manifestdri generale pronuntate, afectare osoasa preponderent -
osteomalatie ( minus tesut).

Rahitism subacut - sunt caracteristice semne generale mai
putin exprimate (comparativ cu rahitismul acut); semne osoase -
cu predominarea hiperplaziei tesutului osteoid. De obicei, Tn
primele 3 luni - mai frecvent se afecteaza oasele craniului, 2-6
luni - cutia toracica, peste 6 luni oasele lungi - membrele.

Rahitismul recidivant - atunci cand sunt simptome si
semne clasice radiologice, de laborator de rahitism activ acut la
copii cu semne radiologice de rahitism suportat Tn trecut.

Tabloul clinic

Primele semne ale rahitismului carential pot aparea la
orice varsta, dar frecvent la 3-4 saptamani.

Semnele de debut ale rahitismului carential sunt
determinate de hipocalciemie, iar manifestarile clinice se
realizeaza prin schimbari din partea sistemului nervos: somn
nelinistit, copilul devine foarte excitat, transpiratie abundenta n
timpul somnului si suptului, mai ales pe cap, fata, frunte.

Copilul freacd ceafa de pernd, ca rezultat apare alopeciea
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occipitala (in urind - acidoza). Copilul tresare fara motive prin
somn, i tremurd barbia, este speriat. Dermografism stabil rosu
(schimbari ale sistemului nervos vegetativ). Se dezvolta o
hipotonie  musculard, paloare, pot aparea convulsii
hemocalcemice, laringospasm.

De reguld aceste manifestari clinice la varsta de 3-4
saptamani sunt interpretate ca afectiuni hipoxice si traumatice
ale SNC din perioada prenatala. Copiilor li se administreaza
fenobarbital care si mai mult micsoreaza nivelul sanguin al
Vit.D, iar semnele clinice se agraveaza.

Perioada de stare apare dupa 2-3 saptamani de la debut cu
manifestari osoase tipice ale rahitismului carential ca rezultat al
demineralizarii osoase.

Craniotabisul apare la copilul mic. Fontanela anterioara
are flexibilitatea bordurilor marita, ramane larg deschisa dupa 8
luni si se inchide la 16-18 luni. Craniotabisul se determind la o
presiune ferma cu degetele In regiunea occipitald a oaselor
parietale. Osul pare de celuloid (minge de ping-pong). Au loc
deformatii craniene, aplatizare occipitala, asimetrie i
proeminentd a boselor frontale si parietale (“cap patrat”),
megacefalie. Cresterea tesutului osteoid conduce la inchiderea
suturilor laterale si sagitale.

Deformari toracice

Are loc cresterea anarhicd a cartilajului la nivelul
jonctiunilor condro-costale (matanii  costale), deformarea
anteroposterioara a toracelui (aplatizare), torace largit la baza.
Apare santul submamar Harison (corespunde liniei de insertie a
diafragmului), stern infundat (“de cizmar”), sau stern
proeminent anterior (“stern de porumbel”).Deformatii ale
oaselor lungi apar datoritd proliferatiei excesive anarhice ale
cartilajului de crestere n regiunea distald a antebratelor (“bratari
rahitice™) si a gambelor. in perioada de dezvoltare a mersului
apar deformatii ale membrelor inferioare de tip “genu valgum”,
genunchi apropiati in forma de X, “genu varum * - genunchi
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Tndepartati, aspect in forma de O .

La nivelul coloanei vertebrale chifoza (dorsala superioara
sau inferioara -dorsolombara) .

Poate avea loc (in stari grave ale rahitismului) micsorarea
diametrului anteroposterior sau Thgustarea oaselor bazinului.

Aparitia dintilor este Tintarziatd, neregulatd, afectarea
dintitiei permanente la 3-4 luni de viatd produc mai apoi distrofii
dentare la copii mari si adulti care se manifesta prin formarea
defectuoasa a emailiului etc.

Manifestarile neuro-musculare 1n rahitismul carential
netratat sunt polimorfe si cu varsta sunt mult mai pronuntate
decét n debutul rahitismului:hipotonie difuza cu stagnéri i
regrese in achizitiile motorii (nu tin capul la timp, nu au pozitia
stabila la sezut, merg tarziu), hipotonia muschilor abdominali
(maérirea volumului abdomenului).

Splenohepatomegalie depistata (foarte rar) Tn rahitism
denota starea grava a maladiei.

Hiperexcitabilitatea nervoasa (mecanica si  electricad),
hipocalcemia uneori aduc la aparitia tetaniei (spasmofiliei),
convulsii generalizate ( vor fi descrise in continuare).

Schimbari radiografice la nivelul méinilor si picioarelor
se caracterizeaza prin Tntarzierea osificarii nucleelor epifizare,
linia de calcificare se lateste, devine neregulatd, cu margini
incurbate spre epifizad. Corticala diafizard radiologic este
subtiatd cu largirea canalului medular si “periostitd” . Pot
aparea ndoiri, fracturi (numai periostice). Se determind un
proces generalizat de demineralizare (osteopoenia).

Diagnosticul pozitiv in rahitismul carential este bazat
pe :

1 Tabloul clinic.

2.Schimbarile radiologice.

3.Calciul seric normal sau scazut.

4.Hipofosfatemia.

5.Normofosfaturia.
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6.Cresterea nivelului HPT.

7.Micsorarea nivelului metabolitilor Vit.D -25(0OH)D si
1,25 (OH)2D.

8 Aminoaciduria.

Pana acum s-a vorbit despre rahitismul carential, dar e
necesar de mentionat ca sunt un grup de maladii cu manifestari
clinice si paraclinice similare - numite Vit.D rezistente, legate
prin schimbari de metabolism ereditare sau neereditare. Pentru
toate aceste maladii este caracteristica lipsa eficacitatii Vit.D,
sau sunt necesare doze mari de Vit.D in tratamentul acestor
maladii.

Diagnosticul diferential

1 Rahitismul pseudodificitar (Vit.D dependent)-for

ereditard, autosom-recesiva, unde la nivel de rinichi este
micsoratd activitatea hidroxilazei  renale si nu are loc
metabolizarea 25(0OH) D in 1,25 (OH)2D. Boala se manifesta de
la6-12 luni prin excitabilitate, tremor, laringospasm,pot avea loc
convulsii. Obiectiv apar semne de rahitism florid. Mai tarziu
apar schimbari radiologice identice cu cele ale rahitismului
carential cu incidenta crescutd a fracturilor osoase; examenul
paraclinic determind hipocalcemie marcatd, hipoMg, P micsorat
moderat sau N, nivelul HPT si al fosfatazei alcaline crescut, 1,25
(OH)ID micsorat.

2.Rahitismul hipofosfatemic D-rezistent (fosfat diabet),
este cea mai frecventa forma de D rahitism - rezistent, x-lincata
cu dereglarea tubulara a reabsorbtiei fosfatilor. Debutul maladiei
mai frecvent in al 2-lea an de viatd, Tntarziere in crestere,
deformatia scheletului si articulatiilor cu preferintda a membrelor,
dar sunt depistate si alte simptome caracteristice pentru rahitism.
Des au loc convulsii. Examenul paraclinic determina
hipofosfatemia marcata, Ca normal sau putin scazut, fosfaturia.

3 Sindromul De Toni - Debre - Fanconi
glicozoaminofosfatic). Tn aceastd maladie au loc dereglarile
reabsorbtiei fosfatilor, glucozei si acizilor aminici, se reduce
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reabsorbtia bicarbonatilor. Tabloul clinic se manifesta de la 6-7
luni prin subfebrilitate, voma, polidipsie, poliurie, semne de
rahitism, hipotrofie, anemie, nivelul P si Ca sanguin scazut,
activitatea fosfatazei alcaline micsorate. Tn  urina
hiperaminoaciduria, glucozuria, hiperfosfaturia.

4.Acidozele tubulare renale au defect eriditar al
transportului ionilor de hidrogen la nivelul tubilor distali (tip 1)
sau defect al reabsorbtiei bicarbonatului la nivelul tuburilor
proximale (tip IT). Manifestdrile clinice apar la 2-3 ani de
viatd:poliurie, polidipsie, hipoizostenurie, nanism, dereglari
rahitice osoase, hipotonie muscularda pronuntata, dureri
musculare pana la paralizie, acidozd cu micsorarea
bicarbonatului, Ca sanguin.

5.Hipofosfatezia e forma tardivd a rahitismului, se
manifesta prin deformatia oaselor lungi, pierderea prematura a
dentitiei primare, sinestoza craniana precoce, hipocalcemia,
poate avea loc nefrocalcinoza, se dezvolta insuficienta renala
cronica.

Formele tardive de rahitism se intalnesc in sindromul
Alport, in deformatiile renale, in sindromul nefrotic,
hipercalciurie, la copiii cu cistinoza, tirozinoza, glicogenoza,
atrezia cailor biliare, in hepatite si ciroze congenitale, sindromul
de malabsorbtie, hiperparatireoidism, insuficienta cronica
renalda, Tn administrarea de lunga duratd a corticosteroizilor,
heparinei, fenobarbitalului etc.

Profilaxia rahitismului carential

Profilaxia rahitismului se include in complexul integral de
masuri pentru ocrotirea sanatatii mamei si copilului.

O) Profilaxia antenatald se divizeaza in profilaxia nespecifica

si specifica.

Profilaxia nespecifica cuprinde:

a).folosirea rationalda a concediului cu un regim bine
chibzuit care include primblari la aer liber, cel putin 2-4 ore pe
zi;
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b).alimentatia gravidei conform cerintelor fiziologice;

c).respectarea igienei personale;

d). evidentierea grupei gravidelor cu risc crescut.

Grupa gravidelor cu risc marit Tn aparitia rahitismului
precoce la copii dupa nastere:

Profilaxia postnatala:

Profilaxia antirahitismala postnatala include:

a).alimentatia naturald a nou-nascutului;

b). alimentatia adecvata a mamelor;

c).dotatii vitaminice.

Profilaxia specifica a rahitismului carential:

l.administrarea vitaminei D in urméatoarele doze /zi:

eprematurilor -1600-2000 Ul, total -576000 U,

enascuti latermen -1200U;

scopiilor putin expusi la soare - 2400 UI, total
864000UI.(P Mogoreanu).

Profilaxia cu Vit.D Tncepe in prima saptamana de viata si
poate fi administratd pana la 18 luni.

2.preparatele de lapte imbogétite cu Vit.D.in prezent sunt
recomendate adause la Vit.D ce nu depasesc 400 Ul/1 de lapte,
ce se scade din doza zilnica de profilaxie.

Doza optimald a vitaminei D cu scop profilactic n
Moldova este de 1500 Ul/zi indiferent de anotimp
(P.Mogoreanu). Confirmarea hipocalcemiei prin cercetari de
laborator SIJECG permite de a mari utilizarea Vit.D péana la
2000Ul/zi, administrarea praparatelor de Ca, vitamine, K.

Dupa datele OMS doza Vit.D cu scop profilactic este de la
500 UI pe zi timp de un an. Copiilor putin expusi la soare doza
Vit D poate fi marita pana lalOOO Ul pe zi pe parcursul unui an.

Tratamentul

Tratamentul specific al rahitismului necesitd administrarea
Vit.D pentru copiii cu rahitism :
Gr 1 - 600 000 Ul (20 000 Ul/zi timp de 30 zile),
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Gr Il - 700 Q30(20 GOOUI/zi timp de 35 zile),

Gr 111 - 800 000-900 000 Ul (20 000 Ul/zi timp de 40-45
zile).

Cea mai mare doza a Vit.D pentru tratarea patologiei n
cauzd este de 1200 000Ul (P.Mogoreanu). Tratamentul
neeficient prevede excluderea formelor Vit.D-rezistente.

Tratamentul conform datelor OMS :

Gr 1 - 120 000-180 000 (2 000-4 000 Ul/zi timp de 4-6
saptamani)

Gr 11- 180 000-270 000 (4 000-6 000 Ul/zi timp de 4-6
saptamani)

Gr 111 - 400 000-700 000 (10 000-12 000 Ul/zi timp de 6-
8 saptamani).

Concomitent cu Vit.D se administreaza tratamentul
nespecific: preparatele de Ca (40 mg/kg/zi, prematurilor - 80
ma/kg/zi), Vit. grupei B, C. Dupa 7-10 zile de la Tnceputul
tratamentului Tn terapia complexd este inclus masajul pentru
ameliorarea diferentierii osteocitare si mineralizarii cartilajului.
Paralel se administreaza ATF pana la 1 ml pe zi, la o cura de
25-30 zile.

imbunatatirea  metabolismului  se  efectuieazd prin
administrarea citratilor sub forma: ac.citric -2,1, Na citrici-3,5 si
Ag.distillatae 100,0 cate 1 lingurita de trei ori pe zi?

Dupa tratamentul rahitismului cu Vit.D continua profilaxia
specifica, administrand cate 800-1 000 Ul/ zi pana la varsta de
un an.

Unii autori recomanda de administrat Vit.D Tn doze
fractionale si doze stoss (de soc). Terapia stoss isi demonstreaza
efectul indeosebi Tn formele Tnsotite de hipocalcemie pronuntata
Doza initiala este de 300 000-600 000 Ul, se administreaza in 3
prize a 200 000 Ul i.m. la interval de 2 zile, sau 3-6 doze de 100
000 Ul enteral, la interval de 1-2 ore. Administrarea dozelor
stoss nu sunt fiziologice, pot fi efectuate in cazuri exceptionale
si numai in conditii de stationar.
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Clasificarea si caracteristica preparatelor
farmaceutice a VitD

Grupul I - Calciferolii-preparatele Vit.D sunt solutii
alcoolice, uleioase, apoase - paste, drajeuri, forme injectabile.
Sunt folosite per os si i.m.

Grupul Il - Calcidiolii - de 10 ori mai activi ca
calciferolii. Preparate  similare a 25-oxivitaminei D-solutie
alcoolica, uleioasa, pastile, forme injectabile.

Grupul 1l —Calcitriolii - de 100 ori mai activi ca
calciferolii -preparate similare a 1,25-dioxivitaminei D -solutie
alcoolicd, uleioasa, pastile, forme injectabile. Se administreaza
in tratamentul formelor ereditare ale rahitismului, osteopatii,
insuficientd cronica renald, tubulopatii.

1.3.1. Spasmofilia si convulsiile

hipocalcemice rahitismale

Unii autori considera spasmofilia o maladie separata de
rahitism, dar majoritatea adreseaza spasmofilia la complicatiile
rahitismului.

Hiperexcitabilitatea neuronald (tetania, spasmofilia) se
realizeaza in caz de scadere a concentratiei de Ca+ionizat si Ca
total, Mgf+ si cresterea concentratiei de K+ in lichidul
extracelular cat si a concentratiei H+ Tn organismul copilului.

Spasmofilia se realizeaza in forma manifesta si cea latenta.
La nivelul sistemului nervos central forma manifesta a
spasmofiliei se manifesta prin eclampsie cu crize convulsive
tonice sau clonice, tonicoclonice, pierderea cunostintei in timpul
crizei, somnolentd sau coma postaccesuald. O altd realizare la
nivelul sistemului nervos periferic este spasmul carpopedal,
maini de “mamos”-contractura in flexie a mainii fata de antebrat
cu extensie a degetelor 2-5 cu contractura in aductie a policelui.
Membrele inferioare prezintd contracturad in extensie si aductie a
piciorului Tn articulatia tibiotarsiand. Crizele sunt de scurtd
durata, pana la 20-30 min., bolnavii sunt in constiinta, pot avea

tahipnee si  anoxie. La conwvulsii participa musculatura
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mimica a fetii, muschii palpebrali (aspect clinic denumit “bot de
crap”) si muschii paravertebrali. Accesul e insotit de o excitatie
strigentd, se cutremura tot corpul, retrapulsia capului, spuma la
gura, transpiratii, Tnh unele cazuri are loc febra, uneori e dereglata
mictia, defecatia. Dupa acces copilul este apatic, moale, dar este
in cunostinta. Laringospasmul si  bronhospasmul clinic se
manifestd prin dispnee inspiratorie Si respectiv expiratorie cu
apnee, vomitari. Accesele se Tncep cu un tipat specific de
“cocos”, spasmul coardelor vocale si se termind cu un expir
profund, zgomotos, respiratia treptat se normalizeaza, copilul
adoarme.

Spasmofilia latentd nu prezinta spontan manifestari
clinice. Semnele spasmofiliei latente pot fi induse prin utilizarea
unor  manevre care  evidentiazd  hiperexcitabilitatea
neuromusculara. Principalele semne ale spasmofiliei latente ce
pot fi usor evidentiate la un copil in primul an de viatd sunt:
semnele Chvostek, Trousseau, Erb, Maslov, Lust. Semnul
Chvostek - percutia nervului facial anterior de tragus conduce la
contractia orbicularului buzei superioare sau a intregii hemifeti.
Semnul Trousseau - inducerea spasmului carpopedal prin
ischemie se determina cu ajutorul unui garou care se aplica la
nivelul bratului . Tn acest scop poate fi folositd si manjeta
tonometrului. Proba se considerd pozitiva in cazul aparitiei
manifestarilor motorii tipice pentru spasmul carpopedal. Semnul
Lust este pozitiv daca apasarea locului de trecere peste capul
perineului conduce la dorsiflexia si abductia piciorului. Semnul
Erb indicd determinarea impulsurilor nervoase motorii prin
excitarea electrica a nervilor cu aplicarea curentilor galvanici. Se
considera pozitiv daca contarctia degetelor mainii se produce la
deschiderea catodica ca un curent mai mic de 5 mA. Semnul
Maslov  constd in excitarea copilului prin Tntepaturd ce
contribue la marirea frecventei respiratorii, in cazul spasmofiliei
latente se produce stoparea respiratiilor pentru cateva secunde.
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Hipocalcemia rahitismala poate provoca stari convulsive
tonice, clonice, cat si tonico-clonice.

Diagnosticul pozitiv se bazeazda pe istoricul
anamnestic ( boala se constata adesea la copiii cu manifestari de
rahitism de la 6 luni pana la 2-3 ani, n perioada de primavara);
tabloul clinic, biochimic, Ca ionizat sub 0,9nmol/l, Ca total
putin scazut, alcaloza, ECG-QT -prelungit.

Diagnosticul diferential

Convulsiile  Tn  hipoparatireoidism, pseudohipopara-
tireoza, afectiuni organice ale SNC, convulsii febrile, tetania
nou-nascutului, laringospasmul difera de cele din stridorul
congenital, laringite acute, corpi straini etc.

Tratamentul de urgenta n spasmofilii si  convulsii
hipocalcemice

Masurile nespecifice: prevenirea leziunilor mecanice,
asigurarea libertatii cailor aeriene, aprovizionarea incaperii cu
aer liber, Tntoarcerea capului copilului lateral pentru prevenirea
patrunderii vomei si mucozitatilor n caile aeriene, excitarea
adaugatoare a mucoasei nazale, buzelor cu un suvoi de aer suflat
si stropirea variabila a fetii copilului cu apa caldg, iar pe urma cu
apa rece, intepaturi, piscaturi sau lovituri usoare ale fetii, feselor
Excitarea radacinii limbii se efectueaza in laringospasm.

Tratamentul medicamentos

Anticonvulsive cu efect foarte rapid pentru o durata scurta,
mai lent cu o duratd de 4-6 ore. n crizele convulsive este
administrat seduxenul (diazepam, sibazon, relanium), Na
oxibutirat (acidul gama-aminobutiric), Mg sulfat.

Actiunea anticonvulsiva a seduxenului se manifesta
imediat sau peste 5-10 min. Ea se pastreaza pana la 40-120 min.
- se administreaza i.v., im.in solutie de 0,5% cate 0,Iml/kg.
Doza poate fi maritd panad la 0,2ml/kg si nu se va depasi 0,5
ml/kg pe zi.

Actiunea oxybutiratului de Na -20% se manifesta peste 5-



7 min. dupa administrarea i.v. si peste 20-40 min. dupa i.m, se
pastreaza timp de 3-6 ore. Se administreaza cate 50-120mg/kg si
n conditii de stationar poate fi marita pana la 130-180 mg/kg n
Zi.

Mg sulfat 25% se administreaza i.m. cate 0,2 ml
kg/zi,maximal 0,5 ml/kg/Ul cu efect pand la 6 de.

Chlorali hydratis cu efect indelungat se manifesta peste
15-20 min,, se introduce rectal dupa clisma evacuatoare
impreuna w, amidon. Copiilor pana la un an Ji se introduce
solulie de 2,5% -10 -15 ml, 1-6 ani -20 ml., peste 6 ani - 40-60
ml. Tn ultimul timp se administreaza rar.

Fenobarbitalul - efectul anticonvulsiv se manifesta peste
I-20re; se administreza cate 2-3 mg/kg/zi. Poate fi folosit in
forma de ergofen: fenobarbital - 4,5, sol. ergocalciferoli de
0,5% - 10, spiritus vini rectificate ad 50. Fiecare picatura contine
0,002 UI fenobarbital si 800 Ul de Vit.D. Se recomanda cate 3
picaturi de trei ori pe zi. Astfel copilul va primi 18 mg. de
fenobarbital si 7200 Ul Vit.D.

Preparate bogate in Ca -Ca gluconat sol. de 10 %-2
ml/kg/i.v., per os - 0,5-1g. Tn hipertermii - antipiretice. Punctia
lombara - cand fontanela mare este bombata sau copilul prezinta
convulsii care nu cedeaza terapiei anticonvulsante. Control dupa
proba Sulcovici.

1.3.2.Hipervitaminoza D

Factorii etiologici:

1 Supradozarea Vit.D.

2.Hipersensibilitatea individuala la preparatele Vit.D.

3 .Concomitent cu Vit.D folosirea preparatelor de Ca.
4.Folosirea preparatelor impure.

5.incélcarea regulilor de pastrare a Vit.D (mai ales a celor

alcoolice concentrate).
6.Lipsa pipetelor standardizate.
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Patogenia

in doze mari Vit.D are actiune toxica asupra membranelor
celulare, in procesele metabolice duce la hipercalcemie. n
consecintd are loc depunerea Ca pe organele interne, calcinoze
vasculare, nefrocalcinoza,in miocard,, pe retind. Tn doze toxice'
Vit.D are efect advers - actioneaza la demineralizarea Ca din
tesutul osos. Metabolitul 25 (OH)U2 in hipervitaminoza D este
marit, 1,25 (OH)2U0 va fi in limetele normei. Hipofimctia
parathormonului contribuie la cresterea fosfatilor. Dereglarea
metabolismului afecteazd membranele celulare, se deregleaza
procesele fermentative de oxidoreducere cu dereglarea
proceselor de glicoliza, pe endoteliul vascular Th miocard,
alveole, stomac, rinichi, intestine, retina.

Se deregleaza functia glandelor endocrine:

IVhipervitaminoza D poate fi acuta si cronica.

2).dupa gravitate : usoara, de gravitate medie, grava.

3Vdupa manifestari  clinice: intestinala, renalg,
pseudoseptica si mixta.

4VEvolutia: perioada acuta (de stare), de ameliorare,
fns&natosire si sechelara. »

Manifestarile clinice 1in forma acuta se dezvoltd de la
2 saptamani pana la 2,5 luni . Are loc anorexia exprimata, ,
progresiva, voma, regurgitatii pana la dezvoltarea exicozei7de
gradul M-LL. Etapa de excitatie mai apoi trece Tn somnolenta,
apatie, sopor, convulsii, paralizii, eruptii pe tegumente,
hepatomegalie, constipatii, hipertensiune, osteoporoza, poliurie,
mictii frecvente, crestere exageratd a Ca, P in sange, azotemier *
hipersterolemie, acetonemie, scade fosfataza alcalind. Tn urina
apar leucocite, eritrocite, cilindri. "

Intoxicatia cronica se dezvoltd dupa 5-8 luni, evolutia e
mai lentd, mai trenantd. Pot avea loc, dupa cum s-a mentionat
mai sus, afectarea preponderentda a unui sau altui sistem cu
semne clinice respective. Sunt prezente si manifestdrile clinice
ale rahitismului carential.



Diagnosticul pozitiv se bazeaza pe:

1 Anamneza.

2.Tabloul clinic.

3 Biochimie. (Ca sanguin crescut, hipofosfatemia, acidc
hipercolesterolemia, azotemia, gamaglobulinemia, leucocitoza,
proteinuria, leucoeritrocituria, radiologie - osteoporoza. Proba
Sulcovici pozitiva).

Diagnosticul diferential reiese din tabloul clinic. Este
necesar de a exclude rahitism, infectii intestinale, maladii renale,
proces septic, cardiopatii.

Tratamentul

Tratamentul nemedecamentos se efectueaza in clinica 5-6
saptamani

1 Neaparat se anuleaza, Vit.D, preparatele de Ca, IRUV.

2. Se interzic produse cu concentratie mare de Ca: |
de vaci integru, branza, etc.

3.Cu scop de detoxicatie se recomanda mult lichid: apa
minerald, amestec de carotin, ceai, etc.

4.Alimentatia care contine produse cu efect anticalciu:
terciurile din ovaz, pireuri de legume, terciuri pe zeama de
legume.

Tratamentul patogenic constd in lichidarea hipercalcemiei,
eliminarii din organism a Vit.D si normalizarea metabolismului.
Se administreazd Vit.A oral 5000Ul 2-3 ori pe zi, Vit.E 5-10
mg/kg, glicocorticoizi care au efect anti-Vit.D, amelioreaza
metabolismul de trecere a Ca din tesuturi in sange, apoi se
elimina cu urina. Doza prednisolonului este 1-2 mg/kg /zi oral
10-18 zile. Tireocalcitonina amelioreaza excretia Ca din
organism, colesteramina - 0,5 g/kg/ de 3 ori pe zi - amelioreaza
metabolismul Ca la nivel intestinal. Fenobarbital - 5-7 mg/kg/zi
-2-3 saptamani, inactiveaza Vit.D in organism etc. in functie de
forma bolii se acorda ajutorul medicamentos.
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in forma intestinala terapia de dezintoxicatie e rehidratarea
- cate 150-170 ml cu solutie glucoza de 5%, ser fiziologic,
reopoliglucind prin metoda de infuzie cu diureza fortata. n
forma pseudoseptica renala - terapia antibacteriana, preparate
nitrofurane. Tn predominarea manifestdrilor cardiace - glicozide
cardiace. Tn caz de hipertensie - vasodilatante.

Profilaxia. Controlul strict al probei Sulcovici o datd in
7-10 zile, diferite forme de iluminare sanitara pentru parintii in
privinta problemelor pastrarii si administrarii Vit.D.

Dispensarizarea - 3 ani, in forma renald - pana la
perioada de adult. Supravegherea medicului de circumscriptie
lunar, apoi o datd in 3 luni. Proba Sulcovici o data pe luna. Ca -
lunar timp de un an de zile. Se efectueaza analiza de urina,
hemograma dupa necesitate, dar nu mai putin de 2 ori pe an. Se
recomanda vaccinarea dupa un an de la vindecarea copilului.

Prognosticul este rezervat.

1.4. Tulburari cronice ale starilor (Je nutritie
la copiii sugari

Definitie: Tulburdrile starilor de nutritie este o afectiune
cronica caracterizatd prin intarzierea sau oprirea cresterii
ponderale, staturafe sau mixte pentru o perioada mai mare de o
luna cu abateri de doud deviatii standard fatd de normalul varstei
sau cu o diferentda mai mare de 10% fata de valorile medii ale
varstei.

Sinonime: tulburdri cronice ale cresterii ponderale;
malnutritia protein-energetica si proteica; distrofia (nutritionald);
tulburdri de crestere si dezvoltare.

Malnutrtia reprezinta o problema actuald, psiho-sociala,
este Intalnita mai frecvent in familiile vulnerabile si influenteaza
asupra morbiditatii si mortalitatii infantile.

Majoritatea autorilor disting 3 tipuri de distrofie:
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1.hipotrofie - incetinirea, stagnarea sau “retrocedarea”
cresterii ponderale,

2.hipostatura - stagnare uniforma ponderala si staturala,

3.sta re de obezitate (paratrofie) caracterizatd prin masa excesi

Tulburarile cronice de nutritie se divizeaza in 3 grupuri:

1.Hipotrofia congenitala prenatala (intrauterina),

2 Postnatald (dobandita),

3.Mixta  (prenatal-postnatald).

Evaluarea clasica a tulburarilor cronice nutritionale se face
in baza stabilirii indicelui ponderal (greutatea reala / greutatea
ideald pentru varstd). Tncadrarea se face in trei grade in functie
de valoarea indicelui ponderal (clasificarea Gomez) admise si de
OMS. Sugarii cu un indice ponderal (I.P.) de 0,9-1.1 si indicele
nutritional (IN) 1.0-0,9 sunt considerati eutrofici. Descresterea
indicelui ponderal si nutritional mai mic de 0,9 denotd
malnutritia.

Se deosebesc 3 grade de malnutritie. Aceste 3 grade de
gravitate se referd atét la tulburérile de nutritie congenitald,cat si
la cea dodandita.

Hipotrofia congenitala este consecinta diferitor factori:

1,Bolile cronice subcompensate si decompensate ale
mamei Tn timpul sarcinii, gestozele, influenta toxica a diferitor
factori nocivi, profesionali, alimentatie deficitara, viroze si alte
maladii.

2.Influenta factorilor ereditari: mutatii cromosomiale -
sindrom Down, Klinfelter, Turner etc. Maladii genetice
determinate: mucoviscidoza, celiachie, galactozemie etc.

Hipotrofia dobandita

1.Greseii alimentare

1 Cantitative;

a) hipogalactie materna;'

b) dilutii  (amestecuri) necorespunzatoare de lapte,
zaharare insuficientd sau cantitati insuficiente la fiecare masa;
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c) aport insuficient cantitativ determinat de vomitari
cronice (halazie, reflex gastroesofagian);

d) copii anorexici;

e) tulburari neuropsihice (neurologice) de deglutitie, de
supt;

f) consum excesiv, fara suplimenturi corespunzatoare etc.

2 Calitative (ratie alimentara dezechilibrata):

a) aport insuficient de proteine;

b) proteine cu utilizare redusa;

c) exces de fainoase;

d) aport insuficient de grasimi etc.

ILCauzele infectioase izolate sau asociate duc la:

1). tulburdri gastrointestinale cronice, boli diareice;

2). infectii respiratorii recidivante: pneumonia, otoantrita,
infectii urinare etc.;

3).administrarea excesivd si  de lungd duratd a
antibioticelor.

I11.Malformatii congenitale si anomalii enzimatice
ereditare (copilul la nastere are greutatea normald)
actioneaza prin:

1. impiedicarea suptului (deglutitiei);

2. Consum energetic crescut in MCC;

3. Pierderi excesive de factori nutritivi (enteropatia cu
pierderi de proteine).

v Sindromul de malabsorbtie si alte forme de diar
cronica - fibroza cistica, boala celiaca, insuficienta ereditara de
lactoza.

V.Carente de ingrijire: neglijarea ritmului fiziologic de
alimentatie, trecerea precoce la o alimentatie necorespunzatoare
varstei, mediu insalubru.

VLProtectia sociala necorespunzatoare.

Patogenie

Mecanismul dezvoltérii tulburérilor cronice de nutritie si
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digestie este complicat si depinde pe de o parte de diversitatea
factorilor in cauza, iar pe de altd parte - de particularitatile
varstei mici.

in patogenia hipotrofiei intrauterine un rol insemnat il
joaca starea hipoxiei cronice a organismului matern i
modificarea circulatiei placentar-uterine care provoaca dereglari
de circulatie si duc la micsorarea concentratiei de oxigen si a
substantelor nutritive la fat.

in patogenia tulburdrilor cronice de nutritie dobandite ca
rezultat al alimentatiei insuficiente, organismul copilului pentru
nevoile necesare de viatd foloseste rezervele proprii; mai ntéi
glicogenul, apoi lipidele. Lipsa necesarad a substantelor nutritive
mai tarziu contribue la epuizarea rezervelor de proteine:
succesiv  din  fibrele musculare, apoi din organele
parenchimatoase.

Dereglarile de metabolism ale glucidelor, lipidelor si
proteinelor modifica negativ functia diverselor organe si sisteme
(SNC, gastrointestinal, endocrin etc.), scade rezistenta
imunologica.

La fTnceput alimentatia insuficientd duce la excitatia
sistemului nervos central: copilul devine nelinistit, plangaret.
Cantitatea de suc gastric scade moderat, sistemul fermentativ
este dereglat usor, mai apoi 0 datd cu agravarea starii de nutritie
organismul copilului raspunde printr-un reflex de aparare. Starea
generalad se agraveaza, se inhiba sistemul nervos central (SNC).
Copilul devine apatic, somnolent, farad interes viu de viata, scade
curba ponderalda, se micsoreaza activitatea  sistemului
fermentativ, se reduce reactivitatea imunologica. Ca rezultat al
dereglarii metabolismului intermediar, acumularea substantelor
neoxidate provoaca schimbari in sistemul de homeostaza.

Clasificarea
Tulburari de nutrtie prenatala:
1 Neuropatica.

2. Neurodistrofica.
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3. Neuroendocrina.
4. Encefalopatica.
Dobandite (dupa Gomez) admise de OMS:
Gradul de severitate
m 1 Malnutritie usoara - gradul I.
2. Malnutritie medie - gradul II.
3. Malnutritie severa - gradul IlI.
Forme clinice:
1 Malnutritia protein-calorica severa (marasmul).
2. Malnutritia proteica severa (Kwashiorkor).

Modalitatile de producere:

1 Deficit de proteine.

2. Deficit caloric global.

3 Deficit mixt de proteine si calorii.

n continuoare ne vom opri la hipotrofiile dobandite.

Tabloul clinic

Distrofia de gradul | sau hipotrofia de gradul | se
caracterizeaza prin deficit de masa de 10-20% sau 10-24% (dupa
OMS), indicele ponderal 0,90-0,76, indicele nutritional 0,90-
0,81, indicele starii de nutritie dupa Ciulitcaia constituie 15-10.
Talia rdméne normala. Tesutul adipos subcutanat este redus pe
torace si abdomen. Plica cutanata abdominala este sub 1.5 cm,
tonicitatea turgorului moderat redusa. Curba ponderala este
stationara sau cu mici oscilatii. Aspectul exterior este de copil
slab, Tn rest copilul este sanatos. Activitatea motorie este
normala sau usor diminuatd. Toleranta digestiva si apetitul
pastrat, sau putin scazut. Copii sunt agitati, nu rezista intervalele
dintre alimentatii. in serul sanguin avem reducerea lipidelor
generale si cresterea acizilor alifatici liberi. Hiponatriemie si
hipokaliemie moderata. Reactivitatea imunologica in limitele
normei sau putin scazuta.
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Hipotrofia de gradul 1l. Tegumentele capéatd o culoare
palidd sau cenusie, devin uscate, greutatea corporald cu deficit
de 20-30% sau 25-39% (dupa OMS), indicele ponderal 0,76-
0,61, de nutritie - 0,80-0,71, indicele starii de nutritie dupa
Ciulitcaia — 10-0. Talia se mentine normalda. Tesutul adipos
subcutanat dispare pe abdomen si torace (“se vad coastele”) si
partial redus pe membre si fatd. Musculatura hipotona. Apetitul
si toleranta digestiva scazute. Incidenta virozelor creste (scade
rezistenta la infectii). Curba ponderala coboara in trepte cu
perioade de scadere si de stationare. Turgorul tisular este brusc
redus. Functiile secretorie si fermentativda ale stomacului,
pancreasului si tractului intestinal sunt diminuate manifest.
Scaunul instabil (semne de dismicrobism). Sistemul nervos se
caracterizeaza prin labilitate, excitatie, apoi anxietate.Plansul
fara motiv este urmat de apatie, indolenta, adinamie. Copiii
stagneaza in dezvoltarea functiilor motorii: mai-tarziu incep sa
seada, sa umble. Tn unele cazuri copilul Tsi pierde deprinderile
motorii cdpatate. Apar primele manifestari ale metabolismului
de Tinfometare: tendinta spre hipotermie si insuficientd
circulatorie. Copiii usor se supraincalzesc si usor racesc.
Zgomotele cordului sunt asurzite; ficatul marit evident;
imunitatea redusda. Se poate inregistra hipoproteinemie,
micsorarea n ser a fosfolipidelor, hipoglicemie, hiponatriemie,
hipokaliemie, hipovitaminoza.

Hipotrofia(distrofie) de gradul 111 este cea mai severa
forma de malnutritie ce survine de obicei intre 3 si 12 luni. in
aceasta stare se deosebesc 2 forme de malnutritie:
proteincalorica si proteica.

Malnutritia proteincalorica (atrepsia,marasm).
Deficitul masei corporale > 30% sau > de 40% (dupa OMS),
indicele ponderal mai mic de 0,60, de nutritie sub 0,70, Indicele
starii de nutritie dupd Ciulitcaia - zero sau negativ. Se
inregistreaza stagnare in crestere, mai mult de 3 cm. Pielea -
palidd, cenusie, flascd, atarna in pliuri pe suprafata interioard a

60



coapselor si fese. Pot apdrea ulceratii si escare sacrococigiene,
eritem fesier. Fata triunghiulara, cu sant nasogenian adanc i
maxilare proeminente, barbie ascutita, buze subtiri, pielea fruntii
incretitd, facies de batran, obrajii “smochiniti”, dispare bula
Bichat. Atrofie si hipotonie musculard. Curba ponderala scade
vadit. Respiratia superficiald, aritmica, cu expir prelungit,
periodic apnee, apar pneumonii cu evolutie atipicd. Zgomotele
cordului asurzite, tendinta spre bradicardie 60-80 batai pe minut.
Tensiunea arteriala redusd. Extremitdtile reci. Apetitul redus
pand la anorexie, iar toleranta digestivd scdazutd. Poate avea
regurgitatii, voma. Abdomenul este balonat din cauza
meteorismului, atoniei intestinale si peretelui abdominal.
Scaunul poate fi constipat, dar mai frecvent - diaree de foame.

Copiii cu hipotrofie de gradul Il sunt apatici, adinamici,
slab reactioneaza la mediul ambiant, hiporeflexie.

fy Malnutritia proteica distrofie edematoasa si prin carenta
selectiva de proteine (Kwashiorkor).

Daca pentru malnutritia proteica calorica  este
caracteristica o forma grava de distrofie cu afectarea globala a
tuturor sistemelor si organelor, carenta selectiva de proteine
(Kwashiorkor = copil rosu) este consecinta unui dezechilibru al
balantei azotate prin aport proteic insuficient si mai rar prin
pierdere. Afectiunea se dezvoltd dupd o fintarcare tardiva si
trecerea la masa “adultului” fard a se asigura ratia de proteine
necesara varstei. Semnele clinice tipice apar la 2-8 luni dupa
intarcare. Lipsa proteinelor pe masurda ce efectele carentei
progreseaza, se observa o stagnare a curbei ponderale si edeme
generalizate care un timp oarecare pot masca slabirea copilului.
Starea generald este alterata; bolnavul este indispus, apatic,
privirea ochilor stearsa, suferinda. Pielea, turgorul sunt flasce.
Tegumentele sunt uscate, scuamoase, se marcheazd o
pigmentatie Tn regiunile iritate si nu in cele expuse la soare sau o
roseatd generalizatd. Parul este rar, subtire, de culoare rosie-
cenusie la cei cu parul negru - depigmentat,
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Infectii frecvente: diaree, dermatite, infestari parazitare,
hepatomegalie (infiltratie grasa si fibroza hepatica). Deficitul
proteic si carenta de vitamine retine cresterea staturala n serul
sanguin scaderea proteinelor, in hemograma anemie.

Diagnosticul pozitiv de tulburdri cronice nutritionale
se bazeaza pe criteriile antropometrice, clinice si paraclinice.

Din criteriile antropometrice se folosesc greutatea (masa)
corporala si talia.

Abaterea de la normal a greutatii se calculeaza prin
indicele ponderal ( recunoscut in toata lumea) - raportul Tntre
greutatea sugarului sau copilului (reald) si greutatea medie
consideratd normald la varsta respectiva.

Calcularea indicelui nutritional - raportul intre greutatea
reald si greutatea corespunzatoare taliei Si nu varstei.

Corelarea indicelor ponderal si nutritional Tn aprecierea
gradelor de distrofie:

Gr.l 1P =0,90-0,76; I.N. = 0,90-0,81;

Gr.1l 1.P =0,76-0,61; I.N. = 0,80-0,71;

Gr.I11 1.P = sub 0,60; I.N. = sub 0,70;

Perimetru cranian (pana la 3 ani) coreleaza cu limitarea
sau oprirea cresterii in lungime. Raportul perimetrului cranian /
perimetrul toracic Tn mod normal este supraunitar pana la varsta
de 6-9 luni si subunitar de la 9-12 luni.

Criteriile clinice includ datele istoricului anamnestic
(medical si medico-socio-economic) si semnele clinice.

in anamneza este necesar de a stabili antecedentele
prenatale si obstetricale: modul Tn care a decurs sarcina,
alimentatia mamei Tnainte si in cursul sarcinii, greutatea la
nastere, eventuala suferintd la nastere, aplicarea nou- nascutului
la san, felul alimentatiei pana la distrofie, cauzele renuntarii la
alimentatia naturald, preparatele de lapte folosite, cronologia
introducerii si acceptarii alimentelor de catre sugar etc.

O atentie mare se va acorda antecedentelor infectioase la

mama si copil (indeosebi infectiile soldate cu malnutritie, diaree
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cronicd). Anamneza psihosociala si socioeconomica va dezvalui
date referitoare la relatiile dintre parinti, parinti si copil,
preocuparea lor, conditiile de mediu, nivelul de trai al familiei
etc.

Examenul clinic obiectiv evidentiaza semnele de slabire,
starea tesutului adipos si muscular, “comportamentul” curbei
ponderale, aspectul tegumentelor, tesutul adipos subcutanat,
troficitatea si tonusul muscular, modificarile clinice ale altor
sisteme si organe.

Modificarile metabolice adaptative: hipotermia,
bradicardia, scaderea tolerantei digestive, reactia paradoxala la
foame, scaderea rezistentei la infectii (afectarea severa a
sistemului imun), Tntarzierea in dezvoltarea neuropsihica etc.

Dintre criteriile paraclinice au Tnsemnatate determinarea
proteinelor serice, albuminelor sub 3g/100ml, hipoglicemia,
hiponatriemia; Ph - scaunelor prin prezenta acizilor organici.
Dupa necesitate: testul la D-xiloza, determinarea statusului
imunologic, testul pentru hidrogenul exhalat; biopsia jejunala;
analizele de rutina - hemograma, analiza sumara a urinei.

Diagnosticul diferential

Se efectuiaza in 2 directii: pana la determinrea gradului de
hipotrofie si dupa stabilirea cauzei distrofiei, pentru a face un
tratament adecvat.

Tratamentul constd in depistarea si lichidarea cauzelor
ce au provocat distrofia; stabilirea regimului zilei (ingrijirea,
masajul, gimnastica), dietoterapia; vitaminoterapia,
fermentoterapia, terapia de stimulare, lichidarea focarelor de
infectii, terapia complicatiilor si maladiilor asociate.

in hipotrofia prenatald de gr.l copiii nascuti la termen, cu
starea satisfacdtoare si dinamica pozitiva in greutate vor fi sub
supravegherea medicului de circumscriptie. Copiii cu hipotrofie
congenitalda de gr. I, 11l si cei prematuri necesitd tratament n
sectii specializate.

La nou-nascuti cu hipotrofie, dacd suptul este eficient,
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alimentarea la san este “adlibitum” mai frecventa, copii sug
dupa dorintd. Tn cazul in care reflexele suptului lipsesc, copii se
alimenteaza prin sonda cu lapte Tn raport cu greutatea.

Pe un fond de tulburari metabolice ereditare, alimentarea
copiilor cu hipotrofie se efectueaza tindndu-se cont de etiologie.

Dietoterapia se efectueaza in 3 etape:

Etapa | de tatonare a tolerantei digestive (repaos si
alimentatia minima).

Etapa a M-a de Tmbogatire a rationului zilnic prin aport
caloric crescut (intermediard).

Etapa a LLI-a de revenire la un regim alimentar obisnuit.

Tratamentul dietetic se efectueaza diferential conform
gradului de hipotrofie.

fnainte de a incepe dietoterapia se calculeaza volumul
alimentar pentru 24 de ore - 170,0-200,0 ml pentru fiecare
kg/greutate a mesai corporale reale sau 1/5 din masa reala, dar
nu mai mult de 1 litru in 24 de ore. La etapa de tatonare a
tolerantei digestive in functie de gravitatea hipotrofiei se
distribuie 2/3-1/2-1/3 din 1/5 masa reala a corpului.

Volumul de alimentatie este legat strans cu gravitatea
hipotrofiei.

in hipotrofie de gr. | volumul hranii pentru 24 de ore
constituie 2/3 din 1/5 a masei reale. La hipotrofia de gr.1l de la
1/3 pana la 1/2 in functie de toleranta fata de alimentatie si la
hipotrofia de gr.I1l nu mai mult de 1/3 din 1/5 a greutatii reale,
in zilele urmatoare in caz de apetit bun si indicii de toleranta
satisfacatori volumul nutritiv se mareste cotidian de la 1/3 pana
lal/2 sau 2/3. Lipsa poftei de maéancare si toleranta
nesatisfacatoare in 2-3 zile indica  acceptarea volumului
premergator. Dacé indicii de toleranta sunt buni in timp de 3-5
zile se majoreaza volumul pana la 2/3 din 1/5 (din masa reald).

in prima etapa insuficienta de alimente se completeaza
zilnic pana la volumul necesar. Tn completarea necesitatilor de
lichide se vor indica supe de morcov cu 5% sol. glucoza,
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Tabelul nr.l Continutul unor ingredienti de
baza in produsele folosite in alimentarea copiilor (la 100 mr

Denumirea Proteine  Lipide Glucide  Calorii
produsului ©) © ©
Lapte matern 15 35 6,5 65
Lapte de vaci 2,8 3,2 4,7 58
Maliutca, Malés 18 3,5 6,5 65
Detolact 18 35 7,0 67
Vitalact 2,3 3,6 8,2 72
Biolact 3,0 3,0 7,0 77
Nutrisoia 18 3,6 6,7 66
Narine 3,2 33 8,6 84,1
All 110 1,9 33 7,4 67
Beba 1 19 2,9 7,6 64
Humana 15% 2,0 3,6 8,0 73
Enpit proteic 15% 7,1 2,0 4,2 62
Enpit lipidic 15% 2,9 59 5,0 83
Enpit degresat 15% 7,1 0,2 6,0 52,2
Enpit antianemic 5,4 10 6,8 55,8
Amestec B 19 2,3 7,6 59
Branza devaci 9% 12,0 9,0 3,3 141
Pireu de legume 2,0 3,0 16,9 105,6
Gélbenus 2,3 53 0,1 59,8
Pireu de carne 14,0 2,0 - 85
Unt de vaci 0,4 78,5 0,5 734
Ulei vegetal 1,0 100 - 890
Biscuiti 8,0 12 74 417
Pesmeti n 2,0 72 331
Sirop de zahar 95,5 358
(100%0)
Sucuri:

Mar 0.6 : 11,8 47

Visine 0,8 - 12,2 53

Morcov 12 . - 52 73



Coacazé neagré (:)Lg - gi 3;2
Rosii 1 - ,
Ro?jii 0,4 14,6 61
Caise 0,6 - 14 56
Pireuri din fructe:
Mar 0,6 19,2 "
Mar+visine 0,6 0,2 gg gg
Mar+caise 0,6 0,2 o
Mar+gutui 0,6 02 22
Caise 12 0,2 17,8 76
Prune 0,96 0,2 27,6 G15%0
Terci dingris5% 19 18 10,5
Terci din gris 10% 3,8 59 16,3 137
Frisca 10% 2,6 9,4 4,2 115
Lapte acidofil 3,2 3,2 3,8 (124
Terci din hrisca 3,4 4,9 16,5

mucilagiu de orez cu 3-5% g/l, 5% sol. de glucozd, reghidron,
ceai, sucuri din fructe si legume. in hipotrofie severa (gr. 1bll)
se poate administra i.v. in perfuzie 5-10% solutie de glucoza,
solutie Ringer, hidrolizati proteici, proteine etc. in asa mod se
normalizeaz& metabolismul hidrosalin si intermediara.

In etapa de alimentatie minima la 1 kg masa reald a
corpului ™ survin 0,7-1.5-2 g proteine; 2-4 g lipide; 8-L1 ¢
glucide. n total 60-70-100 kalorii. Se creste progresiv alimentul
dietetic de la o zi la alta pana la acoperirea necesitatii de
proteine 3-4 g/kg/zi.

La etapa a H-a de imbogatire a regimului alimentar prin
aport caloric (intermediard) copilul primeste volumul complet de
alimente pentru 24 ore (2/3 sau 1/2 din amestecul de baza si 1/3
sau 1/2 din amestecul curativ. La aceasta etapa pot fi folosite
urmatoarele tipuri de alimentatie: laptele matern sau donator,
amestecuri de lactate adaptate, “Maliutca”, “Maléds” Linolac,



Detolact, Piltti, Tulteli, Robolact, Bebi etc. De la 7 luni in
calitate de amestec de baza pot fi folosite iaurt, chefir, biolact,
bifilina etc.imbogatite cu glucide, lipide.

Amestecurile pentru corectia ingredientelor (enpit, etc.) se
distribuie in portiuni mici - 10-20-30-40-50 ml Tinainte de
fiecare alimentatie cu amestec de baza.

La debutul perioadei intermediare cantitatea de lipide in
alimentatia naturald se majoreaza pana la 3 g/kg, in alimentatia
mixtd - pana la 3,5 g/kg si pana la 4 g/kg in alimentatia
artificiala. Cantitatea de grasimi ramane scdzuta 4.0-4.5 g/kg,
glucidele ating limite inferioare ale normei - 11-12 g/kg.

Pe masura adaptarii copilului la a 5-7-a zi a etapei a ll-a,
amestecul curativ (degresat, semidegresat) se inlocuieste treptat
cu amestec bogat Tn proteine si grasimi, chefir, biolact integral,
enpit lipidic etc. Este necesar pentru corectia ingredientelor,
pand a mari cantitatea lor, de a calcula cantitatea glucidelor,
lipidelor, proteinelor la kg/masa corporald. Tn aceasta etapa se
mareste cantitatea de lipide pana la 5-6 g/kg masa.

Administrarea glucidelor pana la 13-15 g/kg in etapa
intermediard se face in ultimul plan, introducdnd 1in ratia
alimentara amestecuri lactate, sucuri, pireu de fructe la copiii in
primele luni de viatd, dupa 6 luni se adatfga pireu de legume,
terciuri. Unii autori considera cd e mai rational de a mari
cantitatea de glucide, apoi de lipide (glucidele se digera mai
usor).

Etapa 111-a - revenirea la un regim alimentar, optim,
corespunzator varstei biologice. Amestecurile curative se
Tnlocuiesc cu cele fiziologice.

Galbenusul de ou, uleiul vegetal, untul, branza de vaci,
carnea, se distribuie Tn limitele varstei. in aceastd etapa a
alimentatiei optime la 1 kg masa reala revine 4,0-4,5 g proteine,
6.0-6.5 g lipide, 15-16 g glucide si kkal 130-150/kg.

in caz de dismicrobism la amestecurile lactate se adaoga

substante biologice active BAD - TL (cu lisocim), BAD - IB
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(cu bifidum bacterind)' BAD - 2 (lisocim si bifidum bacterind).

Dietoterapia Tn hipotrofie cauzatd de celiachie necesita
excluderea produselor cereale (fulgi de ovaz, faina de grau sau
amidon).

in insuficienta lactazica se exclude din alimentatie laptele,
se introduc amestecuri cu continut de lactoza scazut (lapte de
soie, nutrisoie, prosoeal etc.)

in sindromul de malabsorbtie dietoterapia va fi precizata
mai detaliat in capitolul respectiv.

in malnutritiile severe creste hipovitaminoza si pentru
normalizarea proceselor metabolice este rationala folosirea
parenterala a vitaminelor hidrosolubile in primele etape de
tratament: Vit.Bi, C, B2 cocarboxilaza. in etapa intermediara se
adaoga Vit. B5si acid nicotinic, Vit. B6, B12, B15, vitaminele
liposolubile A si E, pot fi administrate cu marirea suficientd a
lipidelor.

in scop de substitutie, pentru ameliorarea procesului de
digestie se administreaza pepsina cu acid clorhidric, acidin-
pepsing, suc gastric natural, pancreatind, panzinorm, digestal,
mexaza, festal, pancurmen, mezim-forte,pepsidil. Prescrierea
preparatelor fermentative se face la sfarsitul perioadei
alimentatiei  minimale, atunci cand volumul alimentar
corespunde cu 1/5 din greutatea reald, 1n decurs de 3-4
saptamani.

Pentru normalizarea microflorei intestinale se recomanda
preparate biologice active: bifidumbacterina (pana la varsta de 6
luni), bificol si coli-bacterina (dupa 6 luni), 2-5 doze de 3-4 ori
pe zi, lactobacterind de la 5-10 ml pe zi la noi-nascuti, pana la
50-100 ml la copiii dupa 6 luni.

Durata administrarii preparatelor biologice active 2
saptamani - 2 luni. Tn hipotrofie marcata de etiologie infectioasa
sau cu afectiuni asociate infectioase se indica terapia
antibacteriala.

Cu scop de stimulare a functiei trofice si ameliorare a
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proceselor metabolice in hipotrofia de gr.lIl, 11l se recomanda
apilac, metacil, pentoxil, dibazol, eleuterococ, tinctura aralii,
pantocrind, orotat de potasiu, ATF etc. Aceste preparate se
administreaza numai dupad ameliorarea starii copilului si
cresterea ponderala.

n etapa de repaos si alimentatie minimal& pentru ridicarea
nivelului de protectie nespecificd se recomanda gamaglobuling,
albumina, rareori plasma (risc de hepatita B, HIV).

in unele cazuri de hipotrofie torpidda se recomanda
includerea in tratament a hormonilor cu actiune anabolica
(retabolil, nerobolil) pentru stimularea cresterii in greutate (in
etapa a ll-a).

Concomitent sau dupa reluarea recuperarii, anemia se
corecteaza prin administrarea preparatelor de fier. Rahitismul se
trateaza cu doze corespunzatoare de Vit. D.

Din etapa a l-a a dietoterapiei la copiii cu hipotrofie se
include 1in tratament masajul, gimnastica, stimularea
neuropsihica.

In concluzie constatdm ca tratamentul hipotrofiilor este
complicat, de lungé durata si nu in toate cazurile eficient.

Prognosticul 1in formele usoare si  medii este
satisfacator, in formele grave de hipotrofii este rezervat.

Cea mai buna metoda de “tratament” este profilaxia.

Profilaxia

1 Supravegherea medicald activd a copilului in primele
luni de viata pentru depistarea precoce si inlaturarea eroriloi
n alimentatie.

2. Mentinerea alimentatiei naturale.

3. Alimentatia corectda mixta sau artificiala cu amestecuri
de lapte adaptate - umanizate sau partial adaptate.

4. Diversificarea corectd a alimentatiei pentru acoperirea
necesitatilor nutritive ale copiilor, mai ales pana la 4-6 luni.

5. Educatia parintilor in ceea ce priveste nutritia



corectd TAperioada pre- si postnatald.

6. Depistarea precoce si tratamentul corect al infectiilor
enterale si paraenterale.

7. lluminarea sanitard in profilaxia hipotrofiilor la radiou,
televiziune, Tn presa.

Dispensarizarea

1intocmirea planului de recuperare a copiilor depistati cu
hipotrofie.

2,Intemarea copiilor n stationar, la care s-a depistat
hipotrofia de gr. -1

3.Executarea recomandatiilor de tratament la domiciliu
dupa externarea din spital.

4.Controlul ponderal la copiii din grupa de risc.

5.Patronaj n fiecare luna la domiciliu.

6.Lucrul educativ si de iluminare sanitard la domiciliu.

1.5. Anemiile nutritionale
(deficitare la copii)

Definitie: Anemia este o stare patologica caracterizata
(hematologic) prin scaderea de hemoglobina (Hb), a masei
globulare totale sub valorile normale pentru varsta si sexul
respectiv si clinic - prin paliditatea (paloarea) tegumentelor si
mucoaselor.

Criteriul esential de diagnostic raméne concentratia de
hemoglobina tehnic usor determinata, intrucét determinarea masei
eritrocitare totale este incomoda, fiind un proces de laborator
voluminos.

Clasificarea anemiilor este variatd, dupd diferite
criterii avand avantaje si dezavantaje.

Se cunoaste:

1 Clasificarea pe criterii functionale.

2. Clasificarea morfologica,

3. Clasificarea patologica.

O altd clasificare este cea etiologica:
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1 Anemii nutritionale (defectarea dupa V. Caliniceva) mai
frecvent intalnite Tn practica la copii de varsta frageda:

oferiprive;

sproteinoprive;

sanemii metaloblastice prin deficit de acid folie;

«defect Vit.Bi2,

edefect al acidului ascorbic;

*hipocrome;

*mixte.

2. Anemii determinate de scaderea productiei eritrocitare
(aplastice sau hipoplastice).

3. Anemii  prin  cresterea  distrugerii  eritrocitare
(postholitice) imunologice (autoimune, izoimune), agresiune
toxica, anomalii de membrana eritrocitara (sferocitoza,
eliptocitoza), anemii de enzime eritrocitare (deficit G-6PO),
piruvatchinaza, hemoglobinopatii (drepanocitoza  etc.),
hemoglobinurile paroxisticdA nocturnd, hemoliza induséd de
medicamente.

4. Anemii prin pierderi excesive de eritrocite (post
henjoragice).

Anemiile deficitare (nutritionale) ocupa un loc important in
problemele hematologiei prin vasta lor raspandire si seriozitatea
afectarii organismului, evoluand dereglari de adoptare, scaderea

Unitatea structurald a eritronului este hemoglobina (Hb),
care este compusa din hem si globind. La randul sau, hemul se
descompune in Fe+si porfirind. In asa mod anemiile deficitare
sunt: 1- feriprive, 2- proteine deficitare; 3- dereglarea
metabolismului de porfirine. La copiii de varsta frageda mai
frecvent se intélnesc anemiile feriprive, care sunt descrise in
continuare.
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Anemiile feriorive (sideropenice, prin deficit de

Jku

Definitie: Anemia feriprivd este o stare patologicd de
tulburare a hemoglobinosintezei succesiva scaderii cantjgtatii
globale de fier a organismului exprimatd din punct de vedere
hematologic prin anemie hipocromica cu Hb mai jos de 110 g/1 —
sub 5 ani, peste 5ani - 120 g/l iar eritrocitele sub 4,0 x 10121

Epidemiologie: Anemia feriprivad este una din cele mai
frecvente maladii ale copiilor de vérsta fragedd (V.Bisearina-
36,9%, Gusunova - 73%), sub varsta de 1an de zile

Forma latenta a deficitului de fier se depisteaza la fiecare al
treilea copil in varsta de pana la 3 ani. Dupa OMS circa 60%
copii de pe glob sufera de anemii.

Anemia feripriva este o boald cu implicatii sociale intalnite
la toate vérstele si in toatd lumea.

Etiopatogenie si fiziopatologie

Cantitatea necesara de fier zilnic in copilarie este deia OJ-I
mg/kg cu exceptia primelor 4-6 luni de viata.

Fierul, fiind component al hemoglobinei, transporta
oxigenul Tn celule si este asigurat prin aport exogen alimentar. La
nivelul intestinului subtire Fe se absoarbe circa la 10%; (in
anemii grave si mai mult - 18%). Prin intermediul apoferitinei Fe
este transferat sub forma de Fe/eric spre polul vascular al celulei
epiteliale intestinale. Cu ajutorul transferinei Fe este transportat
mai departe spre eritroblasti si Tn organele de depozitie.

Carenta Fe si evolutia anemiei fieriprive depinde:

¢ de necesitatea crescuta a Fe in procesul de crestere;

¢de aportul redus de Fe prin alimentatia lactatd sau
lactofainoasa.

Pierderea Fe zilnic este de 1-1,5 mg.

Cantitatea Fe Tn organism este strans legatd cu greutatea
copilului la nastere. Un copil nou-nascut cu greutatea normala are
circa 250-300 mg Fe (175 mg fier heminic, 30-50 mg de Fe de
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rezerva, fier tisular -15 mg si 42-£uL.mg de Fe seric)
Schema nr.3 Metabolismul Fe Tn organism

Tn majoritatea cazurilor, aportul de Fe 200-250 mg este de
provenientd maternd, fiind trarigportat transplacentar zilnic n
ultimele 3 luni, si numai 50 mg Fe provine din hemoliza



postnatald a eritrocitelor. La 5-6 luhi cantitatea de Fe heminic se
dubleaza de la 175 mg la 350-400 mg, iar rezervele de Fe in 4-6
luni de viatd se epuizeazd. Este clar cd cantitatea de Fe din
laptele matern (1,5 mg la 1 litru), chiar dacd se absoarbe
aproape 100% nu poate asigura cerintele crescute ale
organismului Tn aceastd perioada. Cu atdt mai mult cd n
alimentatia artificiald cu lactate si lactofainoase unde Fe este
legat cu o lactoglobulind heterospecifica si se absoarbe partial,
deficitul de Fe creste mai rapid si anemia se instaleazd mai
precoce. (Schema, nr. 3.)

n cele mai optime conditii rezervele de Fe se epuizeaza in
primele 4-6 luni de viata.

Pentru a evita carenta de Fe este necesar un aport de Fe
alimentar suplimentar. Chiar Tn conditiile maximale de absorbtie a
Fe (10%), cantitatea de Fe exogen va fi de 100 ori mai mare,
decét necesitatile organismului.

Mecanismele principale in evolutia anemiei feriprive sunt

urmatoarele;

1 Insuficienta rezervelor de Fe de caracter prenatal:

eprematuritate;

scarenta de Fe la mama netratata in timpul sarcinii, infectii
repetate, gestoze;

sgemalaritate;

stransfuzie feto-matema;

stransfuzie feto-fetala la fatul donor;

*hemoragie_de cordon;

smelena intrautering;

elegatura precoce a cordonului ombilical.

2. Aportul exogen insuficiat de Fe
a). Alimentatia ,artificiala cu lapte de vaci (aportul de Fe
este scazut sub 0,75-1 mg/zi).
b).Diversificarea tardivda sau incorectda a alimentatiei



copilului: preparate preponderent fainoase, introducerea tardiva a
produselor din carne, legume si fructe, galbenus de ou, brénza
etc.

3.Tulburari de absorbtie intestinala ale Fe

*Cejiachie;

smucoviscidoza;

sintoleranta la dizaharide;

eparazitoze intestinale;

*boli intestinale inflamatorii repetate (enterocolite), colite,
gastrite, duadenite;

ediatezele alergice.

4. Pierdere exagerata de Fe prin:

esdnge: hemoragii neonatale, digestive (varice esofagian,
hernie Tnaltd, ulcer gastric, tumori, sindromul Mallory-Weiss,
boala Rendu-Ossler; polipoza, diverticul Meckel, invaginatie,
enterita  salmonelozica, colita  ulceroasd, teleangiectazie
intestinald" diatezele hemoragice, diverticuloza, boala Crohn etc;
pulmonare (hemosideroza); renale (sindroame hematurice
recurente, nefrita cronicd); uterine (meno-metroragie); hemoragii
nazale;

sexudatie proteica: gastroenteropatie exudativa primara si
secundara, sindrom nefrotic;

sdescuamatie  celulard:  eritrodermie descuamativa,

psoriazis;'
ofier:  pierdere intestinala selectiva de Fe-Hoard
hemosiderinurie (hemoliza _intravasculara Cronica,

hemoglobinurie paroxistica la rece);
sanemie hemolitica microandiopatica etc.
Cauzele anemiei feriprive prin necesarul crescut de Fe:
eprematuritate,
sdismaturitate;
sgemelaritate;

epubertate;
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*malformatii congenitale de cord cianogene
Repartizarea si “cheltuielile” Fe in organism.
1 Hemopoeza,
. Mioglobina (20-22%);
. Enzime (0,1%);
. Focare de inflamatii;
. Imunogeneza;
. Procesele secretorii digestive;
. Descuamatia si regenerarea epiteliului;
. Pierderea prin urina (0,1 mg/zi);
. Pierderea prin masele fecale (0,4 mg/zi);
10.Bil3;
11.Hemoragii (2 ml de sénge aproximativ contin 1 mg de
Fe);
12 Pierderea prin transpiratie (0,3 mg/zi) etc.

O©CoO~NOUITPEWN

De mentionat c& in majoritatea cazurilor n evolutia anemiei
feriprive actioneaza nu numai un singur mecanism, dar mai multe
mecanisme cauzale. De exemplu, aportul scdzut de Fe prin
alimentatia exclusiv lactatd se asociaza cu pierderea exagerata
prin  gastroenteropatia  exudativa  si/sau  hemoragica.
Prematuritatea caracterizatda prin rezerve de Fe scazute si rapid
epuizabile este Tnsotitd de necesarul considerabil crescut de Fe.
Alimentatia artificiala Tnsotitd de hipoclorhidrie, vitaminozele
sunt frecvent mecanisme adaugatoare de favorizare a deficitului
de Fe.

in mare parte depletia de Fe din depozitele medulare si
tisulare sunt strans legate de modificérile activitatii unor proteine:
ce contin Fe-hemoglobind, mioglobina, citocrom C, catalaza, cu
scaderea  activitatii enzimelor: succinatdehidrogenaza,
monoaminooxidaza, alfa-jjlicerofosfat, oxidaza, xantinoxidaza,
cu tulburéri de sinteza ale acizilor nucleici etc.

Cresterea deficitului de Fe are o secventialitate
caracterizata prin urmatoarele stadii:
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1 Stadiu prelatent (compensatoriu), se micsoreaza
rezervele depozitare de Fe cu o scadere consecutiva a fgritinei
serice, hemosiderinei medulare.

2. Stadiul latent se caracterizeaza prin cresterea nivelului
protoporfirinei eritrocitare mai mult de 0,4 g/l, testul disterol
pozitiv, scade Fe seric circulant, se epuizeaza rezervele.

3. Stadiul manifest. Are loc deficitul de Fe sau propriu-zis
anemia feriprivd cu deteriorarea sintezei hemoglobinei
intraeritroblastice prin indisponibilitatea de Fe si aparitia
hipocromiei  caracterizata prin  microcitoza, anizocitoza,
poichilocitoza. Rezervele sunt complet epuizate, Fe seric scazut,
nivelul transferinei crescut, viata eritroblastilor redusa.

4. Tn acest stadiu se foloseste Fe din enzimele respiratorii,
se dezvolta tulburari metabolice si celulare complexe la nivelul
diferitor organe si sisteme.

Tabloul clinic. Practic Fe participa in toate procesele
metabolice. Desigur si manifestarile clinice sunt variate si
afecteaza diferite sisteme si organe ale organismului.

1 SNC: iritabilitate, reducerea performantei scolare,
scaderea receptiva, edem papilar. Aceste tulburari demonstreaza
Tnsemnétatea Fe Tn activitatea SNC. Se stie cd in toata perioada
de dezvoltare a copilului concentratia Fe Tn celulele creierului
este In permanenta crestere si la 20 ani depaseste cantitatea de Fe
a ficatului - organ de depozitare a Fe.

2. Modificarile cutanate si mucoase sunt exprimate prin
schimbari distrofice ale stratului epitelial:

a), displazie unghiala, stomatitd angularg;

b). tract gastrointestinal: anorexie, distrofie, glosita atrofica,
scaderea aciditatii gastrice, enteropatie exudativd, sindrom de
malabsorbtie a xilozei, lipidelor, vitaminei A, scaderea activitatii
citocromoxidazei (colorarea in rosu a urinei dupd@ consum de
sfecld).

3. Manifestari cardio-vasculare: tahicardie, hipertrofie

cardiaca, cresterea volumului plasmatic.
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4. Tulburarea de crestere ponderala

5. Sistem musculoscheletic:  scaderea performantelor
fizice, scaderea mioglobinei si citocromuiui.

6. Deficientele imunitare legate de carenta Fe duc la
cresterea morbiditatii copiilor de IRVA mai frecvent de 11/2-3
ori (V.P.Bisearina, L M Cazacova), pneumoniilor de 3-5 ori
comparativ cu copiii sanatosi.

Scaderea activitatii bactericide a neutrofilelor maresc
numarul copiilor cu focare de infectii cronice (amigdalita,
haimorita, caries dentard).

Deficitul de Fe tisular si de alte microelemente contribue la
dezvoltarea asa-numitului sindrom sideropenic caracteristic prin
schimbari trofice cutanate si mucoase. Pielea devine uscatd, rece,
cu ridicatori la netezire, uneori pana la ihtioza.

n unele cazuri tesuturile au caracter pastos, pot fi zone de
depigmentatie sau hiperpigmentatie. Pe mucoase apare atrofia
papilelor limbii, stomatitd angulara, fisuri pe maini, la unghiul
gurii. Deseori sunt manifestate glosita atrofica, hemoragii
intestinale. Unghiile sunt palide, Th forma de lingurd, parul uscat
si friabil. La copiii de varstd mai mare apare asa-numita pica
caracterizatd prin poftd la gusturi si mirosuri neobisnuite:
pasofagie (mananca caramida, praf, var, creta, pamant, nisip,
cereale crude, preferd mirosuri de benzind, acetond etc.) care
dispar dupa tratamentul cu Fe.

Examenul de laborator Deficitul de Fe afecteazad
seria rosie Tn ordinea cronologica.

1 n prima etapd are loc microcitoza adaptiva.

2. In a doua etapa scade concentratia hemoglobinei cu
hipocromie concomitentd. Numarul de hematii este Tn norma,
morfologia eritrocitard se altereaza, reticulocitele sunt de
asemenea in limitele normei sau cu schimbari neesentiale n
sensul scaderii sau al cresterii lor.

3. Scade numarul hematiilor.

Medulograma confirma hiperplazie moderatd, predominant
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eritroblastica, apar eritroblasti mici cu contur nscgguiat (feriprivi)
cu afectarea  eritropoezei - fragmentare  nucleard,
multinuclearitate, cariorexis.

Scade sau lipseste hemosiderina din celulele rediculare, se
micsoreaza nivelul sideroblastilor sub 10%.

Fe Tn conditii normale se gaseste sub 3 forme:

*in hemoglobina eritrocitara,

*in hemoglobina libera plasmatica;

ofixat pe transferina (sub forma Fe de transport); fiecare
mg de transferinad (siderofilind) poate lega 1,5 gama-gram Fe+H).

Aceasta fractiune este definita prin sideremie (fier seric). In
conditii normale sideremia reprezinta 1/3 din capacitatea totala de
fixare a serului, fiind determinatd indirect prin capacitatea de
saturare cu fier, realizatd prin adaosul unui exces de fier la serul
cercetat.

Criteriile deficitului de fier:

1 Tn anemii Tn primul rand scade concentratia de Fe seric
mai jos ded2 mcnv1 (normativele 12-28 mcnv1l).

2. Capacitatea totala de fixare a Fe este crescutd - mai
mare de 60 menvV1 (normativele 25-44 menvl).

3. Capacitatea latenta de fixare a fierului este mai mare de
30 memv1.

4. Indicele de saturare a transferinei este scazut sub 17-
20% (valorile normale sunt de 20-45%).

5. Scade concentratia Hb (dupa OMS valorice normale)
pana la 6 ani (110 g/, peste 6 ani - 120 g/l). In gr.l de anemie la
copiii sub un an: Hb=109-90 g/l; gr.Il: Ne>=89-70 g/I; gr.lll - mai
jos de 70 g/l.

Aprecierea depozitelor de Fe se efectueaza prin proba cu
disferal si prin determinarea feritinei serice. Disferalul are
proprietatea de a lega selectiv Fe din depozite si a elimina zilnic
cu urina aproximativ 0,6-0,8 mg Fe. Tn anemii eliminarea zilnica
cu urina este numai de 0,2 mg/zi.

Feritina sericd este constant scazuta sub 10 ng/ml (valorile
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normale 30-42 ng/ml).

o) data cu scaderea nivelului de Fe se pot depista modifica

biologice asociate: cresterea rezistentei osmotice, autohemolizei;
hipocupremia, hipozincemia, scaderea  ceruloplasminei,
concentratiei intraeritrocitare de Vit. Bi2 acidului ascorbic etc.

Diagnosticul pozitiv

Criteriile de diagnostic in anemia prin deficit de Fe se
bazeaza pe:

1 Colectarea istoricului anamnestic: evolutia graviditatii la
mama, maladiile cronice, influenta factorilor nocivi, alimentatia
corecta, profilaxia anemiei; greutatea la nastere (prematur, matur),
alimentatia naturald, artificiala, profilaxia anemiei postnatale,
mediu-socio-economic etc. La copiii mai mari se acorda deosebita
atentie infectiilor cronice cu pierderi mici de sange pe o perioada
indelungata de timp.

2. Tabloul clinic descris mai sus; Tn mod deosebit paloarea,
cresterea ponderala nesatisfacatoare, oboseala, iritabilitatea, anorexiea,
par uscat si friabil, constipatiea, transpiratii abundente etc.

3. Diagnosticul corect se poate confirma in baza unui
minim de teste hematologice:

a) scaderea hemoglobinei, Ht (hematocritului) si numarului
de eritrocite obliga la efectuarea frotiului din sangele periferic;

b)Frotiul din séngele periferic:

4 hipocromie, microcitoza, eritrocitoza periferica,

¢ volumul eritrocitar mediu (VEM):

H+(%x 10)
VEM=--mmmmeeme - <80 m3
Numarul ET1 T tefa-1012

¢ hemoglobina eritrocitard medie (HEM):
Hb/g/dl xIO
HEM (pg)= < 27 pg/medie
Numarul E/I Hb de eritrocite la litru.
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¢ concentratia de hemoglobina eritrocitara medie (CHEM):
Hb/g/dl  Hb/g/dl
CHEM %= = X100 1 -30%
Ht% Ht%

c) Fierul seric (sideremia).

¢ scaderea nivelului seric;

¢ cresterea capacitatii totale de fixare a Fe;

¢ cresterea capacitatii latente de fixare a Fe;

d) Feritina serica scazuta.

e) Maduva hematogena:

+intéarzierea maturatiei citoplasmatice;

¢ scaderea sau absenta Fe medular.

f) Testul de absorbtie intestinala a Fe® - crescut (dupa
administrarea unei doze standard de Fe) se efectueaza rar la copii

4. Raspuns favorabil terapeutic la terapia cu medicam
de Fe: cresterea reticulocitozei dupa 7-10 zile de tratament si
redresarea anemiei dupa 4-6 saptamani.

Diagnosticul diferential: se efectuiaza cu alte anemii
hipocrome: hemoglobinopatii, anemii sideroblastice, congenitale
si dobandite, blocaj al sintezei hemului prin medicamente sau
toxine, anemii cronice (infectii, boli de colagen, neoplazii etc).
(Tabela nr. 2)

Din hemoglobinopatii mai frecvent se depisteaza talasemia
- hemoglobinopatia ereditard semnata prin defectul de sinteza a
Hb A (adultd), blocarea partiala sau totald a sintezei unuia sau mai
multor lanturi polipeptidice de globina alfa si beta. In forma
majora (beta talasemie) de anemie Cooley (forma homozigota) se
caracterizeaza prin debut dupd@ primele luni de viata, evolutie
progresiva spre agravare - paloare si icter progresiv accentuate,
hepatosplenomegalie constanta, tulburdri nervoase (cefalee,
iritabilrtate, insomnie, lipotimie, convulsii, mialgii, atrofii,
musculare, cardiomegalie, hipotrofie ponderostaturala si retardare
a pubertatii, facies mongoloid:



Tabelul nr.2.Diagnosticul diferential al anemiilor hipocrome.

\Tipul deane-

N. mii

Valori N,

Volum
eritrocitar
mediu (m’)
Fier seric
(gama)
Capacitatea
totala de
legarea
transfennei cu
Fe (mg %0)
Coeficientul
de saturarea
tran-sferinei
cuFe%

Fier de
depozit

Hemosiderina
medulara,
macrofage
Hemosiderina
medulara
sideroblasti

Nor-
mal

84-
100

100
250-
400

20-
50

Nor-
mal

30-
60

Anemie
feripriva

Scazut

Scazut

rescat

Foarte
scazut

Absent

Sub 10

Talase-
mii

Scazut

Crescut

Normala

Crescut
sau
normal

Normal
sau
crescut
N sau
crescut

N sau
crescut
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Anemii
inflama-
torii

Scazut
sauN

Scazut

Scazuta

Scazut

N sau
crescut

Crescut

Scazut

Anemii
sidero-
blaste

Scazut
sau
crescut
Crescut

Normala

Crescut

Crescut

Crescut

Crescut
(inelari)

Transfe-
rinemie
congeni-
tala
Scazut

Scazut

Scazuta

Scazut

Crescut

Crescut

Scazut



craniul  voluminos, hipertelorism, ochii  bridati, pometi
proeminenti, nas scurt si aplatizat. in forma minord - semnele
clinice mai putin pronuntate, sunt caracteristice anemia,
splenomegalia.

1 Examenul de laborator precizeazd in beta talasemie
homozigota (forma majord): anemie severa cu hipocromie
microcitard, dezordine eritrocitara (anizo-poikilocitoza, anulocite,
hematii Tn racheta, lacrimd, baston, cu punctatii bazofile si corpi
Jolly, eritroblastoza, concentratia Hb de Fe este crescuta;
hipersideremie (Fe - seric marit). Frecventa crescuta in zonele
tropicale si a tarmului Marii Mediterane.

2. Anemii sideroblastice - rar se intalnesc la copii, se
caracterizeaza prin dishemoglobinosinteza: este perturbata ultima
etapd a sintezei hemului. Prezinta eritrgpoezd ineficienta,
concentratia crescutd de Fe seric si tisular, saturare normald a
transferinei, marirea cantitdtii de Fe Tn macrofagele medulare,
hipocromie. Marcherul citologic specific este “eritroblastul
inelar” - normoblasti cu depozite excesive de Fe
intramitocondrial.

3. Atransferinemia congenitald si dobandita este o anemie
precoce severa hipocroma, microcitara cu scadere marcata
aproape a Fe sferic. Fe medular absent cu hemosideroza splenica
si hepatica.

4. Anemiile inflamatorii la bolile cronice sunt greu de
diferentiat avand un tablou hematologic identic cu cel al anemiei
feriprive. Scdaderea capacitatii totale de fixare a Fe si prezenta
excesiva de Fe in macrofage medulare permit diferentierea.

Luand Tn consideratie evolutia anemiilor feriprive,
este binevenit dea propune mai intdi de toate masurile de
profilaxie, apoi de tratament.

Profilaxia poate fi prenatald si postnatala

1 Prenatald (antenatald).

a) Specifica. in ultimele 3 luni de graviditate se recome

preparate de Fe in doze de 40-60 mg Fe elementar. Dupa OMS
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aceastd doza de Fe se administreaza pe parcursul ntregii sarcini.

b) Nespecifica: alimentatia corecta a gravidei, respectare
regimului, tratarea maladiilor cronice.

2. Postnatala.

a) Specificd. La prematuri gemeni, dismaturi, preparate de
Fe In dozda 2 mg/kg sau 1/2-1/3 din doza de tratament pe tot
parcursul primului an de viata de la 8 saptdamani la copiii nascuti
la termen nu mai tarziu de 4 luni.

b) Nespecifica include alimentatia corecta si diversificarea
ei oportund cu prepararea alimentatiei naturale. In caz de
alimentatie artificiala se recomanda amestecuri cu continut
crescut de Fe si proteine animale bogate in Fe. Cele mai bogate
produse Tn Fe sunt: carnea, pestele, galbenusul de ou, rodiile,
mazarea, fasolea, patrunjelul, urzica, prunele uscate. Moderat
bogate in Fe - ovazul, hrisca, graul, spanacul, orezul, cartofii,
coacdza (neagrd). Suficient bogate Tn Fe: morcowvul, strugurii,
capsunele, citricele, untul, laptele.

Fe este asimilat mai usor 1n organism din produsele
alimentare animaliere. Legatura tardiva a cordonului ombilical,
duce la majorarea continutul de Fe la nou-nascut cu 40-50 mg. in
alimentatia copilului se reduc lactatele, excesul de fosfati, saruri
de Ca care au proprietatea de a inhiba absorbtia Fe Tn tubul
digestiv.

Tratamentul include masuri generale nespecifice
descrise n profilaxia anemiilor feriprive.

Tratamentul specific constd in feroterapia de substitutie i
cuprinde 3 etape:

1 Corectia anemiei care conduce la restabilirea Hb si
numarului de eritrocite;

2. Reconstituirea rezervelor tisulare de Fe

3. Terapia antirecidivanta.

in pediatrie calea cea mai fiziologica este administrarea Fe
pe calea oralda. Absorbtia Fe in tubul digestiv din preparate este

25-60% ( cea mai sporita absorbtie din produsele alimentare din
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came este numai de 10-18%. Mai usor sunt asimilate preparatele
de saruri feroase solubile: sulfat, gluconat, asparat, lactat de Fe.

Fe se absoarbe mai usor pe stomacul gol, dar, ludnd in
consideratie actiunile nocive ale Fe, se recomanda administrarea
intre mese cu sucuri si apa, dar nu cu lapte, ceai. Doza necesara
de tratament a Fe elemental este de 5-8 mg/kg/zi la sugari panala
3 ani Tn total 60-90 mg/zi. La varsta de 3-6 ani 100-120 mg/zi, iar
la copii de varstd mai mare - pana la 300 mg/zi.

Pentru a evita aetiunea Fe de a provoca fenomene
dispeptice (diaree, constipatii, greturi etc), la inceputul bolii, doza
preparatelor de Fe va constitui 1/2-1/3 din doza totala,api se va
majora treptat. Pastilele se administreaza fintregi, nu se
fardmiteaza in trei prize. Durata tratamentului pénd la
normalizarea Hb e 4-6 saptdmani, apoi 1/2 din doza initiala pana
la normalizarea rezervelor de deponare a Fe (2-3 luni).

Unul din criteriile de saturare a organismului este Fe seric
mai mult de 18 mcnv1.

Criteriille de apreciere a eficacitdtii Fe-terapiei se
caracterizeaza prin:

1 Normalizarea enzimelor intracelulare dupa 12-24 ore.

2. Aparitia raspunsului hematopoetic medular dupa 36-48 ore.

3. Criza reticulocitard cu un varf la 5-7 zile de la debutul
terapiei.

4. Cresterea progresiva a Hb cu 0,1-0,2 g/zi, 1-2 g/l in
primele 2-3 saptamani, apoi mai incet.

in cazul sindromului de malabsorbtie, maladii ale tractului
digestiv (boala ulceroasa, rectocolita hemoragicd), preparatele de
Fe se administreaza parenteral, intramuscular la interval de 2-3
zile ( ferum-lec, fereoven, ferbitol). DRza se calculeazd dupa
urmatoarea formula:
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Tabela nr.3. Preparatele de Fe indicate in anemiile

- feriprive
Demmirea Componenta Cantitatea
Fe+in 1
pastila/mg
Hemostimiin  Lactat de fier + hematogen+ 50
sulfat de cupru

Feramid Diclordinicotinamid de Fe 20
(fier)

Ferrocal Sulfat de fier + 40
fructozodifosfat de calciu +
cerebrolecitina.

Fenocam  Orta-carboxibenzoilferocen 40
de sodiu

Conferon Sulfat de fier+ 50
dioctilsulfosuccinat de sodiu

Ferroplex  Sulfat de fier+vit.C 50

Tardiferan  Sulfat de fier + 80
microproteaza
Feno- Sulfat de fier 525
gradument

Ferinal Gluconat de calciu+sulfat de 30

fier

Dozade Fe totala (mg)=Hb normald (120 g¢/l) - Hb
bolnavului X greutatea copilului x 0,35.

Preparatele de Fe injectabile contin 56 mg de Fe la 1 ml.

Doza maxima sub 5 kg va fi 25 mg (0,5 ml), 5-10 kg -1,0
ml, peste 10 kg 2ml (100 kg). La elevii claselor mari si la maturi -
pana la 5 ml.
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Fe administrat parenteral se absoarbe totalmente, de aceea
doza necesara trebuie calculata strict. Administrarea Fe parenteral
poate fi urmatd de reactii adverse: dureri locale, infectii, abcese,
limfoadenopatie, greturi, paloare, hipotensiuni, bronhospasm,
urticarii, soc anafilactic, cefaleee. In unele cazuri Fe poate fi
depus in organele interne: (hemosideroza), ficat, pancreas,
miocard, pulmoni, suprarenale etc).

Hemotransfuziile se practica extrem de rar (Hb sub 60 g/l),
preferdnd masa eritrocitard pana la cresterea Hb la 90 g/l).
Hemotransfuzia are efect de scurta durata, pot avea loc reactii
alergice, nivel riscant de hepatita B,C, D, SIDA etc.

Prognosticul este favorabil la fTnldturarea cauzei
generatoare Si respectarea tratamentului cu preparate de Fe.

Dispensarizarea copilului se efectueaza din momentul
determinarii anemiei. O datd in 2 sdptdmani - 1 luna este necesar
de repetat hemograma, de a face corectia tratamentului prescris.

1.6JDiareea acuta

Diareea acutda este una dintre cauzele principale de
morbiditate si mortalitate la copii, mai ales la sugari.

Dupd duratd diareea se clasificd Tn acuta si persistenta.
Diareea acutd dureaza pénd la 2 saptamani Daca epizodul
continud mai mult de 2 saptamani, aceasta diaree se numeste
persistenta.

Definitie: Diareea acuta este o malabsorbtie temporara a
apei, electrolitilor, alimentelor cu evacuarea rapidd a
continutului intestinal soldata cu pierderi de apa si electroliti, cu
scadere ponderald Tn timp scurt ( 24-36 ore) (A. Water-
Rosianu,1968).

Frecventa. Boala diareeca acutd este a 3-a cauzad de
mortalitate din lume (in Republica Moldova ocupa a 3-a treaptd)
si cea mai frecventa boald la sugari. Tn tarile n curs de
dezvoltare din cauza diareeei acute mor anual aproximativ 15

milioane de copii. Rata mortalitatii prin diaree este Tnsa foarte
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variatd in diferite tari ale lumii: de la 2-3 copii la 100 000 pana
la 16-23 copii la 100 000 de locuitori.

Etiologie. Cauzele diareei acute sunt numeroase i
variabile.

Cauze obisnuite Tn diaree la copii si sugari
Infectioase

1 Enterale:

a) Bacteriene: gastroenterite. enterocolite sau enterite:

- enterotoxigene: E.coli, Yiersinia enterocolitica, Vibrion
cholerae, Staphilococus(aureus), Clostridium perfrigens;

- enteroinvazive(fard enterotoxine): Salmonella, Shigella,
E.coli, Camphylobacter jejuni;

- endotoxigene: Salmonella tiphy, E.coli(unele tipuri).

b)Virale: Rotavirus (70% din diareile nebacteriene),
parvovirus, enterovirusii ECHO, Coxackie A,B, adenovirusii,
astrovirusii, comavirusii, citomegalovirusii.

C) Parazitare: protozoare - Gardia Lamblia 20-50%
Cryptosporidium; helminti: strongyloides stemonalis,
trichocefal, ascaris; fungi: candida albicans.

2.Parenterale (extradigestive) bacteriene sau virale care
Tnsotesc: rinolaringita, infectiile urinare, otita, mastoidita,
bronhopneumonia, septicemia, alte cauze infectioase.

Cauze determinante neinfectioase

a) Greseli alimentare cantitative si calitative:

¢ cantitative - atat foamea cat si supraalimentatia pot
determina tulburari de tranzit.

scalitative - dilutii necorespunzatoare, diversificare
incorecta inadecvata varstei, alimente necorespunzatoare
calitativ (toxice, iritante).

b) Factorii medicamentosi (diareea iatrogend):

¢ antibiotice orale: ampicilind, tetraciclind, clindomicina,
neomicina.

+ laxative: preparate de fier, antimetabolitj.

c)Factori alergici: alergia la proteinele laptelui de vaci,
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soia, oyalbumina;

d)Malnutritia prin atrofie vilozitard si deficite imune
celulare.

Alte cauze neinfectioase si nealimentare

Debut acut in diarei trenante si cronice (vezi diareea
cronica):

a) dezordini de maotilitate,

b) debuturi acute ale sindroamelor de malabsorbtie,

c) diarei in endocrinopatii,

d) diarei Tn neoplasme,

e) defecte anatomice,

f) diarei n: boala Crohn; dizantonomie familial3;
enteropatie exudativa; acrodermatita enteropatica; diaree clorata
congenitala.

Principalii factori patogenetici provocatori de diaree acuta
sunt bacteriile si virusii, precum reese din relatarile anterioare,
in circa 20-30% din cazurile de diaree acuta factorii provacatori
sunt de origine bacteriana si in 60-70% de origine virala, n
special rotavirala, enterovirala, ECHO, Coxackie A si B. Dar
diarea acuta poate fi provocatd de diferiti agenti - parazitari,
paranterali, alimentari, medicamentasi, alergici, anomalii de
dezvoltare a tractului digestiv etc.

Factori favorizanti

Diareea acutd este o afectiune strans legata de. diferiti
factori favorizanti de mediu, constitutionali (dependenti de
varsta).

|.Factori de mediu:

1 Igiena defectuoasa.

2. Frecventarea prematura a colectivelor.

3. Spitalizari repetate.

4. Pregdtirea i pastrarea alimentelor in conditii
nefavorabile.

5. Anotimpurile calde.

6. Cultura generala.
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. Factori constitutionali (dependenti de varsta):
Varsta sub 3 luni.
Greutatea mica la nastere.
Alimentatie lactata predominanta
Diatezele alergice.
Raspuns imun slab-local sau general.
Toleranta digestiei limitata.
intarcarea preventiva.

Patogenie

Principalele mecanisme patogenetice in diareea acuta sunt
prezentate prin colonizarea intestinului, motilitatea germenilor
patogeni, producerea de toxine si invazivitatea.

Patogenia diareei acute este complicatd si unele elemente
necesita claritate la momentul respectiv. E cunoscut faptul ca
deseori colonizarea intestinului  (primul mecanism) este
conditionatd de aderarea germenilor la structurile intestinale,
fiind indispensabila in majoritatea cazurilor pentru ca o boala s&
se poatd produce. insasi colonizarea este conditionatd de
prezenta pililor- proteine filamentoase de membrand, bine
definite la E.coli ce pot fi codificate de ADN genomic sau
plasmatic. Tn afara de aceasta, reglarea colonizdrii este
influentatd de substante specifice responsabile de "legare"-
adeziune ce pot fi gasite in celulele gazda.

Motilitatea (al doilea mecanism) este actiunea ce permite
germenilor patogeni sa patrunda in stratul de gel al mucoasei
care acopera celulele epiteliale, in special cand germenii sunt
orientati chemotactic spre peretele intestinului.

Al treilea mecanism patogenetic este producerea de toxine.
Producerea enterotoxinelor de catre unii germeni sporeste in
mare masurd secretia de apa si electroliti. Citotoxinele
actioneaza direct asupra celulelor mucoasei intestinale. Shigella;
E.Coli; C.difficile; Yersinia; Camphilobacter si Salmonella sunt
producdtori de toxine cu rol important in patogenia diareei.

Al patrulea mecanism patogenie- e invazivitatea ce se
90

NoogcwNEe T



caracterizeaza prin abilitatea germenilor de a patrunde n celule.

Tulburarile fiziopatologice n diaree.

Inflamatia mucoasei intestinale, tulburdrile in reglarea
neurovegetativd determind schimbéri digestive ale principiilor
alimentare cu modificarea pH-ului intestinal, alterarea chimului
si realizarea mediului de cultura pentru flora saprofita potential
patogena contribuie la dezvoltarea mecanismelor de aparitie a
bolii diareice si deshidratarii.

1) Scaderea transportului transcelular al apei si sarurilor
Tnsotita de secretia sporitd intraluminala a apei si electrolitilor.

2) Accelerarea peristaltismului intestinal.

3) Exces de substanta osmotic-activa in lumenul intestinal.

4) Reducerea suprafetei enterale de absorbtie.

5) Scéderea permeabilitdtii mucoasei digestive.

6) Scaderea activitdtii dizaharidazice (a lactazei, in
special) are loc prin fixarea unor antigene "in perie” pe marginea
mucoasei intestinale; se produce o intolerantd temporard a
lactozei.

7) Inhibarea absorbtiei glucozei.

8) Tulburarea fazei intraluminale de absorbtie a lipidelor
cu reducerea tolerantei pentru grasimi si diaree steatoreica.

9) Procesele de putrefactie si fermentatie (descompunerea
microbiana a proteinelor) pun in libertate substante cu actiune
histaminica care la randul lor intensifica peristaltismul.

Sunt descrise 3 mecanisme de producere a bolii diareice.

1 Mecanismul enterotoxinic neinvaziv este realizat de
vibrionul holeric si unele tulpini de E.Coli enterotoxigene.

Mucoasa intestinald este morfologic intactd, germenii
patogeni se inmultesc Tn lumenul intestinului subtire. Apar
scaune lichide cu mucozitati, mononucleare in coprocitograma,
febra.

2.Mecanismul enteroinvaziv(ME);

a, ME intraepitelial este determinat de: Sigella, unele
E.Coli. Leziunile apar pe colon: descendari, rect sigmoidit, ggc.
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Germenii  patrund Tn  celulele epiteliului  mucoasei,
multiplicandu-se distrug epiteliul si ca urmare apar scaune cu
mucus, celule necrotizante, leucocite).

b. Mecanism enteroinvasiv profund (t
salmoneloza)determinat de: Salmonela; camphylobacter jejuni;
yiersinia enterocolitica, foarte rar E.Coli. Germenii adera la
mucoasa subtire, patrund Tn epiteliu si sub musoasa  unde se
multiplicd, provocand edem, necroza, chemotaxie. Macrofagele
infectate contin germeni fagocitari. Ca raspuns la inflamatia
intestinald apar scaune lichide cu mucozitati, mononucleare in
coprocitograma.

3 .Mecanismul enteropatogen realizat de E.Coli afecteaz
intestinul subtire cauzand o alterare a glicocalixului. Germenele
patrunde Th membrana enterocitului, nu excretd enterotoxina.

Apar scaune apoase fara reactii celulare.

Tabloul clinic

Debutul bolii este acut, poate fi precedata de o perioada
prodromald reprezentatd prin anorexie, agitatie, eritem fesier,
voma alimentard, stagnarea curbei ponderale, schimbarea
comportamentului - indispozitie, agitatie, somn superficial.

Perioada de stare evoluiaza cu mai multe semne clinice,
dar o caracterizeaza mai sigur triada: anorexia, diareea, voma.

Scaunele diareice se repeta de 5-10 ori pe zi, sunt apoase,
mucogrunjoase, verzui - maronii, cu mucus, emise in jet cu
miros acrisor sau fetide (scaun tocat), alteori apar scaune mai
frecvente de 8-20 ori pe zi, spumoase, apoase cu gaze emise n
forma de explozie, lasa semne pe scuteci, au culoare galbena -
verzuie sau verde.

Mirosul fetid si reactia alcalind denota tulburari ale
absorbtiei proteinelor. Mirosul acru, acidic indica tulburdrile
absorbtiei laptelui si/sau a lipidelor.

Vomele accentueaza dezechilibrul hidroelectrolitic, se

manifesta rar. In cazurile vomelor repetate se observa pierderi
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mari, rapide de lichide.

Anorexia Tn evolutie se accentueaza si conduce la
deshidratare.

Se intalnesc si alte simptome in diaree acuta :

1 Colici intestinali manifestati prin tipat si frecarea
calcailor.

2. Tenesme rectale.

3. Meteorism abdominal ce revine in forme severe cu
pareza intestinald n rezultatul proceselor de fermentatie.

4. Febra inconstantd( infectie sau sete).

5. Scaderea rezistentei la infectie.

6. Scaderea ponderala poate fi ca indice de deshidratare.

7. Sindrom de deshidratare variabila care poate fi:

a).Usoard cu scadere ponderald pand la 5% din masa,
semnele de deshidratare lipsesc (gr.l).

b). Medie cu scadere ponderald pana la 10% din gret
(gr-2).

c). Severa - (gr.3)se caracterizeaza prin scadere ponderala
mai mult de 10% din pondere. Se depisteaza semne de colaps,
tahicardie, puls mic, filiform, scadderea TA tulburdri ale
circulatiei capilare, timp de recolare prelungit, hipo- sau
hipertermie. Pot aparea tulburari neorologice - sopor, letargie,
convulsii si comd. Este modificat faciesul copilului - privirea
absenta, fixa, clipitul din ochi rar, reflexul comean diminuat,
oligurie péné la anurie, retentii azotate si acidoza.

Deshidratarea poate fi: lintracelulard; 2. extracelulara.

lintracelulard: sete vie, febra, uscdciunea mucoaselor,
semne neurologice, agitatie, convulsii.

2.Extracelulara - se caracterizeaza prin globi oculari
hipotenii, fontanela anterioara deprimatd, pliul cutanat lenes sau
persistent, tegumentele marmorate, oligurie.
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in acelasi timp apar modificari acute ionice: acidoza,
alcaloza, hipocaliemia, creste amplitudinea si ritmul respirator,
asurzirea, Tn caz de vome poate sa apara tahi- sau bradicardia,
atenuarea sau accentuarea zgomotelor cardiace, paralizii
musculare, diminuarea reflexelor.

Aprecierea gradului de deshidratare si tratarea diareelor
acute la sugari se efectueaza conform metodei unificate propuse
de OMS dupa 6 simptome: starea generald, starea ochilor,
prezenta lacrimilor, umidificarea mucoasei cavitatii bucale
(qura, limba).

Dintre toate simptomele 3 sunt cardinale: starea generala a
copilului, setea si elasticitatea pielii.

Priviti coloana A (tab nr. 4). Daca pacientul nu prezinta
simptome de deshidratare pronuntata, putem conchide ca el nu
prezintd deshidratare. Priviti coloana B. Dacad sunt prezente 2
sau mai multe simptome, inclusiv unul din simptomele cheie
indicat prin stelutd, bolnavul are deshidratare pronuntata; daca
n colonita C sunt prezente 2 sau mai multe simptome, cel putin
unul din simptomele cheie (indicat prin stelutd), bolnavul are
deshidratare grava.

Probele de laborator

1 Hemograma - leucocitoza, polinucleoza.

2. Coprocultura, din primele zile

3. Coprocitograma oferd un rezultat rapid, permite
punerea in evidentad a neutrofilelor, germenilor, formelor chistice
si a parazitilor.

4 Examen coproparazitologic pentru etiologia parazitara.

5. in formele severe tulburdri ale echilibrului acido-ba:
cu scaderea pH-lui, acidoza metabolica cu cresterea deficitului
de bicarbonate- 10mg/L.
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Tabela nr.4.Gradul de deshidratare a bolnavului

A B c
|.Atrageti
atentie la:
Starea generald  Bund plinde  Agitat*, Letargica sau
forta Nelinistit* incostienta*,
molatica*
Ochii Normali Foarte Tnfundati
Lacrimi Simt infundati Lipsesc
Cavitatea bucala ~ Umede Lipsesc Foarte uscate
si limba Uscate
Senzatie de sete  Bea normal. Bea prost sau
Nu are sete Bea cu nu poate bea*
lacomie*
Sete*
2.Determinati Se intinde Se . intinde  Se intinde foarte
elasticitatea pielii repede Tncet* Tncet*

(cuta de piele)

3.Decideti Bolnavul nu Deshidratare Deshidratare
are semne de pronuntatd severa
deshidratare

4. Tratati Aplicati planul  Aplicati planul  Aplicati planul

Diagnosticul pozitiv

de tratament A

de tratament B

de tratament C

1 Culegerea istoricului anamnestic al bolii si al vietii.
2. Manifestérile clinice.

3. Examinarea scaunului (mucus, sange, culoare, miros,
consistenta etc).

4. Coprocultura; recoltarea pana la tratament si dupa.

5. Determinarea pH-ului.

6. Coprocitograma - neutrofile, germeni bacterieni,
paraziti, amidon, fibre musculare, lipide neutre, acizi grasi.

7. Hematocritul - pentru anhidrimie.

8 Proteine.

9. Hemograma (numarul de hematii, Hb, VSH).
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IO.lonograma plasmatica si urinara; hiponatriemia-
Na<I| 30mmoli/l, hipematriemie-Na>I 50mmoli/l.

11.Pentru diagnostic diferential: urocultura, hemocultura,
tfansaminazele.

Tratamentul

Ne vom referi doar la tratamentul diareei acute fara
complicatii.

Aplicarea tratamentului se face numai dupa aprecierea
starii bolnavului conform datelor OMS.

Tratamentul include 3 principii de baza:

1 Prevenirea deshidratarii, daca copilul nu are semne de
deshidratare.

2. Terapia de rehidratare, daca depistam semne de
deshidratare moderata sau severa.

3. Alimentarea copilului.

Tratamentul se face la domiciliu conform planului A in
caz cand copilul la adresarea mamei are diaree fard semne de
deshidratare.

Trei reguli de tratament ale diareei la domiciliu:

1) Admihistrati copilului mai mult lichid ca de obic
Aceste lichide pot fi solutii orale de saruri pentru rehidratare
(SRO, bauturi in baza produselor alimentare(cum ar fi supa
seaca, "apa de orez", iaurt lichid sau chefir, apa obisnuitd
(propusa cu alimente sarate dupa gust).

Pana la varsta de 6 luni se recomanda numai SRO care se
livreazd Tn pachete si are urmatorul continut: glucoza-200g,
clorura de natriu (sare de bucatarie)-3,5g, citrat de natriu-2,9g,
sau bicarbonat de natriu (soda alimentard)- 2,59, clorura de
natriu-1,5g, continutul pachetului cu o astfel de cantitate de
ingredienti se dizolva intr-un litru de apa.O data cu aparitia
diareei se indica un volum mai mare de lichid.

Copii sub 2 ani primesc 50-100ml de lichid dupa fiecare
scaun. Copiii Tn varsta de pana la 10 ani trebuie sa primeasca

100-200ml. de lichid dupa fiecare scaun. Copilul mai mare -cét
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doreste Lichidul este indicat pentru restituirea pierderilor
hidrice la diaree si pentru prevenirea deshidratarii.

2) Dati copilului cantitatea necesara de alimente.

Continuam alimentatia copiilor de varsta mica la san. in
caz cand copilul nu este alimentat la san, se recomanda fapte de
vaci sau amestec adaptat. Copiii de la 6 luni pot primi graminee
sau alte produse ce contin amidon Tn combinatie cu pastaioasele,
legumele, carnea si pestele. Adaugati una sau doua linguri de
unt la fiecare portie pentru a Tmbogati energetic hrana. Se pot
administra lactate si oud, sucurile proaspete de fructe si banane
(contin kaliu).

Evitati: produsele greu asimilabile- fructele si legumele
bogate in celuloza, produse si bauturi cu continut sporit de
glucoza.

Copilului i se permite s& manance cat doreste. Optima este
alimentatia frecventa in portii mici (se digera mai bine ). Dupa
incetarea diareei continudm alimentatia copilului cu o masa
suplimentara (1 lund) sau péana cand se restabileste masa
corporala in corespundere cu Tnaltimea. Hrana necesita sa fie
proaspat pregatita si faramitata, Incalzita usor

infometarea copilului cu diaree duce la hipotrofie i
agravarea starii copilului, care trebuie alimentat frecvent cu
produse calorice.

3) Adresati-va cu copilul la un lucrdtor medical in caz
daca starea lui nu se Tmbunatateste in decurs de trei zile, sau in
caz cand apar cateva simptome noi.

Tratamentul copiilor cu deshidratare moderata (planul B).

Rehidratarea copiilor se face in 2 etape:

a) rehidratarea primara pentru completarea pierderilor;

b) rehidratarea de sustinere.

Rehidratarea primara conform planului B constd fn
administrarea solutiilor SRO n primele 4-6 ore cate 75ml x la
masa copilului. in primele 1-2 ore ritmul de administarare
constituie o linguritd la 1-2 minute pentru copiii in varsta de
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pana la 2 ani sau inghitituri dese din pahar pentru copiii mai
mari de 2 ani. Starea copilului se apreciaza peste fiecare ora.

Varsta Pana  4-11 12-23  2-4 5-14 15 i

la 4 luni luni ani ani mai

luni mult
Greuta- >5 5-79 8-109 11- 16- 30 <
tea, kg 15,9 29,9

SRO  200-  400- 600- 800- 1200-  2200-
(ml) 400 600 800 1200 2200 4000

Daca la copil sunt prezente dupd 6 ore semne de
deshidratare, se repeta planul B. Daca copilul nu are semne de
deshidratare, Tncepem planul A-50-100 ml dupa fiecare scaun
sub vérsta de 2 ani si 100-200 ml la copiii mai mari de 2 ani.
Dupa rehidratarea primard,copilul trece la rehidratariea de
sustinere si se alimenteaza regulat conform planului A

Tratamentul deshidratdrii grave (severe) are 2 principii de
baza : 1 Transportarea si spitalizarea in decurs de 30 min. 2.
Pacientul necesita urgent terapia intravenoasa.

Tratamentul deshidratarii grave se efectueaza conform
planului C.

Se recomanda administrarea i.v. a diferitelor solutii.
Lactatul de Ringer este una din solutiile de baza in deshidratarea
severd, poate fi administrata i.v. si solutia izotonica de clorura
de Na Tmpreuna cu solutia de glucoza. La sugari in prima ora
prin perfuzie intravenoasa se administreazd 30 ml/kg, apoi 70
ml/kg pe parcursul a 5 ore, la copii mai mari cate 30 njl/kg n
decurs de 30 min., apoi 2,5 ore cate 70 ml/kg. Starea copilului
este apreciatd peste 1-2 ore. Dacad starea nu se amelioreaza,
lichidul este administrat mai rapid.

in  momentul transportarii, dacd pacientul poate bea,
mamei i se ofera solutia SRO pentru a fi administratd copilului
fractionat cu pipeta sau lungurita. Cand pacientul Tncepe sa bea,

se administreaza SRO aproximativ 5 ml/kg/ora. De obicei la
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sugari se recomanda peste 3-4 ore, la cei mari peste I-2oce.
Daca e posibila folosirea cateterului intranazal, se Tncepe
rehidratarea, folosind SRO cate 20ml/kg pe parcursul a 6 ore(n
total 120ml)- ritm 4-6 pic/kg/min.

Peste 6 ore se apreciaza starea copilului sugar iar peste 3
ore a celor mari pentru a alege respectiv pianul de tratament.
Dupa rehidratarea primara si inlaturarea deficitului de lichide si
electroliti, este indicata terapia de sustinere. Se recomanda a se
asigura necesitatile curente, pierderi curente prin diaree si voma.
Dupa 6 ore se apreciaza starea copilului(de catre medic) si se
alege planul corespunzator de tratament. in caz de ameliorare a
starii pacientului si micsorare sau lichidare a deshidratarii se
trece la pianul Se administreaza solutia SRO rehidratare de
sustinere 75ml/kg. Dacd copilul este mai mare de 6 luni, se
adauga la acest volum 100-200ml apa fiartd. Se permite
alimentarea la san. Ameliorarea stérii pacientului este criteriul
de a trece copilul la planul de tratament A - rehidratare de
sustinere 50-100ml, sau 100-200 lichid in caz de scaune lichide;
se introduc produsele alimentare.

in timpul rehidratérii pot avea loc si unele complicatii:
l)intetirea ~ vomei; 2)hiperhidratare; 3)hipernatriemie;
4)hiponatriemie.

1) Pentru evitarea vomei lichidul se administreaza ritmic,
o lingurita Tn 1-2min. Daca pe acest fond apar vomele, se face
pauza de 5-10min, apoi - 1linguritd Tn 2-3min.

2) Hiperhidratarea - apare edem periorbital. Se recomanda
intreruperea  solutiei  glucozo-saline (SRO), continuarea
alimentarii si consumului de apa fiarta.

3) Hipernatriemia in anamneza - folosirea solutiilor cu
concentratie mare de saruri si glucoza. Rehidratare orala.

4) Hiponatriemia Tn anamneza - rehidratare cu solutji
diluate si apd. Clinic - conwvulsii, letargie. Per oral - SRO.

La copil cu tulburari de nutritie severd se recomanda de
evitat perfuziile intravenoase. Rehidratarea va fi orala, lenta.
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in caz de persistentd a diareii mai mult de 14 zile cu
scaune apoase - nu se absoarbe glucoza. Se recomanda
tratament intravenos si perorai.

Tn caz de febra 39°C la sugari Tn varsta de peste 2 luni se
indica paracetamol. Daca dupd rehidratarea orala se mentine
febra la 38°C, e necesara spitalizarea im-ediata.

in diareea acuta preparatele antiparazitare pot fi folosite
doar in caz de Giardia Lamblioza atunci cand diareea continua
14 zile.

Preparatele antidiareice si antispastice (in diarea acuta
tratatda dupa OMS) nu trebuie folosite, ba chiar sunt periculoase.

Antibioticele pot fi folosite doar pentru tratamentul
bolnavilor cu dezinterii si in cazul cadnd se presupune holera. Tn
alte cazuri ele sunt neeficiente si periculoase.

Profilaxia diareilor consta in:

1. Ridicarea nivelului de cultura generala si sanitara.

2. Este necesara prelungirea alimentatiei naturale nu mai
putin de 6 luni, dupa posibilitate - 2 ani.

3. Excluderea biberoanelor si sticlutelor.

4. Alipirea copilului la san Tndatd dupa nastere.

5. Interzicerea administrarii lichidelor (sucuri, ceai, decoct
din plante medicinale etc.) pana la 4-6 luni.

6. Introducerea complementului doar incepdnd cu vérsta
de 4-6 luni ( legume, fructe, uleiuri vegetale, unt, oua, paste
fainoase, peste, carne bine tocata etc.).

7. Respectarea igienei Tn momentul pregatirii hranii,
separat de cea a altor membri ai familiei, cu pastrarea ei timp de
2 ore in conditii fara congelare.

8. Folosirea apei curate, sapunului si detergentilor Tn
mentinerea igienei personele de toti membrii familiei.

9. Excluderea contactului cu copiii bolnavi(de diaree,
viroze, etc.).

Prognosticul in majoritatea cazurilor este favorabil, iar
in diareea severa poate fi rezervat.
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1.7.Sindromul de malabsorbtie in diareea

cronica

in ultimii ani s-a marit numarul copiilor cu diaree cronica
care prezintd o suferinta caracterizatd prin mentinerea scaunelor
modificate si frecvente (mai mult de 4 pe zi) dupa varsta de 1 an
pe o perioada mai Tndelungata de 3-4 saptamani cu modificarea
calitatii scaunului si semne clinice de malnutritie.

Variantele clinice sunt: diarea persistentd, recidivanta si
diarea cronica.

Diarea cronica poate fi:

1 Fara sindroame de malabsorbtie (beneficd).

2.Cu sindrom de malabsorbtie (global sau selective).

Diareile cronice benefice: diareea  postprandialg,
sindromul colonului iritabil si diareea cronica prin erori
alimentare au un prognostic favorabil in majoritatea cazurilor,
cand tratamentul este efectuat oportun.

Sindromul de malabsorbtie.

Definitie: Alterarea transferului de substante nutritive
(lipide, proteine, glucide-vitamine, electroliti) din tubul digestiv
in circulatie, cuprinzand atat maldigestia, cat si malabsorbtik
propriu-zisa. Tulburarea secundara centrala este malnutritia, iar
malabsorbtia poate fi generalizatd sau selectivda (un singur
principiu nutritiv) (I.1.Tansanu, 1995)

Sindromul de malabsorbtie este definit cu o conditie
clinica in care tubul digestiv si glandele sale nexe (ficat,
pancreas) nu asigura digestia, absorbtia si transportul uneia sau a
mai multor substante nutritive din lumenul intestinal catre
circulatia sanguina sau limfatica.

Etipatogenia. Sindromul de malabsorbtie este generat
de un numar mare de cauze reprezentate de afectiuni intestinale
sau extra-intestinale congenitale sau dobandite.

Cauze si mecanisme intraluminale. Tn conditii normale -
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procesul de digestie intraluminald este asigurat de secretiile
digestive (pancreatica, biliara si gastrica), si de flora microbiana
normald. Ponderea cea mai mare in asigurarea digestiei
intraluminale (aprox. 90-95%) o are pancreasul exocrin prin
enzimele sale (amilaza, lipaza, tripsinogenul), in timp ce
enzimele intestinale au un rol nesemnificativ.

Enzimele intestinale intervin in finisarea procesului
de digestie a unor oligozaharide, oligopeptide, digliceride la
nivelul marginii in perii.

Reducerea functiei pancreatice sub 15-20% din capacitatea
normald determina o maldigestie a grasimilor, proteinelor si
hidrocarbonatelor. Deficitul secretor pancreatic poate fi
determinat de afectiuni ca: mucoviscidoza, pancreatitele cronice,
deficitele secretorii congenitale izolate de lipaza, tripsina sau
amilaza pancreaticd, tumorile pancreatice etc. in alte cazuri
deficitele secretorii pancreatice pot fi secundare n raport cu
stimularea secretiei pancreatice de cdtre secretind i
colecistochinina (ex. Tn celiachie). Consecintele coprologice ale
deficitului secretor pancreatic sunt reprezentate de steatoree si
creatoree. Schimbarile de digestie intraluminald pot fi
determinate si de deficitul de saruri biliare in duoden si jejun.
Prin urmare, se reduce procesul de mecilizare a grasimilor noi
responsabil desteatoree. Se intdlneste Tn imaturitatea
metabolica a ficatului (steatoreia prematurului), colistazele intra-
sau extrahepatice, tulburarea de reabsorbtie a sarurilor biliare
(boala Crohn ileald, rezectia ileala etc.).

Procesul de digestie intragastricd, cu rol Tn pregatirea
principalelor substante (fibre musculare, unele grasimi din lapte,
fibrele vegetale, unele hidrocarbonate pentru digestie 1n
intestinul subtire), este asigurat de acidul clorhidric, pepsina si
unele lipaze si colipaze, unele afectiuni gastrice (gastrita
atroficd, rezectii gastrice etc.), se insotesc cu fenomene de
maldigestie usoara.

Flora microbiand reprezintd a doua componenta
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intraluminara care intevine in mica masura la asigurarea
proceselor de digestie.

in conditii normale, flora microbiand, intestinald este
redusa la nivelul jejunului, densitatea ei sporeste in ileonul
terminal si este maxima Tn colon. Prin actiunea directa asupra
sarurilor biliare existente in intestin, bacteriile intestinale produc 4
deconjugarea acestora,  micsorand procesul de micelizare
(emulsionarea  grasimilor) si  determindnd  malabsorbtia
grasimilor. Pe de alta parte, grasimile neabsorbite sub actiunea
florei microbiene sunt scindate in acizi grasi hidroxi care
fmpreund cu acizii biliari reprezintd factori secretogeni pentru
colon. Flora microbiand excesivd, mai ales modificarea
proprietatilor ei patogenice reprezintd factori de agresiune
directa sau indirectd prin toxinele eliminate asupra mucoasei
intestinale. Astfel se produc leziuni inflamatorii usoare sau
moderate ale intestinului care sunt reversibile.

Cauze si mecanisme situate la nivelul mucoasei intestinale.

Mucoasa itnestinald are un rol fundamental in finisarea
digestiei unor oligozaharide, oligopeptide Tnspre sectorul
circulator (sanguin sau limfatic). Enterocitul mai intervine in
sinteza unor complexe nutritive absorbabile (trigliceride,
lipoproteine), forma sub care trec in circumscriptieul circulator.
n conditii patologice o serie de factori agresionanti (microbieni,
virali, parazitari, micotici, alergici, imunologi, medicamentosi
etc.) determind leziuni mai mult sau mai putin profunde ale
mucoasei intestinale ce se  manifesta prin malabsorbtie
generalizatd sau specificd. Astfel, in boala celiacd extensia
leziunilor de atrofie intensa -a mucoasei intestinale determind o
malabsorbtie generalizata, tradusa in principal prin steatoree,
creatoree si malnutritie severa. Pe de alta parte, atrofia vilozitara
duodeno-jejunald este Tnsotitda de o reducere a numarului
celulelor endocrine APUD-secretante de  colecistochinina si
secretind. Reducerea secretiei acestor fermenti determina o
tulburare a evacuérii bilei veziculare In duoden si o diminuare a
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secretiei  pancreasului  exocrin avand drept consecinta
maldigestia grasimilor cu steatoree consecutiva. In boala Crohn
cu localizare ileald, malabsorbtia este specifica pentru vitamina
B 12, saruri biliare, unii acizi grasi etc. Prin alterarea motilitatii
intestinale este tulburatd digestia si absorbtia, aldturi de
modificarea ecologiei intestinale. Astfel, hipermotalitatea
intestinald survenitda n diferite stari patologice variate
(hipertiroidism, hipocalcemie, leziuni inflamatorii ale mucoasei
intestinale sau cresterea unor agenti circulanti activi: gastrina,
serotonina, polipeptid intestinal vazoactiv Vit.P,
(prostoglandine) este responsabilda de reducerea timpului de
contact al alimentelor cu mucoasa intestinalda si tulburarea
digestiei si absorbtiei intestinale. Acumularea de solventi
neabsorbabili Th lumenul intestinal determind hipertonicitatea i
cresterea presiunii  osmotice intralumenale cu Tintarzierea
absorbtiei apei si electrolitilor si aparitiadiareei osmotice.
Digestia si absorbtia hidratilor de carbon incomplete stimuleaza
procesele de fermentatie bacteriand cu producerea unei cantitati
crescute de acizi organici careaccentueaza, la randul lor,
peristaltismul intestinal.

Hipomotalitatea intestinala aparutd 1Tn  malnutritie,
hipotiroidism, hipercalcemie, diabet zaharat etc. favorizeaza
staza si dezvoltarea excesiva a bacteriilor.

Malabsorbtiile ereditare selective care au la bazéd deficite
functionale enterocitare: deficite dizaharidazice (alactazia
congenitala, intolerantd congenitala la zaharoza-izomaltoza);
malabsorbtie ereditarda de glucoza-galactoza, a aminoacizilor
(cistinuria, histidinuria, triptofanuria); beta sau hipo-beta-
lipoproteinemia familiald au la baza malabsorbtiile eriditare
selective  de  minerale (rahitismul  vitamino-rezistent,
hipomagnezemia); malabsorbtiile ereditare ale vitaminelor
(malabsorbtia familiald selectivd a vitaminei B 12, malabsorbtia
congenitald a foliatului);au la baza malabsorbtia congenitald a
acizilor biliari care ocupa un loc deosebit la copii.
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Cauze si mecanisme care influenteaza transportul

substantelor alimentare absorbite

Substantele alimentare absorbite sunt transportate pe cale
sanguina sau limfatica la sectoarele metabolice ale
organismului. O serie de anomalii congenitale sau dobandite pot
genera tulburdri ale transportului  acestor  substante.
Hipertensiunea limfatica de cuaza intestinala este determinata de
limfagiectazia intestinala idiopaticd, compresiunea limfatica
intestinald prin tumori etc. Alteori, obstacolul poate fi situat la
nivelul ganglionilor limfatici (metastaze ganglionare, limfoame,
leucoze etc.) sau la nivelul cordului (pericardite constrictive).
Indiferent de sediul obstacolului, hipertensiunea limfatica
determind, la nivelul intestinului, o limforagie tradusa prin
pierderea importanta de lipoproteine, vitamine, limfocite.

Diagnosticul pozitiv a sindromului de malabsorbtie
globald se bazeaza pe anamnestic, manifestarile clinice
(frecventa scaunelor modificate (ca numar si consistentd) cu o
durata variabila de saptaméani sau luni. Scaunele sunt adesea
abundente, apoase sau grasoase (steatoreea). Atentie particulara
se va acorda examenului macroscopic al scaunului. Examenul
fizic al bolnavului: depistarea starilor de malnutritie prin
evaluarea datelor antroprometrice (greutatea, talia, perimetrele;
cefalic, toracic, brat mediu), calcularea indicilor ponderali si
nutritionali la sugar, diminuarea sau disparitia tesutului
celuloadipos de pe anumite regiuni (torace, abdomen,
membre,fatd). Deoarece simptomele gastrointestinale (anorexie,
vomitari, diaree) nu sunt intotdeauna prezente, evidentierea unor
semne indirecte de tulburare a digestiei si absorbtiei intestinale
poate orienta diagnosticul spre un sindrom de malabsorbtie.
Dintre semnele indirecte ale malabsorbtiei se pot retine:

1 Semnele de carentd proteicd (edeme), polivitamil
(leziuni cutanate, hipercheratoza, hemoragii-Vit. K, rahitism
Vit.D, keratomalacie -Vit.A, distrofia firului de par, hipotonie

musculara ), de fier (paloarea),de calciu (tetanie), tulburari
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hidroelectrolitice, Tntarzierea varstei scheletale.

2. Semne indirecte de tulburare a digestiei si absorbtiei
intestinale, distensia abdomenului (dismicrobism intestinal,
hipomotalitate intestinald) eritem fesier (scaun acid),
garguimente (procese de fermentatie)

3. In unele cazuri asocierea unor simptome Ssi semne
clinice pot fi sugestive pentru diagnostic. Astfel, asocierea
diareei cronice cu malnutritia si abdomenul marit in volum pot
sugera celiachia; diareea cronicd la un copil cu
bronhopneumonii  repetate sau cronice orienteazd spre
mucoviscidoza; asocierea tulburarilor neurologice si retiniene la
sindromul diareic  cronic  sunt  caracteristice  pentru
abetalipoproteinemie etc.

Explorari paraclinice in sindromul de

malabsorbtie

1Teste statice (orientative): hemograma, sideremia,
coagulograma, proteinograma, lipidograma, radiografiile osoase,
explorarea glandelor endorcrine.

2.Examenul coprologic.

A.Teste de generatia I: examenul macroscopic, examenul
microscopic, proba de digestie, examnul bacteriologic i
parazitologic.

B.Teste de generatia a Il-a: dozarea grasimilor fecale,
dozarea azotului fecal, determinarea pH-ului scaunelor, dozarea
acidului lactic si a acizilor volatili in fecale, testul Shwachman,
evidenta sangelui fecal etc.

C.Teste de generatia a Il1-a: testul Gordon, proba dublului
trasor.

3.Teste  functionale pentru absorbtia hidratilor de carbon:
testul de incarcare cu lactoza, zaharoza sau maltoza, testul de
toleranta la lactoza, zaharoza sau maltoza, testul masurarii
hidrogenului expirat, testul cu 14C-lactoza, testul de absorbtie a
monozaharidelor.

4.Teste functionale pentru absorbtia grasimilor: dozarea
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grasimilor fecale, testul cu D-xiloza, testul cu triolina si
acid oleic marcate cu I, testul cu Lipiodol, nefelometria.

5.Teste functionale pentru absorbtia proteinelor: testul cu
serum albumind marcata cu SICS, testul cu ceruloplasmina sau
PVP marcata cu 113l etc.

6.Teste functionale pentru absorbtia Vit.Bi2, acidului folie
si a unor minerale: testul Schilling, testul Figlu, dozarea RIA a
Vit.Bi2, sau a acidului folie, determinarea absorbtiei de Fe®
citrativ.

7.Explorarea factorilor ecologici intestinali: tubajul
duodenal, tubajul jejunal protejat.

8. Teste imunologice.
9.Explorari vasculare: arteriografia mezenterica selectiva,
limfografia.

10.Testul  sudorii.

11.Biopsia de mucoasa intestinala.

12 Probe terapeutice: regimul fara dizaharide, regimul fara
gluten, substitutie de fermenti pancreatici, hormon tiroidian,
Vit.D si Ca, antibiotic cu spectru larg.

Clasificarea sindromului de malabsorbtie dupa

aspectul scaunelor

Scaune apoase: intoleranta congenitald la lactoza,
zaharoza i izomaltoza, malabsorbtie eriditara de glucoza-
galactozd, hidrarea  congenitalda,  hipogamaglobulinemia,
displazia timica, deficienta-de enterochinaza, alergia la laptele
de vaci sau din soie, unele parazitoze intestinale.

Scaune steatoreice: boala celiacala, mucoviscidoza,
sindromul de stazd intestinala colestazele intra- sau
extrahepatice,  sindromul intestinului  scurt,  sindromul
Schwachman, limfangiectazia intestinala, boala Wipple, boala
Wolman. Scaune normale: malabsorbtie ereditara a unor
aminoacizi, malabsorbtie familiara selectivda a Vit.B12,
malabsorbtie congenitalda a foliatului, hipomagnezemia

congenitala primara.
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Clasificarea etiologica a sindromului de

malabsorbtie
I.Tulburari intraluminale intestinale (maldigestie)

a) de cauza pancreatica, mucoviseidoza, sindromul
Schwachman, deficitul congenital de amilaza, deficitul
congenital de lipaza, deficitul congenital de tripsina, deficitul
congenital de enterochinaza.

b) de cauza hepatobiliara: imaturitatea metabolica a
ficatului (steatoreea nou-nascutului prematur), deficit congenital
de acizi biliari, colestazele intra sau extrahepatice, tulburari de
reabsorbtie a sarurilor biliare, (boala Crohn ileald, rezectia
ileald).

c) de cauza gastrica: gastrica hipertrofica, sindromul
Zollinger-Ellison, gastrita atrofica, gastrectomia etc.

d) de cauza anatomica sau motorie intestinald: sindromul
intestinului scurt, malrotatie intestinalda, motilitate alteranta in:
stenoza duodenald, stenozd jejunald sau ileald, boala
Hirschrprung, constipatia cronica, s-m de ansa oarba etc.

. Sindroame de malabsorbtie prin anomalii ale muco,
intestinale:

A. Anomalii functionale:

1.Deficitul dizaharidaziee  specifice:intc
congenitald fatd de lactoza, intoleranta congenitalda la sucroza-
izomaltoza, intoleranta congenitala la trehaloza.

2.Deficitul de transport activ. al monozaharidelor
(malabsorbtia ereditara de glucoza-galactoza).

3.A- sau hipobetalipoproteinemie.

4.Malabsorbtii ereditare ale aminoacizilor: boala Harnup,
cistinuria, aminoglicinuria familiald, histidinuria, malabsorbtia
triptofanului, malabsorbtia metioninei.
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5.Malabsorbtii  ereditare selective ale vitaminelor:
malabsorbtia familiala selectiva a Vit.B12, malabsorbtia
congenitala a folatului.

6.Malabsorbtii ereditare selective de minerale:
clorhidrarea congenitala, rahitismul vitamino-D-rezistent,
acrodermatita enteropatica, hipomagnezemia.

B. Anomalii morfologice ale mucoasei intestinale:

a)specifice: limfangiectazia intestinald, boala Whipple etc.

b)nespecifice: boala celiaca, infectii si infectii parazitare
cronice, stari de imunodeficientd, diareea persistenta
postgastroenterita cu sau fara intolerantd la dizaharide,
malnutritie proteica calorica, intoleranta la proteina laptelui de
vaci sau soie, anemie feripriva severd, sprul tropical, dermatita
herpetiformd, enteropatia post-antibiotice, enteropatia de
iradiere, infiltratii celulare intestinale (leucemie, Hodjakin).

I.Sindroame de malabsorbtie prin boli inflamatorii cronice
ale intestinului subtire si gros:

1boala Crohn;

2.rectocolita ulcerohemoragica,

3.tuberculoza intestinald etc.

I1.Sindroame de malabsorbtie de cuaza extradigestiva:

semotionale "sindromul de colon iritabil™;

stulburari  endocrine  (ganglioneurom,  hipotiriodia,
hipertiroidia, hiperparatiroidismele etc.);

sinfectii nespecifice repetate de cai respiratorii superioare
sau inferioare la sugar si copil mic;

einsuficienta si/sau infectia renala cronica.

Vom atrage atentie la cateva forme ale sindromului
malabsorbtieie mai frecvent intalnite la copii.

Enteropatia prin sensibilitate la gluten (celiachia)

Enteropatia cu sensibilizare la gluten reprezinta o cauza
majora a sindromului de malabsorbtie cu manifestarile a trei
criterii majore:

1).Sindrom de malabsorbtie cu atrofie vilozitara totala sau
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subtotala a mucoasei, indusd de alimentatia cu gluten si
vindecabila sub dieta glutenopriva.

2).Malnutritiile.

3). Abdomen proeminent.

Frecventa: Aiiglia 1/3000, Suedia 1/6000, Franta 1/5000,
varsta de diagnostic 18 luni. Boala apare dupa un interval liber
de la introducerea fainoaselor in alimentatie, predomina la sexul
feminin.

Etipatogenie. Factorii sunt gliadinele din gluten (40
fractii gliadinice). Cele mai toxice sunt glutamina si prolina.
Mecanismele toxicitétii nu sunt total elucidate. S-au implicat:

1Factorii de distructie enterocitara prin gluten cu
mecanism direct sau indirect datorat reactiilor imunologice:
reactia imunologica umorald prin anticorpi Ig G, Ig M; reactia
imund celulard - peptid toxic prin T4 T8 cu efect citotoxic
asupra enterocitului HLA-B8; HLA-DRW-3; DRW-7, DQW?2.
Caracterul ereditar este apreciat prin determinarea antigenilor de
histocompatibilitate HGA. Antigenul HLA-B8 este intalnit Tn
88% din cazuri in SUA, 80% in Anglia, 58% in Franta, 56% in
Austria si Germania. Riscul de a. prezenta o0 enteropatie
glutenica este de 8,8 ori mai mare pentru subiectii HLA-B8
pozitivi decat pentru cei negativi (Stroeber-1978). Recent s-a
evidentiat existenta unei asocieri si mai stranse intre enteropatia
glutenica si agentul HLA-DRW3; DRW?7. Se admite ca rolul
esential al antigenilor HLA-DR consta in reglarea raspunsului
imun anormal fatd de gliadina.

2.Teoria virala imunitara care are la baza actiune
antigenica intre secventele peptidice ale glandei A i
adenovirusul 12.

3.Teoria citotoxicitatii directe.

4.Teoria anomaliei de hidroliza intestinala a gliadinei
deficit peptidazic - ipoteza recenta privind deficitul de
transglutaminaza. Atrofia vilozitara severa rezultata la nivelul

duodenului si ileonului este responsabila de malabsorbtia totala,
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in special pentu grasimi (steatoree) si dizaharide. Malabsorbtia
este agravata de scaderea secretiilor pancreatice si biliare prin
diminuarea hormonilor duodenali reglatori.

Fiziopatologie. Verigile fiziopatologice din enteropatia
prin sensibilizare la gluten sunt:

1Reducerea suprafetei absorbtive, reprezinta cauza
principala a malbsorbtiei si se datoreste leziunilor vilozitare si
microvilozitare.

2. Modificarea concentratiei si distributiei ¢
celulare, reprezinta a doua cauza princiapa a malabsorbtieie. in
celiachie se produce o deficienta enzimatica globald, interesénd
atat enzimele implicate Tn asimilatie, cat si cele implicate Tn
procesele de transport si metabolismul energetic celular.

3.Modificarea profilului hormonal gastro-
enteropancreatic.

in celiachie se evidentiaza o insuficientd pancreatica
exocrina tradusa prin diminuarea secretiei bazale si stimulanta
printr-un  pranz-test a amilazei, lipazei, tripsinei i
bicarbonatilor. Alterarea dinamicii veziculei biliare se datoreste
deficitului  de  eliberare  a  hormonilor  duodenali
(colecistochinina-pancreozimind).  Malabsorbtia  intestinala
reprezinta elementul esential al perturbarilor produse de
leziunile mucoasei intestinale. Malabsorbtia grasimilor se
datoreaza reducerii secretiei enzimelor intestinale (colecisto-
chinind-pancreozimind) cu alterarea secundard a eliberarii de
lipazd pancreatica si acizi biliari; leziunilor intestinale si
reducerea suprafetei de absorbtie si crestere a excretiei de acizi
grasi endogeni. Malabsorbtia glucidelor este determinata de
reducerea suprafetei de absorbtie si deficitul dizaharidazic.
Exudatia intestinala este determinatd de leziunile severe
enterocitare, inclusiv a zonelor jonctionale ale membranei, prin
care se pierd in lumenul intestinal proteine, apa, -electroliti,
vitamine.

Dezechilibrul dintre procesele de absorbtie si secretie se
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soldeazd cu o pierdere importantd de apa si electroliti.
Acumularea lor in intestin si diluarea enzimelor este favorizata
de digestia incompleta a substantelor nutritive si lipsa de aparare
a mucoasei intestinale. Procesul de dishiozd intestinala
actioneaza competitiv cu unii constituenti nutritivi (Vit.B12,
aminoacizi), deconjuga sarurile biliare care devin ineficiente
pentru procesul de digestie si iritante pentru mucoasa intestinala.
Acizii biliari liberi interfereaza cu absorbtia activa a glucozei.

Malnutritia protein-calorica se datoreste tulburarilor
metabolice secundare, malabsorbtiei si reprezinta un factor de
agravare a acesteia.

Tabloul clinic

Debutul bolii este variabil si apare dupa un interval de
latentd fatd de introducerea fainoaselor in alimentatie, mai
frecvent in semestrul al doilea de viatd prin anorexie, vomitari,
scaune diareice si stationarea sau scaderea ponderala.

Rareori debutul se produce Tnaintea varstei de 6 luni sau
dupa 2-3 ani. Uneori debutul este brusc antrendnd un simptom
de deshidratare acuta. In perioada de stare simptomul cardinal
este diarea, constdnd din evacuari multiple, de scaune
neformate, pastoase, lucioase, grasoase, abundente, albiciose si
fetide. Mai rar scaunele sunt lichide sau semilichide. in formele
moderate se poate constata o alternantd de diaree si constipatie.
Diareea nu este un simptom obligatoriu, incidenta sa variaza
intre 50 si 87% din cazuri. Tulburarile digestive (anorexia,
vomitari, diaree). Se completeaza in unele cazuri cu prolapsul
rectal. Abomenul este destins, cu aspect flasc, etalat dupa emisia
de scaune sau pseudoascitic in perioadele de constipatie. La
distensia abominala contribuie hipotonia musculard, procesele
de fermentatie si pierderile de potasiu prin scaune. Al doilea
simptom ca importanta este declinul
continuu al curbei ponderale (malnutritia) si staturale (nanism
sau "infantilism intestinal™). Malnutritia globald imprima un

aspect caracteristic copilului: facies trist, excesiv de slab,
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membre si torace emaciate, mase musculare "tipice” n special la
fese si extremitatile proximale ale membrelor, regiunea fesiera
apare fara relief, contrastand cu abdomenul mare, meteorizat, cu
perete hipoton. Uneori malnutritia este predominant proteica cu
edeme si inconstant hepatomegalie. Manifestarile
cutaneomucoase sunt constante si se traduc prin. paloare,
tegumente uscate si subtiri, mucoasa linguala rosie si neteda,
distrofia firului de par, degete hipocrate si rareori echimoze. Se
instaleaza modificari de comportament ale copilului traduse prin
apatie sau iritabilitate, alteori ostilitate fatd de mediu. Starea
generala se agraveaza progresiv, iar atunci cand boala se
diagnosticheaza tardiv se produce o retardare staturo-ponderala
marcata, modificari osoase de tip rahitic, se pot asocia
manifestai tetaniforme, infectii intercurente si crize "celiace". in
afara de forma clasica, se intalnesc si forme monosimptomatice
ca: forma cu anorexie izolata, forma cu constipatie izolata,
forma cu hipoproteinemie idiopatica, forma cu retardarea
staturala sau ponderald izolata, forma hemoragica, forma cu
modificari osoase, criza celiaca, forma psihica pura etc.

Examene paraclinice

* Modificarile-hematologice -  anemie  microcitara
hiposideremica si rareori macrocitara.

eionograma  sanguina Tinregistreazd hipocalcemie,
hipofosforemie, hipomagnezemie la aproape 20% din cazuri.

*Protrombina este modificata la 50% din cazuri, ca
expresie a malabsorbtiei Vit.K.

*Proteinemia cu valori sub 6 gr./I.

 Hipoalbuminemia, hipolipemia, hipocolesterolemia.

*ig A serica este marita, pe cand Ig G si Ig M se
modifica Tn proportii neinsemnate.

e Scaderea raspunsului limfocitelor la stimularea cu
fitohemaglutinina.

*Prezenta anticorpilor antigliadinici si antireticulinici n

serul bolanvilor.
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« Examenul coprologic evidentiaza frecvent, dar
inconstant prezenta steatoreei macroscopice, iar examenul
microscopic indica prezenta acizilor grasi si a sapunurilor. Au
valoare diagnostica, eliminari de peste 4 g/24 ore, la copilul sub
8 ani si peste 5 gr,/24 ore la copilul mai mare de 8 ani.

» Explorarea radioizotopica cu acizi grasi marcati cu
*14C izolata sau cuplata cu trioleina.

*Testul de incarcare cu trigliceride, pe cale orala si
determinarea lor serica dupa 2 ore.

*Proba hiperglicemiei provocata cu glucoza per os este
urmata de o curba glicemica plata.

o Testul de toleranta la dizaharide indicd existenta
carentei dizaharidazice, in special lactazice.

*Testul hiperfolicemiei provocate prin administrarea a 5
mg de acid folic/m2 pe cale orald si dozarea acidului folie seric
dupa 2 si 4 ore evidentiaza o curba plata a folicemiei in 92% sau
chiar 100% din cazuri.Determinarea foliatului seric se poate
utiliza ca test Screening pentru entropatia glutenica.

e Testul cu D-xiloza se bucura de o atentie deosebita
pentu diagnosticul malabsorbtiei. Testul constd Tn determinarea
xilozemiei la o ord dupa administrarea orala a xilozei, in cantiate
de 0,5 g/kg Tn solutie de 10%. Valorile xilozemiei sub 20
mg/l00 ml, la o orda de la Tncarcarea orald, au valoare
prevestitoare si obligd la efectuarea explordrii morfologice
enterale. Testul este normal la 98% din cazuri si este recomandat
ca un test Screening.

e Testul de provocare cu gluten este util pentru
confirmarea intolerantei la gliadina. Disparitia tulburarilor
dupa 8-20 zile de la excluderea fdinoaselor si aparitia lor la
reintroducerea de gliadina confirma intoleranta fata de-gluten,

eExamenul radiologie al oaselor evidentiaza osteoporoza
(semn major) si Intarzierea varstei osoase.

eBiopsia intestinala este singura metodda de diagnostic

care permite evidentierea atrofiei vilozitare. Anomaliile
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histopatologice cu valoare diagnostica sunt: atrofia vilozitara
(este caracteristicd, dar nu specifica), alungirea criptelor
glandulare si cresterea numarului de mitoze si infiltrat
limfoplasmocitar n corionul vilozitar.

Diagnosticul pozitiv se bazeazd pe urmétoarele
elemente:

1 Clinice: scaunele voluminoase frecvente, decolorate,
chitoase; la nutritia protein calorica de grade variate, abdomenul
marit in volum 1in contrast cu stergerea profilului feselor;
amendarea tulburarilor dupa excluderea glutenului din dieta si
reaparitia acestora la reintroducerea glutenului.

2. Functionale: steatoreea cu valori peste 4,5-5 g/ 24 ore;
scaderea ratei de absorbtie a D-xilozei si testul de provocare
cu gluten pozitiv.

3. Histologice: aplatizarea vilozitatilor intestinale.

Diagnosticul diferential se va face cu enteropatiile
insotite de malabsorbtie, afectiunile pancreatice si tulburarile
functionale gastrointestinale.

Tratamentul are ca obiective excluderea glutenului din
dietd, excluderea lactozei si grasimilor cu lant lung din dietd pe
0 perioada de 3-5 saptamani, corticoterapia, terapia de Tnlocuire
si recuperare nutritionala. Se exclud toate sursele de gluten:
grau, secard, ovaz si orz. Se recomanda produse din porumb,
malai, orez (mamaliga, paine de malai, tort cu branza de vaci,
tort cu fructe, tort de malai, prajitura de cartofi, umplutura de
nuci, galuste de cartofi, galuste de gris, budinca din malai,
mancare de malai cu mere, budinci cu cascaval si gris, paine de
orez, terci din orez etc.). Tn crizele 'celiace” se efectueaza
reechilibrarea volemica, hidroelectrolitica si acidobazica, se
trece la alimentatia de tranzitie cu supd din morcovi, apa, lapte
fard lactoza cu un continut redus de lactoza (lapte albuminos,
caseolact, Dischacid, Humana H). Treptat se introduce carnea
fiarta, branza, mucilagiu de orez, mere sau banane. Aportul de
hidrocarbonate se va face initial sub forma de glucoza, apoi
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zahar. Uleiul vegetal se va introduce dupa 12-15 zile. Se va
asigura un aport proteic abundent pana la 4-8 gr/kg/zi (in afara
perioadelor de acutizare). Raspunsul la regimul fara gluten se
apreciaza clinic, biologic si morfologic. Clinic: ameliorarea
apetitului si normalizarea scaunelor apare dupa 7-10 zile, uneori
2-3 saptamani de regim restrictiv. Reluarea cresterii ponderale
se T1nregistreaza dupa 3-4 saptamani, iar recuperarea
staturoponderald dupéd 9-15 luni. Dupa excluderea glutenului se
Tnregistreaza o corectare a proteinemiei, calcemiei, sideremiei si
hemoglobinemiei. Restabilirea morfologiei vilozitare normale
necesita 3-6 luni sau chiar 1-2 ani. Corticoterapia se indica la
bolnavii cu forme severe de boald, cu deshidratare, dezechilibru
hidro-electrolitic si acidobazic, in crizele celiace si in formele
care nu raspund la dieta fara gluten timp de 4 saptamani.
Corticoterapia actioneaza prin efectul antiinflamator nespecific
si de stabilizare a membranelor lizozomale. Prednisolonul se
adminstreaza Tn doza de 1-2 mg/kg/zi pana la obtinerea
remisiunii, dupa care dozele se reduc progresiv, stabilindu-se n
unele cazuri o doza minima de intretinere.

Tratamentul imunosupresiv (azotioprina in doza de 2
mg/kg/zi) se indica in formele severe.

Tratamentul de reechilibrare biologica vizeaza corectarea
hipoproteinemiei, anemiei, dezechilibrelor hidroelectrolitice, a
deficitelor vitaminice A,D,K, acid folie.

Evolutie si prognostic: boala netratatd evolueaza
cronic cu pusee de acutizare sau crize celiace rar intalnite dupa
varsta de 2 ani.

Complicatiile: ulceratii intestinale, perforafii, stenoze
intestinale, tetanie, hipokaliemie, suprainfectii, limfom
intestinal. Cazurile diagnosticate si tratate corect au o evolutie
favorabila, prognosticul la distante poate fi rezervat.

Dispensarizarea: copiii se tin la evidentd tot timpul
pana la ameliorarea starii, cresterea ponderala si staturala, lipsa
crizelor si semnelor clinice, se respecta dieta agliadind. Dupa



necesitate se efectueazd gama de exploréri paraclinice numite
mai sus in text. De 2 ori pe an se efectueaza analizele de rutina:
hemograma, analiza sumara a urinei.

Mucoviscidoza (fibroza chistica a pancreasului)

Definitie: Mucoviscidoza este o boald generald a
glandelor cu secretie externa asociind o anomalie de secretie a
glandelor mucoase si o tulburare functionala a glandelor seroase
cu manifestari simptomatice din partea aparatelor respirator Si
digestiv si glandelor sudoripare.

Etiologia genetica

Mucoviscidoza este o boald congenitald si familiala care
se transmite autosomal recesiv. Gena mucoviscidozei este
localizata la nivelul cromozomului X in g 22. Incidenta bolii ar
fi 1 2500-5000 nasteri. Tncd nu se cunoaste natura defectului
genetic din altera care determina boala. Diche considerd ca ar
consta din alterarea cu cresterea fucozei. Danes si Bearn indica o
crestere de mucopolizaharide acide. Considerd cd exista un
factor al fibrozei chistice in fierul sanguin care aduce la
dischizia epiteliului ciliar din trahee.

Defectul antreneaza doua principale anomalii: in secretia
mucoasa si in metabolismul electrolitic al glandelor sudoripare.
Drept consecintd este cresterea viscozitatii precipitare si
obstructia canaliculelor (pancreatice, biliare, bronsiolare etc.) cu
producerea de fibroza chistica cu achilie pancreatica, colestaza
si ciroza hepatica, fibroza si emfizem pulmonar, ocluzie
intestinald. Defectul electrolitic al secretiei sudoripare consta in
cresterea concentratiei de clor si sodiu a caror pierdere mare (in
anotimpul cald) poate antrena o severa deshidratare. Acelasi
defect se gaseste si in secretia glandelor salivare.

Fiziopatologie. Ansamblul leziunilor morfologice si
patogenice se repercuteaza in special asupra functiilor cardio-
pulmonare, exopancreatica.

Afectarea cardiopulmonara produsa de obstructia bronsiolara se
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manifesta prin disfimctie ventilatorie cu scaderea capacitatii
totale pulmonare, a fluxului ventilator, a capacitatii vitale si
cresterea rezistentei in caile aeriene. Ca urmare a atelectaziei,
acidozei si hipercapniei se ajunge la hipotensiune pulmonara si
cord pulmonar. Afectarea exopancreaticd consta in majoritatea
cazurilor din achilie pancreatica, interesand toti fermentii
(tripsionogen, lipazd) De aici rezulta steatoree, azotemie si n
oarecare masura malabsorbtie de polizaharide.

Tabloul clinic este format dintr-un ansamblu de
sindroame exprimate diferit si care constau in esenta din
tulburari digestive si respiratorii.

Ileus meconial. Din cauza deficitului enzimelor intestinale
la aproximativ 10% din bolnavi meconiul ramane in stare
viscoasd, aderent de peretele intestinal si greu mobilizabil de
peristaltica intestinald. Determina obstructie intestinala (ileus) ce
se poate complica cu perforatie intestinala urmata de peritonita
meconiala.

Boala diareica cronica. Se manifesta la aproape 90% din
bolnavi, de obicei cu debut neonatal. Are la bazéd o insuficienta
pancreatica exocrind ce determinda maldigestia grasimilor si
proteinelor, din care rezulta malabsorbtie, steatoree i
malnutritie.

Patologia hepatica sub forma de steatoza, fibroza biliara
focala reprezinta leziuni comune in contrast cu ciroza biliara
multilobularda complicata cu hipertensiune portald si hemoragie
digestiva.

Boala cronica pulmonara. Aproape toti bolnavii prezinta
semne de obstructie bronsicd si bronsiolicA complicatd cu
infectie secundara. La baza acestor leziuni sta acumularea de
mucus viscos care determind obstructia si dilatatia cailor
aeriene. Boala pulmonara este progresiva si duce la insuficenta
cronica pulmonara prin emfizem, fibroza si scleroza pulmonara,
degete hipocratice. Infectiile accelereaza evolutia tulburdrilor
respiratorii.
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Viteza de transport mucociliar este foarte redusa, iar
macrofagele din alveolele pulmonare sunt incapabile a fagocita
microbii din pulmon.

La constituirea acestui tablou poate participa dupa un timp
cordul pulmonar cronic manifestat prin dilatatie cardiaca si
insuficienta cardiaca.

Tulburarile functioanle ale glandelor sudoripare. Din
cauza unui defect de reabsorbtie a sodiului in canalele glandelor
sudoripare se ajunge la o mare concentrare de clorurd de sodiu
in sudoarea bolnavilor de mucoviscidoza. Aceasta are drept
consecinta pierderi excesive de sare prin transpiratie, mai ales in
conditii de climat cald, cand se poate ajunge la sindrom acut de
deshidratare si prostratie.

Alte complicatii. La intervale diferite de timp mai pot
aparea: prolaps rectal, hipopotasemie, toleranta scazutd la
glucoza (glucozurie), pancreatite.

Diagnostic. Tn mod curent se acceptd patru criterii
pentru diagnostic:

1 Testul sudorii pozitiv (concentratia clorului Tn sudoare la
peste 60 mcg/l dintr-un esantion de cel putin 100 mg obtinut
dupa stimularea maximala prin iontoforeza pilocarpinica.

2. Insuficienta pancreatica exocrina.

3.Simptom de obstructie cronicd pulmonara.

4. Antecedente familiale sugestive de boala.

Tratament. Diagnosticul precoce si instituirea unui
program complex si sustinut de recuperare contribuie la calitatea
starii de sénatate si prelungirea vietii.

in prezent terapia este paliativa si Tndereptatda spre
intarzierea efectelor secundare sau complicatiilor bolii. Terapia
este dirijatd in 3 directii: pulmonar, digestiv, psihologic.

Tratamentul afectarii pulmonare urmareste Tnldturarea
obstructiei cailor aeriene si controlul infectiilor. Evacuarea
secretiilor mucopurulente prin percutie (chineziterapie) i
d enajul partial se va face dupa un program precis si respectat.
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Exercitiile fizice rational executate pot mari capacitatea
fizica si pulmonard a acestor bolnavi.

Se va asocia tratamentul Tntrerupt cu inhalatii cu agenti
mucolitici  (acetil cisteind) si eventual bronhodilatoare
(salbutamol). De multe ori este necesara antibioticoterapia pe o
duratd de 2-3 saptaméni. Tn acest scop s-au dovedit eficace
dicloxacilina, cloxacilina, meticilina, cefalosporinele,
amoxicilina, biseptolul, cloramfenicolul. Se vor aplica pe cale
generala si Tn aerosoli.

Se va acorda atentie eventualelor complicatii ce pot
aparea: pneumotoraxul si hemoptizia. Tratamentul afectarii
funtiilor digestive urmareste restabilirea unei bune nutritii.

Dieta va fi adoptata la gr. de maldigestie ori malabsorbtie
existent. Se recomanda proteine 4 gr/kg/zi, glucide sub forma
de (monozaharide, glucoza, miere), legume (morcovi), fructe
(mere, banane), lipide de origine vegetala cu lant mediu. Dieta
cu aport energetic 150-200 cal/kg/zi va fi completatd cu
vitamine liposolubile. La fiecare pranz se va adauga enzima
digestiva (triferment digestal etc.), care vor ameliora digestia si
absorbtia.

Riscul sindromului de deshidratare secundar pierderilor de
clorurd de sodiu prin transpirtie va fi prevenit printr-un adecvat
aport de sare (4-5 g/kg). Psihoterapia face parte din programul
terapeutic. Ea va fi asiguratd de o stransa colaborare intre medic,
familie, psiholog.

Prognostic. Depinde de precocitatea diagnosticului si
corectitudinea tratamentului. Numerosi bolnavi ating varsta
maturitatii si beneficiaza de o capacitate buna de viata si munca.

Gastroenteropatiile exudative

Reprezintd un simptom caracterizat printr-o pierdere

anormala de proteine la nivelul stomacului si/sau intestinului.

Etiopatogenie. De cel mai multe ori exudatia gastro-
intestinald Tnsoteste bolile organice gastrointestinale. Alaturi de
proteine, Tn cursul exudatiei ing%stinale se pierd apa, electroliti,
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limfocite, vitamine, lipide. Principalele mecanisme prin care se
realizeaza exudatia intestinald sunt: leziunile mucoasei digestive
din cursul unor afectiuni ca: gastrita erozivd, enteropatia
glutenica, boala Crohn, rectocolita ulcerohemoragica etc.
Leziunile mucoasei favorizeaza drenajul lichidului intestinal n
lumen prin zonele de discontinuitate ale mucoasei. Afectarile
inflamatorii ale mucoasei (gastroenteropatia alergica) duc la o
exudatie de lichide de origine sanguind. Hipertensiunea
limfatica intestinalda (limfangiectazia intestinala, limfoamele
intestinale etc.) contribue la efractia capilarelor limfatice si
limforagie cu pierderea de proteine limfatice, lipide, vitamine,
apa si electroliti.

Tabloul clinic Manifestarile clinice sunt legate de
pierderile de proteine, calciu, limfocite si imunoglobuline.
Edemele hipoproteice reprezintd simptomul dominanat.
Edemele sunt albe, moi, lasa godeu si sunt localizate electiv la
nivelul membrelor inferioare. De regula sunt localizate in zonele
declive si numai in formele severe de exudatie intestinala se pot
generaliza, cu exudatii pleurale si/sau chiloperitoniale. Masele
musculare sunt diminuate, pierderea ponderald este variabila si
se asociaza cu tulburari de crestere si trofice. Manifestarile
hipocalcice sunt inconstante si minore, rareori capata aspectul
unei tetanii. Infectiile recidivante sunt frecvente. La toate aceste
manifestari se adauga si simptomele bolii de baza.

Biologic se constata: anemie hipocroma sau anemie
megaloblasticd (secundarda malabsorbtiei de vitamina B12 sau
acid  folie), hipoproteinemie  cu hipoalbumInemie,
hipopotasemie, hipocalcemie, scaderea Ig A si Ig M serice si a
limfocitelor T. Evidentierea exudatiei intestinale se poate face
prin utilizarea unor substante marcate (alfa-e-antitripsina 67Cu,
67Cu-ceruloplazmina etc.) care injectate intravenos se regasesc
in materiile fecale. in gastroenteropatiile exudative, eliminarile
fecale ale substantelor proteice marcate sunt la valori de 0,8-1%

fata de doza administrata. Azotul fecal este crescut.
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Limfografia abdominala este utila pentru diagnostic.
Tratamentul "Se adreseaza bolii de baza. Corectarea
pierderilor proteice se face prin perfuzie cu albumina umana.
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Capitolul Il
Cardiologia
Malformatiile congenitale de cord
(MCC)
Definitie: Malformatiile congenitale de cord sunt
consecinte intranatale ale actiunii diferitor factori nocivi externi

si interni in perioada embrionara de dezvoltare a fatului de la 2-8
saptamani pana la 3 luni cu depistarea lor postnatala.

Incidenta. Conform datelor OMS la o mie de nou-
nascuti MCC se depisteaza la 10 copii ( 1%0).

In Republica Moldova in diferite raioane aceasta cifra
variaza de la 6 pana la 12 copii la 1000 nou-nascuti. MCC
(conform OMS) duc la stingerea din viata a 5-6 copii la 100 mii
de locuitori.

Absenta la timpul curent a tratamentului ridica nivelul
mortalitatii la copii sugari pana la 40-55% ( A.Beloconi, 1976).
aunor MCC si dezvoltarii insuficientei cardiace grave la copii.

Prognosticul nefavorabil (procentul mortalitatii marit,
durata scurta a vietii) mareste responsabilitatea lucratorilor
medicali Tn constatarea diagnosticului la momentul oportun si
efectuarea tratamentului conservativ si Chirurgical la copii cu
MCC. Pentru efectuarea acestei probleme complicate e necesar
un program chibzuit de diagnosticare a bolnavilor cu MCC.

Etiologia MCC 1in majoritatea cazurilor  este
necunoscutd, dar mai frecvent MCC apar in primele 2-8
saptamani ale vietii, pana la 3 luni.

Din MCC 6-10% sunt de origine genetica, 2% numai prin
actiunea factorilor primari de mediu si 88-90%-prin
interactiunea factorilor genetici cu cei de mediu.

Factorii primari genetici sunt reprezentati in 5% din

cazurile de MCC de aberatii cromozomiale si in 3-5% - de gena
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mutantd unica (transmitere mendeliandY Oricat ar fi de mica o
anomalie a unui cromozom, anomaliile cromozomiale afecteaza
mai multe organe si sisteme si clinic iau forma unui sindrom.

Exista MCC in sindroame de trisomie si deletie a
cromosomilor autosomali si Tn anomalii ale cromosomilor
sexuali. Tn sindromul Dawnn (trisomia 21)-cardiopatiile se
intélnesc numai la 45-50% (DSV si PCA). in trisomia 18 si 13-
90-100%; Turner XO-35%CA, DSA; Mozaicism de Turner
XO/IXX-PCA; Klinefelter XXY-10%-PCA tetralogia Fallot.

Transmiterea mendeliana (gena mutanta unica)

E necesar de cautat mai multe stigmate. Sindromul Holt-
Oran ( DSA, DSV cu anomalii ale mainii), Sindromul Noonan
(SP-valvulara sau DSA), Sindromul Ellis van Creveld
(transmiterea autosomal recesiva -50% de DSA sau atriu unic).

Tetralogia Fallot nu se transmite conform regulilor
mendeliene, ci modelul multifactorial. Riscul genetic este de
24%.

Factorii etiologici primari de mediu sunt reprezentati mai
frecvent de: Rubeola-sindromul rubeolei congenitale este cauza
de boala cardiovasculara congenitala la copil (DSV, PCA) in
aproximativ 1% din cazuri.

Virusul Coxackie B, virusul urlian, virusul citomegaliei,
virusul herpetic gripal, sarurile de litiu, thalidomida (SPP),
consumul de alcool in timpul sarcinii, fumatul, diabetul matern,
LE sistemic, fenotiazidele, meprabamatul, anticonvulsivantele
(hidantoinele, Vit.D, radiatiile si hipoxia) influenteazd aparitia
MCC.

Interactiunea factorilor de mediu cu factorii genetici-
transmiterea multifactorialé - 90%

Aindividul trebuie sa fie predispus genetic la malformatia
cardiovasculara;

Atrebuie sa posede o predispozitie genetica de a reactiona
nefavorabil la teratogenul din mediu;

A factorul nociv de mediu trebuie sa apara in perioada
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vulnerabild a dezvoltarii cardiace In cazul sarcinii pana la 2-3
luni.

Riscul de malformatie cardiacd in timpul sarcinii, daca
parintii nu sunt afectati de MCC, este 1-5% ;

La doud rude cu primul grad de afectare riscul se tripleaza,
in ereditarea autosomal recesiva riscul este de 25%, dominanta-
50%. Riscul in ereditatea multifactoriala poate fi mai mare decat
in cea dominanta, mai ales daca sunt 3 rude de gradul unu cu
MCC.

Evolutia clinicd a MCC dupa nasterea copilului are 3 faze
de dezvoltare:

| faza: adaptarea primard. Durata acestei stari este de la
cateva luni pana la 2-3 ani. Tn acesta perioada copilul se
adapteaza la mediul ambiant si la dereglarile circulatiei sanguine
care au loc Tn urma MCC. Aceasta faza este strans legata de
forma afectarii cordului, dimensiunile defectului si dereglarile
circulatiei sanguine.

Cu cat varsta copilului este mai mica, dereglarile
hemodinamice mai severe, cu atat mai instabile sunt procesele
de adaptare la acesti copii si mai usor se dezvolta insuficienta
cardiacd, deci si decesele sunt mai frecvente. Tn aceasta perioada
de la personalul medical se cere o atentie deosebitd Tn depistarea
precoce si administrarea tratamentului respectiv al MCC.

Il fazd: compensarea relativa, in aceasta faza:

1 se amelioreaza starea copilului;

2. dispar sau se diminueaza semnele clinice ale

insuficientei cardiace, ale acceselor hipoxice;

3. se stabilizeaza indicii hemodinamici;

4. copilul sporeste in greutate;

5. dezvoltarea psihomotorie se normalizeaza.

Durata acestei stari este variabila si depinde de mai multi
factori - respectarea regimului, prelungirea tratamentului
conservativ, calirea organismului etc. Cu cat mai mult dureaza
aceasta fazda, cu atat mai tarziu bolnavul va fi supus
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tratamentului chirurgical.

LLI faza - terminala.

Cresc semnele clinice ale insuficientei cardiace, mali
frecvent se repetd accesele de rau hipoxic, se aprofundeaza
procesele degenerative ireversibile care conduc la prognostic
nefavorabil.

Clasificarea

Pe parcursul studierii MCC o serie de autori au propus
diverse clasificari bazate pe principii fiziologice clinice, dupa
evolutie (Buracovski), schimbarile gradientului de presiune in
cord, hemodinamice (Tabela nr.6) etc.

Dupa pérerea noastra, mai convenabila clasificare pentru
medicina practica este cea propusa pe baza dereglarii
hemodinamice a circuitului pulmonar. Aceastda clasificare
reflectd legatura directa dintre dereglarile mecanismului
revolutiei hemodinamice ale cordului si manifestarile clinice .

Din aceasta clasificare reiese c& sunt MCC cu imbogatirea
circuitului pulmonar , cu reducerea lui, si fara schimbari n
circuitul pulmonar. Majoritatea copiilor cu MCC apartin de
grupa cu Tmbogétirea circuitului pulmonar. Schimbarile
hemodinamice la bolnavii cu imbogatirea circuitului pulmonar
trec prin 3 faze (dupa Buracovski):

I . Hipervolemica - Se mareste cantitatea de sange in
vasele pulmonare, creste volumul circuitului sanguin n circuitul
pulmonar. Vasele pulmonare sunt supraincarcate. La asa copii la
auscultatie se depisteaza raluri mici umede, tensiunea arterei
pulmonare este n norma sau moderat maritd. Rezistenta
pulmonara nu este schimbata .

I'l.Mixta - apare:

1) spasmul vaselor sanguine ca 0 consecintg
hipervolemiei: se include asa numitul reflex Kitaev;
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Tabelul nr.6. Clasificarea malformatiilor

congenitale de cord

Dereglarile Faracianoza

hemodinamice

Cu imbogatirea Persistenta canalului

circuitului arterial, defect septal

pulmonar ventricular, defect septal
atrial, comunicare atrio -
ventriculara, fereastra
aorto- pulmonara,
drenajul anormal total al
venelor pulmonare.

Cu reducerea  Stenoza arterei

circuitului pulmonare izolata

pulmonar (nepronunjata)

Stenoza aortica izolat,
coarctatia aortei
Dextrocardia autentica si
falsa, alte malformatii ale
pozitiei aortei si ale
ramurilor  ei,  defect
septal ventricular
neinsemnat  (in
musculard)

Fara schimbari in
circuitul pulmonar
Fara schimbari
hemodinamice

partea

Cianotice

Complexul
Eisenmenger,
transpozitia
vaselor mari.
Trunchi artenal
comun.

Maladia Fallot,
atrezia tricuspidei,
transpozitia
vaselor mari cu
stenoza arterei
pulmonare,
trunchi arterial
comun fals,
maladia Ebstein.

2)se mareste gradientul de presiune n artera pulmonara;
3) creste rezistenta pulmonara, ceea ce duce la micsorarea

fluxului sténga - dreapta.

Vasoconstrictia vaselor pulmonare la copiii in varsta pana

la 2 ani joaca un rol hotarator in

patogenia

hipertenziei



pulmonare. Dupa 3 ani rolul hotardtor in dezvoltarea
hipertenziei pulmonare revine obstructiei organice a arteriolelor.

Il. Faza de sclerozare - hipervolemia si spa:
indelungat al vaselor pulmonare provoaca schimbari ireversibile
de sclerozare in vasele sanguine.

in unele cazuri aceasta faza poate surveni chiar indata
dupa nasterea copilului ca rezultat al retentiei dezvoltarii vaselor
pulmonare - ele isi pastreaza dezvoltarea intrauterina.

Tratamentul chirurgical este indicat nu mai tarziu decat la
debutul fazei de hipertenzie pulmonara.

Diagnosticul pozitiv se bazeaza pe urmatoarele
criterii.

1 Datele antecedente.

2.Determinarea schimbarilor anatomice in MCC.

3. Determinarea  deregldrilor  hemodinamic
paraclinice).

4 Evolutia MCC.

5.Complicatiile MCC.

6. Starea periferica a circulatiei sanguine.

Anamneza si examenul obiectiv

Suspiciunea de MCC ne face sa atragem o deosebita
atentie la istoricul anamnestic. De multe ori antecedentele sunt
unicele semne pentru depistarea maladiei .

Parintii trebuie Tntrebati cum respira copilul, cum
manancd, cum sporeste in greutate si dacd n-are crize de
cianoza, la ce varstd s-a manifestat boala, cand s-a determinat
diagnosticul de MCC si detaliat se ea cunostintd de anamneza
evolutiei graviditatii mamei.

Dispneea este frecvent unicul semn al MCC. Parintii in
unele cazuri observa dereglarile de respiratie la copii, dar in
multe cazuri nu atrag atentie deosebitd acestor semne. Mai des
parintii observa daca copilul are o cianoza pronuntatd, cu crize
si cu pierderi de cunostintd. Dezvoltarea insuficientei cardiace
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duce de obicei la oboseala copilului Tn momentul suptului, se
odihneste sau doarme putin . Copilul suge putin, se infometeaza
repede si iarasi doreste sa mananca. Agravarea insuficientei
cardiace se soldeaza cu refuzul copilului de la supt. Sugarii cu
MCC deseori prezinta o crestere deficitara h greutate .

Se iau Tn consideratie manifestarile clinice ale aparatului
cardiovascular care vor fi descrise la cele mai diverse forme de
MCC

MCC cu sunt stdnga - dreapta dominant

Defectul septal atrial (DSA)

DSA - sunt interatrial stanga - dreapta , cu frecventa de
10 - 20 % din totalitatea MCC. Predomina la copiii de sex
feminin. Este o malformatie cardiaca frecventa si bine tolerata
care permite supravietuiri indelungate.

Desenul nr. 1. Defectul septal atrial.
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Formele anatomice - DSA:

1 Tnalte ale sinusului venos, situate Tn vecinatatea
orificiului venei cave superioare, asociate cu intoarcere venoasa
pulmonara.

2.DSA mijlocii ( 50% din cazuri ) de tip ostium secundum
persistent situat central Tn zona fosei ovale .

3.DSA joase ( 19 - 20 % din totalitatea DSA ), situate In
vecinatatea deschiderii venei cava inferioare, cunoscute sub
denumirea de ostium primum persistent, asociat cu anomalii ale
valvei mitrale si /sau tricuspide

Fiziopatologie

Presiunea din atriul stang este cu2-3-5-6 mm Hg.
mai mare decét in atriul drept. Sunt stdnga - dreapta care
functioneaza la presiuni mici, crednd un debit pulmonar de 5-6
ori mai mare decat debitul sistemic. Rezulta o supraincarcare de
volum a inimii drepte si circulatiei pulmonare. Descoperirea
DSA este tardiva din cauza diferentei mici de presiune intre cele
2 atrii.

Tabloul clinic

n majoritatea cazurilor pot fi asimptomatice, descoperite
ocazional. Mai rar descoperirea DSA se datoreste dispneei,
infectiilor pulmonare recidivante, hipotrofiei staturo - ponderale.
Regiunea precordiala este rareori deformata. Socul apexian este
etalat pe mai multe spatii intercostale si deplasat spre stanga.

La auscultatie: suflu sistolic de intensitate moderata,
gradul 2-3 cu sediu maxim in spatiul 3 intercostal stang, iradiat
apexian sau posterior. Zgomotul 2 - constant, dedublat (debit
crescut al sistolei ventriculului drept). Tnh caz de supraincarcare
diastolica importanta a ventriculului drept, poate sa apara
stenoza tricuspidiana relativa.

Radiologie: Volumul cordului moderat crescut, cu
predominarea cavitdtilor drepte - arc inferior drept bombat.
Conul si arcul arterei pulmonare proeminent si hiperpulsativ,



arterele pulmonare dilatate, plamanii hipervascularizati.

ECG: suprainc arcare ventriculara dreaptd de tip
diastolic, deviere axialda dreaptd unde R amplu n derivatiile
precordiale drepte, bloc incomplet de ramura dreapta, alungirea
moderata a intervalului PR.

EcoCG-bidimensionala poate evidentia _ DSA.
Demonstreaza semne indirecte de dilatatie ventriculara dreapta
si miscare sistolica anormald a septului intereventricular. Dupa
metoda Doppler se identifica suntul stanga-dreapta.

Prognostic: Evolutia este satisfacidtoare pana la
adolescenta , numai la 1-3% de copii este prost tolerata inca din
perioada de sugar - hipotrofie, infectii pulmonare recidivante,
insuficientd cardiaca.

Tratamentul chirurgical constd in inchiderea comunicarii
anormale ( la varsta de 5-7 ani ).

Defectulseptal ventricular (DSV)

Sunt stdnga -dreapta, reprezintd 20-40% din totalul
malformatiilor cardiace. Dupa varsta de 5 ani, frecventa DSV
scade fie prin inchiderea spontana (maladia Roger), fie prin
evolutie nefavorabila.

Anatomie patologica : Defect in:

1.sept trabeculat ( muscular )-30 - 40%,

2.sept membranos- 50 -- 60%,

3.n septul de admisie -5%,

4.sept infundibular ( sub valvele sigmoidiene )-5%.
(Desenul nr.2.)

Fiziopatologie. Sunt stanga - dreapta sistolic. Creste
debitul circulatiei pulmonare, se majoreaza intoarcerea venoasa
pulmonard. Importanta perturbarilor hemodinamice depinde de
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talia comunicérii, interyejitxiculare si de_rezistentele pulmonare .
Manifestarile clinice sunt dependente de diametrul
defectului interventricular.

Desenul nr. 2. Defectul septal ventricular

Maladia Roger (DSV mic) - reprezintd cea mai
frecventa anomalie din DSV (40% din cazuri).Ocazional se
descopera suflu sistolic (holosistolic) intens, gradul 3-5, aspru,
nsotit de freamat in spatiul i.v. intercostal stang cu iradiere * n
spitd de roatd “ pe intreaga arie cardiaca, zgomotul 2 este



normal  Radiologia cardiopulmonard, ECG, examenul
echocardiografic sunt de obicei normale.

Evolutie. Prognostic. Tratament

Evolutia favorabila in majoritatea cazurilor, 50 - 70% din
comunicari se Tnchid spontan, iar restul isi reduc semnificativ
talia. Cresterea ponderald si staturald - normala.

DSV cu sunt stanga - dreapta ( diametru mai mare de
/1 cm - suprafatd) si hipertensiunea arteriala pulmonara

Manifestari clinice.

1 Semnele functionale apar din primele zile sau
saptamani de viata.
Dispnee cu tahipnee.
Tuse.
Tiraj intercostal.
Transpiratii profuze.
Curba ponderala este stationara sau lent ascendenta.

Frecvent infectii bronho - pulmonare recidivante,
hipotrofie ponderala importanta, tegumente palide.

8. Toracele deformat, bombat in portiunea superioara.

9. Hepatomegalia frecvent notata.

10.Socul apexian este coboréat si impus n afara.

11.Freamat sistolic la palparea regiunii precordiale. Suflu
sistolic este urmat de zgomotul 2 accentuat la focarul pulmonar,
DSV cu hipertensiune arteriala pulmonara majord, face suflu
sistolic sa devina mai slab, iar pe primul plan trece accentuarea
marcata a zgomotului 2.

Radiologie:

1 Cardiomegalia constanta ( indice cardiotoracic 0,6 -
0,65), méarirea moderatd a ambilor ventriculi si a atriului stang .

2. Vasele pulmonare hilare si perihilare sunt dilatate si
desenul pulmonar este accentuat. Mm) A-

ECG - supraincércarea volumetrica a cavitatilor stangi; pe
masura ce se constituie hipertensiunea arteriala pulmonara va

avea loc supraincarcarea sistolica a ventriculului drept,
136

~NoO A WN



hipertrofia blYentriculara.

EcoCG: evidentiaza dilatarea ventriculului drept si arterei
pulmonare, dilatatia atriald si ventriculara stanga si dimensiunea
comunicarii  interventriculare. EcoCG Doppler precizeaza
raportul dintre debitul circulatiei pulmonare, si sistemice.

Evolutia:

Linchiderea totala sau partiala ( 75 - 80%) a deficitului cu
prognostic favorabil.

2.Instalarea bolii vasculare obstructive.

20% de copii exiteaza spontan in primul an de viatd.
Depaésirea rezistentei pulmonare pe cele sistemice duce la sunt
dreapta - stanga, se dezvolta sindromul Eisenmenger. Cianoza
creste, zgomotul 2 se accentueaza, radiologia se pastreaza, are
loc dilatarea arterelor pulmonare n hil cu cresterea transparentei
pulmonare la periferia cadmpurilor pulmonare. ECG -
suprasolicitare ventriculara dreapta exclusiv.

Tratamentul DSV este medicamentos si chirurgical.

in caz de DSV moderat tratamentul medicamentos
urmareste corectarea tulburdrilor respiratorii a insuficientei
cardiace si se realizeaza prin tratament antibiotic energic,
tratament tonicardiac si diuretic. Regimul alimentar va fi adaptat
unei cresteri ponderale satisfacatoare, fractionat in pranzuri mai
numeroase, cu un continut sodat moderat. Tratament chirurgical:
sutura pentru orificiile mici, proteza pentru orificiile mari la
varsta de 3-5 ani. Prognostic postoperator favorabil.

Canalul atrioventricular (CAV).

Este o malformatie complexa, generata de o tulburare de
dezvoltare a bureletilor endocardici. Malformatia asociaza ntr-
0 masurd variabila comunicarea interatriald de tip ostium
primum, comunicarea interventriculard nalta si anomalii ale
valvelor atrio - ventriculare, de obicei, divizarea valvulei
mitrale mari si / sau a valvulei septale tricuspidiene.

Canalul antrio - ventricular este o malformatie relativ rara

(2-6% din totalitatea cardiopatiilor congenintale), ~irftalnita
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frecvent in sindromul Down.

Anatomie patologica.

1 Dehiscenta septului interatrial pe o zona fintinsa, 1
portiunea caudala, prin care se realizeazd o comunicare
interatriala de tip ostium primum.

Z Atestarea constantda a aparatului valvular mitral;
diviziunea valvei anterioare in doua foite cu suprafatd sensibil
egald, separate de o fanta.

3, Subdezvoltarea valvei septale tricuspidiene si largirea
semnificativa a comisurii intravalvulare.

fL Dehiscenta septului interventricular in portiunea
musculara superioara mai des sub valvele atrioventriculare.

In unele cazuri exista un vast orificiu comun (global)
atrio-ventricular.

Schematic se descriu forme complete si partiale de canal
atrioventricular.

in formele complete de canal atrioventricular exista o
comunicare larga in centrul inimii intre atrii si ventriculi.

in formele partiale de canal atrioventricular sunt incluse
comunicarea interatriala de tip ostium primum, atriul unic,
comunicarile interventriculare de tip canal atrioventricular,
comunicarile ventricul stangatriul drept.

Fiziopatologia. in functie de forma anatomicd, n
canalul atrioventricular se produc:

ssunturi stinga-dreapta la nivel atrial,

ssunturi stanga -dreapta la nivel ventricular,

esunturi stanga-dreapta intre ventriculul stang si atriul
drept,

sinsuficienta valvelor atrioventriculare.
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Desenul nr.3. Canal atrioventricular comun.

Formele complete de CAV devin evident precoce, din
primele luni de viata, prin manifestari clinice nespecifice de
hiperdebit si/sau hipertensiunea pulmonard: hipotrofie staturo-
ponderald importantd, paloare, transpiratii profiize, polipnee,
insuficienta cardiaca, infectii pulmonare recidivante.

Tabloul clinic: deformarea toracelui prin bombarea
regiunii  precordiale, puls periferic normal sau diminuat,

insuficientd cardiacd constantd, deseori severa, hepatomegalie.
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Accentuarea zgomotului., 1, dedublarea zgomotului 2, suflu
sistolic gradul 3-4-6 pe marginea stdngd a sternului. Aparitia
bolii vasculare obstructive pulmonare diminua o datda cu
disparitia suflului parasternal stdng, se dezvoltda rapid
hipertensiunea pulmonara

Radiologia: opacitatea cardiaca este marita, silueta
cardiaca este modificatd prin interesarea tuturor cavitatilor.
Dilatarea atriald dreaptd determind bombarea particulara a
portiunii superioare a arcului interior drept, dilatarea arcului
stang determina, bombarea portiunii inferioare a arcului mijlociu
stang, iar dilatarea si hipertrofia ventriculilor determind, un
aspect rotunjit al arcului inferior stang.

Arterele pulmonare sunt dilatate, iar vascularizatia
pulmonara este crescutd Cresterea transparentei periferice a
campurilor pulmonare sugereaza aparitia bolii vasculare
obstructive pulmonare.

Examenul ECG evidentiaza deviatia axei electrice a
inimii catre stdnga (cuprinsd intre - 60 si 120°), prelungirea
intervalului PR (bloc A-V gr.1), hipertrofie atriala si
ventriculara dreapta sau biventriculara.

EcoCG: caracterizeaza aspectul valvei mitrale, valvular
unic cu o valva anterioara in ventriculul drept si o valva
posterioara in ventriculul stng, comunicarea interventriculara si
anomaliile valvulelor atrioventriculare.

Pentru argumentarea diagnosticului in CAV este necesar
cateterismul si angiocardiografia. care determind presiunea in
cavitatile cordului si aspectul anormal morfologic.

Prognostic: in formele complete de CAV pronosticul este
sumbru. Insuficienta cardiaca ireductibila, boala vasculara
obstructiva pulmonara incheie acordul evolutiei acestei MCC cu
duratd medie de viata care nu depaseste cativa ani.

Tratamentul: Tratamentul medicamentos al
insuficientei cardiace si bolii obstructive pulmonare in CAV este
destul de modest.
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Tratamentul chirurgical al formelor complete de CAV
consta in repararea aparatului valvular mitral si tricuspidian si
inchiderea defectului septal atrial si ventricular. in celelalte
forme se propune tratament chirurgical particular. Momentul
operator depinde de toleranta clinica; mai bine ar fi intre 2 si 5-6
ani, dar interventia chirurgicald se realizeaza cu succes si la
sugar

Persistenta canalului arterial (PC/1)

Este cardiopatia congenitald necianogena caracterizata
prin persistenta dupa nastere a comunicarii dintre artera
pulmonard si aortd, comunicare existenta in mod normal si
necesara numai in perioada intrauterind. PCA izolat reprezinta
12%-15% din MCC si 25% din totalitatea cardiopatiilor
congenitale asociate. Mai frecvent se intélneste la sexul feminin
z.'

Fiziologie: canalul arterial este un vas normal 1in
circulatia fetald, cu rol in evacuarea in mare parte a sangelui
oxigenat provenit din ventriculul drept in sistemul aortic,
scurtand Tn asa mod circulatia pulmonara nefunctionala in acesta
perioadd. Prostaglandinele Ei si E2 pot mentine relaxarea
canalului arterial Tn prezenta unui PO2 scazut (normal pentru
fat), iar adrenalina, noradrenalina, acetil-colina, bradichinina si
prostaglandina F2 alfa pot provoca constrictia lui.

Instalarea respiratiei la nastere schimba echilibrul
hemodinamic fetal: patul vascular pulmonar se deschide,
rezistentele arteriale pulmonare scad, iar canalul arterial devenit
inutil, se Tnchide. Tnchiderea postnatala a canalului arterial se
efectueaza in termen de la 2-3 saptdmani pana la 2-4 luni.

Formele anatomice (Desenul nr.4):

1 Canalul arterial uneste istmul aortic cu artera pulmonara
stanga. Lungimea este de 5-15 cm.

2 Fenestrare aortopulmonara.

Importanta suntului stanga-dreapta depinde de diametrul

canalului, diferenta de presiune dintre aorta si artera pulmonara,
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rezistentele vasculare pulmonare si sistemice.

Dupa nastere rezistentele vasculare pulmonare scad. Ca
rezultat, presiunea arteriala sistemica depaseste presiunea din
artera pulmonara. Dupa o perioada de evolutie nefavorabila
rezistentele pulmonare pot egala sau intrece presiunea sistemica,
producand inversarea suntului cu aparitia cianozei, in special in
jumatatea inferioara a corpului. Gradul hipertensiunii pulmonare
conditioneaza toleranta clinica si  indicatia inchiderii
chirurgicale a suntului.

Atat la sugar cat si la copilul mare, manifestarile clinice
sunt determinate de:

srelatia dintre presiunea aortica si pulmonara,

srezistentele vasculara sistemica si pulmonara,

scapacitatea miocardului de a se adapta la un efort
suplimentar.

Tabloul clinic la sugar: canal arterial cu debit
moderat. Tulburarile functionale lipsesc Tn mod obisnuit,
descoperirea cardiopatiei fiind rezultatul unui examen profilat,
pornind, de la constatarea Tntdmplatoare a unui suflu sistolic
Pulsul periferic este puternic si amplu, mai ales la nivelul
arcadei palmare, iar fontanela anterioara este hiperpulsatila.

Modificarea auscuitativa patognomonica o constituie
suflul sistolo-diastolic sau suflul “in tunel” perceput cu
maximum de intensitate Tn regiunea subclaviculara stanga cu
iradiere interscapulovertebralda stanga. La sugar componenta
sistolica este exclusiva.
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Desenul nr.4.Persistenta canalului arterial

Radiologie: volumul cardiac este normal sau usor crescut,
arcul mijlociu stang este alungit, iar circulatia pulmonara este
normald sau moderat crescuta.

Canalul arterial cu debit important: polipnee,
pneumopatii  recidivante, transpiratii  profiize, hipotrofie

ponderald, insuficientd cardiaca - se instaleazd mai frecvent
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dupa a 2-3-a lund de viatd. Se depisteaza hiperpuisatilitatea
fontanelei anterioare, regiunea precordiala hiperdinamica cu soc
apexian coborat, suflul sistolic subclavicular stang intens, izolat
sau urmat de o scurtda componenta diastolica, accentuarea
zgomotului 2 la focarul arterei pulmonare.

Radiologie: cardiomegalie prin dilatarea atrialda i
ventriculara stanga. Arcul mijlociu stang este convex Si
hiperpuisatil, arterele pulmonare sunt dilatate.

ECG: hipertrofie biventriculard, cu predominanta stanga
cand presiunea pulmonara este moderat crescutd, cu
predominanta dreapta in formele cu hipertensiunea pulmonara
marcata.

EcoCG: Tincarcarea volumetricd a ventriculului stang,
prezenta canalului arterial.

Tabloul clinic la copilul mare. Cand diametrul
canalului arterial este mic sau moderat (pana la 6-7 mm) sunlul
este putin important, iar sunetul functional este modest Se
constata suflul sistolodiastolic subclavicular stang foarte
caracteristic, freamat Tn regiunea subclaviculara stanga. Socul
apexian, crosa aortei in fosa suprasternala si arterele periferice
sunt hiperpulsatile.

Céand diametrul canalului arterial depaseste 7mm, suntul
stanga-dreapta devine notabil si determina cresterea
semnificativa a presiunilor din artera pulmonara, egale uneori cu
presiunea sistemica. Hipotrofia staturoponderala este frecventa,
iar Tn anamneza se noteaza pneumopatii repetate, dispnee de
efort, palpitatii. Suflul continuu subclavicular stang este intens si
aspru, Tnsotit constant de freamat, iar zgomotul 2 la focarul
pulmonarei este accentuat

Radiologie: se constata dilatarea atriului  stang,
ventriculului stdng si aortei ascendente si hipervascularizarea
pulmonara.

ECG  evidentiaza  suprasolicitarea  diastolicd a

ventriculului stang, venelor pulmonare (unda R ampld, unda T
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ascutita si asimetrica in derivatiile precordiale stangi, unda S
adanca in precordialele drepte).

EcoCG se evidentiaza PCA: suprasternal, subclavicular si
parasternal. EcoCG Doppler cu precizie stabileste volumul
santului si gradientele de presiune intre circulatia sistemica si
cea pulmonara.

Tratamentul.

Céand anomalia nu e simptomatica, ligatura chirurgicala se
poate face dupa varsta de un an (cand inchiderea spontana e
putin probabild), in caz contrar, tratamentul chirurgical se
cfectueaza mai precoce.

Prognosticul  depinde de volumul suntului staga-
dreapta si momentul dezvoltérii hipertensiunii pulmonare.
Tratamentul chirurgical latimp face prognosticul favorabil.

intoarcerea venoasa pulmonara anormala totala
este o cardiopatie rard (2%) rezultata din drenajul anormal al
tuturor venelor pulmonare in atriul drept. Pentru asigurarea
circulatiei sistemice este obligatorie existenta unei comunicari
interatriale.

Anatomia patologica. Drenajul anormal al venelor
pulmonare in atriul drept se poate realiza supra-, retro-, sau sub
cardiac.

Fiziopatologie: realizeaza un important sunt stanga-
dreapta care determina cresterea semnificativa a debitului care
traverseaza inima dreapta si a presiunilor pulmonare.

Tabloul clinic: atrag atentia polipneea, dificultatile n
alimentatie, cresterea ponderala nesatisfacatoare. Starea se
altereaza, polipneea se accentueaza, transpiratiile sunt profuze si
constante* infectiile respiratorii recidiveaza frecvent i
insuficienta cardiaca apare Tnaintea varstei de 6 luni. Auscultatia
cardiacd descoperd uneori un suflu sistolic de intensitate
moderatd, cu maximum Tn spatiul 2-3 intercostal stang, iar
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zgomotul Il este accentuat la focarul pulmonarei, apare 1C
Aparitia insuficientei cardiace se Tnsoteste de hepatomegalie,
edeme periferice si distensia jugularelor.

Radiologie: poate fi fard& modificdri sau cu
hipervascularizatie pulmonard evidentd. Tunchiul comun al
venelor pulmonare drepte are un traseu curb, formand imaginea
radiologica comparata cu un iatagan.

ECG fara schimbari evidente.

Obiectivarea defectului anatomic mai bine se face prin
catetirism si angiografie selectiva.

Diagnosticul se bazeaza pe semnele clinice, radiologice,
cateterism si angiografie.

In anomalia partiald de ntoarcere venoasd pulmonara
pronosticul este-favorabil si nu necesita tratament. In Tntoarcerea
totala anormala a venelor pulmonare evolutia si prognosticul
sunt rezervate.

Transpozitia de vase mari

Transpozitia de vase mari cuprinde anormalitatile de
origine si pozitie ale aortei si arterei pulmonare, anormalitati a
caror emergenta nu se mai face din ventriculii corespunzatori
Aorta situata anterior de artera pulmonard ia nastere din
ventriculul anatomic drept, iar artera pulmonara din
ventriculul anatomic stadng. Dintre cardiopatiile cianogenice
este a doua ca frecventa, predomina la sexul masculin.

Se descriu doua tipuri principale de transpozitie:

Transpozitia completa sau D-transpozitia. forma obisnuita
a cardiopatiei, consecutiva unor conexiuni ventriculoarteriale
anormale, caracterizata prin dispozitie la dreapta a VD, din care
ia nastere aorta situata anterior si la dreapta arterei pulmonare
care la randul ei Tsi are originea in VS.

Transpozitia corectatd sau L-transpozitia, consecutiva
unor conexiuni ventriculoarteriale si atrioventriculare anormale,

caracterizatad prin dispozitia la stinga a VD, din care ia nastere
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aorta situatd anterior si la stanga arterei pulmonare si in.care
prezenta inversiunii ventriculare concomitente corecteaza
functional transpozitia.

Transpozitia completd de vase mari e observata cu
precadere la copiii de sex masculin, Th primele doua luni de
viatd (15-20% din totalitatea cardiopatiilor congenitale la
aceasta varsta).

Din punct de vedere hemodinamic, circulatia pulmonara si
circulatia sistemica evolueaza independent. Sangele sdrac n
oxigen (sub 40%) ajunge prin cele doud vene cave in AD, apoi
in VD de unde trece, prin aorta, in circulatia sistematica
Sangele oxigenat care vine prin venele pulmonare in AS trece
prin VS in artera pulmonard, de unde prin venele pulmonare se
intoarce in AS. Pentru supravetuire este necesar un DSV sau o
alta comunicare intre cele doua circulatii. Cand exista DSV,
supravetuirea este posibila timp indelungat (existenta
concomitenta a unei stenoze a arterei pulmonare previne
hipertenzia pulmonara, ceea ce amelioreaza starea copiilor si
Tmbunatateste prognosticul. Cand comunicarea se face prin
foramen ovale sau prin PCA (Desenul nr.5) care oferd un siint
mic, evolutia bolii este mai scurta.

147



Desenul nr.5.Transpozitie de vase mari cu comunicare

interatriala
Tabloul clinic cuprinde

1 Cianoza accentuatd cu caracter progresiv care se
intensifica la plans: se manifesta din primele zile de viata

2. Cianoza este albastruie-neagra la mucoase si cenusie-
negricioasa la tegumente.

3. Degete hipocratice care se constituie la numai cateva
luni de la nastere sunt dureroase si cu teleangectazii
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4. Dispneea este un simptom precoce si constant, semne
de insuficienta cardiaca congestiva se instaleaza la primele "luni
dupa nastere precedate de ritifi de galop.

5. Dezvoltarea fizica ramane in scurt timp deficitara.

6. Cardiomegalia se dezvolta rapid, ceea ce poate conduce
la formarea ghebulului cardiac. Examenul cardio-vascular este
sarac.

7. 1n 50% cazuri auscultatia nu relevda modificari
semnificative. Zgomotul 1l poate fi accentuat sau se percepe un
mic suflu sistolic de ejectie. Prezenta DSV sau stenozei
pulmonare duce la aparitia unui suflu sistolic intens.

Radiologie: vascularizatie pulmonara normala crescuta
sau micsorata (in prezenta stenozei pulmonare); inima e mica in
prima saptamana de viatd, ulterior apare cardiomegalia;
imaginea cordului este cu aspect de “ou” culcat pe diafragma.

ECG este putin specificd. Axa electricd a cordului e
deviatd la dreapta, sunt prezente semne de hipertrofie
ventriculard, atriald dreapta, sau biventriculard. Se pot ntalni
tulburari de conducere atrioventriculara.

EcoCG: inscrie miscarea sigmoidelor aortice situata la
dreapta si inversarea raportului intervalelor de timpi sistolici.

Evolutia bolii este variabila in functie de formele descrise
mai sus si de reusita tratamentului chirurgical.

Tratamentul: 1in stationar se aplicd tratamentul de
compensatie cu ajutorul glicozidelor cardiace, diureticelor,
preparatelor de potasiu, Vit.Bt, B6. Interventiile chirurgicale pot
fi paliative (atrioseptostomie, atrioseptectomie, Tngustarea
arterei pulmonare, anastomoza aorto-pulmonara) si radicale
(inversarea fluxului sanguin la etaj atrial sau de transpozitia
vaselor mari). Tratamentul chirurgical se realizeaza la o varsta
cuprinsa intre cateva luni i 2-3 ani.

Transpozitia corectata de vase mari

Este o malformatie cardiaca rara (1-4%) si rareori izolata,
149



(se asociaza cu maladia Ebstein, DSA, DSV).

Sub aspect hemodinamic, sangele care vine din cele doua
vene cave intra in AD, apoi prin eHficiul mitral trece Tn VS, de
unde prin orificiul tricuspidian trece in VD, situat si el pe stanga,
ulterior in aortd. Hemodinamica poate fi schimbata de asocierea
altor malformatii.

Tabloul clinic: in absenta unor anomalii asociate,
semnele functionale lipsesc. Descoperirea malformatiilor
cardiace porneste de la constatarea unei tulburari de ritm sau de
conducere, sau de la perceperea zgomotului 2 unic si puternic,
uneori palpabil, in spatiul 2 intercostal stang. Se pot ausculta
sufluri de DSV sau de stenoza AP.

Radiologie : cordul are o forma sferica, umbra aortei
ascendente apare situatd pe marginea stanga a conturului
cardiac, umbra AP este deplasata spre dreapta si apasa esofagul,
umbra ramurii drepte a AP este largita si proiemina in plaménul
drept, AP stanga nu se vede, fiind situatd dupa siluieta cardiaca.
Umbra AS e largitéd din cauza insuficientei mitrale.

ECG. semnele de inversiune a activarii septale se traduc
prin absenta undei Q n precordialele stangi si evidentierea ei n
precordialele drepte. Se pot intalni blocuri atrio-ventriculare de
diferite grade: devierea axei electrice la stanga, sindromul
WPW.

EcoCG Doppler evidentiaza gradientul de presiune n
vasele mari.

Evolutia formelor izolate de transpozitie corectatd este
buna. inrautatesc prognosticul anomaliile cardiace asociate.

Tratamentul chirurgical Tn esentda se adreseaza
formelor cu tulburdri grave de conducere (implantarea unui
stimulator cardiac) si celor cu malformatii asociate.
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Complexul Eisenmenger (i-2%). Descris in 1826 de
Eisenmenger.

Anatomic se caracterizeaza prin dextropozitia
orificiului aortic, comunicare interventriculara situatda sus, o
deformatie hipertensiva a ramificatiilor arterei pulmonare. Se
deosebeste de maladia Fallot prin absenta stenozei AP

Hemodinamica. Sangele din venele cave trecand prin
AD si VD are o dubla iesire prin AP si venele pulmonare in AS
si 0 parte trece direct din VD, 1n aortd si in comunicarea
interventriculara  Debitul suntului  depinde de gradul
hipertensiunei pulmonare si de cresterea  rezistentei 1n
arteriolele pulmonare. Cianoza are o dubla patogenie: suntul
orientat de la dreapta la stdnga si micsorarea fluxului sanguin n
sectorul alveolocapilar din cauza hipertensiunii arteriolare
pulmonare ( probabil congenitald). (Desenul nr. 6.)

Tabloul clinic. Dispneea la efort si de repaus, cianoza,
crize de rau hipoxic de efort. Dispneea si cianoza sunt prezente
la fiecare bolnav. Cianoza poate exista si la nastere sau poate
aparea si mai tarziu la varsta de 7-10 ani. Cianoza progreseaza
pe masura cresterii copilului. Se poate intalni voce ragusita
(compresiunea recurentului de AP 1argitd). Socu 1 apexian situat
in afara liniei  medioclaviculare, binebatut, se palpeaza
zgomotul Il si freamat sistolic moderat, TA poate fi putin
micsoratd. Zgomotul Il accentuat adesea se constatd clacment
protosistolic de tip pulmonar.
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Desenul nr.6. Elementele anatomice ale complexului
Eisenmenger: 1.Defect in septul ventricular.
2.Aorta situata spre dreapta.
3.Hipertrofie ventriculara dreapta.
4.Hipertensiune arteriald pulmonara.
Se percepe suflu mezosistolic la focarul AP de gradul 3
cu propagarea limitatd spre clavicula stangd In stadiile

avansate ale bolii cu instalarea insuficientei cardiace
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predominant dreapta 3e ascultd suflu protomezodiastolic la
focarul tricuspidian.

Examenul radiologie - hipertransparenta campurilor
pulmonari, largirea umbrei radiologice a trunchiului si a
ramurilor AP, cardiomegalie (cresterea 1in volum a VD),
dilatarea pronuntata a trunchiului AP la nivelul hilului.

ECG: devierea axei QRS la dreapta cu semne de
incarcare a VD, incédrcarea sau hipertrofia atriului drept,
cresterea amplitudinii undelor R, ascutirea negativitatii undelor
T in precordialele drepte.

EcoCG: inchiderea tardiva a valvelor pulmonare, defect
septal ventricular efectiv.

Evolutia complexului  Eisenmenger este  severa
prognosticul rezervat. Bolnavii decedeaza de obicei sub varsta
de 20 ani.

MCC cu reducerea circuitului pulmonar

V Stenoza artereipulmonare (SAP)

Incidenta de 5%. Apare cu frecventa egalad laambele sexe.

Anatomic: stenoza pulmonara (Desenul nr.7)apare la 3 niveluri:

1 Valvulara (orificiala).

2. Infimdibular.

3. Supravalvulara (de ramura).

Cea mai des intalnitd este stenoza valvulard. Stenoza
infundibulara apare rar izolata, poate fi asociatd cu stenoza
valvulara sau cu DSV 1n tetralogia Fallot. Stenoza pulmonara
supravalvulara este rara. Gradul stenozei este variabil, orificiul
ajungand pana la 15 mm.
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Desenul nr.7. Stenoza arterei pulmonare.

Fiziopatologie: creste presiunea sistolica in ventriculul
drept. Tn timpul contractiei atriale apare o unda A gigant,
transmisd pulsului venos.Unda A este una din cheile
diagnosticului cand presiunea diastolica ventriculara dreapta
creste, se ridica presiunea atriald dreaptd, cea ce poate produce
prin foramen ovale un sunt din atriul drept in atriul stang, cu
aparitia cianozei.

Tabloul clinic: dispneea de efort este un simptom

precoce, cea de repaos fiind Tn concordanta cu severitatea
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-leziunii. Tn stenozele grave poate fi prezenta cianoza, polipneea,
ce asociaza stari de rau hipoxic, generate de eforturi minime
(supt, plans, defecatie). Insuficienta cardiaca dreapta cu
hepatomegalia, turgescenta jugularelor si edeme periferice apar
in stenozele pulmonare critice. La auscultatie se percepe un
suflu sistolic ejectional de intensitate variabilda (gr. 2-4.6) in
focarul pulmonarei, dedublarea zgomotului 2. Intensitatea si

( durata zgomotului de inchidere al  valvei  pulmonare
devine mai slab si mai tardiv cu cét valvele sunt mai stenotice;
n stenozele severe zgomotul de inchidere nu se mai aude.

ECG : hipertrofie ventriculara dreapta (cu unde R Tnalte in
Vi si inversarea raportului R/S in V. Prezenta undei Q in Vi
indicd o obstructie severa. Undele P inalte denota Hipertrofia
atriald dreapta.

Radiologie: cardiomegalie moderata, cu arcul mijlociu
sting bombat prin dilatatia poststenoticd a arterei pulmonare.
Vascularizatia pulmonara poate fi normald pana la saraca, in
functie de gradul stenozei.

EcoCG: permite aprecierea taliei ventriculului drept si
anomalii valvulare pulmonare si tricuspide.

Cateterismul si angicardiografia: confirma diagnosticul.

Tratamentul. Presiunea ventriculard dreapta sub 50mm
Hg nu constata cresterea severitatii bolii Tn timp. Atunci cand
presiunea ventriculara dreaptda depaseste 60mm Hg, se
efectueaza valvuloplastie cu balonet cu risc minim.

Pronosticul este favorabil Tn caz de stenoza
nepronuntata.

\f Maladia Fallot
Reprezintd 10-15% din cardiopatiile congenitale, fiind cea
mai frecventa din cele cianogene. Se deosebeste trilogia. Fallot :
obstructie Tn evacuarea VD (stenoza valvularda pulmonard),
comunicare interatriald, hipertrofie ventriculara dreaptd, uneori

sept ventricular intact.
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Tetralogia Fallot (Desenul nr.8) asociaza urmatoarele
anomalii anatomice:

1 stenoza arterei pulmonare,

2.defect septal interventricular,

3.dextropozitia aortei (aorta calare),

4.hipertrofia  ventricularda dreapta aparutda ca urmare a
dereglarilor hemodinamice.

Mai exista si pentalogia Fallot: ea intruneste anomaliile
anatomice ale tetralogiei plus defectul septului interatrial.
Deoarece manifestarile clinice ale MCC se aseamana, iar cel
mai frecvent se intalneste tetralogia, vom vorbi despre ea.

Tetralogia Fallot include 3 variante: 1 Cu atrezie
pulmonard; 2. Forma clasica cu stenoza de diferit grad; 3. Forma
“roza” a tetralogiei (cu stenoza infundibulard nepronuntata).

Modificari  hemodinamice: rolul principal revine
obstructiei ventriculare drepte. Ea reduce debitul pulmonar,
cauzeaza suntul orientat de la dreapta la stanga prin DSV, creste
debitul si presiunea in VD. n timpul sistolei sangele patrunde
din ambii ventriculi in aorta si intr-o cantitate mai mica n artera
pulmonara.

Gradul hipoxemiei arteriale si gravitatea starii bolnavilor
depinde de gradul stenozei, dimensiunile defectului septal la o
stenoza stransa, bolnavii au cianoza si degete hipocratice. La o
stenoza largd, suprafata DSV mica, desaturarea in O2 a sangelui
arterial este absenta sau putin exprimata, bolnavii nu au cianoza,
ci o culoare rozacee (tetralogie roza).
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Desenul nr.8. Tetralogia Fallot

Tabloul clinic: Cianoza - simptom esential, poate fi
prezenta din primele saptamani de viata (accentuandu-se o data
cu inchiderea canalului arterial) sau poate aparea mai tardiv, la
1-1.5 ani. Se accentueaza cu cresterea hipocratismului digital
secundar, hipoxia patului unghial, devine evidenta peste 1-2 ani.

in formele de stenoza stanga a
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arterei pulmonare, spontan sau cu ocazia unor eforturi (supt,
plans, joc) apar stari de rau hipoxic (crize dispneico-cianotice):
exagerarea cianozei, agitatia, pierderea cunostintei, convulsii,
tahicardie pronuntata. In unele cazuri pot avea loc sincope,
accidente cerebrovasulare si chear moartea subita.

Dispneea este cel de-al doilea element important al
tabloului clinic si are o intensitate variabila de la un bolnav la
altul.

Tulburarile de crestere, hipotrofia sunt frecvent notate.
Copiii suferinzi prezinta pozitia “pe vine” sau genu-pectorala la
sugari care diminueaza intoarcerea venoasa sistemica, reducand
suntul drept-stdng. La examenul obiectiv se observa uneori
bombarea regiunii precordiale, socul apexian in spafiul i.v.
intercostal Tn afara liniei medioclaviculare. Se poate percepe la
palpare freamat sistolic Tn spatiul Il intercostal pe marginea
stdngd a sternului. Cu aceeasi localizare se percepe un suflu
sistolic ejectional de gradele 3-5-6. in formele severe suflul are
intensitatea mica sau poate lipsi. Zgomotul 2 la artera pulmonara
poate fi micsorat, normal sau chiar marit, pe baza componentei
aortice. La investigatiile paraclinice depistam policitemie,
fundul de ochi; venele retiniene dilatate, marirea viscozitatii
indicelui proteic.

Radiologie: imaginea de “cord Tn sabot” (volum normal,
arc mijlociu stang concav, varful cordului ascensionat deasupra
diafragmului), saracirea desenului pulmonar, hipertransparenta
pulmonara.

ECG: semne de incarcare atriala si ventriculara dreapta:
unde P Tnalte si ascutite la II; 111 si la partea pozitiva a undelor P
din Vi; V2; devierea QRS spre dreapta.

EcoCG se determind aorta largita, ruperea continuitatii
intre septul ventricular si aortd, discontinuitatea septului,
hipertrofia ventricului drept. EcoCG Doppler determina
gradientul presiunii  pulmonare si anomaliile arterelor
pulmonare.
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Cateterismul si angiografia se executa n cazuri
exceptionale, desi nu se recomanda la sugarul cu crize anoxice
Demonstreaza identitatea presiunilor in cei doi ventricoli si
aorta.

Complicatii: n tetralogia Fallot se pot intalni
complicatii neurologice (accidente anoxice, abces cerebral,
tromboze vasculare cerebrale); infectioase; endocardita
bacteriand, tbc pulmonara (favorizata, de hipovascularizatia
pulmonara) infectii pulmonare cu piogeni; hemoragii spontane;
insuficienta cardiacad congestiva exeptionala.

Prognostic. Forma cu stenoza AP larga are evolutia mai
benigna; in celelalte variante bolnavii cu tetralogie Fallot mor,
de obicei, Tn primele 2 decenii ale vietii din cauza unor
complicatii greu de evitat.

Tratament: Tratamentul medical include prevenirea si
tratamentul  deshidratdrilor; tratamentul crizelor de dispnee
paroxisticd, prevenirea endocarditei bacteriene, combaterea
anemiei hipocrome. Pana la varsta de 2 ani cand boala este prost
toleranta, se prefera interventiile paliative (amelioreaza perfuzia
pulmonard): anastomoza fintre aortda sau subclavia si artera
pulmonara. Dupa 2 ani se face tratament chirurgical radical:
inchiderea DSV, deschiderea cdii infundibulo-pulmonare
stenozate. Se recomanda beta-blocanti, preparate anticoagulante
indirecte (trombostop, finilin). Tn prezent tratamentul chirurgical
radical dupa necesitate se efectuiaza Tn primele zile dupa
nastere.

n starea de rau hipoxic se administreaza;

1.0xigen umedificat pana la ameliorarea starii copilului.

2.Diazepam (seduxen) 0,5-1 mg , in functie de varsta,
enteral sau i.v. (sol. de 0,5% - 0,1-Iml nu mai mult de 5 mg ).

3.Beta-blocanti: Propanolol (inderal, obsidan) i.v. foarte
lent in doza de 1 mg indiferent de varsta.

4. Sol. glucoz/a 10-20% i.v. in functie de var



5.Sol. Natrii bicarbonici i.v. 2-4 ml/Kkg.
Repetarea crizelor de rdau hipoxic agraveaza starea
copilului si accelereaza interventia chirurgicala.

\f Anomalia Ebstein
Anomalia Ebstein este MCC caracterizata prin implantarea
anormala a foitei anterioare a valvei tricuspide (0,6%).

Anatomie Valvula anterioara a valvei tricuspide nu este
aliniatd la nivelul inelului atrioventricular, dar pe partea
anterioara a ventriculului drept inchiderea se face anormal.

Elemente anatomice (Desenul nr.9):

1- malformatia orificiului atrioventricular drept;

2- comunicare interatriald;

3- camera ventriculului drept mica

Hemodinamica. Atriul drept este dilatat, debitul
pulmonar este diminuat, mai ales Tn caz de asociere cu stenoza
pulmonara (sunt dreapta stang). Golirea atriului drept se face
printr-un sunt dreapta-stanga intraatrial.

Tabloul clinic. Manifestdrile clinice pot apdrea din
perioada neonatala sau mai tarziu de 8-10 ani, cianoza,
zgomotul Il dedublat accentuat, suflu sistolic rareori se poate
asculta pe linia stemala stanga n spatiul Il -1V iritercostal
(insuficientd tricuspidiana). Uneori poate avea loc suflu
diastolic la focarul mitral (stenoza mitrala relativa) prin debit
mare la orificiul atrioventricular stang).

Examenul radiologie. Hiperclaritate si hipervascularizare
a campurilor pulmonari, cardiomegalie (dilatare enorma a
atriului drept).

ECG: unde P inalte in derivatia Il-a.

EcoCG: depisteazd malpozitia valvei tricuspide (valvula
anterioara, dilatatia atriului drept, obiectivizeaza stenoza
valvulara pulmonara, asincronismul miscarilor celor 2
ventriculi).
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Desenul nr.9. Anomalia Ebstein

Tratamentul conservativ la copiii din primele luni de
viatd constda in administrarea diureticelor, digoxinei, perfuzia
prostoglandinei E pentru o ameliorare a fluxului sanguin
pulmonar. Tratamentul chirurgical propune anastamoza
sistemico-pulmonara sau mobilizarea aparatului valvular.

Prognostic si evolitie. Toleranta clinicd depinde de
gravitatea afectarii valvei tricuspide. Evolutia este mai grava in
perioada nou-nascutului cand este prezenta hipertensiunea
pulmonara fiziologicd. Scaderea hipertensiunii  pulmonare

amelioreaza debitul sanguin in artera pulmonara si contribuie la
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scaderea hipoxiei (cianozei). Prognosticul Tn majoritatea
cazurilor este rezervat.

Sindrom de cord stang hipoplazic (1%) Se
caracterizeaza prin insuficienta dezvoltarii ventricului stang, a
valvelor mitrale si aortale cu asocierea hipoplaziei aortei
descendente cu existenta (in majoritatea cazurilor) unei
comunicari ( DSA,PCA).

Hemodinamica. Malformatia este ducto-dependents,
cu sunt dreapta - stanga cu debit sistemic extrem de redus, se
manifesta hipoperfuzia severa a tuturor organelor Si sistemelor.

Tabloul clinic. Nou-nascutul la nastere pare a fi
normal, dar in primele zile apar semne de IC (tahipnee, detresa
respiratorie), cianoza, puls slab batut.

Radiografia evidentiaza camp pulmonar
hipervascularizat, limitele ventriculului stang micsorate.

ECG: hipertrofie atriald si ventriculara dreapta.

EcoCG evidentiaza hipoplazia ventriculului stang.

Tratamentul medicamentos este desceptionant.
Chirurgical sunt unele tentative de mentinere a unui canal
arterial permeabil sau se realizeaza o anastamoza care permite
sangelui venos sistemic sa ajunga direct Tn plaméni fara a trece
prin ventriculul drept. Ultimul serveste unica pompa pentru
circulatia sistemica.

Prognosticul este rezervat. Decesul survine intre primele
Zile si cateva saptamani in momentul cand se inchide canalul arterial.

1 MCC fara schimbari n circuitul pulmonar

Stenoza aortica izolata (3-6%)
Se descriu 3 forme anatomice ale stenozei aortice (Desenul
nr.10).
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1valvulard, 2.subvalvulara si 3.supravalvulara (foarte rard).

Desenul nr. 10. Stenoza aortica izolata

Stenoza aortica izolata este de 3 ori mai frecventa la
baieti decét la fete.

Fiziopatologie: obstacolul in calea ejectiei sangelui din
ventriculul stang produce un gradient sistolic de presiune intre
ventriculul stang si aorta. Se va realiza o incarcare de presiune a
ventriculului stang care va determina hipertrofia, dilatarea si

decompensarea ventriculului stdng cu aparitia clinica a
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insuficientei cardiace stangi.

Debitul sanguin sistomic se reduce Tn deosebi la efort,
avand drept consecinta modificari ale TA si pulsului.

Manifestari clinice: diametrul stenozei mai mic de 1/3
din calibrul normal duce la dispnee de efort, ameteli, jena
precordiald, lipotimii si sincope. Aria matitatii cardiace poate fi
marita, socul apexian puternic, deplasat in jos, la auscultatie -
suflu holosistolic intens, de gr.4-6 Tn spatiul 2 intercostal drept,
insotit de freamat; suflul iradiaza spre arterele carotide, spatiul
2 intercostal stdng si spre apex. Zgomotul 2 este normal in
stenozele usoare, dar diminuat in stenozele marcate. Pulsul este
mic si Tntarziat. TA sistolica este scazuta.

ECG: semne de hipertrofie ventriculara stanga.
Subdenivelarea S-T si inversarea T in DI, aVL,V5,V6 - este un
semn de severitate a stenozei.

Radiologie: cardiomegalie moderats, hipertrofia
ventriculului stang.

EcoCG: evidentiaza ingrosarea, calcificarea valvulelor
aortice, precizeaza forma de bicuspidie a valvulelor aortice,
dilatarea aortei. EcoCG Doppler masoara gradientul de presiune
intre ventriculul stdng si aorta, poate calcula viteza fluxului.

Tratamentul medical are drept scop lichidarea
insuficientei cardiace si manifestarile insuficientei coronariene.

Tratamentul chirurgical este indicat in stenozele medii si
obligatoriu in stenozele stranse. Se efectueaza valvulotomia
transcutana cu balonas pentru formele valvulare.Tratamentul
chrurgical prin Tnlocuirea valvelor aortice cu proteze valvulare
se practica dupa 10 ani, cand se instaleaza sindromul de efort.

Evolutia: stenozele usoare au prognostic favorabil, cele
stranse se pot complica cu insuficientd cardiaca, tulburari de
ritm, moarte subitda. Aparitia endocarditei bacteriene agraveaza
prognosticul.

Dispensarizare: in formele usoare de 2 ori pe an cu
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examinarea cardioreumatologului, ECG, ECO, hemogramei,
analiza urinei sumare, in formele grave - dispensarizare,
consultarea cardiochirurgului. Acesti pacienti nu pot practica
sportul. Profilaxia endocarditei - pentru toata viata.

' Coarctatia aortei

Reprezinta o stenoza de grade variate a aortei localizata in
mod obisnuit in zona istmului, sub locul de origine al arterei
subclavii stangi in zona de implantare a canalului arterial.

a) hipertrofie ventricularg;

b) dezvoltarea unei circulatii colaterale intre arterele
subclavii si mamare interne care sa asigure o irigare
satisfacatoare a teritoriilor din aval de obstacol. Daca circulatia
colaterala este insuficienta, prognosticul vital este rezervat* mai
ales in formele preductale de coarctatie (tip infantil). Tn
coarctatia postductald (de'tip adult ) inca intrauterin se dezvolta
retele anastamotice care sa asigure perfuzarea aortei descedente.
in coarctatia preductald (de tip infantil), in timpul vietii fetale,
aorta pana la zorTa~stenozata este irigatd de sangele provenit din
ventriculul ~ stdng, iar canalul arterial irigd  aorta
descendenta. (Desenul nr. 11)

c) presiunea in atriul stang si in capilarele pulmonare este
crescutd, reflectand cresterea presiunii telediastolice ale patului
arterioTar pulmonar.

Etiologia Mecanismul de producere a coarctatiei este
necunoscut si se afirma atunci cand lumenul aortic este redus cu
cel putin 50%, ceea ce corespunde la o reducere a diametrului de
aproximativ 80%. Daca stenoza este ntinsa si situata in amonte
de canalul arterial, boala este cunoscutd sub denumirea de
coarctatie de tip infantil sau preductalda. Daca este abruptd si
situata in aval de canalul arterian este de tip adult sau
postductala.
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Desenul nr. 11. Coarctatia aortei
I-de tip infantil, 2- de tip adult.
Fiziopatologia. Coarctatia constituie un obstacol

mecanic Tn calea fluxului sanguin aortic si are ca consecinte
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urmatoarele schimbari hemodinamice:

a) hipertensiunea arteriala in amonte de obstacol, adica in
arterele care iriga extremitatea cefalica si membrele superioare;

b) hipotensiunea arteriala in teritoriul din aval corespunde
arterelor abdomenului si membrelor inferioare;

Coarctatia preductala (tipul infantil) se manifesta
clinic precoce din perioada de sugar, prin insuficienta cardiaca
severa (dispnee, cianoza generalizatd). Pulsul humeral si radial
este bine perceput, pulsul femural si pedios fiind slab sau absent,
presiune mai mica cu 20mm Hg; Aceastea lipsesc Tn insuficienta
cardiaca severa la membrele inferioare. Indicele oscilometric al
arterei femurale reprezinta 1/3, 1/2 din cel al arterei humerale.

Suflul sistolic gr.2-3 se percepe in spatiul 2-3 intercostal
stang, parasternal si interscapulovertebral. Malformatiile
cardiace asociate, modificd mult caracterele suflului.

Radiomgic: Cardiomegalie cu vascularizatie pulmonara
crescuta.

ECG: hipertrofia ventriculara dreapta in primele luni.

Cateterismul si angiocardiografia (dupd@ necesitate)
permit precizarea tipului de coarctatie si prezenta unor
malformatii asociate.

Coarctatia postductald (tipul adult) este asimptomatica
la copil, fiind descoperita cu ocazia unui examen sistematic.
Poate fi observatd o dezvoltare mai accentuata a partii
superioare a corpului. TA la membrele superioare este normala
sau crescuta, fiind mai scazutd la membrele inferioare. Pulsul
femural este slab perceptibil sau absent. in unele cazuri se pot
palpa arterele intercostale. Auscultativ se percepe un suflu
sistolic 2/6 in focarul aortei, pe marginea stanga a sternului si in
spatiul interscapulovertebral.

Radiologie: ventriculul stang este hipertrofiat si dilatat.
Aorta ascendentd poate fi dilatatd, iar marginea stanga a aortei
are aspectul cifrei 3. Dupa varsta de 5-6 ani apar eroziunile
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costale Tn portiunile posterioare ale coastelor 3-6 datorita
circulatiei colaterale.

ECG: hipertrofia ventriculara stanga.

EcoCG: evidentiaza segmentul stenozat, dilatatia pre- si
poststenoticd, aorta intens pulsatila. Tn formele pure de
coarctatie, cateterismul nu este obligatoriu, importanta fiind
aortografia. ECOCG Doppler permite masurarea vitezei maxime
a fluxului la nivelul istmului aortic, se apreciaza gradientul de
presiune (gradul stenozei).

Tratamentul:

emedicamentos al insuficientei cardiace.

schirurgical: consta in rezectia segmentului stenozat si
restabilirea continuitatii aortice prin sutura directa sau
interpunerea unei proteze Tn coarctatii Tntinse. Pentru forma
adulta -interventii chirurgicale - fintre 4-15 ani. Aparitia
insuficientei cardiace la copil sub 6 luni necesita tratament
chirurgical rapid.

Dispensarizarea

Depistarea MCC la maternitate necesita vizita copilului la
domiciliu in prima luna de viata in fiecare saptamana . De la 2
pana la 6 luni -de 2 ori pe saptaména. La varsta de 7-12 luni
copilul se examineaza o data pe luna la consultatia pentru copii,
in anul 2 si 3 de viatd - o datd in 2 luni. La prescolari
examinarea se efectuiaza o datd Tn trimestru si in perioada
scolara de 2 ori pe an. in caz de suspiciune la MCC pentru
stabilirea diagnosticului obligatoriu este necesara consultatia
cardioreumatologului cu examinarea ECG, EcoCG, dupa
necesitate radiologia. Stabilirea diagnosticului MCC neaparat
cere examinarea cardiochirurgului, dupd@ ce copilul va fi
rechemat la examinare conform indicatiei lui. De 2 ori pe an la
copiii cu MCC 1in faza de compensare se recomanda ECG,
hemograma, analiza sumara a urinei, o datd pe an - EcoCG.
Recomandarile pediatrului cardioreumatolog necesita executarea

lor la circumscriptie cu strictete.
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Profilaxia MCC consta in:

lprevenirea maladiilor acute infectioase si tratarea
maladiilor somatice mai ales cronice,

2.excluderea factorilor cu actiune nociva in primele luni
de graviditate a mamei,

3.dirijarea natalitatii la populatia din grupul de risc a MCC
si a bolilor aparatului cardiovascular.

2.2 Prolapsul de valva mitrala (PVM)

PVM este un sindrom polietiologic cu o tulburare mai
mult functionald decat anatomica aparuta ca o consecintd a unor
anomalii a tesutului conjunctiv ale valvei mitrale, cu relaxarea
cordajelor si inelului valvular.

in prezent se distinge o forma primara (idiopaticd) si una
secundara de PVM.

PVM primar nu are o etiologie clinicd evidenta si este de
fapt, o maladie asociata cu anomalii conjunctivoelastice (boala
Marfan, Ehlers- Danlos).

Incidenta PVM este de la 2,2 -14 % (conform datelor
majoritatii autorilor) din numarul total de populatie, predomina
la fetite.

Etiologie n ultimii 10-15 ani sunt mai multe dovezi
privind geneza PVM cu disfunctiile sistemului vegetativ nervos.
Unii autori presupun transmiterea PVM autosomal dominanta
chiar si la formele izolate. Sindromul PVM primar este cea mai
frecventa valvulopatie de etiologie genetica. Cauzele secundare
a PVM sunt diverse si se intalnesc in valvulopatii reumatice,
miocardite, cardiomiopatii dilatative, constrictive, pericardite,
miocardiodistrofii, MCC, tulburari de ritm, distrofii musculare
etc. Deci PVM este de origine atat congenitald, cat si dobandita
ca consecinta a embriopatiilor cu caracter multifactorial.

Fiziomorfopatologie. Functionarea normala a valvei
mitrale Tn mare masura depinde de raportul valvulelor (forma si
marimea lor), cordajelor, muschilor papilari, inelului fibros.
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Degenerescenta mixoida a aparatului valvular conduce la
afectarea profunda mai ales a valvulei posterioare.

in sindromul PVM primar histologic se constata
acumularea unui material amorf, mucoid in fibroasa valvulara,
constituit dintr-un complex proteine- mucopolizaharide acide.
Un proces analog intereseaza si cordajele care sunt mai lungi
decét in norma si flasce. Inelul valvular este mai larg (dilatat) si
uneori se calcifica.  Aceste modificari agraveaza notabil
insuficienta mitrald. Mai rar modificari valvulare analoge apar la
nivelul tricuspidei si foarte rar la cel al sigmoidelor aortice.
Acumularea de material mixomatos, considerat un proces
primitiv, este mai probabil o reactie secundara a disruperii
fibrelor colagene. Procesul se agraveaza cu varsta prin tulburari
hemodinamice ale aparatului valvular.

PVM secundar are o morfologie diferita n bolile genetice
ale tesutului conjunctiv modificérile sunt similare celor din
PVM primar. Tn schimbarile valvulare dobandite modificarile
morfologice sunt diferite in functie de etiologie.

in contractiile normale valvulele mitrale se suprapun.
Schimbarile descrise mai sus conduc la defecte functionale ale
valvei mitrale in sistola Valva mitrald se inchide in forma de
parasuta, are loc bombarea sistolica a uneia sau ambelor valve
mitrale spre cavitatea atriald stanga.

in timpul sistolei ejectia reduce progresiv dimensiunile
cavitatii ventriculare stangi. Valva mitrald, chiar balonizata, atat
timp cat ramane continenta nu modifica hemodinamica.
Alterarile anatomice progresand pot duce la disruperea pozitiei
valvulare Tn sistola (mai ferecvent telesistolic), determinand un
mic reflux mitral. Cordajele tendinoase, fiind flasce, duc la
inchiderea imperfecta a valvulelor mitrale cu fenomen de
regurgitatie.

Clasificarea. O clasificare unificatd a PVM in prezent
lipseste. O parte din autori impart prolapsul valvei mitrale in

forma primara si dobanditd. Dupa tabloul clinic se depisteaza :
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+forma auscultativa cu clic sau suflu telesistolic,

s+forma muta (asimptomaticd) care se evidentiazd numai
la examenul EcoCG.

Tabloul clinic este variabil de la descoperirea
intdmplatoare pand la manifestari auscultative pronuntate - clic
mezosistolic, suflu sistolic (telesistolic) de insuficientd mitrala
in caz de regurgitatie. Suflul sistolic si clicul mezosistolic de
prolabare la multi copii au o intensitate mai mare n pozitia
ortostatica. in PVM izolat primar pot fi palpitatii, tulburdri de
ritm, dureri precordiale, migrene, lipotimii etc.

Suflul pansistolic de regurgitatie se depisteaza in
insuficienta mitrala exprimata.

in caz de suspiciunea PVM, se recomanda auscultatia
copilului in pozitie clinostatica, laterald stanga si ortostatica.

Examenul paraclinic

Radiologie: umbra cordului normala.

ECG adeseori In repaos se depisteaza anomalii ST-T,
aproximativ in 13 din cazuri. Unda T negativa si ST
subdinivelat Tn derivatiile 11-111, aVF, mai rar in Vs V6. Pot fi
obectivizate tulburari de ritm.

EcoCG: este una din cele mai informative metode de
diagnosticare a PVM, mai ales in cazurile mute. Se determina
bombarea telesistolica a valvei mitrale (prolaps telesistolic) sau
deplasarea posterioard “in hamac” a valvelor in sistola (prolaps
holosistolic).

Diagnosticul pozitiv se bazeaza pe tabloul clinic in
formele auscultative (suflu tele- sau holosistolic, clic sistolic) si
examenul paraclinic ECG, EcoCG descris mai sus.

Diagnosticul ential. 1n cazurile cu clic si suflu
diagnosticul clinic al primar este relativ usor. Poate fi
confuzat cu stenoza mitrala, clicul telesistolic fiind luat drept
zgomotul 11, iar acesta drept clacment de deschidere al valvei
mitrale Este necesar de a diferentia PVM cu insuficienta mitrala
Tndeosebi Tn PVM dobandite. m



Tratamentul. Cazurile asimptomatice de PVM (in
lipsa clicului si suflului) nu necesita tartament. In formele
simptomatice se recomanda combaterea durerilor precardiale si
a palpitatiilor, se contraindica supraefortul fizic (sportul de
performanta). In cazurile dobandite se trateazd maladia de baza.
Formele severe ale insuficientei mitrale necesitd taratment
chirurgical - inlocuirea valvei mitrale sau protezarea ei

Dispensarizarea formelor auscultative se face 1-2 ori
pe an dupa necesitate cu examinarea medicului cardiolog, ECG,
EcoCG (o data pe an).

Pronosticul n majoritatea cazurilor este favorabil, rar
rezervat.

2.3. Bolile miocardului (de etiologie

nonreumatica)

Definitie:  Miocardiopatiile  sau  cardiomiopatiile
reprezinta afectiuni functionale sau organice ale miocardului de
diferite cauze cu evolutie acutd, subacutd sau cronica, a caror
caracteristica principala o constituie afectarea exclusiva sau
predominanta a miocardului.

Clasificarea cardiomiopatiilor(CMP)

Din punct de vedere etiologic:
sprimitive (idiopatice) cu etiologie necunoscuta,
ssecundare.

Primitive:

1.C.M.P. dilatativa.(congestiva).
2.C.M.P. hipertrofica.
3.C.M.P. restrictiva.
Secundare:
I.Infectioase:
a. virale determinate mai frecvent de
Coxackie, Echo, virusul poliomiolitic etc
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b.micotice (Candida, histoplasma),
c.toxoplasma,
d. parazitare (trichinoza, tripanosoma),
e.riketsiale (febra Q, tifos exantematic),
f.bacteriene (stafilococ, pneumococ, bacil  difteric).
2.Inflamatorii  neinfectioase  (LES, poliarterita
nodoasa, boala Kawasaki, polimiozita etc.)
3.Toxicitate miocardica a drogurilor si chimicalelor:
antracicline, hidrolazina, fenotiazina, fenation, procainamida,
ciclophosphamida, clorchinina etc.
4. Toxicitatea agentilor fizici:iradierea, hipotermia,
soc termic.
5. Hipersensibilitate: metil-dopa, peniciling,
fenilbutasond, boala serului - postvaccinale.
6.Cauze nutritionale:obezitate, Kwashiorkor, deficit
de vitamine BI, C, PP, hipervitaminoza P, carenta de seleniu.
7.Boli metabolice cardiace: glicogenoze, boala
Gaousher, mucopoiisaharidoza, tulburari electrolitice
(hipocalcemia).
8.Cardiomiopatia particulara diabetica la nou-
nascuti.
9.1schemie miocardica in cursul asfixiei fetale si
neonatale.
10.Cauze endocrine: tireotoxicoza, acromegalia,
mixedem, feocromocitomul, boala Cushing.
11.Cauze genetice: forme familiale de C.M.P.
hipertrofica si dilatativd, afectiuni neuromusculare, miopatii
congenitale, distrofie musculara progresiva Duchenne, distrofie
miotonica Steinert, ataxie Friedreich etc.
12.Boli hematologice: anemie severa, sindrom
hemolitic si uremie, leucemii acute, limfoame maligne etc.
Cardiomiopatii primitive
in cazul cardiomiopatiilor primare procesul patologic de
baza afecteaza n primul rdnd miocardul, cauza afectarii cardiace
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este necunoscutad si nu apare in contextul unei boli sistemice.
Cardiomiopatia hipertrofica (CMPH) - s
caracterizeaza prin hipertrofia marcata a VS finsotita de
reducerea volumului cavitatii ventriculare. Leziunile histologice
constau 1n hipertrofie si dezorganizarea marcatd a fibrelor
musculare care capata o dispozitie turbionara , dar pot difuza si
n restul peretilor ventriculari.
Se descriu 2 forme :asimetrica - stenoza subaortica hipertrofica
idiopatica si simetricd - hipertrofia VS se intalneste mai rar.
in forma asimetricd hipertrofia este localizata
predominant la nivelul septului interventricular si se asociaza cu
obstacole de ejectie al VS ca rezultat al hipertrofiei asimetrice.
Aceasta forma care poartda denumirea de stenoza subaortica
hipertrofica idiopatica afecteaza mai ales portiunea subaortica,
jar valva mitralda anterioara este ingrositd. in forma simetrica
hipertrofia este uniforma, fara obstacol pe tractul de ejectie.
Etiologia
in 30-50 % din cazuri sunt prezente unor formele
familiale si de origine genetice -transmisia autosomal
dominanta, predominant masculina.
Fiziopatologia
Alterarea compliantei si relaxarii ventriculare contribue la
cresterea presiunii telediastolice concomitent cu reducerea
volumului telediastolic al VS, declansand uneori IC diastolica.

Tabloul clinic

Depistarea CMPH deseori poate fi intamplatoare , in
unele cazuri pacientul acuza fatigabilitate, palpitatii, lipotimie,
dureri de tip anginos, stare sincopald, cefalee, isemie.Examenul
clinic obiectiv releva : puls carotidian bifazic, socul apexian
accentuat, suflu sistolic de ejectie, mezotelediastolic cu maxima
intensitate Tn regiunea parasternala stanga in spatiile II-1V,
suflu de regurgitatie mitral, zgomotul i.v. (auricular), rar
zgomotul Il protodiastolic.
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Examenul paraclinic

a.ECGdevierea la stanga a axului QRS, hipertrofia VS,
hipertrofia AS, unde Q adanci in D2, D3 aVF sau in V 5-6,
tulburari de repolarizare, posibil  tulburari de conducere
intraventriculare sau AV.

b.Radiografia toracica: Cardiomegalie usoara, dilatarea
AS, VS marit. Dilatarea poststenotica a aortei se intalneste rar.

c.EcoCG:  ngrosare septald, micsorarea anterioard a valvei
mitrale, Thchiderea mezosistolica a valvei aortice.Cavitatea VS
de dimensiuni reduse sau normale.

d.Catetirism cardiac, angiocardiografie: gradient de
presiune sistolic pe tractul de ejectie al VS.

Tratament
Masurile terapeutice urméaresc cresterea compliantei
diastolice si diminuarea obstacolului. Se recomanda:
/ .Evitarea eforturilor fizice.
2.Contraindicarea medicatiei inotrop-pozitive.
3 Ameliorarea compliantei diastolice:
a.Beta-blocante:  Propranolol  1-8 mg/kg/24 ore
administrat in 3 prize oral: scade gradientul de presiune.

b. Inhibitori de Ca: in special Verapamil (lsc
mg/kg/24 ore: actiune asupra gradientului identica cu acea a beta
- blocantelor, amelioreazd simptomatologia, previne aritmiile.
Nu se administreaza concomitent cu  Propranololul.
Admininstrarea este contraindicatd Tn hipertensiunea severa,
bloc AV gr.lIl si gr. 111, boala nodului sinusal.

4. Tratamentul aritmiilor: Amidarone se administreaza
oral 500 mg/m224 ore 8-10 zile, apoi se trece la tratament de

intretinere 250 mg/m224 ore 5 zile/saptaména sau 20 zile /luna.
5.Profilaxia endocarditei.
6. Tratament anticoagulant in cazulfibrilatiei atriale.
7. Tratamentull.C cu diuretice si cardiotonice.

8 Tratamentul chirurgical este rezervat bolnavilor
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simptomatici, fara raspuns la tratamentul medicamentos.
Tratamentul chirurgical constd in miotomie sau miectomie:
starea se amelioreaza, dar riscul mortii subite se mentine

Cardiomiopatia dilatativa (congestiva)

in cardiomiopatia dilatativa (CMD) are loc dilatarea
marcatda a inimii, consecutiv alterarea severa contractila
:dilatarea este biventriculara, scade functia de pompa, de ejectie,
creste presiunea de umplere.

Manifestarile clinice: Se dezvoltd IC congestiva,
aritmii  atriale i ventriculare, tulburdri de conducere,
insuficienta mitrald, complicatii tromboembolice secundare.

Datele subiective : dispnee la efort, ortopnee, dispnee
paroxisticd nocturna ca rezultat al hipertensiunii venoase
pulmonare, anorexie, edeme periferice, DC  scazut,
fatigabilitate.Examenul clinic obiectiv releva prezenta semnelor
de IC globala: tahicardie sinusald, puls alternant, tegumente reci,
umede, cianoza perifericd, vene jugulare turgescente,
hepatomegalie, edeme periferice, ascita, congestie pulmonara.
Zgomotele cardiace asurzite, prezenta zgomotelor Il si 1V,
sufluri de regurgitare mitrala. Deseori tulburari de ritm atrial sau
ventricular,  cu tulburari de  conducere, complicatii
tromboembolice in stadiile evolutive tardive

Tabloul paraclinic.

a.ECG: devierea axului QRS la stanga , microvoltaj,
tulburdri de repolarizare, segmentul S-T modificat, tulburari de
ritm si de conducere,

b.Radiografia toracica: cardiomegalie marcata , semne de
congestie pulmonara,

c.EcoCG: VS dilatat, cu contractilitatea redusd, AS dilatat,
presiune endodiastolicd a V'S crescuta.

Tratamentul

Etiologia fiind necunoscutd, tratamentul este nespecific,
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sindromatic, adresandu-se in principal IC si complicatiilor.

Tratamentul IC (vezi IC) are ca scop reducerea activitatii
fizice: repaus la pat, regim hiposodat si tratament
medicamentos: cardiotonic, diuretic, vasodilatator.

Tratamentul digitalic este indicat in CMD cu semne de IC
congestiva, cu ritm de galop. Preparatul de electie este digoxina
recomendatd prin metoda de saturatie moderata 2-3 zile, apoi cu
trecerea la doza de sustinere, conform varstei si greutatii
copilului pe timp indelungat, durata de minimum 2 aniin IC
severa se utilizeaza Dopamina (1-15 mg/kg/min) sau
Dobutamina (1-10 mg/kg/min).

Tratamentul diuretic. Tn fazele acute se administreaza
Furasemidul (1 mg/kg/doza), tratamentul cronic se realizeaza cu
Furantril (2-5 mg/kg) sau verosperona (1-2 mg/kg/24 ore).

Tratamentul vasodilatator se instituie Tn vederea
postsarcinii.

in caz de urgentd, se utilizeaza nitroprusiatul de sodiu, i.v.
0,5 mg/kg/min, cu cresterea treptatd a dozei pana la obtinerea
efectului dorit (doza medie - 3 mg/kg/min); hidralazina. doza
initiald 0,5-1 mg/kg i.v., urmata de administrarea orald (0,5-5
mg/kg/24 ore), In 3 prize. Prazozin - mai putin utilizat n
pediatrie se Tncepe cu 1 mg/24 ore, apoi 2-3 mg/24 ore.
Captopril - 0,5-1 mg/kg/24 ore, in 2-4 prize.

Tratamentul anticoagulant: in insuficienta VD se
administreaza tratament profilactic cu trombostop, pentru
prevenirea complicatiilor tromboembolice, doza de atac 12-18
mg/24 ore, doza de intretinere 2-6 mg/24 ore in priza unica, cu
controlul timpului de protrombinal5-30 %. in cazul trombilor
intracavitari, se aplica anticoagulant cu heparina 7-10 zile, apoi
cu trombostop, antiagregante plachetare: aspirina - 50 mg/kg/24
ore, dipiridamol - 3 mg/kg/24 ore.

Tratamentul aritmiilor: se aplicdi dupa Tnlaturarea
factorilor precipitanti:anemie, supradozaj digitalic, tulburari
electrolitice, hipoxie.
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Tratamentul cu corticosteroizi si  imunosupresve.
Corticosteroizii se indicd Tn tratamentul cardiomiopatiilor
secundare, miocarditelor acute, fulminante, subacute si cronice,
in prezenta unui proces inflamator cronic in miocard.
Corticosteroizii nu au indicatii terapeutice in cardiomiopatia
neinflamatorie.

Tratamentul beta-blocant are efect inotrop negativ,
amelioreaza  relaxarea  diastolicd,inhiba  vasoconstrictia
secundara a actiunii simpatice.

Tratamentul chirurgical, fara rezultate satisfacatoare, se
recomanda transplant cardiac.

Dispensarizarea

Copiii cu C.P se gasesc la evidenta pe tot parcursul vietii
la medicul de circumscriptie si cardioreumatolog. Examinarea se
face de 2 ori pe an (in caz de evolutie pozitiva), contrar - dupa
necesitate: hemograma, analiza sumara a urinei, ECG, EcoCG,
Radiografia cutiei toracice, cateterism cardiac,
angiocardiografie, examinarea  cardiochirurgului dupa
necesitate. Tratamentul prescris din clinica se efectueaza sub
controlul medicului de la circumscriptie, cardioreumatolog.
Copilul este eliberat de la cultura fizicd. Vaccinarea e
contraindicata.

Prognosticul - rezervat.

Cardiomiopatia restrictiva (CMR)

CMR - afectiunea miocardului avand drept caracteristica
principala diminuarea compliantei ventriculare, respectiv a
functiei diastolice si ca urmare o umplere ventriculara dificild cu
durata Tn timp mai lungd. Anatomic se caracterizeaza prin
indurarea i hipertrofia marcatd a peretelui ventricular
(predominant VS) asociatd cu fibrozarea endocardica i
afectarea functiei diastolice.

Hemodinamica. Are loc diminuarea functiei
diastolice cu functia sistolica satisfacatoare; presiunea scade
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brusc la Tnceputul diastolei datoritd umplerii rapide generate de
dilatarea rapida a unei cavitafi telesistolice mici, in prezenta
unor forte elastice externe crescute. Dupa umplerea rapida
ventriculul nu mai este distensibil la presiunea intracavitara,
practic sangele nu mai curge din auricole, iar pentru aceasta este
nevoe de presiuni crescute care se transmit retrograd in venele
si capilarele pulmonare sau sistemice. Presiunea VS este mai
mare decat cea a VD 1n asa caz are loc secundar congestiea
pulmonara si sistemica

Tabloul clinic

Se manifestd prin tahicardie. Bolnavii nu tolereaza efortul
fizic, obosesc repede, devenind usor dispneici. Durerile toracice
sunt fara caracter stenocardic. in raport cu ventriculul afectat se
dezvoltd IC stdnga si/sau dreaptd. Se depisteaza zgomotele 3-4
patologice, sufluri de regurgitatie atrioventriculard, impuls atrial
stang si/sau ventricular drept, sau puls venos sistolic in caz de
regurgitatie tricuspidiana. Deseori au loc tulburari de ritm ce pot
produce embolii sistemice sau pulmonare.

Diagnosticul pozitiv si diferential

Diagnosticul pozitiv se stabileste pe istoricul anamnestic,
datele obiective, echocardiografie, radiografia izotopica cu
T1201 ce poate pune in evidenta o afectiune infiltrativa.

Mai frecvent diagnosticul diferential se face cu pericardita
constrictivd. Tn favoarea CMR pledeaza prezenta impulsului
apical, suflului de regurgitatie atrioventriculara, sau semne de
insuficientd tricuspidiand. Hipertrofia ventriculard, Tngrosérile
endocardului, obliterarea cavitatii ventriculare, regurgitatiile
atrioventriculare, sau miscarile paradoxale la nivelul VD pot fi
depistate in ecografia bidimensionala si cu Doppler. Existenta
calcificdrilor pericardiace pledeaza pentru o pericardita
constrictiva.

Tratamentul in formele idiopatice (endocardita Lofler,
endomiocardiofibroza) este putin eficient, digoxina este practic

inactiva Tn formele cu ritm sinusal, Contraversate sunt datele
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aplicarii  corticosteroizilor.  Se  incearcda tratarea cu
vasodilatatoare,  anticoagulante.  Tratamentul  chirurgical
(decorticarea intregului strat fibros, rezectia muschilor papilari,
inlocuirea valvei mitrale cu o protezd) nu in toate cazurile este
satisfacator.

Miocarditele (caraitele) nonreumatice

Definitie: reprezinta o afectare inflamatorie interstitiald a
miocardului de caracter congenital si/sau dobandit la care apar
leziuni ale fibrelor musculare: necroza difuza sau in focare, iar
mai tarziu survenite de fibroz& miocardica, infiltratia celulara si
aspecte degenerative ale fibrelor musculare.

Carditele congenitale

Diagnosticarea carditei congenitale este veridica in caz de
depistare a patologiei cardiace intrauterine, in maternitate 1in
lipsa maladiilor intercurente la copil, in baza datelor din
anamneza despre suportarea virozelor de catre mama in timpul
sarcinii si probabil in primele luni de viata a copilului.

Carditele  congenitale se divizeaza in  precoce
(fibroelastoza sau elastofibroza) si tardive cu proces inflamator
caracteristic pentru miocardite.

Afectarea fatului in perioada de gestoza, de ia 4 pana la 7
luni, duce la dezvoltarea fibroelastozei, atunci cand tesuturile
fatului raspund la alteratie proliferativ, cu dezvoltarea elastozei
si fibrozei, dupa 7 luni de sarcina (fetopatia tardiva) are loc un
proces tipic inflamatoriu fara dezvoltarea fibroelastozei

Fibroelastoza endocardica (cardita congenitald
precoce) este o reactie a cordului la agresiuni diverse cu
manifestari clinice comune care survin in primele luni dupa
nastere si mai rar pana la 2 ani.

Incidenta - 1 caz la 5-6 mii de nasteri.

Etiologia Sunt mai multe cauze (ipoteze):

1. Anomalii congenitale ale endocardului.

2. Endocardita fetala.
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3. Hipoxia subendocardica.

4. Modul de raspuns al endomiocardului la miocardita
virald (Coxackie B, paramixovirusii etc.).

Tot mai multi autori incrimineaza factorul infectios in
fibroelastoza, argumentand histologic depistarea unor leziuni
inflamatorii de tipul miocarditei i determinarea virusului
Coxackie B 1n tesutul miocardic. Nu se exclude si factorul
genetic (predispozitia geneticd), familial, transmis autosomal-
dominant (deficit de alfa- cornitind).

Fizioanatomopatologia

Se caracterizeaza esential nu numai prin Tngrosarea alba-
sidefie a endocardului la nivelul (in majoritatea cazurilor) VS cu
tendinta de afectare a muschilor papilari, a cordajelor tendinoase
si aparatului valvular (initial aortal), dar si de afectarea
contractilitdtii miocardice, cu o0 reducere a compliantei
ventriculare stangi, cu cresterea volumului telediastolic. in unele
cazuri predomina cresterea fibrelor elastice, Tn altele - cresterea
grosimii fibrelor de colagen invazand miocardul unde se

Hipotrofia miocardului, apoi dilatatia ventriculului stang
incadreaza fibroelastoza endocardica 1Tn cardiomiopatiile
dilatative.

De mentionat ca la sugari se constatd rar o forma
particulara de fibroelastoza endocardica de tip contract care
duce la cardiomiopatia restrictiva: peretii VS si septul sunt
hipertrofiati, hipertensiunea in artera pulmonara, dimensiunile
cordului pot fi normale sau putin dilatate. Cavitatea ventriculului
drept este micsorata, ceea ce usor conduce la dezvoltarea
insuficientei ventriculare drepte.

Tabloul clinic se caracterizeaza prin  semne
extracardiace: debut deseori insidios cu anorexie, tulburéri de
crestere, fatigabilitate, oboseald la alimentatie, tuse uscatd
persistentd, instabilitate sau somnolentd, paloarea tegumentelor
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exprimatd, transpiratii profuze. Toate aceste semne, indeosebi n
cazul asocierii unei viroze nepronuntate cu schimbari cardiace
minimale, induce diagnosticarea incorecta.

Mai tarziu tabloul clinic este dominat de semnele IC
stangi: tahipnee, dispnee, tiraj intercostal, expiratie de caracter
obstructiv, raluri la baza plamanilor, apoi mai tarziu se
instaleaza si manifestarile clinice ale 1C drepte (globale):
hepatomegalia, turgescenta venelor jugulare, edeme periferice.

Examenul obiectiv al cordului este caracteristic prin
tahicardie, bombarea regiunii precardiale, delimitarea ariei
cordului, soc apexian Tn spatiul V-VI intercostal stang,
zgomotele cardiace rar sunt asurzite, se percepe zgomotul 1. In
caz de implicare a valvelor mitrale, tricuspidale, se percep
sufluri sistolice.

In carditele congenitale tardive tabloul clinic este
asemanator. Cardiomegalia moderata, zgomotele cordului mai
frecvent sunt dure. IC este mai putin exprimata decat in
fibroelastoza endocardica, lipsesc suflurile, bradi- sau
tahiaritmia, extrasistoliile.

Examenul paraclinic

Examenele de laborator noteazd  leucocitoza
polinucleard, cresterea VSH si frecvent a enzimelor GOT si
LDH.

Radiografia toracica: delimitarea dimensiunilor cordului
cu marirea izolatd a ventriculului stang sau ambelor ventricule,
dilatarea atriului stang, congestie pulmonara.

ECG: tahicardie sinusald, hipertrofie atriala si ventriculara
stdngad cu semne ischemice subendocardiale, unda T aplatizata,
segmentul S-T subdenivelat, tulburari de conducere
intraventriculard, bloc atrioventricular de diferite forme,
tulburari de ritm.

EcoCG: dilatarea atriului stang, ventriculului stang . Tn
forma fibroelastozei endocardice (cardiomiopatia dilatativa) -

marirea dimensiunilor eridodiastolice, diminuarea septului
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interventricular, miscarea anormala a valvei mitrale, in forma
fibroelastozei endocardice de *“contract” - dimensiunile
ventriculului drept diminuate, hipertrofia ventriculului stang cu
cavitate normala.

Cateterism cardiac: disfunctia ventriculului  stang,
cresterea presiunii endodiastolice in ventriculul si atriul stang,
mai rar a ventriculului drept, in 25% din cazuri hipertensiune
pulmonara.

Angiocardiografie: dilatarea  ventriculului si atriului
stang, reducerea fractiei de ejectie.

in cardite congenitale tardive la examenul ECG mai
frecvent se intalnesc tulburari de ritm, bloc atrioventricular, bloc
de ramura a fasciculului His, unda T mai frecvent pozitiva. in
tabloul radiologie umbra cordului mai putin delimitata.

Tratament

1.Baza tratamentului o constituie tratamentul cardiotonic,
in caz de dilatare a cordului se recomanda tratamentul
cardiotonic cu digoxina in doze standard recomandate in functie
de varsta si greutatea corporala cu modificarea dozei in functie
de raspunsul clinic, timp indelungat.

2.in  cazuri grave de IC se recomanda terapia de scurta
durata cu isoproterehol i.v-0,01-0,5 meg/kg/min, dopamina 1-
5-20 mg/kg/zi.

3. Tratamentul IC si tulburdrilor de ritm (vezi
compartimentul respectiv).

4. Tratamentul diuretic (vezi IC).

5. Tratamentul vasodilatator - nitroprusiatul de sodiu -
i.v.-0,5 meg/kg/min sub controlul TA pana la 8-12 meg/kg/min,
hidralazina 0,5 mg/kg i.v. continuand oral cate 0,5-5 mg/kg/24
ore in 3 prize. Se permite administrarea captoprilului cate 0,5-1
mag/kg/24 ore in 2-4 prize.

6.Tratament anticoagulant, profilactic si in caz de
consecinte tromboembolice.Heparina initial 7-8 zile si apoi

trombostop Tn doze conform varstei.
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Profilaxia

Consta in protejarea dezvoltarii fatului in timpul sarcinii.

Dispensarizarea

Din momentul depistarii diagnosticului pana la varsta de
18 ani individual, in functie de gravitatea starii copilului sub
controlul medicului de circumscriptie, nu mai putin de 2 ori pe
lund pana la varsta de 6 luni, o data pe lund pana la un an si de 4
ori pe an in varsta frageda, apoi de 2 ori pe an. Evidenta la
cardiolog 1-2 ori pe an si la necesitate. Examenul paraclinic -
hemograma, examenul sumar al urinei, ECG, nu mai putin de 2
ori pe an. Radiografia dupa necesitate. ECOCG de 2 ori pe an.
Alte examinari - in fimctie de starea copilului.

Prognosticul rezervat. Poate avea loc moartea subita a
copilului.

Miocardita (cardita) secundara

Miocardita dobandita (secundard) poate fi acuta (durata-
pana la 3 luni), subacuta (pana la 18 luni) si cronica (dupa 18
luni). Dupd severitatea afectarii miocardice poate fi -usoara,
grav-medie si grava (N.A. Beloconi).

in marea majoritate a cazurilor etiologia miocarditelor
este de origine viralda. La copilul sugar si hou-nascut predomina
enterovirusii, Coxackie B3 care au evolutia mai grava, instaland
chiar de la debutul bolii semne de IC congestiva. Frecventa
miocarditelor este destul de variata. La copiii cu moarte subita
miocardita a fost depistatd la 17-21%. Evolutia grava a
miocarditelor predomina la véarstele mici.

Miocarditele bacteriene la copii se intalnesc destul de rar:
Tn septicemii, pneumonii toxicoseptice etc.

Miocardita acuta

Anatomia patologica

Cordul este marit, determinat de dilatarea cavitatilor si
hipertrofia moderatd a miocardului ventricular. Foitele valvei

mitrale sunt rulate, cordajele - Tngrosate si scurtate, miocardul
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este flasc si friabil, de culoare rosietica - galbuie, endocardul in
unele cazuri este Tngrosat. La microscopie se determina diferite
grade de edem al infiltratului inflamator si leziuni distrofice ale
fibrelor microscopice. Edemul afecteaza substanta fundamentala
, disociind fibrele miocardice variabil de la integritate totala
pana la necroza.

Patogenia

Afectarea muschiului cardiac in miocarditele acute virale
este consecinta tulburdrilor microcirculatiei  si nu actiunii
directe a virusilor. Localizarea virusilor in miocard nu duce la
leziuni miocardice; modificarile apar numai dupa aparitia
anticorpilor  virusocardiaci, cand apare  sensibilizarea
limfocitelor, inflamatia si necroza. in unele cazuri boala
evalueaza spre miocardiopatie (cardiomegalie) ce poate declansa
un mecanism autoimun n care proteinele alterate sau produse de
virusuri reprezinta antigen Tnpotriva cdrora se formeaza
anticorpi specifici cu o reactie de durata lunga, trecand in asa fel
de la o evolutie de miocardita acuta la subacuta si cronica.

Tabloul clinic

Mnifestarile clinice variaza de la boala asimptomatica la
insuficienta cardiaca grava. De obicei dupa disparitia semnelor
virozei apar schimbari extracardiace — vertijuri, voma,
hiperexcitabilitate, oboseald, palpitatii, cardialgii, iar din
semnele obiective (clinice) - tahicardie, dispnee, galopul
protodiastolic, zgomotele cordului asurzite, suflu sistolic
functional la apex, extrasistolia, apar semne de insuficientd
cardiaca (in cazul evolutiei severe).

Examenul paraclinic - simplifica confirmarea
diagnosticului.

1,Examenul radiologie- cardiomegalie constantd, dar
variatd, cu predominanta ventriculara stangd, umbra cardiaca
este putin sau net redusa, unghiurile cardiofrenice ascutite iar
apexul cordului bine detasat din diafragm. Transparenta

pulmonara este normala sau Si cu semne de staza venoasa.
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2.ECG - microvoltajul, indeosebi in derivatiile standarde
( 1, I, 1), tulburarile primare de repolarizare ventriculara,
subdinivelarea segmentului ST, mai rar supradenivelare in |,
AVL, V5-V6, alungirea intervalului Q-T, aplatizarea i
inversarea undei T, mai ales in derivatiile I, AVL, V4, V5, V6
(ventriculul stang). Tn miocardita apar si tulburari de conducere
atrioventriculard, sau intraventriculara, extrasistole atriale sau
ventriculare, tahicardie paroxisticd si h cazuri exceptionale
fluterul sau fibrilatie atriala.

3.EcoCG uni- sau bidimensionald este Utila pentru
confirmarea  diagnosticului  permitdnd  excluderea  unei
pericardite lichidiene si confirmand hipochinezia  peretelui
posterior al VS cu scaderea fractiei de scurtare a VS cu dilatarea
cavitatilor cardiace.

4.Hemograma- leucocitoza cu polinucleozad, VSH marit.

5.Cresterea nivelului enzimelor musculare
fosfocreatininkinaza.

6.Virusologie - depistarea virusilor Tn exudatul faringian,
scaun, lichidul pericardiac, sau cresterea titrului anticorpilor
antivirali.

7. Studiul izotopic cu tehnetium 99 evidentiaz
inflamatorii si necrotice Tn miocard.

Diagnosticul pozitiv

Se bazeaza pe istoricul anamnestic : legatura miocarditei
cu o infectie precedenta mai frecvent virala, tabloul clinic si
examenul paraclinic descris mai sus.

Diagnosticul diferential

Este mai dificil.

Cu fibroelastoza endocardica la copiii de varsta frageda.
Argumentele in favoarea fibroelastozei sunt: debutul mai lent,
progresiv, semne de hipertrofie VS, radiologie, la ECG si
examenul virusologie care este mai cert Th miocardita acuta,
cresterea nivelului enzimelor musculare care nu se evidentiaza

Tn fibroelastoza endocardica.
186



Cu reumatismul, pentru care sunt citate poliartrita,
eritemul marginat, noduluii reumatismali, coreea, afectarea
frecventa a valvelor mitrale, aortale. Paraclinic - nivelul crescut
al PCR, alfa2-globulinelor, titrului ASLO, VSH-lui.

Este necesar de a face diagnosticul diferential cu orice
cardiomegalie in MCC obstructive (stenoza aortei, coarctatia de
aorta), leziuni ischemice miocardice din cursul bolii Kawasaki,
glicogenoze etc.

Miocardita (cardita) subacuta are evolutie mai
trenantd cu cresterea IC insidios la 4-6 luni dupa o infectie virala
sau bacteriana.

Tabloul clinic. Tipice sunt toate manifestdrile clinice
caracteristice pentru miocardita acutd. Poate avea loc
deformarea cardiacd a toracelui. Zgomotele cordului sunt
normale sau cu intensitate mai mare, e frecvent suflu sistolic de
insuficientd mitrald, accent pronuntat la artera pulmonara
Evolutia insuficientei cardiace e de durata lungd, iar tratamentul
mai putin eficient.

Miocardita (cardita) cronica prevaleaza la copiii de
varstd mai marc Durata bolii este mai mult de 18 luni. Unii
autori (N.Beloconi ) afirma dezvoltarea carditei cronice primare
insidios, fara argumentarea miocarditei acute sau Subacute
precedente in evolutia bolii. Mai frecvent in cardita cronica sunt
2 variante. Prima varianta cu dilatarea cavitatii si hipertrofie
moderata a ventriculului stang (forma congestiva sau dilatativa).
A doua variantd -cu micsorarea (sau normald) a cavitatii
ventriculului stang 1Tn urma hipertrofiei musculare exprimate
(varianta hipertroficd) sau varianta cu micsorarea brusca a
cavitatii ventriculului stdng cu sau fard hipertrofia musculara
(restrictivd) la baza céreia se afla dilatarea primard a functiei
diastolice (de relaxare) a miocardului ventriculului stang.

Histologic  carditele  cronice  comparativ.  cu

cardiomiopatiile primare se caracterizeaza prin depistarea

infiltratului celular. Bioptatele cercetate Tn evolutia bolii
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dupa 5-10 ani sunt lipsite de schimbari inflamatorii fapt ce
denota trecerea carditei Tn cardiomiopatie secundara.

Manifestarile clinice - mai tipice pentru cardita
cronica, se caracterizeaza prin micsorarea greutatii corporale,
tahipnee, socul apexian diminuat, deformatiea cardiaca a cutiei
toracice, cardiomegalie marcatd, suflu sistolic de insuficienta
mitrald, tulburari de ritm exprimate, hepatomegalie, zgomote
asurzite sau de intensitate normald. Semne de insuficienta
cardiaca la Tnceput mai moderate, iar la unii copiii pe parcursul
evolutiei maladiei se dezvoltd insuficienta cardiacd dreapta
(globald)grava cu toate manifestarile clinice. Datele paraclinice
sunt mult mai exprimate comparativ cu cardita subacuta si acuta,
mai ales schimbarile ECG, EcoCG.

«Tratamentul miocarditelor nonreumatice este complex
si include 2 etape: tratamentul in stationar in perioada acuta si de
acutizare si Tn policlinica sau in sanatoriu local (perioada de
intretinere a tratamentului). Este necesar de aplicat tratament
etiologic, de actionat asupra sistemului imun, tratarea
insuficientei cardiace si a tulburéarilor de ritm.

in caraitele acute si subacute. 1n stare grava tratamentul
se efectueaza de preferintd Tn serviciu de terapie intensiva cu
monotorizarea adecvata, mai ales cand este exprimata
insuficienta cardiacd acuta, socul cardiogenic s edemul
pulmonar, aritmii (tratamentul este descris in compartimentul
respectiv). Tn primele zile de boald repaus absolut (10-14 zile),
administrarea de oxigen, hidratare pe cale venoasa cu restrictie
de lichide (20-40 ml/kg) si sodiu, echilibrare acido-bazica.
Alimentatia oralda corespunde normelor fiziologice in functie de
varsta cu aplicarea produselor bogate in potasiu si restrictie de
clorura de sodiu (1-3 g in 24 ore). Cantitatea de lichid pe zi se
determind cu 200-300 ml mai putin decét cantitatea urinei ih 24
ore. Terapia antibacteriana este contraversata, dar se recomanda
in timp de 2-3 saptamani cu scop de profilaxie a complicatiilor,
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inai ales la sugari. Utilizarea corticosteroizilor este discutabila in
carditele acute. in carditele subacute cu insuficientd grava si
cardiomegalie pronuntatd, pentru a evita cronicitatea procesului
se administreaza prednisonul cate 1-1,5 mg/kg o luna de zile cu
micsorarea dozei, apoi, 3-4 zile cate 1/3-1/4 din pastila. Tn caz
de evolutie subacutd, cronicd, se recomanda administrarea
delagilei, placvinilei Tn combinatie cu salicilatele (50-60 mg/kg)
sau voltarena, indometacina pana la 3 mg/kg). Tratamentul
insuficientei cardiace se efectueaza cu precautie in oligoanurie,
anurie si in carditele cronice unde masa musculara a cordului
este micsorata ca rezultat al sclerozei. Din digitalele cardiace
prioritar se recomanda digoxina; doza de saturatie fiind nu mai
mare de 0,03-0,05 mg/kg intramuscular sau oral. Doza de
saturatie se administreazad 3 zile, iar doza de sustinere nu va fi
mai mare de 1/5 din doza de saturatie, micsorand-o pana la 1/6-
1/8. in tahicardia rigida doza se poate mari cu 1/3- 1/4 din doza
de saturatie. Tn caz de efect pozitiv, glicozidele se administreaza
un timp Tndelungat in functie de evolutia maladiei.

O datd cu administrarea glicozizilor cardiaci 1
insuficienta cardiacd grava se aplica diureticele cu actiune
rapida-Lazex (furasemid) 1-2-4 mg/kg, verosperona- 1-4 mg/kg.
Diureticele in carditele cronice cu insuficientd cardiaca se
administreaza timp tndelungat (1-1,5 luni), apoi la domiciliu de
2-3 ori pe saptamina.

in cazurile foarte grave de insuficienta cardiaca cu debit
scazut si oligoanurie se administreaza dopamina si dobutamina
in primele 2-3 zile cu scop de vasodilatatie renala la care se
adauga furasemid si vasodilatatoare (captopril).

Pentru normalizarea metabolismului miocardic poate fi
administratd solutie de glucoza 10% -10-15 ml/ kg, panangina 1
ml la un an de viatd, riboxind 1/2-1 pastild de 3 ori pe zi in
decurs de 11luna. Se mai recomanda orotat de potasiu, Vit. B]2
acid folie, pangamat de calciu (Vit B 15), pantotenat de Ca (Vit
B5). Steroizii anabolici (nerabolil, retabolil) se aplica in cura de
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terapie cu maximum 1,5-2 luni dupa debutul maladiei (nerabolil
2-5 mg 2-3 ori pe zi, 3 saptamani, iar retabolilul 3-4 injectii cate
0,3-0,5 ml intramuscular o data in 3 saptamani etc.

Dispensarizarea

Dupa externarea din stationar - evidenta b medicul de
familie, medicul pediatru, cardioreumatolog. in aceasta perioada
se prelungeste administrarea digoxinei, pananginei. De 2 ori pe
an se recomanda tratament cu aplicarea medicamentelor
antidistrofice. Copilul cu cardita acuta este luat in evidenta timp
de 3 ani. in functie de starea copilului se limiteaza activitatea
fizica.

Ezamenul ECG si EcoCG se efectueaza de 2 ori pe an,
radiografia - dupa necesitate. VVaccindrile sunt contraindicate 3-5
ani, In carditele cronice se vor efectua numai in caz de

epidemie.
Profilaxia
1.Preintdmpinarea bolilor respiratorii acute,
2 .cdlirea organismului (bai de soare, de apa, dus),

3.respectarea regimului igienic,

4.tratarea  focarelor cronice de infectie,

5.exercitii de cultura fizica moderate -Tn grup special,

6.reglementarea miscarilor active cu efort fizic enorm.

Prognosticul- in miocarditele acute si subacute in multe
cazuri este favorabil, n carditele cronice - rezervat i
nefavorabil.

2.4. Insuficienta cardiaca( IC).

Definitie:IC este un simptom clinic caracterizat prin
incapabilitatea cordului de a asigura debitul cardiac (DC)
adecvat necesitatilor metabolice ale organismului Tn conditiile
intoarcerei venoase normale sau crescute.

Incidenta IC, mai ales la copiii sugari, poate atinge 5-
6% din numarul total al bolnavilor cu patologie cardiaca.
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Etiologie.

Cauzele care provoaca IC pot fi clasate in 3 categorii:

1 Supraincarcare de presiune

2. Supraincarcare de volum.

3. Alterarea intensiva a contractilitatii miocardului.

4. De origine mixta.

1 Supraincdrcarea de presiune a VD si VS este
reprezentata de leziuni obstructive ce frineaza:

a) lesirea sangelui din cavitati (stenoza aorticd, stenoza
pulmonard, coarctatia de aortd, stenoza subaortica hipertrofica
ideopaticd, cardiomiopatiile hipertrofico-obstructive).

b) intrarea sangelui in cavitati (stenoza mitrald, stenoza
tricuspidald, atrezia tricuspidalelor, cordul triatrial, Tntoarcerea
venoasa anormala etc.).

La supraincarcarea de presiune miocardul raspunde mai
intai prin hipertrofie, iar n cursul evolutiei survine dilatatia
cordului.

2. Supraincarcarea de volum a VD si VS se realizeaza
prin sunturi mari S-D, regurgitatie valvulard si  fistule
arteriovenoase sistemice. La acesti copii mai intdi se dezvolta
dilatatia miocardului, apoi urmeaza hipertrofia.

Un sunt S-D suficient de mare produce IC mai devreme
(PCA, DSA, DSV,CAV etc).

3. Alterarea contractiiitatii miocardului:

a) primitivd: miocardite,  cardiomiopatii  primitive,
fibroelastoza endocardica;

b) secundare: afectarea circulatiei coronariene, arteriopatia
calcificanta infantila, infarct ~ miocardic, toxicitate
medicamentoasa, boli genetice (glicogenoze,
mucopolizaharidele), colagenoze, intoxicatii cu metale (plumb,
cobalt, fosfor), supraincarcare Cu, Fe, metabolice si endocrine,
tulburari  electrolitice (hiper si hipokaliemie), mixedem,
tiriotoxicoza, cardiomiopatia uremica, boli neurologice (distrofie

musculara progresiva Duchenne, ataxia Friedreih, tahiaritmii
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severe, cardiomiopatii restrictive, septicemie, anemie, IC
iatrogene (interventii pe cord etc.)

Fiziepatologie

1.Factorii ce determina performanta miocardica

Exista 4 factori determinanti ai performantei miocardice
ce joaca un rol Tnsemnat Tn dezvoltarea tabloului IC.
Performanta cordului ca pompd depinde de activitatea
contractila a miocardului.

Pentru asigurarea tesuturilor, VS arunca din cord la fiecare
sistold o cantitate de sange numit: volum de ejectie (VES).
Cantitatea de sange ejectat pe minut formeaza debitul cardiac
DGstsVES Xfrecventa contractiilor cardiace (FCC.)

I FCC. se afla in functie de factorii umorali - influe
acceleratorii ~ (influenta  sistemului  simpatic) inhibatoare
(parasimpatic).

in tahicardii (200/min) importanta DC nu mai creste ca
rezultat al scurtarii diastolei ce franeaza umplerea ventricularg,
iar VES scade. Conditiile nefavorabile de oxigenare a inimii duc
la scaderea contractilitatii miocardului

in bradicardii importante (sub 45-40/min) DC poate fi
mentinut numai prin  cresterea VES, deci a volumului
telediastolic (VT) ce duce la o dilatatie extrem de mare a inimii
care interfera cu oxigenarea miocardului, provoaca ischemie i
la scaderea contractilitatii miocardului.

2. Presarcina este estimatd prin volumul telediasi
Ultimul este Tn stransa legatura cu Tintoarcerea venoasa,
complianta ventriculara VS in sacul pericardic n timpul
diastolei.

Scaderea presarcinii duce la micsorarerea volumului
telediastolic si VES, la reducerea oxigenarii cordului si
contractilitatii miocardului. Atat cresterea cat si  diminuarea
presarcinii poate provoca IC

3. Postsarcina este forta ce se opune scurtarii  fibrelor

miocardice, sau forta ventriculului n timpul sistolei pentru a
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trimite in aortd volumul de ejectie sistolica. IC poate sa rezulte
in urma cresterii sau scaderii postsarcinii care se soldeaza
tulburarea oxigenarii si scaderea contractilitatii miocardului.

4. Contractilitatea miocardica (starea inotropa) este
depinde de marimea fibrelor miocardice (relatia Frank-Starling).
Scaderea starii contractie a miocardului este Tnsotita de scadere
in fractia de ejectie si debitul cardiac in raport cu un volum
crescut sau modificat la sfirsitul diastolei.

Fractia de ejectie reprezintd volumul séngelui de la
sfarsitul diastolei ejectat pe bataie (sistold), valoarea lui variaza
intre 0.56-0.78. Fractia de ejectie reprezintd raportul duntre
volumul de ejectie sistolica si volumul telediastolic. VVolumul de
ejectie creste atat cat creste volumul telediastolic.

Oxigenarea miocardului depinde de 3 factori:

a.Durata diastolica pe minut.

b Presiunea in amonte in functie de presiunea diastolica
aortica si permeabilitatea coronara.

c.Presiunea 1n aval, in functie de presiunea diastolica
intraventriculara.

in caz de dilatare a -cavitatilor cordului, consumul
oxigenului de miocard creste considerabil, scade perfuzia
coronard, reducandu-se si aportul de oxigen.

I Principiile de baza ale contractiei miocardice

Actina si miozina sunt proteinele de contractie din
miofilamentele situate in interiorul sarcomerelor. Miozina este
proteina contractild principala cu proprietati enzimatice care
descompune ATP in ADP cu eliberarea de energie (ATP-azica),
transformand-o in lucru mecanic.

Contractilitatea este inhibata de proteine modulatoare:
troponina si tropomiozina. Prin influenta activitatii electrice la
suprafata fibrei musculare din interiorul sarcomerului se
activeaza mecanismul de contractilitate prin transmiterea
potentialelor de actiune de-a lungul tubilor transversali.
Potentialele tubului T, la randul lor, duc la eliberarea ionilor de
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calciu din reticulul sarcoplasmic care produc contractia
musculara.

Contractia miocardului depinde direct de calciul din
lichidul extracelular. Troponina si tropomiozina inhiba
interactiunea actinei si miozinei. Efectul troponinei este inlaturat
de ionul de calciu. Troponina are o mare afinitate la concentratia
calciului. Tn cazul cAnd concentratia de Ca in fibra miocardica
creste peste 107 molara, troponina se leaga cu Ca, eliberand
actina, care intrd In reactie cu miozina, provocand contractia
musculara.

Concomitent cu ionii de Ca+1n celuld patrund si ionii de
Na‘, iar ionul de K+ iese din celula miocardica. Practic, dupa
contractie nivelul ionului de Ca+ scade mai jos de 107 molara
si iarasi troponina iaras i se ataseaza de filamentele de actina.

Pompa de sodiu - potasiu. Transportarea activa a ionilor
de Na si K pastreazd molaritatea osmotica constantd a celulei.

Organismul isi asigura ionii de Ca in trei feluri:

1) depozite in mitocondrii,

2) prin depozite in cisternele terminale,

3) prin influx Tn spatiul exstracelular.

11 Mecanismul de adaptare in IC

I.In IC mecanismul compensator este cresterea
contractilitatii prin stimularea puternica a sistemului
simpatic

Cordul aflat Tn stare de insuficienta recurge la 3
mecanisme compensatorii: tahicardie, hipertrofie, dilatatie.
Aceste mecanisme de compensare devin in acelasi timp si
elemente de patogenie a IC. O datd cu cresterea activitatii
simpatice se mareste rezistenta vasculara perifericd, concomitent
creste si Tntoarcerea venoasa prin venoconstrictie.

a). Tahicardia impusa prin reflexe cardiace (Bainbridje) la
prima etapa apare ca un mecanism de compensare, insa fiind prea
costisitoare, energetic contribuie mai apoi la dezvoltarea 1C.

b). Dilatarea ventriculara. La supraincarcare de volum sau
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presiune dupa relatia Frank-Starling, la prima etapa dilatatia
poate servi ca mecanism compensator pana la atingerea gradului
optim de lungire a fibrei musculare. Mai apoi dilatarea
progresiva a fibrelor face sa scada contractilitatea si impune
dezvoltarea IC. Dilatatia cavitatii duce la cresterea tensiunii
peretelui cavitatii, marind necesitatea miocardului in oxigen.

c). Hipertrofia ventriculara. Hipertrofia miocardica este un
mecanism compensator ce-1 ofera cordul unei sarcini anormale .
La Tnceputul hipertrofiei masa musculara si vasele capilare ale
cordului  cresc  proportional, asigurand  contractilitatea
miocardului Tn masura necesitatii. Cresterea masei musculare
scade complianta ventriculara, se micsoreaza depozitele de
catecolamine si scade debitul cardiac de repaus, iar presiunea de
umplere creste manifestandu-se prin semne de IC. In caz daca
supraincarcarea de presiune are o duratd mai scurta si nu s-au
produs modificari Tn tesutul conjunctiv, procesul poate fi
reversibil si nu aduce la IC

d). Relaxarea si distensibilitatea cordului. Modul de
relaxare al ventriculului ca si durata diastolei influenteaza
umplerea ventriculului. Relaxarea incompleta (activa si pasiva)
prpvoaca cresterea presiunii  de umplere i cheltueli
suplimentare de energie.

e). Adaptarea locala a rezistentelor periferice este un
proces compensator de autoreglare. Insuficienta'ventriculului
conduce la cresterea presiunii la sfarsitul diastolei (ventricul,
atriu) si in venele aferente: creste volemia si PVC va depasi 10
cm H20. Timpul de circulatie este prelungit; diferenta
atriovenoasa a presiunii de oxigen este mare.

2.Factorii biochimici.

Scade producerea de energie in miocard. Depozitele de
energie pot fi scazute in IC. Convertirea energiei chimice in
lucrul mecanic se reduce datorita mecanismului aerobiotic.

3.Cuplarea excitatiei cu contractia.

Tubulii longitudinali nu pot acumula cantitati normale de

195



calciu. La stimularea electrica a miocardului lipseste cantitatea
necesara de calciu pentru producerea contractiei complete, iar
raspunsul - sistemului troponina-tropomiozina este mai putin
intens la Ca.

4. Mecanismele adrenergice. Rolul sistemului nervos
simpatic - noradrenalinei asupra performantei miocardice consta
in cresterea aiurii cardiace, reducerea dimensiunii cardiace,
cresterea rapiditatii ejectiei.

Rolul sistemului nervos parasimpatic (colinergic) asupra
miocardului conduc la o scadere in durata potentialului de
actiune si a influxului celular de calciu ionizat.

5.Transportul eritrocitar al oxigenului in IC este un
mecanism compensator care permite ameliorarea oxigenarii
tesuturilor.

6. Dinamica pulmonara. Dezechilibrul persister
fortele ce imping apa in spatiile extravasculare si fortele ce
absorb apa din spatiile extravasculare pot avea drept consecinta
un edem pulmonar.

7. Mecanismele renale. Scaderea excretiei renale de Na
cu retentia secundard de apa prin cresterea secretiei de ADH
provoaca cresterea volumului lichidului extracelular. Terapia
riguroasa consta Tnh administrarea diureticelor i restrictia
aportului de potasiu. Hiperaldosteronismul si administrarea
diureticelor conditioneazd, la randul sau, dezechilibrul
electrolitic prin hipopotasemie. Pentru retentia de sodiu si apa
sunt descrise multe mecanisme:

a). Scaderea ratei filtratiei glomerulare se efectueaza prin
reducerea debitului cardiac, cat si a presiunii arteriale si
cresterea rezistentei vasculare renale (vazoconstrictia arteriala
aferentd, marirea presiunii renale Tn urma cresterii presiunii
venoase).

b). Activarea sistemului renind-angiotensina si cresterea
resorbtiei de apa si sare de catre rinichi.

La scdderea fluxului sanguin sub actiunea celulelor
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juxtoglomemlare. in sange se secretd renina. Ea persista n
circuitul sanguin o ora si formeaza angiotensina | (Schema
nr4.)

Dupa cateva secunde sub influenta angiotensinii 1 din
moleculele ei se scindeaza doi aminoacizi formand angiotensina 'l

Acest proces are loc in vasele mici ale plamanului si este
catalizat de o enzima de conversie. Dupa cateva minute
angiotensina Il este inactivatd de angiotensinaze (enzime
sanguine si tisulare).

Schema nr.4 MECANISMUL RENINA-ANGIOTENSINA

Scaderea presiunei arteriale

Renina (rinichi)

Subsratul reninei -
(proteina plasmatica)

Angiotensina Il -enzima de conversie (plamani)

Cresterea presiunii arteriale

Angiotensina Il are efect de vasoconstrictie a arteriolelor
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complex Rs in V1V2si Rsin Vs-V6

3. EcoCG: permite masurarea dimensiunilor VS si VD,
aprecierea functiei miocardice.

4. Examinarile de laborator obligatorii: gazele sanguine,
pH-ul, electrolitii serici, hemograma, glicemia, calcemia,
sumarul de urind, determinarea enzimelor cardiace

Diagnostic pozitiv

Argumentarea IC este bazatd pe manifestarile clinice si
paraclinice expuse mai sus. Gradul IC se stabileste conform
clasificarii internationale precizatd de New York Heart
Association (NYHA)1964, raportate la activitate fizica
obisnuita.

¢Clasa functionala I. absenta dispneii si/sau oboselii,
activitatea neafectata.

+Clasa functionald II: simptomele mentionate absente n
repaus,dar prezente n efort fizic obisnuit, cu reducerea usoara a
capacitatii de efort.

+Clasa functionala Ill: simptome absente in repaus dar cu
tulburari functionale si la eforturi mici si limitarea importanta a
capacitatii de efort.’

+Clasa functionala IV: simptomele prezente si in repaus
tulburarea functionald la cel mai mic efort incét orice activitate
fizica este imposibila.

in  practica medicald se poate folosi si clasificarea
Stragesco-Vasilenco (IC - 1gr.; IC- 1l agr.;IC-1lbgr. si IC -
I11 gr.) Gradul insuficientei cardiace la copiii de varsta frageda
se reflecta mai detaliat Tn urmatoarea clasificare. (Tabelul nr.4.)

Diagnosticul diferential a IC cu insuficienta respiratorie
este dificil la sugar .

oSuflurile unei cardiopatii congenitale pot sa nu fie
prezente initial.

+Respiratia zgomotoasa - raluri, semne de obstructie pot
interfera cu auscultatia adecvata a inimii.

¢Depistarea ralurilor poate avea loc atdt in boli
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pulmonare, cat si cardiace.

jjradul

nA

uB

Tabela nr 4.Clasificarea IC la copiii de varsta frageda
(A.N.Baculev)

Semnele clinice

Absenta semnelor clinice a IC. Dupa efortul fizic
(tipat, anxietate, alimentatie etc) la copil apare
dispneea, paloarea tegumentelor, slabiciune, periodic
copilul oboseste Tn timpul suptului, refuza de la san
sau face repaus frecvent in timpul suptului.

Manifestarile IC se percep si in stare de repaus.
Dispneea usoara. Frecventa respiratiilor depaseste
indicii - normali cu maximum >50%. Tahicardia
moderatd. Frecventa pulsului cu*10-15% depaseste
indicii normali (conform varstei). Ficatul intact sau
dimensiunile usor marite (pand la 3 cm mai jos de
rebordul costal pe linia medioclaviculard).Radiologie -
umbra cordului moderat delimitata.

Dispneea exprimatad (frecventa respiratiilor50-70%
in conformitate cu indicii normali  Tahicardia
(frecventa pulsului >> 15 - 25% conform varstei),
hepatomegalie (ficatul mai jos de rebordul costal mai
mult de 3-4 cm). Poate avea loc ascita. Inapetentd,
rareori voma.

Dispneea exprimata (frecventa respiratiilor > 70-100%
conform varstei) Tahicardia (frecventa pulsului > 30-
40%, conf. Normat.) ficatul delimitat, dur.
Cardiomegalia exprimata Raluri umede de caracter
cardiac. Ps alterat. Edeme, ascitd, anasarca. Copilul
este apatic, palid, anorexie.

+in boala obstructiva pulmonara hepatomegalia poate fi
coboréta de sub rebordul costal.
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+Cianoza in bolile pulmonare, cat si cardiace poate fi
usoara sau moderata.

¢Administrarea oxigenului mai frecvent aduce la
ameliorarea situatiei Tn maladiile pulmonare, dar nu in toate
cazurile.

¢Dificultatea diagnosticd a bolii pulmonare si cardiace
sporeste prin acea, cd nu in toate cazurile leziunile cardiace sunt
Tnsotite de cardiomegalie.

+Obstructia cronica a cailor respiratorii poate duce la
cardiomegalie.

+Mai frecvent cianoza severa se afla in stransa corelatre
cu o boala cardiaca.

Tratament

Masuri generale

1 Alimentatia sugarului.

In insuficientd cardiacda grava se va face rational, cu
micsorarea volumului alimentar de la 2/3 - 1/3 din volumul
necesar varstei, la intervale mici. Pentru evitarea efortului la noi
nascuti si sugari alimentatia prin gavaj. La sugari se goleste
stomacul prin tub nasogastric pentru prevenirea regurgitatiei i
aspiratiei. La copii mai mari ratia de lichide se restrange initial
la 750 ml/m2zi si se mareste cantitatea pe masurd ce starea se
amelioreaza .

Atunci cand starea nu e grava sau a fost, dar s-a ameliorat,
se prescrie o dieta usoara cu putin sodiu. Dieta este necesara
pentru a fi Tmbogatita cu potasiu. Se recomanda o datda in 2 - 3
zile produse alimentare bogate in potasiu (prune uscate, terci din
ovaz, hrisca, cartofi copti, un pahar de iaurt, caise uscate,
stafide, branza de vaci etc.)

2. Pozitie semisezanda pentru ameliorarea respiratiei.

3. Administrarea suplimentara a oxigenului sub cort
umedificat Tn concentratie 30 - 40%. Umiditatea s& nu prevaleze
40 - 50%.

Oxigenoterapiea se recomanda  sa dureze pana la
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ameliorarea starii copilului, minimum 30 min

Administrarea de oxigen amelioreaza oxigenarea tisulara,
metabolismul  electrolitic, contribuie la crestera functiei de
contractiiitate miocardica etc.

4. Mentinerea temperaturii in limite normale, evitarea
supraincalzirii sau a pierderelor de caldura.

5 Sedarea bolnavului pentru scadera necesitatilor
energertice alimentare (seduxen, fenobarbital).

6 Tratamentul bolii de baza.

7. Corectia acidozei cu bicarbonat de sodiu sol de 4%, 2 -
4 ml/kg pe zi.

8 Tratament anticoagulant (dupa necesitate).

9. n caz de disritmii - tratament antiaritmic.

Controlul terapeutic a IC se efctueazd prin: crestera
performantei contractile a cordului, reducerea supraincarcérii de
presiune si supraincarcarii de volum.

Sporirea performantei contractile a cordului se efectueaza
prin adminisrtarea glicozizilor si altor agenti inotropi.

Actiunile digitale sunt urmétoarele:

1) efect inotrop pozitiv,

%) batmotrop (excibilitatea),+,.

3) tonotrop (+) (tonus),

4) cronotrop (frecventa cardiacd) negativ si

5) dromotrop (conducerea influxului) negativ.

Doza optimd trebuie invidualizatd si dependende de
raspunsul bolnavului.

Digoxina este preparatul cel mai larg intrebuintat la sugar
si copil pe cale orala si parenterald. Semiviata digoxinei Tn ser
este de 1—15 zile, iar efectul maximal e obtinut peste 4 ore, cu
durata actiunii 4 -7 zile. Zilnic se inactiveaza 20 - 25 %
Aprecierea nivelului de digoxina din ser la copii cu dinamica
pozitiva dupa 4 ore de la administrarea 1 doze dupa datele
noastre (1997) este de 3,69+0,4-2,41 + mcg/L.

in insuficienta cardiaca doza de atac se administreaza in
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primele 24 ore, iar doza de intretinere - n doua prize. O doime
din doza de atac se va adminisrtra la internarea bolnavului, iar
cate 1/4 la 8 si respectiv la 16 ore.

in insuficienta cardiacd cronicd doza de atac se va
administra oral dupa metoda moderata in decurs de 2 3 zile, iar
apoi doza de intretinere.

La prematuri digoxina se administreaza cu mare prudenta,
incepand cu 0,005 - 0,01 mg/kg.

Variatia dozei de atac n raport cu varsta.

La prematuri: 0,035 mg/kg/24 ore,oral

La nou-nascuti: 0,05 mg/kg/24 ore,oral.

Sub 2 ani: 0,05-0,07 mg/kg/24 ore, oral.

Peste 2 ani: 0,03-0,05 mg/kg/24 ore, oral

Dozele de intretinere reprezintd 1/5-1/4-1/3 din doza de
atac administrata zilnic in 2 prize. Digoxina fiole 0,5 mg/2 ml, solutie
1%, flacon de 20 ml: 1 ml = 0,5mg =50 pic ; 1 pic; 0,01 mg.

Absorbtia digestiva = 70 - 60% din cantitatea administrata.

Lantozid C. fiole de 0,4 mg/2ml. Flacon sol 0,10%?30 pic.
=1 mg., Ip. =0,035 mg., comprimate 0,2 mg.

Dupa administrarea i.m. sau i.v timpul de latentd este
foarte scurt:7-10 minute, efectul maximal = 2-3 ore.

Doza parenterala - sugar 0,03 mg/kg/24 ore

Sub 2 ani - 0,02-0,04 mg/kg/24 ore.

Peste 2 ani - 0,025 mg/kg/24 ore.

Doza orala de intretinere 0,01-0,02 mg/kg/24 ore divizata
n 2 prize.

Efectele pozitive ale digitalizarii:

1 Scdderea frecventei cardiace.

2. Disparitia ralurilor.  #

3. Ameliorarea simptomelor.

4. Scaderea dimensiunii  cordului  (radiologie «au
ecocardiografic).

5 .Ameliorarea diurezei.

Intoxicatia digitalica
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.ECG:

1 prelungirea intervalului P-R,

2. scurtarea intervalului QT,

3. deprimarea segmentului ST,

4. aritmii supraventriculare, ventriculare (la copii). La
adulti si adolescenti aritmii ventriculare.

I. Manifestarile gastrointestinale:

1. anorexie;

2. greturi;

3. varsaturi;

4. diaree;

5. dureri abdominale.

I1l. Neurologice - fatigabilitate, adinamie, tulburari
psihice, tulburari vizuale.

Tratamentul intoxicatiei digitalice:

1. Sistarea administrarii.

2. Controlul electrolitilor serici, corectarea hipopotasemiei
cu clorura de potasiu i.v. catre 0,5 mg/kg. Concentratia KC1 mai
mica de 1% - in 5% de glucoza. Oral 1-2 g in 24 de ore (in
forme usoare si medii).

Administrarea este contraindicata 1h hiperkaliemie,
uremie, bloc sinatrial, bloc AV gr. Il, 1ll.

3 Pacemaker temporar in clinicile severe

4 Cardioversie Tn ultima instantd.

) Asocierea IC acute cu hipotensiune, sau refractara, la
tratament. Efectul inotrop pozitiv 1l obtinem cu :

a) Dopamina:doza terapeutica uzuald de 5-15 mg/kg/min i
REV (perfuzie endovenoasd).

in doza scazuta sub 5 mg/kg/min dopamina produce
vasodilatatie renala, coronariana si splenica.

in doza crescuta peste 10 mg/kg/min dopamina poate avea
efect negativ: creste rezistenta periferica si ritmul cardiac.

La nou-néscuti sunt necesare doze mari de 15 mg.

Reducerea suprasolicitarii cordului.
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a) Masuri de ordine generala:

1 regim absolut la pat 7-10 zile,

2 regim la pat,

3 administrarea de oxigen umidificat, 40-50 % prin masca
sau sonda nasala, cort, minimum (in hipoxie) 30min - 2 ore sau
pana la ameliorarea simptomelor IC.

4 pozitie oblica 30° Tn decubit.

b) Reducerea postsarcinii - h caz de lipsa a efectului, in
IC retractarea la glicozide, diuretice, se indica tratament
vasodilatator pentru scaderea rezistentei periferice si a presiunii
de umplere ventriculara.

inlaturarea rezistentei arteriolare produce un efect pozitiv
asupra DC, pe cand remediile care sporesc capacitatea venoasa
reduc simptomele congestive pulmonare secundare, presiunile
de umplere ventriculare crescute.

Nitroprusidul influenteaza in IC acutd asupra celor expuse
mai sus. Doza initiald este de 0,5 mg/kg/min i.v. cu cresterea
dozei pana la efectul dorit. Doza variaza intre 1 si 12 mg/kg/min
I.v. Administrarea se face cu monitorizarea TA.

Tratamentul cronic de intretinere se realizeazad prin
administrarea:

1 Hidralazinei, vasodilatator cu efect preferential asupra
patului arteriolar. Initial 0,1-3 mg /24 ore oral in 3-4 prize cu
cresterea treptatd pana la 7 mg/kg/24 ore.

2 in ultimul timp pentru dilatarea patului arteriolar si
venos se aplica Captopril (Enalapril, Capoten), inhibitorul
enzimei de conversie al angiotensinii prin blocarea generarii
enzimei; pentru substratul presor - angiotensina Il, scade
rezistenta vasculara sistemica si pulmonara. Doza orala - 0,3-1,5
mg/kg/zi divizata in 3-4 prize. Se administreaza in asociere cu
glicozide si diuretice.

3 Prazosin (Minipress) - doza initiala 5 mcg/kg/oral,
vasodilatator periferic blocant al alfa -adrenoreceptorilor. Se
indica in IC cronica, dupa varsta de 12: dilata venele periferice,
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micsorand presarcina cordului, scade tensiunea 1n circuitul

pulmonar. Contraindicat in IC cronica pe fondul pericarditei

constrictive, tamponada cordului. Control neaparat al TA
Reducerea supraincarcarii de volum

1 Regim desodat, in IC acuta restrictia de sare va fi severa.
La copilul mare g sare/24 ore, fard adaus de sare la alimente. in
1C cronica un aport moderat de sare (in functie de gradul
decompensarii 2-5 g/zi)

2.Masa nr. 5 sau 10 luand Tn consideratie gradul de
insuficienta Alimentatia sugarului se va face fractionat in portii
mici, la intervale mici. La nou-nascut si sugar prin gavaj, pentru
evitarea efortului.

3.Restrictia de lichide este necesard in IC severd 2b-3 cu
hiponatremie prin dilutie. La insuficienta cardiaca  2b-3
necesitatea in lichid va fi 1/3 din normele fiziologice in primele
2-3 zile n caz de introducere i.v. a lichidelor la sugar in IC
severa, se recomanda maximum 40-50 ml/kg/24 ore.

4. Tratament diuretic:

a.Furosemid-1mg/kg, daca nu este efect pana la 2-3 mg/zi.

b.Hidroclortiazide-2-3 mg/kg/24 ore, clortiazide 20-30
mg/kg/24 ore,

C. Spironolactona (aldacton, verospirona)l-3
concomitent cu diureticele anterior mentionate.

De asemenea:

sreducerea la minim a manipulatiilor bolnavului.

¢sedarea bolnavului: fenobarbital, 3 mg/kg sau seduxen,
0,1-0, 2 ml /an de viata; droperidol, 0, 25-0,5 ml/kg/24 ore;
fentanil, 0,001 mg/kg i.m. sau i.v. 0,0015-0,0025 mg/kg/24 ore.

2.4.1. Edemul pulmonar acut (EPA)

Este o stare de urgentd a insuficientei cavitatilor cordului
stang. Tn esentd tabloul clinic este consecinta excesului de apa,
saruri proteice Tn spatiul extravascular al parenchimului
pulmonar.

: Tn producerea edemului pulmonar acut
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jau parte urmatorii factori:

1. cresterea presiunii in capilarele pulmonare,

2. scaderea presiunii osmotice a plasmei,

3. marirea permeabilitatii vasculare in circuitul pulmonar,

4. marirea suprafetei de filtrare,

5. cresterea capacitatii tesutului pulmonar de a acumula
lichid,

6. tulburarea drenajului limfatic.

Etiologia: Edemul pulmonar acut cardiogen este cea mai
frecvent intalnitd afectiune cardiacd de wurgenta n care
ventriculul stang este incapabil de a asigura debitul bataie
normal. Secundar creste presiunea diastolica a VS concomitent
cu presiunea in AS si presiunea venoase pulmonare. in
consecinta are loc cresterea presiunii hidrostatice care determina
aparitia edemului interstitial si intraalveolar  Afectiunile
valvulare aortice, cardiomiopatiile conduc la insuficienta
secundara stanga cu cresterea presiunii - endosistolice a
ventriculului stdng si secundar in cavitatea pulmonard cu
transudatia lichidului Tn interstitia si alveolele pulmonare.
Obstacolul la nivelul sistemului venos pulmonar sau a valvei
mitrale produce o crestere a presiunii in atriul stdng, apoi si n
cavitatea pulmonara.

Edemul pulmonar acut de cauza extracardiaca este, de
obicei, secundar cresterii permeabilitatii  membranei
alveolocapilare:

¢Alterarea permeabilitatii membranei alveolare in
afectiuni pulmonare grave (pneumonii, astmul bronsic),
inhalarea de substante toxice ( amoniac, clor, pesticide,
organofosforate), toxine circulante, substante vasoactive in
edemul pulmonar acut alergic (histamina, serotonina, chinina,
reactii imunologice), pneumonia de aspiratie, inhalarea de fum,
monoxid de carbon .

+Cresterea presiunii secundare in capilarul pulmonar
stenoza mitrald, endocardita infectioasa, tahiaritmiile, stenoza



congenitald a venelor pulmonare etc.

¢ Scaderea  presiunii  osmotice a  plasmei
hipoalbuminemie de origine renald hepaticd, nutritionala
enteropatii.

+Mecanism mixt: neurogend, embolie pulmonara,
afectiuni ale parenchimului pulmonar, supradozaj de narcotice
sau postanestezie etc.

¢+ Afectarea drenajului limfatic.

A

n

|
n

Clasificarea edemului pulmonar (Conform OMS)

1 Dupa mecanisme patogenice:

Edemul pulmonar acut intramural.
Edemul pulmonar acut interstitial (astmul cardiac)
Edemul pulmonar acut alveolar.

2. Dupd evolutia clinica:

Edemul pulmonar acut instantaneu sau fulminant,
durata - cateva minute.

Edemul pulmonar acut, durata - pana la4 ore.

Edemul pulmonar acut subacut durata - 12 ore.

Edemul pulmonar acut lent - pana la 48 ore.

3. Dupa examinarea radiologica a plamanilor:

Edemul pulmonar acut masiv.

Edemul pulmonar acut infiltrativ.

Edemul pulmonar acut lobular.

Edemul pulmonar acut alveolar.

La copii mai frecvent se intalneste edemul pulmonar acut
alveolar.

Tabloul clinic

in forma severa debutul este brutal, dispnee, tahipnee
respiratorie cu semne de obstructie pulmonara, ortopnee, tuse
spastica chinuitoare, agitatie, cianoza, paliditate, transpiratii.

La debutul bolii expectoratia este seroasd, seromucoasa,
hemoptoicd, apoi aeratd, exteriorizatd bucal si prin orificiile
nazale. Auscultativ murmur vezicular diminuat bilateral, raluri
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subcrepitante bilaterale care urca progresiv de la bazd spre
varful plamanilor, provocand cresterea cianozei, tahicardiei,
expectoratiilor spumoase, abundente. Insuficienta respiratorie in
lipsa ajutorului de urgentad se transforma in asfixie. Zgomotele
cardiace asurzite, pulsul slab pana la filiform. T/A scazuta. La
sugar tabloul clinic este mai sters, mai putin tipic, dar este
caracteristica respiratia ingreuiatd, perceputa la distanta.
Examinarile paraclinice sunt efectuate de urgenta:
hemograma, ionograma, creatinina, ureea, protemograma, Ph-ul,
gazele sanguine, ECG, examenul radiologie dupa necesitate.

Algoritmul de diagnostic:

semne generale-ataxie brusca, pozitia bolnavului n
ortopnee, dispnee intensiva, severa, cunostintd confuza;

semne obiective- anxietate, copilul este agitat, palid, are
acrocianoza, transpiratii reci, tahipnee mai mult de 40/ min.,
respiratie stridoroasa, tuse uscata in prima faza, expectoratii
spumoase aerate, de culoare roz.

semne auscultative - respiratie diminuatd, raluri umede,
crepitante si  subcrepitante, zgomotele cardiace asurzite, ritm de
galop protodiastolic;

semne ECG - tahicardie sau tahidisritmie pronuntatd,
semne de cord pulmonar, modificari de focar in miocardul
ventricular;

semne radiologice-imaginea bilaterald si simetrica - in
“aripa de fluture”.

Tratamentul:

1 Eliberarea cailor respiratorii de lichidul aglomerat in
cdile de respiratie cu ajutorul aspiratorului electric sau manual.

2. Ameliorarea ventilatiei prin pozitia semisezanda.

3. Terapia antispumanta: inhalatie cu oxigen cu presiune
pozitivd Tn expir prin aparatul Bobrov sau sub cort, prin alcool
de 30-75%, n functie de varsta (2-3 1 pe min) timp de 30-40

min, apoi 10-15 min inhalal;izi Ocu 0O2. Spuma reactionand cu
21



alcool se micsoreazad in volum transformandu-se in lichid. Se
folosesc si alti antispumanti: antifomsilan, silicon etc.

4, Micsorarea intoarcerii venoase catre ventriculul dr
sau descarcarea circuitului pulmonar:

sgarou la extremitdtile inferioare pe 20-30 min la copii
mai mari,

sdiuretice cu actiune rapida: lazix - 1-2 mg/kg/pana la 3-6
mg /kg produce vasodilatatie, scade Tntoarcerea venoasa i
diminuarea presiunii hidrostatice,

sinlaturarea bronhospasmului - aminofilina, 2-4-6 mg/kg/
i.v., in bolus - normalizeaza hemodinamica pulmonara, are efect
diuretic.

epentru cresterea presiunii osmotice -solutie hipertonica
de 20% .

+ganglioblocanti: hexonii 0,025-0,075g sol. de 2% céte
0,75 ml - 1-2 pe zi, pentamina - sol. de 5% cate 0,25-1,5 ml in
functie de varsta sub controlul TA sau nitropursid de Na céte
0.3-8 mcg /kg/min ( nu mai mult 15-75mg). La scolari se poate
administra morfind 1-10 mg sau atropind 0, 1-1 mg i.v. in bolus
lent.

Algoritmul de tratament al edemului

pulmonar acut alveolar

Masuri generale.
1.Eliberarea céilor respiratorii de lichidul aglomerat cu ajutorul
aspiratorului electric.
2.Interzicerea oricarui efort.
3 Sedarea bolnavului.
4 Pozitia semisezanda pentru ameliorarea ventilatiei respiratorii,

Daca pacientul e Tn cunostintd - inhaiatie cu oxigen cu
presiune pozitiva in expir prin aparatul Bobrov sau sub cort, prin
alcool 30-75% n functie de varsta (2-4 1pe min ) timp de 30-40
min, apoi 10-15 min inhalatii cu O2 sau antifomsilan de 10%
cate 0,2-0,5-0,7 ml in functie de varsta.

Dacd bolnavul e in coma - intubatie orotraheald si
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ventilatie mecanica, endotraheal 1-3 ml de alcool etilic de 70-
96% sau 1-3 ml intravenos, n bolus, lent, diluat cu ser fiziologic
5-10 ml.

Micsorarea Tntoarcerii venoase catre ventriculul drept sau
descarcarea circuitului pulmonar prin aplicarea de garouri pe
extremitati. Cateterizarea vezicii urinare (dupa necesitate), ECG
monotorizare. Scaderea presiunii hidrostatice. Daca valoarea TA
sistolice este 70-60 mm Hg, se recomanda: dopamina 2-10-15
meg /kg/min, max. 20 mcg/kg/min in perfuzie sau noradrenalina
2-12 mcg/min in perfuzie maximal 20-30mcg/min., prednisolon
1-2 mg/kg i.v. in bolus. Suportul hemodinamic-heparina - 100
Ul/kg i.v. in bolus, strofantind 0,25-0, 5 mg i.v. sau sol.digoxina
0,025%- 0, 03-0,05mg/kg. Calmarea copilului: diazepam sol
0,5% cate 0,05-0,1 ml/kg i.v., sau sol. 20% de oxibutirat de Na
cate 100 mg/kg in perfuzie.

5. Normalizarea permeabilitatii vasculare:

¢gluconat de Ca 0, 51 ml sol de 10% la fiecare an de
viata sub controlul pulsului,

¢acid ascorbinic sol. de 5% céte 3-6 ml /24 ore,

+acid nicotinic sol. de 0,1% cate 0,1 ml la iiecare an de
viata, max 1 ml,

samestec de pipolfen, promedol, aminazina cate 1 ml de
fiecare -0,1 ml din acest amestec la un an de viata,

sprednisolon  pentru  normalizarea  permeabilitatii
vasculare in caz de scdderea TA, mai ales in insuficienta
adrenocorticala 1-4 mg/kg in edemul pulmonar acut moderat Si
7-15 mg in edemul pulmonar acut sever -1/2 din doza initiala,
apoi timp de 2 ore fiecare 30 min doza ramasa,

#cu scop de deshidratare se recomanda albunnna 10-15% -
8-10 ml/kg/24 ore,

svitaminoterapia-cocarboxilaza, aevit, Vit. Bi, Bo.

scorectia echilibrului acidobazic,

stratamentul maladiei de baza.

Prognosticul - in caz moderat - suficient, in cazuri
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grave - rezervat.

Profilaxia edemului pulmonar acut - preintampinarea si
tratamentul precoce al maladiei de baza

2.4.2. Socul (colapsul)

Este o insuficientda circulatorie importantd cu perfuzii
tisulare inadecvate, cu debitul cardiac scazut care nu poate
asigura necesitatile celulare metabolice ale organismului cu
stagnarea functiilor vitale importante ale creierului, inimii,
plamanilor, rinichilor si ficatului.

Clasificarea

1 Socul cardiogen.
2. Socul hipovolemic.
3 Socul septic ( bacterian ).*
4 Socul anafilactic.
5 Socul neurogen.
6. Socul endocrin.
7 Socul hemolitic.
8. Socul de turnichet (sindromul de compresie).

Etiologia

in socul hipovolemic, scaderea volumului sanguin
circulant afecteaza gradat functiile cardiace prin:

1.Preincércarea scazutd, datorita scurgerii capilare insotite
de pierderi intrinseci si extrinseci ale continutului vascular .

2. Avrterioloconstrictia duce la postincarcare cresct

3.Ischemie  miocardicd datoritd fluxului coronarian
secundar scazut cu micsorare de oxigen.

4 Cresterea necesitatii Tn oxigen a miocardului ca rezu
al tahicardiei, postsarcina crescuta si dilatarea limitelor cordului.

5.Hipersecretie secundarda de aldosteron cu retentia
consecutiva de sodiu si apa poate provoca edem pulmonar, cu
agravarea hipoxiei.

Socul cardiogen, in IC Tinsotitd de scaderea debitului
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cardiac, este un rezultat al afectdrii miocardice, mai rar al unei
blocari a fluxului sanguin Tnauntrul sau in afara cordului. in
socul de origine vasculara paralizia vasomotora si volumul
venos crescut duc la divizarea repartizérii fluxului sanguin.

in socul septic debitul cardiac initial este normal sau
crescut; hipovolemia este usoara, perfuzia inadecvata a
organelor vitale se datoreaza unei infectii.

Clasificarea etiologica a soculuifdupa Barkin.1984)

A. Socul hipovolemic determinat de :

1 Hemoragie:

sexterna (ranire),

sinterna (rupturi de ficat sau splind , atingeri vasculare,
fracturi),

sgastrointestinald (ulcer sangerand, varice esofago-
gastrice rupte, coagulopatie de productie si / sau de consum).

2. Pierdere de plasma in:

sarsuri,

sinfectie sau septicemie (sindrom de scurgere/ stagnare
capilara),

ssindromul nefrotic,

+al treilea compartiment (ocluzie intestinald, pancreatita,
peritonita).

3. Pierdere de apa si electroliti in:

sgastroenterita acuta,

stranspiratie excesiva (in fibroza cistica ),

+boli renale.

4. Cauze endocrine:

sinsuficienta suprarenala,

+diabet zaharat,

sdiabet insipid,

shipotiroidie ( comd mixedematoasa ).

B. Socul cardiogen prin :

L Insuficientd miocardica determinata de :

«disritmii, bradicardie, bloc atrioventricular, tahicardie
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ventriculard, tahicardie paroxistica supraventricularg,
scardiomiopatii: ~ miocardita, ischemie,  hipoxie,
hipoglicemie, acidoza,
sintoxicatie medicamentoasa,
shipotermie,
sefectele miocardioinhibitoare ale socului,
2 . Blocarea umplerii sau golirii inimii in:
stamponada pericardica,
+pneumopericardita,
4pneumotorax cu supapa,
s+embolie pulmunara,
+boala congenitala de cord.
C . Socul vasogen (distributiv) determinat de :
1. Rezistenta venoasa crescuta sau normala ( volum venos
crescut), soc septic, soc anafilactic, intoxicatie cu barbiturice .
2 . Rezistentd scazuta ( vasodilatatie ), afectarea SNC,
sectionarea maduvei spinarii.
Stadiile socului

Socul compensat, Tn acest stadiu functiile vitale se
mentin  homeostatic aproape de normal. Mecanismele
compensatorii depind de balanta cardiopulmonara si de volumul
pierderii de lichid (sange). Scaderea volumului venos cu 10-25%
face ca lichidele sa treaca in spatiul intravascular (din interstitiu)
si sd se dezvolte arterioloconstrictia.

Semnele clinice: Hipotensiunea si scaderea pulsului in
pozitia sezdnda fatd de clinoortostaticA ne indica despre
instalarea hipovolemiei. De mentionat, ca hipotensiunea i
cresterea frecventei pulsului depinde mai mult de rapiditatea
instalarii acestui deficit. in hipovolemia acutd cu pierderi de
20% rata pulsului creste cu 30 batai /min, iar TA scade variabil.
Pierderi acute mai mari de 30% sporesc frecventa pulsului peste
30 batdi/min, iar hipotensiunea se instaleaza la 15 mm/Hg mai
jos de normal. Cat priveste pierderile lente ale volemiei mai

mari de 30-50%, conduc doar la intensificarea pulsului si la
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hipotensiune.

Socul decompensat

Reducerea perfuziei microvasculare si  dereglarile
cardiovasculare provoaca scaderea presiunii de perfuzie .

Cresterea rezistentei arteriolare precapilare si contractia
teritoriului venos realizdnd stagnarea sanguind cu cresterea
anaerobiozei si eliberarea de enzime proteolitice si substante
vasoactive care afecteaza in plus miocardul. Toate acestea duc la
hiperagregarea plachetara, eliberarea tromboplastinei tisulare,
dezvoltarea hipercoagularii (SCID)

Manifestarile clinice ale acestui stadiu constituie si
principalele elemente de diagnostic:

1 Alterarea pulsului marilor artere, pulsul devine rapid si
slab.

2 Hipotensiunea arteriald; scaderea TA sistolice sub 50-60
mm/Hg.

3 Extremitati umede, reci, palide sau cianotice marmorate
cu timp de recolare prelungit peste 3 sec Diferenta dintre
temperatura cutanata si rectald e de 10°C. Colapsul septic este
singura forma cu tegumente calde, uscate.

4 Oligurie, anurie.

5Semne de suferintda neurologicd; anxietate sau
iritabilitate, somnolentd si obnubilare pana la coma, fiind semne
de gravitate .

6 Hiperpnee pentru compensarea acidozei metabolice .

7 Icter prin hemoliza intravasculara.

8 Hepatitd toxica (in colapsul septic ).

9 Vomitari hematinice (zat de cafea, meteonsm, pareza
intestinald).

Decesul poate surveni prin edem pulmonar acut,
insuficientd respiratorie, aritmii, anoxie cerebralda (coma).

Unii autori divizeaza colapsul la copii in trei tipuri
(N.Beloconi, 1987)

1 Colapsul simpaticotonic are loc mai frecvent 1in
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hemoragii marcate, neurotoxicoza, in perioada de debut a
deshidratarii acute. Aparitia colapsului simpaticotonic rezulta
din dereglarea circulatiei periferice cu spasmarea arteriolelor si
acumularea sangelui Tn cavitatile inimii si vasele magistrale.
Tensiunea arteriala sistolica are tendinta spre crestere, mai apoi
spre scadere, se micsoreaza debitul, este exprimata tahicardia.

2.Colapsul paralitic sau hipovolemic se caracterizeaza prin
istovirea mecanismelor de reglare cardiovasculara, precapilarele
si capilarele sunt dilatate pasiv, fluxul sanguin din venule
retrograd patrunde in capilare. in asa caz TA sistolicd si
diastolicd scade brusc - se dezvoltd tahicardia, pulsul filiform.
Fluxul sanguin orientat spre cord este micsorat. Colapsul
paralitic mai frecvent se intalneste in formele severe de
dehidratare (exicoza intestinala), encefalopatie
toxicoinfectioasa.

3.Colapsul vagotonic e mai frecvent in sincope, soc
anafilactic, coma hipoglicemicd, insuficientd suprarenala.
Dilatarea artereolelor si anastomozelor arterio-venoase provoaca
ischemia creierului. Diferenta dintre nivelul TAS si TAD creste,
micsordndu-se  tensiunea arteriala minimad. Frecvent se
depisteaza bradicardia.

Diagnosticul pozitiv

a). Datele anamnestice referitoare la:
Diagnosticul bolii de baza.
Momentul instalarii colapsului, timpul de la debut
Curba termica.
Medicatiile anterioare.
Ingestii orale recente.
Pierderi de lichide ( vomitari, scaun, uring).
Sangerari.
. Gradul de constiinta (sopor in colaps).
b) Examinarea bolnavului:
Examenul clinic general rapid si sistematic cu atentie

deosebita asupra sistemului cardiovascular.
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Determinarea febrei,
c). Examinari paraclinice:
Grupa sanguing, Rh factor .
Hemograma completa.
Hematocrit.
Trombocite.
lonograma serica.
Starea acidobazica (gazelor sanguine).
Glicemia.
. Calcemia
9. Ureea.
10.Creatinina serica.
11.Testele  functionale hepatice (AST, ALT, bilirubina).
12.Examene bacteriologice ( hemocultura, urocultura,
coprocultura).
13.Coagulograma.
14.ECG.
15. Radiografie cardiotoracica.
16.Examenul LCR.
Tratamentul
Secventialitatea terapeutica in soc este urmatoarea:
1 Asigurarea ventilatiei si perfuziei.
2. Sustinerea cordului.
3. Tratament medicamentos.
4. Tratament specific.
A. Masurile generale:
1 Interzicerea oricarui efort.

© N OTAWN

2. Asigurarea  ventilatiei adecvate -  asigurarea
permiabilitatii  cailor aeriene superioare (aspirarea
secretiilor).

3. Administrarea de oxigen umidificat pe masca, sonda
nazala subizolata, cort.
4. Asigurarea PaCh la valoarea de 70 - 100 mm Hg si

PaCCh sub 40 - 45 mm Hg; Scaderea PaCh indica ventilatia cu
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presiune pozitiva la sfarsitul expiratiei.

5. Pozitia bolnavului Tn decubit dorsal Tn colapsul
cardiogen; Tn socul hipovolemic si septic; extremitatea cefalica
plasatd Tn jos cu sonda gastrica pentru aspirarea continutului
gastric .

6. Tncalzirea bolnavului (in functie de varsta (termofoare,
plapome mai ales pe extremitati).

7. Monitorizarea continua: t, ritmul respirator, ECG, TA,
gazele sanguine, balanta hidrica (debit urinar, pierderi din
aparatul digestiv, pierderi de sange) valori ale PVC pana la 12
cm H20, peste 15 cm H20 - hipervolemie sau edem pulmonar
iminent.

B. Tratamentulpatogenic se infaptuieste prin 2 momente:

JL Cresterea DC.

'L Asigurarea perfuziei organelor vitale: creier, cord,
rinichi.

Cresterea presarcinii se obtine prin administrare de volum
in scopul restaurdrii volumului sanguin circulant. Se asigurad
una-doua cadi de acces venos cu masurarea presiunii venoase
centrale, se masoara debitul urinar prin cateter 1 ml/icg/ora care
indica un flux normal. Tn colapsur prin deficit de volum sanguin,
hipovolemic, indiferent de etiologie, refacerea volumului se face
de urgentd: cu ser fiziologic (solutie clorura sodica 0,9% ) sau
Ringer  lactat. Valoarea PVC (4-8 cm) scdzuta indica
hipovolemie; se administreaza lichidele i.v. cu seringa 10-20
ml/kg Tn 10-30 min.

Dextran, Macrodex, Plasmagel 10-20 ml/kg, albumind 10
ml/kg, contribuie la atragerea apei din interstitiu.

Corectarea acidozei-NaHCO03 se face atunci cand Ph-ul
este mai mic de 7,2.

Ameliorarea contractilitatii miocardice, mai ales in socul
cardiogen, se obtine prin corectarea dezechilibrarii metabolice
(hipoxie, acidoza, hipoglicemie) si prin administrarea de agenti
inotropi-pozitivi: ~ aminele  simpatomimetice,  xantinele,
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glucagonul; in IC - glicozizi digitalici, Ca - de asemenea are
efect inotrop pozitiv.

Reducerea postsarcinii atunci cand este o rezistenta
vasculara sistemica crescutda cu insuficientd de pompa-
vasodilatator direct: nitroprusiatul de sodiu,

sstimulanti 13- adrenergici (isoproterenolul).

*blocanti a- adrenergici; phentolaming, tolazolina.

sphentolamina - creste DC si scade rezistenta
sistemica si pulmonard; se incepe cu 1 mg/kg/min si se creste
treptat la 7 mg/kg/min. pana la obtinerea efectului dorit.

enitroprusiatul de sodiu are efect asupra rezistentei
arteriale, cat si asupra capacitatii venoase de la 0,5 mg in PEV
pana la 3 mg/min.

eisoproterenolul reduce tonusul vascular, sporeste
frecventa cardiaca Prin vasodilatatie se reduce Tntoarcerea
venoasd, producdnd scaderea presarcinii. Doza 0,01-0,5
mg/kg/min. - 1-4 mg/min.

enoradrenalina are efecte a-3 - adrenergic in doze mici
si efect inotrop si cronotop pozitiv, cu vasoconstrictie periferica
moderatd. Doza 0,01-0,5 mg/kg/min - maximum 4 mg/min
Indicatii: anafilaxie, hipertensiune, bradicardie, diminuarea
vasoconstrictie periferica si  restribuirea séngelui de la
extremitati la cord si creier, i.v. 0,01-0,5 mg/kg/min maximum
1-4 mg/min.

in colapsul simpaticotonic se Tncepe cu aminazina,
pinolfend, novocaina.

In  colapsul paralitic- noradrenalind, cordiamina,
adrenalina, PEV + sol. glucoza 10%.

n tonusul vagotonic- atropind 0,1% -1ml (la an de viatd).
Alupent - 0,1-1,0 ml (in functie de varsta).

Adrenalina- 0,1 mg/kg/min- reduce rezistenta vasculara
sistemicd, sporeste frecventa cardiaca si contractilitatea. in doze

mai mari - 0,5 mg/kg/min - efect vasoconstrictor. Doza maxima
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e 1-4 mg/kg/min. Este utila in colapsul septic si anafilactic.
Efecte adverse: aritmii ventriculare si perfuzia coronariana,
scade fluxul renal, hemoragie cerebrala.

Dopamina: doza - 1-5 mg/kg/min, are efect dopaminergic.
In dozd de 5-15 mg/kg/min are efect R-adrenergic, creste
frecventa cardiacd si contractilitatea. S-au discutat momentele
de baza in tratamentul socului hipovolemic si cardiogen.

In socul vasogen (dupa cum este etiologia septicd sau
anafilacticd) sunt unele deosebiri Tn procesul de efectuare a
tratamentului. Tn socul septic este necesara in primul rand
identificarea agentului cauzal si cura medicald cu antibiotice,
lar la necesitate - tratamentul chirurgical.

Bolnavilor cu soc anafilactic li se anuleaza factorii cauzali,
cand spatiul permite se pune un garou proximal pe locul injectiei
cu antibiotice, insulind, antigen sau Tntepaturi de insecte.

In caz de bronhospasm: adrenalind, aminofilina (eufilind),
antihistaminice, n stare grava se indica glicocorticosteroizi.

In concluzie se constata ca socul (colapsul) este o suferinta
grava, periculoasa prin decesul copilului si necesita tratament de
urgenta pentru a salva viata bolnavului.

Tabelul nr.7. Medicamentele folosite Th soc (dupa Barkin, 1984)

Medica- Mecanism Doza Observatii
mentntul (kcorp/
min)
a g Rl
Lzopro- 0,05-  Efect inotrop* si cronotrop-
terenol T+ + 15 pozitiv, vasodilatator periferic;
(Isuprel) mcg cresc necesitatile cardiace 1n

02 Indicatii:  contractilitate
cardiaca scazutd, bradicardie si
bloc Avgr.llI
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Dopami-

na (Intro- doza +

pin)

Dobuta-
mina
(Dobut-
Rex)

Norepi-
nefrind

(Levop-
Red)

Epinefri-
na
(Adrena-
lind)

La

mare

I+

I+

Mica:
2-5
meg

medie:

5-20
meg
mare:
>20
meg

1-15
meg

0,1-1
meg

0,05-
0,5
meg

Doza mica: creste fluxul
sanguin mezenteric si renal,
efect slab asupra cordului
(efect dopaminergic). Doza
medie: creste fluxul sanguin
renal, debitul cardiac, frecventa
cardiaca, contractilitatea
cordului. Doza mare: provoaca
vasoconstrictie sistemica.

Efect inotrop pozitiv cu efect
minim cronotrop; betaminimal,
se prescriu copiilor mai mari
de 12 ani (date putine pentru
copiii mai mici).
Inotrop-pozitiv intens
alfavasoconstrictor in perfuzie
organica si tisulard periferica
compromisa. Se administreaza
in socul cardiogen in caz de
insuficientd miocardica.  Se
foloseste rareori neasociat -cu
un alfablocant.

Se  foloseste numai  cand
izoproterenolul si dopamina sunt
ineficace. Efecte cronotrop- i
inotrop-pozitive, da ischemie
mezenterica Si renala,
tahidisritmie. Creste necesitatea
cardului Tn oxigen. In asistolie se
da: 0,1 ml (din solutia 1/10000)
kg/doza/maximum 5 ml/doza) la
3-5 min. i.v.

222



Nitropru-
siat de
sodiu
(niprid)

Fentola- An-
mina tago
(Regiti- nist
na)

Hemisu-
ccinat de
hidrocor-
tizon

Naloxo-
ne
(Narcan)

0,5-10 Dilatator venos si arterial.
mcg (3 Reduce postincarcarea.
n Raspuns rapid, durata scurta
medie)

0,05-  Contracareazd vasoconstrictia.
0,1 Folosita contra PVC mari sau
mg/kg/ in comibinatie cu droguri
doza  constrictive. Debut al efectului:
repetata rapid, actiune scurtd. Poate fi
la 1-4 administrat si in perfuzie
ore i.v. continua.

50 mg/ Folosit in socul septic, creste

kg/ doza debitul cardiac, scade
repetata rezistenta periferica

la 6ore

LV.

0.1 mg/ Poate fi folosit in socul septic.
kg/dozd Antagonist al endorfmei

(0,8-2

mg/doza

Lv.Xepe-

tat la 3-5

minute,

2 prize
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Calciu- 0.2-0,3 Cronotrop- si inotrop- pozitiv.
clorat mi/kg/ Poate provoca bradicardie. Rol
dozd, se controversat
repeta la
10 inin
1v.
ncet/
20-30
mg/kg/
doza
(max.
0,59)
+ prezent, absent, * varia Dl
*agentii inotropi nu se folosesc in socul hipervolemic,
unde este necesara refacerea volemiei.

2.5. Disritmiile (tulburarile de ritm,
aritmiile)

Incidenta

Incidenta tulburdrilor de ritm cardiac la copii este
semnificativ mult mai mare decat se estima in trecut. Landman
B -a constatat tulburérile de ritm la 2% pe un lot de 5000 copii,
Scott O. ( 1983) cu inregistrarea cardiografica conform metodei
Holter Tn timp de 24 ore la 130 copii sanatosi a stabilit:

1 frecventa batdilor cardiace de la 45 pana la 200 pe
minut;

2. blocada atrioventriculara de gr I-la 8%;

3. blocada atrioventriculard de gr. Il de tip Mobit cu
perioadele Samoilov-Venchebah (nocturne la 10%),

4. extrasistolii atriale si ventriculare unice la 39%;

5. blocada sinatriala la 8%.

La prematuri Church S. si Gunterberot U.V. au inregistrat
tulburari de ritm la 96%,



Desi exista diferentd Tntre incidenta tipurilor de tulburdri la
adulti si copii, la adulti nu e nici o tulburare de ritm neintalnita
si la copii

Anatomia si histologia tesutului nodal si a
cailor de conducere

Nodul sinusal

Este situat la locul de varsare al venei cavei superioare n
atriul drept si este alcatuit din:

1 celule P mari, rotunde, clare, fara miofibrile generatoare
de influxuri.

2. celulele T de tranzitie cu structura intermediard ntre
celulele P si celulele Purkinje din fascicolul His, cu rol de
conexiune ntre nodul sinusal si miocardul atrial, de filtrare,
canalizare si organizare a influxurilor furnizate de celulele P.

3. 0 retea de fibre colagene, rara la nastere ce va solidariza
celulele nodului sinusal cu artera de nutritie Garaudel.

Inervatia nodului sinusal este asigurata inca n viata fetala
de numeroase filete parasimpatice, de aceea orice stimulare
vagald (apnee, tuse, supt) poate antrena la nou-nascut si sugari
inhibitie sinusald cu bradicardie, pauze, scapari nodale si chiar
moarte subita Inervatia simpaticd se dezvolta dupa nastere.

Nodul atrioventricular

Are sediul la baza septului interatrial si este compus din:

1 nucleul posterior (celule de tranzitie),

2.nucleul mijlociu, continand cateva celule P.

3.nucleul anterior, ce trec din celule de tranzitie n
fascicolul His.

Caile atriale internodale:
1. fascicolul internodal Bachman,
2. fascicolul internodal Wenchebach,

3. fascicolul internodal posterior Thorei.
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n structura cailor atriale internodale intra celulele alungite
(similare celulelor Purkinje).

Fascicolul His

Continua din partea anterioara a nodului atrio-ventricular,
iar sub marginea inferioara a septului membranos se divide intr-
un fascicol drept care ajunge pe fata dreapta a septului
interventricular, un fascicol anterior stdng care merge spre
regiunea anterosuperioara. a VS si un fascicol posterior stang
care se opreste pe partea postero-inferioara a ventriculului stang,
ramificandu-se sub endocardul ventricular, formand reteaua
Purkinje prin care se transmite influxul la miocardul
nediferentiat Tn directia de la endocard la epicard.

Céi de conducere accesorii

Se constata cai de conducere accesorii:

1 Fascicolele laterale Kent A si B ce unesc miocardul
atrial cu ventricular drept si stang.

2. Fibrele James ce unesc miocardul atrial cu partea
inferioara a nodului atrioventricular sau fascicolul His.

3. Fibrele Mahaim-unesc partea distala a nodului
atrioventricular sau fascicolul His de miocardul septal.

Electrofiziologia

in repaus, adica in timpul diastolei electrice, celulele
cardiace sunt polarizate pozitiv la suprafata membranei si
negativ in interiorul ei.

Potentialul de repaus reprezinta negativitatea Tncarcarii
electrice intracelulare cu valoare de aproximativ - 90 mv.

Aceastd pild electrochimica este esential dependenta de
ionul K, a cérei concentratie intracelulara este de aproximativ 30
de ori mai superioara celei extracelulare.

In timpul sistolei electrice potentialul trece prin diferite
faze de repolarizare.
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Desertul nr. 12. Relatiile dintre variatiile de potential
transmembranos si fluxurile ionice.

+ 2 0
mV04
-20
40
60 --
80 -- PR
100-
Sec [Na+Ca2+A]  Na  Ca#2 -Na+ Kkt
M k 4 I KK
Sic [Na+ Ca2+] 1f 1T r 1ATP -
M- K+ -aza-
Sec difuziune pozitiva transfer activ

PR-potential de repaus; M-membrana celulard; PA-potential de
actiune;  St-stimul; SEC-spatiu extracelular; 0,1,2,3-fazele
potentialului  de actiune (sistola electricd); SIC-spatiu
intracelular; 4-diastola electrica.

Faza O si 3 faze de repolarizare (1, 2. 3). Schimbul de Ca,



Na-intercelular si iesirea ionilor de K-extracelular se datoreste si
schimbului de potential.

Patogenia

Intervine tulburarea generarii impulsului, conducerii lor si
ambelor mecanisme.

LTulburarea formarii impulsurilormodificarea
automatismului sinusal

Cresterea pantei depolarizarii diastolice a acestor celule
produce tahicardie sinusald, scaderea ei poate provoca
bradicardie sinusala.

Depresiunea automatismului nodului sinusal prin:

1 stimularea vagald; 2. tratament digitalic;
hiperpotasiemie sau hipercalcemie poate conduce la o activitate
ectopicd, adica la o tahiaritmie atriala

Stimularea betaadrenergica

I. cresterea nivelului de catecolamine endogene sau
exogene; 2.ischemiea sau hipoxiea miocardica;
3,hipopotasemiea 4,hipocalcemiea, 1n anumite conditii
automatismul nodului atrioventricular sau a sistemului His-
Purkinje, poate fi exagerat. Printr-un astfel de mecanism sunt
generate extrasistole, tahicardii jonctionale si ventriculare.

I. Tulburarea conducerii impulsurilor:

a-simpla blocare a impulsului la un oarecare nivel.

b-fenomen al"reintrdrii "cu sau tara fascicolul Kent.

In mod normal potentialul de actiune si perioada refractara
a fibrelor miocardice specifice se alungeste progresiv, pornind
de la nodul sinusal spre nodul atrio-ventricular si apoi spre
ventricul. La unirea a 2 tesuturi fibrele distale au perioada
refractara mai lungd decét fibrele proximale. De la o anumita
frecventd Tn sus a impulsurilor nu se mai poate respecta ritmul
impus de nodul sinusal sau de centrii ectopici, fapt care explica
blocajul partial la nivelul nodului atrioventricular in aritmiile
atriale foarte rapide (ritm ventricular 2/1, 3/1 in fluterul atrial,

blocul de ramura dreapta functional al fascicului His).
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La nivelul jonctiunii atrioventriculare alteori se constata o
inegalitate Tn rapiditatea conducerii prin grupe de fibre paralele.
Inegalitatea n rapiditatea conducerii duce la fragmentarea undei
de excitatie cu activarea asincrond a masei musculare
ventriculare, ca si in cazul extrasistolelor sau tahicardiilor
ventriculare (in aritmiile ventriculare digitalice).

Fenomenul™ reintrarii" consta in tulburarea conducerii la
nivelul unor grupe de celule, in timp ce fibrele aldturate au o
conducere normala. Excitatia normald se propaga numai pe
calea B. Calea A fiind blocata - activarea ei se face retrograd.
Reintrarea este posibila cand zona anormala (calea A) prezinta
0 tulburare de conducere unidirectionald, permitand conducerea
influxului Tn sens retrograd dupé ce I-a blocat in sens fiziologic.
Influxul poate reexcita ansamblul miocardului pentru o singura
contractie (extrasistold) sau in mod continuu (tahicardie de
reintrare)

Miscérile circulare pot avea loc 1n diferirte parti
structurale ale miocardului, inclusiv nodul sinusal, atrii,
fascicolul His si reteaua Purkinje. Cercul inchis de miscare a
influxului poate ocupa sectoare mari de miocard, cand are loc
disocierea transversala atrioventriculard jonctionala in doua cai
accesoare de transmitere, a influxului (calea normala accesoara)
(Kent) (macro-reentry), dar poate avea loc si separat (blocul in
miocardul atrial si ventricular) (tnicro-entry).

Combinarea dereglarilor de formare si conducere a
influxului duc la parasistole si blocade de intrare si iesire. Sunt
doua centre active generatoare de influx, protejate unul de altul
prin blocada Unul in nodul sinusal, iar altul Tn atriu sau
ventriculi

Etiologia

1. Imaturitatea tesutului nodal (maturarea acestuia
realizeazd mai ales in prima lund de viatd si pana la 2 ani) se
imbogateste cu fibre de colagen, iar fascicolul His suporta o

involutie fibroasa. Se scurteaza perioada de refractare a celulelor
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tesutului nodal si au loc fenomene de tulburari de ritm
paroxistic, fluter atrial.

2. Malformatii ale sistemului nodohisian (prezenta cailc
de conducere aberanta, fibrele Kent A si B, fibrele James)

3 Infectiile intrauterine cu virus citomegalic influenteaza
asupra nodului sinoatrial si atrioventricular si se reflecta prin
bradicardie.

4 Distensia cardiacé cronica cu leziuni structurale nodale
consecutive cardiopatiilor congenitale sau dobandite (leziuni
valvulare mitrale si tricuspidale).

5. Boli miocardice directe:

a. miocarditele acute virale sau bacteriene,

b. tulburari severe ale metabolismului hidroelectrolitic,

c. intoxicatia digitalica,

d. tumori miocardice,

e. boli neuromusculare (ataxia Friedreich, distrofia
miotonica),

f. tireotoxicoza sau mexidemul,

g. boli de colagen,

6. Boli genetice:

a. disritmii In cadrul bolilor genotipice:

*Boala Pompe (tipul 2 de glicogenoza),

emucopolisaharidozele (Hurler tipul 1 si Hunter tipul 1)
/aritmii supraventriculare/,

edislipoidoze (maladia Fabry, sfingolipidoza in care
afectarea cardiaca realizeazd o miocardiopatie ischemica prin
obstructie coronariand) etc.,

eanomaliile congenitale ale metabolismului proteic cu
afectarea functiei miocardice (insotite de tulburari de ritm
cardiac) - amiloidoza primitiva, hiperoxalemia, homocistinuria,

emucoviscidoza (miocardita generalizatd),

esindromul Holt-Oran (sindromul cardiomelic - defecte
ale  membrelor superioare in special ale degetului mare i
radiusului, umeri  Tngusti, DSA, asociat cu aritmii
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supraventriculare),

ssindromul Marfan (tulburari de ritm, fluter atrial,
WPW), 1in sindromul Ehlers-Danlos, sindromul Barlow
(elicmezasistolic - suflu telediastolic, PVM 1n atriul stang),

tulburari de conducere atrioventriculare, uneori cu aspect
dramatic (sincope, lipotimii, moarte subitd) sunt depistate in
cadrul simptomelor cardioauditive, de exemplu Tn sindromul
Jervell-Lange-Nielsen.

*forma genetica si familiala a sindromului “QT-prelungit
- moarte subita”.

b. disritmii  tulburari de conducerefamiliale izola
stahicardia paroxistica supraventriculara cu sau fara
WPW,

*bloc atrioventricular,

«fibrilatie atriala,

bradicardie sinusala.

7 Aritmii consecutive chirurgiei cardiace, consecint
actului operator (anularea venei cave superioare, inchiderea
DSA, repararea comunicarii interventriculare etc.).

8. Tulburari de ritm ideopatice.

Clasificarea tulburarilor de ritm cardiac.

I. Tulburari informarea impulsului.
A. Dereglarea automatismului nodului sinusal.
1 Tahicardia sinusala.
2. Bradicardia sinusala.
3. Aritmia sinusala.
4. Centrul ratacitor intrasinusal.
5. Sindromul nodului sinusal bolnav.
B. Disritmiile cu predominarea automatismului
heterotop.
1 Extrasistole: atriale, nodale, ventriculare, aloritmice,
precoce si tardive, politope, polimorfe.

2. Tahicardia paroxistica supraventriculara (atrialda si
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atrioventricularad), ventriculara.

3. Tahicardie neparoxistica (atriala cu bloc si fard)
atrioventriculard; ventriculara.

4. Fluter atrial.

5. Fibrilatie atriala.

6. Fluter si fibrilatie ventriculara.

Il. Tulburari Tn conducerea impulsului.
1 Bloc sinoatrial.
2. Bloc interatrial.
3. Bloc de gr. I
4. Bloc de gr. 1.
5. Bloc de gr. IlI: supra-, intra-, sau infrahisian.
6. Bloc intraventricular-de ram drept, bi-, trifascicular.

I1l1.  Tulburadri asociate 1n formarea si conducerea
impulsului.
1 Disociatia atrioventriculara.
2. Parasistolia.
3. Sindromul de pereexcitatie.

Diagnostic

1 Semnele si simptomele care atrag atentia asupr
tulburarilor de ritm cardiac sunt conditionate de:

a. perceperea tulburarii de ritm.

b. repercusiunea generald asupra organismului.

Dupa sistemul Holter de monotorizare s-a dovedit, ca
unele tulburdri de ritm sunt asimptomatice, dar pot deveni
manifeste, daca amploarea lor creste se ivesc: accese de paloare,
cu sau fara cianoza, lipotimii, oboseald, adinamie, dureri
abdominale colicative, greturi si vomitari, cefalee violenta.

Copiii mai mari au acuze la palpitatii, ameteli, dureri
precordiale, sincope. Insuficienta cardiaca survine in special la
copiii mici, uneori chiar poatezgizgi in perioada prenatald, alteori



insa descoperirea tulburdrilor de ritm este intdmplatoare,
ocazionatd de un examen clinic sistematic.

2. Antecedentele - sunt rareori contributive
diagnosticarea aritmiilor:

a. existenta unei maladii genotipice (familiale) ca, de
exemplu,  sindromul QT prelungit, cu sau fara surditate
(sindromul Jervell-Nilsen si Romano-Ward),

b. antecedentele personale ale copilului,

¢ intoxicatiile acute sau cronice,

sexistenta unei cardiopatii congenitale,

sinterventii  chirurgicale cardiovasculare (vechi sau

recente),
sinfectii miocardice sau generale.
3 Examenul ECG este cea mai importanta metoda

precizare a existentei, naturii si particularitatilor tulburarilor de
ritm cardiac - toate derivatele, ECG la efort.

4. ECG invaziva pentru cunoasterea originii anatomic
secventa formarii impulsurilor si transmiterea lor:

a) electrografie esofagiana;

b) ECG fascicolului His;

C) instalarea atriala sau ventriculara a unui stimulator
cardiac cu studierea in dinamicd a tulburarii de ritm. in
continuare cele mai frecvente aritmii Tn perioada copilariei.

Aritmia sinusala

Depinde de cresterea sau descresterea tonusului vagal.
Aspectul morfologic al undei este normal, dispune insa de
cicluri cu frecventa mai mare in inspiratie sau mai mici in
expiratie, R-R-constant, iar T-P-variabil.

Desenul nr. 13. Aritmie sinusala
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Tahicardia sinusala marcata

Frecventa cardiaca depaseste cu minimum 30% valorile
normale.

180-190 in min. la nastere;

170-175 la sugari;

165-160 intre 1-3 ani;

125-140 intre 4-10 ani;

peste 110 dupa 10 ani.

Unda P-sinusald; QRS -neschimbat

~ s\r/ \ -
Desertul nr. 14. Tahicardie sinusala

La diferite patologii (toxine bacteriene, produsi toxici de
metabolism, droguri) creste automatismul sinusal. Un simptom
de Tnsotire in febra, anemie, IC, hipertiroidism, mai frecvent in
distonii vegeto-vasculare hipersimpaticotonic in perioada pre- si
pubertard. Tratament nu necesitd sau se aplica tratamentul
maladiei de baza.

Bradicardia sinusala
Reducerea frecventei ritmului sinusal sub 60 pe min la

copii si sub 80 la sugari.

Desenul nr. 15.Bradicardis..sinusala.
Formele bradicardiei sinusale:
sconstitutionald,



+in stari emotionale,
+la sportivi antrenati,
+in somn (impératia vagala).

Situatii patologice:

safectiunea SNC,

shipertensiune intracraniand (la tumori,
hemoragii),

sreducerea metabolismului bazai (mixedem),

¢in  perioada de evolutie sau de
convalescentd a unor boli infectioase (febra tifoida, difterie,
reumatism),

stulburari electrolitice severe
(hiperpotasiemie, intoxicatie digitalica, autointoxicatie uremica
etc.).

ECG; P-sinusald; QRS si PR -normal; S-T marit;

Supradenivelarea segmentului ST, unde T ample,
simetrice.

Tratamentul maladiei de baza.

Centrul ratacitor intraatrial

Deplasarea pacemakerului care controleaza ritmul cardiac
in cadrul nodului sinusal sau Tn altd zona atriala. Se Tntalneste
frecvent la copii. Cauza - hipertonie vagald; stari patologice:
miocardite, cardite reumatice, hiperpotasemie; intoxicatie
digitalica.

ECG existd un ciclu de baza precedat de unde P
morfologic normale. R-R neregulat. Unda P-modificata
progresiv, morfologic-negativa; P-R se micsoreaza. Acest aspect
ECG se datoreste miscarii centrului ectopic de la nodul sinusal
pana la partea superioara a nodului AV.

Nu necesita tratament. n starile patologice - tratamentul
maladiei de baza.

Sindromul nodului sinusal bolnav

Pe ECG acest sindrom se caracterizeaza prin ritm cardiac
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permanent sau tranzitoriu bradicardic nsotit sau nu de sincope
la care uneori se asociaza epizoade tahicardice. Electrofiziologic
prin tulburari de conducere supraventriculara.

Desenul nr. 16. Sindromul nodului sinusal bolnav.

Se altereaza activitatea diferitelor etaje ale atriului, scade
automatismul sinusal si a nodului atrioventricular Ultimul este
incapabil s preia functia de pacemaker al cordului. Bradicardia
factor esential pe fondul cédruia apar accese de tahicardie; 1)
debut de miocardita acutda; 2) miocardiopatii primitive; 3)
hipertireoidism;  4)sindromul  Jarvell-Lange,  5)tratament
digitalic.

Diagnosticarea prin metoda Holter.

Tratament: maladia de baza.

Tulburari de ritm cu predominarea dereglarilor de
automatism

Extrasistole -contractii cardiace premature de origine
ectopica care duc la tulburarea activitatii regulate ale cordului.
Exista focare unice sau multiple care emit impulsuri cu
frecventa mai mare decat a pacemakerului normal (sinusal),
gasind miocardul Tn perioada refractara.

Incidenta aritmiei extrasistolice este mai scazuta la copil
decét la adult, Tnsa se pot depista atat la nou-nascut, cat si in
perioada intrauterind. Extrasistolele pot aparea pe o inima
sanatoasa sau n diferite stari patologice.

Ele pot fi izolate: la intervale mai mici (dupa 3-4 batai);
sau mai mari (10-50 batai); Tn salve; sau sistematizate -
bigeminism, trigeminism. Dupa locul nasterii stimuluilui ectopic
pot fi: extrasistole supraventriculare (atriale, din nodul
atrioventricular) si ventriculare.

Extrasistole atriale ECG unde premature, ectopice cu
236



morfologie diferita.

Desenul nr. 17. Extrasistolie atriala.

1 P-prematurd diferd de cea a ritmului de baza.

2 P-R mai scurt decét cel al ritmului de baza, crestat
bifazica, negativa.

3. QRS-identic cu cel de baza.

4. Distanta dintre unda P extrasistolica si sinusald, care
urmeazd, este mai mare decét intervalul P-P al ritmului sinusal
(pauza postextrasistolica).

Tratamentul extrasistolei atriale fard semnificatie
patologica nu necesita tratament.

in conditii patologice se trateaza maladia de baza, in rare
cazuri se administreaza digoxina, chinidind - 15-60 mg/kg,
propranol - 1-8 mg/kg in 4 prize sau 10-20 mg/kg i.v. -10 min,
verapamil - 0,1 mg/kg i.v. sau oral 2-4 mg/kg, disopyramide -
2 mg/kg i.v. sau 300 mg doza de atac, apoi 150 mg i.v. 4 prize
oral.

Extrasistole nodale (jonctionale)
Sunt contractii premature determinate de stimuli produsi
n nodul A.V:

Desenul nrAS. Extrasistolii supranodale
a. supranodale - unda P e negativa; prematura urmata de
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complexul QRS laun interval R-R de 0,10 - 0,12 sec.,
b. nodale - unda P negativa inclusa in QRS,
c. infranodale -unda P negativa care apare dupa QRS cu
distanta R-P sub 0, 20 - 0,12 sec.
Extrasistola nodala are un interval R-R mai mic decét in
restul Tnregistrarii ei si este urmatd de o pauza decalanta
completa.

Extrasistole ventriculare

Sunt semnificative - asociate cu maladii cardiace
evidente, cu caracter multifocal sau Tn salve. Extrasistolele
ventriculare pot produce aritmii severe (fibrilatie sau tahicardie
ventriculara).

Desenul nr. 19. Extrasistolii ventriculare

ECG:

+Unda P-absenta.

+Complexul QRS e prematur, deformat, cu voltaj crescut,
cu durata de 0, 13 sec.

oDistanta  dintre  ciclul  preextrasistolic  si  cel
postextrasistolic este dubla distantei R-R a ritmufiri _de baza
(pauza compensatorie deplind).

. Segmentul S-T si unda T sunt modificate secunds
opuse QRS extrasistolic.

Extrasistolele ventriculare benigne sunt unifocale,
solitare, neasociate cu alte maladii cardiace, dispar la efort cu
interval de cuplare fix.

Extrasistolele ventriculare maligne cu semnificatie
patologica sunt asociate leziunilor cardiace, multifocale, cu
interval de cuplare variabil, accentuate la efort, se pot asocia cu
QT prelungit. 238



Tratamentul: Extrasisolele benigne nu necesitd
tratament.

In formele maligne /tratament etiologic/ formele acute -
lidocaina 1 mg/kg i.v. in bolus cu repetarea dozei peste 5 min
de 3 ori sau in perfuzie 10-50 mg/kg/min.

in formele cronice-chinidina, 15-60 mg/kg/24 ore-oral;
propranol, 1-8 mg/kg/24 ore in 4 prize; disopyramide, 300 mg
doza de atac, apoi 150 mg dupa 6 ore. Feniton, 3-8 mg/kg/24 ore
in 3 prize. Cu succes poate fi administratd procainamida,
mexeletine.

Tahicardii supraventriculare

Mecanismul de producere consta in depolarizarea rapida a
unui focar ectopic hiperexcitabil atrial sau a unui microcircuit de
reintrare localizat la un grup de celule miocardice atriale.

Tahicardia atriala la copiii de virsta mica(l-5 luni) are
evolutie grava;, se constatd la boli infectioase, cardiopatii
congenitale (fibroelastoza), tumori cardiace.

Tabloul clinic

Debutul este brutal cu aparitia insuficientei cardiace peste
24-48 ore datoritd frecverntei inalte a ritmului ventricular.
Agitatie. marcata, cianoza buzelor si extremitatilor, tulburari
digestive, respiratorii, febra, stare de soc, manifestari
neurologice

Datele obiective: tahicardie nenumerabild, zgomotele
cardiace sonore, regulate cu egalitatea pauzelor, TA coborita,
greu de masurat. Semnele de insuficientd cardiaca apar dupa 24-
36-48 ore dupa instalarea tulburdrilor de ritm.Radiologie -
Cardiomegalie marcata.

ECG: frecventa atriald rapida egald cu cea ventriculara -
160-260 -360 min la sugar, actvitate atriald fixa, P-P regulat, P-
turtita, crestatd, bifazicda sau negativa (cu forma si sens)
determinate de localizarea focarului ectopic, urmatd de QRS -
normald, ST subdenivelat, T - turtitd sau negativa.
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Desenul nr.20. Tahicardie supraventriculara (atriald).
Tahicardiijonctionale
in functie de mecanismul de producere sunt reciproce Si
hisiene .

Cele reciproce au la baza fenomenul de reintrare care se
realizeza prin disocierea longitudinala a cailor de conducere,
prin utilizarea cailor accesorii  (fascicolul  Kent(fibrele
atrio/hisiene James din sindromul de pereexcitatie). Tabloul
clinic este identic ca si la alte tahicardii paroxismale

Tahicardiile hisiene sunt consecinta unor focare ectopice
situate Tn trunchiul fascicolului His. Focarul ectopic situat in
fascicolul His produce depolarizare cu o frecventa inalta a
ventriculelor, iar activitatea atriala se face retrograd. Blocarea
activarii uneori la nivelul nodului atrioventricular permite
reluarea activitatii nodului sinusal (disociatia atrioventriculard).

Tabloul clinic:

Lintrauterin  crizele repetate duc la anasarca
fetoplacentara.

2. La nou-nascuti si sugari: inapetentd, paloare, vome,
agitatie, tahipnee, dispnee, cianoza, convulsii. Dupa 24-48 de
ore fara tratament apare insuficienta cardiaca, acidoza
metabolica, hipoglicemie, o0



hiperazotemie, hiperpotasemie, Cardiomegalie.

3.La copiii mai mari debutul este brusc cu palpitatii,
senzatii neplacute Tn gat, dureri si presiune toracicd, anxietate,
ameteli, lipotimii, soc cardiogen etc.

ECG: activitate ventriculara fixa-200-250 /min, QRS -
aproape normal, conducerea A/V uneori blocatda complet,
activitate atrialda condusa de nodul sinusal ( in disociatia atrio-
ventriculard, sau retrograd de la focarul ectopic hisian, undele P
negative, turtite, crescute in D1,D3 aVF).

Algoritmul tratamentului disritmiilor cardiace
severe

Masuri generale:

sinterzicerea oricarui efort,
+sedarea pacientului,

#pozitia semisezanda sau orizontala,
soxigenoterapia,

sabord venos periferic sau central,
¢ECG 12 derivatii, monitoring,
sintubatie traheala.

Tratamentul de urgenta

Treapta I-stimulare vagald, manevra Valsalva (la copiii de
varstd mare), pungi de gheatd pe frunte si fatd, compresia
sinusului carotidian, compresie epigastrica la sugar, excitatie
faringiand cu spatula, compresia globilor oculari, inducere de
vomitari.

Treapta Il-peste 1-2 min. Aplicarea ATP (aciune rapida
vasomotorica, dar scurtd) la copii dupa 3 ani -3-5 mg i.v. in
bolus cu 20 ml de ser fiziologic-3-5 sec.
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Treapta LL-peste 1-2 min. ATP 10 mg i.v. in bolus-3-5 sec

Treapta IV-peste 1-2 min . ATP 10 mg i.v. in bolus -3-5

SEC.
QRS Tngust QRS largit
Hemodin”nica stabila”
NJJjeapta V peste 1-2 miil
Verapamil0,l-0,3mgi.v. Lidocaina-1,5 mg/kg/iy.
Sau Novocainamida Tn bolus Tn decurs 1-2 min
20-30 mg/min/i.v.
(doza maximala 17 mg™kg)
Treapta VI
peste 15-30 min. peste 3-5 min
Verapamil 0, 2-0, 3mg i.v. Cardioversie
T bolus 1-2 min N sincronizata
Treapta VII
peste 15-30
Cardioversie sincronizata
Hemodinamica instabila
TreaptaJH]
Cardioversie ANCardioversie
sincronizata sincronizata

n tahicardia supraventriculara prin ritm reciproc se poate

administra si digoxind. Doza initiald /2 din doza totala repetand
cate 1/4 din doza de 2 ori la 4-6 ore interval Digoxina induce
scurtarea perioadei refractare, ceea ce este riscant la copii mai
mari cu sindromul Wolf- Parkinson -Whyte.Propanolonul - 0,1
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mg/kg i.v, In 4 doze la 10 min., lent, sub controlul TA si ECG.
n insuficienta cardiacd mai intai se administreaza digoxina, apoi
peste 8 ore propanolonul. Amidorona i.v. pana la 5 mg in caz de

urgenta. Administrarea orala este de 500 mg/mzlzi timp de 2
saptamani, apoi se reduce doza cu 1/2 , apoi 1/4. Durata
tratamentului e 6 luni-2 ani cu o pauza de 1-2 zile pe saptamana.
Existenta  hemodinamicii importante, in  prealabil  dupa
tratamentul medicamentos fard succes, necesita de urgentd
cardioversie 0,25 1 J/kg, fie electrostimulare prin cateterism sau
transesofagian.

Aceste disritmii sunt rar Tintalnite la copii, Tnsa
prognosticul este rezervat, fiindca ritmul ectopic o data instalat
nu mai retrocedeaza si IC devine ireversibila.

Tahicardia paroxistica ventriculara

Focarul ectopic este situat mai jos de fascicolul His in
miocardul ventricular sau intr-un ram de diviziune a fascicolului
His.

W VWVV"
UAAAAAAA,

_ VVAVAVAV AV

Desenul nr 21. Tahicardie paroxisticd ventriculara

Se intilnesc rar (3% din toate aritmiile depistate): in
cardiopatiile  congenitale, afectdrile miocardice grave
miocardiopatii primitive si secundare, tumori etc.

ECG: frecventa ventriculard 150-200 /min, QRS largit

care mascheaza activitatea atriald. Polimorfismul QRS -semnul
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focarelor ectopice multiple, gravitatea afectarii miocardice.

Tratamentul

Dupa OMS: in caz de absenta a pulsului - resuscitarea
cardiorespiratorie si cerebrald. Th caz de prezenta a pulsului:

Treapta I. Lidocaind, 1-1,5 mg/kg i.v in bolus urmat de
0,5-0,75 mg/kg la fiecare 5-10 min. pana la efect pozitiv(max. 3-
5 mg/kg).

Treapta Il - peste 10-15 minute -novocainamida, 20-30
mg/min i.v. In bolus pana la efect pozitiv (max. 17 mg/kg).

Treapta Ill-peste 15 minute in lipsa efectului pozitiv -
bretillium, 5-10 mg/kg iv. n bolus, diluat cu 20 ml ser
fiziologic - 8-10 min (max. 30 mg /kg/24 ore).

Treapta 1V - peste 3-5 min. in lipsa efectului pozitiv -
cardioversie sincronizata.

Dupa criza paroxistica ventriculara se recomanda
chinidina 15-60 mg/kg/24 ore oral, propanol 1-8 mg/kg/24 ore,
procainamida 15-60 mg/kg/24 ore, disopyramide 300 mg doza
de atac, apoi 150 mg la interval de 6 ore , feniton 3-8 mg/kg/24
ore 2-3 prize.

Prognosticul rezervat.

Fluierul atrial

Activari atriale regulate, ritmice cu frecventa 250-
350/min. La copii se intélnreste rar. Impulsul din nodul sinusal
se transmite la ventriculi partial, realizindu-se sub diferite grade
de bloc (2:1, 3:1). Fluterul atrial apare secundar cardiopatiilor
prost tolerate cu dilatare atriala (stenoza mitrald, boala Ebstein,
canal atrioventricular, miocardite grave, acute etc.)
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ECG: Frecventa atriald regulata, fixa, rapida 250/350/min,
unde F in raport cu complexele QRS 1.1, 2:1, 3:1, 4:1. QRS
normal, largit sau deformat.

Desenul nr. 22 Fluterul atrial

Tratamentul: digoxina uneori se asociaza cu sulfat de
chiniding, 15-60 mg oral la fiecare ord, pana la efect pozitiv, sau
novocainamida, 1,5-2mg/kg iv. -10-30 min. Chinidina si
procainamida, de obicei, restabilesc ritmul sinusal si pot fi
administrate n profilaxia fluterului atrial.

Fibrilatia atriala

Disritmie atriald cu frecventa rapida si neregulatd de 400-
600/min. Contractie atriala ineficientd, scade debitul cardiac ce
favorizeaza aparitia trombozelor parietale cu risc embolie
permanent.

Apare in afectiunile cardiace severe cu dilatare atriala ,
hipertireoidism , sindromul WPW , cardite reumatismale.

ECG: contractii cardiace anarhice diferite dupa forma,
duratd si amplitudine. Conducere atrioventriculard neregulata,
QRS normal

Desenul nr. 23. Fibrilatia atriala.

Tratamentul. Digoxina este eficientd pentru reducerea
frecventei cardiace. Conversia electrica se efectueazd dupd un
tratament anticoagulant (trombostop-doza de atac - 12-18
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6 mg/zi n priza unica, fenilin -oral, 1-2 mg/kg/zi) sub controlul
indicelor protrombinei (ce nu va depasi 15-30% ).

Dupa OMS:

Treapta I. Verapamil, 0,1-0,2 mg/kg i.v. in bolus 1-2 min,
peste 15 min de repetat;

sau Dilteazina, 0,25 mg/kg i.v. in bolus in decurs de 2
min;

sau atenolol 0,1 -0,2 mg/kg i.v. in bolus -5 min peste 10
min de repetat;

sau metoprolol 0, 1-0, 2 mg/kg Tn bolus -5 min, se repeta
fiecare 5 min;

sau propanolol 0,05-0,15 mg/kg/i.v. dupd 10 min se poate
de repetat aceiasi doza sau digoxina 0,03-0,06 mg/kg n bolus.

Treapta [Il. Peste 30 min. Cardioversie chimicala.
Novocainamida I,5-2mg/kg i.v. timp de 10-30 min.
Treapta Ill. Cardioversie sincronizata. E mai efectiv

tratamentul ce se administreaza in primele 24 ore, mai tarziu
eficacitatea scade pana la 30% . Terapia medicamentoasa poate
fi aplicata in primele 24-48 ore, apoi socul electric. Prevenirea
recidivelor fibrilatiei atriale se efectueaza prin administrarea
medicamentelor de clasa 1A (chinidina, novocainamida,
disopiramida ) sau clasa 1C (propafenona, enacaida, flicainida).
Dozele conform vérstei. Cordarona este singurul preparat care
asigura efect profilactic in 80% din cazuri (doza de mentinere
0,1-0,4 g pe zi ). Dintre asocieri pot fi: digoxina + verapamila,
digoxina + beta-blocanti Dezavantajul digoxinei consta in
actiunea lentd, iar Tn monoterapie nu asigura controlul frecventei
cardiace la efort fizic si stres, poate mari riscul complicatiilor la
intoxicatie.

Fibrilatia atriald Tn sindromul WPW duce la frecventa
ventriculard madritd cu tulburdri hemodinamice severe si la
moarte subitd. Tratamentul medicamentos consta Tn terapia cu
chinidind, novocainamida, disopiramida (clasa 1A) efacizing,
propofenona (clasa 1C), cordarona (clasa Ill) Digoxina, beta-
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blocantele, antagonistii Ca sunt contraindicati.

Fibrilatia ventriculara

Prezintd o dezorganizare grava a activitatii cardiace,
determinata de contractii cardiace arhaice si haotice ale fibrelor
ventriculare. Lipseste tendinta spontand spre oprire, evoltie
fatala in lipsa interventiei medicale urgente.

Desenul nr. 24 Fibrilatia ventriculara.

ECG: oscilatii de forma si aplitudine neregulate.
Frecventa oscilatiilor 300/600 /min.
Lipseste activitatea electrica normala.

Tratamentul. Cardioversie. Corectarea acidozei i
hipoxiei Lidocaina, 1 mg/kg i.v. in bolus asociata cu perfuzie
10-50 mg /kg. Tratamentul tara succes asociaza izoprotere.nolul.

Blocurile cardiace atrioventriculare pot fi
congenitale si dobandite. Se asociaza cu cardiopatiile
congenitale (DSA, DSV, TVM, CAV) - duc la alterarea
cursul afectiunilor cordului, infectii virale, difterie, intoxicatie
digitalica, cateterism cardiac sau interventii chirurgicale de cord

Blocurile cardiace congenitale sunt determinate de:
a bradicardie constanta de la varsta mica,

b confirmarea ECG,

c. absenta unei etiologii infectioase sau toxice.
Blocurile AV sunt de 111 grade
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Gradul 1-ECG-alungirea P-R, este in stransa legatura cu
cresterea actiunii vagale(la sugar mai mare de Q 14, la copil -0,
18, la adult-0, 20), Tratament nu necesita.

Desenul nr.25. Bloc AV gr.l.

Gradul 1l - partial sau incomplet de tip Mobitz |
(Samoilova- Wenckebach) si Mobitz Il

Mobitz 1 - unda P-normal& cu alungirea P-R si scurtarea
progresiva a R-R pana la omiterea unui complex QRS.

Desenul nr.26. Bloc AV gr.1l Mobitz |

Mobitz Il -P-R normal, periodic o unda P ce nu este
urmata de QRS. Blocarea conducerii apare laa 2-a, 3-a sau a 4-
a bétaie.

Desenul nr.21. Bloc AV gr.1l Mobitz I

Tratament nu necesita, se cere supraveghere - ECG,
monitorizarea Holter, pentru prevenirea blocurilor de gradul Ill

Gradul 1ll- se caracterizeaza prin independenta totala a
atriilor si cea a ventriculelor ca urmare a blocérii complete a
transmiterii impulsului de la atrii la ventriculi, acestea fiind
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activati de un centru situat supra sau intrahisian.

Desenul nr.2S. Bloc AV gr. 11

Disociatiile AV complete sunt cu frecventa ventriculara
mai scazuta decat cele atriale cu undele P-normale, QRS-
regulate, normale. n blocurile infrahisiene QRS - largite, 50-60
pulsatii la sugar si 40-50 la copilul mare. Produc palpitatii,
oboseald, dispnee, vertij. Sindromul Morgan Adams Stokes
apare la 60%. Pierderea constiintei este rezultatul raririi sau
stopadirii tranzitorii a ritmului ventricular (indeosebi Tn infectii
acute si la blocurile distale). Pentru cresterea frecventei cardiace
de urgenta se va administra pana la implantarea pacemakerului
atropina 0,01-0,02 mg/kg i.v. sau izoproterenol, 0,1 mg/kg /min
in perfuzie endovenoasa.

Sindromul de preexcitatie ventriculara

Scurtarea intervalului PQ si QRS specific, consecinta a
activarii premature, partiale sau complete a ventriculelor de
catre stimulul sinusal sau atrial, pe cale aderentd, diferita de cea
normala. Sindromul de preexcitatie ventriculara poate fi
congenital, familial, deseori sunt implicate fasciculele Kent A si
B, James, Mahaim.

Sindromul Wolf-Parkinson-White

Preexcitatie ventriculara (60-70% din toate sindroamele de
periexcitatie). Copilul practic este sanatos, farda manifestari
clinice.

ECG-interval PR scurtat (la sugar sub-0%8, la copil sub
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0,1 sec).

P trece direct in QRS. QRS largit (0, I-la sugar si 0, 1-
0,11 la copil).

Prezenta undei delta, deformare, ingrosarea ramurii
accedentale a R. ST si T opusd QRS.

Desenul nr.29. Sindromul Wolf-Parkinson-White.

Copiii depistati intamplator necesitd dispanserizare la
medicul de circumscriptie, cardiolog. Pericolul constd Tn aceea,
ca acesti copii la diferite viroze, situatii de stres sunt
predisponibili la tahicardii paroxismale(25%).

Tabela nr. Asocierea agentilor antiaritmici
si indicatiile lor

Asocierea Tahiantmia  Nota

Digitala Flutter, fibrilatie Potentarea de

+propranolol atriala zona AV

Digitala -/- -/-sITPSN Potentarea

+verapamil blocérii reintrarii
inpulsului

Digitald +clasa | Flutter, fibrilatie Prevenire

atriala

Chinidind+mexil-  Tahiaritmii Potentarea

etin ventriculare creste PRE

Chinidina+clasa  Tahiaritmii Prevenire

IB ventriculare severe
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Procainamida Tahiaritmii Prevenire,

+clasa IB ventriculare severe  tratament
Propranolol * Tahiaritmii Prevenire
Chinidina ( sau ventriculare si

Procainamida) supraventriculare

PropranoloR Tahiaritmii Prevenire
tocainide (sau ventriculare

encainide)

Amidorona Tahiaritmii Prevenire,
+mexiletin ventriculare tratament
Amidorona Tahiaritmii Tratament
+digoxin sau supraventriculare  curativ timp de
verapamil, beta - 0 lund
blocant

Profilaxia tulburarilor de ritm consta in tratamentul
maladiilor de baza care pot provoca aceste manifestari.

Clasificarea medicamentelor antiaritmice
(dupa Williams, Harrison)

1 Specifice:

A.in tahiaritmii.

1 Membranostabilizatoare:

a.grupa chinidinei -micsoreaza influxul de Na+ 1n faza
O, lungeste potentialul de actiune, Tnrautateste trecerea
impulsului.

Chinidina, novocainamida, aimalina, etmozina,
desopiramida, ritmodanul reduc nesemnificativ viteza de
depolarizare si accelereaza repolarizarea. Prelungesc intervalul
0-T.

b.grupa lidocainei - reduce nesemnificativ viteza de
depolarizare si accelereaza repolarizarea. Nu actioneaza asupra

intervalului QRS si QT
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Lidocaing, trimecaind, piromecaind, difenind, mexileting,
tocainida.
c.grupa fleeainidei - preparatele ce reduc considerabil
viteza depolarizarii si au un efect minimal la repolarizare.
Prelungesc intervalul QRS, nu actioneaza intervalul QT
Flecainida, encainida, lorcainidda, propafenol. 1n
practica pediatrica se utilizeaza rar.
ILBeta-adrenoblocatori (BAB)
¢BAB neselectivi cu actiune membranostabilizatoare
(anapriling, trazicor).
. BAB neselective cu actiune simpatomimetica- (pindolol,
visken).
+BAB cardioselective atenolol, talinolol, metoprolol.
Il Preparate ce maresc durata potentialului de actiune si
blocheaza canalele de K (amidaron, cordaron, bretilium, ornid).
IV Preparate - blocanti ai canalelor de Ca -+ (verapamil,
isoptin, nifedipine, diltiazem).
B. Tn bradiaritmii.
IM - colinoblocante (atropind, platifilind, scopolamina).
I1Beta-adrenomimetice (dobutamina, izodrina,
orciprenalina, berotec, salbutamol).
2. Nespecifice:
¢Preparate de potasiu. ( panangind, asparcam, clorurd si
orotat de potasiu)
sTranchilizante.
¢A [ inflamatorii (glucocorticoizi).
+Cu actiune metabolica (cocarboxilaza, anabolicele, Vit.
B,C, E).
+Adenozina trifosfat de sodiu.

Vom reflecta mai detaliat medicamentele antiaritmice
specifice.
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Grupa chinidinei
Chinidina
Indicatii - eficienta Tn tahicardii supraventriculare
(tahicardii paroxizmale, sinusald), fibrilatie  atriala
extrasistolie atriald si ventriculara.

Farmacodinamica - micsoreaza excitabilitatea, viteza
de transmitere a impulsului, TA ca rezultat al dilatarii

vaselor. In doze mari poate provoca micsorarea
contractilitatii miocardului, dereglari de conductibilitate.
Farmacocinetica - se absoarbe bine Tn intestin la

administrarea enterald. Tnceputul actiunii peste - 1,5-6 ore,
durata actiunii - 9 ore. T 1/2 -6-7 ore.

Reactii adverse - hipotensie, voma, greturi, febra,
trombocitopenie, efecte proaritmice.

Contraindicatii: bloc AV compet si incomplet,
idiosincrazie, graviditate, prezenta in anamnestic a purpurii
trombocitopenice datorita administrarii chinidinei.

Contraindicatii relative: IC, hipotensie manifesta,
intoxicare cu glicozide cardiace. Datorita efectului toxic se
foloseste rar in practica pediatrica.

Doza Pastile cate 0,1 si 0,2 g.

Doza unicd - 18 mg/kg/zi 4-6 ori/zi enteral. La Tnceput
se administreazd doza minima, pentru determinarea
sensibilitatii individuale la preparat.

Doza nictimirala pentru copii de 4-6 ani - 0,2-0,5 g, 7-
M ani- 0,6-1,8 g. La Tnceput se administreaza 4-6 ori pe zi
Dupa lichidarea accesului de tahicardie se micsoreaza doza
pana la 2 ori si se administreaza de 2-3 ori /zi, 5-7 zile.

Novocainamida (procainamida).

Indicatii: fibrilatie atriald, tahicardie paroxistica
ventriculard, extrasistolie ventricularda Tn operatii pe cord,
vase mari, cu scop de profilaxie si tratament.

Mecanismul de actiune: membranostabilizant -
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micsoreaza excitabilitatea si conductibilitatea muschiului
cardiac, inhiba formarea impulsurilor in focarele ectopice,
micsoreaza contractilitatea si TA.

Farmacocinetica - se absoarbe bine in intestin la
administrarea enteralda. Concentratia maxima in sénge -peste
0 ord.Concentratia stabila a preparatului Tn sange este atinsa
la administrarea peste fiecare 4 ore.

Reactii adverse- hipotensie, voma, greturi, cefalee,
insomnii, diaree, halucinatii, sindrom lupic (la administrarea
indelungatd). T 1/2=2-4 ore

Contraindicatii:  Sensibilitate individuala maritd, IC
vadita, blocade, cu atentie in infarct miocardic.

Doza: pastile 0,25 si 0,5 g.

Sol 10% -5 ml -fiole., 10%-10 ml.

Doza 0,015-0,05 g/ kg/zi.

0,15-0,2 ml/kg la o introducere nu mai mult de 10 ml.

Dizopiramida:

Mecanismul actiunii:aritmica, asemanatoare chinidinei,
micsoreaza influxul Na+ prin membrana celulard, mareste
perioada refractara Tn atrii, diminueaza conductibilitatea in
fascicolii Hiss si contractilitatea miocardului.

Indicatii: extrasistole atriale, ventriculare, tahicardie
supraventriculara si ventriculara.

Contraindicatii: Bloc AV, bradicardie vadita, 1C

exprimata, soc cardiogen.

Reactii adverse uscaciunea gurii, dereglari de acomodatie,
cefalee, reactii alergice cutanate, arsuri gastrice, micsoreaza TA.

Doza: capsule de 0,lg-nr 40.

0,02-0,03 g/kg 3-4 ori pe zi.

Grupa lidocainei:

Mecanismul de actiune: scade influxul Ca 2+, Na+ si
efluxul de K+ 1n faza de depolarizare diastoilica; scade
automatismul, nu modificd excitabilitatea si contractilitatea,
mareste moderat FCC.
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Lidocaina.

Farmacocinetica - concentratia maxima in plasma
sanguinad peste 10-20 min. Se metabolizeaza in ficat cu formarea
a doi metaboliti activi. Se elimind cu urina sub forma de
metaboliti. Se distribuie in toate tesuturile, mai ales Tn urina,
ficat, rinichi, splind, trec bariera placentara. Legatura cu
proteinele este aproximativ de 50%. T = 1-3 ore.

Indicatii: anestezie terminald, infiltrativd, epidurald,
spinald, extrasistolie ventriculara, tahicardie ventriculara,
profilaxia fibrilatiei ventriculare.

Contraindicatii: bradicardie exprimata, blocada AV gr.ll si
111, soc cardiogen, dereglari exprimate a functiei ficatului,
sensibilitate marita la lidocaind, dereglari exprimate ale functiei
ficatului si rinichilor.

Reactii adverse: Din partea SNC: cefalee, vertij,
somnolentd, uneori excitabilitate, euforie, dezorientare, tremor,
convulsii, soc vascular, hipotensiune, bradicardie, dereglari de
conductibilitate

Interactiune cu alte medicamente: la administrarea cu
beta-blocante se mareste efectul lidocainei. Nu se administreaza
cu aimalina, veropamil, amidarona, chinidina, difenina din cauza
maririi activitatii cardiodepresive.

Forme de administrare:

Pastile - 0,25 g- 0,001 g/kg 2-3 ori pe zi.

Fiole - 10-20 ml 1% sol., sol. de 2% -2 si 10 ml; sol.
10%-2ml- 1-3 mg/kg/ i.v. o data pe zi.

Mexiletin

Mecanismul de actiune: blocheaza concentratia Na + a
cardiomiocitelor, micsoreaza durata potentialului activitatii si
efectul, perioada refractara 1in fibrele Purkinje, domina
automatismul.

Indicatii: extrasistolii vrentriculare, tahicardii si fibrilatia
ventriculara.

Contraindicatii: bradicardie exprimatd, hipotonie arteriald,
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soc cardiogen, forme grave a IC, sensibilitate marita la preparat.

Reactii adverse: somnolenta, greatd, voma, reactii
neurologice (tremor, nistagmus, parastezii, halucinatii).

Forme de administrare: 0,17 mg/kg/min; in caz de urgenta
intravenos, apoi enteral doza de sustinere 0,2-0,4 g in functie de
varsta.

Definiri- antiaritmic si antiepileptic.

Indicatii: Aritmie ventriculard, inclusiv si intoxicatii cu
glicozide cardiace.

Contraindicatii: dereglarile functiei hepatice si renale, IC,
casexie, porfirie, sensibilitate marita contra preparatului . Nu se
recomandda administrarea cu izoniazide, aspirinda, deoarece
inhibd metabolismul preparatului si mareste reactiile adverse.

Reactii adverse: excitabilitate, cefalee, febrd, dispnee,
greturi, voma, tremor, ataxie, nistagm, hirsutism, hipocalcemie
si osteomalacie, anemie megaloblastica, linfadenopatie,
hiperplazia gingiilor (mai ales la copii).

Forme de administrare: Copiilor pana .a 5 ani - 37,25 mg
2 ori/zi, 5-8 ani - cate 37,25 mg 3-4 ori pe zi, la copii de varsta
mai mare cate 74,5-149 mg 2 ori/zi.

Beta-adrenoblocatori.

Beta-AB neselectivi cu actiune membrenostabilizatoare.

Anaprilinct- (Propanolol).

Mexcanismul de actiune: efect antianginal, hipotensiv si
antiaritmic.

Farmacodinamica: micsoreaza automatismul nodului
sinusal, frecventa contractiilor cardiace; conductibilitatea AV,
contractilitatea miocardica si necesitatea miocardului in Og,
diminueaza excitabilitatea miocardului Are actiune
membranostabilizanta, hipotensiva, hipolipoproteida, mareste
nivelul trigliceridelor si tonusul bronsiilor.

Farmacocinetica. Se absoarbe repede la administrarea
enterala si relativ repede se elimina din organism. Picul
concentatiei Tn plasma peste 1-1,5 ore. Trece bariera placentara.
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Indicatii: tahicardie supraventriculard, fibrilatie atriald
forma tahisistolica, extarsistolie ventriculara Si
supraventriculara.

Containdicatii: bradicardie, AV  blocada gr. II-lU cu
atentie in IC.

Reactii adverse: hipotonie, greturi, voma, slabiciuni,
bradicardie..

Forme de administrare: pastile de 0,01 si 0,04 g si fiole
cate 1si 5 ml sol de 0,1 %. Doza in aritmii paroxistice Img,
repetat Tn aceasi doza intravenos. Tn caz de lipsa a efectului la
adulti doza poate fi maritd pana la 10 mg. Efectul terapeutic se
manifesta de obicei peste 20-60 min.

La copii se administreaza intravenos Tncet in doze unice 0-
6 luni - 0,2- 0,3 ml; 7-12 luni - 0,3-0,5 ml; 1-3 ani - 0,5-0,7 ml,
4-6 ani - 0,7-0,8 ml , 7-14 ani - 0,8-1,0 ml. Cura de tratament
enterala se prelungeste de la o lund pana la un an.

Pindolol.

Farmacodinamica: micsoreaza FCC 1n efort, In repaus
aproape fara schimbari. Asupra metabolismului lipidic si
glucidic nu influenteazd8. Are actiune simpatomimetica,
micsoreaza riscul IC, bronhospasmului si dereglarile circulatiei
periferice.

Indicatii: tahicardie supraventriculara, fibrilatie atrial3,
forma tahisistolica, extarsistolie atriale si ventriculare.

Reactii adverse: bronhospasm, bradicardie, IC, hipotonie,
cefalee, spasmul vaselor periferice, slabiciune, somnolenta,
reactii alergice sau bloc AV.

Contraindicatii: Bloc AV -Gr. II-11l bradicardie, FCC mai
mica de 50/ min , blocada sinoauriculara, hipotonie in IC acuta
si cronicd, stari brorihospastice, acidoza metabolica, diabet
zaharat cu cetoacidoza.

Nu se recomanda de administrat impreuna cu preparatele
ce micsoreaza conductibilitatea AV (chinidina, verapamil)

Forma de administrare:
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pasile cate 0,005 g, 0,01g si 0,015 g.
Fiole 0,02%-5 ml.

La copii - doza 0,2 mg/kg/zi.

Beta -adrenoblocante cardioselective

Metopralol- actioneaza asupra Bl - cardioreceptori,
micsoreaza automatismul nodului sinusal, FCC,
conductibilitatea atrioventriculara, contractilitatea Si

excitabilitatea miocardului.

Indicatii: tahicardie supraventriculard, extrasistolie.

Reactii adverse: cefalee, slabiciune, parestezii n
extremitdti, bradicardie, uscaciune in gura, depresie, dereglari de
somn.

Contraindicatii: bloc AV gr. H-Ill, bloc sinoatrial,
bradicardie, IC cronica, IC acutda, astmul bronsic,
hipersensibilitate la preparat, acidoza metabolica, dereglari
vasculare periferice.

Forma administrarii: Pastile -0,05 g. si 0,1 g, metoprolol
retard- 0.2 g. in fiole 0,01 % - 1,0. Tn acces de tahicardie
paroxistica supraventriculara intravenos 1 mg/ min - 1-3 mg, se
poate repeta doza maxima 3-15 mg Tn functie de varsta.

Il Preparate ce maresc durata potentialului
actiune si blocheaza cantitatea de potasiu.

Amiodaron (cordarond) - efect antiaritmic si antianginos.

Mecanismul de actiune: blocheaza canalele de potasiu,
partial de Ca si Na; este blocator neconcurent al alfa- si beta-
adrenoreceptorilor,

Farmacodinamica: micsoreaza FCC, necesitatea
miocardului in O2, contractiile arterelor coronariene, mareste
circuitul coronarian; nu actioneazda asupra TA; efectul
antiaritmic se bazeaza pe capacitatea de a mari durata
potentialului de actiune a miocitelor si perioada de refractare
efectiva a atriilor, ventriculelor, nodului atrioventricular,
fasciculuilui His, fibrelor Purkinje. Amidoronul diminueaza
micsorarea automatismului nodului sinusal, reduce
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conductibilitatea AV si excitabilitatea cardiomiocitelor.

Indicatii: Tratamentul si profilaxia dereglarilor paroxistice
de ritm (tahicardie supraventriculara, inclusiv sindromul WPW,
tahicardie ventriculara, fibrilatie atriald, tahicardie sinusald si
extrasistolie (supraventriculara si ventriculara).

Contraindicatii: bradicardie sinusald, bloc sinoatrial, bloc
AV, hipotireoidism, hipotensiune arterialda exprimata, soc,
lactatie, sensibilizare catre iod.

Reactii adverse: greatd, greutate Tn epigastru, bradicardie,
reactii alergice, fotosensibilitate.

Interactiunea cu alte medicamente : nu se recomanda de
administrat Timpreuna cu chinidina, blocantele canalelor de Ca,
digoxina, varfarin, cumarin, doxepin.

Farmacocinetica : la administrarea enterald se absoarbe
foarte greu siincet.

Doza administrarii: Intern, 3-5 mg/ kg 2-3 pe zi Efect
terapeutic - peste 2-3 zile, durata tratamentului - 2-4 saptamani.

Intravenos - efect rapid in doza unica de 5 mg/kg (0,1
ml/kg), Tncet in 5% sol. de glucoza, apoi Tn perfuzie 30 min -2
ore in aceeasi doza.

Forma administrarii: tablete cate 0,2 g.,fiole - sol. de 5%-
5 ml.

Ornid (bretylium tosilat) mareste durata potentialului de
actiune. Mecanismul de actiune: antiaritmic si simpatolitic.

Farmacodinamica: mareste perioada refractera efectiva a
fibrelor 4 Purkinje si a cardiomiocitelor ventriculare.

Indicatii: aritmii ventriculare (tahiaritmii, extrasistolii
ventriculare) este refractar la actiunea altor preparate
antiaritmice

Contraindicatii: feocromocitoma, hipotonia, colapsul,
stenoza aortei, ateroscleroza exprimatda, hipertensiunea
pulmonard, graviditatea, iactatia, intoxicatia cu glicozide
cardiace.

Reactii adverse: hipotensiune optostatica, slabiciune,
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greata, voma, diaree, dispnee, cardialgii.

Doza administrarii: i.v. sau i.m in prima doza de 2-5
mg/kg ( 0,05-0,1 ml/kg), apoi doza de sustinere de 1-2 mg/kg
fiecare 8-12 ore.

Forma administrarii: sol. de 5% - 1 ml, in fiole.

IV Preparate blocante a canalelor de Ca ++ .

Verapamil,

Nifidipin,

Diltiazem

Verapamil.

Mecanismul de actiune: antiaritmic, antianginal,
hipotensiv.

Farmacodinamica: Micsoreaza necesitatea de O2 pe
contul micsorarii contractilitatii miocardului si micsorarii FCC.
Provoaca dilatarea arterelor coronariene si mareste circulatia
coronariana. Micsoreza tonusul musculaturii arterelor periferice.

Farmacocinetica, Se leagda cu proteine -  90%.
biodisponibilitatea - 10-22%. Se metabolizeaza rapid in ficat.
Indicatii: tratamentul Si profilaxia aritmiilor

supraventriculare, fibrilatia atriala, fluterul atrial, extrasistolle,
stenocardia, cuparea crizei hipertonice.

Contraindicatii: bradicardie, soc cardiogen, bloc AV gr. II-
Ill, sindromul WPW, hipotonie arteriald, IC cronica (NYHA -
I1-1V), IC acuta.

Reactii adverse: greatd, cefalee, constipatii, uneori reactii
alergice, nervozitate.

Interactiunea cu alte medicamente: la administrarea
concomitentd cu beta- adrenoblocante antiaritmice, anesteticele
inhalatorii, mareste riscul aparitiei bradicardiei, blocadei AV,
hipotensiunii, IC. La administrarea in complex cu digoxina
mareste concentratia acestuia in plasma sanguina.

Nu se recomanda de administrat beta -AR Tn complex cu
verapamil.

Doza administrarii: i.v. sau i.m. doza unica de 0,1 - 0,16
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mg/kg, 0,05 ml/ kg- cu sol. glucoza de 10 % 10-15 ml n jet. 30-
60 sec. Pentru profilaxia aritmiilor - 0,5-0,6 mg/ kg - 2-3 ori/zi
3-4 saptamani.
Forma administrarii: fiole cate 0,25% - 2 ml, drajeuri 0,04 g .
Nifidipin - blocator al canalelor C++, micsoreaza
contractilitatea miofibrilelor, efect hipotensiv.
Farmacocinetica: Se absoarbe bine, se leaga cu proteinele
- 90%, biodisponibilitatea - 65%. Efectul: peste 30 min.,
maximum la o ord, durata 2-4 ore. Se metabolizeaza rapid in
ficat si se elimina pe cale renala.
Activitatea antiaritmica este slaba.
Indicatii: Aceleasi ca si la verapamil.
Contraindicatii: hipotensiune, soc cardiogen, IC cronica,
lactatie, graviditate.
Reactii adverse, greatd, cefalee, hiperemia tegumentelor,
tahicardie, marirea diurezei, urticarie.
Doza administrarii: se administreaza copiilor de varsta
scolara (14-16 ani) cate 1/2-1 tableta - 2-3 ori pe zi.
Forma administrarii: drajeuri -10 mg.

Diltiazem.

Mecanismul actiunii acelasi.

Farmacocinetica: Se absoarbe bine, se leagda cu
proteinele- 80% , biodisponibilitatea - 90%.

Indicatii: Tratamentul Si profilaxia aritmiilor

supraventriculare, fibrilatia atriald, fluter atrial, extrasistoliile,
tahicardia paroxistica. La administrarea i.v. pentru cuparea
stenocardiei, cuparea tahicardiei paroxistice ventriculare,
cuparea ritmului frecvent al ventricolului in fluter si fibrilatie
atriala.
Contraindicatii: hipotensiune, soc cardiogen, IC cronica,
lactatie, graviditate, bloc AV gr 11-11 si sindromul WPW 1in
pediatrie.
Reactii adverse - aceleasi,

in practica pediatrica nu se foloseste.
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2.6. Pericarditele(P)

Definitie. Pericardita este o boald inflamatoare a foitei
seroase a cordului, de obicei secundara si mai rar izolata.

Etiologia. in majoritatea cazurilor pericardita poate avea
loc in reumatism, infectii virale bacteriene, TBC, fungice,
parazitare, artritd reumatoidda, LES, boli neoplazice,
traumatisme, talasemie, colitda ulceroasa, ataxie Friedreih,
uremie etc

Anatomofiziologie. in conditiile normale pericardul
este un Tnvelis semitransparent care acopera cordul si portiunea
proximala a vaselor mari; are 2 foite: visceralda si parietala,
forma&nd un sac fibros. intre foite este un spatiu virtual (cavitatea
pericardicd), unde in conditii normale la copil se gaseste
aproximativ 10-20 ml de lichid clar, seros. 1in cavitatea
pericardica presiunea are valori negative, asigurand o coeziune
contacta a foilor pericardului. Pericardul fixeaza sacul pericardic
de diafragm, artera pulmonard, partea ascendentda a aortei si de
partea interioara a toracelui. La iesirea si intrarea vaselor mari
pericardul trece Tn epicard.

Functiile sacului pericardiac consta in:

1. Fixarea cordului Tntr-o pozitie anumita si asigurarea
miscarilor mobile (de alunecare) ale cordului fatd de alte organe.

2. Protejarea  cordului de infectii pulmonare i
mediastinale.

3. Functiile de sprijin sau capabilitatea sacului pericardiac
de a preveni cordul de surplusul dilatoriu diastolic in caz de
dilatare acuta a cordului. Tn foitele pericardului se gasesc
sectoare in care predomina excretia lichidului Tn cavitate, iar
altele prioritar asigura absorbtia lichidului.

Patogenie. Efectele fiziopatologice sunt in stransa

masura legate de componenta miocardului subiacent, volumul si
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viteza cu care se acumuleaza exudatul. Inflamatia miocardului
duce la marirea permeabilitatii vaselor sanguine si la acumularea
lichidului in cavitatea pericardicd. Natura exudatului variaza in
functie de etiologia maladiei si poate fi seros, serofibrinos,
purulent sau hemoragie.

Volumul lichidului pericardiac creste rapid (100,0-200,0-
300,0 ml), atunci cand depasirea ratei de secretie este mai mare
decat cea de absorbtie, poate avea loc tamponada cordului si
scaderea debitului cardiac.

Cresterea lenta a volumului de exudat mareste toleranta de
intindere a pericardului parietal, iar cea brusca in consecinta
determina scaderea debitului cardiac si IC hipodiastoliea
Cresterea nivelului presiunii intrapericardiace la nivelul de 10-
15 mm Hg provoaca brusc scaderea presiunii sistolice si poate
duce la deces.

Presiunea intrapericardica crescutd micsoreaza umplerea
ventriculara, provocand Tinchiderea prematura a valvelor
atrioventriculare si scaderea debitului bataie, debitului cardiac si
presiunii sistolice.

Pulsul paradoxal adeseori este prezent la bolnavii cu
tamponada acutd a cordului. Scaderea presiunii pulsului in
timpul inspiratiei in mod normal este mai mica decat 8-10 mm
Hg, pe cand Tn tamponada mai mare de 10 mm Hg.

Clasificarea (E.E.Goghin)

Dupa principiul etiologic si clinico-morfologic:

. Maladiile inflamatorii ale pericardului (pericarditele):
. dupa etiologie:

infectioase,

aseptice,

ideopatice.

dupa evolutia clinicd: a) acute; b) cronice.

dupa semnele morfologice:

seroasa sau fibrinoasa,

exudativda (cu sau fara tamponada cordului) sero-
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fibrinoasa, hemoragica, pumlenta,

3. constrictiva,

4. exudativ-adeziva.

1 Revarsatul pericardic cronic ideopatic cu caracter
neinflamator.

IIl. Traumele si corpii straini pericardici.

IV. Boli neoplasmice (maligne, benigne).

V. Malformatii pericardice (aplazii congenitale ale
pericardului, diverticuli pericardice, ciste pleuropericardice).

V1. Maladiile parazitare.

Tabloul clinic.

1. Durere precordiala: ascutita (ca un junghi) localizata n
hemitoracele stang, cu iradiere Tn umai, accentuata Tn pozitia
sezanda (iritatia diafragmului si pleurei), deglutitie.

Tuse.
Febra
Dispnee.
Geamat.
. Ortopnee.

Aparitia lichidelor in cantitate mica sau mare amelioreaza
durerea.

Examenul fizic.

1. in acumularea lichidului Tn cantitate mica zgomotele
cordului sunt normal percepute, jugularele nu sunt turgenscente.
Frecatura pericardica este caracteristica cu sediul intre apex si
marginea sternului stdng, nu se propaga, este superficiala si
variabilda cu respiratia si pozitia bolnavului, nu are relatie cu
zgomotele cardiace, se intensifica la manevra Valsalva

2. Acumularea lichidului Tn cantitate mare duce la marirea
matitatii cordului, zgomotele cardiace sunt asurzite si frecdtura
pericardica absenta.

3. Semnele de suferinta ale cordului tin de comprimarea

acuta a revarsatului pericardic care provoaca: tahicardia,
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turgescenta si  pulsatilitatea jigularelor, puls paradoxal,
hepatomegalie, edeme, cianoza, hipotensiune arteriala (creste
insuficienta cardiacd), stare de soc.

Examenul paraclinic.

Radiologie. Umbra cardiacd este maritd cu diametrul
transversal largit. Pediculul vascular este scurt. Revarsatul mare
duce la umbre cardiace in formd de “carafd” simetricd, cu
marginea sternului din fatd si din oblicopacitatea spatiului
retrocardiac In pericardita constrictiva umbra cordului este mica
cu calcificari pericardice.

+Pulsatii slabe absente.

+Poate fi asociata pleurezia.

ECG. Se noteaza anomalii ale segmentului S-T si ale
undei T. La debutul bolii intervalul S-T este prelungit
supradenivelat si unda T ascutitd, pozitiva, apoi segmentul S-T
devine treptat izoelectric (peste cateva ore, primele zile), iar
unda T se aplatizeaza, mai tarziu segmentul S-T este izoelectric
sau usor denivelat, iar unda T devine negativa (se mentine luni
de zile) apar microvoltaj QRS, tulburari de ritm, extrasistole,
fibrilatie atriala, fluter atrial etc.

EcoCG Se evalueazda existenta sau programarea
revarsatului pericardic prezentat printr-o zona transonica de 1-3
mm intre peretele toracic si peretele anterior al ventriculului
drept si posterior (spatiul farda ecouri), situat posterior de
ventriculul stang, unde se poate aprecia cantitatea de lichid la 1
cm grosime, la 1,7 cm si la 2 cm de exudat. Prezenta spatiilor
anterior si posterior denota o cantitate mare de lichid pericaidie

Cateterismul cardiac indica cresterea presiunii pulmonare
si a atriului drept. Presiunea 1n artera pulmonara si ventriculul
drept este normala, uneori moderat crescuta

Examenul scintigrafic constatd schimbari n privinta
existentei revarsatului.

Punctia pericardului relateazd cantitatea si calitatea
lichidului pericardic si stabileste diagnosticul etiologic prin
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examen citologic si bacteriologic.

Punctia pericardului se practica:

1) In spatiul Il intercostal stang (punctul Dieulafoy) putin
Tnafara socului apexian (cand este necesara).

2) n spatiul al 1V-lea sau al V-lea intercostal stang la 1-2
cm de marginea stanga a sternului (punctul Rotch), iar cand este
o0 cantitate mare de lichid (mai ales purulent) n punctul Marfan
(unghiul dintre apendicele xifoid si marginea mediand a
rebordului costal din stanga). Se scot 20-40 ml lichid pericardic
pentru diagnostic, in caz de tamponada 150 ml, si se efectueaza
drenajul spatiului pericardic in perioada acuta a manifestarilor
clinice.

Diagnosticul pozitiv
Diagnosticul pozitiv a pericarditelor acute se bazeaza
pe semnele clinice:

1 durerea toracica violents;

2. accentuarea durerilor la respiratie si ameliorarea de pe
pozitia aplecat in fatg;

3. frecatura pericardica 1n  pericarditele  seroase,
fibrinoase;

4. cardiomegalia (acumularea lichidului 1n cavitatea
pericardica) Tn carditele exudative;

5. asurzirea zgomotelor cordului in caz de exudat;

6. hipodinamia socului apexean;

7. matitatea cardiaca mai mare Tn decubit si mai mica in
ortostatism;

8. unghiul cardiofrenic drept devine obtuz la percutie n
pericarditele exudative;

9. In gravitatea severd se prezintda o stare de colaps,
dispnee intensd cu lipotimie si sincopa, tahicardie, puls
paradoxal, scaderea tensiunii arteriale; dezvoltarea IC
(hepatomegalia, edeme, ascita);

10. Tn pericarditd purulentd (intalnitd mai frecvent la

sugar) starea generala severa cu febra hectica, tulburari digestive
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si semne cu detrisa respiratorie, transpiratii abundente.
Examenul paraclinic

Examenul paraclinic este bazat pe :

1 schimbarile electrocardiogramei (descrise mai sus),

2. tabloul radiologie;-

3. exocardiograma;

4. examenul lichidului extras prin punctia pericardica
relatd etiologia pericarditei.

Diagnosticul diferential se face cu o cardiomegalie
prin boald miocardica. in pericarditd, cét si in cardiomegalie
miocardica existda semne comune: 1) cord mare; 2) IC; 3)
pulsatii slabe; 4) absenta suflurilor; 5) zgomote asurzite; 6)
modificari ale segmentului ST si undei T.

Prezenta frecaturii pericardice pledeaza pentru
pericarditd; pulsul paradoxal este mai frecventa in pericardita,
dar poate fi Intélnit si in alte patologii cardiace grave EcoCG
instaleaza diagnosticul. Daca aceasta nu e posibild, se face proba
de tratament decongestiv 1-2 zile (digitale cardiace, diuretice),
in caz daca starea bolnavului ramane grava, fara modificari
pozitive, se face punctia pericardica.

Formele etiologice de pericardita acuta:

1 Pericarditele acute septice se intélnesc rar la
nascuti, sugari, copii cu defecte imune. Agentii patogenici sunt:
Stafilococeus aureus, Pneumococcus, Haemophilus influenzae,
Escherichia Coli, Pseudomonis aerugenosa etc.

Tnsdméantarea pericardului se face direct de la pldméani,
prin diseminarea hematogena de la un focar la distantd (in
septicemie), prin perfocare sau pe cale limfatica, traumatisme
toracice etc.

Pericarditele acute bacteriene au caracter purulent. Clinic
apare o infectie severa cu febrd, stare toxica, transpiratii
abundente, neutrofiloza leucocitara, VSH-crescut, tulburari
respiratorii, manifestari de revarsat pericardic, hemoculturi
pozitive. Punctia pericardica stabileste diagnosticul.



Prognosticul este sever.

Tratamentul constd in tratarea maladiei de bazd cu
includerea antibioterapiei si drenajul cavitatii pericardice.

2. Pericardita acuta reumatismala reprezintd cardita
reumatismala (pancardita). in majoritatea cazurilor este o
pericarditda  fibrinoasd rar exudativa (lichid serocitric).
Pericardita reumatismala are un caracter fluxionar, semnele
clinice suferd schimbari de la o zi la la alta sau chiar din ore in
ore.

Diagnosticul pozitiv apare Tn context cu semnele clinice
sl paraclinice ale reumatismului, cardita, poliartrita, eritemul
marginat, titrul ASLO, VSH-crescut, proteina C-reactiva
pozitiva, marirea nivelului a2 globuline.

Evolutia este favorabild datoritd corticoterapiei,
antiinflamatoarelor nesteroide a maladiei de baza.

3. Pericarditele acute virale, “benigne” (ideopatice) apar
la copilul mai mare, au caracter sezonier, survin in timpul unei
viroze. Etiologic sunt incriminati virusi (Coxackie B, Echo,
adenovirusi si mononucleoza pericardicad), clinic apare febra,
frecdtura pericardicd, durere precordiala o datd cu prezenta unei
pneumopatii de aspect viral (adenopatii, revarsat pleural
amicrobian, faringitd, conjuctivitd, meningitd limfocitara, eruptii
maculocutanate).

Examenul paraclinic. leucopenie cu neutropenie.

Tratamentul este simptomatic - repaus la pat,
antiinflamatoare. Evolutia, de obicei (dupd 2-8 saptdmani)
benigna.

4. Pericardita tuberculoasa este rar intalnita pana la 10
ani, mai frecvent la adult. Antecedent se poate revela absenta
vaccinarii corecte BCG, un contact tuberculos, o faza
prodromald de cateva saptdmani sau luni cu astenie, transpiratii
nocturne, anorexie, scadere in greutate. Pericardita poate fi
asociata si cu alte localizéri tuberculoase (pleurale, peritoneale,
osoase, renale etc.).
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Examenul paraclinic: Radiologie se precizeaza
importanta revarsatului, prezenta adenopatiei mediastinale,
semne de afectari parenchimatoase pulmonare. Punctia
pericardica in caz de exudat are lichid serocitric in cantitate
mare cu bacili Koch.

Diagnosticul  pozitiv: hiperergia tuberculinica sau
prezenta bacilului Koch in lichidul pericardic.

Evolutia in 50-60% este grava trecand in cardita cronica
constructiva (boala Pick).

5. Pericarditele din bolile diseminate ale tesutului
conjuctiv. sunt rare dar se intadlnesc in formele grave ale
lupusului eritematos sistematic. Clinic tabloul este dominat de
manifestarile bolii de baza (febra, artralgii, manifestari cutanate,
pulmonare, renale etc.). Tratamentul se face prin corticoterapie
si citostatice a maladiei de baz& Prognosticul rezervat.

6. Pericardita in artrita reumatoida juvenila (boala
Still) se intalneste rar. Clinic alaturi de manifestarile de baza
(febra, dureri articulare, hepatomegalie, Splenomegalie,
adenopatie) n afectarea miocardicd are loc si pericardita
Evolutia sub tratament cu corticosteroizi (prednisolon) este
favorabila.

7. Pericardita uremica apare n faza terminala a
insuficientei renale cronice. Pericardul este iritat de uree, acid
uric, iar pericardita are forma uscatd, fibrinoasa. Tratamentul
bolii de baza si cu antiinflamatoare (indometacind, voltarend).

8. Pericardita neoplazica este intalnita in boala Hodgkin
(limfogranulomatoza), limfosarcom, leucemie ca urmare a
invaziei pericardului de procesul neoplasmic, poate aparea
revarsatul pericardic. Aproape Tntotdeauna are caracter
hemoragie. Evolutia grava.

Pericarditele cronice

Pericardita constrictiva (PC) constd din Tngrosarea
ambelor foite pericardice cu calcificarea lor. Aceasta opreste

umplerea cavitatilor cardiace in diastola. Pericardita constrictiva
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se Tintalneste mai rar la copii decat la adulti si in majoritatea
cazurilor are la baza etiologie tuberculoasd Absenta
tratamentului corect peste 6-18 luni poate evalua spre
constrictie. Pericardita cronicd purulentd, postradioterapie,
lupica se intélneste foarte rar la copii.

Tabloul clinic este variabil. Cele mai caracteristice
pentru cardita constrictiva sunt urmatoarele simptome:

1 Dispnee.

2 Tensiunea venoasa crescuta

3. Hepatomegalie.

4. Ascita.

5. Cord “mic si linistit”.

Dispneea este stabild. La efort fizic, o datd cu dispneea se
dezvolta o slabiciune marcata. Staza venoasa pulmonara nu este
caracteristica in pericardita constrictiva si bolnavii nu suferd de @
edem pulmonar.

Tensiunea venoasa marita este frecvent intalnita in P.C. La
debutul bolii Tn repaus, tensiunea venoasa poate fi in limitele
normale. Mai tarziu, la acesti bolnavi, ca rezultat al stazei in
circuitul sistematic, apare cianoza pe obraji, urechi, palme,
edeme cervicale si la facies (asa-numitul *“guler Stockes™).
Turgescenta venelor jugulare se mentine nu numai Tn pozitia
elino-, dar si ortostatica. Venele periferice de obicei, nu sunt
dilatate. La unii pacienti apar dureri comprimate, precordiale
care iradiaza in ména stangd, senzatii neplacute in regiunea
abdomenului (disconfort)

Hepatomegalia apare la toti bolnavii cu predominarea
lobului stng. Functia ficatului suferd putin sau este normala. n
caz de Splenomegalie (la 1/4 din bolnavi) este dificila
diagnosticarea cerozei hepatice.

Ascita Tn pericardita constrictiva apare precoce si reflecta
prioritar dereglarile hemodinamice ale venei portae

Limitele cordului sunt normale sau putin dilatate

Zgomotele cordului rareori sunt surde, in protodiastola apare
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zgomotul 111 patologic (zgomotul pericardic). Tahicardia este

prezentd atdt in repaus, cat si la efort fizic. La o parte din

bolnavi se depisteaza puls paradoxal (micsorarea fluxului

sanguin Tn timpul inspiratiei). Tensiunea arteriala sistolica este

scazutd, iar cea diastolica timp Tndelungat nu este schimbata.
Examenul paraclinic

Radiologie inima pare mica cu marginea stanga
rectilinie, evidenta calcificarilor este mai rard decat la adulti.

ECG in PC este prezenta prin triada: unda P largita si
crescuta, microvoltaj al complexelor QRS si aplatizarea undei T
n toate derivatiile.

EcoCG evidentiazda o cantitate mica de lichid in
cavitatea pericardica si ingrosarea foitelor pericardice.

Diagnosticul pozitiv se pune pe baza tabloului
clinic si paraclinic (descris mai sus).

Diagnosticul diferential se efectueazd cu
cardiomiopatia cronica constrictiva, unde EcoCG, radiologia,
dopa necesitate si cateterismul cardiac au un rol esential.

Prognostic. Evolutia spontana este grava, cu exitus in
cativa ani.

Tratamentul

Programul tratamentului.
Regimul de tratament.
Tratamentul etiologic.
Tratamentul cu antiinflamatorii nesteroidiene.
Administrarea glicocorticosteroizilor.
Functia cavitatii pericardice.
Tratamentul edemelor si ascitei
Tratamentul chirurgical.

N WN P

1 Regimul de tratament
in caz de pericardita exudativd marcantd, se recomanda
regim absolut la pat. O datd cu ameliorarea starii sanatatii,
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disparitia dispneei, edemelor exudatului pericardic, se face
trecerea la regim de pat in timp de 3-4 saptamani. Pericardita
fibrinoasa pe fundalul maladiei de baz& cu evolutie moderatd nu
necesita regim absolut de pat (bolnavii cu stari grave de
pericarditd exudativa necesitd spitalizarea Tn sectia de terapie
intensiva cu examinarea chirurgului toracal pentni efectuarea
punctiei pericardice.

2. Tratamentul etiologic este n stransd legatura cu
depistarea factorilor cauzali (vezi cele expuse mai sus)

La copii de varsta frageda cand se poate stabili legatura
pericarditei cu diferite infectii, in particular in cazurile para- i
postpneumonice, tratamentul se Tncepe cu penicilina - 200-300
Ul la kg/zi in 4-6 prize, peniciline sintetice: amoxaciling,
oxacillind i.v., sau i.m. 100-250 mii Ul la kg/zi in decurs de 4-6
saptamani.

In PC tuberculoasa tratamentul aplicat prin 3 preparate
antituberculoase cel putin 6 luni. Se administreaza izoniazida
10-20 mg/kg/zi, rifampicina 10-20 mg/kg/zi (doza maxima 600
mg/zi), streptomicina 20-40 mg/kg/zi (doza maxima lg/zi) sau
etambutol 15 mg/kg/zi (doza maxima 1,5 g/zi).

3. Antiinflamatoarele nesteroidine au efect nu numai
antiinflamator si analgetic, dar si actiune imunodepresanta
usoard. Intr-o masurd oarecare aceste preparate au actiune
patogenicd in tratamentul pericarditei, mai ales al celei
fibrinoase. Se administreazd indometacina 2-3 mg/kg/zi,
voltarena 2-3 mg/kg/zi, ibuprofen (brufen) 20-30 mg/kg/zi in 3-
4 prize, 3-4 saptamani.

4. Glicocorticosteroizii au un rol marc in tratamentul
pericarditelor alergice cu mecanisme autoimune si n
colagenoze.

Indicatii pentru administrarea glicocorticosteroizilor n
pericardite:
1 Pericarditele in maladiile de sistem ale tesutului
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conjunctiv. Doza prednisolonului e 1-2 mg/kg/zi, 1n functie de
gradul de activitate.

2. Pericarditele reumatismale cu activitate de gr.ll. Doz
prednisolonului 0,5-1 mg/kg/zi.

3 Pericarditele alergice (postvaccinale, posttransfuzionale
(plasma) Doza prednisolonului e 0,5-1 mg/kg/zi.

4 n pericarditele tuberculoase in lipsa eficacitatii cu
tratament specific antituberculos: doza prednisolonului e 1-1,5
mg/kg/zi.

5 1n formele exudative ideopatice doza prednisolonului e
1-2 mg/kg/zi. Cura de tratament poate dura 4-6 saptdmani. Doza
initiald dupa ameliorarea starii pacientului se reduce cu 2,5-5
mg/kg/zi (in 4-5-7 zile).

6 Punctia cavitatii pericardice este indicatd ih caz de
supraacumularea lichidului pericardic si la suspiciune de
tamponada cordului.

Este necesar de a efectua punctia pericardicd prin
stabilirea drenajului continuu 2-3 zile pentru sanarea cavitatii
pericardice.  Acumularea masiva a exudatului indica
introducerea intracavitara a prednisolonului - 30-60 mg,
triamsinolonului (30-50 mg) in 4-6 prize/zi in 24-72 ore. in caz
de pericardita purulenta se evacueaza lichidul supurativ si se
aplicd tratament antibiotic intracavitar. Punctia cavitatii
pericardice este 0 manevra de urgenta in tamponada cordului.

Manifestarile clinice de aparitie a tamponadei cordului
sunt urmatoarele:
tahicardia;
turgescenta venelor jugulare;
transpiratii abundente reci;
edemarea cervicala si a faciesului;
acrocianoza (buzelor, varfului nasului, patului unghial);
puls paradoxal, filiform, uneori aritmie;
tensiunea arteriald scazuts;
zgomotele cardiace asurzite;
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10. cresterea limitelor ficatului, ascitei;

11. oligurie.

Neefectuarea la timp a punctiei cavitatii pericardice duce
la pierderea constiintei si la deces.

1 Tratamentul edemelor si ascitei.

+Limitarea sau excluderea NaCl;

¢Aplicarea diureticelor-furasemid, 1-2-3 mg/kg/zi, n
combinare cu verospirona (aldactona), 50-150 mg/zi (in functie
de varstd);

+Cresterea exudatului pericardic indica punctia cavitatii
pericardice.

2. Tratamentul chirurgical se recomanda in caz de efect
negativ medicamentos, mai ales in pericardita constrictiva.

Pericardectomia - elibereaza cordul de actiunea
constrictiva a foitelor pericardice si  restabileste umplerea
diastolica a ventriculilor.

Prognosticul este favorabil in caz de evolutie pozitiva a
pericarditei si rezervat in pericardita constrictiva.

Profilaxia consta in prevenirea maladiilor de bazad si
tratamentul lor eficient.

2.7.Endocardita infectioasa (El)

Definitie.

Endocardita infectioasa (septica) este un proces inflamator
cu afectarea endocardului valvular, mai rar parietal, ca urmare a
infiltratiei directe a germenilor patogeni cu evolutia mai frecvent
de tip septic acut sau subacut, cu circulatia germenului patogen
in sénge, cu embolii, schimbari imunopatologice si sechele.
Luéandu-se drept criterii aspectul evolutiv si agentii etiologici ai
bolii, sunt folositi termeni ca endocardita infectioasa acuta si
subacuta.

Endocardita infectioasd acutd, de obicei, este o maladie
secundara rezultatd Tn urma unui proces septic (chirurgical,
ginecologic, urologic sau criptogen) sau in urma complicatiilor

dupa diferite  manipulatii-injectii, infectarea cateterelor
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subclaviculare, sunturilor artereovenoase (cand nu existd o
afectare endocardica anterioard).

Endocardita infectioasa subacutd este o forma deosebita a
procesului septic cu determinarea focarului de infectie
intracardiaca sau fTn trunchiurile arteriale din apropierea
cordului; aceastd maladie declanseaza septicemii recidivante,
embolii, cu cresterea dereglarilor imunopatologice secundare in
forma de vasculitd, glomerulonefrita, sinovite, serozite cu
evolutia trenantd, cronicd, recidivantd; avand in genezd un
germen patogen mai putin virulent,ea,evolueaza printr-o reactie
deosebitd a organismului sau printr-un tratament antibiotic
insuficient.

Epidemiologia

Incidenta. n ultimul deceniu morbiditatea bolii la copii
este in crestere, ca urmare a unor schimbari in biologia
germenilor si a unor noi cai de inoculare, necunoscute anterior
(perfuzii endovenoase prelungite, cateterism cardiac, chirurgie
cardiacd). Si totusi incidenta EI la copil este redusa, numarul
cazurilor nedepasind 0,5-1,0 la 1000 de bolnavi internati Tntr-un
serviciu de cardiologie infantila.

La adulti incidenta este variabila: de la 0,16-5,4 pana la
1000 de bolnavi tratati Tn clinica.

Dupa Goghin numarul bolnavilor cu El s-a micsorat n
ultimii ani de la 0,1 pana la 0,06% din numarul bolnavilor
spitalizati

Profilaxia reumatismului articular acut a redus numarul
valvulopatiilor reumatismale, astfel incat astazi ElI  survin
Tndeosebi pe malformatii cardiace preexistente, frecventa fiind
de 0,2-0,5%. Cardiopatiile cianogene sunt cele mai expuse la El,
mai ales tetralogia Fallot, trunchiul arterial comun si transpozitia
de vase mari Din cardiopatiile necianogene cele mai afectate
sunt: DSV, PCA si coarctatia aortei.

Folosirea aparatajului tehnic invaziv la cord si vase poate

duce la El de la 0,8 pana la 2,4 - 9,3% din numarul bolnavilor
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investigati. Morgan G. (1979) la implantarea
cardiostimulatorului a determinat dezvoltarea El la 1%.

Pana la 2 ani El se intlneste foarte rar, mai frecvent la a
adulti in varsta de 20-50 ani.

Localizarea focarului septic este diversa in aparatul
valvular si depinde de germenii patogeni. De exemplu
endocardita de origine stafilococicd mai frecvent afecteaza
valvele mitrale si aortale, Pseudomonos Aerugenoza -
tricuspida; salmonelele - bicuspida; bruceloza - valvele aortale.
Dupa Goghin - frecventa leziunilor aortale ajunge la 60-70% din
numarul total de bolnavi. Germenii gram negativi provoaca
endocardita parietala.

Etiopatogenia

in anii 1920-1950, 90-95% din cazuri erau provocate de
Streptococcus viridans. Tn anii 60 s-au ivit noi forme de germeni
patogeni rezistenti la antibioterapie; 1n etilogia E 1 predomina
Stafilococus Aureus, plasmocoagulant, epidermal, alb. Germenii
de origine stafilococica provoaca de la 34,4 pana la 56% din
toate cazurile de EI.

in ultimii ani se observa o noua crestere in etiologia EI a
Str.viridans (32,2-61,9%). S-a marit ponderea microflorei
gramnegative E.Coli, Proteus, salmonelelor, Kklebsielelor,
Ps.aerugenoza (3-8, 1%), a infectiei Hemophilius etc

in crestere sunt cazurile de EIl de origine fungica (Candida
albicans, Aspergillus). Determinarea germenilor patogeni 1in
sange, in El poate avea loc de 42,9% la pana la 86,2% , in
celelalte cazuri inocularea este sterila.

Cauzele stoparii lor in determinarea agentului patogen
sunt diverse: aplicarea terapiei antibiotice, tehnica depistarii
microbilor la un nivel scdzut, necesitatea Tn medii speciale,
localizarea germenilor n cavitatile drepte ale cordului etc.

Se pare ca unul din elementele de baza al patogeniei
endocarditelor infectioase 1l reprezintd jetul sanguin prin

defectul cardiac. Astfel s-ar putea explica de ce boald apare mai
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frecvent in defectele mici (prin care velocitatea curentului
sanguin este mai mare) decat in defectele mari. Unele bacterii
produc substante ce promoveaza adeziunea trombocitara.
Y Fukuda (1982) a stabilit la bolnavii cu EI un nivel Tnalt al B-
tromboglobulinei Tn plasma si scaderea nivelului antitrobinei 1l1
la nivel normal al inhibitorului L2 - plasmatic ce ne dovedeste o
hipercoagulare in lipsa accelerarii procesului de fibrinoliza.
Bacteriile ce provoaca EIl (unele specii de streptococi) in vitro
au cea mai mare adeziune si produc cea mai mare agregare
plachetara

Portile de intrare ale germenilor pot fi mult mai multe. in
afara de cele expuse mai sus, se pot adduga: abcesele,
osmeomielita, pielonefrita, arsurile, flora bucala ce pot intra in
circulatie dupa extractii sau tratamente stomatologice,
cataterismul urinar, suntul ventriculoatrial in hidrocefalie, etc.

Patogenia EIl se caracterizeazd prin producerea de
vegetatii, uneori de ulcerafii peaparatul valvular sau pe
endocardul din apropierea defectului congenital. in  El
postreumatismala, vegetatiile sunt situate obisnuit pe suprafata
atriald a valvei mitrale, sau pe suprafata ventriculara dreaptd, in
zona implantarii foitei septale avalvei tricuspide, sau pe
proiectul pulmonar de iesire. in PCA - in artera pulmonara
stdnga Tn vecinatatea orificiului canalului arterial, cu extensie
progresiva in trunchiul arteriei pulmonare si in ramul ei drept. in
coarctatia aortei - vegetatiile se localizeaza in segmenul distal
stenozat, in tetralogia Fallot - pe traiectul de iesire al
ventriculului drept, sau pe valvulele pulmonare. Vegetatiile se
pot desprinde si emboliza.

Pe cuspidele implantate, factorul patogen este situat mai
frecvent decat in  afectarile postreumatismale.  Afectarea
implantului precoce provocat de infectia exogenica patrunsa n
organism, de obicei, se depisteaza in timpul tratamentului
chirurgical (stafilococul epidermal, germenii gram-negative,

fungi). Afectarea tardiva se depisteaza dupa 2-6 luni si este, de
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obicei, provocata de streptococi. Schimbarile imunologice in
diferite organe si sisteme, mai ales in rinichi, la El subacutd, au
loc nu atat din cauza emboliei céat e un rezultat al depunerilor de
complement si imunoglobuline - mai frecvent JgG Complexul
format din surplusul de antigene (evolutia acutd a El), este
minuscul si se localizeaza sub depozitarea subepiteliala.
Complecsii imuni mari formeaza depozitari subendoteliale si
mezangiale Tn evolutiile subacuta si cronicad atunci cand este un
surplus de anticorpi.

Clasificarea

Primard  (pe valve intacte).

Secundara (pe valve afectate).

Forma primard are o evolutie mai grava, mai dificil si mai
tarziu se depisteaza, tratamentul este mai insuficient si letalitatea
mai frecventa.

Forma secundara se manifesta pe fundalul valvelor
afectate (reumatism, ateroscleroza, MCC, postreumatismale
etc.)

Dupa evolutie EI se Tmpart in:

1. acute - provocatd in cea mai mare parte de Stafilococus
aureus.

2. subacute.

3. lente.

4. cronici-recurente - 1-1/2 ani.

5. latente - (foarte rar - cu activitate minimald) Pacientii se
adreseaza dupa ajutor medical Tintr-un stadiu de mare
decompesare.

Forma acuta - pana la 2 luni.

Streptocolul provoacd, dupa cum s-a mentionat, forma
lentd - trenantad cu manifestari clinice tipice.

Deci forma subacutd a El este constituita dintr-o grupa
polimorfa provocatd de Streptococcus viridans; factori
patogenici mai putin virulenti (enterococ, stafilococ epidermal,
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hemofilius etc)

Conform factorului etiologic:

Bacterii gram-pozitive, gram-negative,

fungi, hlamidii, riketsii, micoplasme, virusi.

Debutul poate avea loc sub forma de meningita, netrita,
insuficienta cerebrald acutd, hematologic, stenocardie, vasculite
etc.

Activitatea procesului se caracterizeazd de germenul
patogen si  reactivitatea organismului  A.A.Deomin, i
Al. A.Deomin n El au devizat 3 grade de activitate:

I (minimald), 1l (moderatd), 111 (maximald).

Tabloul clinic

Boala apare dupa varsta de 3 ani. Debutul bolii, de obicei,
e insidios manifestat prin febrd, astenie, paloare, anorexie,
scadere ponderala, mialgie, artralgie, dureri in regiunea lombara

In perioada de stare a bolii se manifesta semne generale de
infectie, de embolizare a fragmentelor de vegetatii, de circulatie
a complexelor antigen-anticorp, sau legate de agravarea bolii
primare.

Febra - constatatd de 37,5 °C (la 68,5-100% din bolnavi)
este neregulata, de la febra subferbila la hectica. in decurs de
catevai zile cu frisoane, mai ales la El de origine stafilococica
(in orele de seara - subferbila, ziua - 39-40°C) La El -
streptococicd, se constata frisoane, insa temperatura e de 37,8 -
38°C Febra este persistenta si rezistenta la tratament.

Emboliile - se Tintdlneau mai frecvent in perioada
preantibioticd, mai rar n prezent. La copil embolizarea
fragmentelor de vegetatii poate avea loc Tn pldméni producand
mici infarcte, Tn rinichi si in creier.

Manifestdrile cutanate apar rar, mai tardiv in evolutia
bolii, mai ales la bolnavi tratati corect.

Petesiile nu sunt patognomonice pentru El si pot avea
valoare intr-un context clinic succesiv, indeosebi cénd sunt

localizate pe mucoasa bucald, supraclavicular, sau pe
279



conjunctiva oculara (simptom Lukin, Libman), dar pot fi
observate pe trunchi, in regiunea axilara, gambe, brat.

Eruptii hemoragice mai mari pe trunchi si membre se
intalnesc la El stafilococica. Noduli Osler (noduli mici, fermi,
durerosi proeminenti care apar in pulpa degetelor, pot conflua si
produce o tumefactie difuza rosie, calda (pseudopanaritiu Osler),
hemoragii in aschii, pete hemoragice care apar pe palme, plante
sl nu sunt dureroase - descrise de Janeway.

Manifestérile cutanate considerate mai Tnainte embolice
sunt atribuite astazi unor vasculite secundare, depozitarilor de
complexe imune in peretii vaselor periferice mici, cu exceptia
leziunilor Janeway de origine embollica

La boala cardiaca preexistenta se pot adauga noi sufluri,
generate de vegetatiile valvulare apdrute, sau de procesul
ulcerovegetant. 1C neexplicabild la un copil cu cardiopatie bine
compensatd pand atunci, este uneori manifestatd in endocadita
infectioasa, mai ales cu un VSH crescut

Aparitia hipocratismului digital sustine diagnosticul El,
daca pacientul nu are o patologie cianogena, dar se intalneste si
la boala hepatica si pulmonaré.

La 5-6% pot fi intalnite: poliartrita (rar), mono-,
oligoartrita articulatiilor mari, membrelor.

La EI subacuta mai frecvent este lezat aparatul valvular
aortal (suflu protodiastolic auscultat pe sezute si partea stanga,
apoi se afecteaza mitrala (bicuspidd), mai rar tricuspida i
valvele artrei pulmonare, pericardul.

Splenomegalia - splina rareori are dimensiuni mari, de
obicei moale de sub rebordul costal 1-3cm, cate o data dureroasa
la palpatie (infarct, perisplenita).

Modificari biologice:

1. Hemoleucograma - anemie, leucocitoza moderata
granulatii toxice, (uneori creste numarul de hematii i
hemoglobina, VSH-marit).
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2. Proteinuria (p&nd la 1 g/1), eritrocituria (hematuria) -
embolii renale la 1/3 din cazuri.

3. Disproteinemia : micsorarea albuminei si cresterea
gama -globulinelor (25-40,6%), alfa 2- globulinelor.

4. Proba cu timol pozitiva.

Proteina C - reactiva, pozitiva.
Fibrinogenul marit.

Seromucoidele crescute.

Schimbari: radiologice, ale ECG, EcoCG.
Diagnosticul pozitiv

1. Hemocultura este examenul fundamental, fara de care
diagnosticul de EI raméne todeauna incorect, repetarea
hemoculturilor de mai multe ori pe zi (6-10 prelevari in 24 ore)
cu medii aerobe, anaerobe si pentru ciuperci, dupa o pauza de 2-
3 zile a tratamentului antibiotic (daca starea copilului o permite),
sporeste sansele de indentificare a germenului rensponsabil. (1
ml de sange pentru fiecare 20 ml mediu de cultura este ideal).
Arterioculturile nu si-au demonstrat superioritatea; culturile din
maduva sunt utile. O cultura este declarata sterila numai dupa o
repetare de 3-4 saptdmani. La maturi se iau 30 ml de sange in 3
flacoane diferite cu mediu diferit (mediu tioglicol, 1% de bulion
de zahar etc)

2. Verificarea  ecosonord - depisteazd Tngrosarea
valvulelor, delimitarea miscarilor, vegetatiile de 2-3 mm se pot
vizualiza, dupa 6-8 saptamani de la inceputul bolii.

3. Schimbarile sistemului imun.

a) Nivelul IgM si IgG ridicat. La EI acutd concentratia Ig
este mai ridicatd decat la El subacutd (incordarea imunitatii
umorale).

b) Se micsoreaza titrul de actiune hemoliticd generald a
complementului.

c) Marirea complexelor imunocirculante la 75-97% din
bolnavi.

©~N o o
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d) Se depisteazd la EI, IgG anticord, anticor
antiendocordiali, antisarcolemici. Cu scop de diagnosticare a El
se determina activitatea fagocitara a leucocitelor (marita de 5-7
ori).

Diagnosticul diferential

El de origine stafilococica e necesar sa fie diferentiata de
menigita secundard. Febra hectica cu perioade de scadere,
frisoane, transpiratie abundenta, VSH madrita, delimitarea
splinei, apropie tabloul clinic de malarie, bruceloza

*Depistarea Plasmodium malariae,

*Poliartrita;

. Reactia Rait - Hedelson ajuta la stabilirea corecta
diagnosticului.

Spre deosebire de reumatism, in  El subacuta sunt
urmatoarele simptome: anemia, nefrita, splenomegalia, embolia,
bacteriemia, afectarea valvelor sigmoide aortale

Limfogranulomatoza. La ambele maladii se constata febra,
transpiratie abundenta, marirea splinei, anemie, VSH ridicat.
Numai lipsa afectarii cuspidelor si determinarea celulelor
Berezovschi, Sternberg din ganglionii  limfatici  afirma
limfagranulomatoza, dar nu exclude un proces septic.

Tumoarea - Pierderea in greutate, febra periodicd, anemia,
VSH crescut impun verificarea sau excluderea tumorii
stomacului, colonolui, rinichilor etc.

Tratamentul

Principiile de tratament:

1 Regimul.

2. Dietoterapia.

3. Antibioterapia.

4 Tratarea si mentinerea hipocoagularii

5. Terapia imunomodulatorie.

6. Terapia de micsorare a activitatii proteazelor i
chininelor.

7. Terapia de detoxicare.
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8. Glicocorticosteroizii.

9. Terapia simptomatica.

10.Tratamentul chirurgical.

1. Regimul in cazul cdnd se suspecteazd sau se
argumenteaza El, bolnavul este spitalizat. Tn starea febrila se
indica regim strict la pat, apoi se trece la un regim mai usor cu
includerea exercitiilor de cultura fizica.

2. Dietoterapia. Asocierea IC necesitd dieta nr.10 cu
limitarea NaCl 1-3 grame in functie de varsta, apoi dieta nr.5,
sau 15 cu includerea legumelor, fructelor. Calorajul conform
necesitatilor fiziologice.

3. Principiile terapiei antibacteriene.

1 Tratamentul se instaleaza Tndata pe masura stabilirii
diagnosticului. Tratamentul antibacterian in primele 2 saptamani
de la debutul bolii duce la un prognostic favorabil la toti
bolnavii. Includerea antibioticoterapiei tardive (la a 8 saptamana
a maladiei mareste procentul deceselor pand la 40-45% din
numarul total al bolnavilor cu El.

2. Aplicarea dozelor mari de antibiotice se datoreste
vegetatiilor (germenilor patogeni) separate de un strat de fibrina
si trombocite agregate de fluxul sanguin ce complica
patrunderea preparatelor in focarul de infectii si poate duce la
evolutia pozitiva de crestere a L-formelor de germeni patogeni.
Terapia antibacterianda se efectueazd numai cu preparate cu
actiune bactericida.

3. Durata terapiei antibacteriene este de cel putin de 4-6
saptamani Tn cazul aplicarii ei In primele 2 saptdméni de la
debutul bolii si 2-2,5 luni, chiar si 3 luni Tn tratamentul tardiv.

4 Preparatele antibacteriene se recomanda sa fie prescr
in conformitate cu sensibilitatea florei microbiene la antibiotice
intramuscular sau mai bine intravenos.

5. Practic, luand n consideratie numarul mic al bolnavi
cu culturi microbiene pozitive, tratamentul se incepe péana la
primirea rezultatelor pozitive.
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Cercetdrile multor autori constata ca factorul etiologic este
mai frecvent de origine streptococica (40-70%) si stafdococica
(15-40%); pana la identificarea germenului patologic se
recomanda administrarea:  penicilinei Th combinare cu
aminoglicozidele (gentamicina), sau cefalosporinele cu
aminoglicozidele. Preparatele de  penicilind contribue la
inhibarea sintezei peretelui celular al microorganismului
curdtdind calea pentru aminoglicozide. Aceste preparate,
nimerind Tn interiorul celulei, deregleazd sinteza proteinelor
citoplasmei. in lipsa efectului pozitiv de la penicilind si
aminoglicozide, se poate mari doza de 2 ori sau penicilina se
inlocuieste cu alte preparate penicilinorezistente (ampicilina,
oxacilina etc.) sau cefalosporine.

Tabelul nr. 8 Terapia etiologica a endocarditei infectioase

Factorul Doza Durata minimala a
patogen curei de tratament
Streptoco-  I.Peniciling, 10-20 ml Ul iv. sau 4-6 sdptamani.

ccus 1m. (6-8 ori cu interval de 4-6 ore).

viridans 2.Penicilina. 10-20-30 ml Ul iv. 4-6 sdptamani
Pneunio-  sau i.m. (8 ori pe zi cu interval de 4 7-10 zile.

coc ore in combinare cu gentamicina, 3- 2-3 cure cu interval
purulent 5 mg/kg/zi i.v. sau i.m. de 2-3 ori de 7-10 zile.
nehemo-  cu interval de 8-12 ore

litic 3.Ampicilina 4-8 g/zi i.v. sau im. 4-6 saptamani

peste 6 ore de 4 ori + gentamicina
3-5 mg/kg/zi i.v. sau i.m. de 2-3 ori
pe zi, peste 8-12 ore

7-10 zile. 2-3 cure
cu interval de 7-10
zile.

4.Cefalotind, 4-8 g/zi i.v. sau im. 4 sd3ptamani
de 3 ori, peste 8 ore
5.Cefazolingd, 4-8 g/zi iv. sau im. 4 saptdmani
cu interval de 8 ore
6.Rifampicina. 0,4-0,9 g/zi iv. de 4 saptamani

2-3 ori cu interval de 8-12 ore.
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Stafilo-
cocus
aureus,
epidermal

Enterococ

I Penicilina, 20 ml Ul/zi i.v. de 8
ori/zi, interval 4 ore + gentamicina,
3-6 mg/kg/zi in 3-4 prize, interval
de 6-8 ore.

2.Cefazolina 8-16 g/zi i.v.
prize, intervalul 6  ore
gentamicina (vezi p. 1).

3 Vancomicina 1-2 g/zi
prize, interval de 6 ore.

4 Oxaciling, 5-12 ml Ul/zi i.v. sau
un. in 3-4 prize cu interval de 6-8
ore + gentamicina (vezi p.l).sau
ainicacina 15 mg/kg/zi in 2-3 prize,
interval 8-12 ore

5 Cefamandol, 4-6 g/zi i.v. sau i.m.
in 3-4 prize, interval 6-8 ore. +
gentamicind sau tobramicind sau
brulamicina (vezi p. 1)

(>Cefalotina 6-8-12 g/zi i.v. sau i.m.
in 3-4 prize cu interval de 6-8 ore +
gentamicind (vezi p. 1)

7 Vancomicind 1-2 g/zi i.v. sau i.m.
n 4 prize peste 6 ore + rifampicing,
0,9-12 g/zi in 2 prize cu interval de
12 ore

1 Penicilind, 10-20 ml Ul/zi i.v. In 6
prize peste 4 ore

+ gentamicing, 3-5 mg/kg iv. cu
interval de 8 ore

2,Ampicilina 10-15 g/zi i.v. dupa 6-
8 ore + streptomicina 0,25 -0,5g.
im cu interval de 12 ore (dupa 5
ani).

n 4
+

4-6 saptamani

7-10 zile repetat,
2-3 cure cu interval
de 7-10 zile

4-6 saptamani

i.4:6 Tsptamani

4-6 saptamani,

vezi p.l, 2 sapt., 2-3
cure cu interval de
14 zile

4-6 saptamani,
vezip.1

4-6 saptamani,
vezip.1

4-6 saptamani

6 saptamani 7-10
zile, 2-3  cure,
intervale  repetate
dupa 7-10 zile.
4 -6 saptamani

3,Cefalosporinele  generatia Il 4 saptamani, 7-10
(cefandol, cefuraxim, cefoperazon, zile, 2-3 cure,
ceftazidim + gentamicind, 4-6 repetate peste 7-10
ing/kg/zi zile

4, Vancomicind 1-1,5 gveki v n 4

prize, repetat dupd 6 ore +

gentamicind, 4-6 mg/kg/zi (vezi

J?4)
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Escheri-
chia
protei,
klebsiella

Pseudo-
monus
acmge-
nozae

Fungi

Bacteri-
oides

Germenii

Carbenicilina, 15-20 g/zi iv. sau
i.m. Tn 6 prize, interval de 4 ore +
gentamicind, 4-6 mg/kg/zi i.m. sau
1v. In 2-3 prize, interval de 8-12 ore
2.Ampicillind 6-12 g/zi, i.v. sau
i.m. Tn 4 prize, interval 6 ore +
gentamicina (vezi p. 1)

3.Azlocilina, 8-12 g/zi i.v. sau l.m.
in 4 prize, repetat dupa 8-12 ore +
gentamicina (vezi p. 1)
4.Cefalosporinele (cefamandol,
cefoxitin, cefotaxim, cefoperazol,
ceftazidim), 4-8 g/zi i.v. sau i.m. in
2-3-4 prize, interval de 6-8-12 ore +
gentamicina (vezi p. 1)
1.Carbeniciling, 15-20 g/zi in 6
prize iv. repetat dupd 4 ore +
tobramicina (brulamicing), 5-8
mg/kg/zi i.v. sau i.m. repetat dupa 8 ore.
2.Azlocilind  + gentamicind (vezi
eserihiile, p.3)

3.Ceftazidim (fortuin), 3-5 g/zi i.v.
n 2-3 prize cu interval de 8-12 ore
in combinare cu aminoglicozidele
(vezip.l)

4.Longocef (ceftriaxon) 24 g/zi iv. In
2 prize, interval de 12 ore +
gentamicind sau tobramicina (vezi p. 1)

Amfotericina B, 1,5 mg/kg i.v. prin
perfuzie o data pe zi sau peste o zi
in aceiasi doza + 5 - fliurocitozina
50-150 mg/kg i.v. o0 data pe zi sau
fluconazol, 3-6 mg/kg/zi, i.v. o data
pe zi

Clindamicing, 0,3 - 05 g 1in
repetare, de 6 ori pe zi sau
metronidazol 0,25-0,5 g fiecare 8
ore i.v.

6-8 saptamani, 7-10
zile, 2-3 cure
repetate dupa 7-10
zile

6-8 saptamani

6-8 saptamani, vezi
P1

6-8 saptamani, vezi
PI

8 saptamani, 7-10
zile, 2-3 cure
repetate dupa 7-10
zile

(vezi eserihiile, p.3)

6-8 saptamani,
(vezi p. 1)

6-8 saptamani

4 saptamani

4 saptamani

patogeni gramnegativi (Hoemphilus
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parainfluenze, = Hoemophilus  aprophilus,  Actinobaccilus,
Cardiobacterium, Eikenella, Kingella, Hemophilus aprophilus)
deseori sunt rezistenti la administrarea vancomicinei,
clindamicinei, ampicilinei. In asa caz mult mai efecace este
combinarea longocefului cu aminoglicozidele.

in El de origine fungica, in afard de amfotericina B si
flutocizina, efect pozitiv s-a Tnregistrat la administrarea
miconazolei (i.v. 0,2-1,0 g in trei prize pe zi) intraconazolului
0,1-0,3-0,4 i.v. o data pe zi.

in ultimii ani pentru tratamentul EI se aplica tienam cu
spectru larg de actiune atat la germeni grampozitivi, cat si la cei
gramnegativi, mai ales la asa microorganisme cum este
Pseudomonos, Staphilococcus aureus, Streptococcus faecalis,
Bacteroides fradilis, Serrata spp, Enterobacter etc.

Tienam se administreaza la debutul bolii i.v. prin perfuzie
dizvoltat in sol. de 5% de glucoza in doza de 1-3 g in 2-3 prize
pe zi. Dupda ameliorarea starii copilului, se poate prelungi
tratamentul intramuscular in decurs de 3-4 saptamani micsorand
doza initiald pana la 1,0-2 g/zi in 2 prize.

Criteriile eficacitatii tratamentului antibacterian.

esAmeliorarea starii generale, dispozitiei, creste pofta de
maéncare, sindromul astenic e mai putin exprimat, micsorarea
transpiratiei, febrei, frisoanelor pe parcursul a 48-72 ore de la
debutul tratamentului.

eLa sfarsitul primei saptaméni de tratament: disparitia
febrei sdu temperaturii subfebrile, disparitia frisoanelor,
eruptiilor, manifestarilor embolice, tendinte spre micsorarea
VSH-lui, hemocultura sterild, se stabilizeaza nivelul
hemoglobinei.

eLa 2-3 saptamani de tratament: normalizarea numarului
de leucocite, VSH-Iui evident scazut, normalizarea, micsorarea
dimensiunilor ficatului, splinei, reactiilor de precipitatie si a
sindromului uric

*Dupa 4-6 saptamani aproape se normalizeaza VSH-ul,
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proteinograma, dispare anemia, dimensiunile ficatului, splinei pe
masura  efectuarii  tratamentului se micsoreaza, dispar
trombemboliile, vasculitele

Rezistenta la terapia antibacteriana poate fi secundara si
primara.

In caz de rezistentd primara, efectul in rezultatul terapiei
antibacteriane lipseste si boala progreseaza fara ameliorarea
starii organismului.

Mai frecvent rezistenta la terapia antibacteriana este legata
cu activitatea virulentd a germenilor patogeni. La acesti copii
este necesar de a interveni cu tratamentul chirurgical. n
rezistenta secundara, la debut se Tinregistreaza o evolutie
pozitiva, dar pe parcurs boala se acutizeaza si efectul de la
terapia antibacteriana este dificil.

Provocarea rezistentei antibacteriene se datoreaza
urmatorilor factori:

stratamentul tardiv

*E Tde etiologie mixta provocatd de Stafilococus aureus,
germeni gramnegativi, fungi etc.

*Dereglarea florei conventional patologice si asocierea ei
cu germenii etiologici ai E.I.

*Doze mici de antibiotice la debutul terapiei

eSchimbarile imunologice - deficit Tn T-sistemul
imunologic si in fagocitoza.

eLeziuni multicuspide.

*E | dupa protezarea valvulara sau comisurotomie necesita
tratament chirurgical etc.

Caile de preintdmpinare a rezistentei secundare:

1 Anularea si schimbul de antibiotice la timp

2. Cresterea dozei de antibiotice si combinarea n
tratament a 3-4 preparate active.

3. Aplicarea in tratament a metodei de hemosorbtie si
plasmoforezei.

4. Terapia imunomodulatorie.
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5. Implimentarea glicocorticoizilor (15-20 mg
prednisolon) in tratament in decurs de 7-10 zile.

6. Tratament chirurgical la timp.

Criteriile de tratament a El.

E.l se socoate tratata, daca in timp de 2 luni dupa anularea
terapiei antibacteriene sunt urmatoarele semne:

1 Lipseste clinica El

2. Temperatura corpului e normala.

3. Leucocitele si VSH-ul sunt in limitele normale.

4 Hemocultura e sterila.

4. Hipocoagularea dirijata.

Sindromul CID in EI se caracterizeaza prin dereglarile
sistemului  microcirculator.  Hipocoagularea  dirijata  se
efectueaza prin aplicarea heparinei si a crioprecipitatului.
Heparina poate fi introdusa in bolus intravenos, in perfuzie sau
subcutanat Doza heparinei in El acutd este de la 10 000 péna la
20-30000 Ul pe zi conform varstei copilului. n tratamentul cu
heparina, se'recomanda determinarea timpului de coagulare
conform metodei Li Wait (mai mare de cat indicii normali de
1,5-2 ori).

Crioprecipitatul contine elementele necesare pentru
coagularea sangelui, are actiune antiproteazd, efect antitoxic,
stabilizeaza hemodinamica. Se administreaza cate 8-10 ml/kg.

Pentru normalizarea microcirculatiei se aplica preparatele
antiagregante: trental, curantii, reopoliglucind -doza conform
varstei. Tratamentul antiagregant nu depaseste 3-4 saptamani.

S.Terapia imunomodulatoare

in El se depisteazd schimbadri mari si 1n rezistenta
imunologica. Indicii imunitatii celulare de obicei sunt scazuti si
se caracterizeaza prin micsorarea T-helperilor ce duce la marirea
raportului dintre T-supresori /T-helperi. La toti bolnavii cu El
imunocomplexele circulante Ig M si Ig G sunt crescute. Luand
in consideratie cele expuse, Tn terapia completa a EI, cu
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precautie pot fi aplicate si preparatele imunomodulatoare.

T-activina - se administreaza subcutanat, o data pe zi, cate
2-3 mg/kg/zi,cura fiind de 5-10 zile in caz de micsorare a
functiei si numarului total al T-limfocitelor.

Timalina, avand acelasi efect, este indicatd intramuscular
nu mai mult de 3-5-10 mg (dupa varsta copilului) o data pe zi
de 10-15 zile. T-activina si timalina stimuleaza fagocitoza,
normalizeaza cantitatea si functia T si B limfocitelor.

Cura de tratament poate fi repetatd numai dupa 2
saptamani.

Metodele extracorporale. Plasmaforeza si  hemosorbtia
sunt indicate de obicei in faza septica cu afectarea poliorganica.
Ele stimuleaza raspunsul imunologic al T-limfocitelor, sporesc
eficacitatea terapiei antibacteriene,au actiune pozitivd Tn
detoxicarea organismului, amelioreaza metabolismul
transcelular si lichideaza blocarea sistemului fagocitar

eimunizarea pasiva se efectueazd prin plasma
antistafilococicad ~ -6 ml/kg, repetata peste o zi sau in fiecare zi
(6-7 perfuzii), gamaglobulina antistafilococica -10 UA/kg. in
functie de etilogia EI, pot fi prescrise si plasma antiproteicd,
antipseudomonos etc.

¢Pentru stimularea functiei T-limfocitelor, activarea
fagocitozei, detoxicatiei, se indicd imunoglobulina umana
intravenos prin perfuzie o data in 2-3 zile.Cura de tratament -5-
10 perfuzii.

sinsolatia sanguina cu raze ultraviolete (2ml/kg/-5-7
proceduri) exercita actiune bactericidd si  bacteriostatica,
stimuleaza fagocitoza, ameliorand microcirculatia si procesele
de oxidare si reducere n organism etc.

6.Inhibarea proteazelor. in El ca si in orice, proces
septic activitatea proteazelor este crescutd si necesita tratament
activ pentru a preveni SCID. Mai frecvent se aplica Gordox
5000-10000 unitati/kg/zi, intravenos prin perfuzie in 3-4
prize,sau Contrical 500-1000 unitati/kg/zi.
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7.Terapia detoxicantd. Cu scop de detoxicare se
administreaza prin perfuzie reopoliglucind, reomacrodex, sol.
glucoza de5%, solutie izotonicd de NaCl etc.

8.Glicocorticosteroizii se adminestreaza in tratamentul
E.l.strict in urmatoarele cazuri:

. Soc toxico-infectios(bacterial) intravenos 80-120 mg
prednisolon.

¢E | in faza imuno-inflamatoare cu manifestari grave,cu
sindrom imunocomplex (nefrita difuza, miocardita, poliserozita,
vasculita) cu nivel crescut de imunocomplexe circulante -
imunoglobulinele M si A

#Reactii adverse exprimate la terapia antibacteriana .

#Rezistenta secundara la terapia antibiotica.

9 Terapia simptomatica. in El pot fi intalnite diferite
sindroame: articular, IC; complicatii trombembolice, anemii,
hipertenzii, dereglari metabolice, enterite cronice etc care
necesita tratament specific n functie de manifestarile clinice.

10.Tratamentul chirurgical este Tndreptat spre lichidarea
focarelor cronice de infectie intracardiald. Interventia
chirurgicald poate fi efectuatd precoce dupa doua saptamani de
tratament de la debutul maladiei sau tardiv la 4-6 saptamani
dupa tratamentul antibacterial. Tratamentul chirurgical efectuat
oportun micsoreaza letalitatea in EI.

Recurenta EI, de obicei, are loc in urma activitatii
microbilor precedenti (care au provocat boala) si necesita
tratament  antibacterial.  Tn hemocultura negativda  se
administreaza aceiasi antibiotici la care flora antibacteriana a
fost sensibila la debutul bolii.

Prognosticul in El se afla in functie de germenii
patogeni. El primara are evolutie mai grava si letalitatea este
mai crescutd, decét in endocardita secundara. in unele cazuri
prognosticul este rezervat.

Dispensarizarea

¢Bolnavul este externat la domiciliu numai dupa
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disparitia manifestarilor clinice, normalizarea temperaturii,
indicilor de laborator si hemocultura negativa.

¢Dupa externare se masoara T °C corpului in fiecare
Zi, iar o datd pe s&ptdmana cu un interval de 2-3 ore .

¢Copilul este examinat de medic o data in 2
saptamani. La acest termen se recomandda hemograma si analiza
sumara a urinei.

¢Dupd 6 luni de evolutie pozitivd, se examineaza
bolnavul o datd pe lund, dupa un an de evidenta de 2 ori pe an,
hemograma o data pe luna in decurs de 3-4 luni.

¢ L a evidenta copiiul se gaseste timp de 3 ani.

Terapia antibacteriana dupa externare din spital in
decurs de 3 saptamani, apoi o luna, 3 si 6 luni

Profilaxia El este orientata spre:

1.Profilaxia reumatismului si a altor maladii care
provoaca formarea viciilor cardiace.

2.Corectia chirurgicala a anomaliilor cordului si viciilor
de cord dobandite.

3.Tratarea focarelor de infectie la copii cu vicii cardiace
si administrarea terapiei antibacteriene.

Profilaxia secundara

1 .Tratarea prudenta a focarelor de infectie.

2. Profilaxia infectiei . nozocomiale,respec
regimului sanitar si epidemiologie, terapia antibacteriana
rationald, imunodepresantd, cu glucocorticoizi, imunoterapia etc.

2.8. Hipertensiunea si hipotensiunea

arteriala
Tensiunea arteriala (TA) este unul din cele mai de
baza indici hemodinamici. Tensiunea (presiunea) arteriald
sistemica este in functie de: [l)debitul cardiac(DC),
2)rezistenta vasculara periferica totalda (RVPT) si 3) volemia
Cu alte cuvinte, nivelul TA in orice moment este determinat de
fluxul sistemului vascular si calibrul vaselor sanguine si de
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cantitatea de sange situata in spatiul intravascular.

Nivelul TA la copii este mai scazut decdt la adulti. Cu
cat copilul este mai mic, cu atat si nivelul presiunii arteriale este
mai jos. La nou-nascut TA sistolicd este in limitele 70-90mm a
coloanei de Hg. In primii 2 ani evident nivelul TA creste.
Tempul cresterii TA este diferit, Tncetinind la varsta prescolara
ca mai apoi n perioada pubertard sa se accelereze. Nivelul TA
este mai mare la fete decét la baeti la varsta de 11-14 ani, iar
dupd 16 ani nivelul TA este mai ridicat la baeti. Asupra
nivelului TA influenteaza un sir de factori:

lemoatiile pozitive si negative,

2.temperatura aerului,

3.presiunea atmosferica,

4.mediul climateric,

5. in procesul de activitate (ziua) TA este maxima,
timpul somnului minima.

Masurarea presiunii se efectueaza cu mansete adaptate
varstei, cuprinzand nu mai putin de 2/3 din lungimea bratului.

Vorbind despre terminologie, sub hipertenzie arteriala
se subintelege cresterea TA n timp scurt. Asa, de exemplu,
cum are loc la efortul fizic, traume psihogene, emotii
negative, surmenaj etc.

Termenul hipertonia arteriala  se foloseste Tn cazul
cresterii  TA pe un timp indelungat. in dezvoltarea
hipertensiunii esentiale sunt implicati numerosi factori:

D)influente neurale (distonia sistemului nervos
vegetativ)

2)influente chimice (angiotensina, prostoglandine)
aldosteron, kalicreine, catecolamine;

3)factori  genetici;

4)factori ce regleaza debitul cardiac;

5)elasticitatea vaselor sanguine etc.

Luand in consideratie frecventa acestor disfunctii in
copilarie, vom vorbi despre distonia sistemului  nervos
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vegetativ sau distonia vegetovasculara care poate evolua sub
diferite forme.

Distonia vegetovasculara este un  sindrom
polietiologic caracteristic prin dereglarile vegetative reglatorii
ale cordului, tonusului vascular, organelor interne, glandelor
cu secretie interna, ca rezultat al dereglarilor structurale i
functionale ale SNC si sistemului nervos vegetativ ( SNV).

Frecventa distoniilor vegetovasculare (DVV) dupa
diferiti autori se intalneste la 15-45% din copii, avand la
baza micsorarea posibilitatii de adaptare a organismului
si manifestandu-se clinic prin dereglari psihoemotionale.

Etiologia. Dezvoltarea DVV este strans legata de
factorii eredoconstitutionali. Prin  ereditare se transmite
instabilitatea centrelor superioare ale sistemului vegetativ
central cu tendinta spre excitabilitatea sistemului vascular la
actiunea diferitor factori. O Tnsemnatate esentiala Th evolutia
DVV o au factorii nocivi in timpul dezvoltarii fatului in
perioada intrauterind  (hipoxia, infectiile intrauterine,
insuficienta ~ placentard), gestozele n timpul sarcinii,
nasterea prematurd, rapida. In perioadele prepubertard si
pubertarda, desvoltarea imperfectd morfofiziologica a diferitor
centre a SNC, cresterea activitatii structurilor hipotalamice,
predominarea proceselor de hiperexcitabilitate, —micsorarea
posibilitatilor de adaptare ale organismului sunt factori
predispozanti de baza in dezvoltarea DVV la aceasta varsta a
copiilor. La copii pot aparea: teama, imaginari banuitoare,
neliniste, excitabilitate, reactii neadecvate la excitanti normali
etc.

Factorii provocatori exogeni pot fi: infectiile,
toxicitatea, stresurile emotionale, traumele cerebrale, alergia,
neurozele, bolile endocrine, hipodinamia, supraefortul fizic,
psihogen, situatiile familiale de conflict etc.

in anul 1981 ( AM. Vein) a clasificat DVV conform
evolutie, Tn varianta permanggdtré ( evolutivd), paroxismald si



mixte.

Dupa dereglarile vegetative:

1.simpaticotonice;

2,vagotonice si

3.mixte cu crize simpatico-adrenale, vagoinsulare si
mixte.

Prezenta sau lipsa semnelor generalizate de sistem i
simptomele locale.

Perioada: 1- de acutizare, 2- de remisie.

Tabloul clinic al DVV este destul de polimorf. Copiii
au acuze la cefalee de diferita durata si intensitate provocata de
surmenarea fizica si psihica, factorii climaterici, insuportarea
transportului, diferite situatii de conflict etc. Durerile au un
caracter apasator, uneori pulsative si sunt localizate
preponderent Tn regiunea frontald si temporald. La acesti copii
apar vertijuri la schimbarea pozitiei corpului (clinoortostatice),
obosesc repede, sunt fatigabili.

La varsta frageda schimbarile neurovegetative sunt
incluse  In encefalopatia perinatala. Mai apoi are loc
dezintegrarea vegetativa prin disfunctiile viscerale, trofice,
metabolice, endocrine etc. La prescolari predomind activitatea
parasimpatica care se reflecta prin marmorarea tegumentelor,
hipotermie, hiperhidrozd, frica, tendinta spre sporire in
greutate.  In perioada prepubertard se amplificd disfunctiile
neurovegetative. Mai frecvent se depisteaza dereglari din
partea aparatului respirator, cardiovascular, digestiv, sunt
schimbari Tn procesul de termoreglare, somnul  devine
superficial, scade pofta de mancare, se ivesc vertijuri,
balbaiala,  ticuri  nervoase, enureza. Schimbarile
vegetative pot fi prioritar de caracter simpaticotonic  sau
vagotonic.

Asfixia pre- si postnatald actioneazd direct asupra
hipotalamusului contribuind la cresterea hipertensiei lichidului

cefalorahidian Tn regiunea ventriculului Il unde sunt situate
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complexul limbicoreticular si plexul vascular, producatoare
a lichidului cefalorahidian. Se stie ca la majoritatea copiilor
prematuri cu afectarea SNC apare hipertensia intracraniala a
ventriculului 1l. Hipotalamusul, fiind una din cele mai vechi
formatiuni in metabolizarea proteinelor, glucidelor, lipidelor si
metabolismului  hidrosalin, influenteazd asupra activitatii
organelor interne, centrului  de  termoreglare, glandelor
endocrine etc.

Hipotalamusul conditionat se divizeaza 1n partea
anterioard, medie si posterioard. Regiunea anterioara si medie
au caracter trofotrof si participa la reglarea sistemului nervos
parasimpatic, iar partea posterioara - a sistemul nervos
simpatic. Hipotalamusul este compus din celule nervoase fara
caracter de secretie si  celule neurosecretoare situate n
apropierea peretelui ventriculului stang, fapt ce poate duce la
cresterea tensiunii intracraniene, mai ales la copiii cu trauma
natala sau asfixie la nastere. Hipotalamusul este strans legat de
hipofiza si alte glande endocrine a céror functie (secretie) este
sub controlul lui. Scoarta emisferelor mari influenteaza functia
hipotalamusului si totodata coordonarea functiei vegetative
cardio-vasculare. Legaturad dintre scoarta emisferelor mari, atat
Cu centre suprasegmentare, cat si segmentare, poseda un
caracter invers proportional. Centrele  segmentare ale
sistemului nervos vegetativ sunt situate in trunchiul cerebral si
maduvei spinale si se divizeaza in 4 parti:

1)mezoencefalic(parasi mpatic);

2)bulbara(parasimpatic);

3)toracobulbara (simpaticotonicd) C7, L3;

4)sacrala(parasimpatica).

De mentionat cd Tn norma se pastreaza echilibrul
sistemului  vegetativ  simpaticotonic $i  parasimpatic.
Dezechilibrarea dintre aceste sisteme denotd predominarea
unelor dintre ele. Predominarea poate fi un rezultat al
cresterii tonusului centrelor nervoase si formatiunilor periferice

2%



a unuia din sisteme sau a micsorarii tonusului celuilalt sistem
vegetativ.

Etiologia si patogenia

Factorii provocatori in sistemul nervos vegetativ depind in
mare masurd de trasaturile eriditar-constitutionale, de
predispozitia familiala in DWVV. Conform cercetarilor lui
A Vein (1981) la copii se transmite tipul de reactivitate a SW
la stres nespecific.

1)Analiza genealogica determina factorul ereditar in
geneza acestei suferinti

2)Sarcina si nasterea nefavorabila sunt cauza Si
factorii predispozanti de baza in dezvoltarea DVV.

3)Hipoxia intrauterind si intranatala actioneaza daunator
asupra hipotalamusului si duc la dezvoltarea hipertensiei
licvorului ventriculului I1l. Nu se exclude faptul ca la acesti
copii interior se dezvolta sindromul insuficientei hipotalamice.
Factorii nocivi din perioada prenatald pot provoca dezvoltarea
DVVin orice perioada a varstei, luand Tn consideratie forta
puternici de adaptare si compensare a organismului
copilului la mediul ambiant, un timp indelungat se pastreaza
homeostaza organismului Acuzele copilului cu DVV ne
vorbeste nu de debutul bolii, dar de faza de decompensare a
maladiei.

4 Afectiunile dobéandite ale SNC (traumele cerebra
infectiile, intoxicatiile, focarele infectioase cronice) contribue la
dezvoltarea DVV.

5.Tensionarea  psihoemotionalda a copiilor:  starile
conflictuale in familie - intrebuintarea abundentd a alcoolului,
lacunele Tn  educatia copiilor - brutalitatea, hipo-  sau
hipertutelarea, conflictele cu pedagogii, colegii, oboseala,
particularitatile specifice personale pot fi cauza dezvoltarii
neurozelor si a sindromului DVV.

Stresurile fizice, psihice si sociale sunt neapdrate 1n
viata pentru sustinerea sénétél;iiYIa nivel normal. Insd stérile de



stres cu caracter cronic duc la dezvoltarea reciproca dintre
actiunea emotionald si vegetativa, provocand DVV.

6.Disbalanta hormonala in starile pre- si pubertatre in
mare masura sunt momentele de provocare si ajuta la dereglarea
mecanismelor de aparare, manifestindu-se prin sindromul DVV.

Schema nr.6. Patogenia distoniei vegeto-vasculare la
copii(N.A.Beloconi,1987)

Factorii eriditari: Factorii dobanditi:
-Evolutia nefavorabila -Stres psihoemotional
a sarcinii si nasterii - Maladii cronice si
-Defecte ale formatiunilor focare de infectii

vegetative, glandelor endocrine  -Disfunctii hormonale
-Particularitdti de personalitate ~ -Maladii ale SNC etc.

Particularitatile de functionare a SNV, afectarea
centrelor segmentare si suprasegmentare la nivel de
organ, teut, celuldsi membrana.

Disfunctie vegetativa (DVV, sindrom psihovegetativ)

Dereglarile Afectarea  Dereglarile Hipo- si hiper-
metabolismului inervatiei  hormonale, excitabilitatea
hemostazei, vasculare si catecolaminelor receptorilor
hemopoezei si  aorganelor si altor substante centrali si
imunogenezei. visceﬁbiologic actiue periferici

Maladii psihosomatice

Toate cele enumerate mai sus provoacd disfunctii
vegetative ale organelor interne, manifestindu-se prin

dischinezii ale tractului digestiv, cardiopatii functionale
298



(aritmii, blocade, distonii vasculare de tip hiper- si hipotonic
etc.).

Afectarea i excitabilitalea structurala a sistemului

vegetativ.  nervos provoaca spasmarea Vvaselor, cresterea
nivelului noradrenalinei,  acetilcolinei, serotoninei, hormonilor
glandei  suprarenale, polipeptidelor,  prostaglandinelor,

sistemului kalikrein aprofundand disbalanta vegetativa.(Schema
nr.6.)

Tabloul clinic.

Manifestarile clinice ale DVV sunt destul de polimorfe,
dar ne vom opri pe scurt la DVV de tip hipertensiv
(simpaticotonic), DVV de tip hipotensiv (vagotonic) i
distonia  neurocirculatorie(de  tip cardiac) sau cardiopatia
functionala.

1DVV de tip hipertensiv se caracterizeaza prin
dereglarile hemodinamice cu tendinta spre hiperchinezie unde
are loc periodic cresterea TA sistolice, debitului bataie,
debitului cardiac. TA diastolica si rezistenta periferica este la
nivel normal Acuzele se caracterizeaza prin hiperexcitabilitate,
neliniste (stare alarmantd, tendintd spre tahicardie, palpitatii).
Mai frecvent aceasta stare se depisteaza la adolescenti cu
dezvoltarea fizica si  sexuald accelerata, apar schimbari si din
partea altor organe. Distonia Vv de tip
hipertensiv(simpaticotonic) adeseori sta la baza maladiei HTA.

I DVV de tip hipotensiv (vagotonic) in  majoritat
cazurilor se caracterizeaza  prin  hipofimctia  sistemului
vegetativ  simpaticotonic in urma scaderii  sensibilitatii
adrenoreceptorilor la catecolamine. Asistenta periferica
vasculard este scazuta, iar debitul bataie micsorat

A (insuficient). Nivelul TAS scazut. Acuze la apatie,
surmenare, slabiciune, cefalee, artralgii, mialgii, uneori
senzatii neplacute n regiunea cordului, dureri epigastrice,

hipotensia ortostatica, uneori cu stéri sincopale.
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Il DVV de tip cardiac (distonia neurocirculatorie)
caracterizeaza prin:

1.Cardialgii localizate in regiunea precordialda sau 1n
apropierea socului apexian cu caracter surd (sacéitor) de
intensitate minima, rareori violente. Lipseste legatura directd a
durerilor cu efortul fizic, cu pozitia corpului si alimentatia.

2.Aparitia cardialgiilor sau intensificarea lor poate fi

strans legatd de factorii emotionali, climaterici, oboseala,
perioada premenstruala.
3. Predominarea simpaticotonicd este exprimata

palpitatie, suflu sistolic functional, cresterea TA, dereglari
de ritm, tahicardia sinusala, extrasistolai, tahicardia
paroxisticd, unda T la ECG labila, deprimata

4.Cardialgiile se micsoreaza sau dispar dupa linistirea
copilului sau administrarea tranchilizatorilor, valocordina etc

5.Pulsul si TA sunt labile.

6.1n  vagotonie se depisteaza bradicardia sinusald, poate
aparea sindrom de insuficientd a nodului sinusal, bloc AV de
gr. I-IN, sindromul WPW, zgomotul | asurzit, suflu
functional cu descrestere in pozitia ortostatica.

7.Dereglari respiratorii de senzatii a insuficientei de
aer, expiruri profunde sau crize respiratorii cu tahipnee, cu
micsorarea volumului de expir, teama( fricd), vertijuri,
frisoane.

8.Poate  predomina sindromul cardialgic, tahicardial,
astenie, crize vegetative, respiratorii sau miocardiodistrofia
postinfectioasa.

Diagnosticul ~ pozitiv.  Pentru  argumentarea
diagnosticului DVV este necesar:

|.Determinarea tonusului vegetativ (A.Vein modificat
conform datelor noastre) ofera posibilitatea de a aprecia
predominarea simpaticotoniei, vagotoniei sau eutoniei (dupa

prevalarea indicilor oglinditi in tabela nr.5.).
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Tabela nr. 5. Aprecierea tonusului vegetativ initial la copii

Crteriilc de
apreciere

Tegumentele
Desenul vascular
Functia glandelor
sebacee
Dermogratismul
Stratul subcutanat
llasc (tendinta spre
edcrn)

Frisonul

Masa corpului
Pofta de mancare
Setea

Palpitatii

Dureri precordiale

TA sistolica
Diastolica
Sincope

Ameteala

Simpaticotonic

Palide

Nu este
pronuntat

Micsorata

Roz. alb

nu este
caracteristic
Lipseste
Suficientd,
scazuta
Exagerata
Exagerata

Frecvente

Uneori pe fond
de efort fizic

Tendinta spre
crestere
Marita
Lipsesc

Nu sunt
caracteristice

Echilibrarea
relativa a
SNV

Roze

Normal

Normala

Rosu nestabil
nu este
caracteristic
Lipseste
Normala
Normala
Normala
Nu este
caracteristic
Nu este
caracteristic
Normala
Normala

Lipsesc

Nu sunt
caracteristice

Vagotonic

Rosii
Marmorat,
cianoza
membrelor
Hiperhidroza
marita

Rosu stabil
sunt
caracteristice
Este frecvent
Marita, obezitate
Scazuta
Scazuta

Se Tntalnesc rar

Frecvente,
necauzate

Scazuta
Tendinta spre
scadere

Frecvente

Frecvente



Frecventa respiratiilor
Dureri abdominale
Functia motoare a
intestinelor

Mictiile

Enureza

Pupilele

Reactii alergice

Cefalee

Avrtralgii, dureri in
exteremitati seara,
noaptea
Activitatea fizica

Temperamentul

Somnul

Salivarea

Normala sau
marita

Lipsesc
Constipatn
atonice
Rare,abundente
Nu este
caracteristica

Midreaza

Nu sunt
caracteristice

Frecvente n caz
de emotji

Nu sunt
caracteristice
Sporita
dimineata

Excitabil, activ

Greu, adoarme
agitat
Marita

Normala

Lipsesc

Normala

Normale

Nu este
caracteristica
Dimensiunile
normale

Nu sunt
caracteristice
Rareori

Nu sunt
caracteristice

Sporita ziua si
noaptea

Echilibrat

Linistit

Normala

Micsorata,
profunda

Sunt frecvente

Constipatii
spastice, diaree,
meteorism.
Frecvente

In portiuni mici
Mioza

Frecvente

Frecvente, la
oboseala sub for-
ma de migrena
Frecvent

Scazuta

Apatie, inhibitie,
plangeri
ipohondricesi
neurastenice
Adine, greuse
desteapta
Mcsorata



2.Reactivitatea vegetativa se caracterizeaza prin gradul de
deviere a probelor de stres in stare de repaus la actiunea
agentilor farmacologici, fizici (rece, cald). Determinarea
tonusului initial Tn repaus reflecta starea sistemului vegetativ
segmentard (activitatea si interactiunea sistemului vegetativ
simpaticotonic si vagotonic la periferie), iar probele de stres
prioritar reflectd starea sistemului vegetativ suprasegmentar
(hipotalamus, talamus, formatiunea reticulara etc).

3.Proba clinoortostaticd (efectuata in 10 min.) reflectd
activitatea fizica care poate  fi normald, supra- sau
insuficientd. Pentru determinarea particularitatilor individuale
de reglare vegetativa se folosesc  probele medicamentoase
cu obzidan, izadrina, atropind).

4.Cardiointervalografia (inregistrarea/ ECG cu analiza la
100 de intervale R-R ajuta la determinarea indicelui de
tensionare a proceselor de reglare vegetativa (a tonusului initial
vegetativ. Dacd indicele este mai mic de 30 unitati
conditionale, e vorba de vagotonie, de la 30 pana la 90 - de
eutonie si mai mare de 90 - simpaticotonie.

5. In examinarea copiilor cu DVV ar
caracteristica si conduita individului.

6.Suplimentar pentru confirmarea sau excluderea DVV
este necesar de a caracteriza starea retinei la examinarea
fundului  de ochi, dupa necesitate radiocraniograma,
reoencefalografia (reflectda starea hemodinamicii cerebrale);
electroencefalografia (starea bioelectrica de activitate a
creierului); EcoCG (pentru excluderea patologiei organice a
creierului) etc.

Diagnosticul diferential

Se face pentru a exclude, mai ntdi de toate,
hipertensiile secundare (simptomatice) in bolile renale,
endocrine  (feocromocitoma, aldosteronismul primar,
sindromul Cushing, tireotoxicoza, sindromul adrenogenital,

obezitatea etc.), afectarea cordului (coarctatia de aortg,
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insuficienta aortald, miocadita, cardiomiopatia ), vasculitele de
sitem (LES, PN etc.) (vezi HTA).

Tratamentul se divizeaza Tn medicamentos i
nemedicamentos.

Tratamentui nemedicamentos al DVV:

1.Normalizarea regimului de munca, repaus/pauza ale

Zilei.
2.De practicat cultura fizica, cultura fizica curativa.
3.Tratament balneo-sanatorial activ.
4. Alimentatie rationala.

5.Psihoterapie ( inclusiv autrotrening, relaxare etc.)
0.Fizioterapia (ultrasunet, galvanizarea, aplicatii cu
ozocherita si parafina la regiunea occipitocervicala,
electroforeza cu  preparate medicamentoase la regiunea
superioara a coloanei vertebrale etc.
7.Hidroproceduri (inot, dus, bai (in simpaticotonie
sulfuroase si carbogazoase; in vagotonii - cu radon, saline)),
8.Masajul coloanei vertebrale (regiunii centrale si
lombare, zonei cervicale si a capului)
0. Acupunctura etc.
Tratamentul medicamentos al DVV la copii:
1.Preparate sedative.
2.Psiholeptice:
a) tranchilizante; b) neuroleptice.
3.Antidepresante,
4.Psihostimulatoare.
5.Terapia de deshidratare.
6.Preparatele potasiului si calciului.
7 Preparatele cu actiune rezorbtiva.
8.Preparatele ce imbunatatesc procesele metabolice.
Principiile generale ale terapiei medicamentoase ale
DVV.
1.Tratamentul medicamentos se administreaza dupa

utilizarea complexului de masuri nemedicamentoase sau 1in
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asociatie.

2.Debutul 1l constituie preparatele cele mai cunoscute si
care au efecte secundare minime (valeriana, brom etc).

3.Multe preparate nu se administreaza concomitent,
inlocuirea lor se va face treptat, consecutiv cu alte metode
de actiune asupra organismului

Tratamentul medicamentos
1Preparatele sedative regleaza procesele de inhibitie i
excitatie ale SNC.
a)Tinctura de plante medicinale, salvie,  paducel,
valeriand, soponel, talpa géstei, pojamitaetc.
b)Tincturad valeriand, cu talpa géastei cate 1-2 picaturi
la un an de viatd, trei ori pe zi, sau infuzie din radacina de
valeriand si talpa géastei, 10 g la200 ml de apa cate 20-40 ml de
2-3 ori pe zi (3-4 saptdmani).
c)Mixtura Pavlov cate 15-20 pic. 2-3 ori pe zi. Aceste
preparate se administreaza 6-12 luni si mai mult, in cure
intermitente cate 2-4 saptdmani de 3-4 ori pe an.
2.Preparate psiholeptice.

a). Tranchilizante.  Au  efect  satisfacator n
cardiopatii functionale-extrasistole,  cardialgii, Tn distonii
vasculare, Tmbunatiatesc procesul de aderare, scad
tensionarea emotionald,  psihica. Tn simpaticonii,  unde

predominad reactivitatea hipersimpaticotonica se administreaza
derivatii benzodiazepinei: seduxen (diazepam) cate 5-15 mg/zi,
tazepam (oxazepam) cate 15-30 mg/zi, eleniun (napoton,
hlozepid) cate 5-15 mg/zi. Toate tranchilizantele se incep cu
doze minime (cate 1/2 - 1/3 din doza necesard) ajungand lent la
doza mentionatd mai sus.

Aceste preparate nu se administreaza copiilor cu
predominarea tonusului vagal, predispusi la hipotonie.

«in vagotonii se folosesc:

Amizil cate 1-3 mg/zi
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<in formele mixte DVV sunt eficiente:

Meprobamat céte 0, 2-0, 8 g/zi.

Fenibut cate 0, 25 -0, 5 g/zi.

Belloid, Bellaspon maximum 1-3 pastile/zi, in functie
de varsta.

Fenazepam cate 0, 2-0, 5mg 2-3 ori/zi.

Mezapam- 10-15-20mg/zi.

Mebicar (are actiune tranchilizatoare, dar lipseste
actiunea somnifera si miorelaxanta si nu influenteazd asupra
activitatii de muncd). Doza 0,1-0,3g 2-3ori/zi se administreaza
in decurs de 2-3 sdaptdmani. Recomandarea lor pentru un timp
mai indelungat, conduce la dezvoltarea pasivitdtii si reducerea
capacitatii de munca.

b)Neurolepticele - se administreazd in caz de
neeficacitate a tranchilizatoarelor. Se folosesc neuroleptice cu
actiune"minima”, de obicei usor se superba.

Sonapax (melleril) - varsta prescolara cate 10-20 mg/zi -
varsta scolard 20-30 mg/zi(actiune antidepresanta usoard)
Frenolon, Sonapax sunt in avantaj fatd de tranchilizatoare
in tratamentul cardialgiei in DVV la copii. Terelen-cate 5-
30mg/zi, are proprietdti antihistamine si antidepresante.
3.Antidepresante.
Se administreaza dupa consultatia psihoneurologului in
prezenta neurozei si starilor necrotice (astenie, depresie).
<Imizin (melipramin)-12,5-50mg/zi (in formele de
depresie cu sindrom, astenic).

<Azafen - pana la 100mg/zi (in depresii cu evolutie
usoara, moderatd).

<Amitriptilin - 25-50 mg/zi(in depresie agitata).

Folosirea in doze mai mari  poate provoaca reactii
adverse. Administrarea antidepresantelor la copii cu
simpaticotonie pronuntatd va fi cu precautie ( au efect marcant
colinolitic).

Asocierea antidepresantelor cu  tranchilizatoarele i
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neurolepticele este Tnobilatda 1n iritabilitate, dereglari de
somn, excitabilitate.

4.Psihostimulatoarele.

Preparatele cu actiune adrenomimetica se indica in DVV
de tip vagotonic. Duplex-solutie hidrica & nitratului de stricnind
de 0,1% 1 mg si arsenat de Na 10 mg in fiole cate 1 ml, se
indica subcutanat dupa 2 ani conform varstei - 0,03-0,15ml.
Sidnocarb-psihostimulator puternic; nu se indica bolnavilor
excitati. Se administreaza cate 5-10 mg/zi in primajumatate a
zilei timp de 2- 4 luni. E bine de asociat cu amizil. Tinctura
Echinopanasis-o picatura la un an de viata, t-ra radicis Gingseng
(jensen)o picatura la un de viata, t-ra Schizandrae - 2 picaturi la
un an de viatd, t-ra Aralia - 2 picaturi la un an de viata, t-ra
Euleterococc - 1/2-0 lingurita.

Toate preparatele se administreaza de 3 ori/zi cu 30 min
fnainte de masda, un timp indelungat, in cure intermitente. in
vagotonii cu reactivitate hipersimpaticotonicd se poate de
alternat mixtura Pavlov, valeriana cu talpa gastii si preparatele
stimulatoare.

5.Terapia de deshidratare in DVV se indica ir
prezentei sindromului de hipertensie  craniand; Diacarb,
Furosemid,  Verogpiron (aldacton) etc. cate 1zi pauzad. Curele
pot fi repetate 2-3 ori pe an in conditii de ambulator. Este
binevenitd administrarea indelungata a plantelor medicinale cu
efect diuretic (urzica, patrunjel etc.).

6. in  simpaticotonii  se  recomanda  panangi
clorura de potasiu, vitaminele E, BI, 1in  vagotonii
preparatele calciului.

7.Preparatele  pentru ameliorarea  proceselor
neurometaboiice  Se indica in asocierea DVV cu dereglari de
memorie, intelect, cu cefalee.

Aminalon- in doze de 0,75-0,5 g x 2-3 ori /zi 1-2 luni.
Nootropil (sau piracetam) -cate 1-1,2g in 3 prize 4-8
saptamani
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8. Cerebroangiocorectori.

Pentru Tmbunatatirea microcirculatiei se indica:

Trental cate 0,03-0,1g., 2-3 ori/zi.

Cavinton cate 0,005g Ipast., de 2-3ori/zi

Cinarizin 0,0125g de 3ori/zi (30-60zile)

Dalargind - efect antalgic, normalizeaza hemodinamica
cerebrald in fiole de 0,001g., se dizolva in Tmi de solutie
izotonica I-2ori/zi 3-4 saptdmani.

9.Preparatele cu actiune resorbtiva se indica copiilor cu
DVV ce au suportat trauma craniocerebrald (inclusiv perinatald).
Lidaza - 32-64 Ul subcutanat peste o zi, cate 10-15 la cura
(doza in functie de varsta).

Biiohinol - cate 0,5 - ml im. De amestecat si de
incélzit mai Tntdi Fibs - 0.5 - 1 ml subcutanat o data /zi céte
30-35 injectii. Poate fi repetat la necesitate 2-3 ori pe an.

Crizele (paroximele) SVV sunt provocate acut de
factorii emotionali psihici, surmenare fizica, climaterici etc., ca
rezultat al dereglarilor functionale ale complexului limbico-
reticular Si se manifesta prin stari vegetoneuronice,
endocrine, metabolice etc Durata crizelor - de cateva minute
pana la cateva ore. Simptomatica crizelor la copii este mai
stearsa, iar frecventa mai rara. Se cunosc urmatoarele forme de
criza:

|.Simpatoadrenala.

2.Vagoinsulara (parasimpatica).

3.Mixta.

4.De tip isteric.

5.Vestibulara.

6.De tipul migrenei.

7.Pseudoadisonica.

Ne vom opri la crizele simpatoadrenala si
vagoinsulard mai frecvent intalnite la copii.

Criza simpatoadrenala:

Tabloul clinic al crizei consta in aparitia cefaleei
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pronuntate,  cresterea TA, tahicardie (mai rard tahicardia
paroxisticd) febrei,  uscaciunea cavitatii bucale, frisoane.
Copilul devine infricosat, inspaiméantat, apare tahipneea.

Tratamentul crizei:

1.Psihoterapia rationala.

2.Corectia stereotipului  respirator cu convingerea
bolnavului de a trece la respiratia diafragmala.

3. Administrarea tranchilizatoarelor: seduxen (relan
cate 0,1ml la an de viata in sol. 5% care duce la linistirea
copilului; n loc de seduxen se recomanda droperidol de 0,25
% - 01 ml la an de viatd iv. Preparatul are actiune
neurolepticd de scurtd durata, scade TA, are efect antiaritmic.

4. Administrarea de piroxan (alfa -adrenoblocant). Sol.de
1% cate 01 la an de viatd, micsoreaza reactivitatea

simpatoadrenald, TA si mai rapid cupeaza criza
simpatoadrenala.
5 Medicamentele din grupui beta-adrenobloca

specifice in criza simpatoadrenala. Propanolol (anaprilina se
administreaza n varsta scolara cate1-1.5 ml 28% la 10 ml de
sol. izotonica NaCl) conduce la scaderea TA, nomalizeaza
activitatea cordului, are efect antiaritmic.

6. Se poate administra in loc de beta-adrenoblocanti
intravenos cordarona (in varsta scolara cate 1-2 ml sol. de 5%
in 10 ml de sol.izotonica de clorura de sodiu).

7.Cefaleea intensiva permite administrarea dalarginei, 1-

4 ml im.cavintonului 1-3 ml 0,5% iv. prin perfuzie pe
sol.izotonica de NaCl.

8. In caz de voma exprimata-cerucal, 0,1 ml la un ¢
viatd, maximum 1,0-1,5 ml i.m. sau i.v.

Criza vagoinsulara se caracterizeaza prin accese de
sufocare (de astm bronsic), transpiratii abundente, hipotermie,
dureri abdominale, greturi, voma. in unele cazuri poate avea
loc spasmul faringelui, migrena, cefalee, scaderea TA, bradi-
sau tahicardia, eruptii alergice, edem Quinke, sincope.
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Tratamentul:

1 Psihoterapia rationala.

2.Corectia in actul respirator.

3. Administrarea tranchilizatorilor(seduxen).

4.Un rol Tnsemnat in tratamentul crizelor vagoinsulare mai
ales cand sunt exprimate semnele de actiune parasimpatica
(disconfort Tn regiunea epigastrica, hipersalivatia, diareea,
bradicardia, hiperperistaltism intestinal, hipotensia arteriald)
joaca administrarea atropinei de la 0,1-1 ml sol. 0,1% in functie
de varstd, subcutan sau Tn unele cazuri i.v. cu sol. izotonica
de NaCl maximum 0,1-0,5 ml. Se poate folosi si hipertartrat de
platifilina (in lipsa atropinei) sol. 0,2% de la 0,1-1 ml nu mai
mult de 2 ori pe zi, subcutanat sau i.v. pe 10 ml de sol.izotonica
de NaCl .

5in caz de hipotensie arteriald marcatd tratatd fard
succes de preparatele colinolitice, se recomanda 1-2 ml
cordiamind i.m.; 0, 1 ml de cofeina subcutanat.Este necesar de a
administra preparatele adaptogene: tinctura de jensen. Se
foloseste pantocrina 0,1-1 ml (conform vérstei) i.m.

6.1n sindromul bronhospastic se administreaza n
inhalatii betaadrenostimulatori (salbutamol, alupent).

7.in caz de hipoglicemie se administreaza i.v. 20 ml sol.
glucoza 20%, ceai dulce.

8.Semnele vestibulovegetative  (greturi, voma, vertijuri)
necesita administrarea cinarizinei cate 1-2mg la an de viata
de 2-3 ori pe zi, cavinton catel-4 mg de 2-3 ori pe zi in functie
de varsta etc.

in perioada de remisie se administreaza Amizil, Belloid,
Bellaspon, psihostimulatoare, antidepresante Tn caz de
necesitate, preparatele de Ca, Vit. B6, acid ascorbinic etc.

Profilaxia DVV incepe din  momentul sarcinii,

nasterii, perioadei postnatale, depistarea oportuna factorilor
predispozanti si inlaturarea lor. Diagnosticarea oportuna a

encefalopatiilor prenatale si tratarea lor. Educarea armonioasa
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a copiilor, cultura fizicdA moderata, tratarea bolilor cronice
conduc la un rezultat pozitiv in ameliorarea evolutiei la
copiii cu DW

in concluzie se poate de mentionat c& aprobarea D W
ca unitate nozologica si introducerea termenului de cardiopatie
functionald nu Tntotdeauna sunt preferabilenu. Cardiopatia
functionald poate ascunde un numéar enorm de schimbari din
partea diferitor organe si sisteme si in asa caz termenul ca
atare de cardiopatie functionala se devalorizeaza. Pastrand
forma nozologica a DVV simpaticotonicd, vagotonica si de tip
cardiac, profilaxia si tratamentul din varsta frageda conduc la
micsorarea hiper- si hipotensiilor arteriale la adulti.

Dispensarizarea

I.De 2 ori pe an (dupa necesitate si mai frecvent) se face
examinarea la medicul de circumscriptie, cardiolog si neurolog
pentru a continua tratamentul.

2. Se efectueaza examene ECG o data pe an.

3.Controlul TA de mai multe ori pe an.

4.Analizele de rutina - hemograma, analiza sumara a
urinei.

5.1n caz de crize simpaticoadrenalda sau vagoinsulara
determina glicemia, Ca, Na, K, creatinina, ureea, starea acido-
bazica, catecolaminele in urina.

2.8.1. Hipertensiunea arteriala (HTA)

Hipertensiunea arteriala la copii se defineste prin marirea
presiunii diastolice si/sau sistolice de repetate ori la percentila
90 pentru varsta, sau la percentila 95 la unele sau la mai multe
determinari, sau cu 2 deviatii standard peste media varstei.

lon Anca (1996) considera hipertensiunea sistemica atunci
cand:

spresiunea diastolicd depaseste 60 mm Hg pentru sugar Si
cresterea ei progresiva pana la 100 mm Hg la copilul mare;

spresiunea sistolica depaseste 80 mm Hg la sugar Si
cresterea ei progresiva pana la 150 mm Hg (minimum) la copii



n perioada pubertard.

Frecventa HTA, conform datelor multor autori, este de la
5 péna la 14%. n scolile specializate HTA este cu 15-23 %
mai Tnaltd decat Tn scolile obisnuite. Tn localitatile rurale
incidenta HTA este de 2 ori mai mic&, Tn rapor cu cele urbane.

Etiologie HTA Tn 85% din cazuri este secundara si numai
in 10 - 15% este esentiala

1) Formele potential curabile de hipertensiune

arteriala la copii (Dupa Nelson, 1987) sunt:

Cauze renale: Rinichi: displazie unilaterald, hidrometroza
unilaterald, pielonefrita unilaterald, traumatism si hematom
perinatal construtiv, tumori renale si chiste izolate, rinichi
polichistic unilateral, blocaj renal unilateral, hipoplazie renala
segmentara.

Cauze vasculare: coorctatia aortei toracice sau
abdominale, anomalii ale arterelor renale (stenoza, displazie
fibromusculara, tromboza, neurofibromatoza, fistuld, anevrism),
tromboza venei renale, cateterism postombilical.

Cauze suprarenale: neeroblastom, ganglioneurinom,
feohromocitom, sindrom adrenogenital (hiperplazie corticald),
Boala Cushing, aldosteronism primar, carcinom suprarenal.

Cauze diferite:  anomalii  parenchimatoase renale
unilaterale sau anomalii vasculare, ingerarea de cantitati
excesive de bauturii alcoolice, administrarea de glicocorticoizi,
administrare de contraceptive orale la tinerele fete.

2) Formele incurabile de hipertensiune arter
copii sunt:

Cauze renale: glomerulonefritele cronice; rinichi
displastici congenitali bilaterali, pielonefrita bilateralda cronica,
hidronefroza bilaterald, rinichi polichistic, boala chistioa
medulara, transplant renal (pericol de respingere).

Cauze vasculare: anomalii ale arterei renale chirurgical
iremediabile, coarctatie de aorta chirurgical iremediabild,
hipoplazia generalizata a aortei.
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Cauze diferite: hipertensiunea esentiald, leziune de
iradiere a parenchimului renal, nefropatia de plumb (tarzie),
hipertensiunea prin suprimarea dexametazonei, hipertensiunea
dependenta de ACTH.

3) Formele de hipertensiune arteriald ce Tn
intermitent sau trecator diferite boli:

Cauze renale: glomerulonefrita post streptococica acuta,
sindromul hemolitic uremie, purpura anafilactoida cu nefrita,
dupd transplant renal (respingere sau episoade in timp sau
imediate), dupa transfuzie de sange la bolnavi cu azotemie,
hipervolemie vasomotorie (necroza tubulara acutd).

Cauze diferite: administrare de corticosteroizi (inclusiv
DOPA si ACTH), administrare de contraceptive orale la tinerele
fete, toxemia preeclamptica a sarcinei, presiunea intracraniala
crescuta (de orice cauza), dupa operatii chirurgicale, in special
pe tractul urogenito, fractionarea membrelor inferioare (dupa
fracturi), hipercalcemia, arsurile, sindromul Guillain-Barre,
polimiolita, leucemia, hipernatriemia, sindromul Stevens-
Johnson, disautonomia familiald, porfiria intermitenta acuta,
intoxicatia cu mercur, sindromul postcoarctatie, policitemia
vera, dypd biopsie renala sau desimpaticomimetice,
fenciclidina, sevraj medicamentos dupa clonidind, propranolol
etc.

n etiologia HTA, un rol insemnat joaca factorii exogeni si
endogeni: influenta psihoemotionala negativd la copii i
adolescenti, hiperexcitabilitati, restructurarea hormonala 1n
perioada prepubertara atunci cand copilul este extrem de sensibil
la diferiti factori nocivi, cum ar fi surmenajul, traumele psihice,
focarele cronice de infectii, viroze acute etc.

Este dovedit ca factorii sociali, cresterea taliei copilului,
masei corporale si frecventei batdilor cardiace aproximativ la 20
% din copii influenteaza asupra cresterii nivelului tensiunii
arteriale sistolice si mai putin asupra TAS.

Activitatea fizicd ridica nivelul tensiunii arteriale. Si
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totusi, atdt talia, greutatea, frecventa batailor cardiace,
activitatea fizica inclusiv si maturizarea sexuald nu depaseste
mai mult de 15-20% din cazurile cu hipertensie esentiala, iar in
80-85 % cazuri HTA nu sunt clare Tnsemnatate mare 1in
tensiunea arteriald are predispozitia ereditard. La gemenii frati
monozigoti din familii cu predispozitie ereditard in HTA
procentul Tmbolnavirilor este mai mare de 2 ori decat la gemenii
frati dizigoti. Cu céat hipertensia este mai grava (mai ales cea
diastolica), cu atdt mai clar se evidentiazd predispozitia
familiala.

Hipertensia determinatd ocazional necesitd atentie
deosebita din partea lucratorilor medicali, fiindcd 1/3 din acesti
copii in viitor vor suferi de HTA. Etiologia hipertensiunii
arteriale esentiale este poligenicd: existd o predispozitie
familiald influentatd de diferiti factori de mediu ambiant. S-a
observat cd 51% din copii cu HTA esentiald au antecedente
familiale de hipertensiune si 50-55% sunt obezi.

Dupéa cum s-a relatat mai sus, sunt 4 factori de baza care
determina nivelul TA: rezistenta periferica totald, functia de
pompd a cordului, volumul sanguin circulant si compleanta
vasculard. Asupra acestor factori actioneazd SNC si vegetativ,
nivelul sodiului Tn organism, sistemul presor si depresor renal,
activitatea cortizonica a suprarenalelor etc

Mecanismul neurogen de reglare a TA la diferiti factori de
mediu se reflecta prin centrul vasomotor central care cuprinde
activitatea diferitor compartimente ale creierului (spinal, bulbul
rahidian, mezencefalul, complexul limbico-reticular, scoarta
emisferelor mari), caile aferente si eferente (sistemul nervos
simpatic) cu alfa- si beta- adrenoreceptori in vasele periferice

in centrul vasomotor bulbar sunt localizati neuronii unde
se reflecta informatia de la baroreceptorii aortei si carotidelor. in
hipotalamus are loc atat actiunea presora (partea posterioara),
cat si antipresora (partea anterioard). Sunt determinate legaturi
directe cu neuronii spinali si bulbul rahidian. Stimularea actiunii
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hipotalamusului actioneaza supresor asupra baroreceptorilor,
contribuind la marirea nivelului TA.

Scoarta emisferelor mari coordoneaza activitatea centrelor
sistemului nervos vegetativ. Mare insemnatate in reglarea TA au
factorii humorali si catecolaminele, sistemul renin - angiotensin
- aldosteron, prostoglandinele, sistemul kinin-calicrein, steroizii,
nucleotidele ciclice (adenozinmonofosfati Si
guanozinmonofosfati).

Catecolaminele: adrenalina si noradrenalina, metaboliti ai
suprarenalelor poseda actiune simpaticotonica. Noradrenalina
actioneaza preponderent asupra alfa-adrenoreceptorilor, iar
adrenalina activeaza alfa- si beta- receptorii, ridicand TA.
Dofamin premargatorul noradrenalinei Tn doze mari mareste
nivelul TA, iar in doze mici reduce TA, avand actiune de
mediator, joacda un rol insemnat in reglarea fluxului sanguin
renal si micsoreaza nivelul sodiului Tn urina.

Patogenia. Predispozitia familiara se realizeaza prin
starea specifica a mecanismelor de aparare. S-a determinat ca in
unele familii are loc concentrarea maladiilor psihosomatice,
inclusiv si HTA, Tn geneza carora predomina sistemul vegetativ
cu actiune simpaticotonica. Stresul psihic la copiii cu
predispozitie familiala si TA limitrofa conduce la reactii
vasculare insemnate cu cresterea nivelului TAS si TAD. Se
presupune ca hiperreactivitatea Tn mare masura se datoreaza
circulatie sanguina: hipo-, euo- sau hiperkinetic.

Daca factorii sociali de mediu joaca un rol important in
mecanismul dezvoltarii neurozei, apoi forma afectiunii in mare
masura este determinata de genotip. Tn patogenia HTA un rol
fnsemnat are dereglarea ereditara a metabolismului, sau defectul
sintezei aldosteronei, calicreinei, prostaglandinelor si altor
substante biologic active, sau activatorilor lor, inhibitorilor de
structura proteica.

Structura membranei celulare defectata genetic in HTA se
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manifestd prin excretia Na mai rapida din celule si cresterea
nivelului de Ca n celule ce are ca rezultat marirea tonusului
arterial si stabilirea hipertoniei.

Un alt aspect al patogeniei HTA se refera la traumatizarea
si supraincordarea sistemului nervos cu afectarea mecanismelor
de adaptare: evolutia nefavorabila a perioadei prenatale si
intranatale cu afectarea SNC, maladiile SNC, starile conflictuale
in familie, la scoala (in societate); tensionarea psihomotorie;
perturbarea regimului (hipodinamia, insomnia, nerespectarea
regimului alimentar, viroze frecvente, focare cronice de infectii;
trauma compartimentului cervical al maduvei spinale in timpul
nasterii; dereglari endocrine etc.).

Clasificarea HTA se refera la copiii mari, luand in
consideratie ca la copiii de varstd mai mica si in perioada de
pre- si pubertara mai frecvent are loc hipertensia tranzitorie de
tip simpaticotonic. Dar aceastéa clasificare poate sa se refere si la
copiii mai mici cu respectarea nivelului TA, in conformitate cu
varsta, deoarece 50-60% de copii cu DVV simpaticotonica mai
apoi trec la hipertensiune esentiala.

TENSIUNEA DE LIMITA LA MATURI

TA diastolica 90-94 mm Hg si/sau TA sistolica 140-159
mm Hg.

a) Hipertensiunea arteriald usoara - TA diastolica 95 -
104 mm Hg.

b) Hipertensiunea arteriala moderata - TA diastolica 105-
114 mm Hg.

c) Hipertensiunea arteriala severa - TA diastolicd >115
mm Hg.

d) Hipertensiunea arteriald sistolica izolatd - TA sistolica
>160 mm Hg in cazul in care TA diastolica este< 90 mm Hg.

La depistarea primara a valorilor tensiunii diastolice n
limitele 90 - 105 mm Hg este necesara determinarea TA
minimum de 2 ori pe parcursul urmatoarelor 4 saptamani pentru

a exclude subiectii cu elevari tranzitorii si a hiperreactivilor in
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conformitate cu documentul:“Cu privire la Programul National
de profilaxie si combatere a bolilor cardiovasculare ih Republica
Moldova pe anii 1998 - 2002” (anexa nr. 5 la ordinul MS al RM
nr. 272 din 30.09.98). Peste 4 saptaméani de la masurarea initiald
a tensiunii se recomanda:

1 Pacientilor la care TA diastolica s-a aflat in aceasta
perioada sub nivelul de 90 mm Hg li se recomanda masurarea
TA la fiecare 3 luni timp de 1an.

2.Dacd* TA diastolicd persistda 90 mm Hg, se va initia
tratamentul nemedicamentos respectiv, efectuandu-se masuri
repetate Tn urmatoarele 3 luni.

Dupa primele 3 luni:

3. La TA diastolica de 90 - 95 mm Hg se amplifica
tratamentul nemedicamentos si se continua observarea
dinamicii.

4. La TA diastolica de 95 - 100 mm Hg se fortifica
tratamentul medicamentos, posibilitatea medicatiei examinindu-
se in eventualitatea altor factori de risc - cardiovascular.

5. La valorile TA diastolice peste 100 mm Hg se initiaza
terapia medicamentoasa.

Peste Tncé 3 luni de observare:

6. Daca TA diastolica ramane la valorile 90 - 95 mm Hg
se examineaza posibilitatea initierii medicatiei pentru persoanele
cu risc cardiovascular sporit (diabet zaharat, TA sistolica
ridicata, tabagism, hipertrofia ventriculului stang).

7. Dacd TA diastolica depaseste 94 mm Hg, se initiazd
medicatia si Tn lipsa altor factori de risc.

8. Cazurile grave cu valori tensionale 100-165 mm Hg
pentru TA diastolicd necesitd tratament medicamentos de la bun
Tnceput.

Tabloul clinic Dupd cum s-a mentionat mai sus,
marimea TA la copii ca si la adulti se depisteazd intamplator.
Pastrarea nivelului crescut a TA conduce la diferite schimbari:

cefaleea este Th majoritatea cazurilor occipitala si extrem de
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violenta dimineata; dureri precordiale, vedere Tncetosata,
ameteli, greturi, periodic vomitari, pierderi in greutate, anorexie.
La sugari - agitatie si frecvent insomnie nocturnd; in faza
iminentei encefalopatiei hipertensive poate aparea hipertermia,
ataxia, convulsiile, stupoarea si coma. In caz de hemoragie
intracerebrala se depisteaza formele de focar Tn hemoragiile
subarahnoidale are loc la debut cefalee violentd, initial
localizata, cu redoarea cefei si pierderea constiintei, pupilele n
unele cazuri inegale si variabile, semne neurologice de focar
trecator. Usor se dezvoltd IC congestiva secundard a aritmiilor
cardiace, in unele cazuri infarctul miocardic si insuficienta
renala prin arterializa necrotizanta renala.

Datele paraclinice nu sunt atdt de specifice, dar pot
ameliora diagnosticarea HTA:

1 hematologice: semne de hemoliza, trombocitopenie,
VSH crescuta;

2. biochimice: creatinina si azotul neproteic crescute,
hematurie, proteinurie, cilindri hematiei, leucocitari, granulosi;

3. radiografia toracica: cardiomegalia si hipertrofia
ventriculului stang;

4. ECG : hipertrofie ventriculara stanga;

5. EcoCG: hipertrofia ventriculului stang, devierea axei
electrice Tn stanga.

6. examenul fundului de ochi: edem papilar, exudat si
hemoragii retiniene mari.

Diagnosticul pozitiv se face:

| .Prin constatarea unei TA diastolice sau/si sistolice dupa
cum s-a mentionat mai sus si in conformitate cu varsta copilului.

2.Debutul bolii la o varsta mai timpurie (8-10 ani).

3.Istoricul anamnestic cu antecedente nefavorabile in
perioada graviditatii, intranatal, postnatal si prezenta HTA la
parinti, rude, mai ales de la o varsta tanara

4.Cifrele crescute ale TA in repaus.

5.Cresterea TA si stabilitatea ei la probele cu efort fizic
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si/sau psihoemotionale.

6. Masurarea Tnaltimii, greutatii.

7. Examenul fundului de ochi si al cordului.

8. Datele ECG, ecocardiografiei, radiografiei.

9. Schimbérile de laborator descrise anterior.

10 Criza hipertonica cel putin o singura data (debutul
brusc, cresterea TAS brusc pana la 160 mm Hg si TAD péna la
100 mm Hg, mai ales dupd o stare de stres, acuze cerebrale,
cordiale, cefalee violentd, obnubilare (incetosarea vederii),
vertije, voma, dureri precordiale).

Diagnosticul HTA esential poate fi constatat numai dupa
excluderea HTA secundare.

Diagnosticul diferential

1Feocromocitom: episoade de transpiratii, cefalee TA
crescutd permanent, sau crize hipertonice cu frisoane, roseata,
palpitatii sau tahicardie, fiica, modificarea personalitatii,
poliurie, polidipsie. Crizele hipertonice au un debut acut si peste
cateva ore dispar. Feocromocitom sau neurofibromoza in
antecedentele  familiale. Din  examenul de laborator:
hiperglicemie, glucozurie, anemie sau policitemie, cresterea
nivelului de catecolamine 1in wurind, leucocitozd. Pentru
constatarea feocromocitomului mai este necesara radiografia si
tomografia suprarenalelor.

Tratamentul chirurgical prin extirparea tumorii.

2. Aldosteronism primar. Adenoma stratului cortical al
suprarenalelor se caracterizeaza prin hiperproducerea de
aldosteron care duce la cresterea resorbtiei de Na seric si
eliminarea marcanta a K. Se dezvolta astenie musculara,
parastezii, tetanie, poliurie, semnele Chvastec si Trousseau
pozitive. In examenul de laborator se determina hipernatriemia,
hipokaliemia, hiperaldosteronuria. ECG - hipokaliemie, TA
crescuta.

3.Boala (sindromul) Cushing. Cresterea TA este cauzata

de hipocorticism total in baza afectérii primare a diencefalului si
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a adenomei bazofile hipofizare. Are loc intarzierea cresterii si
dezvoltarea asteniei, modificari in aspectul corporal cu
obezitatea trunchiului, cocoasa de bivol, facies de lund pling,
hirsutism, striuri purpurie sau rosii, sangerari usoare. Examenul
de laborator denota glucozurie, hiperglicemie, eozinopenie.
Cortizolul plasmatic si excretia a 17 OH-CS 1n urind sporita
Arteriografia  suprarenald poate duce * la  confirmarea
diagnosticului.

4 Tumoarea Wilms se caracterizeaza prin masa tumor
perirenala, febra, dureri abdominale, hematurie, rareori
convulsii, masa  abdominalda  palpabila. Constatarea

diagnosticului va fi stabilitd in urma pielografiei i.v, ecografiei
si scaner tomografie computerizata.

5. Sindromul adrenogenital congenital forma hipertonica
se caracterizeaza prin dereglarile metabolismului cortisonului si
cresterea nivelului ACTG in urma hiperplaziei zonei reticulare a
corticorenalei si cresterii hiperproductiei hormonilor sexuali
masculi. Tabloul clinic este manifest prin maturarea precoce la
baieti si semne clinice de hermafrodism la fete.

6. Coarctatia aortei (toracice, abdominale). Examenul fizic
se caracterizeaza prin puls femural scazut sau intarziat, TA mai
mare la brate decét la membrele inferioare, suflu sistolic (poate
fi prezent si suflu abdominal) (vezi capitolul MCC).

7. Periarterita nodoasa (vezi capitolul respectiv),

in unele cazuri este necesar de a face diagnosticul
diferential cu neuroblastomul, nefrita si pielonefrita cronica,
traumatism etc.

Tratamentul si profilaxia

Tratamentul nemedicamentos Tn etapele incipiente poate fi
unica masura necesara aplicata indiferent de stadiul bolii. Se
recomanda:

1.Evitarea eforturilor fizice intense si/sau prelungite.
Zilnic organismul are necesitate de un efort fizic moderat

(mersul Tndelungat, fuga, inotul, schi, tenis, volei etc.) care
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conduc la scaderea TA. Antrenamentul se recomanda s& fie de 3
ori pe sadptamana cate 30 min, cu majorarea frecventei batailor
cardiace maximum cu 65-70 % 1n raport cu frecventa initiala.
Gimnastica matinala este Tn deplina functie de reactia
organismului la efort si supravegherea personalului medical,

2. Evitarea surmenajului intelectual si starilor conflictuale,
utilizarea tehnicilor de relaxare si Th caz de necesitate a
sedativelor.

In lichidarea stresului psihoemotional e preferabil:

a) de a micsora sau evita actiunea distrugatoare a
stresului;

b) psihoterapia rationald indreptata spre  scaderea
reactivitatii psihofiziologice crescute,

c) studierea deprinderilor adecvate de nu a reactiona la
actiunea stresorie;

d) terapia psihorelaxanta care include urmatoarele metode:
relaxarea musculara progresiva, terapia autogena
(autosugestivd), metoda de meditare, terapia cu utilizarea
legaturii biologice indirecte cu ajutorul aparatajului special,
informarea pacientului despre dereglarea unor functii n
organism si includerea personala a bolnavului Tn normalizarea
functiei biologice prin intermediul aparatajului  printr-o
instructie speciala.

3. Abandonarea fumatului factorului de risc in HTA. Este
dovedit c& la fuméatori cu HTA riscul bolii ischemice este mai
mare cu 50-60%.

4. Reducerea consumului de cafea, ceai, cacao, alcool.

5. Reducerea consumului salin pana la 2-5 g/zi in functie
de varsta.

6. Combaterea excesului ponderal se face prin dietoterapie
cu reducerea calorajului cotidian, limitarea lichidelor pana la
0,5-1,2 o data pe zi. Este necesar de a exclude din alimentatie
bulioanele din carne si peste, produsele alimentare din
pastaioase. Limitarea lipidelor saturate in alimentatie si marirea
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cantitatii de lipide nesaturate. imbogatirea ratiei alimentare cu
produse bogate Th K, Mg, includerea n dietoterapie a produselor
lipotrofe (pesti de mare, crabi, varza de mare) etc. Pregatirea
bucatelor preponderent din fructe si legume etc.

7. Acopunctura contribuie la normalizarea tonusului
sistemului vegetativ simpatic, sistemului endocrin si la scaderea
nivelului TA

8 Masaj In baza principiului de actiune biologica la
punctele active (viabile) cu varful degetelor.

9. Tratamentul fizioterapeutic: somnul electric, campul
magnetic alternativ, foreza medicamentoasa (sulfat de magniu
50%, papaverina sol. 2%, sol.eufilina de 2%, novocaina de 5%),
ioduréd de K sol.de 5 %, sol.bromida de Na sau K de 5-10%. Cu
succes se aplicd curentul diodinamic, inductotermia, bai de
bromid de iod, hidrosulfate, cu oxigen, CO2 etc.

10. Fitoterapia.

Tratamentul farmacologic

n terapia medicamentoasa a HTA e necesar sa se tina cont
de urmatoarele principii:

1.Nu exista medicatie standard.

2.Terapia trebuie sa fie individuala.

3.Tratamentul trebuie sa fie zilnic si de regula continuu.

4.La pacienti se considerd dezirabil de a atinge valorile
tensiunii normale (in functie de varstd) la tineri de 120-130/80-
85 mm Hg. La bolnavii cu evolutie grava a bolii se recomanda
coborérea tensiunii minimum cu 10-15% din valoarea tensiunii
la initierea tratamentului.

5.Normalizarea TA inseamna eficientd si nu vindecare, ea
impune reducarea treptata a dozei medicamentului pana la doza
minima eficace.

6. Asigurarea colaborarii constiente cu pacientul.

7. Cunoasterea efectelor secundare ale medicamentului.

8. Supravegherea eficientei curative se face atat prin

autosupraveghere, cét si prin controlul periodic.
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Examenele paraclinice de supraveghere:

la 3-4 luni: ureea, creatinina sanguind, potasemia,
glicemia, uricemia .

la 12 luni: retinoscopia, ECG, microradiografia
toracelului, analiza generala a urinei.

PROGRAMUL GRADUAL IN TREPTE AL
TERAPIEI HTA:

Treapta 1- monoterapie

unul din urmatoarele medicamente:

ediuretic

betablocant

eblocanti de calciu

*ACE - inhibitor

Treapta Il - biterapie.

Se asociaza cu un alt medicament, din lista, de treapta |

Treapta Il - triterapie.

La indicatia treptei Il se asociaza:

ehidralazina sau

eprazosina,

sblocanti de calciu (daca nu a fost administrat in treapta a Il

Treapta IV - tetraterapie,

Se asociaza cu antihipertensiv de rezerva.

* guanetidina

sminoxidil

ealte asocieri de preparate cu efect pozitiv.

Dispensarizarea copiilor cu HTA este efectuatd de
catre medicul de familie de circumscriptie. Se recomanda
controlul TA, prelungirea tratamentului nemidecamentos si
farmacologic de duratd lungd, observarea dinamica,
administrarea si modificarea terapiei nemedicamentoase i
farmacologice. Examenele paraclinice (enumarate mai sus)de
supraveghere se efectueazd nu mai putin de 2 ori pe an 1in

formele grave dupa un plan de sanare individual.
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Preparatul
Diuretice:
Hidroclortiasida
Chlorthalidone
Furasemid
(Lasix)
Spironolactona
(aldactonad)
Triamteren
Clortiazid
Amilorid

Beta-
adrenoblocanti

neselectivi
Propranolol

Timolol

Alprenolol

Tabela nr.6.Medicamente aiitihipertensive

Doza

1-2
mg/kg

0,5-2
mg/kg
0,5-2
mg/kg

1-2
mg/kg

1-2
mg/kg
4-6
mg/kg
0,2-0,4
mg/kg/
240re

1-3
mg/kg

051
mg/kg
2-5
mg/kg

nr. de

prize/zi

2
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Caleade Formade

admini-

strare
Pastile
Oral
-

Po, i.v.

Po

Po
Po

Po

Po

Po

Po

administrare

Pastile (P) 25,50,
100 mg

P-0,05, 0,Ig

P-5, 20, 40,
80 mg. Fiole Iml-
10mg

P-25, 50,
100 mg

P-50, 100 mg.
P-0,25; 0,5 g

P-25; 5mg

P-10, 20, 40,

60, 80, 90 mg fiole
0,1%-

5ml

P-5, 10,

20 mg

P-50 mg



Sotalol

Beta-
adrenoblocanti
cardioselectivi,
(BI-
adrenoreceptori)
Atenolol

Metoprolol

Cordanum
(talinolol)

Beta-
adrenoblocanti
(vasodilatatori)
Pindolol

Inhibitori
adrenergici
alfa-2 centrali
Methyldopa

Clomidine

Agomsti de Ca
Nitrendipin

Lacidipine

100- 2
300 mg
1-2 1
mg/kg
1-4 2
mg/kg
2-8 3
mg/kg/
24 ore
0,2 2
mg/ kg/
24 ore
510 2
mg/kg
0,05- 2
0,075

mg

051 2
mg/kg
05-1m 1

24 ore

Po

Po

Po

Po

Po

Po

Po

Po

Po

P-80, 160 mg

P-25, 30, 100 mg
P -50,
100 mg

Drajeuri
50 mg, fiole 10mg

P-5, 10,15 mg;fiole
Iml-0,2 mg

P- 0,25 mg
P-0,075;0,l; 0,15;
0,25;

0,3 mg

P-0,01; 0,029

P-2 mg; 4 mg



Antagonisti alfa
adrenergici
Prazosin
hidrochloride
(minipress)

Vasodilatatoare
Hidralazine

Minoxidil
(ioniten)

Diazoxide
(hiprstat)

Nitroprusiat
(Nipride)

Inhibitori ai
enzimeli
angeotenzincon-
vertoare
Captopril

Enalapril

051 3
mg

15 2sau 3
mg/kg

011 2
mg/kg

35
mg/kg

gama/
kg/min

1-15 2
mg/kg/
ore
01lmg- 1
0,3 mg
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Po
Po, i.m.;
iv
Po

i.v
n bolus

i.v
Tn bolus

Capsule 1,2;5;mg
P-1,5 mg

10;25, 50,
100 mg, fiole
20 mg/l ml
im; v
P-0,005 g

20 ml-0,3 g
se folosesc in crizei
hipersenzitive

picaturi (in crizele
hipertensive)

P 12,5;25;50;
100 mg

P-1,5;5;10;20 mg;
fiole
1,25 mg-I ml



2.8.2. Hipotensiunea arteriala

Sub hipotensia arteriala se subintelege scaderea nivelului
TA sistolice, la copii Tn varsta de 10-16 ani aproximativ pana la
100 mmHg, dar TA diastolica - 60-65 mmHg.

Conform clasificarii internationale a maladiilor (1965),
hipotensia este separatd ca unitate nozologica independenta cu
denumirea de hipotensie esentiala.

Conform clasificarii din 1962 (Molcianov H.S) se
determina 2 tipuri de hipotensie:

| Fiziologica (varianta normald, la sportivi, si de adaptare,
la populatia din zona muntoasa, tropicala)

11.Patologica:

1 Neurocirculatorie primara, labila (DVV de tip hipotonic)
si constantd (boala hipotonica).

2.Simptomatica (secundara):acuta (in soc, IC etc.) si
Cronica.

Incidenta la copii conform datelor diferitor autori este
foarte variabilad - de la 3,9 pana la 20,9%.

Sub hipotenzia fiziologicd se subintelege scaderea izolata
a TA (de caracter labil, tranzitoriu, dar nu constant), cu pastrarea
starii sanatatii normale fara acuze si nu contraindica supraefortul
fizic sau sportul.

Hipotensia neurocirculatorie de tip hipotonic reflecta un
simptomocomplex, dar nu pur si simplu un simptom de
“hipotensie”

Hipotensia simptomaticd secundara rezulta n cazul
diferitelor maladii: la bolnavii cu ulcer stomacal si duadenal,
diferite stari toxice, infectii, boli psihoneurologice, afectari
renale, MCC, miocardite, hipotireoza, insuficientd hipofizara
etc,

Hipotensia arteriald (primard) este o maladie polietiologica
influentatd de actiunea factorilor interni si externi de mediu:

spredispozitia eriditara (r32671i ales pe linia maternd),



scomplicatiile Tn perioada prenatald,

sindromul de hipertensie intracraniana,

focare cronice de infectie,

eparticularitatile psihice individuale,

erestructurarea hormonala,

«factorii socioeconomici,

hipodinamia,

ederegldrile de regim,

ssituatiile de stres (consumarea alcoolului in familie,
situatiile de conflict in societate si in familie),

ssupraefortul psihic si fizic.

Patogenie.

Combinarea si actiunea diferitor factori etiologici i
predispozitia eriditara duc la dereglarile  functiei centrilor
vegetativi in coordonarea si reglarea vasomotorica prin scaderea
stabild a rezistentei periferice vasculare (a tonusului arteriolar si
capilar) si insuficienta debitului bataie, cardiac. Organismul la
aceste schimbari raspunde printr-o reactie de compensare cu
marirea nivelului debitului bataie si debitului cardiac ce
amelioreaza n oarecare masura si disfunctia periferica a
rezistentei vasculare.

in perioada pubertard, posibil, la acesti copii scade nivelul
de sinteza a noradrenalinei, ce duce la scaderea TA cu schimbari
n circuitul cerebral.

in simptomocomplexul de hipotensie predomina tonusul
initial parasimpatic, cu reactivitate hipersimpaticotonica i
micsorarea activitatii simpaticotonice in proba clinoortostatica.
Copii cu hipotensie marcanta la efort fizic nu reactioneaza prin
cresterea TA sistolice si diastolice. Cresterea vadita a TA
sistolice si diastolice la copii cu hipotensie dupa efort fizic sunt
predispusi ulterior la HTA.

Tabloul clinic este variabil Mai frecvent se depisteaza
cefalee cu localizare, intensitate si durata diferitd, ameteli,

slabiciune, apatie, scaderea memoriei, degetele mainilor i
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picioarelor sunt reci, semne de amortire. Copii cu hipotensie
arteriala suporta rdu transportul, pot avea crize de dispnee,
artraljii etc.

Criteriile de gravitate a hipotensiunii arteriale:

] Scéaderea TA (stabila, labild).

2.Cefalee intensiva si de durata.

3. Ameteli.

4. Sincope si sindromul ortostatic.

5. Paroxisme vegetative.

6. Scaderea activitatii psihice (scaderea memoriei, atentiei,
copii sunt sustrasi, gandirea asociativa torpida) si fizice.

Bolnavii dupa somn sunt apatici, apoi peste 1,5-2 ore
creste dispozitia, activitatea de munca cu ulterioara surmenare in
a 2-a jJumatate a zilei.

Cardialgiile se fintdlnesc frecvent sub forma de
impunsatura, mai rar cu caracter apasator, de intensitate
nepronuntatd cu durata de 3-5 minute si sunt localizate in
regiunea precordiala. De obicei durerile se ivesc in stare de
repaus dupd un stres emotional si nu se propaga in afara
cordului. Cardialgiile trec de sine statator sau dupa
administrarea sedativelor.

La acesti copii cordul este de tip parasimpatic cu aria
neinsemnat dilatata in stanga. Zgomotul | la apex asurzit,
zgomotul 11l bine batut, frecvent se depisteaza bradicardia, mai
rar tahicardia.

in criza vagoinsulara TA sistolica scade pana la 80 mmHg,
iar diastolica pana la 50-30 mmHg, creste cefalea, apar sincope
(vezi mai sus)

ECG - bradiaritmie, deseori bloc a fasciculului His drept
incomplet, repolarizare precoce.

EcoCG - fractia de ejectie a VS este maritd, corespunde
variantelor normei limitei de sus, tendinta spre mérirea cavitatii
VS.

Diagnosticul diferential se efectueaza cu hipotensia
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arteriala secundara, hipotensia dupa administrarea preparatelor
hipotensive, Tn bolile infectioase grave (meningococcemia,
septicemii), maladii cardiovasculare (miocardite cardiomiopatii
severe, IC marcata ), hipotireoza etc.

Tratamentul:

1 Nemedicamentos: alimentatia rationald de 4-5 ori pe zi
cu marirea cantitativa de proteine, NaCl. Dimineata se
recomanda ceai tare, cafea. Se normalizeaza regimul conform
varstei. Durata somnului este nu mai putin de 8 ore. Somn dupa
pranz. Cultura fizica: gimnastica, patinaj, schi, ciclism, not.
Sunt binevenite baile salino-conifere, de radon, masaj, dus de
contrast etc.

2. Medicamentos este descris in acest capitol in DVV de
tip vagotonic.

Pronosticul: favorabil

Profilaxia: reise din factorii  etiopatogenici care
provoaca hipotensia arteriald: respectarea regimului, alimentatia
rationalda, excluderea situatiilor de conflict, stres emotional,
tratarea precoce a diferitelor maladii etc.

Dispensarizarea. La evidentd se gasesc copii cu
hipotensie arteriald primard. Se recomandd examinarea
cardiologului o datd - de 2 ori pe an dupa necesitate.

Bibliografia:

1 Anca lon., Urgente In pediatrie Ed. Medicald, Bucuresti,
1996, p.607.

2. Apetrei E.,Ecocardiografie., Editura Medicald, Bucuresti,
1990.

3. Armengol Rofes AJ. Serrano Duran M Albert Brotons DC.
Sanchez Lopez C. Casaldaliga Ferrer J. Girona Comas JM.,Anomalia
de Ebstein de la valvula tricuspide. A proposito de 35 casos. //  Anales
Espanoles de Pediatria. 44(2): 139-44,1996 Fd).

4. Amar DO. Danielsen R., Factors predicting maintenance of
sinus rhythm after direct current cardioversion of atrial fibrillation and

330



flutter: a reanaiysis with  recently acquired data.//Cardiology.
87(3): 181-8,19% May-Jun.

5 Basu S. Datta BN. Khandelwal N. , Modgbolo8?c and
arteriographic changes in the pulmonary vasculature in children with
congenital heart disease. // Indian Heart Journal. 48(3):253-6, 19%
May-Jun.

6. Bertram H. Paul T. Beyer F. Kallfelz HC.,  Familial
idiopathic atrial fibrillation with bradyaniiythmia.//European Journal of
Pediatrics. 155(1):7-10,1996 Jan.

7. Cadg C., Aritmiile in medicina internd, sub redactia Bruckner
I.,Edituramedicald, Bucuresti, 1979.

8. Ciofii Eugen, Ciofu Carmen., Pediatrie- Editura medicala,
ALMALTEA, Bucuresti, 1998, p.220-287

9. Cooper RA Johnson EE. Kanter RJ. Merrill J. Sorentino
RA, Intonai cardioversion in two patients with atrial fibrillation
refractory to external  cardioversion/ZPacing &  Clinical
Electrophysiology. 19(5):872-5,1996 May.

10.da Silva M.A. Fragata Filho A A Correia E de B. Paulista
P.P. Litcher A Sousa JE. , Prevalencia de insuficiencia cardiaca
congestiva apos ventriculomiectomia em portadores da cardiomiopatia
hipertrofica obstrutiva. /7 Arquivos Brasileiros de Cardiologia.
60(2):91-4,1993 Feb.

11 Cotter G. Moshkovitz Y. Barash P. Baum A Faibel H.
Segal E., Ventricular fibrillation in the patient with blunt trauma: not
always exsanguination.// Journal of Trauma. 41(2):345-7,19% Aug.

12.Germanenu M. Walter Rosianu A, Pediatrie Partea 2,
Ed.did. si pedag., Bucuresti, 1996, p 5-146.

13 FujiokaS. KoideH. KitauraY. DeguchiH. Kawarn
Hirai K Molecular detection and differentiation of enteroviruses in
endomyocardial  biopsies and pericardial effusions from dilated
cardiomyopathy and  myocarditis.//  American Heart Journal.
131(4):760-5, 1996 Apr.

14 HarinckE. Hutter P.A. Hoomtje TM. Simons M. Benatar
AA. Fischer JC. de Bruijn D. Meijboom E J.  Air travel and adults

331



with cyanotic congenital heart disease. //  Circulation. 93(2):272-6,
1996 Jan 15.

15. KuglerJD. Danford DA. Management of infants, children,
and adolescents with paroxysmal  supraventricular tachycardia.
[Review].// Journal of Pediatrics. 129(3):324-38,1996 Sep.

16. Laborde F. Folliguet T. Batisse A Dibie A da Cruz E
Carbognani D., Fermeture du canal arteriel par video-thoracoscopie
chez 282 enfants. //Archives des Maladies du Coeur et des Vaisseaux.
89(5):547-51, 1996 May.

17. Lekakis J. Nanas J. Prassopoulos V. Kostamis P.
Moulopoulos S., Natural volution of antimyosin scan and cardiac
function in patients with acute myocarditis.//International Journal of
Cardiology. 52(1) 53-8, 1995 Nov 10,

18 LiW. YuS ZhaoH ., Expression of MHC-1 and MHC-11
antigens in endomyocardial biopsies from  patients with viral
myocarditis and cardiomyopathy. //Chinese Medical Journal. //
108(11):809-11, 1995 Nov.

19. Maiorescu M., Tratat pe pediatrie.// Voi 5., Ed. Medical3,
Bucuresti. 1986, p.457-948,1008-1049.

20. Ministerul Sanatatii al Republicii Moldova. Ordin N 272 din
30.09.98 “Cu privire la Pogramul National de profilaxie si cambatere a
bolilor cardiovasculare in Republica Moldova pe anii 1998-2002”

21.Maisch B. Herzum M. Hufnagel G. Bethge C Schonian
U., Immunosuppressive treatment for myocarditis and dilated
cardiomyopathy. [Review] //European Heart Journal 16 Suppl 0 : 153
61, 1995 Dec.

22.Moak JP. , Radiofrequency ablation of arrhythmias in the
pediatric patient. [Review] // Current Opinion in Cardiology 11(1):81-
92, 19% Jan.

23. Murray KJ. Passo MH.Institution William S. Functiona
measures in children with rheumatic diseases. [Review]// Pediatric
Clinics of North America. 42(5): 1127-54

24. PageE. Perrault H. Flore P Rossignol A M. Pironneau
S. Rocca C. Aguilaniu B. Evaluation du debit cardiaque a I'exercice

332



chez des enfants traites par chirurgie atriale d'une transposition des gros
vaisseaux. //  Archives des Maladies du Coeur et des Vaisseaux.
89(5): 593-8, 19% May

25. Pennie RA  Malik AS. Wilcox L., Misidentificatior
toxigenic Corynebacterium diphtheriae as a Corynebacterium species
with low virulence in a child with endocarditis. // Journal of Clinical
Microbiology. 34(5): 1275-6, 19% May.

26  Pfammatter JP. Ziemer G. Kaulitz R Heinemann MK.
Luhmer I. Kallfelz HC., Isolated aortic coarctation in neonates and
infants: results of resection and end-to-end anastomosis. //  Annals of
Thoracic Surgery. 62(3):778-82; discussion 782-3,1996 Sep.

27. Popa loan.,, Cardiologia pediatrica // Ed. Helicon,
Timisoara, 1994, p.331

28. Paun Radu., Tratat de medicind internd // Partea 2, Editura
mcdicald, Bucuresti, 1989.

29 Roul G. Moulichon ME. Bareiss P. Gries P. Koegler A
Sacrez J. Germain P. Mossard JM. Sacrez A, Prognostic factors of
chronic heart failure in NYHA class IMor lll: value ofinvasive exercise
haemodynamic data.//European Heart Journal. 16(10):1387-98, 1995
Oct.

30. SaksenaS. PrakaShA. MadanN. Giorgberidze I. Munsif
AN. Mathew P.Kaushik R. Krol RB., New generations of
implantable pacemaker defibrillators for ventricular and atrial
tachyarrhythmias. //  Archives des Maladies du Coeur et des
Vaisseaux. 89 Spec No 1:149-54, 1996 Feb.

31l. Soitu Marcela., Dereglérile neurohormonale si citochimice
n insuficienta cardiaca la sugari cu toxicoze acute // autoreferatul tezei
de doctorin st.med., Chisinau, 1997.

32. Udwadia AD.  Khambadkone S.  Bharucha BA.
Lokhandwala Y Irani SF., Familial congenital valvar pulmonary
stenosis: autosomal dominant inheritance. //  Pediatric Cardiology.
17(6):407-9, 1996 Nov-Dee.

33. Urgente cardiovasculare (algoritmele de diagnostic si
tratament) Tndrumarul practic. Alcatuitori Ciobanu Gh., Crivcianschi

333



L., Bivol T., Chisinau, 1996

34. Turcanu Loris, Serban Margit., Hematologia pediatrica,
Ed. Centrala industriala de medicamente si cosmetice. Bucuresti, 1996,
p.80-249.

35.  Vlaicu R,, Dudea C., Diagnosticul bolilor cardiovasculare,
E. Medicald, Bucuresti, 1979

36. Zagreanu loan., Diagnosticul clinic a cardiopatiilor
congenitale. Editura Dacia,Cluj-Napoca 1989, p.199.

37. Weindling SN. SaulJP. WalshEP. Efficacy and risks of
medical therapy for upraventricular tachycardia in neonates and infants.
/I American Heart Journal 131(1):66-72,1996 Jan.

38. Worms AM. Rey C. Bourlon F. Losay J Marcon F.
Godart F.  Coullet JM.,  Experience francaise de la termeture des
communications interauriculaires  de type ostium secundum par la
prothese boutonnee de Sideris. //  Archives des Maladies du Coeur et
des Vaisseaux. 89(5):509-15,1996 May.

39. WuJR. ChangHR. Chen SS. Huang TY, Circulating
noradrenaline and beta-adrenergic receptors in children with
congestive heart failure.// Acta Paediatrica. 85(8):923-7,1996 Aug.

40. AmocoB HM. bBeHpger . A, TepaneBTMYeCKMe acneKTbl
Kapauopesmartonormn. Kues. 3aoposse. 1990. p.5-176

41. BenokoHb HA, BonesHu cepfua v CocydoB y [eTel.
PyKOBOACTBO /151 Bpaueld, Tom 1 Mocksa, MeayumHa, 1987.

42. benokoHb H.A., BonesHu cepaua M cocydoB y [AeTel.
PyKoBOoACTBO f/151 Bpaueld, Tom 26 Mocksa, MeayumHa, 1987.

43. benokoHb HA. TMogsonkos B.l., BpoXKagHHbIE MOPOKM
cepaua. Mockea. V3gatenscteo. MeauumHa. 1991,

44, TorvH EE.[pebeHnkoa AT., Llupsesa C.D.,
MepvikapauTbly AeTeld. JleHnHrpad, MeamuuHa, 1979.

45. [narHoCcTMKa 1 JIeYeHUEBHYIPeHUX  BO/e3HeN.
PykosoactBo Aana Bpaded. Tom 1 [lop pemakuyeid [oruHa
EE. MegnunHaMocksa. 1991.

46. Kypbeprep M.B.,PykoBoacTBO Mo  KIMHUYECKON
eleKTpoKapavorpatMn AeTCKoKo Bo3pacta JleHwHrpag MeguumHa

334



1983,385 c.

47 Masos P.23. HagexxguHa E.A. ApTepyanbHas rmnepTeHsns
y aetei.,MuHck., Hayka v TexHuka., 1985., 173 c.

48 MaptbiHoB AW.,Crenypa O.B.,, Octpoymosa O/,
Mponanc mutpanbHOro KnanaHa. Kapamonorus., 1998. Tom 38, Ne 1,
c 72.80.

49. Myxapnamos H.M.  Kapgyomvonatim  // Mocksa,
MegvupHa., 1990,192c.

50. MyxapnsHoB HM.MapeeB B.M, JleyeHne XpOHUYECKOW
CcepAeyHoi HeflocTaTouHoCTU., Mockea. MeauumHa .,1985.

51. OkopokoB AH. JleyeHre 60M1e3HEN BHYTPEHHIX OpraHoB,
KHura 1, Miag benvieakHura, Butebek., 1997, 445 c.

52.  OkopokoB AH, JleueHwie 601e3Hen BHYTPEHHMX OPraHoB.,
KHura 2, 3a. benvegkHura, Burtebek., 1998, 465 c.

53. Opnoea H.B TMapuiickans TB. TuvkaBbin B,
Kapavopeemartonorms  geTckoro Bospacta., W.IM.®. ueHTpaibHasA
Tynorpacus., KuwmHay., 1998,

54. Opnosa HB. lMapuiickas T.B. MNvkasbiin B.IA. HapyLieHve
pUTMa cepauay aeten v nx apmakotepanis., KnwmHés., LLtmnHug.,
1993.

55. TMeguatpus., PyKOBOACTBO ANA Bpauelt Mof pedakuyeint
H.H. BonognHa. M3a. FTS0TAP., Mocksa., 1996

56. lMeguatpus, nop  pedakumeid  XXKoxH B, [paed
M., MpakTunKa., Mocksa, 1997

57. Pyob M., Pyab P., K BOMpocy O 4acTOTe M paHHeMn
[VAarHOCTUKE Pas/INYHbIX BUAOB BPOXAEHHLIX MOPOKOB cepaua Yy
JeTel. AKTyasibHble BOMPOChI Neauarpun. Tesncbl A0KaaoB 1 cbessa
JeTcKkmx Bpayeid,13.10.88. KuwmHes.,c.204-205.

58. CryaeHuKuH M.,Cepbun., CepaeuHast HeIOCTaTOMHOCTb Y
neteit., M3gatenscteo MeayuyHa., Mocksa., 1984.

59. YasoB E.N. (nog pegakuvei)., PyKOBOACTBO MO
Kapanonorun., Mockga., “MeguumHa’., 1982. Tom 1.c 479-494, 628-
656.TOM .3, C 119.392., C46°587.,TOM4, C. 5-117.

335



Capitolul 111

Reumatologia

3.1. Reumatismul

Definitie.  Reumatismul  (febra  reumatica, sau
reumatismul articular acut, sau boala Bauilloud-Sokolski), este
o afectiune inflamatorie nesupurativd, mezenchimala de origine
streptococica, cu afectarea  multisistemica dar mai ales a
cordului, cu evolutie acutd sau cronica si cu posibilitatea
producerii sechelelor cardiace,

Etiologie. Puseul reumatismal apare dupa o boald
poststreptococica acuta: fari itd (angind), otita, sinusita dupa
un interval de 1-3-6 saptaman. 3oala provocata de streptococul
beta-hemolitic din grupa A se caracterizeazad prin cresterea
nivelului de anticorpi antistreptococi.

Interventia streptococului beta-hemolitic grupa A a fost
stabilita epidemiologie, clinic, imunologic si terapeutic.

Epidemiologie. Lipsa antibioticelor pentru tratarea
infectiei aparatului respirator superior, infectii provocate de
streptococul  beta-hemolitic grupa A conduc la sporirea
incidentei reumatismului pana la 1% in randurile populatiei. In
timpul epidemiilor cauzate de infectiile streptococice numarul
persoanelor afectate Tn colectivitati creste pand la3 % 1n 2/3 din
cazuri se depisteaza initial infectia streptococica, iar la 0 1/3 din
bolnavi reumatismul apare dupd@ o infectie streptococica
faringiana lentd, obiectivizata prin cresterea titrurilor de
anticorpi specifici.

Varsta. Reumatismul se intalneste exceptional la varsta
de 3 ani, mai frecvent in perioada 5-15 ani, mai ales in varsta
scolara si pubertard. Dupa pubertate riscul Tmbolnavirii de
reumatism se reduce. Peste varsta de 25 ani aceasta boald se
manifesta frecvent prin poliartrita.

Variatiile sezoniere ale reumatismului sunt Tn stransa
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corelatie cu incidenta sporitd a infectiei streptococului beta-
hemolitic Tn martie-aprilie. Mediu socio-economic defavorizat -
aglomeratia in colectivitati de tip Tnchis si la domiciliu, nutritia
deficitara etc. duce la cresterea prevalentei reumatismale. La
100000 copii in tarile dezvoltate se intalnesc 0,3-0,6 cazuri de
reumatism, iar in tarile in curs de dezvoltare 15-20.

De mentionat ca existda o serie de factori care
caracterizeaza infectia streptococica cu un risc crescut de
aparitie a reumatismului.

Cresterea titrului ASLO se asociaza cu un risc de peste 5%
in dezvoltarea maladiei reumatismale si  invers.

Riscul dezvoltarii reumatismului este acelasi ca si la copiii
netratati, daca tratamentul infectiei streptococice n-a dus la
disparitia germenului n faringe.

Faringita severa determind un risc reumatogen mai mare
de faringita usoard. Copiii care au avut unul sau mai multe pusee
reumatismale sunt amenintati risc crescut de recidiva.
Aproximativ una din 5 infectii streptococice determind o
recidivd reumatica. Acest fapt se explicd prin dispozitiea
genetica a organismului de a contracta boala dupa primul puseu.

Incidenta familiala a procesului reumatismal la 8-10% din
membrii familiilor cu un bolnav de reumatism in comparatie cu
2,9% din membrii familiilor ce n-au nici un bolnav, indica
(Wilson si col.) ca susceptibilitatea sporita la boald este o
trasaturd mostenita care depinde de o singura gend, autosomal
recesiva.

Studiile  efectuate Tn  aprecierea  legaturii  Tntre
susceptibilitatea ~ reumatismului  si  antigenele de
histocompatibilitate n-au stabilit o asociere semnificativa n
dezvoltarea reumatismului si anumite genotipuri HLA. Au fost
gasite unele corelatii intre reumatism si aloantigenele
limfocitului B.

Patogenie
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Desi rolul central al infectiei streptococice in etiologia
reumatismului este bine stabilit, mecanismele patogenice care
duc la aparitia bolii la un interval de timp dupa o infectie
streptococica ramén neidentificate. Se cunosc mai multe ipoteze
in patogenia reumatismului, dar ele sunt discutabile si in
prezent.
imunologic  exagerat  (hipersensibilitate) la  produsele
streptococice dupa 10-21 zile fintre momentul producerii
infectiei si aparitia bolii. Acest interval este asemanator cu cel
necesar In boala serului, pentru formarea unei cantitati mari de
anticorpi circulanti, argumentat cu cresterea titrului ASLO i
titrului altor anticorpi ASH, la aproximativ 80% din bolnavi.

in patogenia reumatismului in afara de relatia
streptolizind-antistreptolizind alte combinatii antigen - anticorp
nu se cunosc. Pana in prezent lipsesc dovezile ca reactia antigen-
anticorp produce leziuni tisulare. Complementul este mai
frecvent crescut decat scazut. Anticorpii specifici procesului
reumatismal nu sunt cunoscuti.

Complexele imune in majoritatea studiilor n-au putut
corela cu intensitatea manifestarilor clinice.

2. Ipoteza autoimuna se bazeaza pe: a) existenta unei
perioade de latenta lungi intre debutul faringitei si aparitia
reumatismului; b) evidentierea similitudinii antigenice intre
streptococul 3 hemolitic din grupa A si tesuturile umane

Kaplan Tn anii 1960 a demonstrat experimental, pentru
prima oara, cd antigenul care declansaza producerea acestor
anticorpi este prezent in peretele celular al streptococului, fiind
probabil proteina M, numimdui antigen si anitcorpi cu reactie
incrucisata. Anticorpii formati, ca urmare a stimului antigenic
streptococic, ataca propriul tesut miocardic care are similitudine
antigenica cu componentele parietale streptococice, devenind
autoanticorpi anticord.

S-a doveditin (Majeed si col.) ca titrul anticorpilor
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anitisarcolemici la debutul bolii a fost mai mare la copiii cu
afectare cardiacd comparativ cu bolnavii tard carditd. Dupa 3
ani titrul crescut al acestor anticorpi s-a stabilit numai la copiii
cu afectarea valvulard. Pand in prezent nu s-a dovedit ca
anticorpii antimiocardici sunt citotoxici. Din acest motiv este
greu de presupus ca ei sunt responsabili de leziunile cardiace
depistate la maladia reumatismala, cu atat mai mult ca astfel de
anticorpi sunt cunoscuti si in alte afectiuni cardiace (de origine
traumatica, boala ischemicd, dupa tratamentul chirurgical pe
cord, infarctul miocardic). Multi autori considera ca anticorpii
antisarcolemici reflectd in mai mare masura efectul, decét cauza
leziunilor tisulare. Unele studii demonstreaza, ca in faza activa
a reumatismului, apar tulburdri imunoreglatorii importante:
cresc T- limfocitele complimentul D4 si Ds, scade productia
interleuchinei 2 etc.

3. Ipoteza toxica. Tn reumatism, inflamatia este
consecinta directd a actiunii toxinelor produse in timpul infectiei
streptococice. Experimental este dovedita schimbarea toxica a
miocitelor sub influenta streptolizinei S. Dupa 2-3 ore de actiune
se produce afectarea membranei lizosomale cu eliberarea
enzimelor proteolice. Tn pofida toxicitatii marcate a unor produsi
streptococici, nu existda dovezi pentru sau Tmpotriva rolului
toxinelor Tn patogenia procesului reumatismal.

Aparitia selectiva a reumatismului numai la unii dintre
copii care fac infectie streptococica sugereaza existenta unor
factori individuali predispozanti care actioneazd mpreuna cu
procesul infectios, dar natura lor raméane obscura.

Desi rolul central al infectiei streptococice in etiologia
reumatismului  este bine stabilit, mecanismul prin care
streptococii  I’smolitici initiaza procesele patologice ramane
necunoscut. E pot alcatui atat efectul céat si cauza afectarii
miocardului.

Factorii so -.ioeconomici care favorizeaza raspandirea bolii
streptococice favorizeaza de asemenea aparitia reumatismului.
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Nu exista diferente intre sexe sau rase in privinta
sunt mai frecvente la sexul feminin, iar insuficienta aortica la
sexul masculin.

Histopatologia generala

Histopatologic reumatismul este caracterizat printr-un
proces inflamator difuz, proliferativ si exudativ al tesutului
conjuctiv, localizat n special la cord, articulatii si piele. Boala
are o responsabilitate patologicd bine distincta prin faptul ca
determina leziuni definitive numai la cord, crutdnd alte organe.
Procesul inflamator reumatismal recunoaste mai multe stadii
evolutive:

a) stadiul 1 (reversibil) - degenerescenta fibrinoida a
fibrelor de colagen, edem interstitial care disociaza
fibrele de colagen si depolimerizarea substantei
fundamentale cu eliberarea de mucopolizaharide;

b) stadiul 1l (partial reversibil) - necrozd fibrinoida
(coagulare acidofila a zonelor infiltrate) cu distrugerea
arhitecturii microscopice a zonelor afectate Dupd 3-6
saptamani apare reactia celulara care repara cu timpul
procesul de necroza,

c) stadiul 11l proliferativ (ireversibil) - in care apare
leziunea granulomatoasa caracteristica reumatismului,
granulomul Aschoff. Acesta este format dintr-o zona
centrald de necroza fibrinoida nconjurata de fibroblasti,
limfocite, plasmocite, rar polinucleare.

d) stadiul IV - leziunile granulomului Aschoff sunt
ireversibile si evolueaza spre cicatrizare lor (inlocuirea
cu tesut fibros), care decurg lent, pana la zeci de ani.

Manifestarile clinice

Debutul manifestarilor clinice apare, de obicei, la 2-3
saptamani (in medie - 18 zile) dupa primele manifestari ale
infectiei streptococice (faringitd, scarlatind etc.). Mai rar boala
apare 1n timpul manifestarilor acute a faringitei streptococice



sau peste 4-6 saptamani de la inceputul infectiei.

La copiii manifestarile specifice ale bolii sunt precedate de
simptome prodromale: fatigabilitate, anorexie, iritabilitate, vagi
artralgii si mialgii, paloare, adenopatii, subfebra, uneori pierdere
in greutate Perioada latenta intre momentul faringitei
streptococice si primele simptome ale reumatismului este cea
mai scurtd cand primele manifestari clinice sunt artrita i
eritemul marginat, intermediard, cand boala debuteaza cu carditd
si noduli subcutanati; n cazul cand debutul bolii se manifesta
prin coree aceasta perioada este cea mai lunga ( pana la 6 luni).

1.Debutul bolii cu semne si simptome caracteristice, este
de obicei brusc, dar poate fi insidios. in acest din urma caz,
diagnosticul depinde de urmérirea evolutiei clinice i
interpretarea corecta a datelor de laborator. De obicei, primele
simptome sunt febra si durerile articulare. Tn cazurile severe
febra poate fi ridicatd si persistentd, dar mai frecvent ea este
moderatd, adesea e prezenta starea subfebrild. Congestia
faringiand lipseste de regula. Epistaxisul este frecvent atat la
debut, cét si n perioada acutd a bolii si uneori este abundent.
Durerile abdominale, adesea severe, sunt frecvente la copil,
uneori Tnsotite de vomitari. Localizarea durerilor in abdomenul
inferior, cu semne tranzitorii de iritatie peritoneald, poate crea
confuzii cu apendicita.

2. Semnele clinice ale perioadei de stare

a) Simptome generale:

Simptomele generale in special la debut pot fi sterse:
copilul méananca putin, pare obosit, nervos, plange usor,
slabeste.

1. Febra apare aproape constant de la debutul bolii, poate
depasi 39°C si depinde de intensitatea procesului inflamator. La
copii netratati febra poate dura 2-3 saptamani, mai rar sunt
cazuri unde febra poate dura pana la 4-6 luni.

2. Pulsul este de obicei accelerat, mai putin frecvent, se

depisteaza bradicardia, iar la afectarea cardiaca sunt posibile
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variate tulburéri de ritm.

3. Artralgiile reprezintd un simptom nespecific, fa
semne obiective de infiamatie. Durerile au loc la nivelul
articulatiilor si periarticular

b) Manifestarile locale:

Artrita Tn reumatismul primar artrita poate fi
depistata la 50-70% din bolnavi in stadiul acut de boala. De cele
mai multe ori se afecteaza articulatiile membrelor inferioare
(genunchi, gleznd), apoi ale membrelor superioare
(scapulohumerald, cotul). La 1-2% din toate cazurile poat fi
afectate si articulatiile mici.

Afectarea articulara de obicei este multipla, simetrica, iar
elementul caracteristic Tl constituie aspectul migrator, aparand
Inflamatia produsa la prima articulatie diminua, apar noi artrite.
Existd si forme asimetrice sau monarticulare. Durata afectarii
unei articulatii depaseste de obicei 72 ore - pana la o sdptamana,
jar simptomatologia articulara dureaza 2-4 saptamani. Artrita
este rapid influentata de tratamentul antiinflamator

Manifestarile artritei pot fi usoare, cu vag disconfort n
articulatiile extrimitatilor, sau severe. Cand artrita este severa,
tegumentul de deasupra articulatiei este rosu, cu caldura locala,
articulatia este tumefiata si de obicei cu lichid n interiorul
cavitatii articulare. Miscarea pasiva sau activa in articulatie este
extrem de dureroasa. in astfel de cazuri lichidul intraartricular
este tulbure si contine leucocite (60-90% polinucleare), indicand
reactie inflamatorie, dar culturile sunt sterile.

S-au observat cazuri in care artrita poate persista o
perioada prelungita la o singurd articulatie, cu semne minime de
artritd la alte articulatii. De obicei, exista diferente intre tipul de
artrita la copilul mic fata de scolar si adolescent. Artrita franca
este mai putin obisnuita la copiii intre 4 si 6 ani. La acestia pot fi
notate numai dureri articulare moderate sau dureri vagi
localizate la extremitati, interpretate in trecut ca «dureri de
crestere». Astfel de simptome, insotite de febrda moderata,
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sugereazd o forma usoard de boald, dar examinarea cordului
poate sa puna in evidenta cardita severd. Exista forme clinice de
reumatism fara depistarea afectarii articulare, aceasta forma
abarticulara de boala este intalnita la varsta mica, sub 5 ani.

Cardita. Incidenta carditei in atacul acut initial de
reumatism variaza intre 50- 80% ia forma articulara si destul de
rar la coree. Afectarea cardiaca poate sa apara si in formele
usoare de reumatism. Riscul afectarii cardiace Tn cursul atacului
acut de reumatism nu este acelasi pentru toti bolnavii, si este
predeterminat  (imunitate incrucisatd ntre glicoproteina
tesutului miocardic si componenta parietala a streptococului).
Absenta afectarii cardiace la primul atac exclude aproape
aceasta determinare in cursul atacurilor ulterioare.

Cardita reumatismala in forma cea mai severa, poate
determina moartea in timpul atacului acut prin insuficienta
cardiaca ireductibila.

Criteriile majore pentru diagnosticul clinic al carditei in
cursul atacului de reumatism sunt:

1)suflu cardiac cu caracter organic care nu exista anterior

atacului;

2)marirea cordului,

3)insuficienta cardiaca congestiva;

4)frecaturd pericardicd sau alte semne de pericarditd. La

bolnavul cu reumatism activ oricare dintre aceste criterii

justifica, indiscutabil, diagnosticul de cardita.

Endocardita.Aparitia unui suflu in primele zile de
evolutie a reumatismului sugereaza afectarea cardiaca.

Existenta endocarditei se poate confirma prin urmatoarele
semne:

1 prezenta suflului sistolic care se percepe cu maximut
de intensitate la varful inimii, n spatiul i.v. intercostal
parasternal cu intensitate mai redusd la Tnceput, atingand in
timp intensitatea 3 sau depasind-o (dupd scatra Freeman-
Levine);
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2) schimbarea caracterului unor sufluri preexistente
(timbru, intensitatea - constituie criteriu de organicitate);

3) suflu diastolic aortic (protodiastolic) localizeaza
leziunile endocarditei ale valvei aortice, el este slab, aspirativ,
Tncepe imediat dupa zgomotul II;

4) suflu mezodiastolic apical care apare mai rar in cazul
evolutiei unei cardite reumatismale si dispare usor, este produs
de o stenoza mitralda functionala. Acest suflu este scurt,
mezodiastolic fara accentuare presistolica dupa care urmeaza
zgomotul Ill. El nu este clacment de deschidere a mitralei
caracteristic pentru stenoza mitrala;

5) zgomotul | poate fi asurzit, cu timbrul modificat.

Leziunile endocardului se localizeaza cu predilectie la
valve (70% la mitrald, 22% - leziuni asociate mitrale si aortice,
10% - leziuni izolate ale valvei aortei). Valva tricuspida este rar
afectatd, iar cea pulmonara extrem de rar.

Pericardita reumatismala clinic se depisteaza la 5-10%
din bolnavii cu atac acut de reumatism, (vezi Pericarditele)

Eritemul marginat sau circinat al pielii este una din
manifestarile caracteristice ale atacului acut de reumatism. El
apare la copii in 5-10% din cazuri; are caracter migrator si trece
adesea neobservat

Noduli reumatismali subcutanati reprezinta formatiuni
nodulare dure, nedureroase care apar deasupra proeminentelor
osoase ale diferitelor articulatii si tendoane, la extremitati,
deasupra apofizelor spinoase ale coloanei vertebrale si regiunea
occipitald. Sunt caracteristici pentru forma lenta; Tn ultimii ahi
ei apar mult mai rar (0,1-1%).

Coreea Sydenham. Coreea apare de cele mai multe ori
izolat, ca singura manifestare a bolii (13-17 %), tardiv dupa o
perioada de 3-6 luni de la infectia streptococica. Examenele de
laborator in majoritatea cazurilor sunt normale. Valvulopatia s-a
constatat la 3 % din cazuri la un an dupa coree si la peste 23 %
din cazuri la un interval mai mare. Debutul coreei este de obicei
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insidios™ apar stangacii, miscari necontrolate si neregulate,
evidente, indubitabile, cuprinzdnd mai multe segmente ale
extremitatilor, precum si alte zone: limba, musculatura feii.

Severitatea este variabild - de la moderata pana la miscari
violente sau activitatea involuntara continua cu totala
incapacitate a controlului si necesitatea protejarii bolnavului de
autoraniri. in cazurile moderate, esie afectatd orice activitate
care necesitd o coordonare mai find, ca scrisul sau alimentarea.
Scrisul devine dezordonat, tremurat, “scris urat”. Miscarile nu
sunt ritmice, ci bruste si imprevizibile, dispar in somn. Bolnavii
cu coree au instabilitate emotionald manifestatd prin crize
nemotivate de rds sau plans cu tulburari ale somnului. Se
evidentiaza de obicei hipotonie musculara generalizata cu
reflexe osteotendinoase vii Boala este mai frecventa la fete in
varsta de 11-15 ani.

Investigatiile paraclinice

Examenele de laborator sunt utile pentru confirmarea
prezentei unui proces inflamator.

1. Hemogramma: leucocitoza 12,09-20,09 Cu un procent
crescut de polimorfonucleare, VSH crescut pana la 50-70 mm
Hh:

2. proteina C-reactiva creste in reumatism de la 1+, la 8+
si este negativa dupa ce a trecut perioada de activitate a bolii;

3. gamaglobuliniele si alfa-2 globulinele sunt cresute
procentual si in valoare absolutd;

4. Albuminele serice sunt scazute relativ;

5. Fibrinogenul este crescut >4 mg/l, coreland cu valoarea
VSH;

6. Mucoproteina serica are valori marite;

7. Determinarea titrului ASLO in maladia reumatismala
depéseste 250 unitdti, dar este mai semnificativ daca depaseste
400-500 unitati;

8. ECG - in reumatism apar modificari nespecifice:
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prelungirea intervalului P-Q, reducerea voltajului.

9. Examenul EcoCG.

in valvulita mitrald la 75% din cazuri se constatd
ingrosarea si destramarea valvulelor si coardelor. Este limitatd
deschiderea valvulei anterioare, dilatarea sistolica a jnelului
fibros este mai mica.

Cu ajutorul Doppler EcoCG (E.Polubenco) a determinat in
endocardita mitrald de origine reumatismald Tngrosarea marginii
valvulei anterioare, hipokinezia valvulei posterioare mitrale,
regurgitatea mitralei si schimbarea tranzitorie a valvulei
anterioare mitrale in forma de bolta. in endocardita valvulelor
aortale s-a constatat la Doppler-EcoCG fingrosarea limitata a
marginii valvulelor aortale, prolapsul valvulelor de caracter
tranzitoriu si Th unele cazuri regurgitatia aortala.

Clasificarea.

n acesta clasificare se reflecta caracteristica simptomelor
clinice de baza si suplimentare, activitatea procesului, evolutia,
consecintele si complicatiile.

in activitatea maximala, manifestarile clinice si de
laborator sunt. marcante (pancarditd, miocarditd grava,
insuficientd cardiaca clasa functionala IU-IV(NYHA). Din
partea examenului paraclinic leucocitoza neutrofilda mai mare de
10 000, VSH depaseste 30 mm/ora, proteina C-reactivd 3-4’,
fibrionogen >de 10g/1, alfa-2 globulinele depasesc 17%, iar
gamaglobulinele 23-25%, seromucoidele serice depasesc - 0,6
unitati, titrul ASLO este crescut de 3-5 ori comparativ cu norma.

Activitatea moderatd (gr, II) a reumatismului se
caracterizeaza clinic prin reumatism acut sau trenant cu
insuficientd cardiaticaclasa functionala I-11 (NYHA); boala are
0 evolutie torpida, iar tratamentul este de durata mai
indelungatd. Paraclinic leucocitoza neutrofila - 8000 - 10 000,
VSH - 20-30 mm/ora, proteina C-reactiva - Y-3+ alfa-2
globulinele in  11,5-16%, gamaglobulinele 21-23%,

seromucoidele serice - 0,3-0,6 un. Titrul ASLO crescut in limita
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1/2-2 ori mai mare decéat Tn norma.
Tabelul nr.7. Clasificarea reumatismului (febra reumatica)
adoptata la Congresul ll-lea al reumatologilor din Rusia
___(dupa V. Nasonova), 1997.

Caracteristica simptomelor Acti- Evolu- Conse- Complicatii
clinice vita- tia cinte

De bazi Suplimentare tea

I.Reumocardi- |.Eritem Gri Acutd |L.Fard 1 Insufi-
ta primara marginai Grll  Trena- valvulo- cienta
2Reumocardit  2.Noduli Grlll nta patii cardiaca

a recurenta: subcuta- 2.Cu cronica
afard nati 3. Artral- valvulo- Clasa
valvulopatii gii patii functiona-
b.pe fundalul 4.Sindro- la NYHA
valvulopatiilor mul I, H, HI,LIV
3. Artrita abdomi- 2Detje%oB-
a.fara nal ri de ritm,
afectarea 5. Infectia trombo-
evidentd a strepto- em”olii.
cordului cocica tromboze.
b.cu afectarca  precedenta -
cordului

4.Coreea

a.fard

afectarea

evidenta

a cordului

b.cu afectarea Laten

cordului -ta

5,valvulopalie

reumatismala

primar

depistata

Nota:
1. De concretizat numarul puseelor.
2. Indicarea gravitatii carditei fara viciu (usoara, medie si grava).
3. Caracteristica clinicoanatomica a valvulopatiei.
4.Determinarea infectiei streptococice (antecedente).
5.Determinarea anticorpilor antistreptococici.
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Activitatea procesului reumatismal de gr. 1 (minimd) are
loc in evolutia reumatismului trenant sau latent, in coree cu
manifestari clinice moderate, noduli subcutanati eritemul
anular, artralgii exprimate (Tabelul nr.6 ).

Datele paraclinice sunt putin crescute sau normale

Componentul nespecific exudativ este mai exprimat in
activitate de g. I, 11, iar cel proliferativ in activitatea minimala
a reumatismului.

Evolutia acuta a reumatismului de obicei se caracterizeaza
prin  manifestari clinice brutale si paraclinice marcante,
sechelele valvulare (in reumatismul primar) se intalnesc mai rar,
durata procesului este de 2 luni.

Evolutia trenanta ( subacuta. lentd) are loc n timp de 4-6
luni si mai mult, debutul este insidios, manifestarile clinice pot
fi mai'putin exprimate, dar se mentin timp indelungat si duc
frecvent la sechele valvulare.

Forma latenta a reumatismului se caracterizeaza prin lipsa
manifestarilor clinice si de laborator, dar se determina viciu
cardiac intamplator.

Diagnosticuljiozitiv

Din cauza, cd& manifestarile clinice ale R sunt atat de
variabile, nici una nefiind specificd, Jones (1944) a imaginat o serie
de criterii care constituie un ghid util pentru diagnosticul R

Criteriile lui Jones:

Manifestarile clinice si de laborator ale R

I. Manifestari majore.
Cardita.

Poliartrita.

Coree.

Eritem marginat.

Noduli subcutanati.
. Manifestari minore

Clinice:

LSS I

= =
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¢Reumatism in antecedente sau boald de cord
reumatismalg;

+Artralgii;

+Febra,

2. De laborator:

sreactanti de faza acuta: proteind C reactivd pozitiva,
leucocitozd, seromucoide, VSH crescute;

#Prelungirea intervalului P-A.

1. Dovada infectiei streptococice in antecedente (ASLC
crescut sau alti anticorpi antistreptococici, culturi faringiene
pozitive pentru streptococ grupul A, scarlatina recentd).

Prezenta a doud manifestari majore sau a unei manifestari
majore si a doua minore indica cu mare probabilitate prezenta-R,
daca sunt sustinute de evidenta unei infectii streptococice
precedente. Absenta acesteia din urma poate exclude
diagnosticul, cu exceptia situatiei cd R este descoperit pentru
prima data dupa o lunga perioada de latenta de la infectia
streptococica antecedenta, can coreea Sydenham.

Diagnosticul diferential

Gradul de manifestare a semnelor si simptomelor in
reumatism este foarte variat, difer|_della_iui bolnav la altul, ceea
ce face dificila diagnosticarea bolii.

in general sunt multe afectiuni care pun probleme de
diagnostic diferential:

Endocardita bacteriana subacuta apare la bolnavii cu
valvulopatii de etiologie reumatismala.

in endocardita, durerile vagi difuze in extremitati sunt
mult mai frecvente decét artrita, dar aceste simptome, alaturi de
febra si astenie sunt suficiente pentru a sugera recurenta
reumatismului. Descoperirea unor petesii cu centrul alb, a
nodulilor Osler, splenomegaliei si hemoculturilor pozitive
sprijina diagnosticul de endocardita bacteriala.

Artrita reumatoida afecteaza mai ales articulatiile mici

ale degetelor, nu are caracter migrator si nu dispare rapid dupa
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aspirina. Cu timpul apar deformatii permanente si anchiloze,
lipseste afectarea cordului; eruptia cutanatd difera de eritemul
marginat in reumatism. in AR factorul reumatoid la o serie de
bolnavi este pozitiv.

Osteomielita poate determina dureri si tumefactii la
nivelul membrelor, dar afectarea multipla este rard, sensibilitatea
maximad este la nivelul diafizei osoase.  1n ostiomielita
generalizata poate fi o septicemie cu febra de tip septic,
examenul radiologie si hemoculturile stabilesc diagnosticul.

Lupus eritematos sistemic (LES) se manifesta cu febra si
artralgii, sau artrite. Factorul antinuclear este prezent, eruptia in
«fluture» la nivelul obrajilor si nasului. Depistarea celulelor
lupice mai mult de 0,6%, leucopenia si afectarea renala sunt
caracteristice in LES.

Cardita virald (non reumaticéd)-se caracterizeaza prin
pericardita, Cardiomegalie, insuficienta cardiaca si sufluri
cardiace care pot fi confundate cu cardita reumatica. in cardita
virala lipsesc anticorpii antistreptococici, insa virusul poate
evidentia exudatul faringian , Tn scaun, precum si a raspunsului
anticorpic.

Este necesar de a face diagnosticul diferential cu purpura
anafilactoida, artritele reactive postvirale, reactii de tip boala
serica, leucemia acutda, PVM etc.

Caracteristica reumatismului la copii Tn ultimii ani.

Debutul reumatismului in 80% din cazuri apare in
copilarie. in ultimii 10-15 ani a crescut vadit debutul bolii la
varsta prescolard. in anii precedenti frecventa reumatismului n
localitatile urbane era mult mai mare decat in cele rurale.

Evident s-a schimbat si tabloul clinic al reumatismului.
Mai rar se fntdlnesc miocardite cu afectarea valvulara,
poliserozite si formele grave ale reumatismului. Tabloul clinic
al poliartritei este mai putin exprimat, mai frecvent se determina
monoartrita si durerile migratoare. in ultimii ani caracterul
exudativ-inflamatoryi este mai putin pronuntat Cardita este mai
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frecventa la copiii de varsta prescolara si mai rar se observa la
copiii de varsta scolara Pentru copii este caracteristica coreea
care nu se intalneste la adulti, In ultimele 2 decenii coreea si-a
schimbat tabloul clinic, rar sunt manifestari acute, mai frecvent
simptomele clinice sunt putin evidente la debutul bolii, ceea ce
conduce la mari greutdti in diagnosticul diferential cu diferite
leziuni hipochinetice functionale.

In ultimii ani mult mai rar se depisteazda nodulii
reumatismali subcutanati, eritemul anular, afectarea ficatului,
plamanilor, rinichilor etc. Se Tntalnesc copii cu 2-3 recidive
reumatismale si fara formarea viciilor cardiace. Substantial s-a
micsorat procentul de vicii cardiace dupd primul atac al
reumatismului (16-18%); Tn anii 1950-60 era 36-40%.

Recurentele atacului acut reumatismal sunt mai putin
frecvente, apar dupa 3-5-8 ani si nu dupa 1-2 ani ca in perioada
postbelica

Formele severe de reumatism se intalnesc extrem de rar.
Terapia completd a reumatismului a micsorat mortalitatea
infantild de la 10-12% 1n anii 1950-1960 péana la 0,1-0,4% in
ultimii ani.

in acelasi timp evolutia febrei reumatismale e mult mai
variabila, a scazut numarul formelor clasice ale bolii.
Manifestarile variate ale maladiei, considerabil complica
diagnosticarea la termen si adminisrarea tratamentului se Thcepe
mai tarziu. Si in prezent problema reumatismului la copii
ramane actuala

Tratament

Tratamentul reumatismului la copii trebuie efectuat
timpuriu, complet si in timp de 3-4 luni. Se cunosc 3 etape de
tratament (stationar, sanatoriu si dispensarizarea).

Evolutia naturald a atacului acut de reumatism este
autolimitata si durativa; de obicei se vindeca si fard tratament n

8-12 saptamani, in formele severe pana la 16 saptamani.
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| etapa:

Repausul la pat este obligatoriu si trebuie continuat pana
cand sunt stopate manifestarile acute de cardita si artrita:

a),repaus absolut la pat timp de 2-3 saptamani, prelungit
dacd existd semne de afectare cardiaca severa. in prezent se
considera ca repausul absolut la pat pentru un timp ndelungat
aduce la afectarea starii psihice, mai ales la copilul care suporta
greu separarea;

b).repaus la pat timp de 2-3 saptamani, iar apoi,

c).in salon timp de 2-3 saptamani, cu repaus la pat 2-3 ore
dimineata si 2-3 ore dupa amiaza;
reveni la scoald dupa 6-8 saptamani de la debutul bolii cu forme
usoare; 10-16 saptamani in forme cu atingere cardiaca severa.

Alimentatia. in perioada acuta a reumatismului 1/3 din
proteine alcdtuiesc proteinele animale si restul de provenienta
lactatd, glucidele de obicei nu depasesc necesitatea fiziologica.
E de dorit s& se prepare bucate din legume si fructe proaspete.
Se exclud din ratia alimentara produsele extractive: ficatul,
inima, ceapa, usturoiul, hreanul; se limiteaza sarea pana la 3-5
gr. pe zi. Se recomanda produsele bogate in potasiu, terci de
hriscd, de ovaz, lapte acru, prune uscate, stafide, zarzare uscate,
cartofi copti etc. Dupd 3-4 saptdmani conform varstei copilului
se trece la alimentatia fiziologica.

Tratamentul medicamentos este indicat in toate formele
clinice ale bolii.

1) Toti bolnavii trebuie sa facd la internare o cura de
tratament de 2-3 saptamani cu penicilina pentru eliminarea
streptococului beta-hemolitic din faringe chiar daca culturile
faringiene nu evidentiazd prezenta streptococului. Penicilina
trebuie administratd Tn injectii intramusculare, Tn doza de
800000 Ul pe zi la copiii sub 12 ani si de 1200000-15.00000 Ul
pe zi la copiii mai mari si adolescenti. Dozele zilnice sunt
divizate Tn 4 prize la un interval de 6 ore. Daca exista istoricul
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anamnestic de alergie la penicilina, eventualitate rara la aceasta
varsta, se recomanda eritromicina in doza de 32-40 mg/kg/zi pe
cale orald 10-14 zile.

Tratamentul antiinflamator.

Este raspandita intrebuintarea medicamentelor din grupa
salicilatelor, mai ales a acidului acetilsalicilic, sau asa-numitei
aspirina.

Administrarea aspirinei se face pe cale orala. Doza zilnica
de aspirina este de 0,2 gr. la fiecare an de viata, dar nu mai mult
de 2g. Este preferabil ca aceasta cantitate sa fie administrata
divizat in 3-4- prize. Scopul este de a administra cea mai mica
doza cu care se obtine controlul complet al simptomelor si care
exclude efectele adverse serioase datorita supradozajului.

Cele mai frecvente manifestari toxice ale aspirinei sunt
greturile, vomitarile si durerile gastrice. Rar apar tulburari
metabolice severe datoritd intoxicatiilor acute cu salicilat.
Administrarea Tndelungata a aspirinei contribue la dezvoltarea
anemiei feriprive, provoaca unele schimbari hromosomale,
marind numarul celulelor aberante. Doza maxima se
administreaza 2-3 saptamani pana la ameliorarea starii copilului
si reducerea manifestarilor clinice. Dupa externarea din spital se
prelungeste administrarea aspirinei pentru o luna de zile céte
1/2-1/3 din doza initjala.

Analgina si butadionul in ultimii ani se intrebuinteaza
destul de rar. Tn prezent se administreaza mai frecvent voltarena
sau ortofena 1-3 mg/kg pe zi. Voltarena aproape ca nu are
influenta toxicd asupra organismului. Mai rar se foloseste
ibuprofenul (brufena) - 600-700 mg pe zi.

Aceste medicamente (mentionate anterior) au efect evident
n activitatea procesului de gradul I, 1.

Din  medicamentele  nesteroide se administreaza
indometacina ( metindol) - derivatele indolului. Actiunea
indometacinei constd in franarea procesului de oxidare. Se
administreaza indometacina nu numai in formele acute, dar si
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latente. Doza zilnica - 50-75 mg, timp de 35-45 zile

Corticoterapia este preferata la activitatea procesului
reumatismal de gradul [1-1M (maximd), la bolnavii cu
insuficienta cardiaca si in recidivele activitatii reumatismale la
bolnavii cu sechele cardiace, artritd pronuntatd In Anglia,
Germania se folosesc la debutul maladiei corticosteroizi la tofi
bolnavii cu carditd, mai ales cu cardita severa si pancardita. Este
contraversant efectul tratamentului cu corticosteroizi asupra
prevenirii sechelelor cardiace. Desi tratamentul complet si
corect reuseste Tn majoritatea cazurilor sa elimine toate
manifestarile clinice si de laborator ale bolii, procesul patologic
isi continud neabatut cursul natural.

Dupa scoala anglo-saxona se recomanda tratament cu
aspirina in toate formele de reumatism: aspirind 100 mg/kg/zi,
maximum 4g/zi 2 saptamani, apoi 75mg/kg/zi - 4-6 saptamani,
in formele grave de carditd cu insuficientd cardicd se indica
prednisolonul 2mg/kg/zi 2 saptamani, apoi reducerea rapida la
1mg/kg si anularea dupa 4 saptamani, introducand fin ultimele 2
saptamani aspirina 50-75mg/kg/zi - 6-8 saptamani

Scoala franceza utilizeaza 1n primele sdptamani
prednisolonul 2 mg/kg/zi, daca lipsesc semne de afectare
cardiaca prednisolonul este rapid Tnlocuit cu antiinflamatoare.

Corticosteroizii au efect antiinflamator, antialergic,
franeaza procesul celular imunocompetent, actioneaza asupra
bradichininei, histaminei, inhiba actiunea hialuronidazei, duce la
normalizarea permeabilitatii capilare.

in pediatrie mai frecvent este recomandat prednisolonul
(prednisonul) pentru efectele sale secundare mult reduse fata de
alti derivati cortizonici. Doza zilnica este de 0,7-0,8 mg/kg
maximum de 1mg/kg. Dupa stabilirea rapidda a semnelor
inflamatorii la a 7-10-a zi, doza zilnicd se micsoreaza cu 5 mg o
datd in 5-6 zile, ajungand in finala administrarii prednisolonului
peste 6-7 saptamani la 1/8 din doza initiala, apoi se suprima.
Doza aspirinei atunci cand se administreaza prednisololonul este
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mai mica - 0,1-0,15 g la un an de viata. in caz de cardita severa,
se mareste doza zilnicd a prednisololonul care se administreaza
pana la 2-2,5 luni

Tratamentul Tndelungat cu prednisolon Tn unele cazuri
poate conduce la complicatii cum sunt infectiile, Tntarzierea
cresterii, ulcerul gastric si psihozele toxice Deseori tratamentul
cu prednisolon provoaca efecte secundare: hipertrihoza,
tahicardie, surplus in greutate, marirea nivelului glucozei
sanguine, leucocitoza etc.

In cazul in care procesul reumatic are forma trenanta, se
administreaza delagila, placvenila timp de 3-6 luni. Aceste
medicamente franeaza formarea anticorpilor, proliferarea
acidului nuclear. Efectul curativ se manifestd dupd 3-6
saptamani Doza zilnica a delagilei este de la 0,06-0,25 ¢
conform varstei copilului. J, qyfQ ~ >nAX/<n

Manifestarile secundare: disfimctia tractului digestiv;
leucopenia. Este necesar controlul fundului ochilor.

Imunodepresantele nu si-au gasit administrare la bolnavii
de reumatism. Glicozidele se administreaza conform gradului de
insuficienta cardiaca. Este necesar in terapia reumatismului sa se
administreze medicamente de potasiu, Vit. C, ale grupei B

O mare importanta se acorda tratarii focarelor cronice de
infectii. Amigdalita cronicd se trateaza mai mult prin metode
conservative si numai Tn cazuri rare - exceptionale - se
recomanda amigdaloectomia dupa 2-2,5 luni de la debutul bolii.

Sanatoriul local joacd un rol important Tn tratamentul
maladiei la etapa a 2-a. Factorii principali de tratament 1in
sanatoriu sunt. respectarea regimului, cultura fizica curativa,
proceduri de calire, se aadministreaza antiinflamatoare, vitamine
hiposensibilizante, lunar (0 datd 1n lund) bicilina -5
intramuscular. Dupa inactivarea procesului, se recomanda
interzicerea culturii fizice in decurs de un an .

Tratamentul coreei reumatismale in toate cazurile de
coree trebuie facutd profilaxia recurentilor.
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a) Masuri generale: suprimarea luminii i miscarilor
excesive precum si atenuarea zgomotelor in camera bolnavului;

+in unele cazuri trebuie luate masuri pentru prevenirea
autoranirilor prin miscari coreice violente, inclusiv miscarea
limbii;

b) Tratament simptomatic, sedativ, se poate face cu:

+fenobarbital 20 mg/an de varsta;

¢ meprobamat  (anxiolitic, relaxant al musculaturii
scheletice), doza: 4-8 ani: 200-600 mg/zi; 8-15 ani: 400-1000
mg/zi. Se Tncepe cu doza minima si se creste progresiv,

¢ melleril, neuroleptic cu actiune sedativa si anxiolitica
importanta, doza la copii de 3-7 ani: 1-2 mg/kg/zi, iar la copii
peste 7 ani: 10-25 mg/kg/zi, pana la 100 mg/zi (drajeuri mici de
5mg si forte de 50 mg);

¢ diazepam (din clasa benzodiazepinelor cu actiune
tranchilizantd, sedativd, anticonvulsivanta si miorelaxanta),
doza: 2 mg de 3-4 ori pe zi, pana la 10 mg/zi (pastile de 2 mg si
10 mg).

Prognosticul

Prognosticul raméane totusi sub o tripla amenintare:

1) riscul recaderii bolii reumatismale este cu atat mai
mare, cu cat bolnavul:

sare varstd mai micg;

+se afld mai aproape de atacul acut initial;

seste purtatorul unor sechele valvulare si mai ales al unei
cardimegalii.

Profilaxia

1 Profilaxia primara are ca obiectiv prevenire
reumatismului. Ea se face prin tratamentul faringitei (anginelor)
streptococice.
a) Profilaxia individuald. Etiologia streptococica a unei angine
poate fi suspectatd clinic. Numai examenul bacteriologic
permite afirmarea acestei etiologii, dar el poate fi greu de
obtinut, durata pana la obtinerea rezultatului culturilor poate fi
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mare, iar increderea in rezultatul de laborator nu trebuie sa fie
totdeauna absolutd. Din aceste motive este rational sa se trateze
sistematic orice faringita dupa varsta de 4 ani

Se administreaza penicilina orald, 1-2 milioane Ul/zi, timp
de 7-ICLzile sau - benzin-penicilina 600000- 1500000 UI
injectabil intramuscular h doua locuri diferite.

b) Profilaxia colectiva are ca scop prevenirea aparitiei
impiedicarea  raspandirii  unei  epidemii de faringita
streptococica,

- bolnavii trebuie tratati cu penicilina orala Tn dc
terapeutica (vezi profilaxia individuald).

1. Profilaxia secundara (dupa primul atac de reumatisr
are ca scop prevenirea recurentilor. Profilaxia continua este cea
mai eficientd modalitate de prevenire a recurentelor
reumatismale si trebuie aplicata la toti bolnavii cu istoric stabilit
de reumatism, la cei cu boala de cord reumatismala si la cei cu
orice coree Profilaxia se face prin antibioticoterapie
antistreptococica (bicilina, rovamicina etc.).

Bicilina-5, administrata pe cale intramusculara, in doza de
1,200,000 Ul pe luna la copiii cu greutatea sub 40 kg si 1500000
Ul la interval de 2 sau 3 saptamani, daca greutatea depaseste 40
k

v Conditia antibioterapiei profilactice este continuata Th mod
diferential: Tn absenta sechelelor cardiace, durata este de
minimum 5 ani (90-95% din recidive survin in acest interval).

Dispensarizarea

Toti copiii cu reumatism sunt luati la evidenta Tn cadrul
dispensarului De 2 ori pe an la inceputul priméaverii si la
sfarsitul toamnei se efectueaza hemograma, analiza sumara a
urinei, ECG, radiografia cordului dupa necesitate. Examenul
ecocardiografic o data in an. La copiii cu sechele valvulare - de
2 ori pe an Copilul este sub supravegherea pediatrului sau

medicului de familie si a cardiologului. In caz de coree, copiii
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sunt examinati de neurolog. Profilaxia cu bicilind este descrisa
mai sus.

Dupa externarea din stationar se recomanda 1/2-1 an
eliberare de la cultura fizica, apoi copii fara afectarea cardiaca
sunt transferati in grupul de pregatire. Cei cu sechele cardiace n
grup special.

3.1.1. Valvulopatiile reumatismale

(dobandite)

Poate ca n-ar fi cazul sa ne extindem asupra
valvulopatiilor dobandite (reumatismale), dar in ultimii 2-3 ani
dupa cercetdrile noastre s-a marit numarul copiilor bolnavi de
reumatism cu afectrarea valvulara a cordului.

in total pe republicd, reumatismul nu este in crestere, dar
evolutia maladiei este mai grava si la o serie de copii se
formeaza schimbari organice valvulare. Se stie ca leziunile
valvulare Tn reumatism cronic se ntalnesc adesea la copiii care
au avut cardita severa in timpul atacului acut de reumatism.

Unul dintre factorii favorizanti poate fi raspunsul exagerat
al organismului la infectia streptococica, posibilitatea cresterii
incidentei unor serotipuri de streptococi cu virulenta ridicatd,
tratamentul incorect al infectiei streptococice faringiene.

in reumatismul cronic valva mitrala este afectatda in 80-
85% din numarul de bolnavi, valva aorticd -in 40-50%, iar
valvele tricuspida si pulmonara la circa 5% din bolnavi.

Insuficienta mitrala (IM)

Dupa cum sa relatat mai sus, IM este leziunea cea mai
frecvent intalnita la copii si adolescenti (mai ales la baieti) n
reumatismul cronic. Mai tarziu apar schimbari caracteristice
pentru stenoza mitrald. Afectarea endocardului valvular conduce
la fibroza, cicatricold, scurtarea valvulelor care nu mai vin in
contact, in asa fel este Tmpedicata inchiderea normald a valvei
mitrale. Severitatea leziunilor este; mai frecvent ele sunt usoare
si moderate. in IM severa, mai ales asociatd cu o stenoza

358



mitrald, are loc o dezorganizare marcata a aparatului valvular cu
scurtarea substantiala a valvulelor, cordajelor tendinoase ale
muschilor papilari si dilatarea inelului valvular.

Hemodinamica. Schimbarile valvulare in IM conduc la
regurgitatea atriului  stdng. Regurgitatea sangelui este
pansistgjicd (de la Tnceputul ei pand la sfarsitul sistolei);
cantitatea de sange regurgitat depinde de gravitatea leziunilor si
de< gradientul de presiune. Lipsa perioadei de contractie
izovolumetrica si gradientul de presiune mic in atriul stang
contribue la scaderea presiunii ventriculare mult mai rapid decét
in mod normal catre sfarsitul sistolei ventriculre. Aceste
momente favorizeaza scurtarea mai rapida a fibrelor miocardului
ventricular, fapt ce conduce la o crestere a fortei de contractie a
ventriculului stdng, mentinand mult timp la nivel normal fractia
de ejectie ce explica evolutia clinica prelungitda a bolii la
majoritatea bolnavilor cu IM.

Pe parcursul agravarii leziunilor valvulare creste volumul
diastolic ventricular din cauza dilatarii cavitatilor ventriculare
stangi. Cat timp fractia miocardului ventriculului stang nu este
afectata, presiunea diastolica se mentine la valori normale, iar
presiunea atriului stang poate fi usor crescutd. Cresterea
severitdtii IM conduce la scaderea contractilitatii miocardului
ventricular, scurtarea fibrelor musculare, se reduce volumul
rezidual Tn ventriculul stang, la finele sistolei creste, fractia de
ejectie scade, creste volumul diastolic si  presiunea
intraventriculard la sfarsitul diastolei. Ca wurmare creste
presiunea Tn atriul stdng, mai apoi apare presiunea pulmonara
persistentd; aceasta provoaca schimbari Tn paretea ventriculara
dreapta (hipertrofie si dilatare) si insuficientd tricuspidianad
secundara.

Tabloul clinic

In caz de IM usoard unicul semn este suflu sistolic de
caracter pansistolic (la debut durata este de 2/3 din sistola),

apical de tonalitate Tnalta. Suflul debuteaza o data cu zgomotul,
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se suprapune peste zgomotul de inchidere a valvei aortice,
intensitatea maxima a suflului este la varful cordului cu iradiere
n axila stdnga si marginea stanga a sternului.

IM severa se caracterizeaza prin:

a) diminuarea intensitatii zgomotului | (dezorganizarea
valvei)

b) galop ventricular diastolic accentuat (umplerea
precoce a ventricolului stang)

¢) zgomotul Il al cordului este accentuat puternic (din
cauza regurgitatii unei cantitati de snge in atriul stang)

Radiologia. Tn IM atriul stang este marit, silueta
ventriculului stang proeminenta.

ECG - La inceput normala, in IM severa - hipertrofia
ventriculului stang, aspect de supraincdrcare diastolica, unda T
Tnaltd, verticalizata.

EcoCG -dilatarea cavtitatii ventriculare si atriale stangi,
schimbéri ale valvulei mitrale si tricuspidale (ingrosare,
fibrozare) etc.

Criteriile de afirmare ale insuficientei mitrale
reumatismale :

lintensitatea suflului -gradul 2-3 pe scara Levine-
Freeman

2.durata holosistolica,

3 propagarea n axila,

4.nu se modifica cu respiratia sau schimbarea pozitiei,

5.intensitatea maxima la apex,

6.caracter suflant si tonalitatea nalta,

7. marirea radiologica a atriului stang,

8.modificari electrocardiografice.

Diagnosticul diferential
1 Suflu functional este de obicei de gr 1 Il :zona de
iradiere limitatd, ocupd 1/3-1/2 din sistola, lipsesc
schimbéri la ECG si EcoCG.
360



2 Defect septal ventricular in cazul in care suflul este

pansistolic (vezi MCC).

3. Insuficienta tricuspidala se caracterizeaza prin suflu pe

marginea stanga a sternului, turgescenta a pulsului
venos jugular, sporirea intensitatii suflului n
inspiratie.

Complicatii: insuficienta cardiacd, endocardita bacteriana,
fibrilatie atriald, blocurile atrioventriculare I-11.

Tratament: se trateaza boala de baza, 1C. Tratamentul
chrurgical este indicat cand simptomele (oboseala, dispneea)
devin severe si apar in repaus, iar tratamentul IC (clasa
functionala I11-1V dupd NYHA) are activitate redusa.

Stenoza mitrala (SM)

Stenoza valvulelor mitrale Tn marea majoritate a cazurilor
este de origine reumatismald, rar congenitald. Aparitia semnelor
clinice va avea loc nu mai devreme de 2 ani de la debutul
procesului reumatismal Incidenta SM izolate la copii este de 2-
4% din numarul total al bolnavilor cu valvulopatii reumatismale.

Morfopatologia. SM se caracterizeaza prin ingrosarea
valvelor mitrale, fibrozare difuza, mai rar depozite calcare
(calcificari valvulare). In formele cu obstructie severa sudura
comisurilor, induratia valvelor determind formarea unui canal de
forma conica stramtat.

Hemodinamica. Tulburdrile hemodinamice in SM sunt
in strdnsa corelare cu gradul de stenozare a orificiului mitral.
Rcducerea perimetrului orificiului mitral la copii de varsta mai
mare si adulti la 2 cm2 (aria normala in functie de varsta este de
3-6 cm2 conduce la aparitia manifestarilor clinice numai la
eforturi mari, micsorarea suprafetii orificiului mitral la 1,5 cm2
provoacd aparitia semnelor clinice la eforturi moderate.
Dimensiunea orificiului de la lcm2 si mai mic determind
simptomele clinice in repaus.
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Micsorarea suprafetei orificiului stdng impedica trecerea
fluxului sanguin din AS in VS si determind cresterea presiunii
atriale stangi. DC este mentinut numai prin marirea vitezei
sangelui prin orificiul ingustat.

Progresarea SM avanseaza cresterea presiunilor vasculare
pulmonare care rezulta din urmatoarele mecanisme:

1.Transmiterea retrogradd a fluxului sanguin din AS 1n
venele si capilarele pulmonare poate provoacd edem pulmonar
(in cazul In care presiunea pulmonara este mai mare decét cea
coloidald)

2.Protejarea  plamanilor impotriva acumularii lichidului n
spatiul interstitial si alveolar se produce prin vasoconstrictia
arteriolara  pulmonara (reflexul Kitaev), ce determina
hipertensiunea vasculara pulmonara.

3.Hipertensiunea vasculara pulmonara de lunga duratd
provoaca leziuni fibroase ale peretilor vasculari cu hipertrofia
mediei si obliterarea vasculara.

Ulterior creste progresiv solicitarea ventriculului drept
apare IC dreaptd cu regurgitatii valvulare tricuspidice si
pulmonare.

Tabloul clinic. Timp fndelungat simptomele clinice
sunt bine corelate cu gradul de obstructie a orificiului valvei
mitrale:

I.Dispneea apare in timpul efortului (in stenoza mitrala
usoara sau moderatd), cand DC madrit si tahicardia conduc la
cresterea tranzitorie a presiunii in AS.

2,0rtopneea apare pe masura ce boala avanseaza ca
rezultat al restribuirii volumului sanguin la periferie

3.Tusea si dispneea paroxisticd nocturnd apar mai tarziu
concomitent cu agravarea evolutiei bolii. Tusea se intensifica in
pozitie culcata si in timpul noptii avand caracter neproductiv.

4.Hemoptizia la copii se depisteaza rar si poate aparea la
efort, fiind o consecintd a cresterii presiunii venoase pulmonare

si raportului varicozitatilor bronsice.
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5 Durerile toracice precordiale se intalnesc rar si denota
caracterul lor anginos (ischemia VU).

6.Palpitatiile caracterizeaza tulburdri de ritm atrial
(extrasistole, fibrilatie atriala).

7.Disfonia extrem de rar este intalnita la copii (dilatarea
AS provoaca presiune recurentului).

Examenul obiectiv:

1. Pulsul este normal, uneori cu amplitudine mica (debit

sistolic scazut).

2. TA normala sau poate fi scazuta.

3 La palpatie:

<socul apexian localizat normal, deseori amplitudinea
redusa,

-Mreamatul diastolic se percepe n regiunea precordiald
mai bine Tn decubit lateral stdng (echivalent al uruiturii
diastolice),

<cresterea hipertensiunii  pulmonare conduce la
perceperea in spatiul 4-5 parasternal stag unui impuls sistolic
(VD hipertrofiat),

<in spatiul 2 intercostal stang se palpeaza zgomotul Il
(inchiderea puternica a valvelor sigmoidale pulmonare)

4 La percutie cardiomegalia poate fi moderata, in caz

de IC si fibrilatie atriald - Cardiomegalie importanta.

5. La auscultatie:

*Zgomotul | cu tonalitate Tnaltd, accentuat, puternic, sub

forma de pocnitura (presiunea crescuta a atriului stang)

eDupa zgomotul Il (inchiderea valvei aortice

normald) se aude un zgomot mai puternic cu tonalitate Tnalta
determinat de deschiderea valvei mitrale (clacment de
deschidere a mitralei) care corespunde hemodinamic sfarsitului
diastolei izometrice si Tnceputului perioadei de umplere
diastolica a ventriculului stang. Clacmentul survinc la 0,06-0,11
sec de la Tnceputul zgomotolui II.
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« Suflul mezodiastolic de intensitate mica

« Suflul presistolic care denota contractia activa a AS.

Radiologie se evidentiaza marirea AS, VD si dilatarea AP.
Campurile pulmonare prezintd accentuarea desenului vascular.

ECG -unde P largite, bifide, P “mitral”, axul QRS este
deviat n dreapta.

EcoCG-are loc deplasarea mitralei in platou cu viteza de
deplasare diminuata si 0 miscare anterioara a micii valve mitrale
in tipul diastolei. EcoCG Doppler, cateterismul cardiac i
angiocardiografia (in rare cazuri) depisteaza gradul de crestere a
presiunii arterei pulmonare, dilatarea AS si caracterizeaza
aspectul valvulelor si a aparatului valvular.

Prognosticul depinde de diametrul orificiului mitral si
de evolutia SM.

in SM pot aparea complicatii cu tulburari de ritm,
endocardita, cord pulmonar cronic, embolii arteriale.

Boala mitrala de obicei este de origine reumatismala
si se caracterizeaza prin asocierea IM cu SM

Hemodinamic cele doud leziunise combina
provocand cresterea presiunii Tn AS, vene si capilare pulmonare,
hipertensiune arteriald pulmonara, hipertrofia VD.

Tabloul clinic, paraclinic se caracterizeaza atat prin
semne de 1M, cét si de SM.

Evolutia este variabila si depinde de dinamica
procesului reumatismal. Tn faza avansata a bolii mitrale pot
aparea fibrilatii atriale, endocardita etc.

Tratamentul conservativ consta in tratarea de baza a
bolii, IC. in lipsa succesului terapiei conservative, se recomanda
protezarea valvulara.

Insuficienta aortica (1A)

in majoritatea cazurilor este de origine reumatismala, dar

poate fi si congenitala. Apare o dilatare a inelului valvular,
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valvele sunt ingrosate, deformate, scurte. VS hipertrofiat

Hemodinamica: o buna parte din sangele propulsat in
aortd Tn timpul diastolei se reintoarce in VS. Umplerea excesiva
a VS provoaca dilatatie si hipertrofie .

Tabloul clinic depinde Tn mare masura de gradul 1A n
formele mai grave apar transpiratii profuze, dispneee de efort. O
datd cu dezvoltarea IC apare ortopneea, crize de angina
pectorald poate avea loc EPA, chiar si pana la moartea subita.

Tegumentele sunt palide, socul apexian deplasat in stanga
si in jos. Pulsul arterial este amplu, saltaret (celer et altus),
pulsul capilar pozitiv. La auscultatie se percepe un suflu
protomezodiastolic la aorta si mai ales in spatiul 3-4 intercostal
stang. Suflul are caracter dulce, muzical, aspirativ cu tonalitate
fnaitd. Se determind o divergentd intre tensiunea arteriala
sistolica si diastolica, ultima micsorandu-se, iar cea sistolica in
cazurile severe moderat crescuta.

Radiologie: marirea VS si AS, dilatarea aortei.

ECG: creste amplitudinea complexului QRS, unde T
fnalte Tn derivatiile precordiale stangi si unde Q Tn V4,V6
(hipertrofia VS si mai rar hipertrofia AS). in formele avansate
apare subdenivelarea segmentului ST si inversarea asimetrica a
undei T.

EcoCG: Valvele aortice pot fi normale sau Tngrosate,
rupte si pot oscila in VS. Jetul sanguin refluat determina fluterul
valvei anterioare. VS, aorta ascendentd si mai rar AS pot fi
dilatate. EcoCG Doppler evolueazd marimea (cantitatea)
refludrii aortice diastolice.

Diagnosticul pozitiv se bazeazd pe prezenta suflului
protodiastolic, examinari radiologice, ECG, EcoCG, EcoCG
Doppler.

Tratamentul medicamentos consta in tratarea maladiei
de baza, 1C, tulburarilor de ritm. Tratamentul chirurgical n
cazurile moderate de 1A si mai ales severe se efectueaza prin
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exizia si inlocuirea valvelor aortice.

Prognosticul in mare masura depinde de complicatiile
IA: IC, tulburéri de ritm, endocardita infectioasa etc

3.2. Artrita reumatoida juvenila (ARJ)
Artrita reumatoida cronica (ARC) sau artrita reumatoida

juvenila (ARJ) cuprinde un spectru heterogen de boli care includ
cel putin o artritd inflamatorie persistentd. Definitia se bazeaza
mai mult pe criterii clinice dupa excluderea unei liste lungi de
diagnostice diferentiale.

Incidenta

Boala este rar intalnita la copii: aproximativ 6% din toate
artritele reumatoide cu nivel de prevalenta 50 la 100000 copii,
cu predominare feminind 2/1. Incidenta mixta are doua varfuri
(5 ani si perioade de pubertate).

Etiologia ARJ este, In cele mai multe cazuri,
necunoscuta. E mai probabila interactiunea catorva factori care
determina pierderea tolerantei fata de autoantigene ce devin tinta
bolii si cauza de bazd a perpetuarii ei Deseori sunt implicati
agentii infectiosi Tn patogenie, dar totusi la momentul actual
dovezi sigure pentru transmiterea orizontald sau a unei epidemii
localizate lipsesc. Agentii patogeni umani, cu toate acestea, pot
juca un rol in determinarea pierderii tolerantei fatd de anumite
autoantigene prin alte mecanisme decat infectia. Este bine
cunoscut faptul cd agentii patogeni deseori contin proteine cu
potential antigenic Tnalt asemanatoare cu proteinele umane. Este
rezonabil de mentionat, ca anumiti indivizi pot dezvolta un
raspuns imun anormal la contactul cu un antigen care mimeaza o
proteina proprie gazdei. Aceste reactii pot s& aduca ulterior la o
boald autoimuna ca, de exemplu, ARJ

Patogenia ARJ este destul de complexa si insuficient de
clard. Un factor daclansator variabil initiaza inflamatia
articulara. Particularitatile imunologice ale organismului (cu
diferente de raspuns imun individual) determina eliberarea de
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antigene tisulare cu manifestari autoimune si perpetuarea
inflamatiei articulare . Complexele imune de factor reumatoid
(IgM anti- 1gG) si imunoglobulind (IgG) modificata intretin
inflamatia sinoviald si sunt responsabile de producerea
dereglarilor microcirculatiei, vasculitei. Tn geneza mecanismelor
imune o data cu participarea anticorpilor umorali un rol de baza
i se atribuie imunitatii celulare. Raspunsul celular e insotit de
multiplicarea celulelor T cu acumularea limfocitelor T
sensibilizate ce elibereaza diverse substante biologic active,
mediatori ai inflamatiei. Sistemele biologice humorale angajate
n diverse momente ale evolutiei bolii isi au originea n celulele
prezente Tn articulatie Tn stare de activitate sau provin din sange
prin exsudare. Cele mai importante dintre ele sunt urmatoarele:

vsistemul complementului care poate fi activat
intraarticular pe cale clasica sau de proteina C reactiva care se
gaseste la tipuri ridicate in lichidul sinovial,

vprodusii  acidului  arahidonic  (Leucotriene i
prostaglandine);

v elementele sistemului coagularii si fibrinolizei;

v produse ale caii kininelor;

Studiile imunogenetice din ultimii ani au confirmat teoria
existentei unei legaturi dintre fondul imunogenetic personal si
manifestarea diferitelor forme ale ARJ , in particular, a formei
pauciarticulare (s-a demonstrat asocierea acestei forme cu
antigenele de histocompatibilitate majora de clasa Il).

Se dovedeste acum cd analiza succesiunii  ADN,
succesiunii proteinelor derivate si a structurii moleculelor de
clasa Il pot s& ajute intelegerea mai profunda a predispozitiei
genetice in ARJ. Recent, In fanta antigenului a fost depistata o
secventad de 5 aminoacizi care ocupa pozitiile 70-74 de pe lantul
beta si se regaseste ca un epitop comun pe toate moleculele
FILA 1l asociate bolii. Aceasti «secvent’ de risc» este analoaga
unei hexapeptide din glicoproteina 110 a virusului Epstein-Barr
si cu alti 5 aminoacizi de pe hemolizina de Proteus mirabilis. Pe
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de alta parte, Tn membrana sinoviaia a fost identificatd o proteind
identica structurii capsidice, apartindnd vierului Epstein-Barr,
iar 0 nonapeptida din proteind de stress (prin soc termic) a
Micobacterium tuberculosis este similard cu colagenul si
proteoglicanii din articulatii. Cercetarile au aratat si faptul ca
alelele HLA sunt asociate nu numai cu susceptibilitatea la ARJ,
ci si cu protectia fatd de aceasta boald: alelele haplotipului
DRB1 *11(12) DQAA1*0501- DQB1*0301 la fel ca
DRBI*08-BQAIi*040i-DQBi*0402 se asociaza cu
susceptibilitate la aceastd maladie, pe cand DRBI*07 si
DQAA 1*0201 - cu protectia fata de ea . Ba chiar s-a urmarit
asocierea anumitor antigene cu anumitelor variante ale ARJ:
HLA-DR4 - cu forma poliarticulara, pozitiva dupa FR,HLA-B27
- cu foima oiigoarticulara cu debut tardiv,HLA-DR5,DRWS,
DRWS8 - cu forma oiigoarticulara cu debut precoce.

Anatomia patologica

Principala leziune in poliartritd reumatoida este o
inflamatie a sinovialei articulatiilor.

La Tnceput sinovita este de tip edematos cu interesare in
special a zonelor de la marginea cartilajului articular si cu
exudatie intracavitara, apoi are loc perioada infiltrativa.
Polinuclearele la inceput sunt mai numeroase, sunt inlocuite cu
limfocite de tip T helper. Limfocitele B apar mai tarziu si se pot
depista intracitoplasmatic moleculele 1gG sau IgM. Celulele
care infiltreaza sinoviala se gasesc distribuite in special
perivascular, toto datd se marcheazad o suferinta a vaselor mici.
Sinoviala se ingroase, are loc multiplicarea straturilor celulare si
ea se extinde la suprafatd. Deseori apar ulceratii n cavitatea
articulara.

n cartilaj consecutiv inflamatiei sinoviale, condrocitele
superficiale se necrotizeaza, are loc condroliza cu siibtierea
cartilajului. In os apar zone de osteoliza chistiCa subcondrala si
osteoporoza difuzd. Din leziunele_..extraarticulare se ntalnesc

noduli reumatoizi, vasculite a venelor si capilarelor dermice,
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atrofii musculare, pericarditd, hipertrofia splinei si ganglionilor
limfatici etc.

Clasificarea

Conform manifestarilor clinice in primele trei luni de
evolutie a bolii deosebim trei tipuri de debut: sistemic (20%),
olmoarticular (pauciarticular¥50%) si poliarticular (30%).

Forma sistemica se prezintd prin simptome acute!
generale cu afectarea organelor interne si variate manifestari
articulare, de la poliatrita la artralgii izolate.

Forma oligoarticulara implica 4 sau mai putine
articulatii si este deseori insotitda de complicatii, mai ales in
cazul prezentei anticorpilor antinucleari ih serul sanguin.

Forma poliarticulara implica maximum de articulatji
si include prezenta factorului reumatoid (FR) Tn ser la circa 10-
15% din cazuri. Dezvoltarea normald si prognosticul variaza in
cele trei tipuri. Evolutia clinicd a ARJ nu poate fi prezisa si
siguranta clasificarii curente se limiteaza la primele 3 luni de
debut.

Manifestarile clinice.
Printre simptomele de debut cel mai frecvent intalnite
sunt ktfmatoarele:
Redoare articulara matinala prelungita.
Poliartralgii episodice.
Tumefieri articulare.
Mialgii, slabiciune musculara, in special la umar.
Oboseala.
Pierdere ponderala.

7. Stare de disconfort
Manifestarile clinice ale ARJ depind de forma bolii.

ook wn

Forma sistemicd (maladia Still) se caracterizeaza prin
triada  semiotica:



febra intermitenta, rash reumatoid macular fugace, dar recurent
si  poliartritd cu debut tardiv de intensitate variabild, Ila
majoritatea copiilor se depisteazd hepatosplenomegalie si
limfadenopatie generalizata La circa o treime din ei Tntalnim
pleuritd si/sau pericardita, acestia mai pot prezenta: dureri
abdominale puternice, leucocitoza, chiar reactii leucemoide,
anemie accentuatd Existd forme sistemice benigne, cu pusee
rare, fard sechele articulare, dar si forme grave cu leziuni
osteocartilaginoase si de asemenea forme pseudoinfectioase
(sindrom Wissler-Faconi), cu posibilitatea evolutiei ulterioare
spre o autentica poliartrita .

Forma oligoarticulara (pauciarticulard) implica asimetric
un numar mic de articulatii sau o singurd articulatie, in special
mare. Deosebim aici douad tipuri: Tn primul tip se includ mai
des fetitele, la ele artrita apare timpuriu in copilarie si deseori se
insoteste de afectare oculara (uveita, iridociclita cronica).
Leziuni osteocartilaginoase moderate, serologie reumatoida
negativa, remisiuni frecvente, prognostic articular bun. Al
doilea tip se intilneste mai frecvent la baietii; la ei artrita apare
mai tarziu, ei fiind predispusi si la aparitia spondiloartropatiilor.

Manifestarile clinice ale formei poliarticulare se
aseamana cu poliartrita reumatoida la adulti. Avem implicate un
numar mare de articulatii, mai frecvent mici, obisnuit simetric .
Deosebim si aici doua variante cu sau fara prezenta FR. La cei
FR-pozitivi boala incepe la o varstd mai mare, artrita evolueaza
mai grav, se intdlnesc noduli reumatoizi, uneori se dezvolta
vasculita reumatoida. Poliartrita FR-negativa debuteaza la orice
varsta, evolueaza mai usor . Tinand cont de apropierea zonei de
crestere de articulatiile implicate, in forma poliartriculard au loc
deseori dereglari de crestere, deformarea articulatiilor. Rareori
se ntdlnesc manifestari extraarticulare: slabiciune, anorexie,
subfebrilitate, hepatosplenomegalie usoard, limfadenopatie .

Prezintd interes analiza manifestarilor clinice ale ARJ la
sugari, care se cunosc foarte putin, dat fiind faptul ca ARJ este
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rarisima la aceasta varsta . Din cauza acuzelor imprecise e greu
de stabilit artragiile sau redoarea matinalda. Cu toate acestea,
observarea atentd a comportarii si dezvoltarii copiilor, de
exemplu dispozitia proasta, dezvoltarea Tntarziata a functiei
motorii, hipoactivitatea functionald din orele matinale, sunt
importante pentru simptomele articulare.

Toti copii cu ARJ acuza dureri Cel mai frecvent ele sunt
descrise ca lovitura, intepdtura, senzatie de caldurd, disconfort
Durerea invocata de copil se va aprecia si interpreta cu
discernamant, mai ales ca acestia uneori nu se exprima adecvat,
nu pot caracteriza senzatia dureroasa la fel ca pacientii adulti.
Prin reactia reflexd, copii aranjeaza articulatia implicata in
pozitia care le alind durerea, dar aceasta este mai des una
vicioasa care poate rezulta in timp cu deformarea articulatiei
pana la handicap permanent.

Dintre complicatiile ARJ se face remarcatd amiloidoza
renald. Tulburarile renale, incluzdnd hematuria, proteinuria,
sedimentul urinar anormal, degradarea functiilor renale si
hipertensiunea sunt frecvente la copii cu ARJ. Aceste schimbari
se pot datora amiloidozei renale sau  administrarii
medicamentelor potential nefrotoxice.

Din cauza progredientei asimptomatice a uveitei anterioare
la copii cu ARJ, riscul complicatiilor severe oculare nedetectate
e Tnalt: functia vizuald poate fi afectatd de keratopatie liniara,
sinehii posterioare, cataractd, glaucom, edem retinian .

Semnele de laborator se pot aprecia prin cercetarea
modificarilor serice si a celor locale (sinoviale), markerii
procesului inflamator pot fi urmariti prin reactantii de faza acuta
(VSH, fibrinogen, alfa- 2 globuline, gama-globuline crescute) si
reactantii cu latentd medie (alfa-l-antitripsind,orosomucoidul,
C3) cu valori crescute. Se mai utileaza aprecierea modificarilor
imunologice, reactiile de imunitate celulard, modificdrile
lichidului sinovial, biopsia sinoviala, modificérile radiologice in
articulatiile implicate .
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Pentru determinarea FR in serul sanguin al bolnavilor de
ARJ sunt folosite mai multe metode, deoarece deseori pacientii
seronegativi la IgM-FR prin latex aglutinare sunt depistati ca
seropozitivi prin ELI-SA (enzyme-liked immunosorbent assay).
Dateie privind frecventarea depistarii FR Tn serul sanguin
variaza la diferiti autori, de la 12-16 %, 10-20% péna la 20-30%,
dar toti acestia mentioneaza cd FR se intalneste mai des in
formele cu debut tardiv. S-a determinat ca prevalenta FR este
particulara pacientilor cu forma poliarticulard (57,4%) fata de
cea pauciarticulara (38,5%) sau sistemica (27,2%). Prevalenta
FR este mai mare in serul copiilor cu articulatii deformate fata
de cei fara deformatii .

Anticorpii sunt la 30% din pacientii cu ARJ, predominand
la cei cu forma oligoarticulard si debut precoce si, mai ales, cu
sinovite active sau uveitd anterioard cronica .

Studiul interleukinelor (IL) a aratat c& nivelul de TL 1-alfa,
IL2,IL2R este crescut in serul pacientilor cu ARJ, indiferent de
tipul debutului, nivelul de IL1 beta, IL2R si IL6 este
supranormal si in lichidul sinovial; nivelul de IL2R e crescut n
caz de boald activd in toate formele ARJ, iar IL6 creste la
formele pauci- si poliarticulare active . Aceeasi IL2R poate servi
nu numai ca marker al activitatii bolii, ci si pentru aprecierea
eficacitatii tratamentului (nivelul ei in ser fiind in corelatie
directd cu evolutia bolii) , iar IL6 poate sustine productia de
1gG, IgM-FR si 1gG anticorpi la tipul 1l colagen . In forma
sistemica se determina in plasma niveluri nalte de 1L7 care se
asociaza cu severitatea manifestarilor sistemice .

Cresterea nivelului complexelor imune plasmatice are loc
0 data cu activarea bolii, la fel ca si activarea complementului la
formele poliarticulare.

Manifestarile radiologice ale ARJ includ
osteporoza, periostita 1n regiunea articulatiilor afectate,
tumefierea tesuturilor moi periarticulare, mai tarziu se detecta

eroziuni subcondrale, Tngrosarea cartilajului, Tngustarea spatiului
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articular, subluxatia, protruzia acetabulara, destructia osoasa,
anchiloza In forma sistemica tumefierea tesuturilor moi si
osteoporoza sunt mai frecvente anormalitati radiologice (81%),
eroziunile apar in cursul celui de-al doilea an . Anchiloza se
dezvolta cel mai frecvent intre 5 si 3 ani de la debut, subluxatia -
intre 3 si 6 ani. Deci, copiii cu forma sistemica dezvolta
schimbari radiologice precoce, a caror severitate e comparabila
cu cea a copiilor cu forma poliarticulara, seropozitiva.
Modificarile subcondrale precoce pot anunta dezvoltarea
ulterioara a eroziunilor .
Diagnosticul pozitiv al bolii se bazeaza pe criterii
clinice:
1) artritd evolutivda nemigratorie cu durata minima de 3
luni;
2) interesarea unei sau a 2 articulatii dupa 3 luni si mai
mult;
3) interesarea simetrica a articulatiilor mici;
4) contractura;
5) tendosinovite, bursite;
6) atrofie musculara;
7) redoare matinala;
8) leziuni oculare (iridociclita);
9) noduli reumatoizi;
10) revarsat sinovial;
pe semnele radiologice:
1) osteoporoza cu restructurarea microchistica a
tesutului osos epiifizar,
2) Tngustarea cavitatii articulare, erozii osoase,
anchilozg;
3) dereglarea cresterii osului;
4) afectarea regiunii cervicale a coloanei
vertebrale si pe semnele de laborator: evidentierea
FR, rezultatele pozitive ale biopsiei sinoviale.

Prezenta a trei semne sus-numite sugereaza artrita
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posibild, 4 semne - ARJ indiscutabild; 8 semne
anunta o ARJ clasica .

Diagnosticul diferential al ARJ variaza in functie de
forma bolii. Astfel, forma monoarticulara la debut se
diferentiaza de:

1) Artropatia traumatica;

2) Atrtrita infectioass;

3) Ostecondtrita;

4) Artrita din bolile tesutului conjunctiv (BTC);

5) Osteoliza familiala.

Pauciartrita se va recunoaste in comparatie cu:

1)Artrita infectioasa din endocardita bacterianad subacuts;

2)Artrita din Sindromul Behcet;

3)Artrita  din  BTC cu artropatiile din bolile
dermatovenerologice, deficitele imune, inflamatiile cronice de
intestin, sarcoidoza, neoplazii etc. Forma poliarticulara o vom
diferentia de poliartrite si poliartralgii «reactive» din bolile
infectioase (din grupul BTC), Nu vom uita de tuberculoza,
osteomielita,  septicemie, reumatism, sindromul Reiter,
spondilita anchiiozanta Criteriile clinice de baza in diagnosticul
diferential sunt ilustrate-in tabelul nr 7.

Tabelul nr. 7. Criteriile clinice in diagnosticului

diferential in artrita reumatoida (forma articulara)

~ Artrita Reumati- Osteo-  Artrita  A\rtropa- Artrita
Criteriile reuma- smarti-  LES : . »  tiapso-  purule-
Doy artrita  reactiva . «
toida cular acut riatica uta
Mai
Debutul . . .
bolii frecvent  Insedios Insidios  Lent Lent Lent Insedios
lent
Tempe-  Subfebr- . o
ratura, 1a, rar Febrilda  Febrila SVUbeb“_ Sublebrild Subfebrila Hectica
13 sau N. sau N

febra febrila.
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Leziuni
Cutanate
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articulara

Dureri la
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zare cel
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a 3 sap-
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primele 3
saptami-
ni si
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carea
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articula-
tii n
urm.3
luni

liruptii
macula
Re

Alectnmea
ganglioni-
lor cervica-
li cubitali.

axilari

Pronun-
tatd

Este
prezenta
Sporeste
la acuti-

zare

Este
prezenta

Prezenta

in orce

caz

Eritema
marginata

Slab
pronun-
tatd

n caz
excepti-
onal

E:}Jp’gu Eritemul
polimor- nodos
fe, fluture
Poliade- Poliade-
le (dure- nie  Limfadeni-
roasa indolora taregiona-
exprima- neanse- la
td) Tnnata
Extrem
) . de rar
Ace- Se Se
leasi ~ micso-  micso-
reaza reaza
Foarte  Frec- Rareori
rar vent
n caz
Destul -
de rar Rar excepti-
onl

375

Dermatoza
cronica,
leziuni

trofice ale
unghiilor

La debutul
bolii Tn
forma
raspandita
Rar
numai

faza
tarzie

Sporeste

Frecvent
o datacu
leziunile
cutanate
specifice

Numai
Tn cazuri
foarte
severe

Poliadenie
n caz de
septicemie

Se micso-
reaza

n caz de
aparitia
complicatii -
lor

Numai Tn
caz de
septicemie
cronica



Tumefa-

ctie arti-
culard
simetri- n
ca simul- majoritatea
tanda cazurilor
artiicu-
latiilor
mici
Afectiu-
nea se- in cazuri
ctorului  grave
cervical
Exudat
in Frecvent
cavitatea
articulara
Tendo-
sinovita Frecvent
sau
bursita
. Sunt
.. in unele
1zl cazuri
Leziuni
oculare Rar
reuma- Uveitd
toide
Numai in
.. forma
Cardita viscero-
articulara
Coreea -
... 1n forma
Hepalita  gjromica
| n forma
e st
ca

Foarte
rar

Rar

Rar ca
simptom
primar

Prezentd in mitent
majoritatea cu alte

cazurilor

Criteriu
major

Rar

Foarte
rar

Foarte
rar

Foarte  Foarte

rar rar
Rar Rar
Extrem
Rar de rar
Rar la
debut .
conjun-
<«  Ctivita
boala
Conco-
Foarte
N rar
leziuni
de sistem
Frecvent -
In caz
Frecvent excepti-
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Conco-
Iti forma Foarte mitent cu
sistemica rar Frecvent semne de
uretrita

Nefrita amiloi- Rar Rar

Vlulte studii sunt dedicate tratamentului ARJ. Scopul
terapiei este supresia sinoyitei cronice care cauzeaza destructia
cartilajului si  deformatii, controlul efectelor sistemice ale
inflamatiei, alinarea durerii si micsorarea influentei psihologice
a bolii. Tn prezent se utilizeaza preparate antiinflamatoare
nesteroide, medicamente cu actiune lenta ce modifica boala
(saruri de aur, D-penicilamina, hidroclorohin, sulfasalazing),
antimetabolitul metotrexat (MTX), puls-terapie hormonala i.v.,
instilatii intraarticulare cu hormoni, imunosupresoare, inclusiv
ciciofosfamid, clorambucil, ciclosporin, azatioprin, tenidap,
gama-globulind si alte terapii experimentale. Nesteroidele
antiinflamatoare (ANS) n doze de varsta sunt preparate de
electie .

Medicamente antiinflamatorii nesteroiode

Acid acetilsalicilic (Aspirind):60-120 mg/kg/zi devizate in
3-4 prize, oral, la copiii sub 25 kg, si 60-80 mg/kg/zi la cei cu
greutatea peste 25 kg, sau 2-2,5 g/m2zi. Doza initiala maxima:
4,0g/zi la copii de varsta mai mare.

Ibuprofen (Brufen, Motrin) -derivat al acidului propionic-
35-40 mg/kg/zi, In 3-4 prize divizate (maximum 2-4 g/zi).

Naproxen (Naprosyn) - derivat al acidului propionic, 10
ma/kg/zi, Tn 3-4 prize.

Tolmetin sodium (Tolectin)-inrudit cu indometacina-25-30
mg/kg/zi (max. 1,6 g/zi)

Indometacina - 1-3 mg/kg/zi. La adult cate 25 mg de 2-3
ori In zi, aceasi doza la adolescent. Nu se recomanda la copiii
mai mici de 14 ani, dar nu e strict interzis.

Fenilbutazona (Butazolidine) - copii si adulti - 6-10
mg/kg/zi, 1-2 zile apoi 3-6 mg/kg/zi in doza unica, de

Tntretinere.
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Fenoprofen calcium (nalfon) - nu existd date disponibile
la copil, la adult - 2,4 g/zi (max. 3,2 g/zi), in 3-4 prize.

Sulindac (clinosil) - nu existd date disponibile la copil, la
adult 300 (max 400 mg/zi) in 2 prize.

Diclofenac (voltaren,ortofen)-2-3 mg/kg. Adult -50 mg de
3 ori/zi, doza de intretinere 25 df 3 ori/zi (doza similard la
adolescent).

Piroxicam (feldene) -adult si adolescent -10 mg/2 ori/zi (0
capsula de 2 ori /zi sau n priza unica zilnica--20 mg).

Daca activitatea bolii se mentine si dupa trei luni de
tratament, adica nu avem un raspuns adecvat, se utilizeaza ca
preparate de linia a doua medicamentele ce modifica boala n
doze de varsta ca adaus la salicilate. La manifestarile severe si in
complicatiile ce pun in pericol viata sau conduc la orbire se
indica corticosteroizii Th doza de 1-2 mg/kg la debut,

Antimalariicele se administreaza pe parcursul bolii Tn lipsa
efectului de la antiinflamatorii timp de 3 luni, sub controlul
retinei (lunar). Efectul de la antemalariice va fi obtinut dupa 1-2
luni de la debutul administrarii. Delagila (clorchinina) -12
mg/kg/zi, doza initiala, apoi 6 mg/kg/zi, durata tartamentului de
la 3 luni pana la 1-2 ani.

Sarurile de aur sunt mai putin folosite la copii si se
recomanda atunci cand artrita se mentine sub influenta
inflamatorilor nesteroizi. Allochrysine sau tnurpdon in doza test
5 mg i.m., apoi cate 1 mg/kg/saptamana, doza maxima fiind
50mg timp de 20 -24 saptamani.

Imunosupresoarele se indica in formele maligne cu
amiloidoza-leukeran 0,2 mg/kg/zi, doza de atac si 0,1 mg/kg/zi
intretinere, sau imuran 2,5 mg/kg/zi, ciclofosfamida 2 mg/kg/zi.
Imunosupresoarele pot produce supresie medulara si infertilitate.

Toate cele mentionate necesita, Tnsa, indicatii stricte, asa
cum siguranta si eficacitatea preparatelor de linia a doua n-a fost
inca confirmata indiscutabil, pe cand reactiile adverse la ele sunt
uneori  serioase. Compararea efectului  medicamentului
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metotrexat (MTX), penicilamina, hidroxiclorina, auronofind) a
ardtat 0& o ameliorare semnificativd a starii copiilor tratati cu
preparatele indicate fatd de cei ce primeau placebo a demonstrat
doar MTX. Tratamentului cu MTX i se acordad mare atentie.
Doza utilizata e de 7,5 mg/m2 pe zi, oral, indicata pe o durata
lunga (ani) MTX-ul e necesar a fi folosit mai precoce, Tnainte
de aparitia modificarilor radiologice, are rezultate favorabile la
forma sistemicd. Utilitizarea concomitentda a MTX si
naproxenului altereaza cinetica ambelor preparate. E dovedita si
necesitatea continuarii tratamentului cu MTS la pacientii cu
forma pauciarticulard, chiar dupa atingerea remisiei clinice: o
scurtd duratd a'tratamentului este riscantd pentru aparitia
recaderilor.

Utilizarea sulfasalazinei Tn tratamentul ARJ in doza de 5
10 mg/kg/zi in faza activa necontrolata de AJNS a demonstrat
efect clinic .

« Introducerea i/articulara a hormonilor este o metoda
utilizata pe larg in ARJ, fiind o alternativd de efect major.
Comparand actiunea diferitor hormoni, s-a determinat ca
probabilitatea remisiei prelungite este mai mare la copiii tratati
cu triamcinolon decét la cei medicati cu metilpred (diferneta
ramane neta si dupa doi ani de la curatie). Pacientii cu proportii
excesive de leucocite polimorfonucleare n lichidul sinovial au
tendinta spre remisii mai acute.

Tratamentul chirurgical al copiilor cu  ARJ include
proceduri profilactice si interventii reconstructive. In pofida
utilizarii active a hormonilor i/articular, tensiosinoviectomia este
inca necesard. Chirurgia majora (renovarea articulatiilor) se
utilizeaza foarte rar la copii.

Sunt imperioase la copii si eforturile de prevenire a
contracturilor, osteoporozei si disabilitatii articulare. Un rol
major 1l are si practicarea sportului, mai ales al celui bazat pe
rezistentd  Tnotul, ciclismul, care preintdmpind dezvoltarea
atrofiei musculare cauzatd de revarsatele articulare, dereglarile
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biochimice n lichidul sinovial, si muschi.

Un potential considerabil pentru stoparea sau tratarea ARJ
il prezintd modificatorii raspunsului imun, terapie genicd,
imunoterapia selectiva, desi ele nu joaca inca un rol important.

Terapia curenta este nici pe departe sigura si adecvata,
fiind orientata fie asupra inflamatiei, fie asupra raspunsului imun
al pacientului. Progresul in tratamentul ARJ este modest, chiar
daca MTX se pare a fi un medicament promitator.

Evolutiaji prognosticul

Este dificila evaluarea prognostica-evolutivd a bolii in
fiecare caz concret, dar cauza de baza a dereglarii sanatatii la
forma poliarticulara si sistematica este afectarea cronica a
articulatiilor, la forma pauciarticulara-iridocidita cronica si
spondiloartropatiile.

Investigarea pacientilor care au trecut de la Tngrijirea
medicului pediatru la cea a terapeutului si care au suportat ARJ
(durata medie a bolii - 7,1 ani) a relevat cd 60% din acesti
pacienti prezinta dificultati de diferit gen n activitatea habituala.
La sexul feminin forma poliarticulara este un factor de risc
pentru disabilitate, desi determinantele majore pentru ea erau
mentinerea activitatii bolii si FR pozitiv, iar pronosticul depinde
de prezenta FR;

Forma sistemica are un pronostic mai putin favorabil ca
celelalte forme.

S-a determinat ca factorii de risc pentru dezvoltarea
complicatiilor 1i constituie prezenta anticorpilor antinucleari,
HLA status, timpul si modul debutului, evolutia uveitei.

Dispensarizarea

ARJ necesitd evidentda pe tot parcursul copildriei.
Evolutia, fiind imprevizibila, ncesita examinarea
clinicoparaclinica chear in faza de remisie minimum de 2 ori pe
an.Tratamentul stabilit n stationar trebuie prelungit neaparat la
domiciliu si Tn mare masurd depinde de severitatea® i

consecintele ARJ
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3.3. Lupusul eritematos sistemic

Definitie. Lupusul eritematos sistemic (LES) este o
afectiune cronica caracterizata printr-un proces imun inflamator
difuz care implicd o serie de organe. Boala este Tinsotita de
producerea multipld de autoanticorpi.

Incidenta anuala a bolii variaza intre 5-75 cazuri noi la
100 000 locuitori la maturi, dintre care 20% la copii. LES este
mai raspandita la oamenii de rasa negra decét la cei de rasa alba.
La copii de obicei boala apare dupa varsta de 8 ani. Este
cunoscuta predilectia bolii pentru sexul feminin - 7/1-9/1.

Etiologie Cauza bolii este necunoscuta. Factorii
predispozanti in aparitia LES sunt diferiti: factori genetici,
hormonali si imunologici (factori infectiosi) cu factori de mediu.

Rata aparitiei LES la gemeni monozigoti este aproximativ
70% fata de 3% la gemenii heterozigoti.

Antigenele de histocompatibilitate (HLA, de clasa Il-a in
LES mai frecvent sunt DR2 care se coreleaza cu un raspuns
imun exagerat la acizii nucleari si DR3 care induce o
hiperactivitate imuna de caracter generalizat). Tn producerea
LES sunt implicate si genele care controleaza numarul
receptorilor C3b de pe hematie si care este redus in aceasta
maladie.

La bolnavele de sex feminin s-au constatat niveluri mai
sporite ale metabolitilor estrogenelor comparativ cu valorile
intalnite la femeile sanatoase. Hormonii sexuali au capacitatea
dea modula reactivitatea imuna nu numai la nivelul limfocitelor
(deprimarea subpopulatiei T-supresoare), dar si la nivelul
sistemului reticuloendotelial.

Dintre factorii de mediu in etiologia bolii sunt implic*1
razele ultraviolete, virusii, medicamentele. Razele ultravK,e’e
stimuleazd producerea de interleukind 1 de catre calele
cutanate, declansand favorizarea reactiilor imune, mn/Afieand
ADN.
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Etiologia virala Tn LES este argumentata serologic,
morfologic si experimental (titrul ridicat de anticorpi antivirali,
prezenta anticorpilor fatd de ARN, prezenta in unele celule
endoteliale glomerulare si in cele limfatice a unor formatiuni
microtubulare asemanatoare cu nucleocapsidele virale.

Printre medicamentele care au capacitatea de a induce
boala este hidrolazina, procainamida, d-penicilamina, sarurile de
aur, sulfonamidele, penicilina etc

Patogenie. Defectele imunologice au la baza
hiperreactivitatea limfocitului B, cat si deprimarea limfocitului
T supresor. in aceastd maladie are loc perturbarea echilibrului
limfocitar Th/Ts in favoarea subpopulatiei Th Cooperarea Th cu
limfocitul B are ca urmare producerea in exces de autoanticorpi
0 parte fiind indreptati Tmpotriva unor structuri nucleare si
citoplasmatice, iar alta reactioneaza cu elementele figurate
sanguine. Cea mai mare frecventa care se intalneste in LES sunt
anticorpii  anti- ADN dublu- si monocatenar ARN,
nucleoproteine, histone, nucloli. Unirea anticorpului cu
antigenul corespunzator duce la formarea complexelor imune
anti-ADN. Complexele imune formate in momentul crearii
in LES sunt produse in mare parte prin depunerea lor in diverse
tesuturi. Depunerea complexelor influenteaza activarea
complementului. Tn procesul de activare dintre fractiile de
complement se desprind multiple polipeptide cu actiune
proinflamatoare, vasoactive si cu caracter chemotactic pentru
polimorfonucleare. Aglomerarea celulelor polimorfonucleare
duce la eliberarea enzimelor lizosomale care determina leziunile
inflamatoare Tn aceasta maladie.

Anatomie patologica

Schimbarile imune de caracter patologic asigura
mentinerea inflamatiei cronice diseminate in diverse organe si
tesuturi cu interesarea vaselor sanguine, glomerulul renal,

tegumente etc.
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Histologie boala lupica se manifesta prin leziuni de
inflamatie cronica cu degenerescenta fibrinoida, pana la necroza
fibrinoida.

Fibrinoidul este un material amorf eozinofil care se
fixeazd pe vasele sanguine, de-a lungul fibrelor de colagen si
pe suprafata seroaselor. Fibrinoidul este format din fibring, Ig,
complement si ADN.

in zonele cu inflamatie sunt gasiti corpi hematoxilinici
care au aspect omogen, de mase rotunde Si reprezinta resturi
nucleare care provin din necroze celulare. Acesti corpi
hematoxilinici reprezinta “in vivo” trasatura histologica cea mai
specifica a LES.

Vasculita implica arteriole, venule si mai rar artere.
Primele leziuni de afectare a organelor prin vasculita vaselor
mici se caracterizeaza prin infiltratie granulocitard, edem
periarteriolar si depozite de fibrinoid. Vasculita mai tarziu
provoaca afectarea parenhimului.

in afectarile renale sunt 4 tipuri de leziuni:
glomeruionefrita mezanghiala, focald, proleferativd, difuza si
membranoasa. Schimbdri anatomopatologice caracteristice
pentru LES au loc in splind, ganglioni limfatici, tegumente,
membranele seroase (pleura si pericard), la nivelul inimii, al
sistemului nervos central.

Tabloul clinic

Manifestarile clinice sunt variate, fiind generate de
leziunile structurilor afectate.

Debutul maladiei poate fi acut sau insidios. Semnele
clinice polimorfe in debutul acut  apar brusc cu afectarea
multisistemicd Tn debutul insidios tabloul clinic este sarac si se
completeazd n cursul evolutiei. Tn perioada de stare se
depisteaza manifestari cutanate, musculare, scheletice, viscerale
(hepatice, ganglionare, seroase, cardiace, renale,
gastrointestinale, neuropsihice, hematologice). Boala evolueaza

cu perioade de acutizari si remisiuni. Manifestdrile clinice difera
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de la un pacient la altul. De obicei, la adresarea primard a
pacientului existd febra, indispozitie, pierdere ponderala,
anorexie, artralgii sau artrita, eruptii cutanate.

Manifestarile cutanate Tntr-un anumit moment al evolutiei
afecteaza majoritatea copiilor. Manifestarea clasica este de
eritem “in fluture” localizat pe piramida nazala si eminentele
malare cu respectarea santului nazolabial. Eruptia mai frecvent
apare dupa insolatie. Eritemul se poate extinde pe frunte, barbie,
regiunea gatului. La extremitdti apar macule eritematoase: pe
palme, extremitatile degetelor la méini si picioare Mai pot s&
apara leziuni uriticariene, edem angioneurotic, leziuni buloase,
fenomenul Raynaud, leziuni eritematoase sau ulceroase pe
mucoasa gurii, nasului sau palatinului, alopecia in placi sau
generalizata. Parul este uscat, lipsit de luciu si se rupe la mica
distantd de emergenta.

Manifestarile osteoarticulare si musculare

Suferinta articulard (artralgii, artrite) este cea mai
frecventd, fiind Intalnita aproximativ la 80% dintre copii Artrita
neeroziva afecteazd mai des articulatiile mici (interfalangiene
proximale, metacarpofalangiene) are caracter reversibil si fara
deformatii. Redoarea matinala se depisteaza circa la 50% copii,
in perioada acuta la 7-10% din copii apar noduli subcutanti,
situati injurul articulatiilor mai ales pe fetele de extensie.

Poliserozita se manifesta la copii prin pericardita cu
dureri toracice si frecatura pericardiaca determinand rareori
tamponada cordului; pleurezie (numeroase limfocite si uneori
celule lupice in revarsatul pleural), peritonita (mai rar intalnita).

Manifestarile renale se intalnesc mai frecvent («50%) si
se considera In LES una dintre cele mai serioase manifestari ale
bolii. Simptomele clinice depind de tipul histologic de afectare
glomerulonefrita lupica, sindrom nefrotic si /sau insuficienta
renala, hipertensiune arteriald. Proteinuria marcatd, cilindri
hialini granulosi sau micsti, eritrocituria.

Manifestari pulmonare asimptomatice, sau cu semne de
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dispnee, cianoza, raluri subcrepitante, radiologie caracterizandu-
se uneori prin infiltrate difuze, zone de fibroza, sau atelectazie.

Manifestarile cardiovasculare Th LES se prezinta prin
afectarea celor 3 foite ale inimii Poate aparea tabloul clinic al
insuficientei cardiace, afectarea coronarelor, pericardului,
endocardita semnalatd de Libman si Sacks cu afectarea valvei
mitrale.

Manifestarile neuropsihice ale SNC se caracterizeaza
prin convulsii localizate sau generalizate, tulburari psihice -
confuzie, halucinatii, paralizie de nervi cranieni, accidente
vasculare cerebrale, modificari retiniene etc.

Manifestari digestive: greatd, anorexie, vomitari, dureri
abdominale, hepatomegalia, limfadenopatia generalizate suporta
schimbari comune.

Manifestarile hematologice includ anemia,
trombocitopenia (prin anticorpi ar.tiplachetari) si leucopenie.

Examene de laborator.

1 Hematologic - anemie normocromica, tromocitopeni
leucopenie.

2.Determinarea anticorpilor antinucleari. Test practic
constant pozitiv in boald la 95% prin metoda imunofluorescentei
indirecte.

3.Determinarea celulelor lupice (LE) polimorfonucleare
neutrofile cu nucleul Tmpins la periferie de 0 masa omogena.
Celulele LE se intalnesc la 60-80% de bolnavi. Tn hemograma
testul pozitiv la celule LE este mai mare de 0,6%.

4.Complexele imune circulante antigen - anticorp in LES
au un titru marit.

5 Determinarea complementului seric - grup de protei
care actioneaza secvential dupa activare, influentand asupra
reactiei imune inflamatorii sau  celular - lezionale cu nivel
scazut in LES asociatd cu nefrita.

6.Proteinele serice si imunoglobulinele: sunt marite

gamaglobulinele, alfa-2 globulinele, cresc moderat sau marcat
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19G, IgA, IgM, IgE

7.Testul Coombs este pozitiv in LES asociat cu hemoliza.
(eritrocitele aCoperitebj anticorpi + complement sunt aglutinate
cu antigeni la gamaglobulina umana).

8 Reactanti de faza acutd: VSH crescutd, proteina C
reactiva crescuta, nivelul fibrinogenului marit.

9.Urina sumara prezintd hematurie, cilindrurie, proteinurie
marcata in sindromulnefritic.

10.Punctie - biopsia renald, este utild pentru diagnostic,
permite determinarea tipului si severitatea implicarii renale

11. Dupa necesitate, radiografia toracica, ECG pot fi uti
in LES cu implicari cardiace , pulmonare

Examinarile de laborator descrise mai sus si alte metode

paraclinice suplimentar ajutd la diagnosticarea bolii lupice, dar
nu sunt specifice si se ntalnesc si in alte maladii

Diagnosticul pozitiv este determinat clinic prin
afectarea multisistemica a bolii, fiind confirmat de testele de
laborator. La debutul bolii LES imbrac& masca diferitor maladii
si diagnosticarea este destul de dificila. Asociatia reumatologica
americand a revizuit in 1982 11 criterii pentru diagnosticul bolii.
Este necesara existenta cel putin a patru dintre ele simultan sau
succesiv.

Critertiile.

1.Eritem facial pe suprafetele malare, respectand santul
nazolabial

2. Lupus discoid, placi eritematoase cu cruste cheratozi
aderente, uneori atrofice in leziunile vechi

3.Fotosensibilitate.

4.Ulceratii nedureroase orale sau nazofaringiene.

5.Artrita neeroziva, cu afectarea a doua sau mai multor
articulatii periferice cracterizate prin durere, tumefactie exudata

6.Serozita: pleurita(pleurizie) si/sau pericardita

7.Anomalii renale - proteinurie persistenta peste 0,5 g/zi
sau mai mare de +++ (in lipsa masurarii exacte): - cilindri
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celulari: hialini, granulosi sau micsti.

8. Anomalii neuropsihice: convulsii sau psihoze, ambele
neinduse de medicamente si in absenta unor conditii metabolice
cunoscute ca uremie, cetoacidoza, tulburari electrolitice.

9 Anomalii  hematologice / anemie hemolitica c
reticulocitozd sau,

¥ leucopenie (<4000 elemente/mml) la 2 sau mai multe
determindri sau,

v limfopenie (<1500 limfocite/mm3) sau,

v trombocitopenie (<100 000 plachete/mm3) in absenta
unor medicamente ce o pot indica.

10.Anomalii imunologice / celule LE prezente sau,

v anticorpi anti- ADN, in special nativ si la titrurile nalte
sau,

v anticorpi anti- Sm sau,

Vv reactie serologica fals pozitiva pentru Lues, persistenta
cel putin 6 luni.

n Anticorpi antinucleari la titruri crescute Tn absenta
unor medicamente cunoscute va induce lupus medicamentos.

Aparitia unuia din urmatoarele simptome: febrei
neexplicate, purpurd, splenomegalie, serozita, artritd, eruptie
cutanata, nefrita,~se suspecta LES.Prezenta unui singur simptom
ca serozita si existenta anticorpilor anti ADN nativ in varsta
prepurbertatd la fetite este o mare suspiciune pentru boala
lupica.

Diagnosticul diferential

Boala lupica, probabil, Tn oarecare masura mai mult decat
Lues poate imita alte maladii, fiind acel test de a ne ispiti n arta
de diagnosticare.Tabloul clinic dominat de poliartritd trebuie
diferentiat de: reumatism, poliartrita reumatoida, infectii virale,
endocardita bacteriald, sclerodermie sistemica, poliomiozita etc.

387



Tabela nr. 7. Diagnosticul d

Artrita LES
reumatoida
juvenila
Varsta >1 an >8 ani
Sexul 1:2 1:3 (1:8)
Baieti / fete
Febra Intermitentd Neregulata
Manifestdri Macule roz  Rash in
cutanate pale pe fluture”
trunchi
Sindromul Nu se Inconstant
..Reino"" constata
Capilarita Nu se Constant
palmara constata
Artritd  Simetricdcu  Fugace
deformatii nedeforma-
te
Redoare Constant  Inconstant
matinald
Mialgii, Frecvent Frecvent
miozita (atrofie (40-80%0)
musculara)
Afectare Pncumonite, Inconstant,
pulmonara incostant  pneumofi-
pleurezic in broza
boala Stile
Miocardita Rar recvent, ¢
afectarea
vaselor
coronare

iferential al maladiilor
diseminate ale tesutului conjunctiv

Dermato- Scleroder-  Poliarteriita
miozita mie nodoasa
sistemica  sistemica
>3 ani <10ani La orice varsta
1:2 15 5:1 (8:1)
La debut Rar Hecticd. ;
intermitenta
Edem Indurati, Livedo.
periorbital  subtiere, necroze,
rosu-violet  atrofie ulceratii,
granuloame
trombangii
Nu se Frec Incostant
constata vent
Frecvent Nu se Incostant
constata
Rar. osteo- Poli-, Frecvent asi-
artroza periarticular metrica
depuneri de
Ca
Nu se Nu se Nu se constata
constata constata
Constan,  Frecvent Frecvent n
simetric, miozita extremitatile
infiltrativ interstitiala inferioare
atrofie
Inconstant  Frecvent Rar
pneumonii pneumofi-  pneumonie.
aspirative broza infarct
Rar difuza, Frecvent  Tulburari de

coronarita cardioscle- ritm. tahicardic.
roza, aritmii  rar infarct
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Endocarditd Rar afectarea Afectarea

Aparatul
digestiv

Hepatome-
galie
Nefritad

Manifestari
oculare

Afectarea
SNC

Evolutie

Factorul
reumatoid

Anticorpi
antinucleari
Celule
lupice

V.M, VA V.M, V.T.
V.A.
Pericardita InconstantTn Transudat
boala Stile
Rar peritonita  Crize
Benignda  vasculare
abdominale
Constant in  Inconstant
forma Stile
Incostant  Proteinurie
amiloidoza  marcatd,
uremie, rar
eclampsie
Cheratita Frecvent
uveita, uveita,
cataracta retinita,
(10-15) episclerita
Neuropatii Neurolupus
periferice  convulsiv
neurolgice (rar)
Cronica, Cronica
subacuta, curenta,
acuta prognostic
rezervat,
uneori
supurativ
Pozitiv Tn Deseori
forma pozitiv
adultului
La %din Constant
bolnavi > 1:100
Rar la 10% Constant la
80%
Frecvent Constant

Imunoglo-
bulmele
crescute
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Rar Foarte rar Foarte rar
afectarea
valvulara
Rar Infiltrativ, Tn Nu se constata
afectarea
cordului
Disfagie, Voma, Constant
atonie  constipatii simptom
abdominal
Inconstant  Hepatita Rar
reactiva
Rar Rar,sindrom  Constant
uric, nefrita
jisufi cieitd  ischemicd
renala
Rar edem Nu se Incostant
papilar, constata sclerita
staza
venoasa
Vasculita, Nuse  Constant crize
rar encefa- constata vasculare
lopatie cerebrale
polinevrite
Acutasi  Cronicd cu Cronicé, deces
cronica, recurente cauzat de ictus
prognostic ~ potential
rezervat fatale
Negativ  Rar pozitiv Negativ
Nuse  Rar<1:100 Negativ
constata
Negativ Negativ Negativ
Rar Negativ Rar



Kreatinfo- Nu se Nu se Constant Rar Nu se constata
sfochinaza  constata constata

crescuta
Istoricul Fracvent Constant Nu se Nuse  Nu se constata
familial (60 %) constatd  constata
Anemie  Hipocromd@ Hemolitica  Nu se Normo- Hipocroma
(normocitard) autoimuna  constata cronia =50%
constant
Reactii de  Fibrinogen. Fibrinogen, Ceruloplas-  VSH Fibrinogen
faza VSH crescut VSH mina cres-  crescut crescut,
Acuta crescut  cuta, sero- fosfataza
inucoizii alcalina
crescuti crescutd

Leucocitele Leucocitoza Leucopenie Normald Leucocitozd Normal sau
euzinofilicd putin crescut

Tratamentul include o serie de masuri generale aplicate
in functie de gravitatea bolii. Rolul principal in tratament este
reducerea inflamatiei si limitarea producerii complexelor imune,
deoarece etiologia ramane obscura.

Medicamentele folosite in tratamentul LES includ:
antiinflamatoare nesteroidiene, antimalarice, corticosteroizi i
imunosupresoare.

Antiinflamatoarele nesteroidiene (aspirina,
indometacinul, ibuprofenul) sunt indicate in forme usoare cu
febra si manifestari articulare.

Antimalaricele au o influentda mai mare asupra semnelor
articulare si cutanale (delagila, - hidroxiclorochinul in doze
obisnuite  cu reducerea dozelor la jumatate (sub controlul
modificarilor retinei).

Corticosteroizii avand proprietati antiinflamatorii i
imunosupresive sunt indicati frecvent in tratamentul bolii lupice.
Utilizarea corticosteroizilor are loc in cazurile febrei, cu
multiple manifestari viscelare si Tn cazurile unde nu s-a sustinut
efect de la antiinflamatoare nesteroidiene si cu antimalarice.

390



De obicei se folosec corticosteroizi cu durata de actiune
medie, cum ar fi prednisolon, metilprednisolon, triamcinolon in
doze de 05 - 2mg/kg/zi. Dozele variaza in functie de
intensitatea procesului inflamator. Tn primele zile de tratament
cortizonior jd©zele se administreaza Tn mai multe prize.
Ameliorarea starii copilului favorizeaza mai rapid reducerea
dozelor cu 7,5-10. mg pe saptamana pana la 20-25 mg, apoi
scaderea dozei se face treptat cu 0,5-1,5 mg la 1-2 saptamani
sub controlul semnelor clinice si de laborator ajungand pana la
doza de intretinere (10-5 mg pe zi). Durata tratamentului este
lungd, in unele cazuri pe tot parcursul vietii n caz de disparitie
a semnelor clinice si normalizarea tabloului paraclinic n
formele bolii lupice mai usoare, peste 6-12 luni glicocorticoizii
pot fi exclusi din rata de curatie . Tn unele cazuri severe, cu
afectarea renald, dupa ameliorarea starii se recomanda
pulsterapie cu introducerea intravenos a metilprednisolonului
i.v. 3 zile consecutiv.

Administrarea corticosteroizilor pe un termen lung
conduce la efect nedorit: osteonecrozd asepticd, infectii
supraadaugate, psihoze, cataracta etc.

Imunosupresoarele: ciclofosfamida, azotiaprina la copii
se utilizeaza mai rar, numai Tn caz de rezistenta la corticoizi si
mai ales Tn afectarile renale severe.

Ciclofosfamida se administreaza i.v. in doza de 10-15
mg/kg/zi sau Ig/m2 repetata la interval de o lund. Doza totald nu
depaseste 4-7 g (in functie de varsta, pe cale orala 1,5
2,5mg/kg/zi). Ciclofosfamida este mai eficientd, dar si cea mai
toxicd, poseda actiune iritantda pe vizica urinara (cistite
hemoragice), intoleranta digestiva, toxicitate medulara, alopecie,
fibroza pulmonara.

Azotiaprina poate fi administrata pe zi cate 1-2,2 mg/kg
timp de cateva luni sau ani.

in tratamentul LES poate fi folosita inh cazuri exceptionale

si plasmafereza.
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Deficienta vitaminelor se lichideaza prin adminstrarea lor:
Vit. B, VitA, Vit. E etc.

Profilaxia LES constd in masurile generale prin
excluderea unor factori care contribuie la declansarea,
intretinerea si agravarea bolii. Se interzice administrarea unor
medicamente sulfonamidele, penicilinele, clorpromazinele,
sarurile de aur, fenitoinul, rezerpina, tetraciclinele, acidul
aminosalicilic. Se evita transfuziile de sange, se vor interzice
expunerile la soare si razele ultraviolete.

Dispensarizarea si prognosticul. Copilul care
suferd de boala lupicd se gaseste la evidentd la medicul de
circumscriptie, cardireumatolog toata perioada copilariei,
examinarea probelor paraclinice se efectueaza dupa necesitate,
conform starii sanatdtii. Tratamentul cu corticosteroizi se
efectueaza dupa recomandatiile din stationar.

in formele usoare ale bolii lupice supravietuirea poate fi
indelungata si remisiunile prelungite. in caz de multe recurente
si evolutie grava (totald) cu afectarea multisistemicd mai ales
renala a SNC, prognosticul este rezervat sau nefavorabil. in
ultimul timp tratamentul complet cu includerea corticosteriozilor
a Imbunatatit prognosticul.

> 3.4. Sclerodermia (scleroza sistemica)

Difinitie

Sclerodermia este o boald cronica a tesutului conjunctiv
caracterizata printr-o obliterare a arterelor mici si capilarelor, cu
fibroza si leziuni degenerative care intereseaza pielea si posibil
unele viscere.

Incidenta anuald medie este intre 4 si 12 la un milion de
oameni. Sexul feminin este de 3 ori mai frecvent afectat decat
sexul masculin

Etiopatologie. Cauza bolii este necunoscuta. Se
presupune ca etilogia bolii este de caracter multifactorial:
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* stari emotionale negative intense;
» factori imunologici;
« factori toxici: uleiuri toxice, silicoza etc.,

» factori genetici, la unii bolnavi si la parintii lor se
pot Tntalni malformatii cromozomiale; tipul HLA B8 are o
incidenta mai mare decét la populatia normala.

Patogenie

Leziuni__ vasculare.In  rezultatul alterarii  suprafetei
endoteliale se produc schimbari biochimice sau celulare ce pot
provoca ocluzia proliferativa vascularda. Leziunea endoteliala
poate fi apreciata prin masurarea in ser a antigenului factorului
VIl - von Willebrand ce atinge concentratii serice ridicate la
bolnavii cu sclerodermie.Factorii responsabili de leziuni
vasculare sunt Tnca necunoscuti. La unii pacienti s-a determinat
un factor seric cu actiuni citotoxice fata de celulele endoteliale -
asemanatoare activitatii tripsinei. In urma afectarii endoteliului
creste activarea plachetara cu eliberare de factori procoagulanti
si stimulatori ai cresterii si multiplicarii celulare.Valorile
crescute ale factorului 4 trombocitar si ale beta-
tromboglobulinei Tn  ser confirmd activarea plachetard.
Proliferarea endoteliala are caracter neinflamator. Cu timpul
poate aparea si un infiltrat celular mononuclear perivascular,
apoi mai tardiv necroza fibrinoida, scleroza intimala, fenomene
trombotice.

Fibroza. Fibroblastii secreta cantitati mari de colagen
normal si alte componente ale tesutului conjunctiv care se depun
in dermui  profund atribuind tegumentului un aspect dur
(cartonos). Activitatea colagenazei dermice este normald, ceea
ce exclude acumularea de colagen prin defect de degradare
fiziologica. Se presupune c& mari cantitati de limfokine
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emanate de limfocite sensibilizate la colagen, insuficienta de
gama-interferon, diverse toxine duc la activitate secretorie
excesiva a fibroblastilor.

Manifestarile anatomoclinice

Pielea. La debut leziunile sunt de ordin inflamator cu
exsudat si apoi cu infiltrat mononuclear perivascular, ulterior se
inscriu modificarile cantitative ale colagenului Tesutul elastic
se reduce in zonele de scleroza. Foliculii pilosebacei in final
dispar, fapt ce duce la edematierea pielii care mai apoi devine
induratd, cu aspect ceros, rigid si ntins, cu pierdere de
elasticitate. Mai ntadi sunt interesate tegumentele degetelor
mainii care se subtiaza, isi pierd mobilitatea si sunt fixate in
semiflexie. Pe pulpa degetelor se observa zone de necroza,
ulceratii sau cicatrici stelate. Fata cu aspect imobil, cu stergerea
pliurilor tegumentare de pe frunte, cu nasul subtiat, fin, cu buze
stranse ce Tmpiedica deschiderea larga a gurii care are prezente
pliuri radiale, creand o imagine de masca. Tegumentele
membrelor inferioare sunt mai rar afectate.

Sindromul Ravnaud apare la 95 % din cazurile de
sclerodermie sistemica si este un sindrom vasomotor paroxistic,
declansat de frig, de anxietate sau de stres psihic. Tntreruperea
circulatiei arteriale la unul sau la mai multe degete face ca
tegumentul sa devina rece, palid. Aceasta faza sincopala dureaza
cateva minute, dupa care in zona afectata se reia circulatia, iar
culoarea tegumentului devine usor albastruie cianotica.
Regiunea este dureroasa. Tn sindromul Raynaud este absolut
necesara existenta fazei sincopale. Sindromul Raynaud apare
mai ales la membrele superioare si mai rar la cele inferioare. La
o treime dintre copii apar anomalii de pigmentare Telangiectazii
pot sd apara atat pe mucoase, cat si pe tegumente, mai ales pe
fatd si pe palme.Calcificari subcutanate apar mai frecvent la
degetele mainii, in special la extremitatea lor distala
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Afectarea tubului digestiv. Pe tot tubul digestiv are loc
atrofia musculaturii netede si inlocuirea ei cu tesut conjunctiv.
Afectarea esofagului este prezentd la 60 % din bolnavi si
succede afectdrii cutanate. Tn cele doua treimi inferioare se
produce o atrofiere a musculaturii netede si o crestere a cantitatii
fibrelor de colagen din submucoasa. Treimea superioara a
esofagului, cu musculatura striata este neafectata. Ca urmare are
loc disfunctia esofagului si a sfincterelor sale, disfagie mai ales
pentru produse solide, dureri retrosternale, greata, pirozis,
vomitari agravate de decubit. Refluxul gastroesofagian
favorizeaza aparitia de ulceratii esofagiene.

Afectarea pulmonara se intalneste aproximativ ia 50 %
din bolnavi. Mai frecvente sunt leziunile fibroase, infiltrative ale
peretilor si structurilor peribronsice, ducand la o suferinta
pulmonara interstitiala, difuza.Proliferarile endoteliale n
arteriole si artere de calibru mic au ca rezultat Tngustari
vasculare si hipertensiune in artera pulmonara care se exprima
clinic prin dispnee cu caracter progresiv. Ambele tipuri de
leziuni, fibrotice interstitiale si endotelial proliferative vasculare,
conduc la un sindrom restrictiv. Examenul radiologie foarte
tardiv indicd semne de suferintd interstitiald.

Afectarea renald are o incidentd de 25-35% cu
semnificatie de mare gravitate, cu predominarea leziunilor
vasculare. O datd cu proliferarile celulelor endoteliale,
arteriolele  aferente  au 1n plus o0 hipecreactivitate
vasoconstrictoare care contribuie la reducerea fluxului sanguin
renal cu preponderentd Tn zona  corticala, aceasta prin
intermediul sistemului renina-angiotensina determina
hipertensiune arteriala sistemicd, uneori forme maligne. Tn unele
cazuri se dezvoltd insuficienta renald cronicd. Atat
hipertensiunea arteriald, cat si insuficienta renald cronica sunt
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elemente care limiteaza viata bolnavului

Afectarea cardiaca se manifesta clinic numai la 7-15%
din bolnavi. Manifestarile primitive sunt direc proportionale cu
fibroza miocardului si a pericardului. Mai frecvent se pot ntalni
tulburdri de ritm si de conducere si/sau semne de insuficientd
cardiacd, insuficienta coronariana. Endocardul este de obicei
indemn, nu este implicat. Manifestarile secundare cardiace sunt
consecventa  hipertensiunii  arteriale  sistemice si/sau  a
hipertensiunii pulmonare.

Atralgiile sunt prezente ia peste jumatate dintre bolnavi,
localizarea inclusa la articulatiile mici ale mainilor. Artrita este
limitatd numai la sinoviala, osul nefiind interesat si se intalneste
rar.

Leziunile musculare rareori sunt prezente si constau mai
ales din dureri de intensitate medie care se Tnsotesc de cresteri
minore ale enzimelor (fosfocreatinchinaza, aldolaza). in alte
cazuri prezinta infiltrate celulare asemanatoare celor Tntalnite m
polimiozita.

Anatomie patologica (elemente de caracter
general)

Pentru toate sistemele structurale implicate in procesul
patologic Tn selerodermie este caracteristica urmatoarele:
homogenizarea fibrelor de colagen 1n perioada acuta
inflamatorie are loc infiltratia celulard din limfocite si celule
plasmatice, edematia fisulara, apoi fibrozarea si sclerozarea
vaselor sanguine. Mai frecvent in scleroza sistemica se afecteaza
pielea, aparatul respirator, tubul digestiv, rinichii, cordul,
articulatiile si muschii.
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Examenul paraclinic
1 Hemograma - anemie.

2.Hipergamaglobulinemia cu niveluri crescute de IgG.

3.Factorul reumatoid poate fi prezent la 1/4 din bc

4. Anticorpii antinucleari se determind in 30-90 %. Ma

des se intélnesc anticorpi antiribonucleoproteinici (prin metoda
de imunofluorescentd).

5.Determinarea anticorpilor anti -Scl-70.

6. Testarea factorului VIII - Villebrand.

factorului 4 trombocitar si a beta-tromboglobuline - pozitive in
perioada de evolutie a bolii.

7.Examenul histologic (biopsia) determina proliferari
endoteliale intimale cu migrarea centripeta a celulelor musculare
si cu depunere circulara de elemente de tesut conjuctiv.

8.Capilaroscopia
Diagnosticul pozitiv

Se bazeaza pe prezenta fenomenului Raynaud Tn etapele
initiale cand modificarile tegumentale nu sunt clare, pe serologia
imuna, capilaroscopie si pe testele care prezintd lezarea
endoteliala capilara sau activarea plachetara. Biopsia
tegumentard joacd un rol important in stabilirea diagnosticului
pozitiv.

Diagnosticul diferential

La debutul bolii este necesar de exclus maladiile care au
modificari vasculare (Sindrom Raynoud) asemanatoare celor din
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sclerqdermie:  vasospasmul periferic in fenomenul Raynoud
idiopatic, administrari de medicamente (ergotamina, Beta-
blocante, distonii vegeto-vasculare, etc.) In unele cazuri este
necesar de a face diagnosticul diferential cu artrita reumatoida
juvenild, LES, dermatomiozitd, periarterita nodoasa. Propriu zis,
este necesar de a diferentia  selerodermia de scleredemul
Bushke, care debuteaza cateva luni dupa o infectie streptococica
si pentru care este caracteristic initial un infiltrat celular la
tegumentul gatului, cefei si apoi la tnmchi, abdomen si membre,
lipsesc schimbari viscerale. Histologic apar mucopolizaharide in
fibrele de colagen din derma si muschii scheletici. Vindecarea
spontana dupa cateva luni. Scleromixedema este o dermatita
rard, caracterizatd prin leziuni papuloase si 0 stare
sclerodermiforma predominant faciala si pe maini. Histologic se
depisteaza depozite de mucopolizaharide in derm, ceea ce fi
atribuie pielii un aspect infiltrat.

Tratamentul sclerozei sistemice Tn mare parte depinde
de interesarea organelor afectate in procesul maladiei. In prezent
scelorodermia nu bineficieaza de un tratament specific.

Corticosteroizii sunt indicati in fazele incipiente edimatos-
inflamatorii si in prevalenta afectarilor pulmonare. Doza variata:
0,25 - 1 mg/kg/zi (prednisolon) in functie de severitatea bolii.
Corticoterapia este contraindicata in leziunile renale si in
hipertensiunea  arteriala. In multe cazuri  efectele
corticosteroizilor sunt neeficace. Durata tratamentului cu o
descrestere treptatd a dozelor se efectueazd Iluni, uneori i ani
ntregi.

D-pencilamina se prescrie un timp indelungat (18 luni). Ea
influenteaza cresterea colagenului solubil, posologia medie e de
750 mg/zi. Tn ultimii ani D-pencilamina se recomanda cat mai
rar. Prelungirea duratei tratamentului poate declansa proteinuria,
aplazia medulara, insuficienta renala etc.
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Colchicina se foloseste in cura prelungita (6-12 luni) la o
posologie de maximum 1mg/zi- 5 zile pe saptamana; ea ajuta la
Tncorporarea pralinei in colagen.

Se mai utilizeazd Tn tratament si imunosupresoarele
(azatioprina, clorambucilul, ciclofosfamida) . Salazopirina -
pand la 1g pe z, in functie de varsta cu o durata de mai multe
luni.

Este necesara terapia cu vitamina E (300 mg/zi 8-
IOsaptamani. Un efect pozitiv Tn tratament au uleiurile vegetale:
100-200 mg/zi timp de 6-8 luni. EDTA - in cazul depunerelor
calcare DMSO (dimetilsulfoxid) in aplicatii locale.Se
recomanda antiagregante plachetare (aspirina, dextrani,
dipiridamol).

Afectarile viscerale - sindromul Raynaud - se trateaza prin
controlul si profilaxia vasospasmului - evitarea frigului,
purtarea manusilor calduroase, interzicerea fumatului. in cazul
cand nu s-a produs obstructia vasculard, rezultate bune ofera
nifidipina, 5-10-20 mg/zi (conform varstei)

in afectarea esofagiana cu reflux si disfagie se recomanda
terapia antacida (almagel, metoclopramida la copiii sub un an -
5-10 picaturi, 1-3 ani - 8-12 picaturi, 3-6 ani - 10-15 picaturi de
3 ori pe zi, dupa 6 ani 5 mg -3 ori pe zi enteral.

Afectarea renalda cu hipertensiune necesita indicarea
hidrolazinei, metildopei, inhibitorii enzimei de conversie a
angiotenzinei (captopril, enalapril etc.).

Eficienta tratamentului se apreciaza greu, fiindcd maladia
are o evolutie spontana si severitate variabila.

Evolutia si prognosticul
Bolnavii cu ameliordri si agravari spontane fac dificila

aprecierea evolutiei maladiei. Bolnavii cu afectari difuze au
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prognostic mai rezervat. in caz de coafectari viscerale, renale,
respiratorii si cardiace, prognosticul este putin favorabil

3.5. Dermatomiozita (polimiozita) -DM

Definitie.Dermatomiozita este o boala inflamatorie
sistemica nesupurativa a muschiului scheletic (transversal),
afectarea diversa a tegumentelor. Afectarea numai a muschilor
scheletici este definita ca polimiozita.

Epidemiologia Boala se intalneste la orice varsta, mai
frecvent la sexul feminin. Varstele de incidentd maxima sunt 10-
14 ani.

Incidenta maladiei - 0,5-8,4 din cazuri la 1 milion de
oameni.

Etiologia dermatomiozitei ramane necunoscuta.

Unii autori considerd ca agentii patogeni actioneaza pe un
teren cu dispozitie genetica. Circa jumatate din bolnavi apartin
fenotipului HLA DRs3 asociat aproape cu HLA B*, iar bolnavii
care prezinta autoanticorpi Joi apartin grupului HLA DR2

in discutie este ipoteza virala (adenovirusuri, Coxsackie,
toxoplasma gondi etc.), actioneazd la indivizii cu predispozitie
genetica. Sensibilizarea organismului cu diferiti antigeni este
consideratad de ordin imunologic si se datoreste prin prezenta la
multi bolnavi a anticorpilor circulanti. Comune si in alte
suferinte anti- SS-A (Ro) si anti- SS-B(LA) prin sclerodermie,
LES

in dermatomizita se Tntalnesc céateva tipuri de anticorpi
suspecti Joi si PL, nsa rolul acestor anticorpi nu este pe deplin
clar, ei sunt implicati in procesul patologic sau sunt martori ai
inflamatiei fibrei musculare.

Infiltratele perivasculare formate mai ales din T- limfocite,
constituie un argument (unii autori) 1n favoarea imunitatii
celulare in patologia bolii

Morfopatologie

in faza acutd a bolii explorarea morfologicd denota:
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necroza miofibrilard dispusa focal sau segmentér, infiltrat cu
celule mononucleare prioritar macrofage difuze sau 1n
aglomeréri pseudofoliculare n jurul fibrelor musculare si/sau a
vaselor.

Vasculitele severe sunt evidente mai ales la copii, sau la
bolnavi adulti cu neoplasme si pot avea consecinte ischemice
(infarcte, atrofii la periferia benzilor musculare). Sunt de
asemenea remarcate n evolutie, cresterea colagenului, a
tesutului conjuctiv cu fibroza interstitiala si in cazurile mai
avansate ale maladiei, se marcheaza atrofii musculare.

Clasificarea

Dermatomiozita primara si secundara.

Evolutia acutd, subacuta si cronica.

Manifestarile clinice principale sunt leziunile
tegumentelor si musculaturii. Elementul de baza al afectarii
tegumentelor este rach-ul pe fatd, scalp si ceafd. La fata
localizarea se face periorbital si la buza superioard cu edem al
pleospelor de culoare rosie violeta-liliachie in formd de
«ochelari» si este caracteristica pentru dermatomiozitd. Mai rar
eritemul apare pe fata de extensie a antebratelor, dosului mainii,
la genunchi si glezne. In unele cazuri pot avea loc si eruptii
maculopapuloase, dermatita exematoida sau exfoliativa.

Patul Tmghial devine hiperemic in urma dilatérii anselor
capilare. Pereunghial apar deseori teleangectazii. Th 40-60% din
cazuri la copii se dezvolta calcificari compacte sau liniare in
tesuturile moi, tegumente, fascii, tesut subcutanal. Th 5-10% din
cazuri apar suferinte pulmonare n rezultatul fibrozei septale.

Sindromul muscular, atdt in dermatomiozitd, cat i
polimiozita, este hotarator in diagnosticarea maladiei.

La debutul bolii Tn miopatie apare astenia musculara si
durerea. Slabirea functiei musculare are evolutie lentda -
saptamani, luni, mai rar ani. Mai ntdi are loc afectarea
muschilor proximali ai membrelor, mai ales ai membrelor

inferioare, facand imposibila (la 90% din bolnavi) flexia coapsei
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spre abdomen, crednd discomfort la urcarea si coborérea
treptelor. Interesarea musculaturii centurii scapulare (la 85% din
bolnavi) face dificila ridicarea bratelor (simptomul cdmasei),
pieptanatul (simptomul pieptenelui), punerea hainelor in cuier
etc. Tn caz de implicare a muschilor cefei si a santurilor
vertebrale, face dificila mentinerea pozitiei ortostatice i
ridicarea capului de pe perna.

Afectarea musculaturii faringiene, ca si a celei esofagiene
superioare, conduce la disfagie atat pentru alimente solide, cat
si lichide. Disfagia reflectda prognosticul si starea maladiei mai
severe. Poate avea loc disfonie, disartrie, disfunctie ventilatorie
(afectarea muschilor intercostali si a diafragmului).

Miocardul sufera rar, se inscriu tulburari de conducere.

Muschii la palpatie sunt durerosi, edimatiati, mai apoi se
indureaza si se depun calcificari,

Visceritele se instaleaza mult mai rar decat in LES,
scleroza  sistemicd. Poate avea loc miocardita, pneumonia
aspirativa (in urma disfagiei), dereglarea functiei respiratorii,
leziuni renale - nefrita, hipertenzie renald, insuficientd renald,
ulcer stomacal cu perforare si hemoragie etc.

Examenul de laborator care amelioreaza
diagnosticarea dermatomiozitei sunt urmatoarele:

1. Necroza miofibrilara conduce la cresterea nivelului
enzimelor serice de origine musculara (fosfocreatininkinaza).
Mare valoare diagnostica au lactatdehidrogenaza, aldolaza,
transaminazele, mioglobina deasemenea si evolutia lor sub
actiunea tratatmentului.

2. Reactantia fazei acute serice -VSH, alfa-2 globulina au
valori crescute.

3. Determinarea anticorpilor anti-Jol, anti- PLJ, anti-
PL12, anti- Mi2,

4. Electromiografia.

5. Biopsia musculara - necroza fibrilard, fagocitoza,

infiltrat inflamator cu mononucleare, fibroza interstitiala.
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Diagnosticul pozitiv.

Criteriile clinice de baza.

1) implicarea tegumentelor: edem periorbital si Rach-ul -
sindromul de «ochelari», teleangiectazii, eritemul fetei, gatului,
membrelor;

2) implicarea musculdturii - scheletice proximale a
membrelor, astenie musculard, mialgii, edem si apoi atrofie
muscularg;

3) biopsia musculara (descrisa anterior);

4) cresterea activitatii enzimelor serice:
creatininfosfokinaza, transaminaza, lactatdehidrogenaza > decat
n norma cu 50%,

5) semne caracteristice in examenul electromiografic -
aparitia de unde mici, scurte, polifaze, fibrilatii, descarcari
repetitive cu mare frecventa, unde pozitive. Criteriile
adaugatoare: 1) disfagia; 2) calcificari.

Argumentarea diagnosticului: 3 criterii de baza sau 2 de
baza si 2 suplimentare.

Diagnosticul diferential poate fi confundat cu alte
maladii cu semne de astenie si dureri musculare.

1 Miozita care apare in cadrul altor suferinte, infectii
toxoplasma,  virusuri  (HIV;  sarcoidoza, trichineloza,
dezechilibrari tiroidiene si suprarenaliene, administrarea unor
medicamente (penicilamina, hidroxiclorochina); focare cronice
de infectii, polimiozita asociata cu boli ale tesutului conjunctiv,
dermatomiozita asociata cu vasculita, polimiozita cu neoplazie
etc.

Trtamentul

I.Corticosteroizii se indica la toti copii cu
dermatomiozitd cu evolutie grava. Ameliorarea clinica sub

tratamentul corticosteroizilor are efect pozitiv la 60-70% din
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cazuri. Doza prednisolinului e 1-2 mg/kg/zi. Dupa 1-2 luni pe
fundalul evolutiei pozitive (clinico-paraclinice) se permite
reducerea dozelor. Durata terapiei - 1-2 ani. Debutul
tratamentului se poate incepe uneori cu metilprednisolon (1g/zi)
timp de 3 zile, dupd ce se va continua cu prednisolon pe cale
orald. Rezistenta terapeutica de la corticosteroizi (doze mari)
impune asocierea cu imunosupresoare: metatrexat in doze de
1,5-11,5 mg pe saptéamana timp de cateva luni, apoi mai rar, la
2-3-4 saptamani.

2.Azatioprina - initial 2 mg/kg/zi, iar dupa cateva luni se
va scadea pana la 0,5-1 mg/kg/zi. Ciclofosfamida - 100-200 mg
(in functie de varstd) zilnic sau la 2 zile i.v. pana la doza totala
de 1-2-3 mg.

3.Pentru bolnavii care nu raspund la asocierea
tratamentului imunosupresor cu corticosteroizii se Tncearca
plasmofereza.

4.Paralel cu corticostreroizii se practica si preparatele
antimalarice  (vezi LES).Imunosupresoarele in  procesul
tratamentului pot provoca: leucopenie, trombocitopenie, diaree,
cistita hemoragica etc.

5.1n caz de calcificare, se recomanda i.v. trilon B (Na2-
EDTA) péana la 4g, dizolvat in sol. fiziologica de 5% glucoza,
perfuz, extrem de Tncet.

6.Este binevenita administrarea vasodilatatoarelor cu
actiune periferica.

In timpul perioadei de activitate a maladiei se recomanda
repaus la pat cu exercitii fizice de pastrare a mobilizarii pentru
prevenirea eventualelor deformatii. Pe parcursul micsorarii
activitatii bolii, o datd cu includerea diferitor complexe de
exercitii fizice, se include si reabilitarea functiei muschilor
afectati.

Prognosticul bolii depende de aparitia afectarilor

intercurente infectios sau de ordin chirurgical. La copii
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prognosticul este in general mai bun decét la adulti. Din toti
copiii bolnavi de aceasta maladie, 10-15% decedeaza. Evolutia
dermatomiozitei este mai graya la copiii cu debutul acut al
maladiei.

Dispensarizarea se efectueaza de 2 ori pe an si depinde
de evolutia bolii.

3.6. Poliarterita nodoasa

Definitie

Poliarterita nodoasa (PN) sau boala Kusmaul-Maier este o
vasculita necrotizanta sistemica care afecteaza arteriile medii si
mici, mai ales la zonele de bifiircatie sau ramificare.

Incidenta din cauza rara a PN la copii nu este studiata
pe deplin. Debutul bolii poate fi la orice varsta, mai frecvent, la
varsta scolara cu predominare la baieti (3,8:1).

Etiologia nu este cunoscutd definitiv, dar este o
succesivitate dintre bolile acute respiratorii  (virusuri,
streptococ), mai frecvent dupa hepatita B (30-50%) si dupa
actiunea adversa a medicamentelor.

Clasificarea vasculitelor se face conform marimii
vasului, alta clasificare, de rezonanta clinica larg acceptata, este
cea propusa de Fauci in 1981.

1.Vasculitele necrotizante sistemice:

* poliarterita nodoasa clasica;

* angeita alergica si granulomatoasa;

« sindromul poliangeita complexa sau mixta.

2.Vasculitele prin hipersensibilizare:

a) Factorii exogeni demonstrati sau suspectati:

* purpura Schoénlein-Henoch;

* boala serului si suferinte inrudite;

« vasculite induse de medicamente;

» vasculite asociate bolilor infectioase;

b) Factorii endogeni implicati:
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a)vasculite asociate neoplasmelor;
b)vasculite asociate colagenozelor;
c)vasculite asociate dificientelor fractiilor de

complement.
3.Granulomatoza Wegener.
4. Avrterita cu celule gigante:

a) arterita temporara;

b) arterita Takayasu.

5.Alte sindroame vasculitice:
a) boala Kawasaki;

b) vasculita izolata a SNC,

c) trombangeita obliteranta.

in continuare ne vom referi la periarterita nodoasa si boala
Kawasaki.

Patogenie. Mecanismul de producere al leziunilor
histologice in vasculite este imunologic urmare a unor reactii
inflamatoare induse prin complice imune sau produse prin
mediere celulara.

In PN ca si in LES, Tn crioglobulinemie mixta etc. s-au
depistat Tn tesuturi si in circulatie complexe imune cu antigen
identificat (ADN, 1gG etc.) anticorpi corespunzatori, fractii de
complement (C). in PN s-a detectat la circa 30-50% din bolnavi
antigenul HBS sau a anticorpilor specifici. Complexele imune
prezinta numeroase fractii Fc libere, apte de a fixa si activa C, se
depun 1n plicile peretelui vascular al carui permeabilitate este
sporitd sub influenta bradichininei, histaminei etc.,ce sunt
eliberati din trombocite, mastocide ca urmare a imunoaderentei
acelorasi complexe imune pe aceste celule. Complexele imune
produc degranularea bazofilelor prin fractiunea C3a si Csa ale
complementului cu eliberare de substante vasoactive (histamina,
serotonind) si a factorului de activare a plachetelor (PAF)
Depunerea complexelor imune are loc subendotelial, interstitial
sau subepitelial, glomerular sau alveoral.
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Depunerea complexelor imune Tn peretele vascular prin
intermediul fractiilor de complement (C3% Csa)  atrage
leucocitele polimorfonucleare care infiltreaza peretele i
descarca enzime lisosomale ceea ce conduce in final la necroza
celulara.

in evolutia histologica a leziunilor cronicizarea stérilor
inflamatoare ~ acute  dupa infiltrarea cu  leucocite
polimorfonucleare este interesatd intreaga grosime a peretelui
vascular si chiar si extravascular. Necroza fibrinoida poate ataca
numai intima sau grosimea peretelui vascular. Ca urmare are loc
o fragmentare sau o disparitie a laminei elastice interne care este
un element de diferentiere al PN de leziunile renale ce apar la
bolnavii cu tensiune arteriala unde se depisteaza redublicarea
laminei. Evolutia aspectului histologic se explicd apoi prin
aparitia si dominarea celulelor mononucleare, prin proliferarea
si organizarea trombului. Cicatrizarea leziunii se expune prin
ingrosarea peretelui vascular, mai rar prin depuneri calcare. in
locurile afectate apar stenozari, anevrisme, rupturi vasculare.

Arterele de irigare ale rinichiului sunt afectate la 88% din
cazuri, cordului - la 78%, ficatului - la 65%, tubului degestiv -
la 50%. Poate avea loc deasemenea lezarea arterelor de irigare
ale pancreasului, testiculelor, sistemului nervos si a
tegumentelor.

Tabloul clinic

Debutul bolii apare mai frecvent acut, mai rar insidios.

Dintre semnele generale pot fi. febra, mialgii, pierdere
ponderald, anorexie, alterarea starii generale, semne nespecifice,
comune starilor inflamatoare cronice. Aceste semne se inscriu la
50% din bolnavi.

Manifestarile clinice renale sunt cele mai frecvent intalnite
in 2/3 din cazuri Afectarile glomerulare sunt de tip proliferativ,
segmentale, mai rar difuze. Ca rezultat se Tnscrie hematuria,
proteinuria moderatd, hipertensiunea arteriala cu evolutie rapida

severd Th mai mult de 50% din cazuri cu caractere maligne si in
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final dezvoltarea insuficientei renale (bolnavii greu suportd
terapia cu corticosteroizi). Poate avea loc infarctul renal,
anevrisme. Afectarea renald este cea mai frecventd cauza de
deces.

Afectarea musculo-articulara (40-50%) se Tinscrie prin
artralgii, artrita (uneori se confunda cu debutul reumatismului),
mialgii cu sau fara atrofii musculare.

Afectarea sistemului nervos (25-50%) se exprima prin
mono- si polineurite, pot apdrea crize, accidente vasculare
cerebrale (ca urmare a HTA sau a angeitei vaselor cerebrale),
tulburdri de comportament, convulsii etc.

Suferintele tractului digestiv (35-45%) sunt variate n
functie de localizarea angeitei: sindrom abdominal (50%
implicarea arterelor mezenteriale - tromboza, necroza) cu dureri
in regiunea ombilicala, greatd, varsatura, hemoragie, mai rar
performatie. Diagnosticul diferential este foarte dificil la debutul
bolii. Lezarea arterelor diferitelor organe digestive poate
provoca gastrite, enterite, colite cu constipatii, diaree cu strii
sanguine si tenesme, pancreatitd, colecistite acute pana la
perforatie si peritonite.

Afectarea vaselor epicardice si intramiocardice (30-35%)
poate provoca accese de stenocardie, infarct miocardic,
pericardita, insuficienta cardiaca congestiva.

Lezarea tegumentelor (40-45%) Tinscriu rash, purpura
noduli, livedo-reticular (elemente ce apar mai ales la membrele
inferioare).

Diagnosticul clinic poate fi sustinut de o serie de date
de laborator care in majoritatea cazurilor sunt nespecifice.
1. VSH>10 mm/ora.
2. Leucocitoza >10 000 mm3.
3. Eozinofilie >400 Ty 3.
4. Trombocitoza>400 000 mma3.
5. Hipergamaglobulinemie.
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6. Factor reumatoid >1:160,

7. Prezenta antigenului HBS n ser

8. Complexe imune circulante.

9. Prezenta anticorpilor anti-HBs-10%.

10. Scéderea Cs.

11. Examenul histologic efectuat intr-un organ afectat are
maxima valoare Tn diagnosticarea bolii.

12.. Arteriografia se practica atunci cand biopsia nu a fost
relevanta si determinad stenozari sau anevrisme arteriale.

13. Analiza sumara a urinei (hematuria, proteinuria).

Diagnosticul pozitiv este greu de pus, mai ales la
debutul bolii, datoritd varietatii mari de semne clinice, dar
prezenta datelor de laborator amelioreazd situatia de
diagnosticare a PN.

Diagnosticul diferential este o problema foarte
dificila, deoarece orice suferinta poate fi discutabila atata timp,
cat simptomatologia bolii este de ordin general. Este necesar de
a face diagnosticul diferential cu glomerulonefrita, HTA
primara, LES, reumatism, ARJ, gastrita, abdomen acut etc.

Tratamentul

Tratamentul este o problema dificild, lund in consideratie
polimorfismul bolii si obscuritatea etiologiei.

Se practica corticosteroizii, ciclofosfamida, plasmofereza.

Prednisolonul se administreaza oral in doze cate 1-2
mg/kg/zi pentru perioade indelungate pand nu se obtine efect
pozitiv, apoi dozele se reduc (in trepte mici). Administrarea
prednisolonului (doza de sustinere) se prescrie pentru un timp
indelungat - 3-4 ani.

Hipertensiunea arteriald ne face sa fim mai vigilenti n
terapia cu corticosteroizi, dar nu este contraindicata.

@) alternativa a corticoterapiei orale este pulsterapia ci
metilprednisolon in doze 0,25-1g/zi i.v. in functie de vérsta, 3-4
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zile sucesiv, dupa care se continua cu preparate per os.

Ciclofosfamida Tn prezent se recomandd simultan cu
corticoterapia in doze del-3 mg/kg/zi oral timp de 1 an sub
control periodic hematologic. Indicatiile pentru plasmofereza
este esecul de la corticoterapie si ciclofosfamida.

in functie de simptomele clinice se indicd suplimentar
tratamentul necesar.

Prognosticul si evolutia

Prognosticul ramane in PN rezervat si nefavorabil. Durata
de supravietuire sub influenta terapiei mentionate la 5 ani este
de 40-50%. Decedeaza copiii de obicei printr-o complicatie a
suferintei renale sau digestive.

Bolnavii cu PN se gasesc la evidenta toata viata.

3.7. Boala Kawasaki (sindrom
mucocutan ganglionar)

Boala a fost descrisd relativ nu demult, in anul 1967, in
Japonia de cétre Tomisaki Kawasaki.

Definitie: Boala Kawasaki apare la copii sugari si sub
varsta de 5 ani si se caracterizeaza printr-o vasculitd acutd
multisistemica de etiologie necunoscuta, afectand in 1/5, 1/4 din
cazuri arteriile coronare.

Patogenia. Luand Tn consideratie ca etiologia bolii nu
este cunoscutd, se presupune ca un agent exogen, probabil
infectios, conduce la perturbarea activitatii sistemului imun cu
cresterea citokinelor proinflamatorii interleikinei -1, factorului
de necroza tumoralad si gama-interferonului. Acesti factori sunt
intermediari, obligatori Tn mentinerea inflamatiei vasculare. Ca
raspuns creste T4, T8 si se activeaza celulele NK (natural Killer-
cell); poate avea loc hiper- Ig M si IgA.

Tabloul clinic este polimorf si fara schimbari

paraclinice specifice.
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Se intilnesc 6 semne clinice principale si alte simptome cu
caracter semnificativ.

Semnele clinice principale:
1.Debutul bolii e cu febrd, durata bolii mai mare de 5 zile, fara
succes dupa aplicarea terapiei antibacteriene
2.Conjunctivita bilaterala neexudativa.
3.Modificari ale mucoasei bucale si gurii: limba rosie, de
cuioarea capsunelor, buze fisurate cu hiperemia mucoasei cu
caracter difuz, roseata difuza a obrajilor si faringelui.
4.Rach (eritem) polimorf al trunchiului si  exantem
(scarlatimform, morbiliform).
5.Adenopatie cervicala acutda nesupurativa, unilaterald (in
special la copilul mai mare).
6.Manifestari din partea extremitatilor: Tn prima saptamana
hiperemia palmelor si plantelor, edem indurativ al mainelor si
picioarelor, Tn faza de reconvalescentd descuamatia
membranoasé a degetelor.
Semne clinice si de laborator semnificative:
| .Cardita (miocardita, pericardita).
2.Diaree.
3.Artralgii si artrite.
4.Schimbéri clinice observate rar sau ocazional:
< icter moderat cu cresterea transaminazelor,
<laringita supraglotica,
<hepatomegalia,
<edemul spatiului prevertebral etc.
5.Modificéri de laborator.
<leucocitoza cu deviere n stanga,
<hipoglobulinemia (moderata),
<VSH crescut,
< proteina C- reactiva pozitiva,
<trombocitoza (in faza de convalescentd),
<cresterea alfa- 2- globulinei,
< proteinuria,
411



41eucocituria.

Manifestarile cardiace sum cele mai importante,
deoarece pot conduce in 1% din cazuri la deces.

Schimbarile clinice Tn boala Kawasaki apar sub forma de
miocardita acuta (in prima luna de boald), pericardita acuta si
vasculita coronariand, mai rar se depisteaza tulburari de ritm.

Afectarea coronarelor este adesea asimptomaticd si se
instaleazala la a 3-5 sdaptdmana prin dezvoltarea anevrismelor
arterelor coronare, prin tromboza lor, ischemie, Tn unele cazuri
si prin infarct.

ECG -aparitia undei Q patologice in DI, AVL i
precordiale 1-3, sau in DII-DIII si AVF, in absenta inversarii
undei T. Undele Q patologice semnificd necroza sau fibroza
miocardicd, Tnsa absenta undei Q patologice nu exclude necroza
sau fibroza miocardicd - consecintd a inflamatiei sau a
anevrismului coronarian.

EcoCG bidimensionala evidentiaza dilatatia anevrismala a
arterelor coronare (de la 3 mm péna la 8 rimin diametru).

Factorii de risc pentru afectarea :oronariana Tn boala
Kawasaki sunt urmétorii:

evarsta < 1an,

esex masculin,

febra peste 14 zile,

*VVSH > 100 min,

*Hb <10 g/100 ml,

eleucocitoza > 19 000 mm*,
saritmie,

scardiomegalie,

eanomalii ECG (unda Q patologica).

Diagnosticul pozitiv se instaleazd dupa stabilirea
simptomelor principale, secundare si dereglarile paraclinice
expuse mai sus.
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Diagnosticul diferential. Este necesar de a exclude
virozele eruptive (rugeola, rubeola, infectii cu virus Epstein-
Barr), scarlatina, sindromul Stevens- Johnson, artrita reumatoida
(forma sistemicd), reactii alergice la medicamente etc.

Boala Kawasaki e necesar sa fie diferentiatd de adenopatii
generalizate, conjunctiva exudativa, alte maladii cu asocierea
semnelor de faringita exudativa.

Tratamentul are drept scop reducerea inflamatiei
arterelor coronare, a miocardului si prevenirea trombozelor
coronariene.

Administrarea imunoglobulinelor intravenos, in doze
mari, n primele zile de la debutul bolii are un efect preventiv in
dezvoltarea afectarilor din partea cordului.

Se recomanda urmatoarele doze de imunoglobuline:

+400 mg/kg/24 ore, 5 zile consecutiv sau

¢ 1000 mg/kg/24 ore, 2 zile consecutiv sau

42000 mg/kg/24 ore, administrate i.v. prin perfuzie (8-20
ore) o singura data.

Anevrizmele  coronariene la  copiii  tratati cu
imunoglobuline LV. comparativ cu administrarea
antiinflamatoarelor (aspirina) se intalnesc respectiv in 4% si
18% din cazuri.

Administrarea imunoglobulinelor se reia numai atunci
cand starea copilului rdméne grava.

Paralel se administreaza aspirina in doze de 80-100 mg/kg/
24 ore timp de 10-14 zile -cat se mentine febra.

Mai apoi doza aspirinei se micsoreaza pana la 1/3-1/4 din
doza initiald pana la normalizarea VSH- lui si a trombocitelor.

Aparitia anevrizmelor coronariene  multiple (dupa
ezamenul EcoCG) necesitda administrarea aspirinei un timp
indelungat, cu asocierea dipiridamolului (3-6 mg/kg/24 ore).

Profilaxia nu este determinata.

Prognosticul poate fi nefavorabil la 1% din bolnavi.
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