cus



MINISTERUL SANATATII AL REPUBLICH MOLDOVA
UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE
NICOLAE TESTEMITANU

CHIRURGIE PEDIATRICA

CAZURI] CLINICE

Sub redactia academicianului Eva GUDUMAC

“' 710988
t - varsiteien de Stat‘gc
ag
‘ ur::’f L])‘l:;’;a":;férr\mnznun S L 5
!- trm;:frca Medis

e i m ———————————

L!ufl ST

CHISINAU
Centrul Editorial-Poligrafic Medicina
2012



CZU 617.5-053.2
€45

Lucrarea este aprobati de Consiliul metodic central al USMF Nicolae Testemitanu,
proces-verbal or. 4 din 16.02.2012

Colectivul de autori:

FEva Gudumae — academician, dr. hab. med., prof. universitar, sef de catedrd, Om Emerit
Boris Curajos — dr. hab. med., prof. universitar
Petru Moroz - dr. hab. med., prof. universitar
Vergil Petrovici ~ dr. med., asist. univ., Catedra morfopatologie
Nicolae Savga — dr. hab. med., prof. universitar
Jana Bernic - dr. hab. med., conf. universitar
Nicolae Savga jr. — dr. hah. med., conf, cercetator
Veacesluv Babuci — dr. hab. med., conf. cercetilor
Argentina Santdrosean -~ dr. med., cont. universitar
Nadejda Andronic — dr. med., conf. universitar
Vera Dzero — dr. med., conf, cercelélor

Lev Stati — dr. med., conf. cercetdtor

lurie Nepaliue - dr. med., conf. cercetator

Lidia (Grosu — asistenl universitar

Victoria Celac — dr. med., cercetitor gtiintific
Aliona Pisarenco — dr. med.

(Nesea Prisacari — doctorandi

Natalia Cojugneanu — doctoranda

{rina Livgif — doctorand3

Alina Danila - doctoranda

Recenzentit Gheorghe Ghidirim — dr. hah. med., prof. univ,, acad. A§ RM
Alin Bour — dr. hab. med., prof, univ.

Redactor: Sofia Flestor
Machetare computerizati: Vera Florea

DESCRIEREA CIP A CAMEREI NATIONALE A CARTIL

Chirurgie pediatricii: Cazuri clinice/col.ant.: Eva Gudumac, Bons Curajos,
PPetru Moroz [et al.]; sub red. Eva Gudumac: Univ. de Stat de Medicind 1 Farmacie
Nicolae Testemitanu. - Ch.: CEP Medicina, 2012. - 248 p.

50 ex.

ISBN 978-9975-113-61-8.
617.5-053.2
45

© CEP Medicina, 2012
© Eva Gudumac s.a., 2012



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

PREFATA

Lucrarea de fata are drept scop de a le ajuta studentilor si rezidenti-
lor in stabilirea unui diagnostic corect si in efectuarca unei interveniii
chirurgicale la o etapa timpurie, cit si recunoagterca unor cazuri clinice
dificile din punct de vedere al diagnosticului diferential i al tratamentului
medico-chirurgical. Cazurile clinice sunt selectate din bogala experienta
a Clinicti de Chirurgie Pediatrici a Centrului National Stiintifico-
Practic de Chirurgie Pediatric ,,Academician Natalia Gheorghiu™, unde
numiarul mare al copiilor cu virsta intre 0 i 18 ani a permis adunarea si
selectarea unui bogat material faptic de cazuri clinice nestandard, cu
caracler particular, complicate in stabilirea diagnosticului si a diagnos-
ticului diferential.

Fiecarc caz clinic constituie o lectie de patologie rara, care imboga-
feste practica medicald, evitd rutina in diagnosticarea si tratamentul mal-
formatiilor i afectiunilor chirurgicale la copil. Totodatd, am utilizat si
surse bibliografice de ultima ora.

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

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

In Republica Moldova, chirurgia pediatricd are un rol major, daca
ne referim in special la rata mortalititii infantile destul de inalte, in spe-
cial in anomaliile congenitale si in cele asociate, deseori incompatibile
cu viata, comparativ cu rata natalitatii.

Speram ca studentii gi rezidentii vor gasi suficiente informatii pe
paginile acestei luesiri, care si-i orienteze in stabilirea diagnosticuiui, a
diagnosticului diferential i in alegerea tehnicilor chirurgicale in cazuri-
le dificile.

Eva Gudumac,
academician al ASRM



Cele mai complicate arte ale viefii sunt
arta de a invdja, arta de a vindeca st arla
de a judeca oamenit.

Socrate

I. CHIRURGIE PEDIATRICA

1. AGENEZIA ARTEREI PU !,MONARE"STTNGI
SI HIPOPLAZIA PLAMINULUI STING

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

O importan{a majord prezintd afecfiunile pulmonare congenitale:
vascularizatia sistemici parfiald, anevrismele arteriovenoase, agenczia
arterei pulmonare etc. Agenezia arterei pulmonare este o malformatie
congenitala foarte rar intilnita §i se asociaza cu aplazia i hipoplazia pul-
monard severd, cu anomalii cardiace §i ale vaselor magistrale. Aceastd
mallormatie congenitald trideaza probleme de embriogeneza in primele
34 saptamini de dezvoltare intrautering, cind arterele pulmonare se unesc
cu trunchiul pulmonar §i cu pulmonii in dezvoltare.

in literatura de specialitate, agenezia izolatd a arterei pulmonare, cu
formarea tesutului pulmonar, este descrisi sub formd de cazuri. Diag-
nostiul acestei grave malformatii a devenit posibil datoritd aplicarii in
practica a angiopulmonografiei, mai cu seaméd cu prelucrarea compute-
rizatd a rezultatelor tomografice. Agenezia izolati a unei artere pulmo-
nare poate decurge asimptomatic sau sd sc manifeste prin insuficienta
respiratorie pronuntatd, edem pulmonar si alte dereglari bronhopulmo-
nare, care duc la dezvoltarea unui proces cronic bronhopulmonar. Pu-
tem conchide ¢a in viitor vom dispune de date relevante din cvaluarea
pacientului $i conduita chirurgicalé.



Caz clinic. Pacientul A., in virsti de 14 ani, a fost internat Tn scctia
chirurgie toraco-abdominala a Centrului National $tiinfifico-Practic de
Chirurgie Pediatric ,,Academician Natatia Gheorghiu™ pentru examina-
re, stabilirea diagnostcului si tratament. Motivele interndrii: proces cro-
nic bronhopulmonar asociat cu malformatie traheobronhopulmonara.
Antecedente fiziologice personale: copil de la I sarcind gemelard mono-
zigoti, GN 1890 g., icter fiziologic, alimentatie mixtd {naturald gi artifi-
ciald), vaccinat conform programului, de la parinti practic sdndtosi. Din
primul an de viata, copilul a manifestat infecti respiratorii de 5-0 ori pe
an (bronsite i pneumonii), dominate de stiri febrile, endotoxicozd de
gradele II i II1, dispnee, tuse productiva, §i a urmat tratament medical
in conditii de ambulatoriu.

Examene si exploriri:

 Hemoleucograma: ITb — 104 g, er. — 3,6 <101 leucocite -
4,2x 1%L,

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

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

« Fibrogastroduodenoscopia: gastroduodenopatie eritematoasd se-
verd, reflux duodeno-gastro-esofagial total.

» Ecocardiografia: extrasistolie. Dilatare usoard a cavitalilor drepte
ale cordului. Cordaj fals in ventriculu! sting. Insuficien{a tricuspidiand
de gr. IL. PSAP 46 mm Hg — hipertensiune pulmonara moderatd.

o Spirograma: disfuncie ventilatorie externa restrictiva de gr. IIL
Tulburiri obstructive severe.

» Scintigrafia hepatica: afectare difuzi hepaticéi, hepatosplenome-
galie.

» Scintigrafia pulmonard: pulmonul drept — mdrit compensator in
dimensiuni, fird dereglari de perfuzie; pulmonul sting nu se vizualizea-
74, se apreciaza doar o neinsemnati acumulare a radiofarmaccuticului (fig. 1)

o Tomografia computerizatd a cutiei toracice, efectuatd in fazele na-
tiva §i arteriald cu recunstructii MPR, VRT: micgorarea in volum a he-
mitoracelui pe stinga, cupola hemidiafragmului sting ascensionatd, iar
spatiile intercostale moderat ingustate. S-a constatat: atrezia bronhiel
principale superioare a pulmonului sting, organele mediastinale deplasa-
te accentuat pe stinga, desenul pulmonar pe stanga sarac, hilul pulmonar
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sting micgorat, fard structurd, acoperit cu organele mediastinale. Bron-
hia inferioard — cu aspect normal. Segmentele lobului inferior sunt aera-
te. Plaminul drept — cu structura hipertransparenta in SI si $2, umbra hi-
lard dilatata, desen vascular accentuat. Focare infiltrative sau formatiuni
patologice nu s-au depistat. Traheea, bronhiile principale si segmentare
au traseu obignuit, permeabile pe parcurs (fig.2).

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

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

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

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

Elementul-cheie. Malformatiile congenitale bronhopulmonare vasculare
necesitd o conduitd terapeuticd si doar in stari decompensate — interventie chi-

rurgicala.
i Lung Past

Fig.1. Scintigrafie pulmonari.
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Tab.4. Tomografie computerizatd. Angiopulmonografie.
Reconstructie virtuald 3D.
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2. DISPLAZIA PULMONARA CHISTICA

Displaziile pulmonare sunt afectiuni malformative cu o frecventa
redusd, comparativ cu afectiunile bronhopulmonare dobindite, dar care
prezintd interes, indeosebi prin evolutia lor infirmizatd gi prin posibilita-
lea de a fi diagnosticate, dar inch insuficient studiate. Individualitatea
tratamentului medico-chirurgical in afectiunile malformative bronho-
pulmonare necesitd mult discemamint in stabilirea diagnosticului precis
si evaluare competenti a posibilititilor terapeutice.

Caz clinic. Pacienta D., In virsti de 2 ani, F.O. 237 din 15.01.2010,
s-a prezentat la clinica de chirurgie toraco-abdominali a Centrului Na-
{ional Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrici ,,Natalia Gheorghiu” cu
acuze de: fatigabilitate, oboseald, cianozi periorals §i periorbitals, disp-
nee, polipnee. Starea generald a copilului continua s se agraveze. Din
istoricul bolii refinem ca debutul a fost insidios, de la 6 luni fiind diag-
nosticatd cu infectie respiratorie §i tratati medicamentos in conditii de
ambulatoriu.



Examenul clinic, la prezentare, a relevat urmitoarele: dispnee, po-
lipnee, reducerea amplitudinii respiratiel, asimetria cuticl toracice pe
seama cregterii In volum a hemitoracelui drept, cu lirgirea spagiilor in-
tercostale — semn ce denotd incordarea intrahemitoracelui drept; la aus-
cultatie — respirafia lipseste pe ariile pulmonare ale hemitoracelui drept,
pe ariile pulmonare ale hemitoracelui sting respirafia este diminuata
semnificativ; la percutic — sunet timpanic pe suprafata hemitoracelu
drept, pe suprafata hemitoracelui sting — submatitate; limitele cardiace -
deplasate spre stinga, limita dreaptd a matitatii relative cardiace se apre-
ciazd pe linia parasternala stingd.

Exploriri:

ECG: ritm sinusal, neregulat, AE — SISIISIIT (apex Tnapoi), tulbu-
riri de conductibilitate veniriculard dreaptd, deregléri pronuntate ale pro-
cesclor metabolice.

Ecocardiografia: cordul examinat din pozifie gastricd. Functia de
pompd a miocardului VS — N. Cordaj fals in ventriculul sting. Insufi-
cientd tricuspidiana de gr. I. PSAP 38 mm Hg.

Investigafiile de laborator aratd: pH 7,264 (N 7,35-7.45), PCO,
23,8 mm Hg (N 35-45 mm Hg), HCO; 10,5 mmol/l (N 22-26 mmaol/1},
PO, 65,0 mm Hg (75-100 mm Hg), O, sat 87.4% (N 94-100%).

Explorarea radiologica (fig.1, 2) a cutiei toracice a evidenial o
formatiune polichistic cu contururi clare, cu continut aeric §i care ocu-
pd practic tot hemitoracele drept, cu deplasare semnificativd a mediasti-
nului spre stinga i comprimarea pldminului sting (fig. {, 2).

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

Scintigrafia pulmonard (fig. 4), efectuald in stafionar, a evideniiat
lipsa perfuziei pulmonare pe dreapta; pe stinga pulmonul se determini
micgorat in dimensiuni, cu perfuzie neuniforma; tablou scintigrafic cu
dinamicé negativi.

Tomografia computerizatd spiralatd a toracelui (fig. 5-6) a comple-
tat exploririle precedente, indicind o transformare chistica subtotala, cu
pastrarea ventilagiei segmentului S356510. Dimensiunile chisturilor put-
monare variaza intre 30 si 110 mm. Se evidentiazi dislocarea §t compri-
marca semnificativd a bronhiei superioare si medii cu semine de amputa-
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{ie subtotala la acest nivel. Organele mediastinului sunt dislocate spre
stinga, comprimind pliminul sting. Hemidiafragmul drept este aplati-
zat — semn de incordare a intrahemitoracelui drept.

[nvestigatiile paraclinice confirma diagnosticul: malformatic con-
genitala bronhopulmonara. Formatiune majora polichisticd adematoida
tip 11, cu afectare masiva a plaminului drept. Insuficicnta pulmonari de
gr. 11, 111, Hipertensiune pulmonard. Dislocarea organelor mediastinale
spre stinga, hernie mediastinald. inind seama de aceste clemente, s-a
profilat tactica chirurgicala. Avind in vedere starea gencrala, prezenta
depresiei imunologice, a procesului bronhopulmonar, s-a efectuat pre-
gtirea preoperatorie timp de 7 zile, apoi — interventia chirurgicala. Sub
anestezie gencrald, cu respiratie dirijatd, s-a recurs la toracotomie latero-
posterioara pe dreapta. Dupa deschiderea cavitdtii pleurale pe straturi
anatomice, la revizie s-au determinat multiple formatiuni chistice ten-
sionate (fig. 8), ce procminau prin plaga operatorie $i ocupau *f5 din volu-
mul cavitatii pleurale pe dreapta. La revizie s-a constatat ca formafiunite
au modificat totalmente lobul mediu al plaminului drept, cu o aderare
intima la lobul superior. S-a mobilizat lobu! mediu cu formatiunea chis-
ticd si s-a rezectat (lobectomie).

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

Evolufia postoperatorie a fost favorabila. La a 8-a 21 postoperator
radiografia toracic i scintigrafia pulmonard (fig. 11, 12) denotd reex-
pansionarea lobilor supcrior si inferior ai plaminului drept. Paraclinic:
Acide base report: pH 745 (N 7,35-7.43), PCO, 30,0 mm Hg
(N 35-45 mm Hg), HCO, 26 mmol/l (N 22-26 mmol/l), PO, 75 mm
Hg (75-100 mm Hg), O, sat 95,8% (N 94-100%).

Pacicnta a fost externatd la a 10-a zi postoperator, in stare generala
satisficatoare, cu indicatii de a reveni la control periodic, peste ficcare
lund. Scintigrafia pulmonard indica restabilirea perfectd a perfuziei pul-
monare n lobii restanti.

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

Clinica poate fi prezentd la nastere sau in perioada neonatala, cind
aerul umple cavitatile chistice, producind detresd respiratorie, dar, in
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functie de volumul pulmonar alectat, poate rdmine asimplomatica pina
la asocierea unei infectii respiratorii.

Diagnosticul postratal se stabileste in baza simptomatologiei clini-
ce, se confirmad imagistic prin radiografia cutici toracice si prin tehnici
imagistice computerizate, pentru a determina volumu! interventiei chi-
rurgicale si malformatiile concomitente bronhopulmonare.

Prognosticul in malformatia congenitald bronhopulmonara chistica
adenomatoidd prezentd la adulti depinde de caracterul séu patologic, pre-
cum §i de potentialul pentru transformarea malignd fn carcinom bron-
hoalveolar, rabdomiosarcom, blastom pleuropulmonar; sau provoacd he-
moptizii §i pneumotorace.

in 5-10% din cazuri, manifestarile clinice sunt asimptomatice. Cele
mai frecvente cazuri simptomatice sunt la nou-nascufi i sugari, fiind
prezente: detresa respiratoric secundard compresiunii cdilor acriene, tu-
sea, stridorui, tahipneea, cianoza, wheezingul, tirajul intercostal §i supra-
sternal, exacerbafia de alimentatie si plinsul. La copilul mare predomina
clinica unei complica{ii a chistului bronhogenic cu infectie pulmonaré
(abces).

Diagnosticul diferenjial se va face cu: masele tumorale mediastina-
le (teratom, lipom, chist dermotid, adenopatii, hemangiom, tumora neu-
rogend), emfizemul lobar congenital, tuberculoza pulmonari etc.

In malformatia congenitala bronhopulmonari chistica adenomatoi-
da cu detresd respiratorie progresva, tratamentul de electie este cel chi-
rurgical (fig. 7, 8), avind drept scop de & preintimpina comprimarea lo-
bilor pulmonari adiacenti, deplasarea mediastinului cu comprimarea
pldminului controlateral si instalarea functiilor cardiorespiratorii decom-
pensate, Tratamentul chirurgical constd in segmentectomie sau lobecto-
mie, sau rezectie localizatd a formatiunii chistice, n functie de teritoriul
pulmonar afectat. Rezultatele chirurgicale sunt excelente. Interventia
chirurgicala clectiva este asociata cu rezultate bune la distanid. La pa-
cientii asimptomatici, tratamentul chirurgical este favorabil si pentru a
exclude riscul evoludrii maligne a formattunilor chistice. Multe centre
de chirurgie considard ci rezectia chirurgicald este tratamentul de ele-
ctie la pacientii asimptomatici.

Investigatie histologicd. La examinarea macroscopicd a formatiunit
chistice, aceasta avea o culoare mati in focar, ceea ce 1i reda un aspect
ingrosat, cu reducerea aspectutui lobular acinar, alternind cu zone mai
transparente. Ultimele pun in evidenta prezenta unor formatiuni chistice



de diverse dimensiuni (0,2-3,4 cm) sau a unor focare cu aspect pseudo-
emfizematos, ce crepiteaza ugor (fig. 9). Din interior, formatiunea prezinta
o cavitate cu suprafata neregulata, cu o gama variata de culori, cu pre-
dominarea aspectului sidefiu si violaceu; in unele zone este semitran-
sparentd sau mult mai matd; uneori, sunt prezente depuneri cu focare
galbui, ce se detageazd usor. Pe toatd aria se evidentiazd o refea san-
guind dispersata, adesea cu hemoragii disperse punctiforme si petegiale.
Aspectul — violaceu de intensitate variabild in baza unei staze §i prezen-
tei vaselor extaziat deformate. Grosimea peretelui variaza in functie de
dimensiunile si formele formatiunilor chistice, care au suprafata neteda
sau, pe alocuri, cu prezenta unor proeminari nesemnificative pseudopa-
piliforme fira comunicari; unele chisturi au coninut fluid sau sangvin.
Peretii chisturilor aveau o grosime variabild — de la transparent-mat pina
la intransparen{a cu focare mult mai dure.

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

Elementul-cheie. Formatiunile chistice pulmonare necesitd o rezolvare
chirurgicald urgentd, pentru a evita detresa respiratorie i a preintimpina com-
plicatiile cardiovsaculare.

1}

Fig.l. Radiografia cutiei toracice.  Fig.2. Radiografia cutiei toracice.
Formatiune polichistica aeriani a  Formatiune polichisticd aeriand a
plaminului drept, cu deplasarea me- plminului drept, cu deplasarea me-
diastinului spre stinga (tratament am-  diastinului spre stinga (tratament
bulatoriu; 24.12.2009). stationar; 15.01.2010).
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Lung Ant

Lung Ant Filtered Median

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

Fig.6. Tomografie computerizata spi-
Fig.5. Tomografie computerizatd  ralata (incidengi orizontald). Forma-
spiralata (incidenta frontala). tiune polichisticd majora a pliminu-
lui drept. Comprimarea plaminului
sting. Hernie mediastinala.



Fig.7. Imagine intraoperatorie. Fig. 8. Piesd intraoperatorie. Forma-
Proeminarea formatiunii chisti- fiune multichisticid a lobului mediu
ce pulmonare tensionate. pe dreapta.

Fig.9. Aspect macroscopic exterior Fig. /(. Aspect microscopic in ansam-
in ansamblu al chistului pulmonar: by al chistului: a) formatiuni chistice de
a) formatiuni chistice (0,2-0,4 cm) diverse dimensiuni; 5) componentul stru-
in aria peretelui; b) vas chistic dila- ctural conjunctiv-vascular al peretilor.
tat cu confinut sangvin (macropre-

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

Emfizemul congenital localizat (lobar, obstructiv, hipertrofic, lobul
polialveolar) — malformatie congenitald bronhopulmonari terminala (dis-
tald) — este o hiperinflatic progresiva difuzi, anormald si uniforma, a al-
veolelor pulmonare, a unui sau a doi lobi (de obicei, a celui superior),
cu formarea uneia sau a mai multor bule sub presiune, fard perete pro-
priu, cu compresiunea structurilor pulmonare integrale, ale mediastinu-
lui, care dezvoltad sindromul de Tncordare intratoracica (detresd respira-
toric severd).

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

Emfizemul lobar congenital survine cu o incidentd de 1:20.000-
30.000 de nou-ndscufi vii, in raportul baieti:fete de 2-3:1. Constituie
circa 14% din malformatiile congenitale bronhopulmonare 51 1,4-2,2%
din toate malformatiile congenitale la copii.

¢+
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Literatura de specialitate relateazd: lobul superior pe stinga este
afectat in 42% din cazuri, lobul mediu pe stinga - in 28-35%, lobul su-
perior pe dreapta — in  18-20%, iar lobul inferior pe stinga — in | %. Mal-
formatia dati se asociazd cu anomaliile altor organe si sisteme n circa
11-40% - duct arterial persistent, defect de sept interventricular, hernie
diafragmatica, malformatii renale ete.

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

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

* obstructie focald (in circa 24% din cazuri, a bronhici prin plica
membranoasi);

« displazie neuromusculard (in circa 10% din cazuri, o lobului poli-
alveolar prin supraextensie de alveole);

* cauze extrinseci (In 2% din cazuri, comprimarea bronhici de o
adenopatic mediastinald, o anomalie vasculard (la nou-nidscut) sau prin
vas magistral de v. azigos (ta copilul mare $i la adult).

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

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

I} aplazia musculaturii netede a bronhiolelor terminale 51 respira-
torii, care provoacd modificiri emfizematoase ale parenchimulut pulmo-
nar, cu subtierea septurilor interalveolare si subdezvoltarea retelei vas-
culare;

2) lipsa unor elemente structurale intermediare ale bronhiilor;

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

Tipurile 1 5i 2 de malformatii structurale bronhoputmonare se con-
sidera emfizem congenital adevarat, iar tipuf 3 - emfizem congenital fals.

N. Myers {1969) indicd 3 forme clinice de emfizem local conge-
nital:

1) 1a nou-ndscuti §i sugari — cu simptomatologic acuta;
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2) la copilul mic — cu simptomatologie evidemta,
3) la copilul mare — asimptomatic.
Alte studii clinice (Mcakos 10.D., Crenanos D.A., ['epacskun
B.H.) descriv tabloul clinic astfel:
- cu evolufie compensatorie;
- cu ¢volutie subcompensatorie;
- cu evolutie decompensatorie.

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

Autorii raporteazi ¢ ~90% din nou-nascutii care au beneficiat de
lobectomie imediat in perioada nconatald, evaluati pe parcursul 4 3-11 ani,
au demonstrat o crestere compensatorie a fesutului pulmonar restant cu
prognostic excelent pentru viatd. Macroscopic, lobul afectat este destins
(fig. 5, 6), neted, roz. Lobul hiperumflat, la secionarea bronhiei lobare
san la comprimarea lui, nu revine la dimensiunile normale.

n ~50% din cazuri, examenu! histopatologic demonstreazii afecta-
rea congenitald a cartilajului brongic (hipoplazie sau lipsa lui), pe cind
alveolele au o structurd asemandtoare cu cele normale, dar sunt destinse.

Importanta acordata emfizemului lobar congenital este datoratd
complicatiilor cu caracter acut — insuficientd respiratorie progresivi cu
wheezing, cianozi, plins, agitatie etc. Conform rezultatelor studiului,
complexitalea morfogenezei, gravitatea si polimorfismul leziunilor eva-
luate in complexul bronhopulmonar sunt daterminate de procesele dis-
plazice, hipoplazice si imaturitatca componenteior structurale bronho-
piilmonare, fiind prezente din start drept consecinte ale perturbarilor de
embriogenezd. Dereglarile functionale sau organice ale componentelor
bronhopulmonare provoaci perturbarea dinamicii aerice in plamin, de-
terminatd de gradul deplasarii mediastinului, dereglarile permeabilitatii
bronhiale, compresiunea lobului neafectat de citre lobul emfizematos si
nu in ultimul rind de malformatiile concomitente (fig. 7).

Cazurile prezentate eviden{iazi particularitatile diagnosticului pre-
operator in emfizemul lobar congenital, subliniind natura specifica a ma-
nifestarilor clinice. a investigagiilor paraclinice §i impunind interventia
chirurgicald de urgena.



Evolutia postoperatorie imediata a fost simpla. Durata de spitaliza-
re postoperatorie — 8-9 zile. Au fost identificate complicatiile posibile
care puteau surveni. De remarcat ca in lotul de studiu nu au survenit
complicafii la etape precoce si la distantd. Astfel, rezultatele la distantd
au fost satisfacitoare pentru viata §i capacitatea de munci a pacientilor.

CAZURI CLINICE

)

Fig.1. Copilul V. Radoigrafia cutiei  Fjg.2. Copilul V. Scintigrafie pul-
toracice. Hipertransparenta lobului su-  monard. Imaginea pldminului sting
perior pe stinga, deplasarea medias-  se vizualizeaza incomplet, din cau-
tinului controlateral si comprimarea za dereglirii grave a perfuziei in
lobului inferior sting, asimetria cu-  zonele superioara si medie.

tiei toracice §i spatii intercostale lar-

gite pe stinga.

Sl LI

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

grafie computerizatd la virsta de

17 ani. Desenul pulmonar nu atesté

modificari patologice in pulmon.
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Fig.5. Copilul V. Aspect intra-
operator. Toracotomie lateropos-
terioard pe stinga. Lob pulmonar
voluminos, emfizematos, crepi-
tant, anemic, cu prezenfa unor
bule subpleurale.

LA LY

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

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

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

Hidatidoza umana, produsa de Echinococcus granulosus, este o boa-
la veche, dar mereu actuald, aflindu-se printre cele mai grave infectii
helmintozoonozice ale omului, cu o incidentd ubicuitard, inclusiv in Re-
publica Moldova. Aceastd maladic constituic o problemd globald cu im-
plicatii multiple, inclusiv cconomice gi medico-sociale, din cauza pagu-
belor materiale aduse sectorului zootehnic si sinitigii omului.

Originea parazitard a maladiei a fost demonstratd de catre Pailas in
1760. El a descoperit forma maturd a parazitului, localizata in intestinul
carnivorelor, iar termenul echinococ a fost lansat de Rudolphi (1801),
dupi ce a stabilit cdile de patrundere a parazitului Tn organismul omului.
Maladia are un istoric stravechi, fiind descrisd inca de Hipocrat si Ga-
len. Tn 1658, Redi a presupus originea animald a hidatidozei, iar Mal-
pighius a constatat ¢i chistul hidatic este o fiinjd vie. A. E. Goetze
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(1782) a stabilit microscopic ca granulatiile corespund scolexurlor hel-
mintilor, descriind si cdrligele aranjate ,.in coroand”. Forma chisticd a
arazitului la om pentru prima datd a fost descrisd de Bremser (1821).
1852, Sicbold si Eschricht au obfinut forma maturé a parazitului, hra-
nind 12 céini cu organele animalelor bolnave. M.G. Stadnitki (1890),
AL Lebedeva si N.Iu. Andreev (1899) au descris ciclul asexuat de dez-
voltare a echinococului tird gazdh intermediard, constatind ¢a ,,nisipul”
hidatic poate servi drept izvor de infectare, izbutind si contamineze ani-
malele (iepurii} cu continutul larvochistului parazitar.

Dupi incidentd, chistul hidatic pulmonar se plaseazd pe locul al
doilea, dupa afectarea ficatului, constituind circa 18.6-40.7% din Lotali-
tatea cazurilor de hidatidoz4, iar in structura formelar cu formatiuni chis-
tice multiple atinge 4-7%.

In evolutia clinica a hidatidozei la copil deosebim trei stadii.

Stadini 1. Chiar s1 In prezenta unui larvochist de dimensiuni mici,
indeosebi la copiii mici gi la prescolar, clinic se depisleazi paloarea te-
gumentelor, adinamie, anorexie, anemie, deficit ponderal, retard fizic,
La aceasta etapé precoce a maladici inca nu sunt prezentie semne locale
evidente de afectare a organului. De aceea, diagnosticul se stabilegte
prin investigatii imagistice si de laborator.

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

Stadiul Il — pericada complicatiilor maladici. Pentru copii este ca-
racteristicd ruperea larvochistului, mai rar - infectarea sau calcificarea
acestuia.

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

Diagnosticul. Tehnicile moderne de investigare permit diagnosti-
carea maladiei hidatice cu o probabilitate destul de fnaltd, dar ficcure
dintre ele are atit prioritigi, cit $i neajunsuri. Metodele clasice de dia-
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gnosticare radiologica sunt destul de utile Tn depistarea chistului hidatic
pulmonar si, prin urmare, sunt uzuale Tn continuare. Cel mai frecvent, in
diagnosticarea chistulw hidatic pulmonar, se foloseyste radiografia cutiei
loracice, aceasta fiind o modalitate de a depista tabloul caracteristic tn
functie de gradul evolutiei si dimensiunile chistului.

O metodad mai sensibild de diagnosticare a hidatidozei este tomo-
grafia computerizatd, care este folositd cu succes si in depistarea chistu-
lui hidatic pulmonar. In ultimul timp, tot mai des apar comunicari despre
utilitatea rezonanjei magoetice nuclearc in depistarea chistutui hidatic,
inclusiv in recunoasterea formelor pulmonare. De mentionat ¢a atiit to-
mografia computerizatd, eit si rezonanta magnelici oferdl date prefioase,
indeosebi in formele complicate ale chistului hidatic,

In unele cazuri de chist hidatic complicat se poate folosi examenul
bronhoscopic cu lava) bronhoalveolar sau toracoscopia — metode ce per-
mit realizarea unui examen citologic sau histopatologic adecvat, singura
rezervid fiind agresivitatea acestor tehnici gi pericoiele ce le implica.

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

Punciia transcutanatd a chistului hidatic, cu scop de diagnosticare,
s¢ foloseste rareori In practica medicala, din cauza riscului Tnalt de rupe-
re a larvochistului si de diseminare a clementelor lui.

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

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

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

Odati cu progresul tehnic §i aparifia unui aparataj modern videoen-
doscopic, a apédrut o directie chirurgicald noud, ce serveste ca alternativa
pentru chirurgia clasicd. Prezinta interes metoda de echinococectomie
asistatdi laparoscopic sau toracoscopic, folositd §i in tratamentul chistu-
lui hidatic pulmonar la copii, autorii fiind de parerea ci prin aceasta me-
todd se poate preveni mai sigur diseminarea decit prin metodele clasice,
ea implicind un traumatism operator comparativ mai mic.

in afard de procedeele fizice (ultrasunct, laser etc.), in prelucrarea
capsulei fibroase se folosesc pe larg unele substanfe chimice (sol. for-
malind 2-5%, tincturd de iod 3-5%, tiosulfat de sodiu, cter g.a.). Au
aparut §i remedii mai noi de inactivare intraoperatorie a larvochistului
hidatic: glicerina de 60-80%, alcoolul etilic de 96%, clorhexidina de
10%, solutiile saline hipertonice de 10-20%, peroxidul de hidrogen de
3-10%, solutia hipertonici salind de 10%, mebendazolul §i atbendazo-
lul. Autorii unor publicatii recente au relatat rezultate diferite privind
eficacitatea lor.

Preparatele chimioterapice (albendazol, mebendazol, praziguantel
etc.) sunt folosite de marea majoritate a autorilor atit in tratamentul chi-
mioterapic preoperator, ¢it si cu scop de profilaxie a recidivelor. Chi-
mioterapia antiparazitara le este indicatd §i bolnavilor care nu pot i su-
pusi interventici chirurgicale. Eficacitatea acestor preparate in tratamen-
tul conservator al chistului hidatic de diversa localizare este recunoscula
de mai multi autori, inclusiv in tratamentul acestei afectiuni parazilare
la copii.

Frecventa recidivelor maladive oscileaza in cadru larg — intre 3,3 i
54%. Diapazonul mare pentru frecventa recidivelor in aceastd afectiune
se datorcaza gi tratdrii -'iferite a notiunii de recidiva.

Caz clinic. Bolnavul C., in virstd de 14 ani, a fost internat in clini-
ci pe data de 10.12.1999 pentru dureri in hemitoracele drept, dispnee in
repaus ce se agrava la cfort fizic, tuse umeda cu expectoratii mucopuru-
lente, periodic hemoptizie.
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Examenul fizic a evidentiat: la auscultatic ~ lipsa respirafiei in regiu-
nile superioard 5i medie ale plimdnului drept, Tn zonele inferioard apre-
ciindu-se murmur vezicular atenuat; la percutie in zonele respective -
matitate.

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

Studierea anamnezei a constatat ¢d pacientul, pe parcursul unui an,
a beneficiat de un tratament conservator de ambulatoriu §i stajionar in
baza unei bronhopneumonii.

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

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

; Hie for . Fig. 2. Radiografie toracicd post-
' ratorie. Larvochist hidatic de dimen- operatorie dupd 6 luni de la ope-
siuni gigante in plaminul drept. ratie.

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

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

Tumorile neurogene mediastinale, cu toate ¢ au fost definite ca
entitate nozologica, sunt incd putin studiate §i incomplet caracterizate.
Studiile de biologie molcculard din ultimii ani au adus si argumentari
din punct de vederc oncogenetic. Tratamentul standard pentru tumorile
operabile ramine cel chirurgical. Pentru tumorile neurogene la copii este
caracteristicd variabilitatea gradului de maturizare a tumorii, ce determi-
na ritmul de crestere si posibilitatea malignizarii. Tumorile cu celule pu-
{in diferentiate poseda un potential encrgetic inalt de cregtere embriona-
ra. Gradul de maturizare este determinat de prezenta specifica a celule-
lor ce corespund perivadei de dezvoltare ontogeneticd a sistemului ner-
vOSs.



In baza raportului celule mature:celule imature deosebim 4 grupe
de tumori neurogene:

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

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

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

4) neuroblastomul cu celule nediferentiate.

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

Histogeneza

Teoria I (R. Virhow, J. Vorocoy): ,,neurcectodermald™; tumora de
tipul neurofibroamelor se dezvolid din tesutul interstifial nervos.

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

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

Particularitatile evolutiei tumorilor neurogene mediastinale:

» Tumorile neurogene imature predomind la copiii in virstd de
0-3 ani, iar cele mature - dupa 3 ani.

» Tumorile neurogene mature cvolueaza cu o simptomatologic mai
putin evident3, fiind diagnosticate ocazional fo timpul exporérilor radio-
logice.

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

« Intensificarca treptati a simptomatologiei este caracteristicd pentru
copiii de virstd mai mare, pe cind la copiii de pind la | an simptomato
logia din partea organclor cavitdii toracice are caracter acut. fiind deter-
minata de dispnee, accese de asfixie, respiratie stridoroasa cu participa-
rea musculaturii intercostale la actul de respiratie.

» Generalizarea procesului tumoral $i metastazarea se intilnesc frec-
vent in tumorile imature, la copiii de dupa 2 ani.

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

Conform datelor din anamnezi, in ultimele 10 zile, copilul a deve-
nit capricios, agital, prezenta dispnee, febra (38°C), care nu ceda la me-
dicatia antipiretica, scaune diareice. Examenul obiectiv la internare: sta-
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re generald grava, febra (38°C), dispnee, cianoza periorala si periorbita-
14, ptoza palpebrald bilaterald (scmnul Horner), asimettia hemitoracelui
pe stinga, spatii intercostale largite, la auscultatia pulmonilor — respira-
tie tahipneicd, atenuata bilateral, aspra, lipsa respirafici pe ariile lobului
superior sting, zgomote cardiace ritmice, deplasate spre dreapta. Abdo-
menul — de configuratie obisnuitd, usor balonat, indolor. Scaunul i diu-
reza - fard modificarn.

Datele de laborator au constatat:

— anemie: Hb. — 100 g/, er. — 3,2x10'2, feu. — 8,0x 10, nes. — 16%,
seg. — 52%, eoz. — 2%, lim. — 29%, mon. ~ 1%, VSH - 25 mm/h,

~ lipsa diferentelor semnificative ale celorlalie constante biologice:
proteina totald — 74,2 gfl, protrombina — 89%, fibrinogenul - 5,11 g/l,
ureea — 4,2 mmol/l, bilirubina — 8,4 mcmol/l, ALAT - 0,64 mmol/(ord-1),
ASAT - 0,56 mmol/ori-), K —~ 5,28 mmol/d, Na — I35 mmol/l,
Ca ~ 2,04 mmol/l;

- rezerva acidobazicd: pH - 7,042 (N — 7,35-7,45). PCO; -
76 thin He (N = 35-45 mm Hg), HCO; - 20,2 mmol/l (N — 22-26 mmol/1),
PO, - 55,6 mm Hg (75-100 mm Hg), SpO; - 69,1% (N - 94-100%) -
acidoza mixti (metabolici si respiratorie) compensata.

Pacienta a fost investigald imagistic prin ecografie abdominald: fi-
cat cu contur regulat, parenchim omogen, ecogenitate medie, cu contu-
ruri liniare unice, LD — 71 mm, LS -~ 34 mm, v. portd — 3 mm; pancrea-
sul s¢ vizualizeaza rdu, din cauza prezenjei gazelor in intestin.

Explorarea ecografica a evidentiat: timusul cu ecogenitate crescuta,
mirit Tn dimensiuni (43x31 mm).

ECG la internare: ritm sinusal, fard modificéri.

Examenul ccocardiografic nu a pus in evidentd patologii cardiace.

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

Radiografia pleuropulmonara (fig. /) a evidentiat o formatiune tu-
morald mare, cu contururi clare in mediastinul superior, care proemina
in cavitatea pleurald pe stinga, cu deplasarea §i comprimarea pulmonu-
lui pe stinga, cu deplasarea evidentd a mediastinului spre dreapta.

Scintigrafia pulmonard (fig.2) a evidentiat: plasinul sting — micgo-
rat in dimensiuni: perfuzia pulmonard — diminuatd difuz, mai accentuata
in zonele superioare; plaminul drept — fird dereglin de perfuzie.

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

Tinind cont de semiologia §i rezultatele explorarilor paraclinice,
pacientei cu tumord mediastinala i-a fost indicatd interventie chirurgicala.

Rezectia chirurgicala este solufia terapeutica ideald, iar operafiile
paliative sunt de alternativa in situatii exceptionale. Cu toate progresele
in materie de diagnostic si tratament, mortalitatea cauzatd de neuroblas-
toame, in zilele noastre, este destul de inalta.

Dupi o pregitire preoperatorie, pe 07.12.10 s-a efectuat interventia
chirurgicald. In ceea ce priveste tehnica propriu-zisa, s-a efectuat tora-
cotomie lateroposterioard pe stinga. La revizie s-a determinat o forma-
fiune tumorald masiva, dur-elastica, cu o vascularizare abundenta, ceea
ce a determinat exereza subtotald a tumorii, cu aspect histologic de neuro-
blastom (fig. 5). Evolutia postoperatorie a fost simpla. La a 8-a zi dupa
operatie, pacienta a fost transferatd in serviciul de oncopediatrie pentru
tratament adjuvant — chimioterapie.

Elementul-cheie. Rezectia chirurgicald este solufia terapeutic ideala, ope-
ratiile paliative fiind de alternativa in situafii exceptionale.

Fig. 1. Radiografia cutiei toracice. Fig.2. Scintigrafic pulmonard.
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Fig.3. TC a cutiei toracice cu an- Fig.4. TC a cutiei toracice cu recon-
giografie. structie 3D.

s it b b P

Fig.5. Aspect histologic de ansamblu in neuroblastom: A — component
vascular; B — grupe de celule tumorale neuroblastice.
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6. HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITALA

Hernia diafragmaticd -congenitald prezintd patrunderea viscerelor
abdominale in cavitalea toracicd prin orificii fiziologice (foramenul
Hiss-Bochdalek si orificiul retro-costo-xifoidian Morgagni-Larrey) sau
patologice (defecte de diferite dimensiuni, pind la aplazie de cupol) ale
diafragmului sau in urma dezvoltarii tui vicicase (hipo- sau aplazie mus-
culard) (5, 10}.

Hemnia diafragmatici congenitald are o incidentd de aproximativ
1: 2000-5000 de nou-nisculi, inclusiv cei ndscutl morti [2, 3, 71.

Embriogeneza diafragmului este complexd §i se realizeaza in mai
multe etape. Componentele lui se formeaza din cfieva primordii de ba-
z4, care apar pe rind, in functie de perioadd:

e septum transversum (formeaza tendonul central al diafragmului);

¢ dou membrane pleuroperitoneale;

+ componentele musculare ce provin din buza dermomiotomica

laterald;

¢ mezoul esofagului din care se dezvoltd stilpii (piciorusele) dia-

fragmului.

Modificdrile embriogenetice survenite pind in a 3-a lun& de dezvol-
tare intrauterini genereaza defecte de diferite dimensiuni ale diafragmu-
lui, care conduc la dislocarea organelor abdominale in cutia toracicé, cu
formarea herniilor diafragmatice congenitale false [1, 4].

Eventratiile diafragmatice se dezvoltd in urma dereglirii proceselor
de mitozi a plicilor pleuroperitoneale, dupd a 3-a luni de gestagie. Cu-
polele diafragmatice dreapta si stinga se dezvolta separat, ceea ce deter-
mind independenta lor functionali si prezenga malformatiilor unilaterale.

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

Existd mai multe clasificdri ale herniilor diafragmatice, una din cele
mai practice fiind cea propusi de b. B. ITeTposcxuii (1966).

I. Hernii diafragmatice congenitale:

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

Cea mai recentd clasificare a herniilor diafragmatice congenitale:

1. Hernii embrionare (faise) — se formeaza pani in a 2-a — a 3-a lu-
ni a vietii intrauterine, dupd incetarea dezvoltarii regiunii posterioare a
diafragmului.

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

3. Relaxarea diafragmului — se dezvoltd in perivada perinatald in
urma paraliziei nervului diafragmat.

Diagnosticul prenatal al hemniilor i eventratiilor diafragmatice con-
genitale a devenit posibil in ultimele doua decenii. Conform unor opinil,
in 30-75% din cazuri, hernia diafragmatici congenitald poate fi depista-
ta deja in al doilea sau al treilea trimestru de sarcina. Totodatd, actual-
mente nu a fost elucidatd nicio cauzi prenatald care ar permite prognos-
ticarea dezvoltarii la fat a herniei diafragmatice.

Simptomatologia herniilor diafragmatice este dominata de stare ge-
nerald alterata a copilului, detresd respiratorie de intensitate variabil,
tabloul clinic asociind cianoz, dispnee marcata, polipnee, vérsituri ali-
mentare incoercibile, lipsa tranzitului intestinal, dextrapozific cardiaci,
deplasarea mediastinului spre dreapta, bombarea hemitoracelui respe-
ctiv, strangularea herniara gastrica si intestinald.
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Clinic, se disting trei categorii de semne ale heriilor diafragmatice:

» semne respiratorii: dispnee, cianoza Tn urma colabarii totale sau
parfiale a pliminului de partea herniei §i diminuarea expansibi-
litatii plaminului opus;

e semmne circulatorii, conditionate de compresiunca cordului i
mediastinului;

s semne digestive, conditionate de pozitia anormali a viscerelor.
Apar virsiituri, modificirt de tranzit intestinal, iar uneort — sem-
ne de ocluzie sau subocluzie.

fn unele cazuri, herniile si cventrafiile diafragmatice congenitale
pot evolua asimptomatic, hernierea organclor abdominale producéndu-
s¢ in perioada de sugar prin defectele congenitale ce conditioneaza un
debut clinic tntirziat. Tn acest context remarcidm: in 5-25% din cazuri,
hernia diafragmatici congenitali este diagnosticatd la copiii de virstd
frageda sau scolara.

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

Hernia diafragmatici Morgagni poate avea si o evolufic grava, de-
terminatd de asocierea unor complicafii: volvulusul intestinal sau gas-
tric, ocluzia intestinald prin strangulare, dezvoltarea sindromului de de-
tresd respiratorie etc.

Percutia toracelui pune in evidentd o sororitate neobignuitd, zone
de matitate ce alterneazi cu zone de hipersonoritate, iar la auscultatie se
apreciazi lipsa murmurului vezicular pe hemitoracele afectat. Uneori, se
pot percepe uncle zgomote patologice, hidroaerice. Abdomenul foarte
mic apare excavat. Zgomotele cardiace se auscultd retrosternal sau in
hemitoracele neafectat. Aspiratia mucozititilor §i administrarea de oxi-
gen sunt ineficiente.

Radiografia toraco-abdominald permite de a vizualiza o opacitate,
care se suprapune peste cea cardiaca la copiii cu ascensionarea ficatulul,
splinei sau rinichiului, sau 0 imagine acriand care ajunge la nivelul coa-
stelor I1 si I1 (stomac, intestin, colon), aerare redusa in cavitatea abdo-
minald, discontinuitd{i n conturul diafragmului afectat, in plaminul co-
respunzitor colabat §i n mediastinul deplasat. Diagnosticul dc hernie
Morgagni poate fi stabilit prin radiografie toracicd in doud incidente, iar
in unele cazuri sunt necesare clismele baritate, deoarcee, adesea, in sacul
hernial se deplaseazi colonul.
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In pofida performantelor obtinute gi a implementirii unor tehnolo-
gii de diagnosticare §i terapeutice moderne, tratamentul herniilor dia-
fragmatice congenitale la copii rimine o problemi grava.

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

Cu toate acestea, in unele forme severe de hernie diafragmatici, cu
evolutie spontand, interventia chirurgicald poartd caracter de urgenta,
fiind efectuati in primele ore dupd nagtere. Urgentarea interventiei chi-
rurgicale poate fi indicata i in herniile false, §i In eventratiile diafrag-
matice majore asociate cu alte stiiri patologice: volvulus gastric acut,
perforatie antenatald a stomacului cu dezvoltarea pneumotoraxului sau
peritonitei perforative etc. [6].

Pregitirea preoperatorie necesiti un gir de precautii $i un monito-
ring obiectiv, bazat pe modificérile patofiziologice caracteristice herniei
diafragmatice congenitale, reechilibrarea pacientului §i a concentratiei
PaQ,, PaCQO, in singe, a presiunii venoase §i arteriale, inclusiv in artera
pulmonari.

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

Referitor la abordurile chirurgicale utilizate Tn interventiile chirur-
gicale in caz de hemii si eventratii diafragmatice congenitale la copii
existd mai multe studii contradictorii, fiind propuse abordurile transab-
dominal, transtoracic §i combinat. De mentionat ci abordul optim pentru
anumite zone ale diafragmului trebuie s3 fie cft mai putin traumatic $i si
asigure condifii favorabile pentru realizarea tehnicii chirurgicale selec-
tate {10].

La nou-néiscuti si copiii de pin la 1 an se recomanda de a interveni
chirurgical prin abord transabdominal, care presupune o laparotomie
mediand superioari, laparotomie paramediand superioard sau laparoto-
mie oblici subcostald. Abordul transabdominal permite de a reduce mai
usor in cavitatea abdominald organele deplasate intratoracic, pozijiona-
rea lor, tnlaturarea malrotatiei intestinale [10]. In acest context, IHpuTi-
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HuH B.E. i coaut. (2004) au formulat prioritafile abordului transabdo-
minal, determinate de unele particularititi anatomo-fiziologice ale co-
piilor cu hernii diafragmatice congenitale:

- elasticitatea ficatului la copiii de virst4 fraged3 permite deplasa-
rea Iui spre linia mediand, iar plaga intraoperatorie relativ neadinci per-
mite un spatiu adecvat pentru manipulatii asupra diafragmului;

- volumul mic al cavitdtii abdominale, disproportia visceroabdo-
minal# exprimati determind necesitatea extinderii manuale a peretilor
cavitdtii abdominale, pentru a majora volumu! ei;

- malformatiile concomitente ale tractului intestinal, care necesita
revizie §i corijare.

Toate abordurile transabdorminale se indeplinesc in pozitia bolna-
vului in decubit dorsal, cu un sul moale fnalt 1a nivelul vertebrei toraci-
ce XII, ridicind partea craniani §i coborind partea caudali a mesei ope-
ratorii. Din cavitatea abdominald mai ugor pot fi reduse organele hernia-
te: ficatul, colonul, intestinul subtire, stomacul, splina. Cel mai frecvent,
defectele diafragmatice pot fi suturate prin suturi Intrerupte, apropiind
marginile defectului. Firi greutiti tehnice pot fi mobilizate marginile
defectului anterior. Pentru plastia defectului diafragmatic se utilizeazi
fire atraumatice neresorbabile, apropiind marginile defectului, sub for-
mi de ,,IT". Daci lipseste lamboul posterior diafragmatic, suturile se
aplica la rebordul costal.

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

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

I) metode simple de autoplastie,

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

3) tamponare cu organele vecine,

4) autoplastie si homoplastie libera;

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

fn ultimii ani, succese remarcabile s-au inregistrat la utilizarea me-
todelor miniinvazive de tratament al herniilor diafragmatice [4]. in lite-
ratura de specialitate sunt descrise prioritifile metodei laparoscopice [ 5]
i avantajele metodei toracoscopice in tratamentul chirurgical al hemii-
lor diafragmatice la copii de virste diferite [3], inclusiv la nou-ndscuti [9].
Studiile recente confirmi si avantajele metodei laparoscopice in trata-
mentul herniet Morgagni, fiind propuse mai multe modaliti$i de rezol-
vare a defectului retrosternal.

O directie de perspectiva in tratamentul herniei diafragmatice con-
genilale este corijarea prenatald a anomaliei {8]. Metoda de tratament
prenatal al herniei diatragmatice congenitale constad in rezolvarca chi-
rurgicald a defectului diafragmatic cu ocluzia traheii la fit. Prin ocluzia
traheti se obtine extinderea lentd, find a pliminului fetal de citre lichi-
dul produs si stimularea factorilor locali de dezvoltare a pliminului.

Asadar, complexitatea si gama largé si variatd de interventii chirur-
gicale in tratamentul herniilor si eventratiilor diafragmatice sunt deter-
minate, pe de o parte, de particularitatile chirurgiei diafragmului, iar pe
de alta parte, de terenul biologic complex al bolnavului. In acest con-
text, succesul interventiei chirurgicale la copiii cu hemii §i eventraii
diafragmatice depinde in mare masurd de durata si calitatea pregitirii
preoperatorii, de tacticile chirurgicale. de recuperarea postoperatorie etc.

Caz clinic. Bolnavul B., f. m. 7410, s-a nascut pe 26.09.09, ora 13.15,
intr-un spital raional. Mama are 26 de ani, a doua sarcini, a doua naste-
re (prima naslere — copil sanitos). Sarcina a fost conceputd dupé inlitu-
rarea steriletului (durata 6 ani), mama nefiind examinata si evaluata.
Sarcina a evoluat fard complicatii. Pe durata sarcinii s-au efectuat 5 ex-
plordri ecografice, care nu au suspectat malformatii congenitale. Nagte-
rca fa termenul de 40 sdptdmani de gestatie, pe cale naturald, prezentatie
craniand, cu cordonul ¢ircular strins In jurul gitului, placenta fird modi-
ficari, lichid amniotic curat, scorul Apgar — 7-9 puncte, greutatea -
3965 g. lungimea — 52 cm. Dupé 30 minute de la nastere, copilul a de-
venit agitat, Pe 27.00.09, la ora 3.00, s-au asocial cianoza generalizata,
cu intensificare la plins, st dispneea progresivi. Nou-nascutului i s-a ad-
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ministrat O; umezit prin masca. Pe 27.09.09, ora 11. 00, copilul a tost
transferat in centrul perinatologic de nivelul II al spitalului municipal,
unde a fost suspectati hernia diafragmaticd congenitala stinga, confir-
matd prin radiografie toracici. Pe 28.09.09, ora 23.30, a fost transferat
in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrici ,Natalia
Gheorghiu”, sectia de reanimare chirurgicald. La internare, starea gene-
rald a copilului era extrem de gravid, condifionatd de tulburdri respira-
torii i cardiovasculare severe.

Examenul obiectiv. Copilul este in congtiinid, periodic agitat, cu
plins slab, dependent de O,, administrat umezit, prin canulele nazale.
Capul — de forma dolicocefalica, aplatizat pe stinga, din cauza edemului
difuz a! tesuturilor moi, fontanela anteriocard — 1,0x1,0 cm normotensi-
vi. Tegumente cianotice, mai pronuntate in lipsa oxigendrii. Edeme ge-
neralizate, preponderent la nivelul scrotului si al membrelor infericare.
Tonus muscular diminuat, cu pozitia de ,.broscutd”. Reflexcle neonatale —
declangabile. Respiratie aritmica (frecvenia respiragiitor — 90-92 resp/min),
cu participarea aripilor nazale, tiraj costal si sternal major, torace bom-
bat medial §i pe dreapta, abdomen retractat, cu prezenia cutelor perete-
lui anterior. Prin sonda gastrici se elimina confinut gastric stazat cu bild
in cantitdti moderate — 25-30 ml. La percutie: supet timpanic pe hemi-
toracele sting, iar pe cel drept - submatitate pina la matititate in regiu-
nea inferioara, limitele cordului deplasate spre dreapta, la 2 cm de la
marginea dreaptd a sternului. Auscultativ: respiratie abolitd pe hemito-
racele sting si atenuatd pe dreapta. Zgomotele cardiace percepute pe
dreapta de stern sunt atenuate, aritmice (frecventa contractiilor cardiace
- 140--168 b/min), cu suflu sistolic la baza.

Examenul paraclinic de laborator. Hemoleucograma: Hb. - 166 g/l
er. — 5,1x10'%/1, ht. - 0,49, leuc. ~ 14,1x10°, nesegm. —12, segm. — 50,
e - 2, limf. - 24, mon. - 6. Analiza biochimicé a singelui: protrombina —
89%, fibrinogenul — 2,9 g/, ureea — 3,6 memol/l, K* — 5,12 mmol/l, Na* -
139 mmol/l, Ca™ - 2,04 mmol/1, bilirubina totald ~ 39 mmol/l, ALAT -
28 UL, ASAT - 37 UL Echilibrul acidobazic: pH - 7,20, pCO,- 51,5 mm
Hg, BE - 4,6 mmo.", BB - 43,3 mmol/l, HCO; - 22,8 mmol/, pO, -
92,9 mm Hg, Ossat — 95,5%. Grupa sangvind — A (II) Rh+.

Ecografia toracelui §i abdomenului a confirmat diagnosticul de her-
nie diafragmatici pe stinga si a exclus afectiuni patologice ale organelor
interne si sistemului nervos central. Rinichiu} sting si splina - la locui
tipic anatomic, indice de prognostic favorabil. Radiografia toracica in
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doui incidente (fig. 1) a indicat multiple formatiuni hiperecogene de di-
ferite dimensiuni pe toatd aria hemitoracelui sting, lipsa desenului pul-
monar pe stinga, organele mediastinului deplasate spre dreapta, cu com-
primarea plaminului drept, confirmind astfel suspiciunea clinicd de her-
nie diafragmatica congenitald pe stinga.

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

Ecocardiografia a demonstrat dextracardie, cavittile cordului nedi-
latate, cu functia de pompa a miocardului ventriculului sting normala,
foramen oval patent — 3,0 mm. Presiunca sistolicé in artera pulmonard -
60 mm Hg.

Pe baza rezultatelor investigatiilor a fost stabilit diagnosticul de
hernie diafragmo-pleurald congenitala pe stinga, hipoplazie pulmonara,
foramen oval patent, hipertensiune pulmonara severd, insuficien{a respi-
ratorie de gradul 111, insuficientd cardiovasculard de gradul IIl, entero-
colitd acutit de etiologie mixta (posthipoxici si infectioasé).

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

Persistenta stirii de agitatie a nou-nascutului Ja utilizarea spasmoli-
ticelor, eliminarea in cantitate sporitd a continutului de stazi prin sonda
gastrica indicau torsiunea intestinului sau strangularea mezoului in poarta
herniei. Dupa indicatii vitale, s-a intervenit chirurgical prin laparatomie
subcostald stingi, sub anestezie generald orotraheald cu respiraie dirijata.
S-a constatat un defect posterolateral al hemidiafragmului sting cu di-
mensiunile 4,0x3,0 cm, prin care s-au deplasat in cavitatea toracici an-
sele intestinului subtire si colonului. Dupé reducerea acestora in cavita-
tea abdominala, a fost stabilit diagnosticul: mezou comun, slaza vascu-
lard si edem al paretelui intestinal drept urmare a strangulrii radécinii
mezoului in poarta herniei (fig. 2).

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

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

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

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

Invaginatia intestinala reprezintd telescoparea unui segment de ansa
intestinala proximala, aflat in contractie intr-un scgment de ansd distald.
Procesul de telescopare incepe mai frecvent ta nivelul ileonului terminal
care patrunde Tn cec. Anume din accastd zond migcarea peristaltici im-
pinge ansa telescopata de-a lungu! colonului. La unii copii poate ajunge
chiar in zona rectului si poate prolaba prin orificiul anal.
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Incidenta invaginafici intestinale este de 1-2:1000 de copii.

Invaginatia poate apirea la toate virstele copilului, dar mai frecvent
la sugari, intre 4 i 10 luni. Sexul masculin este mai afectat. Sugarii afe-
ctaji sunt, de obicei, eutrofici §i invaginatia, aparent, debuteazi n plina
sdnatate.

Este o ugoard preponderentd a imbolndvirilor primévara i vara. La
unii copii, invaginatia apare dupi viroze, afectiuni respiratorii sau de
tract degestiv, dupa unele vaccinuri. Este demonstrat c3 virozele si unele
vaccinuri stimuleazi activitatea sistemului limfatic, are loc o hiperplazie
a placilor Payer din zona intestinului terminal, ceca ce creeazi un volum
ce declangeazi un peristaltism exagerat cu inifierea unei invaginatii. In-
vaginafia poate avea ca factor cauzal un diverticul Meckel, un polip, un
hemangiom, o tumori etc. Invaginafia poate apdrea in cadrul purpurii
Henoch-Schonlein, in procesele aderenfiale, in special dupa rezectii de
tumori.

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

Factorii favorizanti sunt:

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

n raport cu intestinul subfire;

b) intirzierea in fixarea ceco-colonului drept, fapt ce confirmi o

mobilitate anormald;

¢) schimbarea incorectd a regimului alimentar, de la laptele matern

la alimentare diversificatd, care determina cresterea peristalticii
intestinului;

d) diareile sezoniere, virozele care produc adenopatii mezenterice,

generatoare de tulburdri vasomotorii intestinale.

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

La copilul mai mare de 2-3 ani si pind la cel de 1516 ani, factorit
favorizanti sunt: diverticulul Meckel, polipii intestinali, tumorile benig-
ne si maligne ale intestinului, ghemu! de ascarizi etc. n conditii de pe-
ristalticd crescutd, ei pot deveni ,,cap de invaginatie’’ si se telescopeaza
in ansa subiacentd, producind invaginatia copilului mare sub una din for-
mele clinice.
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Anatomo-patologic, tumora de invaginatie este alcatuitd din: cap
de invaginatie, inel de invaginatic prin care avanseazi capul. Capul i
inelul pot fi fixe sau mobile. In raport cu acest fapt se descriu: a) inva-
ginatii prin prolaps — capul este mobil, iar inelul -- fixat (de exemplu,
invaginatia ileo-colicd, Tn care valvula Bauhin este inclul fix, war capul
este determinat de progresia altor segmente de ileon); n ucest tip de in-
vaginatie, intestinul subiacent impreuni cu mezenterul progreseazé rela-
tiv putin prin inelul de invaginatie $i apar tulburari vasculare importante
in mezenterul ansei invaginate; b) invaginatii prin risturnare — inelul
este mobil, iar capul - fix; progresia intestinului supraiacent in cel sub-
iacent se face pe o mare lungime si foarte repede, iar tulburdrile vascu-
lo-nervoase sunt reduse §i se produc lent.

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

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

Gravitatea si prognrosticul bolii sunt variabile. Boala determina o
ocluzie intestinald prin strangulare §i obturare. Anume componenta de
strangulare netratati va genera ischemie, necroza, perforagic §i peritonita.

Clinic: sugarul este agitat, plinge citeva minute (1-2}, apoi se linig-
teste. In pericada de linigte are un facies suferind, crispat, refuza ali-
mentatia (semnul biberonului). Dupd 1015 minute se repetd perioada
de agitatie, provocatd de durerile colicative, produse de avansarea ansei
invaginate prin inel odatd cu unda peristaltici. Perioadele de agitatic al-
terneazi cu perioadele de linigte. Apar varsaturile alimentare, la inceput
reflexe, din cauza durerii, iar mai tirziu, dupd 18-24 de ore, din cauza
ocluziei. La examenul clinic al abdomenului, in perioada de debut, vom
constata aspect normal, suplu, elastic, ugor sensibil. In flancul drept sau
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mai frecvent subhepatic, se poate palpa ,tumora” de invaginatie alungi-
td, cilindrica. Fosa iliaca dreaptd este ,,goala” (semnul Dance), deoarece
cecul este invaginat. Tabloul clinic de mai sus indicd necesitatea cfec-
adrii tuseului rectal. Odatd cu scoaterea degetului din rect, pe manusa
obscrvdm singe proaspat, dar mai frecvent singe digerat, sau aspectul
.-apei in care s-a spilat camne™.

Dupa 12-24 de ore, simptomatologia se accentueaza: starea de agi-
tatic continud, varsaturile devin fecaloide, faciesul este suferind, sub
ochi — cearcline. Abdomenul se meleorizeaza. Rectoragia apare spontan,
sub diversele ei forme. In zilele urmatoare sugarul este apatic, starea de
agitatic inceteaza datoritd infarctizarii ansei intestinale. Faciesul este su-
ferind, ochii — Tncercanati, buze prijite, limba — zmeurie, lemperatura
sub 37°C, puls filiform, tensiune scizutd. lonograma aratd modificiri:
scad Cl, Na, creste K. Ureea extrarenala este crescuta. In final, sugarul
decedeaza fie prin fenomene de peritonitd, fie prin tulburari mari. In sta-
bilirea precoce a diagnosticului de un real ajutor ne este examenul radio-
logic. Radiografia abdominala ,,pe gol” arata imagini hidroaerice sau
tulburart de organ. In ultimul timp, examenul ecografic precizeaza di-
mensiunea tumorii de invaginatic si cste complet lipsit de nocivitate.

Diagnosticul diferential se face cu:
enterocolita;
diverticulul Meckel singerind prin ulcer peptic;
apendicita acuté;
polipoza rectocolica.

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

Tratamentul chirurgical este indicat in caz de esec al tratamentului
conservator sau dacd copitul a fost internat in clinici dupd 12-24 de ore,
cind tratamentul conservator este contraindicat.

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

Tratamentu! chirurgical constd in dezinvaginare prin , stoarcere’”.
In unele cazuri, intraoperator se ulilizeaza tchnica de insuflare a aerului
prin rect, in scopul usurdrii dezinvagindrii. in cazurile cind nu reugim
dezinvaginarea prin ,,stoarcere’'sau ansa invaginat este devitalizata, se
practica rezectia intestinald Tn limitele ansei viabile.

Tactica ulterioard este dependentd de: durata invaginafiel. gravila-
tea peritonitei purulente, starca generald a copilului. Daca semnele de pe-
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ritoniti lipsesc i slarea generala a copilului este refativ stabila, sc aplica
o anastomoza intestinala termino-terminald sau termino-laterala.

fn cazul in care invaginatia este Tnvechitd, la copilul cu starea ge-
nerald grav interventia chirurgicald se va efectua in doud etape:

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

2) dupa 14 zile — 24 saptamini — inliturarea stomei i aplicarca
anastomozei.

Caz clinic. Copilul J., 7 luni, a fost internat pe 16.02.12, ora 13, in
sectia chirurgie de urgenta a IMSP IC$DOSM i C pentru acuze la agita-
fie, vome repetate, elimindri sangvinolente din tractul digestiv.

Afectiunea a debutat acut pe 14.02.12 la ora 20, cind copilul, fiind
alimentat pentru prima dati cu lapte de vac, a devenit nelinigtit in plind
sinitate, cu prezenta simptomelor:

— durere vie insofitd de agitatic: criza dura 5-7 min., apoi urma pe-
rioada de acalmie (copilul se linistea); dupa o perioadd de 15-20 min.
crizele de durere reapéreau,

— virsituri: cu alimente, lar dupa 4-5 ore — cu bila (virsdturi de
ocluzie);

- eliminari de singe prin anus duph 4 ore de la debut (singe modificat).

Cumulind semnele clinice, mama a consultat medicul de familie,
care i-a indicat righidron, dar starea generald continua si sc agraveze.
A doua zi de la debut, cu semnele clinice majore si cndotoxicoza de gra-
dul 11 a fost transferat Tn CNPS Chirurgie Pediatrica ,Natalia Gheor-
ghiu™.

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

La examinare: stare generald gravi, tegumente curate, palide, pe-
riodic agitat. Abdomenul este moderat balonat. La palpare profunda sub
rebordul costal pe dreapta (subhepatic) se relevd o tormafiune de 3x5 cm,
mobild si sensibila.

La tactul rectal, ampula rectald — goala, bianta, pe manusa - singe
de culoarea zmeurei fard mase fecale.

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

Ecografia abdominali determind invaginat de 51x29 mm.

Diagnosticul pozitiv: ocluzie intestinala. Invaginatic intestinala.
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Copilului i s-a indicat tratament de echilibrare hidroelectrolitica,
susfinere volemicli, metabolic3, acidobazica. Sonda de drenaj nazogas-
trici pentru decompresie.

S-a intervenit chirurgical prin abord — laparotomie transrectald pe
dreapta, anestezie oro-traheala. S-a depistat invaginatie ileo-ceco-colica
cu dimensiunile de 8x1() em, situatd subhepatic. S-a efectuat dezinvagi-
narca prin stoarcere; intestinul s-a dovedit a fi viabil.

Apendicele vermiform a fost implicat in invaginatic secundar schim-
bat. S-a efectuat apendicectomie tipicé.

Perioada postoperatorie a decurs firdi complicaiii i copilul a fost
externat la domiciliu in stare satisticitoare.

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

Conform statisticilor unui sir de centre europene de traumatologie,
traumatismul infantil, in toatd lumea, este in continui crestere. Totoda-
13, creste si gradul de severitate al traumatismelor, care constituie circa
44% de cazuri letale la copiil de pina la 4 ani, 51% la copiii de 5-9 ani
5i circa 58% la copiii de 10-15 ani ((Pokuukuit M.P., 1988; Aukpadr
K.Y, 1996; Ucakoe 0., 2004).
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Dintre leziunile traumatice inchise ale abdomenului, cele mai fre-
cvente sunt cele ale splinei (25% din cazuri), ficatului (15%) si rinichi-
lor (18%). Leziunile organelor cavitare se deceleazi doar in 10% din ca-
zuri, iar leziunile diafragmatice - in 3%. In afara acestor leziuni, se
constatd §i leziuni concomitente. Leziunile inchise ale organelor cavita-
tii abdominale sunt prezente in circa 25% din traumatismele asociate.

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

Splina (lien, spien) — organ impar parenchimatos, situat in rebordul
costal sting la nivelul coastelor IX-XI. Are greutatea de circa 150-200 g
la maturi, lungimea — 8-15 cm, ld{imea — 6-Y ¢m, grosimea — 4-6 ¢cm.
Ea consti din parenchim si un strat medular. La exterior este acoperita
cu o capsuld fibroasd si situatd intraperitoneal, fiind suspendata intr-o
plasi de ligamente. Artera lienalis este cea mai mare ramurd sangvind a
trunchiului celiac, localizatd pe marginea superioara a pancreasului; in
hilul liena) ea se divizeaz In 2-3 ramuri.

Principala functie a splinci este cea imunitard. Splina participd la
neutralizarea antigenilor prin producerea anticorpilor specifici.

in caz de traumatisme inchise ale toracelui, poate avea loc lezarea
splinei cu fragmente costale. Splina poate fi lezata si in cursul interven-
tiillor chirurgicale pe colon, stomac §i pancreas, cind, de obicei, este vor-
ba de leziuni ale capsulei splenice. Starile colaptoide pot fi adesea intil-
nite atit in leziunile splenice acute, cit §1 in leziunile in doi Limpi.

Etiopatogenie

Mecanismele de producere a leziunilor splinei:

~ contuzia §i strivirea organului pe coloana vertebrald §i in rebor-
dul costal;

- mecanismul direct ~ lovituri in proiectia splinet;

~ mecanismu! indirect ~ smulgerca pediculilor vasculari si dezin-
sertia mezourilor, in cursul caderii §i opririi brugte.

Fiziopatologie

Sindromul de hemoragie internd (intraperitoneala sau retroperitonea-
14) se instaleazi rapid sau ftreptat, in functie de debitul singerdrii. Sem-
nele clinice ale socului hemoragic s¢ manifestd prin tendinga la colaps,
sete, tegumente §i mucoase palide, oligoanurie, abdomen balonat cu ma-
titate decliva, deplasabild. Per rectum Douglas sensibil sau dureros la
presiune.
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Modificarile pulsului, tensiunii arteriale si PVC (presiunea venoasé
centrald): frecventa pulsului creste, amplitudinea sa si valorile TA scad.
in cazurile in care sindromul de hemoragie interna se instaleazi lent,
momentele de hemoragie pot fi determinate prin: examenul complemen-
tar de hematocrit si hemoglobind in dinamicd, oscilatiile TA, puncfia
abdominali si lavajul peritoneal, ultrasonografia si tomografia compute-
rizata.

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

Grade il

Grade 111
Grade IV . Laceration{s) > 10 cm deep U
‘ Sﬂbd-jpiiﬁir%r central hematoma > 10cm diam

Grade V Splenic tissue Mraﬂon or dwvcscutqﬂzaﬂon

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

Gradul rupturii. Caracterul leziunii splenice:

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

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

« gradul III: hematom subcapsular ce intereseaza peste 50% din su-
prafafd sau hematom intraparenchimatos cu diametrul de peste 5 cm;
ruptura parenchimului cu o adincime mai mare de 3 cm sau care intere-
seazd vasele trabeculare, cu hemoragie nestopata;
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o gradul 1V: ruptura hematomului intraparenchimatos cu hemora-
gie activa; rupturd profunda cu interesarea lobului §i devascularizarea a
peste 25% din spling;

» gradul V: lezarea vaselor, strivirea splinei.

Avulsia splinei

Tabloul clinic depinde de gravitatea leziunii: in leziunile subcapsu-
lare §i Tn fisurile superficiale starca generald este putin alteratd, tar in le-
ziunile grave se manifestd semnele hemoragiei interne si clinica socului
traumatic.

Cele mai importante simptome sunt:

1. Durerea abdominald situatd in rebordul costal sting si in regiu-
nea epigastricd, care se intensificd la Incordarea mugchilor peretelui ab-
dominal anterior. In unele cazuri, durcrea iradiaza in omoplatul drept.

2. Sunt caracleristice mai multe simptome: s. Hedri - intensificarea
durerii in momentul comprimirii In regiunea inferioara a sternului; s. Ku-
lenkampf — prezenta durerii abdominale, provocata de palpare, Tn lipsa
defansului muscular al peretefui abdominal anterior; s. Rovsing. Acest
simptom este caracteristic pentru orice leziune de organ parenchimatos
si se manifestd prin aceea ca bolnavilor nu le este comodi pozitia
culcati si se striduiesc si se scoale sau s se ageze.

3. Frenicus-simptom; prezen{a excoriafiilor in regiunea rebordului
costal sting.

4, Semnele ce indica prezenia lichidului liber in cavitatea abdomi-
nala.

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

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

La tugeul rectal pot fi depistate durere $i lichid in spafiul Douglas.

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

Formele clinice ale leziunilor traumatice

1. Forma supraacutd este insolitd de semnele socului hemoragic
sever. Majoritatea bolnavilor decedeaza la scurt timp dupa traumatism;
uneori, chiar inainte sau in cursul transportarii la spital.
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Il. Forma acuta, cea mai des intilnita, prezintd doui categorii de
semne clinice:

— generale (de hemoragie): paloare, tahicardie, hipotensiune arte-
riala cu tendinta de scidere in ortostatism, lipotimie;

~ locale (abdominale): durere spontani in hipocondrul sting, une-
ori cu iradiere Tn umdrul sting (semnul Kchr), durere provocati §i apara-
re musculard in hipocondrul sting, matitate deplasabili pe flancuri, ma-
titate fixd sau tumefactie mata fix3 (semnul Balance), care, la repetarea
examenului, poate progresa spre fosa iliaci stinga.

Semnecle generale (de hemoragic) si semnele locale (abdominale)
s¢ agraveazd progresiv, impunind o supraveghere continui, cu repetarea
trecventit a examenelor clinic si paraclinic, ultrasonografic, cu luareu in
termen a deciziei de laparotomie.

I1I. Forma cu evolutic in doi timpi. Dupi o stare sincopali cu grea-
fd §i varsdturi sau chiar cu soc inifial, bolnavul isi revine aproape com-
ptet. intre accidentul inifial §i socul traumatic se interpune o perioad:
latentd, in care persistd totusi o serie de semne clinice: un grad de pa-
loare, tahicardie, tendinfa de lipotimii, subicter, subfebrilitate sau febri
(38°C). dureri spontane i la palpare in hipocondrul sting, greturi, varsi-
turi, meteorism abdominal, matitate dureroasi in cadranul superior sting
al abdomenului. Substratul lezional al acestei forme clinice poate fi:
ruptura secundari a unui hematom intrasplenic, ruptura intirziati a unui
hematom perisplenic blocat initial de adcrentele din jurul organului sau
desprinderea secundari a cheagului ce obstrueazi (astupd) o plaga vas-
cular uscatd de la nivelul pediculului sau juxtahilar.

In leziunile subcapsulare, hemoragia persista lent in decurs de
313 vile i, la un efort fizic, capsula se poate rupe, conducind ta apari-
{ia unei hemoragii intraabdominale masive — are loc aga-numita leziune
in 2 faze. Reluarea hemoragiei se produce cel mai frecvent fn primele
doua, trei zile, mai rar n primele doua siptamini, dar poate apidrea i
dupa luni de zile; ea poate fi favorizata de tuse, virsituri, un prinz bogat
etc. Orice traumia repetat in regiunea abdomenulu poate provoca lezi-
unea capsulei splinei $i aparitia hemoragici intraabdominale.

Diagnosticul clinic. Tn general, tabloul clinic este dominat de sem-
nele de soc hemoragic si de hemoragie intraperitoneald. Pentru leziunile
splinei, in afara semnelor de hemoragie internd, sunt caracteristice si du-
rerile in rebordul costal pe stinga, cu iradiere in omoplat, pozitia antal-
gicd in decubit lateral pe stinga; excursia respiratorie a peretelui abdo-
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minal este limitata. La inspectia abdomenului se determiné defans mus-
cular nepronuntat §i semne pozitive de excitare peritoneald pe tot par-
cursul peretelui abdominal. In regiunea hipogastricd, la percufie se de-
termind matitate, ce indici prezenta hemoperitoncului.

Diagnosticul paraclinic, in forma acuti, se bazeaza pe: evolulic
dinamics a hemoglobinei si hematocritului, care, desi pufin modificate
in fazele initiale, pot scAdea dramatic ulterior, moliv pentru care se mo-
nitorizeaz4 din ord in ori.

Diagnosticul este confirmat prin ultrasonografie si tomografie com-
puterizati abdominald. Tomografia computerizatd are o acuratete mai
mare in delimitarea delacerdrilor de organe parenchimatoase (splina, fi-
cat, rinichi). In cazul folosirii substantelor de contrast (prin sonda nazo-
gastricd sau i/v), CT poate detecta rapid perforatii la nivelul tractului
gastrointestinal (suspiciune de perforatie duodenald, rupturi de diapfragm)
si leziuni urogenitale. In aceastd forma s¢ mai pot practica determinarea
tranzitului baritat, arteriografia selectivd, care poate aprecia topogratia
si intinderca leziunilor vasculare arteriale, si scintigrama splenicd, ce
poate evidentia zonele lacunare.

Punctia exploratorie abdominala poate arita prezenfa singelui in-
coagulabil, ceea ce indicd celiotomie pentru hemoperitoneu. Punctia ne-
gativd nu infirma diagnosticul de leziune splenica.

Laparocenteza poate fi efectuata §i sub anestezie locald, iar catete-
rul introdus n cavitatea abdominald, la necesitate, poate {i pdstrat
24-48 de ore. Mctoda este deosebit de utild cand pacientul este incon-
stient si n caz de traumatism asociat.

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

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

Tratamentul. Inc3 prin anii 90 ai scc XX, a apirut tendinta de tra-
tament conservator al traumatismelor organelor parenchimatoase.

in prezent, utilizarea pe larg a USG abdominali, CT, RMN permite
aprecierea preoperatorie a gradului leziunilor organului parenchimatos
(E. Moore, 1990). Aceasta permite de a selecta traumatizatii cu hemodi-
namica relativ stabild, cu leziuni ale organelor intraabdominale de
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gradele T — 1l si hemoperitoneum apreciat ultrasonografic in cantitate
moderatd (pind la 20-40 mm), dupa clasificarca AAST, cu aplicarea
tratamentului conservator. Aceastd tacticd are o importanta majord mai
ales la pacientii cu traumatisme asociate. Examenul USG dinamic se va
efectua ulterior de 2 ori pe zi. Tratamentul se va finisa ¢ind hemoperito-
neumut se va micsora pind la 10 mm, iar hematomul subcapsular se va
reduce, hemodinamica fiind stabila.

in cazul unei evolutii nefavorabile (hemodinamici instabila, creste-
rea nivelului de hemoperitoneumn, a volumulu hematomului subcapsu-
lar) este indicata laparotomia.

Leziunile traumatice ale splinei au indicatie absoluta de tratament
chirurgical in cazurile cu soc hemoragic; corectarea volemiei trebuie in-
ceputd cit mai rapid cu singe, concentrat eritrocitar sau substituenti plas-
matici micro- sau macromoleculari. Sa ludm aminte: orice intirziere a
indicatiei de explorare chirurgicald, in favoarca managementului non-
operattv §i a diverselor investigatil paraclinice, poate fi fatala pentru bolnav.

La bolnavii cu leziuni izolate ale splinei de gr. 1 si II, in echilibru
hemodinamic, fard alte leziuni organice, tratamentul incepe cu procedee
de tratament conservator. Dacd hemodinamica este instabila si tratamentul
conservator este ineficient, se va aplica tratamentul chirurgical.

Laparotomia mediani este o incizie universald in traumatismul tu-
turor organelor intraabdominale, care permite o revizie adecvata a cavi-
tajii abdominale si retroperitoneale. La necesitate, poate fi completata
cu incizie suplimentara.

La bolnavii cu leziuni izolate ale splinei de gr. 11 si 111, cu he-
modinamicd instabila, in lipsa efectului tratamentului conservator se vor
practica splenectomie parjiald segmentara i splenorafie. Demarcarea neti
a unui segment splenic devascularizat poate constitui o premisd pentru
incercarea unei rezectii segmentare, care are drept bazi anatomici divi-
zarea arterei in ramuri segmentare in hilul splenic. Dupa ligaturarea ra-
murii segmentare, hemostaza suplimentara se poate realiza cu oment, prin
ligaturi separate ale punctelor de singerare, electrocoagulare cu argon,
aplicare de agenti hemostatici locali (colagen microfibrilar, trombind, gel
cu fibrina etc.).

Splenorafia poate fi incercatd la copii, in condifiile amintite, utili-
zind sutura cu material resorbabil sprijinit pe bandelete de teflon, apli-
cate pe capsuld. Este indicatd in ruptura localizatd pe portiunea diafrag-
matica a splinei, in leziunile din regiunea polilor superior si inferior, in

54



leziunile adinci, daca nu sunt lezate vasele sanguine magistrale. Pentru
tntarirea suturilor in splenorafie se foloseste si omentoplastia peduncu-
lard. In unele cazuri, pentru hemostaza, suturile se fixeaza de peritoneul
parietal. Splenorafia nu se recomanda in iraumatismele unei spline afec-
tate patologic.

Splenectomia este indicatd in: leziunile de gr. II si IV, leziunile
vasculare din hil, hematomul masiv subcapsular, rupturile muitiple si
profunde, leziunea splinei patologic afectate, leziunile severe asociate
ale organelor intraabdominale. Splenectomia se va efectua prin ligatura-
rea separati a arterei lienale st a vaselor brevis gastrice. Sunt importante
protectia poriunii caudale a pancreasului i revizia pancreasului in he-
matoamele masive, pentru a-i depista la timp leziunca. Interventia chi-
rurgicald trebuie si se termine cu aspirarea confinutului sangvinolent
din cavitatea abdominali si aplicarea unui dren de cauciuc in canalul la-
teral sting.

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

Complicatiile postoperatorii:

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

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

3) pancreatita posttraumaticd, necrozarea portiunii caudale;

4) septicemie, coagulopatit,

5) boala aderentiala.

Caz clinic. Pe 06.01.2011, la ora 23.15, in clinicd a fost internat
de urgentd P. Anatol, 16 ani, dupa un accident rutier. Mecanismul trau-
mei: copilul a cazut la sdnius, lovindu-se cu hemitoracele sting de un
obiect metalic. El s-a deplasat la domiciliu de sine statator, dar au aparut
slibiciuni, vertije, cefalee. Paliditatea $i somnolenta au [(ost cauzele de
adresare urgenti la medic.

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

La internate, stare penerald grav-medic: tahipnee, paliditatea tegu-
mentelor, echimoze in regiunea inferivard a cutiei toracice pe stinga,
respirafic superficiald. Auscultativ: diminuarea murmurului vezicular in
hemicimpul pulmonar sting, diminuarea amplitudinii migcarilor respira-
torii. Abdomenul ~ destins, dureros la palpare pe tot parcursul, dar mai
pronuniat pe stinga. Percutor se determind lichid liber in regiunea hipo-
gastricd. Semnele de excitare peritoneald sunt pozitive.

Anamneza, prezenta anemiei progresive (Er. — 2,8, Hb. — 60 g/l,
L - [4,6) si a durerii 1n rebordul costal sting au impus efectuarea de
urgent a examenului ultrasonografic toraco-abdo-minal.

Radiologic, se determini fractura coastelor VII si VIII, fard depla-
sarea fragmentelor, fard revirsat lichidian in cavitatea pleurala.

Ecografia abdominald a permis depistarea hemoperitoneutui in can-
titate mare, leziunea traumaticd a splinei in regiunea splinei, cu dere-
glarca integritdtii organului, prezenfa lichidului perisplenic.

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

S-u precizat diagnosticul de: traumatism bont abdominal, leziunea
traumatici a splinci de gr. I1l-1V. Hemoragie intraperitoneald. Soc hipo-
volemic de gr. HI

Copilul a fost internat in sectia de terapie intensivd pentru exami-
nare suplimentard §i pregitire preoperatorie. Dupd o scurtd pregitire
preoperatorie, s-au efectuat interventie chirurgicald urgentd prin laparo-
tomie, revizia cavititii abdominale si splenectomie.

in perivada postoperatorie s-au efectuat terapie antisoc, terapie an-
tibacteriand, cu scopul de a combate procesul inflamator pleuropulmo-
nar, tratament neurologic.

Dupa 20 de zile, a fost externat din clinic, in stare satisficitoare.

Cazul dat ne demonstreaza foarte bine c¢d la copii. desi splina este
protejatad bine de carcasa costald si dimensiunile ei sunt mai mici decit
alc ficatului, traumatismul ei se Intilneste relativ mai frecvent, deoarece
are tesut fin si o refea sangvind abundentd, mai ales dacd traumatismul
are loc pe fondalul unor maladii congenitale si specifice cu splenomega-
lie (trombocitopenii, ciroza hepatici etc.).
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CONCLUZII

1. Dacd hemoragia intraabdominala se asociazi cu un hematom
compresiv intracranian, intrapleural sau cu alta hemoragice, este necesard
o interventic chirurgicald cu doud cchipe de chirurgi. Dupd iesirea bol-
navului din starea de soc, se vor efectua operatiile aminate (prelucrarea
prim-chirurgicald a plagilor, reducerea fragmentelor osoase lraclurate ete.).

2. Investigatiile USG dinamice sunt metode de o informativitate
majori Tn diagnosticarea leziunilor organelor cavititii abdominale la copil.

3. In traumatismele asociate grave, cu starea generald foarte grava,
interventia chirurgicald de urgenti majord va avea drept scop efectuarea
unui volum minim de manipulatii chirurgicale. In prezent, in literatura
de specialitate este descrisd §i aprobatd in practica tactica de tratament
chirurgical al leziunilor lienale grave si al politraumatismelor, denumita
damage control — tactica evaludrii §i controlului dinamic al leziunii,
care se va efectua in cazul hemoragiei masive (gr. HI 1 IV pe scara
ACS).
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9. TRAUMATISMELE FICATULUI

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

Lobul drept al ficatului este afectat de 6 ori mai frecvent decit Jobul
sting. Leziunea ficatului, de reguld, se asociazi cu lezarca vaselor, a duc-
telor biliare $i cu revirsare de bil4, care favorizeazd diminuarca coa-
gularii singelui, iar hemoragia devine mai de durat3 si masivd. Avind in
vedere ¢d forta care conduce la lezarea ficatului este mai mare decit
pentru lezarea splinei, la mat mult de jumdtate din copii sunt prezente si
leziunile asociate ale aitor organe - craniocerebrale, ale rinichilor, coas-
telor, pleuropulmonare etc. Astfel, gravitatea leziunii de organ depinde
de forfa loviturii, timpul actiunii pe organ si starea peretelui abdominal
la momentul traumatizirii. Incordarea musculaturii peretelui abdominal
anterior in momentul producerii traumatismului poate servi drept amor-
tizor pentru forja depusa. La copii, stratul muscular al peretelui abdomi-
nal este nedezvoltat si gradul de amortizare in traumatismele organelor
abdominale este nefnsemnat.

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

Obiectiv, n traumatismeic hepatice sc determind participarea pere-
telui abdominal la respiratie, mirci traumatice (echimoze, excoriatii, he-
matoame, pligi etc.) sub rebordul costal drept si in partea inferioara a
cutiei toracice, fracturt ale coastelor inferioare §i sindrom dolor pronun-
tat, cu mobilitate patologica i crepitatie, semne directe de defans mus-
cular i iritafie peritoneald, prezenta meteorismului i a tranzitului intes-
tinal. Drept semne clinice sugestive ale traumatismulut ficatului pot fi si
durerile abdominale persistente, la unii copii — cu iradiere ,,in bard”,
dacd este asociat cu traumatismul pancreasului. Dar numai simptomo-
complexul caracteristic pentru hemoragia intraabdominald poate indica
traumatismul grav al ficatului (nu este specific): paliditatea pielii, trans-
piraii reci, acrocianozi, submatitate percutorie in regiunile subcostale.

Tugeul rectal in prezenta hemoperitoncului permite de a stabili
bombarea fundului de sac Douglas.

Examenele de laborator: hemoglobina, hematocritul, eritrocitele si
VS5H aratd gradul anemiei. Valorile glicemiei §i transaminazelor pot re-
flecta gradul de necroza a parenchimului hepatic.
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Radiografia panoramicd a cavitdfii abdominale determind dilata-
rea spafiului dintre ansele intestinale, pneumatoza intestinului, umbra
hepatici este majoratd, marginea inferioard nu se determini clar, cupola
diafragmului este ridicata, prezinta atelectazii bazale In plaminul drept.

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

Arteriografia selectivi reprezinta arborele arterial abrupt, cavitatea
hepatica sau sacul anevrismal, arborele biliar $1 intestinul.

Scintigrafia heputicd determind: localizarea cavitafii hepatice, dere-
gldri in configuragia ficatului si/sau prezenfa preparatului de contrast in
afara fesutului hepatic.

Explorinle prin laparoscopie, tomografie computerizatd, rezonania
magnetica nucleard gi, in cazuri de stabilitate hemodinamica, arteriogra-
fia selectiva oferd informatii abiective si precoce In leziunile hepatice.

Diagnosticul diferential se cfectucazi cu:

 traumatismele organelor cavitare;

s traumatismele pancreasului;

¢ hematomul retroperitoneal;
hematomul mezoului;
torsiunea chistuiui ovarian cu hemoragie intraabdominala;
torsiunea intestinului (volvulus intestinal),
tromboza vaselor mezenteriale;
invaginatia intestinald;
turnorile intestinale,
sindromul Peitz-Egerss;

* sindromul Mallory-Weiss etc.

Hemobilia reprezintd o comunicare posttraumaticd intre sistermnul
vascular (venos si/sau arterial) al ficatului i al ductelor biliare.

Tabloul clinic se caracterizeaza prin triada Owen:

~ icter obstructiv cu caracter intermitent; dispare odatd cu cheagu-
rile de singe care au fost evacuate in lumenul duodenal;

- durere colica. v la nivelul hipocondrului drept, cauzatd de tre-
cerea cheagurilor de singe prin canalele biliare, producind o cregtere
bruscd a presiunii intralumenale; datoritd cresterii tensiunii in coledoc,
rezistenta stincterului Oddi este depdsitd si conjinutul bilio-hemoragic

» & & @ @
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patrunde din canalele biliare in lumenul duodenal, iar durerite diminueaza
{temporar),

~ hematemeza sau melend generatd de eliminarea unui cheag de
singe prin cdile biliare.

Tratament

7)"(1[(”‘1!{’1””’ consen'ator:

- regimde pat {(7-10 zile);

~ monitorizare permanentd a nivelului hemoglobinei si hematocri-

tului;

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

singe (la necesitate),

Tratamennd chirurgical este indicat in:

— deregliri hemodinamice pronungate:

= semne obiective de hemoragie continui, desi s-au efectuat toate
masurile;

- afectdri asociate care necesiti corectare chirurgicali.

Scopul tratementulyi:

— stoparea hemoragiei intraabdominale:

— hilistaza;

~ excizia zonelor devitalizate;

— drenyj biliar,

decompresiune temporaii;

— drenajul lojei hepatice.

Mecrodele chirurgicale:

~ drenarea externi cu sau {3 coagularea defectului minor marginal,

- tamponarea defectului ficatului cu scoaterea portiunii distale
prin peretele abdominal i iniaturarca totala dupi 24-48 ore, prin rela-
parotomie;

- hepatorafia (suturarea leziunilor i rupturilor ficatului) cu sau
lird omentopexie;

— rezectia segmentard a {icatului.

Caz clinic. Pacientul C. a fost internat in mod urgent in Centrul
National Stiinfifico-Practic de Chirurgte Pediatrica , Academician Nata-
lia Gheorghiu™ pe data de 16.09.2011 cu diagnosticul: traumatism aso-
ciat, trawmatism craniocercbral inchis, contuzie cerebrald de gradul II,
trawma bont abdominala cu lezarea ficatului.

Din anamneza se stie ci pe 14.09.1] copilul a cizut de la etajul 5.
Cu diagnosticul |, lezarea ficatului. hemoragie intraahdominala™, copilul
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a fost supus intervenjiei chirurgicale in spitalul raional — laparotomie cu
suturarea partiald a leziunii hepatice, drenarea spatiului subhepatic pe
dreapta cu un tub de cauciuc,

La intcrnare in Centrul National Stin{ifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,Academician Natalia Gheorghiu™, starea generald a copilu-
lui era extrem de gravi: tegumente palide, echimoza n regiunca paraor-
bitala stinga si pe abdomen pe dreapta, abdomen moderat meteorizat,
destins, fira contracturd musculara (fig.7), la palpare - dureros, prepon-
derent Tn regiunea postoperatorie, cu simptome de iritajic peritoneald.
Plaga postoperatorie — curatd, starea ligaturilor — satisfacdtoare, prin dren
din regiunea subhepatica — elimindri bilioase i singe.

Dintre exploririle paraclinice am considerat obligatorii, paralel cu
hemoleucograma, analiza sumard a urinei, bilirubina, ureea, creatinina,
probele hepatice, lestele de coagulare, determinarea amilazel, lipazei,
glicemiei, ECG etc.

Examenele de laborator aratd; grupa de singe AB(IV), Rh pozitiv;
hemoglobini — 68 g/1; eritrocite ~ 2,4; indicele hematocritului - 0.21; leu-
cocite — 5.8; subst. nesegmentate — 19; subst. segmentate — 72; eozino-
file — 0; limfocite — 7; monocite — 2; VSH - 11

Biochimia singelui: proteina totald — 59 g/l; ureea — 9.5; creatinina
— 0,069; bilirubina ~ 13,2-0-13,2; K-3,8; Na-144; Cu-2,12; ALAT
~1019; ASAT - 1007, glucoza singelui — 8,29; protrombina — 90%; hi-
brinogenul - 4,60, amitaza - 4861

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

Ecografia abdominald a stabilit preoperator: lobul drept al ficatului
~100 mm, contur neregulat, parenchim neomogen, lobul sting - 46 mm,
vena portd ~ 7 mm; pancreasul — 19x19x20 mm, contur neregulat, eco-
genitate crescutd; splina —~ 91 mm, parenchim omogen; rinichiul drept —
91x40 mm, rinichiul sting — 91x41 mm, parenchimul - 10 mm bilateral.
in lobul drept al ficatului, in segmentele V1 §i VI, se determina un he-
matom cu dimensiunile de 61x60 mm; deasupra vezicii urinare — lichid
liber; intre lobul drept si cel sting al ficatului — o colectie de lichid: in
cavitatea pleurald.pe dreapta — lichid liber in cantitate sporita.

Radiografia cutiei toracice §i a cavitdfii abdominale pe gol in pozi-
fie ortostatica indici: hidrotorace pe dreapta cu ingrogarea pleurei para-
costale, dar fard deplasarca organelor mediastinale controlateral; contu-
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rul hemidiafragmulu pe dreapta — ridicat cranial: aer liber in cavitatca
abdominala nu se determini (fig. 2).

Dupd o recchilibrare intensiva parenterald se intervine chirurgical sub
anestezie generald orotraheald. Prin relaparotomie mediani superioari
pe straturi 4 fost deschisa cavitatea abdominala, de unde s-au eliminat
aproximativ 400 ml de lichid purulento-serobilios (fie. 3). La revizia
organelor abdominale, n regiunea hepatoduodenals s-a depistat o le-
ziune majord steliatd a lobului drept al ficatului Tn segmentele VI-VII.
Plaga hepatici - cu elemente necrozante. S-a efectuat tavajul si s-au apli-
cat suturi hemostatice st tahocomb. Paralel, a fost depistati o bilioragie
din regiunea hilului hepatic, care a fost stopatd prin suturare cu aplicarea
tamponadei cu tahocomb si drenaj. Spatiul subhcpatic a fost drenat printr-o
contraperturd separat cu o lamela de manusi. Vezicula biliard — cu de-
puneri de steatoza la col, dar fard semne de lezare. in bursa omentali
mica s-au depistat aproximativ 60-80 nl de lichid serohemoragic cu bild,
care a fost aspirat. Pancreasul - cu semne de lezare tisulard. Bursa omen-
tald micd a fost drenati cu o sonda de cauciuc de tip Folley Ne6 printr-o
contraperturd separatd sub rebordul costal pe stinga. Epiploonul mare
prezenta edem si cra acoperit cu plici de stearina (fig.4.). S-a efectuai
lavajut cavitagii abdominale cu sol. de acid aminocapronic de 5%, apoi
cavitatea a fost drenatad suplimentar prin doud contraperturt in regiunile
ifeace cu lamele de manugd. Suturarea plagii pe planuri anatomice, pansa-
ment aseptic (fig. ).

Cavitatea pleurald pe dreapta, printr-o microtoracotomie pe linia
subaxilard mediani in spatiul intercostal VII, a fost drenati cu un tub de
cauciuc atagat intrapleural, care a fost conectat la sistemul de aspiratie
pasivé dupa Boiilay. Postoperator, copilul a urmat un tratament complex
de recchilibrare hidroelectrolitica, metabolica, acidobazica, hematologi-
<d, antibiotcrapie. combaterca parezei intestinale, hepatoprotectoare i
3 operatii de plasmaferezd.

Examenul ecografic postoperator a indicat: lobul drept al ficatuluj
~ 86 min, lobul sting — 36 num, contur regulat, parenchim omogen. in lobul
drept - o formatiune cu dimensiunile de 36x26 mm cu continut lichid.
vena portd — 4 mm. Pancreasul — 9x9x9 mm contur regulat, ecogenitate
medic, parenchim omogen. Splina ~ 62 mm, parenchim omogen. Rinichiul
drept — 84x33 mm, rinichiul sting ~ 78x33 mm, parenchimul — de 10 mm
bilateral. Formatiuni sau lichid liber Tn cavitatea abdominala nu au fost
depistate,
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La a 14-a zi postoperator, in stare generala satisfacétoare, cu cica-
trizarea primard a plagii si cu dren in bursa omentald mici, copilul 2
fost externat la domiciliu pentru tratament de ambulatoriu.

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

Ecografia abdominala indica: lobul drept al ficatului — 8lmm, lo-
bul sting — 39 mm, contur neregulat, parenchim omogen, ecogenitate
medie, vena portd — 5 mm, vezica biliard — piriforma. Pancreasul -
10x9x9 mm, contur regulat, ecogenitate medie, parenchim omogen.
Splina — 66 mm, parenchim omogen. Rinichiul drept — 80x34 mm, rini-
chiul sting — 81x35 mm, parenchimul — 10 mm, bilateral, calicele pe
dreapta — 9—10 mm. Formatiuni sau lichid liber nu s-au depistat.

Fig.1. Pacientul C. pind la reinter- Fig. 2. Radiografia cutiei toracice si
venfia chirurgicala. a cavitdfii abdominale (preoperator).

Fig. 3. Deschiderea cavitatii Fig.4. Plici de stearina (intraoperator).
abdominale.
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Scintigrafia ficatului indica modificari difuze parenchimatoase §i he-
patomegalie (fig.6), iar scintigrafia pulmonilor ~ diminuarea fluxului
sangvin in plaminul sting (fig. 7).

i

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

Fisura anald este o rupturd, care apare in mod mecanic, in locurile
anorectale de minima rezistenta.

Etiologie. Asupra mecanismului de formare a fisurii nu existd o
explorare unici, fiind implicati atit factori mecanici (coprostaza, opinti-
re indelungatd), vasculari (ulceratii, tromboze, hemoroizi), un proces in-
flamator (enterocolita, boala Crohn, colitd, proctitd), ¢it si un sir de fac-
tori individuali — predispozitie congenitala, un anus strimt sau un anus
hipertonic. Mai rar sunt afectati copiii cu virsta Tntre 6 si 24 luni, mai
des - copiii de dupi 2 ani.

Patologie. Fisura anala are sediul la nivelul invelisului muco-cuta-
nat (deasupra linici Hilton), cu aspect liniar, dar de formi ovali, triun-
ghiulard sau de ,racheti”, avind baza spre exterior la piele si cu virful in
interiorul canalului, uneori ajungind pind de linia pectinee. Fisura anald
are lungimea de 1 cm, lajimea la baza de 2-3 mm si tot atita in adinci-
me, pini la fibrele musculare ale sfincterului anal intern.

Fisura anocutanatii poate fi recentd; ulceratia va fi superficiali, cu
un fund rogu plat, acoperit de un fesut de granulatie. La celelalte etape
clinico-evolutive ulceratia se va adinci pind la fibrele musculare ale
sfincterului intern, c3péatind un aspect fibrozat. Pentru fisurile fnvechite
sunt caracleristice marginile fngrogate, dezlipite, fibroza sfincterului si
ulcerafia atond. La unii pacienti, fisura invechita prezinti o induratie po-
lipoas# a mucoasei.

Tabloul clinic este prezentat prin triada de simptome:

- durere Tn regiunea canaluluj anal;

— hemoragie;

- contractura sfincterului.

Durerea apare in timpul defecatiei si dispare repede, la citeva mi-
nute dupa defecatie. La cei cu probleme de mictiune, dupd tuse, dupi un
efort, ea persistd citeva ore.
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Hemoragia aparc imediat dupd defecatie, piciturd cu picturd sau
in flux continuu,

Contractura sfincteruini — intensd; in cazul dat este imposibild prac-
ticarea unui tact rectal. Aceastd proceduri devine posibild numai dupi
anestezie locald sau generald. Contractura sfincterului intern provoaci
ischemnie a tesutului afectat, ceea ce impiedica procesul de cicatrizare.

Examinarea

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

Tugeul rectal - la palpare, fisura anala este dureroasd, deseori singe-
reazi, sfincterul anal — contractat.

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

Diagnosticul diferential sc face cu:

~ criptita;

— papilita;

— abcesele anale submucoasc si intrasfincteriene;

— fistula incompleta.

Complicatii:

— durere pe regiunea anali;

— singerare locali;

~ paraproctiti.

Tratamentul: terapeutic $i chirurgical.

Tratamentul terapeutic al fisurilor anale include:

- masuri igienico-dietetice: bai de sezut caldute;

- supoziloare $i unguente cu antispastice, hidrocortizon;

-~ medicatie decontractivanti cu midocalm;

— suprimarca durerii i contracturii sfincteriene cu dexalgin, baral-

gin, dormicum etc.;

— alimentatie adecvati,

~ vitaminele E, A (peroral};

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

- solcoseril (intramuscular);

~ actovegin (intramuscular si peroral).

Caz clinic. Copilul A., Tn virstd de 4 luni, este bolnav de aproxima-
tiv 6 sptdmini, cind mama a observat o picitura de singe proaspat in
masele lecale. Mama denota ¢ copilul devine nelinigtit in timpul defe-
catiet si timp indelungat dupi defecatie. Starea generali a copilului este
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satisficitoare, reactioneaza adecvat. Pe regiunea anali la ora 7 (pozitia
pe spate) se determind un defect de forma triunghiulard de aproximativ
1 em, iar in adincime ajunge la fibrele musculare ale sfincterului anal
intern, cu marginile usor edematiate si inflamate. Copilului i s-a aplicat
tratament conservator, care a inclus baife caldute, unguent hidrocortizon
(local), duphalac (peroral), vitamina E, midocalm etc.

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

fisurd anald
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11. FORMATIUNILE OVARIENE

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

Etiologie. In ultimit ani se observi o crestere a incidented formatiuni-
lor ovariene la fete. Dintre toate neoplasmele genitale la copii, tumorile ova-
riene reprezintd cea mai mare $i cea mai diversd grupd. Conform unor da-
te, frecventa tumorilor i formatiunilor tumorale ale ovarelor, in structu-
ra morbiditaii ginecologice a copiilor si adolescentilor, variazi de la
1% péind la 4,6%. Tumorile organelor genitale la fete constituie aproxi-
mativ 1% din toate tumorile, iar dupa frecventa ele ocupd locut 4, dupi
tumorile sistemului nervos central, sisternului 0sos si rinichilor. Mai frec-
vent se depisteazd formatiuni tumorale ale anexelor uterine (40-50%).
Tumorile de toate tipurile la fete au o crestere mai rapida decit la femei.
Cele mai multe formatiuni voluminoase care apar in perioada copildriei
sunt de origine germinali sau foliculard. In timpul pubertitii, fiecare a
treia formatiune a ovarelor este tumorala (chisturi foliculare, chisturi pu-
raovariene $i chisturi de corp uterin) sau germinala. Tumorile ovaricne
se dezvoltd, de reguld, Tn timpul pubertitii, atunci cind in organism au
loc mari schimbdri hormonale. Acest fapt caracterizeaza toate formaiiu-
nile ovariene -- benigne, maligne si functionale.

Dintre factorii etiologici, majoritatea cercetitorilor indici o ercdi-
tate agravatd (chist ovarian fa mama), precum §i dezvoltarea agravatd
a fatului Tn perioada prenatald (gestoza), boli infectioase in timpul sarci-
nii {(in special virale), administrarea medicamentelor hormonale pentru
a menine sarcina. Un rol important are anamneza ginecologicd ingreuiata
la mami - avortul, salpingoovarita, bolile ginecologice.

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

Acuze: dereglari de mictiune (polakiurie, disurie, mictiuni durcroa-
s, incontinenti urinard sau tulburdri ale diurezei, coprostazi etc.).

Obiectiv se determind abdomen marit in volum. Formele sferica,
ovala §i simetricd sunt caracteristice pentru chisturile seroase benigne,
tar neregulatd - pentru teratoamele ovariene. La palpare sc determini o
formafiune intraabdominala, care poate ocupa o parte sau toati cavitalea
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abdominala, de consistenta durd, elasticd sau dur-elasticd, cu contur clar
sau rugoasa, adesea mobild.

La tuscul rectal sc determind o formatiune patologica indolord sau
dureroasa.

Examenul de laborator:

— analiza generald a singelui;

— determinarea nivelului proteinei serice C reactive;

— delerminarea nivelului hormenilor in singe (estradiol, testoste-

ron;

— determinarea o-fetoproteinei, CA-1235,

Examenul ultrasonografic al organelor pelviene si abdominale indi-
ci: dimensiunea, consistenta formatiunii sau a pirtii afectate, prezenja
san lipsa capsulei si septurilor, incluziuni maligne, izomorfism, afecta-
rea organeior invecinate etc.

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

RMN a organelor pelvine determind: caracterul formatiunii, locali-
zarca, inlereonexiunea cu organele invecinale $i starea anatomicd a ca-
vitatii pelvine.

Radiografia cutiei toracice sc cfectueazi la suspectarea unei tumori
maligne.

Urografia excretorie se efectueazi in cazul suspectdrii tumorii ma-
ligne si in diagnosticul diferential cu patologia reno-urinard.

Angiografia cavitdtii pelvine, irigografia, cistoscopia — la indicafic,
n cazul suspectarii unei tumori maligne.

Diagnosticul diferential se va efectua cu:

1) formatiunile de volum de genezd extragenilald (formatiunile
ovariene la copii sunt adesea situate Tn afara bazinului mic) -
hidronefroza, chistul renal, chistul mezoului, fimfangiomul ab-
dominal, dupli~atura chistica a intestinului;

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

3) apendicita acutd, infiltratul apendicular, ocluzia intestinala, apo-
plexia ovariand, formatiunile paraovariene;
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4) malformatiile organclor reproductive cu ingreunarea fluxului sin-
gelui menstrual thematometria, aplazia pértii distale a vaginului
cu uter functional, dublarea uterului $i vaginului, asociatd cu
atrezia partii inferioare a vaginului §i hipoplazia ovarului);

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

0) la pubertatea precoce de tip izosexual — cu formatiunile tumora-
le ale creierului,

7) alte tipuri de tumori ale ovarelor.

Complicatii:

— torsiunca. necroza, supurarea sau rupturs forimatiunii;

- comprimarea organelor fnvecinate si, drept consecintd, dezvol-
tarea ocluziel intestinale, retentie acutd de urind, coprostaza;

- hemoragie in formatiune sau in cavitatea abdominala,

— autoamputare.

Pregitirea preoperatorie include: administrarea vit. B si C, dieta,
clismi evacuatorie, golirea vezicii urinare.

Indicatii pentru operatie:

- prezenta complicatiilor;

- prezenta formatiunilor maligne;

- caracterul neidentificat al formatiunii.

Rezectia cuneiformd a chistului ovarian constii in excizia cuneifor-
ma a /5 din tesut, pind la poarta ovarului. Integritatea se restabilegte
prin aplicarea suturilor unice cu prinderea fundului defectului.

Enuclearea chistului sau tumorii. Dupd explorarea ovarului, in pla-
ga sc efectueazd o incizie semilunard sau circulard a tesutului ovarian
sdndtos, fard lezarea capsulel formatiunii. Prin metodele bonté si ascuti-
ta se efectueazii enuclearea formatiunii. Refacerea planului anatomic al
ovarului.

Ovarectomia -~ se efectueazl sectionarea ligamentelor ovarian pro-
prium §i suspensorium ovari, mesovarium.

Tuboovarectomia — dupi explorarea ovarului cu formatiune, in pla-
gi se aplicd pensa pe lig. suspensorium ovari. Apoi, in directia colului
uterin se mai aplicd o pensd pe partea superioard a lig. latum uterin im-
preund cu trompa uterin §i lig. ovarian proprium. Se efectueazi sectio-
narea si suturarea lor, peritonizarea cu ligamentele rotund si latum.

inldturarea formagiunii intraligamentare — dupa disectia foifei an-
tertoare a lig. lalwm uterin, la necesitate se secjioneazi §i lig. rotund, se
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efectueazi enuclearca formatiunii prin metodele bontd si ascutita, apoi
se face seclionarea si legarea ligamentelor ovarian proprium §i suspen-
sorium ovari. Peritonizarea se face din contul ligamentelor rotund si latum.

inléturarea formafiunii pe picior lung — aplicarea pensei pe picior,
suturarea, ligaturarea si inldturarca.

Postoperator;

« regim de activitate motorie;

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

+ combaterea sindromului dolor:

- pozitionarea bolnavului in pat (dupd Fovler: partea cefalicad —
putin ridicatd, membrele inferioare — indoite in articulatitle coxo-
femurale i genunchi);

—~ folosirea bandajului postoperator,

- analgezice narcotice (pritnele 1-2 zile),

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

« profilaxia parezei intestinale — administrarea sol. metaclopromidi,
sol. proserini (1,05% subcutanat; peste 30 min. - clisma hipertonici;

« corectarca echilibrului hidro-electrolitic — administrarea solutiilor
cristaloide 51 0,3% cloruri de potasiu,

« terapie antibacteriand,

. pansament zilnic;

« antibioterapie gi fizioterapie la necesitate.

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

Hemograma: hemoglobina — 123 g/1; eritrocite — 3.7; hemaltocrit -
0,37, leucocite — 6,9; subst. nesegmentate - 7, subst. scgmentate ~ 50;
eozinofile — 4; limfocite — 37; monocite — 2; VSH - 3, trombocite ~ 270,
timpul coagularii — 4. 05.
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Biochimia singelui: protcina totald - 82,8 g/l; ureea ~ 3,3; bilirubi-
na —39,3-0-39,3; K -3,94; Na — 130; Ca - 2,2; ALAT - 15; ASAT - 29,
glucoza ~ 4,4, indexu} protrombinic — 80%.

Ecografia abdominald: lobul drept al ficatului — 102 mm, lobul sting
— 36 mm, contur regulat, parenchim omogen, ecogenitate medie; vena
portd — 6 mm; vezica biliard — cu inflexic la fund si git; pancreasul —
14x15x15 mm; splina — 81 mm, omogeni. Rinichiul drept — 106x35 mm,
rinichiul sting - 105x35 mm, parenchimul bilateral ~ 10 mm, uterul -
51x31x40 mm. In proiectia ovarului sting se determini o formatiune li-
chida de 89x64 mm cu putin continut solid. Dupa uter este prezenti o
formatiune solid-hichidi de 70x59 mm.

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

Tomuografia computerizatd o bazinului mic. Centura pelviana — fara
modificiri de configuratie. Conturul mugchiului iliopsoas este simetric
bilateral, cu structurd omogend. Ansele intestinale ale bazinului mic ~
fard focare sau formatiuni patologice. Peretii intestinali — cu contururi
normale, fard ingrosari. Tesutul adipos perirectal s ischiorectal este
omogen, fard modificari infiltrative. Proximal de vizica urinard se deter-
mina o formatiune sfericd multichistica, cu multiple septuri interioare,
structurd neomogeni, dimensiunile — 64x70x94 mm, valori densitome-
trice de la 12 UH (continut lichid) pind la 32 UH (sclid). Retrouterin,
preponderent pe dreapta, se determini o formatiune identic3, multicen-
tricd, cu septurile interioare, dimensiunile ~ 54x62x64 mm, densitatea —
de la 7 pind la 40 UH. In faza arteriali tardiva se determind acumularea
substantei de contrast preponderent de citre componentul solid si la
nivelul septurilor pina la 52-58 UH. Uterul — cu contur regulat, corpul
uterin este deplasat spre stinga, configuratie obignuitd, cu dimensiunile
in limitele normei. Miometrul — cu structurd omogena. Cavitatea uterini
— fara zone hipo- sau hiperdense. Fornixul vaginal — cu aspect normal.
Ovarele nu se diferentiazi. Vezica urinard — de formi sferici, structuri
omogend, bine conturatd, perctii — fira ingrosdri. Vascle bazinuiui mic -
cu trascu obisnuit. Semne de limfadenopatie nu se vizualizeazi. Articu-
latiile coxofemurale, sacroileace, simfiza pubiani — far modificiri pa-
tologice. Tesuturile moi adiacente — fard anomalii.

CONCLUZIE: CT pune in evidentd formatiuni ovariene multichis-
tice. Acumulare neomogend a substanjet de contrast, caracteristici mai
mult pentru formatiunile maligne (fig. 3).
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Dupi o pregitire preoperatorie generald, bolnava a fost supusé in-
terventiei chirurgicale sub anestezie generald. Dupd prelucrarea cimpu-
lui preoperator s-a efectuat incizia liniard mediand ombilicopubiand. La
deschiderea cavititii abdominale pe straturi s-au eliminat aproximativ
100 ml de lichid sero-fibrinos. La revizia organelor bazinului mic s-a
depistat o formatiune multichisticd a ovarului drept cu dimensiunile de
aproximativ 20 cm, cu porfiuni necrotice (fig. 6, @), aderata intim la ve-
zica urinara, partial acoperitd cu oment (fig. 4, a); pe stinga — o alta for-
matiune multichistic3, aderata intim la rect si sigmoid, cu dimensiunile
de aproximativ 17 cm (fig.5); tesut ovarian nu s-a determinat. A fost
efectuatid adezeoliza prin metoda bonta (fig. 4, b; 6, b) si electrocutarea
tumorilor de la oment, vezica urinara, rect si sigmoid. Ulterior s-au pra-
cticat: inlaturarea formatiunilor in bloc cu anexele uterine, verificarea
hemostazei, drenarea cavitifii abdominale, refacerea planurilor anato-
mice.

Concluzie histologica: chisturi mucinoase de tip ovarian.

Ultrasonografia postoperatorie de control nu a depistat formatiuni
patologice.

Dupi tratamentul postoperator §i in stare generalad satisfacatoare,
cu cicatrizarea primard a pldgii, pacienta a fost externata la domiciliu.

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

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

Chistul lienal reprezinti o formatiune bine delimitata, de fom3 ro-
tunda sau ovald, cu peretii netezi.

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

Clasificarea chisturilor lienale (dupa Flowler):

A. Chisturile neparazitare, localizate, de reguli, in polul inferior a
splinei sau n centru; rareori - subcapsular:

1} chisturile adevirate:

— chisturile formate prin dilatare, in cazurile ectaziilor vasculare;
— inndscute, formate Tn urma divizirii prin strangulare a epite-
liului embrionar al peritoneului si implantarii lui in fesutul
lienal,
— epiteliale, dermoide sau epidermoide;
— endoteliale (de genezd tumorald) — hemangiomul, limfangio-
mul;
2) pseudochisturile — hematoamele Inchistate, pseudochisturile se-
roase inflamatorii §i degenerative.
B. Chisturile parazitare - chistul hidatic splenic.

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

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

— semne de compresiune a organelor invecinate etc.

Diagnosticul

1. Ecografia rclevd contur posterior mai bine evidentiat decit cel

anterior. Pot fi determinate calcindri sau zone calcinate in perete-
le chistului.
2. Scanarea radioizotopica.
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3. Tomografia computerizat3 indic# lipsa contrastului in cavitatea

si peretii chistului.

Complicatii:

— ruptura chistului;

~ hemoragice spontand sau posttraumatici,

~ infectarea chistului;

— torsiunea chistului.

Tratamentul chirurgical

» Splenectomia sau enucleatia chistului.

¢ Fenestrarea chistului lienal (in literatura de specialitate din stréi-
nitate — ,unroofing”, ,,partial decapsulation™) — se efectueazi , fe-
reastra peritoneald” in peretele chistului, care este mai putin aco-
perit3 de tesut lienal sinétos. Deficienta acestei metode este riscul
inalt de recidivare a chistului lienal din cauza inliturdrii incom-
plete a tesutului afectat.

e Rezecfia parfiald a peretelui chistului — este necesard excizia
maxima a pereielui chistic, pentru prevenirea recidivarii.

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

o Splenectomia partiald.

Caz clinic. O adolescentd in virstd de 17 ani a fost internatd in
Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,,Academi-
cian Natalia Gheorghiu”cu acuze la dureri moderate pe flancul sting al
abdomenului. Din anamnez3 este cunoscut ca Tn anul 2005 ea a suportat
nefruretcrectomie pe stinga. La internare, starea generald era de gravita-
te medie, tegumentele — roz-palide, abdomenul — simetric, de forma obis-
nuita, fard balonare, la palpare — moale, ugor dureros sub rebordul costal
sting.

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

Biochimia singelui: proteina totald — 76 g/l; ureca - 3,6; creatinina
- 0,08; bilirubina - 10-0-10; K - 5,31; Na - 149; Ca - 2,21; ALAT - 0,1,
ASAT - 0,3; indexul protrombinic ~ 85%; fibrinogenul - 2,9 g/l; amila-
za - 48.
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Analiza sumard a urinei: galbend, transparentd, densitatea relativa
1030, reactie acida, epiteliu — 9-10 in cimpul de vedere, leucocite ~ 3-4
in ¢impul de vedere.

Ecografie abdominald: lobul drept al ficatului — 196 mm, lobul
sting — 105 mm, contur regulat, parenchim omogen, ccogenitate medie;
vena portd — 7 mm; vezica biliard — cu inflexic la git; pancreasul —
18x17x16 mm; sptina — 140 mm, neomogend. Rinichiul drept —130x60 mm,
parenchimul — 10 mm, rinichiul sting - absent. in proiectia splinei se
determind o formatiune de 82x78 mm cu lichid.

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

Tomografia computerizatd a organelor abdominale: ficatul - forma
$i contur obignuite, dimensiunile de 19,3x9,9x15 cm, structurd omoge-
na, densitatca — 54x60 UH. Focare patotogice nu se determind. Céile in-
{ra- yi extrahepatice nu sunt dilatate. Vezicula biliarad — contractatd. Pan-
creasul — in pozitie obisnuitd, cu dimensiunile: capul — 1,8 cm, corpul — 1,6 cm,
coada — 1,7 cm, structura pistratd, densitatea — 38 UH. Ductul Wirsung -
nedilatat. Spatiul peripancreatic — linigtit. Splina — fard schimbiri de for-
ma, cu dimensiunile majorate — 9,9x6,2x14,8 cm, indexul iicnal — 908,
contur net, structurd neomogend, densitatea — 44 UH. Intraparenchimatos
se determind o formatiune chisticd cu dimensiunile de¢ 63x73x86 mm §i
densitate constanti, in toate fazele cca 20 UH. Suprarenalele — de di-
mensiuni si formi obisnuite, structurd omogend. Formatiuni sau focare
patologice nu au fost depistate. Rinichiul drept — forma i pozifie obig-
nuite, dimensiunile — 5,8x5.8x12,9 em, contur net. Stratul corticomedu-
lar este neschimbat. Se difcrentiazii perfect parenchimul renal. Sistemul
pielocaliceal este structurat cu contur regulat. Ureterul - cu tranzit liber,
cu pereli elastici, calibru neschimbat, traseu obignuit. Functiile secreto-
rie i excretorie sunt satisfacatoare. Rinichiul sting — absent.

CONCLUZIE: formatiune chistica licnala.

Dupi o pregdtire preoperatoric generald, sub anestezie orotraheala,
copilul a fost supus interventiei chirurgicale. Dupa prelucrarca cimpului
preoperator, s-a efectuat laparotomie mediana superioard. Pe straturi, a
fost deschisa cavitatea abdominald. In plaga s-a explorat splina mirita
in dimensiuni (15x10x8 cm), cu un chist situat intraparenchimatos cu
dimensiunile de aproximativ 8-9 cm. A fost efectuatd splenectomia cu
suturarea si ligaturarea pediculului vascular. Controlul hemostazei §i re-
facerea planurilor anatornice.
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Splina cu chist lienal (macropreparat).

Concluzie histologici: chist lienal mezotelial benign; splina fibro-
congestivi cu un hematom subcapsular; foliculi limfatici areactivi.

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

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

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

Clasificarea an~tomica

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

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

stadiul I - prolabarea portiunii peretelui rectal cu lungimea mai mi-
cd de 2 cm;
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stadiul 11 — prolabarea 'y — 15 din lungimea rectului (in functie de
virstd);
stadiul 11T - prolabarea totald a rectului.
Clasificarea clinici
a. Compensat — prolabarea doar in momentul defecatiei §i se repu-
ne spontan.
b. Subcompensat — plolabarea la defecatie si efort fizic, nu se re-
duce spontan, fiind necesara reducerea manuali.
¢. Decompensat — prolabarea la efort fizic neinsemnat; dup redu-
cerea manuali, urmeazi o noud prolabare.
Etiologie
Factorii predispozanti:
¢ lipsa inflexiunii suficiente a pelvisului inferior;
¢ concavitate micd a osului sacral;
* lipsa lordozei lombare;
¢ laxitatea ligamentelor laterorectale §i rectosacrale (mijloacele de
suspendare ale pilniei anorectale care stau la baza prolapsului rectal);
e hipertrofia.
Factorii derivati:
¢ dereglirile de defecatie acute sau cronice;
e tusca de lungd durati;
o disuria (1a baie{i — in fimoza).
Tabloul clinic
in prolapsul mucos apar:
prurit,
senzafie de arsura,
sectefii mucoase sau mucosangyvinolente.
in prolapsul total apar:
- o formatiune tumorala la nivelul orificiului anal la fiecare defe-
catie;
durere;
hemoragie;
secretie continui.
Prolapsul total se asociaza cu incontinenta anala.
La tactul rectal se apreciazi tonusul sfincterian i al mugchilor plan-
scului perineal. Pentru definitivarea diagnosticului se va efectua anusscopia

{
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sau rectoscopia. Examenul radiologic cu substantd baritatd exclude tu-
morile sau polipii.

Evolutie. Prolapsul anal poate evolua spre complicatii:
inflamatia mucoasei cu eroziuni;
inflamatia mucoasei cu exulceratii;
incarcerarea;
strangularea.

Aceste complicatii se pot asocia brusc si la etapa datd pacientul acu-
za dureri, tenesme rectale, iar prolapsul anal creste in volum, devine
ireductibil, mucoasa se umfla semnificativ, apare edemul. La inspectie.
mucoasa devine rogu-violocee si chiar cianotici. Dacad nu se iau mésuri
la timp, apar necroze ale mucoasei prolabate. in cazul prolapsului cu hi-
drocel (hemnic perincald) apar semnele unei ocluzii intestinale prin stran-
gulare.

Dificultdi de diagnosticare prezintd invaginatia intestinald, cu pro-
labarea invaginatului prin orificiul anal.

Tratamentul prolapsului anal poate fi conservator §i chirurgical.

Tratamentul conservator consta in:

- regim igienic adecvat (defecatie Tn pozifie culcatd pe spate sau
pe o parte), nu mai putin de 3—4 luni;

— dietd,

— regularea tranzitului intestinal,

— fizioterapie;

— electrostimulare;

— exercitii fizice curative;

— combaterea constipatici, pentru a diminua eforturile de defecatie;

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

in protapsul incarcerat:

~ se va Incerca reducerea prolapsului;

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

— nu se va aplica anestezie locala sau generala,

— se va indica peroral ulei de masline pentru regularea tranzitului

intestinal;

— se va aplica (local) un bandaj compresiv.

La pacientii cu prolaps de citeva ore (culoare gri, ¢u depuneri de ti-
brind, edem dur) se va renun{a la reducere. Pacientul se va Kisa culcat pe

1
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burtd si local se vor aplica comprese rect antiflogistice, mai apoi se va
interveni chirurgical.

Tratamentul chirurgical se va aplica in [unctie de formele anatomi-
cii §i clinfed ale prolapsului. El va include:

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

resorbie lentd sau cu material neresorbabil elastic);

o rczeciia mangonului mucos prolabat ireductibil, urmaté de o sutu-

r3 cutaneo-mucoas, pentru a preveni anusul umed postoperator;

« in protapsul mucos ireductibil si cu hemoroizi se recomanda re-

zectia dupd metoda Whitchead, care ofera cele mai bune rezultate.

Postoperator sunt indicate electroterapia sfincterostimulatoare i
contractia voluntard a musculaturii perincale, pentru a tonifica aparatul
sfincterian.

Tratamentul chirurgical in prolapsut anorectal total are drept scopuri:

— fixarea rectului prin diferite modalitai;

- consolidarea mijloacelor de sustinere si de suspendare a rectului.

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

Caz clinic. Pacientul M. a fost internat de urgentd in Centrul Na-
{iona! Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd , Academician Natalia
(Gheorghiu” cu acuze de tuse chinuitoare si prezenfa unei formatiuni pe
regiunea perianald. Din antecedente: copilul este bolnav timp de o luna,
cind au aparut tusea si subfebrilitatea, fiind tratat ambulator. Mama de-
noti ¢a in ultimele 3 siptimini a observat la copil, dupa actul de defeca-
tie, o formatiune pe regiunea anald, care se repunea spontan. in dinami-
ci, formatiunea a fost vizualizatd nu doar dupi defecatie, ci §i dupa
tuse. Ulterior, dupa defecatie, formajiunea a aparut mai masiva §i parin-
tii s-au adresat in clinica de chirurgie pediatricd.

La internare, starea generald a copilului este foarte gravil, Copilul e
agitat, plinge. Examenul clinic: tegumentc palide, abdomen moderat me-
teorizat, [dra contracturd musculard, la palpare — moale, ugor durcros pe
toata suprafata. Pe regiunea anala se vizualizeazd o formajiune cu di-
mensiunile de 10x6 cm, de culoare rogu-violacee, edematiat, ugor s ma-
cereazd, se elimind mucozilali si singe, ireductibild, pe alocuri cu schim-
bari trofice (fig. T}
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Examenele de laborator arati: grupa de singe O(D), Rh pozitiv,

hemoglobina — 105 g/l; eritrocite —~ 3.3, indicele hematocrituui ~
0,31; leucocite — 9,1; nesegmentate — 10; segmentate — 52: eozinofile —
0; limfocite — 36; monocite —2; VSH - 1.

Biochimia singelui: proteina totald — 69,8 g/l; ureea - 2,1; bilitubi-
na - 6,0-0-6,0; K — 4,53; Na — 139; Ca - 2.0; ALAT - 78,5; ASAT ~ 09,8,
glucoza singelui — 5,12; protrombina — 89%; fibrinogenul - 5,33.

Ecografia abdominald: preoperator, lobul drept al ficatului — 66 mm,
fobul sting — 31mm, vena portd — 3 mm, contur regulat, parenchim omo-
gen. Pancreasul — 6x5x5 mm, contur regulat, ecogenitate medie. Splina
- 49 mm, parenchim omogen. Rinichiul drept — 54x24 mm, rinichiul
sting — 55x25 mm, parenchimul — 9 mm bilateral. in abdomen s¢ deter-
mind mulle gaze.

Dupi o pregitire preoperalorie, sub anestezie gencrald orotraheala,
s-a practicat laparotomia mediand superioara. Pe straturi, a fost deschi-
si cavitatea abdominal3, de unde s-au eliminat aproximativ 200 mi de
flichid seros. La revizia organelor abdominale s-a depistat un invaginat
ileo-ceco-colonic major. A fost efectuatd dezinvaginatia. Poitiunea in-
vaginatului, la nivelul jonctiunii ileocecale, avea schimbari trofice
(fig.2). S-a practicat rezeciia portivnii date in bloc (15 cm din intestinul
subtire si 20 ¢m din intestinul gros), cu aplicarea enterostomei terminalce
(fig.3). Au fost efectuate lavajul cu sol. acidi aminocapronici, sanarea §i
drenajul cavitatii abdominale prin doud contraperturi separate cu lamele
de manugi. Refacerea planurilor anatomice. Pansament aseptic.

Postoperator, copilul a urmat un tratament complex de reechilibrare
hidroclectrolitica, metabolic, acidobazicd, hematologic, antibiotera-
pie, cu combaterea parczei intestinale.

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

La a 13-a zi postoperator, cu cicatrizarea primar a plagii si functio-
narea adecvati a cnterostomei terminale, copilu! a fost externat la domi-
ciliu. Dupa trei luni, copilul a suportat relaparotomic cu restabilirea in-
tegrita(ii intestinului prin aplicarea anastomozei laterolaterale.



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

Fig.2. Invaginat intraoperator.

Fig.3. Portiunea rezecata a invaginatului intestinal.
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14. PRURITUL ANAL (PRURITUS AN1)

Pruritul anal — o afectiune ce se caracterizeaza prin mincarime sau
usturime n regiunea perianald.

Ktiopatogenie. Pruritul anal este o perturbare partial dermatologi-
ca, partial neuropsihologica si partial proctologica, ce se caracterizeaza
prin scurgerea materiilor fecale, care produc umezirca §i iritarea pielii in
regiunea perianald, cu aparifia pruritului. Este demonstrat faptul ci ma-
teriile fecale sunt foarte iritante pentru pielea perianald. Pacientii care
suferd de constipatie, ¢ind stau mult pe scaunul veceului, forfindu-se,
relaxcazi stincterul extern, iar atunci ¢ind utilizeaza hirtie igienica, irita
mucoasa anald, provocind o reactie exematoasi sau o dermalitd iritativi.
Prin urmare, factori cauzali in iritatiile perianale pot fi disfunctiile intes-
tinale in colonul spastic, Tn colita, la exces de laxative, in sfincterul anal
lax elc.

Reterindu-ne la etiopatogenie, putem conclude ci pruritul anal se
dezvoltd Tn:

— alergiile medicamentoase: antibiotice orale (tetraciclind, eritro-

micini elc.), laxative, cofeina;

- afectiunile dermatologice: eczemi perianald, candidoza, psoria-

zis, actinomicozis;

~ afectiunile urorenitale: vulvovaginite micotice, leucoree;

~ afecfiunile parazitare intestinale (ascaridozd, teniazd, oxiurozi)

saw vaginale: (tricomoniaza);

~  afectiunile anorectale: anorectit, boald hemoroidala, prolaps anal,

candiloame anale, papiloame anale, fistule anale, fisuri anale,
boala Crohn, criptita, papilitd anala;
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—~ constipatii sau diaree, igiend insuficientd sau in surplus;

~ afecfiunile sistemice: diabet zaharat, obezitate, azotemie, icter,
ateclare hematologicd, teren dezechilibrat neuro-psihic si endo-
crino-umoral, sindrom parauroplazic;

- alimentare incorectd: bauturi (cafea, ceai, kola, lapte, bere),
mincare (condimente, ciocolala, citrice, tomate).

Pruritul anal poate fi: 1) primitiv (idiopatic, criptogenctic, adevirat,
ncurogen), 2) secundar.

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

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

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

Tratamentul pruritului anal este local i general.

Tratamentul local:

- igiend locald riguroasd, prin curétarea pielii perianale cu tam-
poane umezite de vatd, urmate de cele uscate;

~ evitarea sdpunului;

- evitarea frictiondrii §i a miscérilor circulare;

— utilizarea laxativelor in caz de constipatii.

1. In stadiul acut:

— bai cdldute de sezut;

— tampondri cu infuzie de mugetel;

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

1. in staditle cronice: local, unguent cortizonic, dar utilizat cu pru-
denta.
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1I. In pruritul anal secundar:
1) 1n afectiunile alergice:
~ antihistaminice;
~  suprimarea alergenului;
2) in afectivnile dermatologice — tratament specific;
3) in bolile parazitare sau micolice — antiparazitare sau antin-
cotice corcspunzitoare.
Tratamentul general;

- antihistaminice;

- sedative;

— tranchilizante (Hidroxizin, Mieprobamat);

- nespecifice (schimbarea mediului, tratament balnecclimateric).
Putem recurge la crioterapic superticiald cu azot lichid (spray,
timp de 2-3 sec.) sau cu sol. de nitrat de Ag (0.5-1%), aplicatd pe
zona perianald;

— infiliratii intralczionale cu corticoizi, in special in stadiul cronic;

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

Eczema anala

acutd (critem, eliminari lichide); crenica (pielea este groasi, us-
catd, uneori descuamalti).

Pentru ambele forme este comun pruritul, care determind feziuni
de grataj, n urma cérora apar escoriafii sangvinolente.
Etiopatogenie
Factorii implicati:
— boala hemoroidala;
oxiurii;
prolapsul rectal si diareea persistentd din colité;
micoza;
- medicamentele: Jaxative, antibiotice orale, dezinfectante intesti-
nale, creme antihemoroidale, excesul de supozitoare, alergiile de con-
tact cu hirtia igienica sau de ziar;
— detergentul rimas pe lenjerie, sapunul, produsele cosmetice.
Tratament:
- pomezi cu hidrocortizon (local),
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— antimicotice;
— terapie cu ultrasunet;
— igiend anald cu un jet de apa abundent, fara sapun.

sorizi anal cu prurlt
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15. TUMORILE BENIGNE ANORECTALE.
CONDILOMUL ACUMINAT

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

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

Status localis. La inceput, condilomul reprezintd o patd mica sau
niste excrescenfe cu caracter mamelonat sau arborescent, care se dez-
voltd in canalul anal §i perianal, sesile, de culoare albuie (mai deschisa
decit culoarea pielii neafectate) sau roz. Cu timpul, formatiunea creste
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in volum si poale afecta pielea in regiunea genitalifor externe. In majo-
ritatea cazurilor, formatiunile se unesc si au aspect de conopida. Ele pot
fi confundale cu un cancer vegetant, care va fi recunoscut prin singerar
repetate i prin examen bioptic.

Diagnosticarea include:

— examinarea cfinici;

- gxaminarea rectali;

- rectomanoscopia (se vizualizeazd hiperemia mucoasei rectului in

portiunea distald);

— ¢xaminarea de laborator: RW.

Diagnosticul diferential se face cu:

~ condilomul plat;

- sifilisul;

— granulomul piogenic.

Tratamentul trebuie sa fie complex.

- igiend locala a regiunii anorectale;

— clisme cu colorgol pentru evacuarea virusului din mucoasa rectu-

lui i a sigmoidului;

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

t4 0,5%, bonaltona;

— ¢lectrocoagulare atit in afectiunile unice, ¢it i in cele numeroase,

sub anestezie in conditiile silii de operatie;

— postoperator, supozitoare antithemoroidale;

— regim igienic local cu supravegherea chirurgulul pediatru.

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

Complicatii:

- recidivarea;

— malignizarea, indeosebi in candiloamele gigante;

- hemoragia dupi defecatie;

~ mpiedica mictiunea, daca sunt situate in jurul canalului uretral;

infectarea.

Laz clinic. Fetita M., in virsta de 2 ani, a fost adusd de mama la
Centrul National Stiinfifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,,Academi-
cian Natalia Gheorghiu” cu plingeri la prezenta formatiunilor multiple
in regiunea perianald. Din anamnezi este cunoscut ¢i copilul este bol-
nav de 3 luni, cind prima data au fost vizualizate nigte formatiuni in re-
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giunea perianala. in dinamica, formatiunile s-au inmultit §i au crescut in
volum, desi s-a aplicat tratament conservator, a apdrut prurit pe regiunea
afectatd. Copilul a devenit nelinistit in timpul actului de defecafie. La
internare, starea generala era de gravitate medie, tegumentele — neafec-
tate, de culoare roz-pal, abdomen de forma obisnuitd, participd in actul
de respiratie, moale, accesibil la palpare. Pe regiunea perianald se de-
termind multiple formatiuni de diferite dimensiuni, de culoare roz cu
nuanti cafenie, unice si grupate in forma de conopida.

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

Grupa sangvina: A(II), Rh pozitiv.

Analiza sumard a urinei: culoare galbend, transparentd, densitatea
relativa — 1020; reactie acidd, proteind negativi; epitelin plat 1-2 in
cimpul de vedere, leucocite 1-3 in cimpul de vedere.

ECG: ritm sinusal, regulat; AE — verticala.

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

Elementul-cheie. Igiena locala i electrocoagularea condiloamelor anale
sub anestezie permit o insdnatogire rapida. Dacd examenul histologic suspec-
teazd o tumor# benignd, se indica radiologie postoperatorie.

Condilom acuminat. Hipertrofie papilard.
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Condilom acuminat cu aspect de conopida.
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Il. UROLOGIE PEDIATRICA

16. PATOLOGIA CHIRURGICALA A APARATULUI
UROGENITAL. HIDRONEFROZA

Hidronefroza congenitala reprezintd o problema actuala a urologiei
pediatrice $i ocupa un capitol important in patologia malformativa a copilu-
lui atit prin frecventa de aproximativ 10-40% din malformatiile deter-
minate la copii, cit §i prin asocieri morbide si complicatii. Uropatiile
obstructive care se dezvoltd in perioada intrauterind precoce conduc la
displazie renald, iar cele care apar tardiv, intre a 22-a §i a 27-a sdpta-
mind a sarcinii, produc numai hidronefroza, fard displazie renald. Eco-
grafia sistemului wnar ne permite de a decela uropatia malformativa
inca in perioada intrauterind. Diagnosticul precoce este important pentru
a preveni distrugerile morfologice si consecinele functionale ale uropa-
tiei malformative cu evoluie spre insuficient renala cronicd terminala.

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

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

) absenta unui program de screening prenatal §i neonatal al mal-

formatiilor tractului urinar;

2) adresabilitatea scizuta a gravidelor la medic;

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

4) complianfa scizutd a gravidelor la urmirirea periodica a evolu-
tiei sarcinii;

5) cexplorarea imagisticd insuficientd a infectiilor recurente de tract
urinar;

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

Cea mai frecventd anomalie carc poale fi depistata in perioada in-
trauterind este hidronefroza. Desi dilatarea catlor urinare superioare
poate fi recunoscut in perioada intrauterind, evolutia ulterioard este im-
previzibila.

Diagnosticarea cu intirziere a hidronetrozei conduce la asocierea
unor complicatii severe: infectii recurente de tract urinar, litiaza reno-
urinara, cicatrice renale, hipertensiune arteriald, insuficienfa renald acu-
ta si cronica etc.

Precizarea etiologiei hidronefrozei si stabilirca conduitei terapeuti-
¢e se impun imediat in perioada postnatali.

Hidronefroza detectatd antenatal §i confirmati postnatal necesitd
controale clinice si paraclinice repetate, in special la copiii asimptomatici.

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

Examenul obiectiv determini:

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

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

— ecografia abdomenului, rinichilor §i a cavitatii pelvine apreciaza
prezenia §i gradul leziunii parenchimului renal, dilatarea ciilor
urinare etc.;

— uretrocistografia de umplere si mictionald evidentiazd prezenta
unui obstacol urinar inferior sau gradul de reflux in rinichiul con-
trolateral;

—~ urografia intravenoas3 este investigatia de baza;

- scintigrafia renala va completa examenele enumerate mai sus.

Tratamentu! chirurgical se impune cind sunt prezente infectia uri-
nara, durerile cu caracter colicativ, alterarea progresiva a functici renale.
Solutia terapeutica este: pielourcteroplastia dupad procedeul Anderson-
Hynes - rezectia jonciiunii pieloureterale patologice, cu ¢xcizia excesu-
lui pungii bazinetale si reinsertia decliva a ureterului. Dacd rinichiul
este fard rezerve functionale, se practicd nefrectomia.

Concluzii

1. Hidronefroza congenitala trebuie diagnosticatd pind la nagtere,
prin ecografie.

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

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

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

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

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

Cazuri clinice

« Copilul A., in virstd de 12 ani, sex feminin, sc interneaz primar pe
30.03.11 in seciia de cardiologie a ICSDOSM si C cu acuze de hiper-
tensiune arteriald severa (170/100), slibiciune generald, inapetent, sin-
drom algic abdominal. Afectiunea a evoluat pe 17.03.11 cu apatie, hi-
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pertensiune arteriald. A urmat tratament medical conservator. In cele
din urma, copilul a fost transferat in sectia de urologie a Centrului Na-
tional $tiingifico-Practic de Chirurgie Pediatrici ,,Natalia Gheorghiu”.

Examenul sumar de urind a stabilit: culoare gaibend, transparent,
reactie acida, densitatea urinei — 1017, epiteliu plat — 1--2 ¢/v, L. — 24 c/v.

Electrocardiogama a decelat cordaj fals in ventriculul sting.

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

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

Dupa o pregitire preoperatorie complexa, s-a intervenit chirurgical
pe (77.04.201). S-au efcctuat lombotomie i nefrectomie pe stinga
(fig. 3, 4). Intraoperator, in cadrul nefrectomiei s-a atestat un rinichi vo-
luminos pe contul distensiei sistemului pielocaliceal cu atrofie exprima-
td a parenchimului, ultimul avind un aspect congestiv, stazat. Dupa
punctia bazinetului s-au extras 2000 ml de urina transparenta, bazinetul
avind aspectu] unei ,,mingi desumflate” (fig. 3).

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

Examenul macroscopic. Examindrile anatomopatologice au pus in
evidentd particularitafile componentelor structurale ale complexului re-
noureteral din stinga - rinichi voluminos (17 x 16 x 9 cm), disecat, fird
confinut. La revizie, structurile pelviocaliceale — sterse, pe contul dila-
tarii marcante, inclusiv a calicelor mici, cu o atrofie a structurilor pdpl-
lare i a parenchimului la 0,2-0,3 cm (fig.5). In cadrul examinarii jonc-
fiunii pieloureterale prin sondaj, s-a atestat o stenozi ce a evoluat in
atrezie completa de lumen urcteral la acest nivel (fig. 6).

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

Investigatie histopatologica nr. 1289/ 6071 din 03.04.11. Evolutia
postoperatorie — lent favorabild. Copilul a fost externat la domiciliu.

in cazul acestui pacient putem fi tentati si bagatelizam suferinta
pacientului §i s&-1 incadréin in grupul larg al malformaliilor congenitale
renourinare (sindromul jonctiunii pieloureterale), complicate cu infectie
urinar.

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

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

» Copilul V., de 14 ani, sex feminin, a fost internat in sectia de uro-
logie a CNSP de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu™ pe 30.03.11
cu acuze de slabiciune, stare subfebrild neexplicatd, dureri periodice in
abdomen, mai evidente in regiunea lombara pe dreapta. Cu gase luni in
urmi a suportat citeva pusee de alterare a stirii generale cu prezenta cri-
zetor abdominale dureroase care au cedat la tratamentul medical cu
spasmolitice i antibiotice. Pe 27.03.2011 prezenta o stare generala rea.
La locul de trai i s-a efectuat ecografia cailor urinare, care a suspectat
multichistoza (hidronefroza} rinichiutui pe dreapta. Intrucit starea gene-
rali se mentinea, bolnava a fost internata in sectia urologie a ICSDOSM
si C. Copilul a suportat apendicectomie pe 11.03.2010.

Constatdam: stare generald grava, tegumente $i mucoase palide. in
plamini, respiraia se transmite pe toate ariile. Palpatia regiunii lombare
pe dreapta — sensibild,

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

Analiza sumard a urinei (31.03.11): culoarea — galbena, transparen-
14, reactia — neutrd, densitatea — 1020, epiteliu plat - 2-4 c¢/v, leucocite —
3-06clv.

Analiza generala a singelui: Hb. — 119 g/l, er. - 3,9 x 10 121, ic. -
0,97, tromb. ~ 310, leuc. - 6,9, nesegm. - 8, I, segm. - 62, e — 5, limf, —
243, VSH-3.

Analiza biochimica a singelui (31.03.11): proteina totals ~ 92 g/,
fibrinogenul — 3,0, creatinina serici — 0,080 mmol/l, biltrubina totala -
8,0 memol/sl, ALAT - 046, ASAT - 038, K - 4,3 mmol/,
Na - 140 mmol/1.

Pe 15.04.2011, dupa o pregitire preoperatorie, cu diagnosticul de hi-
droncfrozd a rinichiului pe dreapta, copilul a fost supus interventiei chi-
rurgicale - lombotomie §i nefrureterectomie pe dreapta.

Investigatie macroscopici. Modificari hidronefrotice marcante in
complexul renal sunt frecvente si in cazurile de obliterare calculoasi.

In cazu! respectiv, investigatiile macroscopice intraoperatorii si
postoperatorii au atestat un complex renal voluminos, cu dimensiunile
17 x 8,5 x 9,2 cm, hidronefrotic deformat, usor fluctuabil (fig. -3}, in
jonctiunea pieloureterald s-a evidenfiat prezenta unui calcul inclavat,
usociat cu o torsiune a segmentului respectiv la 15-20° (fig.7, 2).

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

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

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

In final tncercim si desprindem citeva concluzii.

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

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

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

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

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

Fig. I. Hidronefroza a rinichiului pe stinga.

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

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

ureterale (macropreparat).



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

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

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

Fig.13. Dispozitiv vascular sangvin intralobular. Procese de
sclerozare si cicatriz ~re a nefronului (colorafie Vo 2.
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17. RINMICHI DUBLU CU ECTOPIA EXTRAVEZICALA
A OSTIUMURILOR URETERALE ALE AMBELOR
PIELLOANE SUPERIOARE

Ureter ectopic — deschiderea ureterului in alt foc decit in comul
trigonului. Afectiunea este mai frecventa la fetite si aproape ntotdeauna
se asociazd cu o duplicatie.

Anatomie patologicd. Deschiderea poate fi: intravezicald (mai
intern si mai caudal in trigon pina la colul vezical, mai extern si cranial
realizind trigonul asimetric sau megatrigonul); extravezicali (la fete — fn
uretrd, in vter, in vagin). Ureterul ectopic este, de obicei, dilatat si infe-
clal,

Semnele clinice. Semnul primordial este incontinenta de urini, care
este de trei tipuri: congenitald (greu de apreciat la sugar);, permancntd
(diurnd si nocturnd); incompletd (pe fundal de incontinents, copilul are
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mictiuni normale). Este mai frecventd la fete. La bdieti predomina fe-
nomenele de disurie si retentie cronici, uneori cu episoade acute.

Al doilea semn este infectia urinari aproape constanti, cu manifes-
tarile ei: febrd Tndelungata, stare generalad influentata de paloare, dureri
abdominale si mai ales piurie cu caracter special: sondajul vezicii urina-
e indica urind clard.

Investigatii. Ciutarea meatului uretral ectopic: cxaminarea meatului
uretral poate decela scurgeri de urind picAturd cu piciiturd; examinarea
vestibulului vaginal poate evidentia fie scurgere de urina din vagin, fie
deschiderea ¢ventuald a ureterului.

Cind rinichiul este functional, vor apérea cele doua pieloane, tar
ureterul pielonului superior, de obicei mai dilatat, se va vedea coborind
sub nivelul trigonului vezical. Alteori, pielonul respectiv este afunctio-
nal, dar prezenta sa poate fi presupusd. In acest caz, pielonul inferior
este ceva mai jos, mai depdrtat de coloana si aplecat, semn descris cu
imagine de ,floare ofilitad”. In acest caz, imaginea urografica este forma-
14 doar din doud grupe pielocaliceale, care alcituicse, de obicei, piclo-
nul inferior, aminunt important pentru diagnostic. Imaginea se datoreaza
deplasirii pielonului inferior de citre cel superior transformat hidro- sau
pionefrotic.

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

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

Caz clinic. Fetita R., in virstd de 7 ani, a fost internatd in Clinica
de Urologie Pediatricd a Centrului National Stiingifico-Practic de Chi-
rurgie Pediatricd ,Natalia Gheorghiu™ pe 1.IX.05 pentru incontinenta
permanentii de urind (diurnd st nocturna) si incompleta (picatura cu pi-
citurd), care, din datele anamnezei, a fost prezentd chiar de la nasterea
copilului, adica de tip congenital, febrd prelungita (38,5°C), leucocitu-
rie, periodic dureri abdominale, iritatie locali — vulvovaginita. In decur-
sul acestor 7 ani, fetita a facut tratamente de enurezis, dar fari efect.

Examenul clinic al bolnavei a inclus: anamneza; debutul bolii; exa-
menul obiectiv; urocultura; ultrasonografia cdilor urinare; urografia in-
travenoasd; cistouretrografia mictionald; cistoscopia,
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Analizele uzuale efectuate Tn primele 3 zile de la internare — fard
modificari patologice. Analiza sumara a urinei: leucocite ~ 4-6 c/v, epi-
teliu plat - 2-3 c/v, densitatea relativa a urinei — 1017, reactia urinei -
acida, proteina -- negativl. Hemoleucograma: Hb. — 100 g/l, eritrocite ~
3,0 x10 12/1, indicele de culoare — 0,97, leucocite — 6,4x10 1. (rombo-
cite = 210x109/1, bastonage — 4,0, segmentate - 43, limfocite — 48, mo-
nocite ~ 2, VSH = 10 mm/h. Analiza biochimica a singelui (8.1X.2005):
proteina totald — 68,4 g/l, ureea — 5.4 mmol/l, creatinina — 0,048 mmol/l,
Na ~ 138 mmol/l, K - 5,22 mmol/l, bilirubina - 9,9 mcmol/l , ASAT -
0,38 mmol/ord x 1, ALAT ~ 0,62 mmol/ord x 1.

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

ECHO CG- Dd-Vs — 34 mm, Ds Vs —21lmm, Fs ~ 39 %, V1D - 45 ml,
VIS - 14 ml, FE = 71%, VD) - 9 mm. detaule inimii nu-s dilatate.
Miscérile peretilor VS — fara schimbari. Intreruperi de ecou nu sunt. In
cavitatea VS — cordaj fals. Aorta, artera pulmonari — normale. Indicit
contractilitatii miocardului — in limitele normei. Insuficienta Vs — gr.L.

fn uroculwra s-a depistat E. coli 10°% sensibild ia ciprofloxacin,
norfloxacin, nitroxalin.

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

Investigatii paraclinice: urografie intravenoasd, cistouretrografie
mictionala, cistoscopie.

Urografia intravenoasa: rinichi dublu bilateral cu ureterohidrone-
froza gr. III $i reducerea functiei de acumulare a substantei de contrast a
pielonului renal superior pe dreapta. Pielonefritd cronicd recidivanti
(fig.3).

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

Cistoscopia: ostiumurile wreterale pe dreapta st pe stinga — cite
unul, semilunare, se contracti bine, mucoasi de culoare roz.
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Conform diagnosticului, conduita terapeutica a inclus ctapele me-
dicamentoasa si chirurgicald. Masurile terapeutice: utilizarea preopera-
toric a urosepticelor, antibioterapie, antihipoxante, preparate cardiace
(riboxind — 1 pastild de 3 ori pe zi, per os; Novo-Pasit = 5 ml de 2 ori pe
zi, per 0s). La a 21-a zi dupa pregitire medicamentoasé s-a efectuat in-
terven{ia chirurgicald — lombotomia pe dreapta, heminefrureterectomia
pielonului renal superior pe dreapta (fig. 5, 6).

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

Examenul de laborator a indica:: Hb. — 114 g/l, eritrocite —
3,5x10 12/], indicele de culoare - 0,97, leucocite - 8.4 x10 91, trombo-
cite - 210 x10 9 /1, bastonase - 6,0, segmentate — 45, limtocite — 34,
monocite -- 2, VSH - 12 mmol/ora. 9.11.06: proteina totald — 76 g/1, ure-
ea -- 5,7 mmol/l, creatinina - 0,052 mmol/l, bilirubina — 16,5 memol/l,
K - 5,17 mmol/l, Na —= 146 mmol/l, Ca - 2,21 mmol/l, ALAT -
0,57 mmol/ord x I, ASAT - 0,73 mmol/ord x 1, P — 1,17 mmol/l.

Analiza sumard a urinei: culoare galbena, transparenta, densitatea
relativi — 1010, reactia — acidd, leucocite — 2--3 cfv, epiteliu plal - 12 ¢/v,

ECQG: ritm sinusal, neregulat, AE - normala.

Dupd o pregitire preoperatorie (Ascorutin, Vicasol, Espumisan, Me-
tronidazol}, s-a intervenit chirurgical — lombotomie pe stinga. Heminefi-
ureterectomia piclonului renal superior pe stinga. Dupd operatie, in-
continenta urinard permanentd, diurnd si nocturna, a disparut. Fetifa a fost
externatd, fiind evaluata dupd 1 an postoperator. Acuze nu prezintd. Se
dezvolta fizic normal.

Ecografia cailor urinare: pieloanele renale infericare restante — cu
functie satisfacatoare (fig. 7).

Urografia intravenoasa: stare dupd heminefrureterectomie a picloa-
nelor renale superioare bilateral (fig. 8.

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

CONCLUZII

1. Etiopatogenia incontineniei de urind este complexa si adesea mul-
tifactoriald, astfel incit pediatrul se confrunti cu dificultti in cadrul diag-
nosticirii, evalufirii si abordirii clinice a ei.

2. Incontinenta de urini permanentd (diurni i nocturnd) poate fi cau-
zatd de prezenta unei suferinfe in teritoriul aparatului reno-uretero-ve-
zico-urctral, o importanta deosebitd dindu-i-se deschiderii anormale a
ureterufui sau ureterelor, in alt loc decit in cornul trigonului.

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

4. In fiecare caz de rinichi dublu cu ureter ectopic trebuie si se alea-
g& un plan terapeutic adaptat si individualizat in functie de rinichiul res-
pectiv si de prezenta sau calitatea rinichiutui opus.

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

6. Incontinenia de urind peate fi unicul simptom clinic al unei pato-
logii urologice severe, mai ales dacé se manifestd la virsta de 1-7 ani.

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

Semnul primordial este incontinenta de urind. Atitudinea terapeutici: cind
piclonul (picloancle) respectiv este afunctional, este indicatd heminefrectomia
cu abord bipolar, lombar si hipogastric, pentru ligatura joas3 a ureterului. Dacl
ambele picloane sunt afectate homolateral, se practicd nefrectomia.
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Fig. 1. Ecografia sistemului urinar. Rinichi dublu pe stinga cu hidronefroza a
pielonului renal superior.

2. Ecografia sistemului urinar. Rinichi dublu pe dreapta cu hidronefroza a

Fig.
pielonului renal superior.
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Fig. 3. Urografie intravenoasa. Rinichi ~ Fig.4. Cistografie mictionali. For-

dublu bilateral. ma §i dimensiunile vezicii urina-
re — obignuite. Reflux vezico-renal
nu se deceleazi.

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

tor).
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Fig. 7. Ecografia ciilor urinare. Pieloanele renale inferioare restante —
cu functie satisficétoare.

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

In nefrologia si urologia pediatrica exista situatii in care singura
manifestare a bolii o constituie hematuria gifsau proteinuria izolati. De
obicei, la baza lor se afla o afectiune glomerulara.

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

Vezica neurologica reprezinti tulburarea functiei aparatului urinar
inferior, cauzata de o leziune anatomici a inervatiei centrale sau perife-
rice a acestul teritoriv (vezica urinard si aparatul sau sfincterian).

Vezica neurogend spasticd incompletd (hiperreflexd sau neinhibas.
ti) apare uneori involuntar, cunoscuta sub denumirca imperiozitate uri-
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nard (urgensy). Examenul neurologic va evidentia leziunea de fond de
fa nivelul sistemului nervos central cu simptomele neurologice ce pre-
domina, cu reflexe periferice anormale, hiperreflexe etc. Examenul uro-
grafic este normal, dar poate aréta unele complicatii — retlux vezico-ure-
teral sau obstructie. Cistouretrograma evidentiazé o vezici cu contractil
neinhibate (mai mari de 15 cm H;0), cu perceptie §i senzalie urinard
normald, cu o usoard diminuare a capacititii vezicale si compliantei.

Refluxul vezico-ureteral (RVU) se defineste prin pasajul retrograd,
contra curentubui, al urinei din vezici in ureter si de aici Tn cile excre-
toare superioare, avind ca efect suferinta renala {2].

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

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

Cele mai frecvente sunt semnele de cistitd co mictiuni frecvente si
urgente, jend sau tipete la mictiune, semne ce se ntilnesc in 39% din ca-
zurile de RVU asociat cu o infectic urinard. Stirile febrile prelungite se
situeazd pe locul al doilea, in 36% din cazuri. Tulburdrile digestive se
fntilnesc la copiii mici: virsaturi, inapetenta, dureri abdominale. Dureri-
le lombare in timpul mictiunii, cu mictiune in doi timpi sau hematuria
se Intilnesc mai rar.

La copiii mari sunt prezente §i alte semne: tulburéri de cregtere.
astenie, paloare, cefalee, edeme palpebrale sau hipertensiune arteriala
(in 5 % din cazuri).

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

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

‘Tratament. RVU de gradele I si II: tratament conservator si chi-
mioterapie prelungitd, 6-12 luni, sub control urografic si cistografic,
pina la disparitia refluxului. Se considerd ¢ RVU a dispérut atunci cind
el nu mai apare la a doua cistouretrografie efectuatd la un an. RV de
gradul T1I: tratament medical 1-2 ani. Daca RVU persistd sau se agra-
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veazd, dacd apar reinfectii, iar parenchimul renal diminueazi, concomi-
tent cu reducerea diametrelor renale, sau cresterea staturo-ponderal3 a
copilului nu progreseaza, se recomanda operatii antireflux. Deoarece le-
ziunile parenchimului nu totdeauna sunt cvidente la cxamenele radiolo-
gice, copilul poate ajunge la insuficientd renald cronica ireversibila. De
aceea, in astfel de cazuri, tratamentul medical nu trebuie continuat mai
mult de 2 ani.

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

Este foarte important ca la copiii cu reflux si se mentind urtna
sterild in timpul tratamentului medical. Pentru aceasta se face o profi-
laxic continud cu: biscptol, nitrofurantoin, negram etc. De asemenea,
trebuie corectate tulburdrile metabolice $i nutritionale la copiii cu protei-
nurie §i cu azotemie si se va combate anemia. In caz de hipertensiune
arteriald, se va institui un tratament adecvat.

Tratamentul chirurgical are drept scop sd previnid distrugerea
parenchimului renal gi reinfecttile; si pastreze functia urcterald si s asi-
gure cregterea parenchimului renal In continuare. Existd o mare diversi-
tate de aspecte clinice $i tehnici chirurgicale si de aceea se recomandi
un plan de tratament pentru ficcare ureter si ficcare rinichi tuat in parte,
dupi criteriile individuale ale fiecarui copil.

Caz clinic, Pacienta A, sex feminin, in virstd de 5 ani, cste inter-
natd in sectia Urologie a Centrului National Stiintifico-Practic de Chi-
rurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu™ pentru enurezis. De la virsta de
4 ani i pind Tn prezent ea suferd de enurezis nocturn (mictiuni in somn);
ziua, in ,,perioada de veghe”, copilul s¢ prezintd sanitos.

Examenul clinic a inclus:
anamneza;
debutul;
tipul enurezisului;
istoricul familial;
ambianfa sociald 1 familiala;
influenta trezirit din somn;
cpisoadele anterioare de infectie urinari;
* maladiile psihointelectuale.
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Examenul clinic a fost completat cu cel genital extern, asociat cu
evaluarea aspectului jetului urinar, al scaunelor si al tonicitigii stincteru-
lui anal. Semne patologice nu s-au depistat.

Examenul neurologic, care define o pondere semnificativa in eta-
pa clinicii de evaluare a enurezisului, nu a evidentiat devieri de 1a nor-
md. Inspectia atenta a regiunii sacrate nu a decelat anomalii ¢ce ar fi su-
gerat o afectiune spinali.

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

Hemoleucograma a pus in evidentd o anemie moderata, iur exa-
menul biochimic — tard modificiri patologice.

Examenul biochimic al urinei a cuprins dozarea glucozei (N), pro-
teinelor; determinarea densitdtii §i examenul sedimentului urinar, S-a
fnregistrat densitatea urinard mai mica de 1024 (1010). A fost prezenta
§i leucocituria (45-50 ¢/v).

Ritmul urindrii

Prima zi: A doua zi:

21" - 3" - prezenta unei micfiuni  8'_180 g,

involuntare nocturne in pat — o data. 10"~ 35 p;

9*_160 g; 12¥-25 g;
10°°-10 g; 1545 g;
1172210 g; 18- 40 g
12730 a: 20"~ 60 ¢
14"~ 150 g; 22"-25 g,
14%- 20 g; 00*°- 50 g.
15%- 50 g; Noaptea nu s-a urinat.
17°- 65 g;

19 60 g;

20""-25 g;

2. 50 g

22%-20g;
Noaplea nu s-a urinat.
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Datele ritmului urindinii au pus in evidentd disfunctia neurogend a
vezicii urinare cu caracter hiperreflector, hipertonic.

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

Copilului i s-a efectuat uroflowmetria — misurarea cantitatii de
urind V, exprimati in ml, eliminatd fn unitatea de timp T (exprimat3 in
sccunde) st sintetizatd n formula: D=V/T). S-a inregistrat o hiperactivi-
tate a detrusorului (fig. 7).

Cistoadaptometria a permis evaluarea capacitatii funcfionale a
vezicii, presiunii intravezicale, sensibilitatii i starii funcfionale a aces-
tui organ. La pacienta examinata s-a depistat cd vezica actioneaz3 re-
flex, automat, fiind inso}ita de spasticitate vezico-sfincteriani {fig. 2).

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

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

Copilul a fost supus tratamentulut chirurgical: uretrotomie transu-
retrald distald. A fost indicat tratament medicamentos.

Elementul-cheie. Orice copil care prezinti disurie necesitd un diagnostic
complex §i un tratament adaptat la factorul cauzal.
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Fig. 1. Uroflowmetrie.
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Fig. 2. Cistoadaptometrie.
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Fig. 3. Cistouretrografie mictionala. Reflux vezico-uretero-renal bilateral: de
gr. Il in rinichiul hipoplaziat pe dreapta; de gr. III pe stinga. Stenozi a uretrei
distale.

CONCLUZII

1. Etiopatogenia enurezisului este complexi si adesea multifacto
riald, astfel incdt pediatrul se confrunta cu dificultiti in cadrul evaludri
si abordarii clinice a acestuia.

2. Enurezisul nocturn poate fi cauzat atit de patologia neurologica
cit i de prezenta unei suferinfe in teritoriul aparatului reno-uretero-ve
zico-uretral, o important{d deosebitd dindu-li-se obstacolelor in liber:
circulatie a urinei de-a lungul acestor cii, precum si prezentei infectii
lor, adesea oculte, in acest teritoriu.

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

4. In fiecare caz de enurezis la copil trebuie sd se aleagd un plai
terapeutic adaptat si individualizat tipului de enurezis (complicat sai
necomplicat).

5. Enurezisul la copil necesita investigatii complexe, pentru a excluds
afectiunile neurourinare.

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

Caz clinic. Pacientul M., 11 luni, sex masculin, de la prima sarci-
n, care a decurs cu nefropatie, se inlerneaza primar in sectia de reani-
mare somatica pe 28.1X.08 la ora 15.00 (f/o 10287). Dupit 6 ore si
30 min. a fost transferat in seclia de reanimare chirurgicald, terapie in-
tensivd si metode extracorporale de detoxicare a singelui la copii, i
Centrului National Stiinifico-Practic de Chirurgie Pediatricd .Natalia
Gheorghiu™ al IMSP IC$DOSM si C si pentru palparea unei formatiuni
tumorale in flancul sting al abdomenului, anurie. S-a suspectat 0 ano-
malie congenitala renourinara. Bloc renal. Edem cerebral. Edem pulmo-
nar. Insuficienta renala acutd. Sindromul CID.

Examenul ¢linic ne pune in faga unui pacient cu starca generala ex-
trem de gravii: dereglase de congtiin{a de tip sopor, tegumente pahide cu
nuanfd cianoticd, edeme pe fald, pe membrele inferioare si superivare,

117



bradipnee; in pulmoni se ausculti respiratie aspra bilateral, preponde-
rent in ariile inferioare, zgomotele cardiace - atenuate, tahicardie, TA In
limitele normei. Masa abdominald palpabild tn flancul sting. Anurie
timp de 48 ore.

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

Concluzie: anomalie congenitald renourinard. Agenczia rinichiului
pe dreapta. Megaureterohidronefroza a unicului rinichi pe stinga. Litia-
za renala (fig. 7).

Examenele de laborator (tab.1) indici anemic, hiperproteinemie,
cresterea valorilor ureei serice si creatininei serice.

Tabelul 1
Indicii biochimici
Indicii (29.09.08, {29.09.08/30.09 [01.10 03.10 | 06,10 09.10|10.10} 12.

ora 18.00| ora 10.08
22.00

Proteina
totala
(g/l) 54.9 53,3 742| 48,1 3801 69,8 72,00 67.3| 720
Ureea
Sericd
(mmol/] 20,6 23,6 192 573 40 4,7 391 2,31 2,10
Creatini-
na sericl)
mmol/ly 0,309 0,320 10,150|0,073|0,046(0,059| 0,040! 0.062 0,042
K
(mmol/l] 5,07 4.18 242 34841 2,02 | 253 3,37 324 40
Na
(mmol/Ty 1256 123,60 140 1143,0 | 145,0] 133,01 145,0/135,0| 132.0
Ca
(mmol/l 2,0 2,06 2,04 20312021 29 1,231 2,13 | 2,14
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Tabelul 2
Hemoleucograma
29.09.08,]29.09.08, | 30.09 m.mps.m Ps.w 0710 D9.10 10.10 [11.10
Indicii fora 153.00| ora
22.00
Ho(wD | 1160 | RO 500 W16.0 [116,0 | 76,0 47,0 | 1200 ] 1200 1240
Er. ]
kxto 120) 3.6 2,6 23 | 36 | 36 | 24 | 406 | 4. 18 | 39
Hi 0,34 0,24 021 | 030 034 [ 022 [ 044 | 039 | 036 | 040
Leucocite
x 1000 | 286 13,4 24,8 7.8
VSH
(mmvh) 50 32 21 12

Pe 29.1X.08, dupi indicatii vitale de urgentd, a fost efectuatd interven-
fia chirurgicald: taparotomie pe stinga cu aplicarea nefrostomei pe stinga.

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

Perioada de anurie a durat atita timp cit a persistat obstacolul urete-
ral. Derivagia urinard a antrenat reluarea cxploziva a diurezei cu instala-
rea unei faze poliurice de duratd variabila.

Remarcim: obstacolul ureteral a fost rezolvat cu intarziere, deja
dup3 instalarea leziunilor organice reversibile, diureza a crescut lent. Faza
de toleranta clinica a durat 3-4 zile.

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

Obstructia ureterald completa rcalizatd de calcul a creat un puscu
hipertensiv intracavitar. Atita timp cit presiunea pieloureterala nu depa-
sca presiunca de filtrare glomerulara, urina continua si sc formeze, acu-
mulindu-se deasupra obstacolului si dind nagtere unei hidrocaliconefroze
acute, ceea ce Tnseamnd: clinic — colicd renald, iar anatomopatologic —
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refluxuri pielorenale. Aceste refluxuri nu au putut compensa cresterea
presiumii intracavitare. Din aceastd cauzii, hipertensiunea urinari s-a
accentuat $i depagea punctul critic (80 cim H,0), cu stoparea functionala
a unicului rinichi.

Starea generald a copilului s-a ameliorat treptat, s-au normalizat in-
dicii biochimici (creatinina sericd §i urcea serica). Copilul s-a aflat in
sectia de reanimare chirurgicala i terapie intensivi timp de 14 zile. In
stare de gravitate medie a fost transferat Tn sectia de urologic pediatrica.

fn sectia de wrologie. copllul a urmat tratament cu extract rubiae
tinctorum siccum. La a 15-a zi de spitalizare, calculii din vezica urinari
si din sistemul caliceal al unicului rinichi au dispérut.

Evolutia postoperatoric a fost dificild, dar dupa 3 luni de la opera-
tie copilul 4 adAugat in greutate 2 kg.

In conditiile prezentirii acestui caz, prelucrarea statisticd a datelor
nu ar avea relevanta, permitindu-ne doar si facem unele observatii.

Prima observatie: din punct de vedere diagnostic, preoperator, la
nivelul de prezumtie clinicd s-a suspectat o uropatie malformativi com-
plicata cu insuficientd renala acutd. Explorarea ecografici, urografia in-
travenoasd au transat rapid diagnosticul de anomalie renourinar, pre-
zenta unicului rinichi, bloe renal si calculi in sistemul caliceal al unicu-
lui rinichi si Tn vezica utinard.

in aceasta situatie. rinichiul nu poate elabora urina in cantitatca si
concentratia corespunzitoare, iar produsele rezultate din metabolismul
modificat rimin in singe si dezvoltd endotoxicozi. Diureza rimine sci-
Zutd (oligurie) sau absentd (anuric).

Insuficienta renald acuti este un sindrom clinic complex, care re-
7ultd din reducerea sau sistarea acuti (brusca) a funciiei renale. cu pet-
turbarea homeostaziei.

Insuficienta renald acutd are trei caractere definitorii:

1) oligurie sau anurie;

2) tulburiri electrolitice si acidobazice;

3) perturbarea excretiei unor substanje (azot ureic, creatinind, fos-
fai).

Muititudinca cauzelor sugereazd necesitatea grupirii dupi anumite
criterii.



fn funciie de tipul etiopatogenic de insuficientd renala care le deter-
mind, acestea pot fi grupate in:

— cauze care produc insuficien{d prerenali (deshidratare acuid, soc,
hemoragie etc.);

~ cauze care produc insuficientd renald propriu-zisi (boli renale §i
vasculare, nefrotoxice, ischemie etc.);

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

Putem conchide ci insuficienta renala acuti este un sindrom nespe-
cific ce se dezvolta in urma dereglarilor functiei homeostazice a rinichi-
lor §i poate fi de tip tranzitoriu sau ireversibil, prin afectarca preponde-
rentd a canalelor renale i a jesutului interstitial. O clinicd manifesta a
IRA este prezentd in cazurile cind diureza constituic ‘13 — Y4 din volumul
urinei diurne, in functie de virsta |2].

Este confirmat faptul ci diureza minimd in oligurie, timp de 24
de ore, Tn functie de virsta, constituie:

10 zile - 80 ml;
2 funi —~ 140 ml;
1 an - 140 ml;

4 ani - 210 mli;

7 ani — 250 ml;

14 ani — 420 ml.

Criteriile de diagnosticare a IRA sunt: manifestarile cauzeij primare
(deshidratare, endotoxicoza, hemolizd, traumatism, hemoragie efc.) §l
manifestarile specifice de insuticientd renald acutd, generate de leziunca
anatomici sau functionala renald sau de tulburdrile homeostaziei, pe
care le genereazd. Cele mai specifice sunt:

a) oligoanuria - diureza scazutd sub 250 ml/m*/24 h;

b) anuria — diurezé sub 60 ml/m?® 24 h sau 50 ml/24 h, sau absentd,
¢) tulburari hidroelectrolitice ale echilibrului acidobazic (hiperka-
liemia si acidoza metabolica),

d) elevarea substantelor azotate (retentia de creatinind, acid uric,

uree, fosfaji s1 urai in singele bolnavului).
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Tabelul .

Cauzele insuficientei renale acute

Cauzele prerenale

Cauzele renale

Cauzele postrenale

acutd (septicemie, soc
anafilactic ete.)

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

tetrical, abdomen acut

ete.)

Arsurile grave Necroza  tfesutului | Tumorile

| medular renal

Deshidratarea acutd | Nefritele Calculii renali 7
(varsaturi, diaree) interstifiale

Insuficienta  periferici | Tumarile Ureterocelele

Sindromul CID

Hipoplazia/displazia
renald, bolile vascu-
lare ale rinichilor,
ocluzia venei renale
etc.

Obstructia vasclor renale,
tromboza venelor renale

Uipertensiunca

Netrita ereditars

Traumatismele

Insuficienta  cardraci
severd (infarct miocar-
dic etc.)

Anomalia rinichilor

Procesele ureterale influ-
matorii

1. Semmalul escntial in insuficienta renala acuti este oliguria.
2. Semnele retentici hidrosaline:
— cregterea in greutate a copilului;
~ edemul interstitial (al fetei, trunchiului, membrelor);
— supraincarcarea cardiovasculard, tahicardia, hipertensiunea

arteriala;
ascita;

cdemul pulmonar acut in stari severe;

3. Hipertensiunea arteriald este prezenta in:
~— glomerulonefrita acuta postinfectioasi;

— arsuri;

~ sindromul hemalitico-uremic;
- nefropatiile obstructive;
— pielonefrita acuti.




4. Hiperkaliemie — tulburari cardiace.

Parale! apar: cefalee, oboseald, virsituri, meteorism, dispnee, tahi-
pnee, diatezd hemoragicd, somnolenfa sau agitatie psthomotorie, con-
vulsii, stari confuze etc.

Stadiile insuficientei renale acute 3, 4, 5]

I. De debur. Dureaza 6-24 de ore. In clinicd prevaleaza manifes-
wrile maladiei de baza, care provoacid IRA si reducerea diurezei. Diure-
7a scade, iar funciia de concentrare a urinei ramine in normd (sau
<1014-1015).

1. Oligoanurie. Dureaza pina la 3 saptamini. Apare dupd 1-2 zile.
Clinic, predomind afectarea tuturor organelor $i sistemelor: oligoanurie,
edeme, cresterea masei corporale, dereglarca metabolismului hidroelec-
trolitic i hiperhidremia.

L De restabilire a diurezei. Dureazd de la 3--5 zile pind la
2-3 sAptamini, cu restabilirea treptata a diurezei si starii generale a bol-
navului. La inceputul fazei se atestd poliurie, hipoizostenurie, hiperazo-
temie. Pe parcursul zilelor urmitoare, diureza se micgoreazd; dispar
simptomele de hiperhidratare, azotemie, hipercalcemie, acidoza: s¢ nor-
malizeaza tensiunea arteriali. Starea bolnavului se amelioreaza.

IV. De convalescenid. Se stabileste treptat, prin normalizarea indi-
cilor de laborator si a datelor clinice caracteristice IRA, restabilirea fun-
ctiei rinichilor, disparifia anemiei. Functia rinichilor se restabileste pe
deplin dupa 4-6 luni, iar faza de convalescenta constituie 6-24 luni.

A doua observatie este legaté de patogenia insuficienfei renale acute.

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

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

Paralel, se discutd si diverse mecanisme ce ar putca interveni in
refacerea celulelor tubulare i a filtrarii glomerulare.

Studiile noustre recente si cele din literatura de specialitate confir-
ma rolul substanjelor vasoactive endotelial derivate (oxidul nitric, endo-
telinele) in insuficienta renald acuta.
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La pacientul nostru cu insuficientd renald acuta, nivelul oxiduluj
nitric era scizut.

Utilizarea L-argininei, sargenorufui, difrarelului determina o ate-
nuare semnificativd a scidderii ratet filtririi glomerulare si intensificd
restabilirea ei.

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

~ greutatea corporald;

— volumul urinei;

— jonograma;

—~ echilibrul acidobazic;

~ clectrocardiograma;

- lensiunea arteriala:

—~ creatinina serica;

— hematocritul.

Se va evalua starea clinica initiald si la etape:

— cxamene paraclinice 1 de laborator,

- 1ingrijiri igienice (profilactica infectici),

~ recoltarea probelor de laborator;

— corectarea echilibrului hidroelectrolitic;

— regim dietetic;

- medicamente pentru combaterea varsaturilor, starilor de agita-

fie, pentru restabilirea diurezei;

- epurare cxtrarenald — plasmafereza, hemodializa.

CONCLUZII

[. Insuficienfa renala acutd (IRA) se caracterizeaza prin deteriora-
rea rapida a functici renale de excretie, ducind la acumularea produsilor
metabolici in singe si a lichidului extracelular [1].

2. Insuficienta renaldi acutd obstructivd reprezintd imposibilitatea
scurgerii urinei in vezica urinard din cauza obturirii mecanice a ciilor
urinare superioare. Indiferent daca obstructia este intrinseci sau extrinseci,
consecintele sunt aceleasi.

3. Obstructia calculoasi sau anuria calculoasi este tipul cel mai re-
prezentativ. Ea are un singur mecanism de producere: obstruciia meca-
nicd. In mai toate cazurile se asociazi i un element functional - spas-
mul muscular si edemul mucoasei, care completeazi obstructia mecanica.

124



4. Atunci cind prima manifestare clinicd a litiazei este anuria, s-a
dovedit ci ea este determinati de blocarea singurului rinichi functional,
rinichiul opus fiind inexistent congenital.

5. Orice interventie de amploare si duraté este riscantd. Deci, se va
executa o simpla derivatie urinar, paliativa, dar salvatoare. Nefrostoma
intilneste cele mai multe adeziuni. Ca principiu general, vom incerca sa
vindecim bolnavul in doi timpi operatori, decit sa-i riscim viata in- tr-
o singurd operatie, salutati, dar laborioasa.

6. Faza de reluare a diurezei impune supravegherea atentd a bolna-
vului, stabilirea riguroasi a bilantului de intrari—iesiri §i corectarea volu-
mului pierderilor.

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

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

9. Orice tentativa de a steriliza urina rdmine iluzorie atita vreme
cit in cdile urinare persista corpi straini (calculi) sau existd repere anato-
mice care antreneaz3 staza urinara.

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

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

Fig. 1. Ecografie. Megaureterohidronefroza a unicului rinichi pe
stinga. Litiaza renald.
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Fig. 2. Urografie intravenoasd.  Fig. 3. Ecografia vezicii urinare.
Hidrocaliconefroza, ureter cu Calcul cu umbri acustica in
sectoare de stenozd pe parcurs. jonctiunea ureterovezicali.
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20. MASA ABDOMINALA RENALA. NEFROBLASTOMUL
(TUMORA WILMS)

Caz clinic. Pacientul L., de lan, sex masculin, niscut la termen, de
la I sarcina ce a decurs fara particularitati, este internat in sectia de Chi-
rurgie toraco-abdominald a Centrului National Stiintifico-Practic de
Chirurgie Pediatricd ,,Natalia Gheorghiu” pentru o formatiune tumorala
majord a abdomenului, depistata intimplitor de mama copilului la virsta
de | an. Examenul abdomenului deceleaza o formatiune tumorali dura
la palpatie, nedureroasa, cu sediul in special in abdomen pe stinga. Exa-
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menul ecografic al abdomenului i sistemului urinar (fig./) a relevat o
formatiune tumorald cu structurd solida, cu dimensiunile de 14,0 x 9,0 cmn,
situatd retroperitoneal §i intrarenal pe stinga.

Examenul obiectiv la internare: pacient normoponderal, cooperant.
Starea generald este grava, periodic face subfebrilitate, tegumentele si
mucoasele sunt palide, surii. In plamini - respirajie aspri. Zgomotele
cardiace — fard sufluri decelabile stetacustic. Abdomen asimetric, vadit
mirit in dimensiuni in hipocondrul si flancul sting, desen vascular pro-
nuntat al peretelui abdominal in aria precordiala, cu stazd venoasa. Pal-
patia abdomenului deceleazd o formatiune tumorald durd, nedureroasi,
cu sediul In special Tn abdomen pe stinga.

Electrocardiograma la internare — fard modificari, ritm sinusal.

Examenul biologic. Hemograma: Hb, — 98 g/l, er. — 2,3x10 12/,
leuc. — 7.4 x10 9, nesegm. — 7, segm. — 38, eoz. — 2, mon. - 8, VSH -
15, proteina totald ~ 04 g@l, ureea serici - 4,3, creatinina sericd -
0,057 mmol/l, bilirubina generald — 9,4 memol/s.1, transaminazele — fard
modificar enzimatice, ALAT — 1,15 mmol/s.]., K -~ 5,8 mmol/l, Na -
141 mmol/l. Analiza sumara a urinei: culoarea — gatbend, transparenta,
reactia — acida, proteina — negativi, epiteliul plat — unic n cimpul de
vedere, leucocite — 2—4 In ¢impul de vedere.

Examenul prin urografie intravenocasa indicd o tumord renald pe
stinga (fig. 2).

Computer tomografia deceleazi o tumord renala pe stinga (fig. 3).
Tinind cont de simptomatologie si de aspectul anatomic, de rezultatele
explor@rilor imagistice, s-a diagnosticat tumora Wilms a rinichiului pe
stinga.

Luind in consideratie starca gencrald gravd a copilului, ancmia fe-
riprivd, prezenta unei formatiuni tumorale a rinichiului pe stinga de di-
mensiuni majore (14,0 cm x 9,0 cm), copilul a fost transferat la Institu-
tul Oncologic, seclia oncopediatrie, pentru tratament chimioterapic. Co-
pilul a urmat dou cure de tratament chimioterapic. Au {ost utilizate
vincristind — 0,75 mg Tn prima, a 8-a, a 15-a zi $i adriamicind - 20 mg,
ina l35-azi

Examenul ecografic repetat a pus In eviden{d o tumord mai mica -
12,0 x 7,0 em. Apoi pacientul este transferat repetat pentru tratament
chirurgical in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatri-
cd ,Natalia Gheorghiu” al IMSP Institutul de Cercetari Stiintifice in
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Domeniul Ocrotirii SAn&tAtii Mamei si Copilului, sectia Urologie. Dupi
o pregiitire preoperatorie se decide de a interveni chirurgical. Prin abord
transabdominal, cu mici dificultati tehnice, se intervine chirurgical si se
practicd tumornefrectomia (fig. 4).

Evolutia pacientului dupd interventia chirurgicald a fost favorabila,
tird complicatii locale sau la distan{d. Dupa 8 zile de la interventia chi-
rurgicald pacientul a fost transferat in secfia oncopediatrie a IMSP Insti-
tutul Oncologic, pentru a continua tratamentul chimioterapic si a face
un control riguros al functiei renale pe parcurs.

Generalitifi: 1. Rinichiul este recunoscut ca organ retroperitoneal
§i ¢a unul care oferd, adesea, conditii favorabile pentru dezvoltarea unor
mase tumorale la nivelul sdu.

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

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

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

Nefroblastomul. Sinonime: tumord Wilms, embriom, carcinosar-
com, adenosarcom, adenomiosarcom, tumori renald mixti.

Definitia datda dc Beckwith, devenitd traditionalad (AFIP, 1975),
considerd nefroblastomul o tumori renald mixtd, compusd din blastem
metanefrogen si derivatele sale stromale si epiteliale, in diferite stadii de
diferenfiere. El considerd cd aceastd definifie ar trebui extinsi, astfel
incit si includa toate variantele — de la neoplasmele monomorfe, forma-
te predominant sau exclusiv din unul din elecmentele sale histologice
obisnuite, pand la nefroblastoamele mixte tipice ale rinichiului.

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

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

Prima interventie chirurgicald — nefrectomia — a fost efectuata de
Klapproth, in 1871, la un copil cu tumord renald, mai apoi, Tn 1894, a
fost efectuatd nefrectomia Tn baza tumorii la un copil de un an. In anul
1912, Izract Abbe a raportat ¢ un pacient cu tumora Wilms a supravie-
fuit 20 de ani.

Am prezentat acest caz clinic, pentru a pune in evidenta complexi-
tatea clinico-paraclinicd a tumnorii Wilms, necorelatd cu simptomatoto-
gia la etapa precoce §i riscul de dezvoltare rapida a insuficientei renale
pe rinichi afectat tumoral, $i pentru a demonstra ¢a tratamentul tumorii
Wiims este multimodal, asociind chirurgia, chimioterapia, ceea ce a
determinat cresterea ratei de vindicare. Datele din literatura de speciali-
tate denota evolutia necontrolatd a tumorii Wilms. Se cunoagte faptul cé
tumora Wilms estc un neoplasm abdominal, de obicei de dimensiuni
mari, consistenta ferma, netedd, moale, putin mobila, nedureroasi, care
creste rapid §i poate s3-§i dubleze dimensiunile in cileva zile.

Multe studii au identificat faptul ci deseori copilul acuzi dureri ab-
dominale (50% din cazuri), mimind un abdomen acut, si aceste dureri ar
putea fi expresia unei rupturi tumorale [1], prezenta unei hematurii (in
15% din cazuri), hipertensiune arteriald (in 25Y% din cazuri) [3], prezen-
ta unui varicocel sting, explicat prin faptul ca trombii tumorali invadea-
74 initial vena renald stingd si determind intreruperea returului venos
prin vena spermatic3 stingé.

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

S-au identificat si alti factori aditionali, ai prognosticului nefroblas-
tomului: factori cromozomiali — pierdera heterozigozitatii pentru bratul
lung al cromozomului 16 sau pentru bratul scurt al cromozomului 1 512
factori in relatie cu ADN-ul celular: aneuploidia apare in leziunile ana-
plazice, iar tetraploidia este asociata cu un prognostic riu.

Particularititile cazului prezentat:

- evolutie lentd cu simptomatologie relativ blinda pe parcursul unui
an, pina la momentul internirii;

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

= evolutie favorabila a tratamentului chimioterapic, care a permis
micgorarea in dimensiuni a tumorii §i posibilitatea interventiei chirurgi-
cale prompte;

— evolutie favorabila dupa interventia chirurgicala.

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

Fig. 1. Ecografia rinichiului sting. Fig. 2. Urografie intravenoasa.
Tumori renali pe stin ga. Prezenta unei mase tumorale pe
stinga ce dezorganizeazi structura
renocaliceald. Rinichiul pe stinga —
deplasat spre coloana vertebrali, cu
functia pastrata. Rinichiul pe dreapta -
cu functie normali.
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Fig. 4. Tumornefrectomie (aspect  Fig. 5. Aspect macroscopic de an-
intraoperator). samblu al nefroblastomului la di-
verse niveluri: A — formatiuni chis-
tice de diverse marimi cu continut
seros; B — focare pseudoadenoma-
toase; C — hemoragie schimbati.
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Fig. 6. Aspect microarhitectural de frontierd al nefroblastomului: A - proces

tumoral cu stroma fibroasi si structuri glandulare; B — capsuld constituitd din

tesut conjunctiv si fibromuscular; C — parenchim renal peritumoral la limita
normei.

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

Hidronefrozei congenitale la copil i revine un loc aparte in patolo-
gia renourinard, datoritd diagnosticarii dificile i tratamentului medico-
chirurgical {2,5]. Desi semnificatia modificirilor structurale si functio-
nale este discutatdi, prezenta uropatiilor malformative este considerata
drept subiect In vederea stabilirii diagnosticului. In literatura de specia-
litate se afirmi ¢a un numér semnificativ din anomaliile date au © evolu-
fie asimptomatici sau cu expresie clinici minora si deci rimin necunos-
cute. Prin urmare, ele exercita asupra organismului copilului o actiune
multipld, complexa, favorizind cronicizarca, invaliditatea $i un numar
impundtor de decese (1, 3,4, 6, 8].

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

Ecografia uterului gravid in a 22-a séptamin a constatat marirea
diametrului antero-posterior al bazinetului rinichiului sting pind la
10 mm, calicelor - 5 mm. Ecografia postnatald a confirmat datele rini-
chiului sting modificat intrauterin.

Copilul s-a niscut fa termen, cu greutatea de 3500 g, de la ! sarci-
na, care a decurs cu gestoza in semestrul L

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

Bioumoral (7.03.08): Hb. — 109 g/, i.c. - 091, er. — 3,6x10"%I.
leuc. — 6,2x10%/1, tromb. — 2440 x10%/1, nesegm. ~ 7% x10°4, segm. -
30% x10°1, limf. - 58% x10%1, mon. — 2% x10%/, eoz. — 3% x10°,
VSH - 9 mm/ord. Proteina totalda — 74 g/l, ureea sericd — 5,2 memol/l,
creatinina serica - 0,039 memol/l, bilirubina generald — 9,0 memol/s. 1,
ALAT - 0,65 nmol/s.l.,, ASAT - 1,0 nmol/s.]l, K ~ 4,53 mmol/l,
Na — 135 mmol/l.

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

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

Urocultura {11.03.08) N531 - 10° Klebsiella pheumoniae.

ECG (6.03.08): AE de tip S; Sy Sy (cu apex inapoi}. Tulburin de
conductibilitate prin ramura dreapta a fasciculului His. Hiperfunctia ven-
triculului drept,

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

Urografia intravenoasa (7.03.08.) (fig. 1), la 6, 30, 60 min. dupa in-
troducerea substaniei de contrast la nivelui L, ~ L;, determini clar siste-
mul calice~bazinet al rinichiului drept nemodificat; la min. 90, la nive-
Il T2 — Ly, sistemul calice-bazinet al rinichiului sting este slab contras-
tat, deformat. tUreterul — in normé. Proba ortostaticd la min. 120 — po-
zitiva pe stinga.

Scintigrafia dinamica renald (fig. 2) indica: rinichiul drept este situat
la locul tipic, dar cu repartizarea RFP neregulatd, cu functiile de filtrare
st de excrefie incelinite §i cu refinerea indelungati a RFP in sistemul
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pielocaliceal al rinichiului drept. Rinichiul sting practic nu se vizua-
lizeazi si functia lui nu se determind, prezentind o curba de tip clearance.

Tn baza examenului clinic §i a explorarilor paraclinice, s-a stabilit
diagnosticul clinic de malformatie congenitala de dezvoltare a sistemu-
lut renourinar: ,,Hidronefroza faza terminala a rinichiului pe stinga cu
lipsa tunctiei renale. Pieloneftith secundard obstructivd recidivanta™.
Conform diagnosticului, s-a impus tratamentul medico-chirurgical, care
a inclus etapa preoperatorie pe o pericada de 5 zile: antibioterapie pe
cale enterald — susp. Augmentini, Furagini, Lansoprol, vit, E, Omega 3
Plus, Bifiform. Pe 12.111.08, sub anestezie generala, a fost efectuata lom-
botomia pe stinga. Deoarece nu exista nicio solutie chirurgicala viabila
de a péstra rinichiul, s-a practicat nefrureterectomia (fig. 3-5).

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

Examenul histopatologic nr. 3929 al rinichiului inldturat in cadrul
interventiei chirurgicale a confirmat diagnosticul preoperator. Organo-
si macrometria indicd: un rinichi si un bazinet cu dimensiunile de
5,8x1,6x2,0 cm (norma medie - 6,0x3,5x2,2), cu o suprafatd microma-
crolobulara variata, consistentd variabila, adesea moderat sporitd, cu zo-
ne usor retractile. Unii lobuli manifestd o diminuare retractild tisulard.
Capsula — usor detagabila, pe alocuri prin efort neinsemnat. Refeaua
vasculard la hil manifestd o dispersitate a ramurilor $i o variagie a dia-
metrului vascular (0,3-0,1). Bazinetul — in formi de pilnie, moderat lar-
git, lateral rezectat in porfiunea pieloureterald. Regiunea inferioara a ba-
zinetului se termind orb sacciform n aspect diverticulos.

in sectiune se determini o dilatare a bazinetului cu devicrea anato-
mici laterald (ectopie) a orificiului jonctiunii pieloureterale. Peretele ba-
zinetului este Tngrosat neuniform, cu grosimea de 0,2-0,25 ¢m in regiu-
nea opusd a orificiului, in zona sacciforma fiind mai subtire de 0,1 cm,
in special spre orificiul ectopic — 0,1-40,15 ¢m. Pilnia bazinctului - dila-
tatd, secundata de dilatarea si deformarea calicelor majore — 3 la numar
- cu atrofierea peretelui Tn limetele 0,2-0,3 cm. Calicele minore ~ cu
orificiile deformate, unele moderat dilatate. Structurile papilare proemi-
nd slab in lumen sau sunt atrofiate neuniform, urmate de o atrofic varia-
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ta a parenchimului in limitele 0,3-0,6 cm (fig. 6). Mucoasa bazinetuly
$i a calicclor — roz-rostatics, cu hemoragii petesiale, adesea la nivelu
calicelor minore. Parenchimul in sectiune - slab diferentiat sau lipsit de
structura, cu aspect albicios-gri. Paralel, este prezent un segment de ure-
ter cu lungimea de 3 cm, diametrul 0,3-0,2 cm i grosimea peretclui de
0.1 cm, lumenul — deformat, in pliuri.

Investigatie histologicd 3929/2 (15 secttuni HE + 9 Van Geison):
parenchimut renal — cu o deviere citoarhitectonici in baza proceselor
sclerogene accentuate in zonele papilare ce invadeaza neuniform zona
medulard, cu ascpect sclero-cicatriceal, cu distantarea tubilor colectori
secondatd de procese proliferative ale fibrocitelor i infiltratie dispersa
sau moderata limfocitard. Spre zona subepiteliald — cu prezenta granulo-
citelor. Nefronul, sectorul tubular — adesea neuniform dilatat, generali-
zat, in unele zone — cu prezen(a unei dilatdri a capsulei Bouman (fig. 7).
Zona juxtamedulard - cu edem accentuat perivascular si infiltratie lim-
focitard. In specimenele din zonele diminuate corticala este nediferen-
fiatd pe contul infiltratiei limfocitare marcante, cu substituirea partiali
sau totald a structurifor nefroniale, neoformarea pseudofoliculilor lim-
foizi, uneori cu prezenta centrelor germinative, prezenta unor tubi con-
torti atrofiati, colabaji sau a unor glomeruli ratatinafi si cu modificiri
sclero-hialine; adesea, glomeruli cu modificiri focare, segmentari scle-
rotice intraglomerulare si periglomerulare. In zonele corticale sunt pre-
zen{i glomeruli imaturi displazici monstruogi. Refeaua vascularid — ne-
uniforma, cu o stenoza hipertroficd a vaselor interlobulare sau cu o dila-
tare de lumen. Peretele calicelor mici — de asemenea cu o infiltraie lim-
focitara marcanta cu amestec de leucocite, unele cu structuri pseudopa-
pilomatoase. In lumen ~ elemente limfo-leucocitare in agregare (fig. 8).
Pelvisul, in zona diverticuloasd, manifesta o diminuare a grosimii pe
contul displaziei focare a stratului muscular, ce pune in eviden{d aplazia
stratulul intern §i atrofia musculardi a celui extern, abundenta variati a
tesutului conjunctiv. Adiacent displaziei spre rinichi, tunica musculara
manifestd o hipertrofie a ambelor straturi, cu predilectie a celui circula-
tor. In segmentul de trecere se constatd o cavitate lapetatd cu uroteliu,
inglobald in {esut conjunctiv si fibre musculare haotice hipertrofiate par-
tial — displazie fibroepiteliala (fig. 9). Zona fundali a diverticulului — cy
predominarea tunicii conjunctive infiltratdi cu elemente limfocitare,
edem i procese proliferative ale fibroblastelor, in focar formind pliuri in
zonele de demarcare a displaziei. Examenul histologic al ureterului a re-
levat modificari de lumen pe contul pliurilor, ce variaza in grosime si
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formi, cu o abundenti a tesutului conjunctiv i prezenga infiltrarii limfo-
citare adesea cu neoformarea infiltratelor sau structurilor pseudofolicu-
lare, unele cu prezenta centrelor germinative. in lumenul urcterului —
aglomerari celulare limfo-leucocitare cu amestec de celule tranzitorii
descuamate. La sectionarea in serie, lumenul e mult mai ingust spre seg-
mentul pelvic, cu predominarca jesutului conjunctiv. Stratul muscular
este {oarte subtire, dominind cel circular exterior cu fascicule musculare
hipotrofiate sau miocite solitare baotice. Cel intern poate fi evidentiat in
fibre musculare solitare dispersate prin aria tunicii conjunctive, care, la
rindul ei, manifestd o proliferare a fibrocitelor, neoformarea fibrelor con-
junctive, prezenta infiltratiei limfocitare disperse. Spre segmentul distal,
straturile musculare sunt mult mai ingrogate neuniform pe contul hi-
pertrofiei unor fascicule. Stratul intern este prezent prin fascicule solita-
re, care, in zona de sectionare, apar repartizat parjial pe circumferinfa
ureterului. Rejeaua vasculard — fard particularitdji in fascicule arterial-
venoase cu prezenta trunchilor nervosi in aria seroasei, cu o ramificare
insuficienta sau redusi spre tunicile musculare §i conjunctive.

Concluzie histopatologica: pielonefrita cronica in acutizare cu glo-
merulitd sclero-hialina focar §i segmentar¥ asociatd cu ureterita cronica
pe fundal de malformatie a segmentului pieloureteral — diverticul pel-
vian cu ectopia orificiului pieloureteral, displazia fibroepiteliald a pelvi-
sului. Hipoplazia si aplazia segmentard a tunicii musculare ureterale.

Monitorizarea clinico-paraclinici la 3, 6 luni §i 1 an de la rezolva-
rea chirurgicald a determinat o evolufie imediatd i la distant favorabi-
1, Tnsa pacientul necesitd urmirire clinicd, biologica, imagistica in con-
tinuare. Consideram acest caz particular, datoritd precizrii unui diag-
nostic corect pe uterul gravid §i tratamentului chirurgical la o etapa utila.

Cazul clinic luat in discutie reprezintd o anomalie renourinard, care
4 decurs asimptomatic, §i numai un examen complex, multilateral a per-
mis diagnosticarea precoce, pini la asocierea complicatiilor.

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

Fig. 1. Urografie intravenoasi la 6, 30, 60 min. dupi introducerea
substantei de contrast.

Fig. 2. Scintigrafie renala dinamica.

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

Fig. 4. Nefrectomie.
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Fig. 6. Rinichiul in sectiune.
Dilatarea hidronefrotica a
bazinetului si calicelor majore cu
proeminare pseudodiverticuloasd in
jonctiunea pieloureterald. Ectopia
orificiului jonctiunii pieloureterale
(macroprevarat).

Fig. 7. Atrofie moderata a structuri-
lor papilare pe contul proceselor in-
flamator-sclerogene deformative cro-
nice. Dilatarea tubilor colectori si a
nefronului. Infiltrate, focare limfoci-
tare interstitiale in zona corticala.



Fig. 8. Deformarea calicelor pe Fig. 9. Diverticul al pelvisului la

contul infiltratului limfo-leucocitar nivel de pilnie pieloureterala
in zonele subepiteliale. Leucopedeza  asociat cu aplazia focara a tunicii
a epiteliului. Aglomeriri celulare musculare si displazie
limfo-leucocitare in lumen. fibroepiteliali.
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22, RINICHIUL DUBLU

Rinichiul dublu sau duplicajia pieloureterald este o malformatic
renourinard frecvent intilnita la copii §i constituie 1 caz la 160 necropsii.
Anomalia se asociazi cu un grup semnificativ de complicatii (1, 3, 4].
Anatomic, cele doud poluri ale rinichiului sunt bine delimitate de o fisu-
ra, dar morfologic i functional, ele diferd [2]. Vascularizatia este sepa-
ratd pentru cele doud segmente, desi existd anastomoze intrarenale. Ure-
terul, care dreneaza polul renal inferior, se deschide in vezica mai cra-
nial decit cel superior (principiul Weigert-Meyer) si are (raiectul intra-
ramural mai scurt; In acest caz, se poate asocia cu refluxul vezico-ure-
teral [7]. La sexul feminin, ureterul care dreneazi polul renal superior
poate fi ectopic si se deschide distal de sfincterul extern. Tabloul clinic
se caracterizeaza prin incontinentd urinard cu mictiuni normale. O fun-
ctie mai apropiati de cea a rinichiului in norma o are polul inferior sau
caudal, pe cind cel superior este nedezvoltat, fiind prezentat printr-o dis-
plazie tisulara, stazi urinard, pe fundalul céreia se grefeazd, de regula, o
infectie renourinard, deseori recurent si cu o tendinti de cronicizare [2, 0).

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

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

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

Investigafiile paraclinice. Analiza generald a singelui: Hb. —
123 g/l, ic. - 090, er. — 3,75 x10 ', leuc. ~ 7.8 x10 */, tromb. —
288,0 x10 /I, nesegm. — 10% x10 “/1, segm. — 36% x 10 A, limf. — 48%
x10°°/1, mon. — 2% x10 */1, coz. — 4% x10 °, VSH - 30 mm/ora, timpul
coagularii: 3. 05 - 3. 15 min.

Proteina totald — 68 g/l, ureea sericd — 3,6 memol/l, creatinina se-
ricd — 0,046 memol/t, bilirubina generald — 8,0 memol/s., ALAT -
0,46 nmol/s.]., ASAT - 0,63 nmol/s.l, K — 4,26 mmol/l, Na — [37 mmol/l,
Ca-2,28 mmoal/l.

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

Analiza sumard a urinei: transp., reactia — acida, proteina — 2,6 g/l,
epitehiu plat ~ 4-6 ¢/v, leuc. - 90-100 c/v, er. ~ 3—4, bacterii +++.

Analiza Neciporenco: leuc. - acoperi ¢/v, er. — 5.8 x10%1,

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

ECG: AE verticald. Ritmul inimii - sinusal, neregulat.

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

Cistografia micfionald (fig. 2). vezica urinard — de forma $i dimen-
siuni obisnuite, contur clar, regulat. RVR nu s-a depistat. Uretra — fard
modificér.

Scintigrafia dinamica renald (fig. 3) aratd lipsa rinichiului drept.
Rinichiul sting — la locul tipic, marit in dimensiuni. Functia de tiltrare ~
in limitele normei. Funclia de excrejie — Tncetinitd, curba — de tip obs-
tructiv. Retinerea indelungata a RFP in sistemul pielocaliceal, ureterul
rinichiului drept - dilatat.

Diagnosticul clinic definitiv: ,,Anomalie congenitala de dezvoltare:
megaureterohidronefroza obstructiva bilaterald. Rinichi dublu pe dreap-
ta cu lipsa functiei. Ureterocel cctopic Tn segmentul superior al rini-
chiului dublu pe dreapta. Pielonefriti cronicd secundard recidivantd cu
lipsa functiei rinichiului pe dreapta. Cistita cronica™

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

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

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

Examenul histopatologic nr. 14647 a confirmat diagnosticul preo-
perator. Investigajia anatomo-clinica (macroscopica) (fig. 7-8): comple-
xul renourcteral malformat - cu dimensiunile rinichiului reduse
6,6x2,0x2,5¢m, cu prezen{a a 2 uretere (dedublarca de uretere) dilatate
la maximum, cu divers grad al diametrului in aspect geniculat (curbat)
sub diverse unghiuri, seroasa comuna pe tot parcursul - 12,3 cm, cu di-
vizarea in 2 bazinete asimetric ectaziate. Suprafata rinichiului in aspect
macroscopic — macronodulard comund, cu prezenfa unor focare neregu-
late retractile $i a unui hil comun.
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fn sectiune, bazinetele de forma si dimensiuni variabile sunt hidro-
nefrotic deformate. Bazinetul polului inferior — in forma de piinie, dre-
neazd 4 calice de ordine majord; cele mici — reduse la numdr, hipopla-
ziate, deformate, dilatate. Segmentul pelvioureteral — curbat (geniculal),
fara stenoza lumenului. Mucoasa — sidefie, netedd. Bazinetul polului su-
perior este mult mai mic in dimensiuni, de formd alungita; la revizie are
o cavitate comun la nivelul parenchimului, cu aspect pseudocaliceal,
cu suprafata segmentului papilocaliceal concavi atenuata.

Parenchimul renal are o capsuld comuni, care se detageazi neuni-
form prin efort, i 0 masa de parenchim comuni cu o diferentiere dere-
glatd intre segmentele pelviocaliceale, comprimati, cu grosimea de
0,5-0,6 cm. Jonctiunea pelvioureterald a polului renal superior — cu di-
ferentiere stearsi, cu prezenta unor microchisturi solitare de consistenti
mult mai durd. Jonctiunea pelvioureterald a polului renal inferior - de
aceeasi grosime, cu o diferentiere neuniforma a structurii, pe alocuri cu
o gami colord mult mai palid3 si consistentd sporiti. La sectionarea in
scrie a ureterelor pe parcurs — diverse grade de dilatare si geniculare, cu
atenuarea neuniform3 a mucoasei, fiind de o culoare palidd-anemica.

Investigatie histologica:

a. Ureterele se despart printr-un sept conjunctiv lax, ce include fas-
cicule neurovasculare cu diverse grade de ectazie a retelei sanguine,
Fasciculele nervoase —~ fn ramificatii mici baotice. Tunica musculard
cste subtiatd, cu hipertrofii segmentare ale tunicii externe in ureterui
segmentului inferior i cu o fragmentare microfocard a miofibrilelor, din
interior tapetat cu uroteliu ce manifestd neuniform o proliferare modera-
ta, limfopedeza. In zonele subepiteliale ~ infiltratie mononuclear dis-
persd, mai des prezentd perivascular. In sectiuni seriate se evidentiaza
fascicule nervoase pe parcursul vaselor in zonele intermusculare. Urete-
rul superior, pe arii extinse, ¢ reprezentat de fesut conjunctiv, segmentat
de tunica musculard, iar din interior tapetat cu uroteliu aplaziat. Structuri
nervoase nu s-au refevat.

b. Bazinetele au o structurd asemanatoare cu a ureterejor. Compo-
nentul muscular la nivelul bazinetului renal inferior — fibrele musculare
extensionate cu o atrofie moderati §i prezenta in divers raport a fibrelor
conjunclive si de colagen. Peretele bazinetului renal superior preponde-
rent ¢ constituit din fesut conjunctiv colagenizat, care contine st fibre
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musculare sau fascicule solitare. De mentionat ¢ in zona subepiteliala
sunt prezente si elemente celulare inflamatorii.

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

Parenchimul polului renal superior: pe arii extinse, paralel cu feno-
mene de comprimare, se evidentiaza dilatarea nefronutut pe contul tubi-
lor contorfi, divizafi in focare de fisiile inflamatorii interstitiale prin in-
filtratie limfocitard realizatd radiar sau mozaic, mult mai accentuata in
zona corticald, cu neoformarea structurilor pseudofoliculare limfoide
disperse interstifiale. Segmentele glomerulare ~ cu dilatarea capsulei,
ratatinarea glomerulului vascular sau prezenta unei hipertrofii. in zonele
invadate de proces inflamator — glomeruli adesca ratatinafi cu diverse
grade de sclerozare si hialinizare. Reteaua vasculari - cu modificin hi-
pertrofice-stenozante, scleroza adventicei. Microcalcificari disperse n
unii glomeruli, inclusiv in arterele aferente. De asemenea, sunt prezenti
$i glomeruli imaturi sau chisturi de origine tubulard si glomerulari.
Zona medulard ~ cu dereglari de arhitectonicd, cu o reactie sclerogeni
accentuatd sau proces fibroplastic cu proliferarea fibrocitelor si substi-
tuirea segmentelor nefroniale. Mult mai frecvent sunt prezengi tubii co-
lectori deformati, dilatai in aspectul hidronefrotic, unele gamartroame,
cu prezenta tubilor stenozati in manjete de t{esut conjunctiv. Unele struc-
turi tubulare sunt ciptusite cu un confinut dens coloid, ce in focar dau
aspectul glandei tiroide. In afurd de modificarile constatate, sunt pre-
zente si insulife disperse de cartilaj, inclusiv in zona corticala si in in-
terstifiu.

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

Concluzie morfopatologicd: malformagie congenitald renoureterala
combinatd complicatd. Rinichi dublu cu dedublare de ureter si displazie
fibromusculari, ureterocel. Hipoplazic displasticd primard a segmentu-
fui renal superior. Megaureterohidronefrozi a ureterului dedublat, com-
plicatd cu ureterita, piclitd a segmentului inferior. Nefritd difuzi limfo-
citard cu glomerulosclerozi gi hialinoza focara si difuza.

CONCLUZII

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

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

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

Fig. 2. Copilul P. 1a 9 luni. Cistografie
mictionald. Absenta RVR. Uretra -
fard modificari.

Fig. 3. Scintigrafie renald dinamicé. Rinichiul drept nu se vizualizeaza,
functia nu se determind.
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Fig. 4. Copilul P., 9 luni. Aspect intraoperator 1. Nefrureterectomia
rinichiului dublu pe dreapta.

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

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

Megaureterul congenital - dilatatia partiald (pelvian, iliaca, lom-
bard) sau completd si alungirea ureterului cu conservarea structurii sale
parietale prin ectazia important3 a lumenului ureteral i, drept urmare,
absen{a unei peristaltici eficiente, care s3-i imprime urinei sensul de
curgere obisnuit: de la bazinet spre vezici [1, 6, 8]. Prin urmare, ,, urete-
rul, din organ care transporta urina, devine organ de stocare a acesteia”
(Persu §., 2002). Simptomatologia pe care o prezinti este a complicatii-
Jor care se asociazi: piuriile repetate, reactiile febrile, hipodezvoltarea
staturoponderald a pacientului, anemia hipocromd, azotemia, diselectro-
litemia, albuminuria, hematuria, leucocituria etc. Din punct de vedere
clinic, cele mai importante sunt megaureterele obstructive [7], pentru ci
acestea necesitd intotdeauna corectare chirurgicald, spre deosebire de
cele neobstructive, care decurg mai ugor si, de obicei, se tratcazii con-
scrvator.,

Caz chinic. Pacientul C., 1 an i L1 luni, sex masculin, f/o 0957, la
internare prezenta acuze la mictiuni rare — o dat3 in 6-8 ore, dureri ab-
dominale, voma — 3-4 ori/zi, scaunul -~ 34 ori/zi, anorexie, momente
de agitatie etc.

Antenatal, ecografia uterutui gravid a depistat marirea diametrului
anteroposterior al bazinetului rinichiului drept pani la 12 mm, al calice-
lor — 6 mm. Ecografia postnatald a confirmat mirirea Tn dimensiuni a
rinichiului drept cu dilatarea sistemului calice-bazinet. In perioada
30.01. 08 - 8.02. 08, copilul a urmat o curd de tratament in sec{ia neuro-
logie cu diagnosticul ,,Ventriculomegalie cerebrala”. Pe 8.02. 08, copi-
lul a devenit agitat, a vomitat de 3 ori/zi, scaunul - diareic, mictiunile —
rare. Copilul a fost indreptat in sectia urologie a Centrului National
Stinlifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,Natalia Gheorghiu™ pentru
examinare §i tratament.

Copilul ~ din prima sarcind, care a decurs cu gestoza In semestrul I,
niscut la termen, cu greutatea de 3900.

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

Examenul paraclinic. Analiza generald a singelui: Hb. - 110 %ﬂ,
ic. — 0,90, er. — 3,8x10'%, leuc. ~ 9,4x10°71, tromb. — 286,0 x10/1,
nesegm. — 3% x10°7, segm. - 61% x10°/, limf. - 32% x10°1, mon. —
8% x10%, eoz. — 2% x10°/1, VSH — 5 mm/ord., timpul coaguldrii:
inceputul — 3. 05, sfirsitul - 3.35.

Markerii biochimici: (7.02.08) proteina totald — 68 g/, ureea serica
— 4,4 mcmol/, creatinina serica — 0,038 mcmol/i, bilirubina generald —
84 mcmol/s.], ALAT - 2,77 nmol/sl, ASAT - 154 nmol/s.],
K — 5,15 mmol/l, Na - 141,3 mmol/l, feritina serich ~ 24,56 ng/ml, tran-
sferina sericd - 22,3 n/c, ceruloplasmina sericd — 29,35 mg/l, xantinoxi-
daza serica — 1,351 mmol/s.1, mioglobina sericd — 62,9 mg/l.

* - Afializa sumar3 a urinei: transp., reactia — acidi, densitatea relativa —
1020, epiteliu plat — 5-6 c/v, leucocite — 7-8 c/v.

Urocultura nr. 537 — negativa.

ECG: AE verticald. Ritmul inimii - sinusal, neregulat. Aritmie.
‘Tulburari de conductibilitate prin ramura dreapti a fasciculului His.

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

Urografia intravenoasa la min. 6, 30 dup introducerea substantei
de contrast pe dreapta la nivelul L, — L; determina sistemul calice-bazi-
net al rinichinlui drept deformat, ureteru! dilatat pe tot parcursul {fig. 2).
Proba ortostatici — pozitivd pe dreapta. Rinichiul sting — fard modifi-
ciri, cu functie normali.

Cistografia mictionald: vezica urinard — de forma 5i dimensiuni
obisnuite, conturul — clar, regulat. RVR nu s-a depistat. Uretra — fara
modificari.

Scintigrafia dinamic3 renala: rinichiul drept — la locul tipic. Repar-
tizarea RFP — neregulatd. Functiile de filtrare §i de excretie - incetinite.

151



Retinerea indelungata a RFP in sistemul pielocaliccal al rinichiului
drept. Rinichiul sting — in norma.

Diagnosticul ctinic definitiv: ,,Anomalie congenitala de dezvoltare.
Megaureterohidronefroza obstructiva pe dreapta de gr. 1 si IV. Pielo-
nefritd secundara recidivanta. Criptorhidie inghinald pe stinga. Encefalo-
patie rezidual3 cu ventriculomegalie moderati organica™.

Copilul 4 fost programat pentru interveniie chirurgicald dupi un
tratament conservator timp de 9 zile. Sub anestezie generala, pe data de
200.02.08, s-a efectual rezectia treimii inferioare a ureterului cu uretero-
cistoneoanastomozd dupd procedeul Mo-bly (fig. 3.4). Segmentul
ureteral rezecat a fost trimis pentru examinare histopatologici.

Tratamentul postoperator a inclus: blocarea agresiunii infectici cu
antibiotice dupd criteriul antibiogramei sau antibiotice cu spectru larg,
terapia antioxidantd cu Solcoseril, Essentiale, vit. C, corectarea tulburi-
rilor de coagularc, modelarea imunitétii, asigurarea unui suport metabo-
lic, ameliorarea perfuziei regionale, protectia endoorganica, a disfunctii-
lor organice precoce etc. Drenul de lamel3 a fost extras pe 24.02.05. Su-
turile — fnlaturate pe 27.02.08. Plaga - cicatrizatd. Evolutia postopera-
torie — favorabild, cu externarea pacicntulut pe cale de vindecare la a
7-a zi dupd operatie.

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

Histopatologic, s-au stabilit urmatoarcle modificiri: segmentul ure-
teral — cu lumenul moderat deformat, iargit; mucoasa — in pliuri variabi-
le n grosime, iar pe contul densitatii tunicii conjunctive si dezorganiza-
ril moderate a stratului intern a fost prezenta o hipertrofie focara fibro-
musculari (fig. 6). La secfionare in serie (19 sectiuni), in aria segmentu-
lut studiat s-au detectat focare de 0.3-0,4 ¢cm cu o hipoplazie a tunicii
musculare, preponderent a celei interne longitudinale, prezentatd prin
fibre musculare subtiate atrofice. Porfiunea externd — cu hipotrofia i
atrofia fasciculelor inglobate in fesut conjunctiv lax ugor celularizat pe
contul fibrocitelor tumefiate si al unei infiltratii discrete disperse limfo-
citare. In zona data s-a evidentiat un edem cu laxarca fesutului sihiper-
emic venoasd (fig. 7). Tunica seroas - cu prezenta sau lipsa refelei ner-
voase (pe alocuri). in coloratia cu ANO, repletiunea nervoasa a fost
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prezentatd printr-o retea subtire de focar fasciculard pe parcursul unor
vase cu ramificatii insuficiente in zonele cu atrofie musculari (fig. 8).
Concluzie morfopatologici: megaureter pe fundal de hipoplazie
musculari si aplazie focard segmentar a stratului intern, complicata cu
stenozi de lumen prin curburi spiralatd in segmentul juxtavezical.
Monitorizarea clinico-paraclinica efectuatd la 3 luni, 6 luni, un an
de la rezolvarea chirurgicala releva dinamica pozitivi (fig. 9).

Fig. 1. Ecografie renald. Dilatarea sistemului calice-bazinet §i a ureterului pe
dreapta.

Fig. 2. Urografie excretorie, cliseul radiologic min. 30. Dilatarea sistemului
calice—bazinet si a ureterului pe tot parcursul pe dreapta.
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Fig. 3. Aspect intraoperator I. Fig. 4. Aspect intraoperator II.
Megaureterohidronefrozi Rezectia treimii inferioare a
obstructiva, gr. IV. Dilatarea ureterului.
suprastenotici a treimii inferioare
a ureterului.

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

juxtavezical stenozat fiunea suprastenotici. Hipertrofie

(macropreparat). focard fibromusculard a stratului
intern.
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Fig. 8. Displazie neuromusculara.
Ramificatie insuficientd a vaselor in
zonele cu atrofie musculara.

Fig. 7. Ureterul in zona ectaziata.

Fig. 9. Scintigrafia dinamici renald dupd un an de la rezolvarea
chirurgicala. Rinichii — de dimensiuni si forma obignuite, cu contur clar.
Functiile de filtrare si de excretie — putin incetinite.
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ll. TRAUMATOLOGIE $1 ORTOPEDIE
PEDIATRICA

24. SUBLUXATIA PRIN PRONATIE A CAPULUI RADIAL

Caz clinic. Copilul A., in virsta de 3 ani, se intorcea cu mimica de
la gradinitd. Cind urca pe sciri, s-a mpiedicat. Mamica l-a apucat de
mina stingd gi I-a tras brusc spre ea (fig.1). Imediat, copilul a inceput sa
plingd si sd acuze dureri in articulatia cotului sting. Mamica s-a adresat
in clinica de ortopedie pediatricd. La examinarea clinicdi, medicul orto-
ped a determinat o pozifie fortatd a membrului superior sting (extensie
$1 supinatie), copilul era nelinigtit. Dupd datele clinice si alc anamnezci,
s-a determinat diagnosticul de leziune Brock-Saseniac.

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

— colul radiusului, dezvoltat insuficient;

- ligamentul inelar, relativ slab;

— capsula articular a articulatiei dintre capitelul humeral si capul
radiusului este largitd; din aceasta cauz, capul radiusului se subluxeaza.

Este tipici o forfare indirectd — tragerea de mina sau a antebratului,
precum si caderea pe membrul toracic intins (extensia cotului).

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

Subluxatia prin pronatie a capului radiusului se inlaturd prin redu-
cerea ortopedicd manuald in 3 etape: 1) medicul ia mina bolnava n aga
mod, de parci se salutd; 2) efectueaza tractia; 3) apasa pe capul osului
radial din pozitia de pronatie in supinatie a antebrafului §i din extensie
in flexie in articulagia cotului la 90°. Toate aceste migcari se efectueaza
intr-un moment. In pozitia data se imobilizeaza pe o zi-doua cu pansa-
ment moale Dezo.
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25. FRACTURILE METAFIZARE DISTALE
ALE HUMERUSULUI

Fracturile metafizare distale ale humerusului sunt foarte frecvente,
ocupind locul al doilea dupi fracturile de antebrat. Virsta cea mai afec-
Latd este tntre 5 si 8 uni. Reprezintd 60% din [racturile cotului la copil.

Mecanism

Traumatismul direct se intilneste foarte rar.

Traumatismul indirect (ciidere pe palma):

— in hiperextensie (95%): antebrajul in extensie; olecranul loveste
paieta humerala, care cedeaza §i basculeaza catre posterior;

~ fin hiperflexie (5%): antebrajul in semiflexie; coronoida loveste
paleta humerald, care basculeazd catre anterior.

Anatomie patologici

Traiectul fracturii variaza:

~ fractura in extensie; oblic posterior §i in sus;

- fractura in flexie: oblic posterior i in jos.

Deplasarea fragmentelor este complexi:

+ bascularca posterioard a fragmentului distal (se Intilneste mai des
in fractura prin extensie);

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

« ascensiunea fragmentului distal;

-+ Inclinarea in varus sau in valgus.



Fragmentul proximal mai ascutit poate provoca o {racturd deschisa.

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

Edemul major poate implica partea anterioard a antebrafului, cau-
zind sindromul compartimental.

Yracturile extremititii distale a humerusului ka copil se clasifici in:

~ supracondiliene (extraarticulare);

— transcondiliene (intraarticulare, extracartilaginoase).

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

Clasificarea fracturilor dupa Lagrange si Rigault:

gradul I - fracturd fird deplasarea fragmentelor;

gradul II - fracturd cu deplasarea fragmentclor sub unghi numat
ntr-un planu;

gradul 1l - fracturd cu deplasarca fragmentelor in doud planuri,
dar cu mentinerea contactului Tntre fragmente;

gradul IV - fracturd cu deplasarea totald a fragmentelor;

gradul V — fracturi epimetafizodiafizare cu deplasare.

Clasificarea fracturilor dupi Gartland:

gradu! | — fractura fira deplasarca fragmentelor:

gradul II - fracturd cu deplasarea partiald a fragmentelor.

gradul 111 - fracturi cu deplasarea totald a fragmentelor.

Semnele probabile de fracturi:

— durerile pronuntate in regiunea cotului;

— deformatia cotului, care poate {i condifionata de: edemul major,
hematomul intraarticular, deplasarca fragmentelor.

Echimoza la nivelul cotului, al braului:

~ limitarea migcirilor in articulatia cotului.

Semnele certe de fracturi:

crepitatia fragmentelor;

scurtarea relativi gi proicctionald in raport cu membrul sdnatos,

miscirile neobignuite In aceasta zond.
Tabloul clinic. Copilul s¢ prezintd la medic cu umérul i cu omo-
platul asimetric cu plasare inferior, cu antebratul semiflectat si aplicat fa
corp, cu articulatia pumnului susfinuti de mina sanatoasi.

1
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Personalul medical e obligat sa evite orice agravare si provocare
de dureri Tn procesul cercetarii. Datele anamnezei permit a concretiza
mecanismul traumatismului i ajutorul medical primar acordat. Urmea-
za mai apoi momentul cel mai principal in examinarea copilului cu le-
ziunea membrului superior: aprecierea miscéarilor active ale degetelor si
miinii, prezenta sensibilitafii $i caracterul pulsului la artera radiald. Se
va aprecia functia mugchilor inervali de: nervul radial (extensia dege-
telor si abductia policelui), nervul median (flexia activa si completd a
tuturor degetelor), nervul ulnar (functia degetelor IV si V) si sensibilita-
tea zonelor corespunzitoare.

Regiunea cotului prezinta totalmente o tumefiere, funcfia cste im-
potentd, orice tentativa de miscari si de palpare este dureroasi. Tumefie-
rea avanseazd concomitent cu trecerea timpului de la fracturare. Edemul
are tendinta de a progresa spre antcbrat i spre media bratului, iar uneori
— pind la axild. Deplasarea fragmentelor provoaci dereglarea formei
anatomice a cotului. In norma, la articulatia cotului apreciem triunghiul
Hutter, limia Hutter, linia Marx. Aceste semne clinice sunt dereglate in
fracturile metafizare distale, cu deplasarea fragmentelor. In fracturile
prin extensie, fragmentul distal Tmpreund cu olecranonul este deplasat
posterior §i vizual lateromedian sc apreciazd o deformatie in forma de
scritd. La deplasarea totald a fragmentelor, partea inferioars a fragmen-
tulut central se palpeazd subcutaneu pe partea anterioard a colului.
Aceastd deplasare prezintd pericol prin posibilitatea de lezare a mus-
chiului brahial si de perforare a tegumentelor, ceea ce duce la fracturd
deschisd. La deplasarca mediand a fragmentului distal se formeaza o de-
formatie de varus a antebratului, iar la deplasarea lui laterala se formea-
z& diformitati de valgus. Deplasarea anterioard a fragmentelor sugereazi
luxatia posterioard a articulatiei.

Diferentierea clinicd a fracturii de luxatie se bazeazd pe semnele
clinice: in caz de luxatie a articulatiei, se apreciazi o incordare a tendo-
nului mugchiului triceps i prolabarea pe partea mediana si laterald a
tendonului. in caz de fracturi, edemul este prezent, dar fara proeminenti
si incordarea tendonului muschiului triceps. Este inutil sa se mai caute
alte semne clasice de fracturd, cum ar fi mobilitatea anormal3 sau crepi-
tafia cu caracter 0sos la nivelul focarului de fracturd. Dereglirile de cir-
culafic §i inervatic impun luarea masurilor de urgen{d numai in clinica
specializatd de ortopedie si traumatologie pentru copii, unde trebuie in-
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dreptat si spitalizat copilul. Se exclude orice tentativé ortopedica de re-
ducere a fragmentelor in caz de dereglin primare de circulatie si de
inervatie. Este obligatoriu si de foarte mare importantd s se aprecieze
sensibilitatea si mobilitatea extremitatii membrului traumatizat, precum
si calitatea irigatiei periferice, deoarece evaluarea eventualetor compli-
cafii primitive vasculare sau nervoase prezinté §i un interes de ordin me-
dico-legal.

Tabloul radiologic. Radiologic, se apreciazd linia fracturii, care
poate fi transversald, oblicd, spiroida sau multipla. In functie de nivelul
liniei, fracturile metafizare sunt repartizate in: extraarticulare, supracon-
diliene, cind linia fracturii traverseazi metafiza superior de fossa olecra-
ni, si intraarticulare, transcondiliene, cind linia de fracturd traverseazi
metafiza prin fossa olecrani sau inferior de ea, pind la nivelul zonei fi-
zare.

In fracturile metafizare radiologic e posibil de apreciat rotatia trag-
mentului central, care se apreciazd in modul urmator: dacid la radio-
grafia cotului normal in doud proiectii latimea metafizei distale in proie-
ctia din fatd (anteroposterioard) ¢ de doud ori mai mare decit in proiectia
din profil, atunci in fracturile cu rotafia fragmentului central aceste di-
mensiuni sunt egale in ambele proiectii. Rotatia exageratd a fragmentu-
lui central provoacd leziunea muschiului brahial, care devine focarul
principal in aparitia osificatelor posttraumatice la cot. Datele radiologi-
ce permit a repartiza fracturile metafizare in cinci tipuri, dupé clasifica-
rea Lagrange si Rigault, si in trei tipuri, dupd Gartland.

Tratamentul ortopedic. Repozitia inchisd unimomentand sub anes-
tezie generald se efectueazd in fracturile transcondiliene, cu deplasare
de gradele IT si III, dupa Lagrange si Rigault, si in cele supracondiliene
deplasate necomplicate.

Membrul superior este imobilizat in ateld ghipsatd pina la umérul
sinatos. Controlul radiologic se efectueaza in a 2-a — a 3-a zi in dinamic4.

Tratamentul chirurgical. Repozitia deschisd a {ragmentelor partii
distale a humerusului se efectueazi prin abord lateral (dupd Moroz) in
fracturile transcondiliene, efectuind repozifia, adaptarea si osteosinteza
cu broge Incrucisate: imobilizarea in ateld ghipsatd pind la umarul sani-
tos, pe o durati de 3 saptamini.

Recomandiiri:

— controlul ortopedului — dupd 34 sdptamini de la operatie,
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- supravegherea de citre medicul de familie;

— respectarea regimului ortopedic cel putin 3 luni dupid operatie,
cu regim fizic special;

- radiografia obligatoric dupa operatic in cazul pacientilor operati
si dupa repozitia ortopedici;

- kinetoterapie continu2 de sine statator la domiciliu pina la recu-
perarca completd a miscérilor; migcarile fortate si ducerea greutitilor
sunt excluse;

— radiografii de control dupa 3 luni de la interventia chirurgicala,
la necesitate; controlul radiologic, de regula, trebuic argumentat de spe-
cialist;

- respectarea obligatorie a regimului fizic special pe intreaga pe-
rioada de reabilitarc.

Caz clinic. Copilul C., in virstd de 8 ani, urcind in copac, a alune-
ciat §1 a cazut pe membrul superior drept, alegindu-se cu un traumatism
n regiunca cotului.

S5-a adresat la spitalul raional; a fost examint clinic i radiotogic.

Examenul clinic: edem pronunfat, pozitie de extensie, deformarea
partii distale a humerusului, fragmentul proximal se palpeaza pe partea
anterioard subcutanat.

Examenul radiologic: fracturd transcondiliani a humerusului drept
cu deplasarea fragmentului distal Tn extensie §i valgus; tip [V dupa La-
grange si Rigault (fig. 1, 2). Copilul a fost transportat in clinica de orto-
pedic si traumatologie pediatrica. In clinica, dupa dateie clinice st ra-
diologice, diagnosticul a fost confirmat.

S-a indicat tratament chirurgical in mod urgent. Sub anestezie ge-
nerala s-a efectuat repozitia deschisa a fragmentelor distale ale humeru-
sulut drept dupa metoda prof. P. Moroz, osteosinteza cu 2 brose Kirsh-
ner (una — lateral si alta — medial) (fig. 3, 4), apoi s-a imobilizat cu atela
ghipsatd timp de 3 sdptdmini. Dupa inlaturarea atelei, s-a recomandat
gimnasticd medicald. Rezultatut la distan{i: miscarile sunt depline, axa
segmentului este normali (fig. 5.6).



Fig. » Fig.4
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Hig. 5 Fig. 6
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26. FRACTURILE DIAFIZARE DE ANTEBRAT

Sub denumirea de fracturi ale oaselor antebratului sunt incadrate
acele intreruperi ale continuititii celor doud oase care formeazi antebra-
ful, radiusul i ulna, ca urmare a actiunii unui agent vulnerant, care are o
fortd mai mare decit rezistenta osului.

Antebratul, a doua pirghie importantd a membrului superior, pre-
zintd un schelet alcatuit din doud oase lungi dispuse paralel in axul lung
al segmentului: radiusul, situat extern in prelungirea policelui, pirghia
mobila, profunda, cu o curburd pronatorie pronuntati si alta minima,
curbura supinatorie §i ulna situata intern in prelungirea degetului V,
pirghie rectilinie, putin mobild, cu rol de sustinere. Ambele oase sunt
solidarizate prin articulatiile radiocubitale proximala i distald, cit si
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prin membrana interosoasd, realizind astfel un sistem precis, a cérui in-
tegritate asiguri conditia migcarii de pronatie-supinatie, indispensabild
functiei miinii.

Prin particularitatile sale anatomo-fiziologice, antebratul pune pro-
bleme deosebite din punct de vedere biomecanic. Forma oaselor joaca
un rol important. Radiusul, fiind mai lung in jos decit cubitusul, permite
ca extremitatea lui inferioar3 sa efectueze in jurul extremitatii inferioare
a cubitusului o migcare de rotatie. Antebraful este structurat astfel, incit
si permita efectuarea migcarii de pronatie-supinatie, migcare ce repre-
zint3 o importanti componentd a migcarilor membrelor risucite induntru.

Tratamentul fracturilor de antebrat are drept scop refacerea curbu-
rilor radiale, respectarea inegalitafii de lungime relativa a oaselor, pas-
trarea integritdtii articulatiilor i respectarea axei lor comune de rotatie.
In peste 80% din cazuri, tratamentul fracturilor de antebrat la copil este
conservator.

Caz clinic. Copilul D., in virsta de 5 ani, a cAzut la ora de educatie
fizicA §i s-a traumatizat antebratul drept. Asisienfa medicala de urgen{d
i-a aplicat o imobilizare provizorie a membrului superior drept, apoi l-a
transportat la clinica de ortopedie pediatrica.

Examenele clinic §i radiologic au determinat: dereglarea axei am-
belor oase ale antebragului drept, edem pronungat, echimoza, subcutanat
se palpau fragmente, crepitatie, dureri §i impotenta funcfionala.

Radiologic: fracturd inchisad a ambelor oase ale antebratului drept
in treimea medie a diafizei cu deplasare totala si longitudinala a frag-
mentelor (fig. /).

Datele clinice si radiologice au constatat diagnosticul: fracturd in-
chisa in treimea medie a diafizei ambelor oase ale antebratului drept cu
deplasarca fragmentelor totala si longitudinala.

$-a indicat tratament chirurgical de urgentd — sub anestezie genera-
14, repozifia deschisd a fragmentelor ambelor case ale antebragului drept,
adaptarea si osteosinteza centromedulara retrograd a cite o brosd Kirshner
in fiecare os (fig.2), imobilizarea membrului superior cu atela ghipsata
timp de 2 luni.
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Fig. 1 Fig. 2
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27. MALFORMATIA LUXANTA A SOLDULUI

Malformatia luxantd a soldului — afectiune ce cuprinde un larg
spectru de anomalii, ce evolueazi de la o simpla instabilitate cu laxitate
capsulo-ligamentard pina la deplasarea completd a capului femural in
afara cavitdtii cotiloide, anormal dezvoltatd. Morfologic, patologia se
caracterizeaza prin prezenta a 3 grupe de anomalii: displazie cotiloida
(anteversiune exageratd si oblicitate crescuta a plafonului cotiloid), dis-
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plazie femurald proximald (antetorsiune exageratd, valgus al colului
peste limitele de virstd) si hiperlaxitate capsulara.

Incidenta malformatiei luxante de sold este de 1% (Gotia D.), 2-5
cazuri la 1000 de nou-nascuti (Antonescu I).); 1-2 cazuri la 1000 nou-
néscuti (Moagusiun); 10 cazuri la 1000 de nou-ndscuti in SUA. Repar-
titia geografica a displazici este inegala.

Boala ar {i exceptionald tn Africa, Asia $i putin raspinditd In Ame-
rica de Sud si in zonele unde copiii nu se infagd, ci sunt purtati in spi-
nare cu coapsele in flexie ¢ abductic.

in Buropa, cele mai multe cazuri se Intilnesc in tarile de sud si de
est, si mai rar in {arile nordice. Sexul feminin este afectat cu preponde-
rentd (rata de 6:1). Soldul sting este mai des interesat decit cel drept.
Atunci cind localizarea este bilaterald, soldul din stinga prezinta leziuni
sau defecte mai avansate. Afecfiunea este mai frecventd la primul nou-
ndiscut si la cci ndscuti in prezentatie pelvina.

»Soldul cu ris¢” la nasterc cste aparent normal, dar mai apoi se
asociaza cu diferiti factori ce fac posibila dezvoltarea malformatiei lu-
xante a soldului. Asocierea a 2 factori multiplica de 4 ori riscul aparitiei
malformatiei luxante (Dimeglio). Factorii de risc: antecedentele fami-
liale de malformatic luxanti a soldului, prezentarea pelvind, operatia ce-
zariani indicata datorita prezentarii pelvine, oligohidramnion generat de
o malformatie renala a fitului sav de ruptura prematurd a membranelor,
hipertensiunea arteriald maternd, retentia de cregtere intrautering, primi-
paritatea si/sau gemilaritatea, greutatea mare la nagtere, picior strimb
congenital, torticolis, limitarea abductiei in articulatiile de sold, tulbura-
rea tonusului muscular prin hiper- sau hipotonie unilaterala, sexul femi-
nin, zona geograficd sau etnia, prezenta altei malformatii.

Clasificarea patologiei:

gradul I' preluxatie san  sold subluxabil;

gradul 11: subluxafie sau  sold subluxat;

gradul 1T luxafie sau  sold luxat.

Anatomic patologicd. Pentru gradul 1 al patologiei este caracieris-
tici oblicitatea sprincenei acetabulare. Capul femurului se afla in cotil.
Gradul 11 se caracterizeaza prin aplatizarea fundului cotilului, oblicitate
crescutd. Se determind lateralizarea capului femurului, antetorsia gi val-
gizarea proximali a femurului, in gradul 111 al patologiei se determina
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pierderca contactului intre capul femurului (deplasat lateral si cranial) si
cotil.

Diagnosticul clinic. E necesar de subliniat ci fiecare nou-ndscut
trebuie sé fie examinat de ortoped. Astfel, diagnosticul maiformatiei [u-
xante a soldului trebuie si fie stabilit la nagtere sau pe parcursul primei
luni de viatd. Semnul cardinal in aprecierea luxatiei soldului este sem-
nul de pocniturd, de reducere si luxatic (semnul Putti-Ortolani-Marx-
Von Rosen-Gerdy-Hilgenreiner). Testele Barlow si Palmen sunt teste de
provocare a luxatiei.

Alte semne clinice: inegalitatea de indltime a pliurilor fesiere;
semnul Ombredanne (este numit §i semnul Betman, semnul Galeazzi)
vizualizeaza scurtimea de femur dupd nivelul genunchilor din poztitia
de flexie a coapselor in sold la 90° si genunchii in flexie completd, tilpi-
le fitnd plasate pe masi, maleola lingd maleols; semnul Peter Bade -
asimetria pliurilor pe partea mediald a coapsei; bazin asimetric congeni-
tal — la moment se considerd un semn indiscutabil si mult mai important
decit asimetria pliurilor; semnul Zatepin (Ioachimstahl) ~ limitarea ab-
ductiei coapsei de partea soldului afectat; semnul Savariaud (Galcazzi)
— aprecierea diferenjei de lungime a membrelor inferioare ridicind copi-
lul din decubit dorsal; semnul Lance — la fetife se determind oblicitatea
fantei vulvare citre partea afectatd; semnul Schwarz — distanfa dintre
spina iliac3 anterosuperioard gi marele trohanter este mai mica din par-
tea afectatd; semnul Charier — distanta dintre creasta iliaca si marele tro-
hanter este mai mica in partea bolnava etc.

Diagnosticul imagistic. In ultimii 30 de ani, datorita publicatiilor
lui R. Graf (1980), un rol deosebit in diagnosticarea malformatiei luxan-
te a soldului i revine USG, recomandali de la virsta de 4 siptdmini. Re-
perele de bazd in metoda Graf: unghiul osos A gi unghiul cartilaginos
B. Indiferent de succesele obtinute, pentru optimizarea diagnosticului
este recomandatd radiografia de la virsta de 3 luni. Semnele radiologi-
ce: schema Hilgenreiner; unghiul acetabular mai mare de 25; schema
Ombredanne; triada Putti.

Tratamentul acestei patologti trebuie sa fie conservator definitiv.
Eficacitatea tratamentuiui depinde de termenul cind a fost stabilit diag-
nosticul. Cu ¢it mai devreme se incepe tratamentul, cu atit mai bune
sunt rezultatele.
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Se recomandi infigsare pe larg a tuturor nou-ndscutilor, cu scop
profilactic. Suspectarea semnelor clinice obligl ajustarea kinetoterapiei —
gimnastici de abductie in articulatiile de sold, masaj al regiunii [esiere.
Dupi controlul ecografic sau radiologic se ajusteaza mijloacele de ab-
ductie functionale (Barlow, Brown, Von Rosen, Frejca, Becker, Pavlik,
Scott, Petit, Ortolani). In dinamici se efectueaza un examen ccografic,
dupi 2 siptimini, i unul radiologic, dupd 3 luni. La necesitate, se apli-
cA tratament cu aparate ghipsate, dupd metoda Lange. Daca diagnosticul
de luxatie de sold a fost stabilit cu Intirziere (dup virsta de 3 luni), co-
pilul necesité tratament conservator in stafionar — tractie continud, dupa
metoda Sommerville, pe o durati de 10-14 zile. La sfirsitul perioadei de
tractie se efectueazi reducerea inchis3 a luxatiei de yold sub anestezie
generald, cu aplicarea aparatului ghipsat (flexie §i abductie Tn articulatii-
le de sold) pe o durata de 4 saptamini, urmati de un control radiologic.
fn caz de reducere a luxatiei, se modificd pozitia in Gojetki pe 4 sapta-
mini, urmata de metoda Lange. Tratamentul ta sfirgit odata cu restabili-
rea radiologicd a indicilor.

Indicatiile tratamentului chirurgical: diagnosticarea cu intirziere
a malformatiei luxante a soldului i ineficacitatea tratamentului conser-
vator. Interventia chirurgicala poate fi efectuatd dupa virsta de | an. Ea
va include urmétoarele etape: osleotomia subtrohanteriand a femurului,
reducerea deschisd a luxatiei de sold, plastia supraacetabulard, fixarea
cu tija scurtd §i broge. Aparatul ghipsat pelvio-pedan se aplicd pe 6 sapta-
mini, fiind urmat de tratamentul de recuperare. Pozitia sezinda si statica
se permite dupa 6-8 luni §i depinde de functia in articulatie.

Caz clinic. Copilul C., in varstd de 4 luni, a fost primar examinat
de ortoped si, in baza semnelor clinice §i radiclogice (fig. /). a fost sta-
bilit diagnosticul de malformatie luxantd a soldului de gr. [1I. Copilul a
fost internat in clinica de ortopedie pediatrica si pe parcursul a 10 zile a
suportat tractie cutanati, dup metoda Sommerville (fig. 2). Apoi, dupa
tnlaturarea sistemei de tractie, a suportat reducerea Inchisa a luxafici de
sold sub anestezie generald i aplicarea aparatelor ghipsatc pe etape,
conform schemei descrise. In pozifia Lange (fig. 3), copilul efectua mig-
ciri de flexie n art. de gold. Tratamentul a durat pind la restabilirea in-
dicilor radiologici. Rezultatul la distantd de 9 ani, obiectivizat prin ra-
diografie (fig. 4), demonstreaza eficacitatea tratamentului conservator,
efectuat pe etape.
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Elementul-cheie. Diagnosticul clinic de malformafie luxantd a soldului
trebuie stabilit la nou-ndscut. Diagnosticul definitiv §i gradul patologiei se sta-

bilesc prin examenul ecografic, la virsta de 4 saptamini, si cel radiologic, la
3 luni.

Fig. 1. Radiografie. Fig.2. Tractie cutanatd dupd metoda
Sommerville.

Luxatie bilaterala de sold.

Fig.3. Copil in pozitia Lange.

170



Fig.4. Radiografia aceluiasi copil dupa 9 ani de la tratament.
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28. PICIORUL ECHINO-VARUS CONGENITAL

Definitie. Piciorul strimb congenital poate fi definit ca o atitudine
vicioasi si permanentd a piciorului pe gambd, in timp ce planta nu calca
pe sol prin punctele sale normale de sprijin. Piciorul echino-varus con-
genital este cea mai frecventa diformitate a piciorului, ocupind locul doi
in patologia locomotorului la copil. Este una din cele mai recidivante
malformatii si prezintd mari dificultdti in tratament.

Incidenta. Aceastd deformatie are o frecventa inaltd si afecteaza
preponderent sexul masculin, in majoritatea cazurilor fiind bilaterala
(60%). In aparitia malformatiei, un rol important are factorul familial.

Patogenie. Pentru a explica aparitia acestei malformatii, au fost
emise citeva teorii.

1. Teoria embriologicid — oprirea in dezvoltare. in opinia lui Max
Bohm, dezvoltarea intrauterind a piciorului parcurge 4 stadii: 1) n luna
a treia, piciorul se afld in echin; 2) ulterior, trece in abductie si supina-
fie; 3) supinatia dispare; 4) piciorul revine in pozitie normala. Oprirea in
evolutie Tn unul din aceste stadii realizeaza piciorul strimb congenital.
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2. Teoria mecanici — malpozitia piciorului in viata intrauterina da-
torita prezentei unui oligoamnios ar explica aparifia maiformatiei (prin
presiune macanica).

3. Teoria neuromusculari — deformarea piciorului ar putea fi Tn
legatura cu perturbarea transmiterii influxului nervos la nivelul sinapsei
neuromusculare.

Anatomia patologici este foarte complicati §i incomplet cerceta-
ta. Piciorul echino-varus se caracterizeazi prin trei tipuri de modificéri:
de pozitionare a oaselor, a aparatului ligamento-capsular §i a celui ten-
do-muscular. Existd dou tipuri de picior echino-varus.

Primul tip - cu schimbéri pronuntate de pozitionare a oaselor cal-
caneu, astragal §i navicular. Osul astragal are o pozitie de flexie planta-
ra, rotatie externa i lateropozitia capului. Osul calcaneu ocupii o pozitie
de echin si varus. Osul navicular este deplasat medial si cranial, ajun-
gind cu partea mediald pina la maleola mediald. Dereglarile ligamento-
capsulare sunt determinate, in mare parte, de modificarile ligamentului
deltoid. Acest ligament este scurt, hipertrofiat, cu o transformare pina la
stare de cartila). Ligamentul deltoid mentine pozitia vicioasii a osului
navicular. Aparatu! tendo-muscular este caracterizat prin scurtime i hi-
pertrofiere. Aceste medificiiri sunt caracteristice pentru m. triceps al
gambei, m. tibialis posterior, m. flexor hallucis longus, m. flexor digito-
FUL COMURIS.

Al doilea tip - cu ajustarea schimbérilor morfologice In partea me-
die a piciorului la modificarile sus-numite. Aceste schimbari morfologi-
ce sunt cauzate de pozitia vicioasd a osului cuneiform I. Acest os ocupa
o pozitie oblica — medializarea portiunii proximale i lateralizarea celei
distale.

Diagnosticul clinic. Se cunosc doud forme de picior echino-varus:

1) forma tipica — aceastd malformatie este unica anomalie a loco-

motorului, prezentd la copil;

2) forma atipicd — deformatia piciorului s-a dezvoltat pe fundalul

altor malformatii (artrogripoza, maladia amniotic, sindromul
Larsen etc.).

Tabloul clinic este tipic §i elementele patologice ale piciorului sunt
prezente de la nagtere. Diagnosticul definitiv se stabileste in baza semnelor
clinice si copilul nu necesitd examindri suplimentare in primele luni de
viatd. Componentele clinice ale piciorului echino-varus sunt: diformita-
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tea de echin, adductia, supinafia sau varus, torsia gambei in partea dista-
13 spre extern.

Diagnosticul imagistic. Cercetirile imagistice sunt necesare pe par-
curs, pentru aprecierea calitafii tratamentului, diferentierea corectirii
adevidrate de cea falsd, concretizarea tacticii ulterioare de tratament. La
virsta de 5 luni se va efectua radiografia piciorului in dou# incidente. In
normi, pe radiografia ,.en face”, axa osului astragal continud prin osul
metatarsian 1, iar in inciden{a de profil axele osului astragal si calcaneu
formeaza un unghi ascutit. In piciorul echino-varus axele oaselor astra-
gal 5i calcaneu sunt paralele. Una din cele mai informative examinari in
prezent esic RMN, care ne oferd date obiective referitor la pozifia oase-
lor piciorului.

Tratamentul incepe de la nasterea copilului. In primele 10 zile -
tratamentul kinetoterapeutic, efectuat de périn{i: miscari usoare de co-
rectare a diformitagii. La virsta de 10-14 zile se asociazi tratamentul cu
aparate ghipsate pe etape. Aparatele ghipsate sc aplicd pind la treimea
medie a coapsei, in pozitie de flexie a genunchiului. In timpul aplicirii
se cfectueazd corectarea diformitafii — in manierd blind4, nefortati.
Aparatele ghipsate se schimbd o datd in 3 zile sau o data in sdptAmind
pina la virsta de 3 luni, cind se obtine, de obicei, corectarea maximi po-
sibild. Dupa virsta de 3 luni, aparatele ghipsate pot fi schimbate o datd
in 2 sdptdmini. La 5 luni, In functie de tabloul radiologic, se va lua deci-
zia privind tratamentul chirurgical. In cazul schimbrilor de pozitie a
oaselor, confirmate radiologic, dupa virsta de 5 luni este indicat trata-
mentul chirurgical.

Interventia chirurgicald — ligamentocapsulotomia peritalard a pi-
ciorului (procedeul Moroz) — include alungirea tendoanelor in formé de
~Z°, capsulotomia in articulatia talocrurald si subtalard, corectarea
pozitiei oaselor si fixarea cu broga.

Postoperator, copilul va urma un tratament cu aplicarea aparatelor
ghipsate, pe o duraté de 6 luni, schimbindu-le n ficcare lund. Tratamen-
tul de recuperare include Incal{aminte ortopedica, kineto- si fizioterapie,
efectuate cu regularitate.

Cazuri clinice

e Copilul A., in virsta de 10 zile, s-a adresat primar la ortoped. In
baza semnelor clinice, a fost stabilit diagnosticul de picior echino-varus
bilateral (fig./) si s-a inceput tratamentul cu aparate ghipsate, dupa
metoda tradifionald utilizata in clinica. Tratamentul a continuat pind la
virsta de 6 luni, soldindu-se cu corectarca definitivi a malformatiei (fig. 2).
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Fig.1. Copil cu picior Fig.2. Acelasi copil dupa tra-
echino-varus bilateral. tamentul conservator.

» Copilul B., in virsta de 14 zile, s-a adresat primar la ortoped. in
baza semnelor clinice, a fost stabilit diagnosticul de picior echino-varus
bilateral (fig. 3) si s-a aplicat tratamentul cu aparate ghipsate, dupd me-
toda tradifionala utilizata in clinica. La virsta de 5 luni, pozifia picioru-
lui s-a ameliorat, dar nu s-a corectat definitiv (fig. 4). Doar tratamentul
chirurgical, efectuat pe etape, s-a soldat cu corectarea depliné a malfor-
matiei (fig. 5).

o

Fig.3. Copil cu picior Fig.4. Acelasi copil dupa
echino-varus bilateral. tratamentul conservator.
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Fig.5. Dupi tratamentul chirurgical.

Elementul-cheie. Tratamentul piciorului strimb trebuie inceput in sala de
nastere prin kinetoterapie. La virsta de 10 zile se asociazii tratamentul cu apara-
te ghipsate pe etape, iar la virsta de 5 luni este momentul cind se ia decizia re-
feritoare la tratamentul chirurgical.
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29. LEZIUNILE VERTEBRALE ALE SEGMENTELOR
DORSAL SI LOMBAR

fn tratamentul acestor leziuni este necesar de a determina patomor-
fologia si biomecanica leziunilor, de a prevedea ciile de revindecare a
functiilor de sprijin, de protejare a medulei oblongata si de motilitate a
coloanei vertebrale. In hotirirea acestei probleme extrem de sofisticate,
rolul de bazi fi revine clasificarii leziunilor traumatice ale segmentelor
dorsal §i lombar ale coloanei vertebrale, bazata pe criterii morfologice i
prezentatd de Magerlet (1994). Conform clasificarii, rolul determinant

175



in formarea acestui tip de leziuni le revine mecanismelor de influenta a
fortelor traumatice (compresiunea, extensia si rotaia) asupra elemen-
telor coloanei vertebrale. Pentru aprecierea caracterului leziunilor struc-
turale, se determind starca i stabilitatea functiei de bazd a coloanei
vertebrale, asigurate de diverse structuri anatomice. Actualmente, trau-
matismul vertebral are doud forme: stabild si instabild {2]. Cel mai re-
cunoscut model de apreciere a stabilitafii coloanei vertebrale este pre-
zentat de Denis (1983). Conform acestui model, stabilitatea coloanei
vertebrale este asigurata de trei coloane de suport:

« coloana anterioard — ligamentul longitudinal anterior, segmentul
anterior al inelului fibral al discurilor intervertebrale §i partea anterioar3
a corpurtlor vertebrale;

e coloana medie — ligamentul longitudinal posterior, segmentul
posterior al inclului fibral al discurilor intervertebrale si partea poste-
riard a corpurilor vertebrale;

s coloana postericard — complexul osos posterior (baza arcurilor
vertebrale, articulatiile intervertebrale, procesele spinale si transversale)
$i complexul ligamentar (ligamentum flavium, ligamentele inter- i supra-
spinal, capsula articulatiilor intervertebrale).

Notiunea de instabilitate, in opinia multor autori [5, 6, 7], prezinta
o starc patologica a coloanei vertebrale, ce se caracterizeaza prin sciderea
capacititii de suport a coloanei vertebrale $i se manifestd prin sindrom
algic de spate Tn ortostatism $i la efort fizic si care dispare In orizontal,
prin deplasare patologici sau distructii progresante ale elcmentelor seg-
mentului vertebral.

Fracturile prin tasare de corp al vertebrei (conform clasificarii
AQ/ASIF: AL-AllI)

Leziunile prin tasare sunt cele mai frecvente. Aceastd grupi inclu-
de un spectru larg de fracturi de corp vertebral, incepind de la partea an-
terosuperioard pind la fracturile prin explozie. Fracturile prin tasare, de
reguld, sunt stabile. Aparatul ligamentar este intact. Leziunea sc referd
numai la coloana anterioard de sprijin. Partea posterioard a vertebrei nu
este afectatd. Manifestarile neurologice sunt slab prezentate. Fracturile
prin compresiune cominutiva deseori se asociaza cu despiciturile corpu-
lui vertebrei atit in plan sagital, it si frontal. Elementele discului inter-
vertebral se interpun intre fragmentele osoase, prezentind un obstacol de
consolidare. Acest lip de fracturd se considerd penetrant [6].
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Cele mai grave leziuni ale vertebrelor segmentelor dorsal si lombar,
provocate de compresiune, sunt fracturile de corp vertebral, numite prin
explozie (fig.3). Corpul vertebrei este distrus completamente sau partial
$i prezintd fragmente situate central §i periferic. Elementele discului in-
tervertcbral, de reguid, sunt intercalate intre fragmente si modifica pro-
cesul de consolidare.

Aparatul ligamentar rareori este afectat, insa deseori leziunea im-
plicd elementele de sprijin — oasele posterioare ale coloanei. Mai frec-
vent au loc fractura verticald sau liniard a arcubui vertebrei si leziunea
procesului spinal. In fracturile prin explozie, pericolul principal vine de
la coloana de sprijin medie: partea posterioard a corpului vertebrei, de-
plasindu-se in canalul vertebral, afecteazd miduva spindrii sau elemen-
tele ei. Fractura de corp vertebral prin explozie poate fi cu fragmente
osoase mari sau mici. Corpul vertebret poate fi afectat integral sau par-
tial. Manifestirile clinice in fracturile de corp vertebral se caracterizeazi
prin sindrom dolor, tonicitate sporitd a muschilor paravertebrali, edem
al tesuturilor mot in segmentul afectat. Palparea proceselor spinale agra-
veazd sindromul algic. Determinarea in segmentul coloanei vertebrale
traumatizal a unui proces spinal mai pronuntat sau a simptomului ,,de
scard” (miirirea distantei intre procesele spinale) indicd prezenta unei ta-
sari exagerate de corp vertebral. In fracturile prin explozie, de regula,
diformitatea cifotica nu are loc, Insa se denotd un edem pronuntat §i o
tonicitate musculara paraveriebrala sporita.

Leziunile vertebrale prin extensie (conform clasificarii AQ/-
ASIF: BI-BIII)

In urma actiunii unei forfe traumatice exagerate asupra coloanei
vertebrale cu efect de extensie, pot sd apard leziuni atit in coloana de
sprijin anterioard, cit §i in cea postericard. Independent de forfa trauma-
ticd, apar leziuni capsulare ale articulatiilor intervertebrale, ligamentului
flavium, ligamentelor inter- §i supraspinale, uneori cu lezarea muschilor
extensori spinali si a fasciilor (fig.4).

Lezarea coloanelor de sprijin anterioard §i medie se caracterizeazi
prin ruptura discului intervertebral. In caz de rupturz a complexului li-
gamentar posterior, apar manifestdri neurologice. Manifestérile clinice
se caracterizeazd prin sindrom algic pronuntat, aparifia unui hematom
subcutanat de proportii, mérirea distantei intre procesele spinale si, ade-
sea, prin diformitéti cifotice.
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Substratul patomorfologic in leziunile prin distractic include: frac-
tura proceselor articulare, spinale, a bazei arcurilor vertebrale, a corpuri-
lor vertebrale in partea anterioard i cea posterioard, lezarea capsulet ar-
ticulajiilor i aparatului ligamentar al celor trei coloane de sprijin.

Traumatismul coloanei vertebrale prin rotatie (conform clasiti-
carii AO/ASIF: CI-CHI).

Acest tip de traumatism al coloanei vertebrale este cel mai grav,
deoarece are loc lczarca integrala a coloanelor de sprijin cu o deplasare
rotationala. In aceste cazuri, sunt lezate toate structurile anatomice, de-
seori cu deplasiri complete in segmentul vertebral (fig. /). Traumatis-
mul coloanei vertebrale prin rotatie include: leziunile de corp vertebral
prin compresiune de disc, fractura proceselor articulare si luxatiile coas-
telor. Este caracteristica asimetria leziunilor, deseori cu deplasarea com-
pletd a vertebrelor (fig. 5). Foarte frecvent, acest tip de traumatism sc¢
asociazll cu lezarea completd & maduvei spindrii.

Tofi pacientii sunt spitalizati in sectia de rcanimare gi terapie inten-
stvd, unde i se aplicd tratament antigoc i sindromal, cu scopul de
stabilizare a respiratiei si sistemului cardiovascular. Pacientului i se ca-
telerizeazd o vena centralad si vezica urinard. Tratamentul intensiv inclu-
de: Tn caz de fractura vertebro-medulara, in primele 48 de ore, din mo-
mentul adresdrii in stationar, toti pacienfii sunt supusi terapiei adaptate
conform protocolului NASCIS-1 (Solu-Medrol (dupi schemad)): solutie
de atropin, solutie hipertonicd (3% NaCl), antioxidanii (relanium, sedu-
xen, tiopental de sodiu, difenin), antibiotice cu spectru larg de acliune,
analgezice, neuroprotectori, sulfat de magneziu, piracetam, cerebrolizin
(cite 1015 mli/v + 200 ml sol. izotonicd NaCl), contrical, cocarnit.

Examenul paraclinic include: analiza generala a singelui si urinei,
determinarea grupei de singe si a Rh, examenul imagistic (spondilogra-
fia. CT), punctia lombara. Statutul functional al pacicntilor s-a determi-
nat dupi H. Frankel (1969):

* grupa A: cu anestezie si plegie mai jos de nivelul traumei;

* grupa B: cu deregliri de sensibilitate incompletd mai jos de ni-
velul traumei; miscarile lipsesc;

e grupa C: cu deregléri de sensibilitate incompletd, cu misciri sla-
be in membrele pelvine, tonicitate musculard insulicientd pentru mers
de sine stititor;
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¢ grupa D: cu dereglari de sensibilitate incompleta, cu migcari sla-
be in membrele pelvine, tonicitate musculard suficientd pentru mers de
sine statitor,

e grupa E: fard dereglarea sensibilitdtii $i a miscarilor mai jos de
nivelul traumet. )

Rolul determinant in aprecicrea diagnosticului in leziunile verte-
brale i aparfine studiului imagistic — radiografia, CT. Examenul radio-
logic permile aprecierea caracterului leziunii veriebrale, care, la rindul
sau, poate fi o leziune stabila sau instabild. Aprecierea caracterului le-
ziunii este factorul determinant in stabilirea tacticii de tratament —
ortopedic sau chirurgical. Tomogratia computerizatd permite aprecierea
formei si dimensiunilor canalului vertebral. Pot {i evidentiate st infor-
mafii suplimentare referitoare la leziunile structurale osoase ale verte-
brei, foarte importante pentru preconizarea procedeului chirurgical.

Tn functie de deficitul neurologic si stabilitatea coloanei vertebrale
in segmentul lezat, in clinicd se utilizeaza urmitorul protocol de tra-
tament:

Segmentul dorsal al coloanei vertebrale:

1) fracturd de vertebra fiara deficit neurologic:

a) fracturd stabild — nu necesitd interventie chirurgicald; se uti-
lizeaza aparat ghipsal toracolombosacral,

by fractura instabild — necesitd interventie chirurgicald, pentru
a slabiliza segmentul vertebral,

2) fracturd instabila cu deficit neurologic parfial:

a) fractura stabilad — laminectomie cu stabilizarea posierioard
in caz de diformitate critica,

b) fracturd instabild — decompresia maduvei spindrii cu inlatu-
rarca parfiald sau integrald a corpului vertebrei; spondilode-
23 anterioard §i posterioara;

3) fractura de vertebra cu deficit neurologic total — laminectomic

cu stabilizare posterioard pentru reabilitare precoce.

segmentul doy-olombar:

1) fracturi de corp vertebral far3 deficit neurologic:

a) fracturd stabild fara deformarea canalului vertebral; se reco-
mandi aparat ghipsat toracolombar;,
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b) fracturi stabila cu stenoza canalului vertebral si diformitate
cifotici sau fracturd instabild; se recomanda laminectomie
cu stabilizare posterioari;

2) fracturd de corp vertebral cu deficit neurologic partial:

a) fracturd stabild; se rccomanda laminectomie cu stabilizare

posterioari;

b) fracturd instabild; se recomandi decompresie anterioard cu

ablatia fragmentelor, corporodeza anterioari.

Segmentul lombar:

1) fracturd de vertebri fard deficit neurologic:

a) fracturd stabild; se recomanda aparat ghipsat toracolombar;

b} fracturi instabild; se recomandi spondilodezi posterioara;

2} fractwrd de vertebrd cu deficit neurologic; se recomandd lamin-
ectomie $i spondilodeza posterioard, transpediculara.

Procedeul de decompresie depinde de caracterul si nivelul leziunii.
Decompresia recenti se va efectua in mod obligatoriu prin procedeul de
repozilie, corporoectomie, laminectomie, indiferent de caracterul leziu-
nii. Interventia chirurgicald se va fncheia cu revizia miduvei spinarii yi
plastia durei mater, corporodeza §i spondilodeza interlaminari si inter-
spinala.

Caz clinic. Daga $., 4 ani 8 luni. Catatrauma (cidere de la etajul
trei). Spitalizata in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pe-
diatrica pe 15.09.2009, dupa 10 ore de la traumatizare.

Starea generala ~ gravi, stabila. In congtientd. Rispunde corect la in-
trebdri. Spune cd nu simte §i nu poate misca membrele pelvine. Exa-
menul clinic nu denotd manifestari clinice de leziuni traumatice ale or-
ganelor cutiei toracice st abdomenului. Semne clinice de trauma cranio-
ccrebrala ugoard. Sensibilitatea ta nivelul ombilicului distal lipseste.
Migcarile active ale membrelor pelvine lipsesc. A fost examinata la
CT (fig.1). S-a determinat deplasarea orizontald anterioari completa si
ascendentd a corpului vertebrei L1, cu deformatie si blocaj complet al
canalului vertebral, fractura cominutiva si deplasare vicioasi a fragmen-
telor arcului vertebrei L1.

Dupé aprecierea si stabilizarea indicilor hemodinamici, a respira-
{iei, a analizelor singelui i tratamentului intensiv preoperator, in condi-
tille sectiei de reanimare si terapie intensiva, fetita a fost operati. Abord
posterior. Dupd decolarea fesuturilor moi, s-au constatat fragmente osoa-
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se deplasate ale arcului vertebrei L1, deformatia coloanei si canalului
vertebral. Fragmentele osoase au fost inlaturate. S-au efectuat laminec-
tomie largd in segmentul Th11-L2 si reducerea directd a vertebrei L1
luxate. S-a aplicat spondilodeza posterioara transpediculard Th10-Th11-
L3-L4-L5 (fig.2). Plaga a fost suturatd si drenati. Tratament intensiv in
secfia de reanimare §i terapie intensiva, ulterior in clinica de vertebrolo-
gie, neurologie si la locul de trai. Treptat, au revenit sensibilitatea si functia
organelor pelvine. Cu suport, dupi un an de la traumatizare, a inceput si
meargd, iar dupd 1 an §i 7 luni mergea de sine stititor. A aparut sensibi-
litatea necesitdtii de urinare. Actul de defecatie nu s-a determinat. A n-
ceput tratamentul din partea urologului si proctologului, cu prelungirea
curei de reabilitare.

Elementul-cheie. Respectarea protocolului de diagnosticare si tratament a
permis ameliorarea vaditd a calitifii diagnosticului §i rezultatelor tratamentului
la copiii spitalizafi cu leziuni traumatice vertebrale in segmentele dorsal si lombar.

Fig.1. Aspectul imagistic al segmentului toraco-lombar prin tomografie
computerizatd la internare.

181



Fig. 2. Aspectul clinic si radiologic postoperator.

Fig. 3. Aspectul schematic i imagistic al fracturilor de corp vertebral
prin explozie.
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Fig.4. Aspectul schematic si imagistic al fracturilor de corp vertebral prin
extensie.

Fig.5. Aspectul schematic al traumatismului coloanei vertebrale prin rotatie.
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30. SINDROMUL EDEMATOS LA COPIII ARSI

Definitie. Sindromul edematos la paciengii ar§i reprezinti o creste-
re in volum a membrelor sau a altet parfi a organismului, din cauza de-
reglarilor anatomice la orice nivel, ca rispuns la leziunea termici si
complicatiile acesteia, la gestul chirurgical la etapele tratamentului arsu-
rii sau la consecintele acesteia. Cauza principald a edemului cste reten-
tia de lichide n urma dereglérilor schimbului lichidian intre patul sang-
vin §i {esuturi.

Patogenezi. In contextul preocupirilor existente in domeniul pato-
geniei arsurilor, al progreselor in medicina moleculari i al tehnicilor
perfeclionate de diagnosticare i tratament, precum si al mijloacelor his-
topatologice, s-a demonstrat cé studiul mecanismelor de aparitic i dez-
voltare a edemelor are o importantd majori In ceea ce priveste elabora-
rea unei tactici eficiente de prevenire si de tratament al acestui grup de
pacienti. Astfel, studiile suplimentare ale sindromului edematos la copiii
argi reprezintd un domeniu al cercetirii biomedicale, care ar putea aduce
in viitor cheta terapeutica pentru pacientii care Tn prezent fac complica-
tii grave, cit si pentru a perfecta protocoalete diagnostice, medico-chi-
rurgicale si de recuperare la distan{a. fn patogeneza edemului un rol im-
portant il detin dereglarile schimbulwi de gaze, ale hemo- §i limfodina-
micii sistemice §i regionale, cresterea permeabilitdtii membranelor celu-
lare si vasculare, tulburirile echilibrulvi fiziologic dintre spatiile lichi-
diene, modificdrile metabolice si inflamatorii etc. [7]. S-a demonstrat ci
imediat dupd leziunea termicd, sindromul edematos se dezvolta ca ur-
mare a permeabilitdii crescute a peretelui vascular si de trecere a lichi-
dului din patul vascular Tn spatiul interstitial al tesuturilor intacte.
Astfel, in tesutunle arse cresc presiunea osmotica si afluxul de lichid in
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acest sector i, ca urmare, creste cu mult edemul, din cauza cregterii
concentratiei jonilor de sodiu. Totodata, creste osmolaritatea lichidului
interstitial, ca urmare a eliminérii ulterioare din patul vascular a pro-
teinelor, in special a albuminelor, care au capacitatea de a refine apa,
greutatea cireia poate depasi de 17 ori greutatea proprie a proteinejor.
Continutul inalt de proteine in lichidul interstifial duce la cresterea
presiunii oncotice §i la retentie hidrica in spatiul extracelular. Deci, de
pierderea proteinelor circulante 1n singe depinde, in mare masurd, dez-
voltarea edemului in tesuturile nearse, care este deosebit de pronuntat la
copiii cu arsuri suprafata cirora depaseste 30% din suprafata corpului.
La copiii cu arsuri severe, ca urmare a deregldrii permeabilitatii mem-
branelor celulare, ionii de sodiu din spatiul extracelular intrd in celuld i
atrag dupd sine apa, ceca ce duce la dezvoltarea edemului intracelular.
La etapa evolutiei bolii, In zona afectatd se asociaza un proces inflama-
tor, care amplificd edemul tisular al zonei afectate si al zonei de parane-
crozd. Edemul fesuturilor moi, insuficienta venoasa, dereglarile micro-
circulatiei arteriale, permeabilitatea vasculard crescutd, ca raspuns la
leziunea termici, vor fi insotite de durere, limitarea functiei membrelor
sau a upor parfi ale corpului, iar uneori a unui organ. Acest proces pato-
logic este numit in literatura de specialitate sindrom edematos precoce,
sindrom edematos-doloros sau sindrom edematos-inflamator.

La copiii cu arsuri ce depisesc 30% din supralata corpului, la a 4-a
— a 7-a zi dupa arsurl, ca urmare a iegirii atbuminei din patul vascular in
spatiul extracelular, a terapiei infuzionale incficiente, in special cu solu-
fii saline, se asociazi hipoalbuminemia, care contribuie 1a cregterea ede-
melor generalizate si locale. La pacientii cu supradozare a solutiilor izo-
tonice, rinichii sinatosi initial 1si pAstreaza functia. Pe ¢ind in tulbura-
rile hemodinamice generale fa copiii cu arsuri au loc modificari secun-
dare ale hemodinamicii glomerulare. Leziunile termice si dereglérile
functici renale, ce au loc in perioada socului combustional si de toxe-
mie, introducerea unor cantitifi mari de lichide duc la hipervolemie, la
staza in micul circuit, la cregterea presiunii venoase centrale §i la insta-
larea edemului pulmonar. in perioadele de goc si toxemie, pacientii pre-
zintd anorexie, ileus intestinal exprimat, vome incontrolabile. Nutritia
celulard scizuta si hipoproteinemia sporesc sindromul edematos $i mo-
dificd compozitia lichidului intravascular §i a celui interstifial. Astfel,
hipoproteinemia scade presiunea coloidosmoticé in plasma §i o creste n
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interstifiu. Suferinta barierei intestinale se datorcazd mai multor cauvze:
scaderea transportului de oxigen, cresterea consumului de oxigen prin
reperfuzie §i prin accentuarea dereglirilor microcirculatorii. Drept con-
sectnfd a tulburdrilor circulatiei, apare o carentl energetici §i creste per-
meabilitatea peretelui intestinal pentru bacterit §i diverse molecule.
Astfel, in socul combustional creste permeabilitatea barierei intestinale,
ceea ce face si pitrunda in circulatia portald si sistemicd o concentrajic
inalta de fermenti si toxine (peptide), ce joacd un rol major in mecanis-
mu! producerii leziunilor multiorganice. Retentia secundard hiperaldo-
steronicd de sodiu, dereglarea circulatiei limfei fac difici} transportul din
tesutul interstitial si cresc edemul.

Mai multi autori au demonstrat ¢& In combustie, ca st in orice alt
traumatism, inclusiv cel chirurgical, organismul rdspunde prin reactie in-
flamatoric nespecificd, care este gi una de adaptare-compensare §i de
protectie a organismului, care se manifestd prin durere, eliberare de ci-
tokine, enzime lizozomale, fiind prezente si edemele. Severitatea aces-
tor reactii depinde de mirimea si profunzimea lezivnii, caracteristicile
agentului infectios si statutul imunitar al pacientului |1, 2},

Un rol insemnat in reactiile ncspecitice inflamatorii in arsuri il au
mediatorii inflamatori (histamina, serotonina, catecolaminele, citokinele
etc.), care provoacdi mai intfi un spasm scurt al vaselor sangvine in fo-
carut lezional, iar mai apot o vasodilatatie persistentd, hiperemie tegu-
mentar3, hipertermie locala si generald, acidoza. in focarul de inflamaic
si Tn zona de paranecroza, ei duc la cresterea permeabilitifii vaselor sang-
vinc si migrarea plasmei i elementelor sangvine figurate, sciiderea vite-
z¢i fluxului sangvin, la agregarea plachetard si formarea trombilor, pre-
cipitarea cheagurilor de fibrina §i de singe. Produsele dezintegririi tesu-
tului necrozat stimuleazd formarea valului leucocitar in jurul zonei de
inflamatie nespecifica. lar cregterea permeabilititii peretilor vasculari i
a membranelor celulare duce la cresterea edemului in zona arsa.

Staza venoasi, care se dezvoltd in perioada socului combustional,
$i toxemia precoce scad aportul de oxigen la tesuturi, ceea ce duce la is-
chemie. Hipoxia tisulard pronuntatd si prelungitd activeazi celulele en-
doteliale, ceea ce duce la eliberarea mediatorilor inflamatori i a mole-
culefor mitogene. Adesea, concentratii anormale de protcine plasmatice,
de componente ale complementului, leucocite distruse, celule mediate
imun insotesc arsurile. Complementul C3, produsele rezultate din scin-
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darea tui au fost depistate in plasmi si in lichidul din flictencle arsurii.
Acesti produsi pot influenta local functia neutrofilului i limfocitului si,
in acest mod, imunizarea locala contribuie la incidenfa crescutd a com-
plicatiilor septice la pacientii cu arsuri. Mediatorii de inflamatie induc
adeziunca neatrofilelor gi, indirect, induc proliferarea celulelor muscu-
lare netede. Tn timpul procesului de adeziune, leucocitele sunt activate
cu eliberarea radicalilor liberi gi proteaze. Acestea pot deteriora diverse
molecule biologice (de exemplu, cele de colagen). Celulele musculare
netede proliferante Isi schimbi fenotipul i isi pierd capacitatea fiziolo-
gicd de contractic, ca in peretele venos normal.

Staza venoasa duce la ischemie cerebrald si edem citotoxic, care se
dezvolti ca efect al acidozei metabolice. Existd doud etape de formare a
edemului citotoxic. Prima: hipoxia ischemicd duce la depolarizarea mem-
branelor celulare, dercglarca funciici pompei de sodiu-potasiu si la in-
trarca in celulele creierului a lichidului extracelular. A doua etapa se
produce din cauza lezarii barierei hemato-encefalice, favorizatd de o de-
reglare adrenergici a inervajiei parasimpatice vasculare cerebrale. De-
oarece in creier trec proteinele si lichidul din patul vascular, se dezvolta
edemul extracelular vasogen [6].

Un rol insemnat in dezvoltarea edemului are deteriorarea endote-
livlui vascular — un organ metabolic foarte activ §i important in menti-
nerea homeostaziei. in urma deteriorarii celulelor endoteliale, se pierde
controlul regulat al organismului asupra unor funcjii (functiet de ba-
rierd, tonusului vascular, homeoslaziei sistemului, inflamatiei locale),
care duce la dezvoliarea unei disfunctii microvasculare, ischemiei, ede-
mwilui {3, 7).

In afara de cauzele enumerate, drept factori cauzali in dezvoltarea
sindromului edematos in zona lezatd la copiii cu leziuni termice pot fi
atit cei mecanici (comprimarea segmentului periferic prin leziune termi-
¢4 circulard la nivelul membrului, pozifia incomoda in pat, pansamentul
exagerat de strins elc.), ¢it i procesele inflamatorii §i alte complicafii In
plagi i in zona de lingd plagd (complicatiile purulente, flebita etc.), de-
reglarea hemodinamcii §i reologiei singelui, metabolismului, bolile con-
comitente ale organelor interne si altele.

Factori de risc in dezvoltarea sindromului edematos in arsuri sunt:

« arsurile profunde circulare pe extremitai si trunchi;

« arsurile cu localizare specifica (fatd, mind, organcle genitale),
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+ arsurile profunde, uneori limitate, ale membrclor prin curent
electric;

» tratamentul neadecvat local al arsurilor sau aderarea complica-
titlor purulent-inflamatorii;

» terapia de perfuzie neadecvati in ceea ce priveste compozitia si
volumul aportului lichidian (cel mai frecvent, volumul excesiv sau vite-
za mare de introducere);

= bolile asociate.

Clasificarea sindromului edematos la copiii arsgi

SINDROMUL EDEMATOS LA COPIIL
CU TRAUMA TERMICA
|
A y
L Tardiy
Se dezvoltd fn primele 7 zile Se dezvolia duph 30 de zik
de la raumatism. de la traumatism.
r 4
)ds v Local
o Imediat dupd traumatism o Dereglarea procesului de reparare
» Congularea {esuturilor lezate o Dereglarea circulatiel sangvine §i
+ Compresiunca membrului prio crusta limfatice
+ Tromboza vasclor * Tromboza acutd n venelor periferice
* Formureu SBA (Kinine, histamina, serotonina)

Secuidar reactiy
St dezvolts la 3-7 zlle. h 4

Geneal
+ Diproteinc ie
+  Coagulopatic

Local s Pielonefrita

Infectia purulenti o plagilor post. * Hepatita

combusionsle *  Distrofia miocardului

General

s SIRS

»  Sepsis precoce

* Sindromul insuficicnici poliorganice

* Tlatropen (perfuzit e xcesive sav irajionale)
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In baza acestei scheme, constatim ca sindromul edematos precoce
se dezvoltd in primele 7 zile dupd traumatismul termic si intruneste ede-
mul primar reactiv, care se dezvoltd in primele doud zile dupa arsurd, §i
edemul secundar reactiv, care se asociazd la a 3-a - a 7-a zi. Una din
cauzele edemului reactiv precoce este coagularea fesutului ars cu trom-
boza vasculard, compresiunea circulard a membrului prin crustd densa
postcombustionald circulard, formarea substantelor biologic active (SBAY:
chinine, histamina, serotonina etc. Sindromul edematos secundar reactiv
se instaleazi dupa 3-7 zile si poate fi local, ca urmare a dereglérilor in-
flamatorii locale, in plagi §i in zona paratraumaticd. Jar sindromul ede-
matos reactiv general la pacientul ars se dezvolta la a 3-a —a 7-a zi dupd
traumatismul termic si este o manifestare clinica a unui sindrom de ras-
puns inflamator, a sepsisului precoce, a disfunctiei multiple de organe.
Adesea, cauza edemului este terapia de perfuzie incorectd, prin depési-
rea volumului sau irajionalitatea componentei [8, 9].

Manifestirile clinice si evolutia naturali a edemului la copilul ars

Simptomele clinice in sindromul edematos se evalueaza printr-un
sistem de puncte:

0 - lipsa acuzelor sau cregterea in circumferin{d a membrului trau-
matizat, comparativ cu membrul sdndtos, la acelagi nivel pind la 1 cm;

1 — edern moderat: adincimea gropitei dupa apasare este de pind la
1 mm sau o cregtere in circumferinta de pina la 2-3 cm;

2 — edem pronunfat: adincimea gropifei ¢ de 2-3 mm sau o crestere
in circumferinia de pind la 2-5 cm;

3 — edem extrem de pronuntat: adincimea gropitei depaseste 3 mm
s1 are o crestere n circumferingd mai mare de 5 cm.

Excesul de lichide in {esutul interstitial si evolutia lui se determini
prin testul intradermic Aldrich-McClure: in pielea groasa dc pe suprafa-
ta volara a antebratului se injecteazi 0,2 ml solutie salind pina la forma-
rea unei bule mici. Se va estima perioada in care bula va dispérea. In
conditii normale, bula dispare dupd 50-90 min., iar daci existd tendinfa
spre edeme, resorblic bulei se accelereazd semnificativ, avand drept
cauzi hidrofilia pielii.

Hiperhidratarea intravasculard este estimatd prin indicele hemato-
critului sau prin valoarea presiunii venoase centrale. Scaderea indicelui
hematocritului $i a volumului de urind indica prezenfa edemelor.
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Tratamentul rational al sindromului edematos la coptii cu arsuri im-
plicd (crapia cliotropd, patogeneticd si simptomatici. Cunoasterea me-
canismelor de formarc a edemului In arsuri este importanti pentru insta-
larea unui tratament eficace la acesti pacienti, care are drept scop nor-
malizarea microcirculatici, corectarea dereglrilor macrohemodinamice, a
permeabilitdtii vasculo-tisulare, de stabilizare 2 membranelor celulare, a
raportului presiunii oncotice $i osmotice in {esuturi si singe, accelerarea
eliminarii lichidelor prin rinichi etc.

Calcularea volumul total de aport lichidian la copii se bazeaza pe:

1) suplinirea nevoilor lichidiene fiziologice ale copiilor: primele
10 kg - 4 ml/kg/h/24 orc; de la 11 la 20 kg — se adaugd 2 mi/kg/h; Ta
ficcare kg peste 20 kg — se adaugi 1 ml/kg/h/24 ore;

2) calcularea compensarii pierderilor lichidiene in prima zi a socu-
lui combustional se bazeaza pe formula: V=M x S x 2, unde:

V — cantitatea (volumul) de lichid administrat intravenos in prima zi de

soc (ml);

S — suprafata totald a arsurii (%),

M - grentatea pacientului (kg).

Incepand cu a 2-a zi, se va calcula dupd formula V=M x S.

Daca la copilul ars sunt prezente pierderi lichidicne prin vome
§i/sau scaune diareice, la accastd cantitate se adaugd 20 ml/kg/h/24 ore.
In starile febrile, se vor adauga incid 10 ml/kg pentru fiecare grad de
temperaturd peste 37,0° C. Din suma totald calculatii de lichide, 1/3 va
fi administrata sub forma de solutii coloidale sintetice si native, iar 2/3 —
sub forma de solutii cristaloide (glucosaline, polielectrolitice etc.).

La alegerea unei terapii de repletic volemica trebuie si se aibi in
vedere criteriile clinice, fiziopatologice, farmacologice. Refacerea volu-
mului sangvin circulant se va inifia cu o solutie de coloizi naturali de pro-
teine plasmatice, de plasmd (dextrani, hidroxictilamidon, gelatine). Da-
tele clinice gi experimentale au indicat capacitatca de plasmexpander a
solutiitor coloidale (solutii de proteine plasmatice, albumini umana) in
ceea ce privegte efectele asupra reologiei sangvine, a fluxului sangvin
microvascular, hemostazei, activirii sistemului complement, precum si
aderdrii leucocitelor. O buni cunoastere a principalelor proprietati ale co-
loizilor utiliza{i in reechilibrarea volemica a copilului ars este eseniali
pentru eficienta terapiei volemice la [iecare pacient, in functie de gravi-
tatea leziunilor termice §i a formei clinico-evolutive, cit si a riscului
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pentru reactiile anafilactice si alte efecte adverse. Coloizii se péstreazi
in patul vascular ca rezultat al activititii osmotice majore a substanielor
cu greutate moleculard mare, pe care le confin. Perioada de semiclimi-
nare in patul vascular este de 20-30 de minute pentru solufiile cristaloi-
de si de 3-6 ore pentru majoritatea colotzilor. La copiii cel mai des sunt
folositi hidroxietilamidonii (refortan, refordez, hemohes), in doza de
10-15 ml/kg. Ulterior, se introduc solugii glucosaline in raport de 1:1.
Tratamentul cu solutie salind hipertonica (dextran 10% in solutie salind)
se asociazd cu o crestere mai mica a fluxului limfatic la nivelul pielii §i
tesutului cutanat, indicind formarea unui edem interstitial redus. Dimi-
nuarea hematocritului reflectéi cresterea volumului plasmatic dupd apli-
carea solutiei hipertonice hiperoncotice. Efectul solutiilor coloidale la
nivelul circulatiei se manifestd prin reducerea rezistenjei hidraulice, ame-
liorarea fluxului sangvin si a indicilor PO, si PCO,. Astfel, cunoscind
hidrofilia fesuturilor corpului copilului, se recomanda utilizarea coloizi-
lor nativi (plasma proaspita congelatd, albumina) - 20 ml/kg/zi ince-
pind cu primele 12 ore de la debutul tratamentului perfuzional.

in unele studii este justificatd profilaxia sindromului edematos la
argi prin utilizarea diurezei forfale incepind cu a 2-a zi de la momentul
arsurii, pentru a preveni posibilitatea migrarii lichidului in spatiul inter-
stitial. Asadar, lerapia de restabilire a diurezei se va institui la pacientul
cu arsuri dupa recchilibrarea circulatiei, cind diureza nu se reia conclu-
dent In acest scop.

Cu acest scop este utilizatd solutia 2,4% de aminofiling, ifv, in doza
de 34 mg/kg x 2-3 ori pe zi; i/, furosemid — 0.5-1 mg/kg x 2-3 ori pe zi.
Daca raspunsul diurezei dupd terapia cu remediile sus-numite nu este
concludent (10-50 ml/ora), se va recurge la utilizarea furosemidului. In
sindroamele oligoanurice la pacientii cu arsuri, dupd episoadele de is-
chemie/perfuzie, furosemidul se va administra pe cale i/v. in caz de ras-
puns favorabil, actiunea sa diureticd este rapidi si se va relua dupa 30
minute -- 3 ore. Dozele de furosemid se vor ajusta in functie de diurezi.
O perfuzie de dopamini asociatd cu furnimid amelioreaza functia rena-
13, Pentru a imbunititt microcirculatia §i troficitatea tesuturilor, se ad-
ministreaza solutie de pentoxifilingd 2%, i/v, In perfuzie - 1,5-2 mg/kg.

Evaluarea eficientei tratamentului administrat se face pe baza date-
Jor hemodinamice (frecvenfa cardiacd, tensiunea arteriald, PVC) si a
cantitiitii de urina pe ord. La copiii sub 30 kg, diureza nu trebuie sa fie
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mal mica de | ml/kg/ord; la copiii cu greutatea de peste 30 kg, diureza
trebuic sd fie de 30-50 ml/ora. Tn cazul dezvoltarii insuficientei renale
acute se administreazd solutie de dopamind 0,5% intr-o dozid de
3-5 mcg/kg/min.

Pentru a reduce consecintele ischemiei tisulare, o importanti deci-
siva are alimentafia enterald si parenterald, cu utilizarea drogurilor pro-
kinetice (metociopramid, cisaprid, eritromicini, glutamina Omega 3, vi-
tamine). Acizii gragi Omega 3 moduleaza productia de citokine. Admi-
nistrarea giutaminei poate opri catabolismul proteic, imbunatitind fun-
ctia intestinali si reactia imund la infectii. Cornizina reduce pierderile
de azot, imbunatiteste utilizarea glucozei mediatd de insulind, creste
beta-oxidarea acizilor grasi cu lanfuri lungi. Studiile recente aduc o se-
rie de argumente in favoarea evitdrii nutritici parenterale, ori de cite ori
este posibil, gi administrdrii nutritiei enterale prin sondi nazogastrica,
nazoduodenald, nazojejunali ete.

Concluzie: cunoagterea patogenezet sindromului edematos in arsuri
la copii permite nu doar stabilirea unui diagnostic corect, ci si aplicarea
unui tratament patogenctic, care va ameliora rezultatele imediate $i pe
termen lung ale acestor pacienti.

Caz clinic. Coptlul C., 1 an si 3 luni, a fost intemnat in IMSP SCRC
.Em. Cotaga”, secfia combustiologie, cu diagnosticuf ,,Boala arstlor.
Arsurd termicd gr. I-1I-111 a antebratelor, ambelor miini. S - 10%. Soc
termic gr. L.

Starea generald a copilului la internare era grava.

Analiza generali a singelui:

LLa internare (soc termic): Hb. — 116; Er — 3,9; Ic = 0,9; L. - 13,5;
nesegm. — 2; segm. — 65; eoz. — 2; limf. - 27, mon. - 4; VSH - | .

Stadiul de toxemie: Hb. — 88; Er-2.9; Ic --091; L - 7.5; nesegm. - 5;
segm. — 34; eoz. — 3; limf. - 49; mon. — §; VSH - 23.

La externare (reconvalescentd): Hb. — 104, Er - 3,69; Ic - 0.86;
L ~8.9; nescgm. - 2; segm. — 41; eoz. — 2; limf. — 54; mon. — 1; VSH - 38,

Analiza biochimici a singelui:

La internare (goc termic); ALAT — 2{; ASAT - 40; prot. tot. - 66;
K-42;Na-[38.

Stadiul de toxemie: ALAT - 38; ASAT - 39; prot. tot, - 71;
K -3,3; Na - 136.
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ECG: tahicardie pronuntatd. Axa electrica verticalad. Tulburari de
repolarizare in miocardul ventriculelor.

Tratamentul a inclus: terapie infuzionala — antisoc; antlbloncotera-
pie. Local: pansamente aseptice.

Numeroase studii au demonstrat cd sindromul edematos la copiii
arsi constituie una dintre verigile patogenetice ale evolutiei plagii post-
combustionale sau ca urmare a asocierii unui gir de complicatii, dar si
ca rezultat al tratamentului neadecvat al plagilor postcombustionale sau
al bolii arsilor. Sindromul edematos are o frecventa de 17-68% la pa-
cientii arsi si reprezintd una dintre cauzele rezultatelor nesatisfacatoare,
a invalidizdrii sau a decesului pacientului. Edemul tisular, prin prezenta
sa in zona leziunilor, favorizeaza dereglarile ischemice si hipoxice, iar
in necrozd - apoptoza structurilor celulare. Astfel, prevenirea si amelio-
rarea sindromului edematos in stérile critice sunt o problema importanta
si necesita terapie intensiva complexa [7].

A doua zi dupi traumatizare.
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31. ARSURILE CHIMICE

Definigic. Arsurile chimice sunt leziuni ale pielii, mucoaselor sau
tesuturilor subiacente dupa contactul cu substante iritante, toxice sau nc-
crozante celulare,

Etiopatogenie

Agentii ce produc arsuri chimice sunt:

— acizii tari {(clorhidric, sulfuric, azotic, fosforic) si acizii slahi
(acetic, oxalic);

- bazele tari (hidroxidul de sodiu si de potasiu) si bazele slabe
(hidroxidul de calciu);

- fosforul metalic;

~ peroxizii: peroxidul de hidrogen (perhidrol},

- substantele fotosensibilizante: anilina, fluorcsceina;

— substaniele iritante vezicante (fosgenul, iperita, ce se folosesc in
compozitia armei chimice).

Circumstantele de producere a arsurilor:

- accidentele casnice sau terapeutice (injectii subcutanate cu sub-
stante hipertone);

— in timp de razboi, prin folosirea armci chimice,
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Mecanismul de actiune constd in combinarea agentului chimic cu
atbuminele organismului, care are drept rezultate:

~ degajare termici cu aparitia leziunilor ca §i cele prin combustie,
indiferent de acyiunea specificd sau nespecificd a agentului chimic asupra
tesutului viu: acizii si bazele tari, fosforul st peroxizii;

- necroze tisulare produse prin deshidratare (alcooli, fenoli), irita-
re causticd (vezicante), citotoxicitate (aniline);

- sensibilizarea pietii, In special a melanoforelor (aniline {luores-
ceine).

Fiziopatologie

Arsurile chimice sunt in raport direct cu:

— concentratia substaniei din solutie;

~ penctrabilitatea substantei (fosforul alb arde piné la epuizare);

— acliunca toxica sistemica: fosforul determind necroza hepatica;
acidul fosforic produce insuficientd renald; acidul fluorhidric
induce hipocalcemie;

— modul de actiune a substantei chimice;

~ durata actiunii {(cu cit mai mare este durata, cu alit mai grav este
efectul).

Arsurile provocate de acizi

Acizii minerali si derivatii lor cumuleaza in patologia leziunii loca-
le actiunea deshidratantd, principala, cu cea a caldurii. Escara se insta-
leaza brutal, este pofund3, dar fix3, uscatd i cartonata.

Acizii organici si derivatii lor provoacd leziuni mai torpide, cu es-
care moi §i culori palide. Leziunea se aprofundeaza, daci substanta chi-
mici nu este neutralizati si cste slab delimitata.

Resorbiia substanjelor este insotit3d de intoxicafie sistemica, cu in-
suficientd renald si hapatica.

Arsurile provocate de baze

In urma combinarii hidroxizilor alcalini cu proteincle, se formeaza
proteinati activi; acestei acfiuni se adauga fenomenele de deshidratare i
incalzire prin proces exotermice. lonii, posedind o penetrabilitate deo-
sebitd, participd la aprofundarea leziunii initiale. Escara ce 1a nagtere
este 0 escard umeda, care se licheftaza repede, dar se climini lent si in-
complet. Culoarea arsurilor variazi de la cenusiu la negru, in functie de
concentrafia substanjei si durata actiunii. Leziunea nu se fixeaza, ci se
aprofundeaza pina la completa dezactivare a produsitor secundari.
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Arsurile provocate de fosforul alb au o serie de caractere specifice:
= in contacl cu aerul, degajl niveluri Tnalte de energic tcrmica;
— au o liposolubilitate remarcabila, patrunzind profund in {esuturi;
disociazd intens apa, cu formarea pentaoxidului de fosfor, apoi a
acidului fosforic;
au consecinte grave: insuficientd hepaticd cu icter fulminant, hi-
poproteinemie, hematurie, oligurie, hipocalcemie.

Ca mijloc de detectare a fosforului alb este sulfatul de cupru, care se
innegreste, fird a fi insa un neutralizant.

Clinica

Arsurile chimice produc atit semne locale, ¢it si generale.

Semnele locale depind de agentul vulnerant. In arsurile cu acizi,
durerea apare imediat i cu intensitate mare, iar in arsurile cu baze — mai
tirziu $i cu intensitate slaba.

Aspectul feziunii diferd in functie de agentul cauzant:

— mumificarea {esuturilor, cu necroze §i escare groase (acizi tari);
escare de culoare galbuie — in leziunile cu acid clorhidric, cenu-
il — in leziunile cu acid sulfurie, portocalii-rosiatice — in arsuri-
le cu acid azotic

-~ escare cu margini beante, cu nuante cenusiu-mat (baze tari);

- leziuni torpide progresive, cu aspect de supuratie (acizi slabi);

— aspect de deshidratare §i arsurd ce progrescazi rapid, cu resorb-
{ie in circulatie a agentului chimic (fosfati, anhidride);

- vezicule, flictene, edem (substante vezicante).

Semnele generale sunt asemanatoare cu cele din arsurile termice.
La ele se mai adaugi:

— sufocare prin spasm brongic, urmare a inhalarii vaporilor dega-
jat de substantele chimice;

- leziuni organice la distantd (hepatita toxicd, nefroza), produse in
urma absorbiiei in circulatia sangvina.

Tratamentul trebuie sa fic rapid si ¢it mai complet.

Tratamentul general cste aseméndtor cu cel din arsurile termice si
vizeazd:

— calmarea durerii prin administrarea analgezicelor (baralgini);

— tratarea sau combaterea socului, a insuficienfei respiratorii, a al-
tevdrii funcliei hepatice sau renale. In caz de insuficienta renald acula, se
recurge la dializa.
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Tratamentul local are cea mai mare importanta:

- primul ajutor consta in indepartarea agentului chimic si spalarea
sub un jet de apa a zonei interesate, pentru a diminua concentrajia subs-
tantei vulnerante;

— la spital se continud spalarca cu un jet de apé pe o suprafatd
mare g1 cu o duratd indelungald;

- in arsurile cu var nestins se inlaturd mai intii praful de pe corp,
apoi se fac spalaturi abundente cu api;

— i arsurile cu acid ¢lorhidric se fac infiltrafii cu gluconat de cal-
ciu diluat;

— in arsarile cu fosfor, regiunea se spald cu solutie de sulfat de cu-
pru 1% si se fac excizii cu grefare imediata, ca $i in arsurile cu acid clor-
hidric;

— zona arsd se protejeazd cu pansamente sterile, imbibate in solu-
tii antiseptice;

— excizia zonei de necrozi, urmatd de grefarea imediata, se face
de urgentd in arsurile provocate de anhidride, fosfor i aniline, mai ales
in zonele functionale.
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32. ARSURILE ELECTRICE

Definitie. Contactul dintre o sursi electricd 5i organism determina
un scurtcircuit, ce poate fi urmat de arsura prin degajare de céldurd sau
flami, sau de electrocutare.

Etiopatogenie

Cauzele sunt reprezentate de curentul electric, continuu sau alter-
nativ, ce poate degaja temperaturi de peste 2000 grade C.

Factorii de care depinde arsura sunt multipli:

» calitatea curentului electric, continuu sau alternativ; cel alterna-
tiv, avind o frecventd de 3—4 orl mai mare, produce o contracturd mus-
cular, lipind victima de sursi,
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* intensitatea este in relagie directd cu tensiunea (voltajul) si re-
zistenfa organismului; amperii sunt cei care ,,omoaré’";

* tensiunea curentului produce arsuri, iar voltii ,,ard”™;

* rezistenta organismului este direct proportionald cu continutul
de colagen in tesuturi §i scade de la os la cartilaj, tendon, plamini, mio-
card, creier, muschi, ficat, nervi, mielina fiind cel mai bun conductor
electric;

« suprafaja de contact este direct proportionald cu gravitatea le-
ziunii,

+ durata de contact a organismului cu sursa clectrica;

e directia curentului electric in organism; astfcl, directiile mina ~
mind, mina — picior intereseaza cordul, cap — trunchi traverseaza creie-
rul, ele fiind cele mai grave.

Fiziopatologie

Electrocutarea defineste leziunile aparute in urma pasajului electro-
nilor prin tesuturi, subiectul fiind interpus in circuitul electric. Pe linga
degajarea termica, pasajul curentului electric determini si importante
tulburdri ale membranelor celulare, cu implicarea functiilor SNC si ale
cordului.

Trecerea curentului electric determina:

e La nivelul vaselor de singe: coagulare intravasculard, trombozi,
necroza peretilor cu hemoragie secundard, ischemierea teritoriului dis-
tal. La nivelul inimii, leziunile pot fi rareori de natura necrotica directi;
se constatd leziuni de tromboza vasculard cu ischemie si necroza secun-
dard a miocardului. Cel mai frecvent fenomen este desincronizarea tota-
13 a pacemaker-ului, inregistrindu-se diferite forme de aritmii §i mer-
gind pina la stop cardiac ireversibil. Tratamentul acestor leziuni sti pe
primul loc in rezolvarea cazului, de ameliorarea lor depinzind alte ma-
suri medicale. '

» La nivelul mugchilor: coagularea proteinelor, efectul coagulant,
cu pierderea viabilititii musculare, are o mare extindere, Leziunii mus-
culare prin coagulare i se asociaza patul vascular regional, delimitind un
larg teritoriu necrotic-ischemic, excelent mediu de culturi microbiani.
Miozita necrozati are caracter extensiv §i este sediul unei masive si ra-
pide infectiri cu clostridii, pe cale hematogena.

 La nivelul oaselor, leziunile pot evolua de la necroze prin exclu-
dere vasculara pina la carbonizare directa, datorita efectului termic.
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« La nivelul nervilor: leziunile constau in coagularea proteinelor,
cu pierderea completd a functiilor. Nervii situafi la o carecare distanta
de traseu! curentului electric pot suferi numai modificari functionale de
duratd si intensitate variabile.

intre aspectu! exterior al leziunilor si distrugerile din profunzime
nu intotdeauna existd o legaturd directd. Se intilnesc i cazuri in care nu
pot fi decelate decit minime marci electrice cutanate, leziunca cauzatoa-
re de moarte fiind preponderent funcfionala.

Existd numeroase cazuri in care aspectul leziunilor exterioare este
impresionant: marcile electrice sunt reprezentate de adevarate cratere l-
sulare, cu carbonizarea tuturor tesuturilor §i despicarea invelisului cuta-
nat pe intreaga lungime a segmentului de membru, care a constituit con-
ductorul; membrul intreg sau parti din el pot fi carbonizate, calcinate
sau mumificate.

Bolnavul electrocutat este in stare de oc, stare obiectivata de sem-
ne clinice (disfunctii neuropsihice, respiratorii, cardiovasculare yi rena-
le) si alteriri marcate ale constantelor biologice (deshidratare ¢u hemo-
concentratie, anemie gravi, hipoproteinemie, hiponatremie, hipoclore-
mie, retentie azotata, acidozi).

Mioglobina din celulele lezate poate, prin precipitare, s& induca
blocaje ale tubilor renali. Arsura electricd este o leziune de maxima gra-
vilate $i urgentd majord, iar bolnavul clectrocutat trebuie considerat un
politraumatizat.

Clinica

Semnele generale sunt dominate de socul clectric, ce are drept re-
zultat stopul cardiorespirator prin paralizia centrilor respectivi s fibrila-
tia ventriculard. La acestea se adaugd §i alte manifestéri, ca urmare a
actiunii curentului electric asupra unor organe:

~  azotemie prin blocarea tubilor renali de cétre mioglobina rezul-

tatd din celulele lezate;

— deshidratare cu hemoconcentratie, ancmie si hipoproteinemie;

~  hiponatremie, hipocloremie, hipercalcemie;

— tromboze vasculare cu infarctizarea viscerelor respective.

Semnele locale sunt diferite, in functie de calitdtile curentului gi de
rezistenta tesuturilor. Se pot intilni urmatoarele tipuri de leziuni:

a) marci electrica ~ leziune cutanatd de intrare gi de iegire a curen-

tului electric; in zona de intrare, tegumentele sunt gri-albicioase
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sau gilbui, cu margini imprecise, In centru — carbonizate, iar in
zona de iesire, tegumentele apar pirjolite si rupte radiar, ca in
arificiul de iegire al plagilor Tmpuscate;

b) escari carbonizati — in cazuri foarte grave, pe zone limitate sau

chiar la un membru;

¢) arsuri termice — in cazurile produse prin flama electrica.

Tratament

Primul ajutor in cazul unui electrocutat consti in scoalerea victi-
mei de sub tensiunea electrica §i resuscitarea cardiorespiratoric. Mane-
vra de scoatere de sub tensiune trebuie ficutd cu mare griji, pentru a nu
fi electrocutat §i ,,salvatorul”.

Dupa reluarea functiilor vitale, victima va fi transportatd la spital,
avind grija sa se mentina respirafia si circulatia.

La spital s¢ vor continua manevrele de resuscitare cardiovasculard
si se va face reechilibrarea hidroelectroliticd si volemici pina la reveni-
rea functiilor organismului la parametrii normali.

In situatia anuriei, produsd prin precipitarea mioglobinei in tubii
renali, sc va recurge la dializa,

Tratamentul local se face imediat ce pacientul poate suporta o in-
terventie chirurgicala.

s Necrectomia este tratamentul local esential, fiind considerat ele-
ment de desocare si de prevenire a agraviarii leziunilor. Excizia zonelor
necrozate se va face pind in jesutul macroscopic normal. Datoritd evolu-
tivitatii leziunilor produse de curentul electric, sunt necesare mai multe
interventil de excizic 4 escarelor.

« Amputarca segmentelor devitalizate pind in teswtul aparent nor-
mal, cu lasarea deschisi a bonturilor care se vor sutura secundar sau sc
vor face plastii ulterioare.

* Agsistarea eliminarii escarei Tn zonele unde nu se pot face necr-
ectomil, ca In orice arsura.

¢ Din cauza cicatricelor vicioase si a honturilor de ampulatic dure-
roase, interventiile reparatorii se vor face dupa 8—12 luni, ¢ind se va re-
face vascularizatia zonei respective.
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33. ARSURILE TERMICE

Definitie. Arsura este o boald chirurgicald locali si generali, pro-
dusa de multipli agenti vulneranti, cu evolutie stadiald bine definita si
cu prognostic in functie de amploarea si evolutia leziunii locale, de gra-
vitatea complicatiilor si de precocitatea si corectitudinea tratamentului.

Arsura este o leziune provocatd de actiunea caldurii asupra tesutu-
rilor; temperatura ce depageste 46°C este nocivd pentru tesuturi.

Histologia leziunilor cutanate

Caracteristicile anatomo-fiziologice sunt foarte importante in esli-
marca proceselor care au loc in organismul in crestere la etapele bolii.
Nu existd organ sau sistem care nu ar reactiona la leziunea termica. Una
din etapele de baza ale lanfului patogenetic, care reaclioneaza la acti
unea agentului termic, sunt modificirile pielii. Pielea copilului cu virsta
mai mica de 5 ani are citeva proprietiti, care o deosebesc de piclea unui
adult: stratwl superficial al epidermului este subdezvoltat si mult mai
sublire decit la copili mai mari; stratul cornos este format din 2-3 rin-
duri de celule cheratinizate, slab conectate intre ele. Tolodati, este su-
ficient dezvoltat stratul cambial (Malpighi), in care are loc multiplicarea
constantd a celulelor epiteliale. Prevalenta in derm a ¢lementelor cely-
lare, imaturitatea structurilor cclulare si fibroase, activitatea lor biolo-
gicd, In special a celulelor Ehrlich, imaturitatea functionald a glandelor
sudoripare st activitatea functionala inala a glandelor sebacee determing
tendinfa organismulut citre reactiile alergice, generalizarea infectici,
asocierea complicatiilor septice si formarea cicatricetor hipertrofice.
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Dermul are o grosime mai mic#, ceea ce explicd penetrarea rapida a
caldurii in tesuturile subiacente gi impactul sdu devastator, chiar si la
expunerea de scurtd duratd agentului termic. Grosimea piclii la sugari
este, in medie, de 1 mm. Asadar, caracteristicile anatomice si fiziologi-
ce, terenul premorbid, prezenta comorbiditatilor, potenfialul scézut de
compensare ale organismului copilului, in special al copilulur sub | an,
determind gravitatea evolutiei lcziunilor termice si procentul inalt al
mortalita{ii. Este necesar de remarcat si faptul ¢ functiile imuno-biolo-
gice ale pielii Tn aceastd grupd de virstd sunt reduse nu doar la copiti cu
combustii, ¢i i la copiii sdndtogi. In cazul proceselor inflamatorii lo-
cale, la nivelul piclii are loc o mobilizare de leucocite slab exprimats,
generarca insuficientd de fibrina. astfel incit piclea devine extrem de
vulnerabili pentru penetrarea infectiilor. La sugari si copii mici cu trau-
matism combustional scver, riscul de dezvoltare a sepsisului §i a socului
septic estc mult mai inalt decit la copiil mai mari.

Etiologie

Arsurile termice sunt provocate de:

— lichide fierbinti, vapori;

— flacar, arc electric;

- obiecte incandescente;

— razele solare.

Clasificarea anatomo-clinici ia in calcul criteriul profunzimii in
regenerare a pielii. Profunzimea leziunii locale este direct proportionald
cu temperatura agentului termic §i cu timpul in care acesta a actionat.

o Arsuri termice de gradul I - arsuri la nivelul epidermutlui. Se caracte-
rizeaza prin eritem, edem si durerc, cxplicate prin tulburari de dinamica
circulatorie §i permeabilitate capilardi, prin eliberare de histamina si
kinina. Cantitatea de energie cu care tegumentul a venit in contact a fost
micé §i nu a determinat alteriiri ale epidermului superficial. Toate fe-
nomenele sunt reversibile, vindecarea facindu-se cu restitutio ad inte-
grum, in citeva zile.

» Arsuri termice de gradul II — arsuri ale cpidermului, caracterizate
prin flictene cu continut clar, edem §i durere. Sunt distruse straturile epi-
dermice superioare pina la stratul bazal germinativ, prin regencrarea
pielii. Lichidul extravazat se va acumula in stratul de clivaj creat intre
elementele coagulate termic §i cele neafectate, determinind flictena.
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intre dimensiunile flictenelor si profunzime nu existd nicio legitur.
Vindecarea se face, de reguld, per primam intentione, in 10-12 zile.
Asocierea infectiei poate prelungi timpul necesar vindecarii, afectind §i
calitatea acestcia.

» Arsuri termice de gradul IIl A — arsuri cu afectarea totald a epi-
dermului, dar cu pastrarea anexelor dermului. Se caracterizeazd prin
flictene cu continut sangvinolent $i derm (dupa indepértarea flictenelor)
de culoare royie cu puncte hemoragice pe traiectele trombozate ale vase-
lor dermice amputate. Sunt distruse in totalitate toate straturile epider-
mului, inclusiv membrana bazal, precum $i grosimi variabile din derm.
in continuare, partea din dermul restant se va putea escarifica, consecin-
{4 a extinderii trombozei in vasele acesteia. In functie de profunzimea
pina la care a actionat factorul lezant, de prezenia si densitatea rezer-
velor epiteliale st de calitatea tratamentului, in arsurile de gradul 111
(arsuri intermediare), vindecarea naturala, spontand, este posibild.

« Arsuri termice de gradul IIT B — arsuri cu alterarea completa a
dermului pini la {esutul adipos subcutanat. Dup3 vindecare ramin cica-
trice hiper- sau hipopigmentate, hipo- sau hipertrofice i, adesca, retracti-
le. Din aceste motive, in special in regiunile functionale (mina este pe
primul plan), arsurile intermediare nu trebuie conduse la vindecare
spontani, vindecare ce se obtine in aproximativ 3 saptimini, prin proli-
ferarea epiteliviui cu care sunt capitonate bonturile de amputafie ale
tuberculilor pilosebacei si glandele sudoripare restane in dermul nelezat.

« Arsuri termice de gradul IV - arsuri cu alterarea {esuturilor adia-
cente (muschi, vase sangvine, nervi, oase). Leziunile sunt rezultatul
contactului cu surse ce au niveluri termice fnalte. Constau in necroze de
coagulare a tuturor straturilor pielii. in functie de temperatura la care s-a
constituit escara, care este intotdeauna uscata, retractila i anestezica, s¢
poate constata o colorare in diverse nuane: de la galben la cafeniu (es-
care prin carbonizare), la alb-cenugiu (escare prin calcinare). La nivelul
escarelor, vasele sangvine trombozate in hipoderm pot fi vizibile prin
transparentd, dind irrnresia unui tatuaj. Fiind distruse toate structurile
pielii, escarele arsurilor profunde sunt insensibile.

Calcularea suprafetelor arse la copil

Metodele de calculare mai des utilizate:

1) regula palmei (1%},
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2) schema Lund si Browder, 1944. (fig. si tab.)
3) adult: regula lui 9.

9%
Front 18 %
Back 18 %
9%
1%
“18%
Ariil Virsta
- <lan | lan[5ani| 10 ani| 15 ani | Adult
A = Y din cap (%) 9.5 85 | 65 |55 4.5 35
B = % din trunchi (%) 275 |325]40 | 425 |45 4,75
C = % din picior (%) 2.5 25 | 2,75]3,0 325 | 3.5

Indicele prognostic (IP) reprezintd produsul dintre suprafata arsa
si profunzime (in conceptia actuala, arsura este privitd ca un volum). El
se calculeazd nmultind suprafata arsa (in procente) cu gradul cel mai

Tnalt al arsurii.

Valoric, existd mai multe aspecte ale IP:

IP = 0-40: evolutie fara complicatii;

[P = 40-60: evolutie cu posibile complicatii;
IP = 60-80: evolutie cu complicatii in 50% din cazuri;
IP = 80-100: complicatii majoritare;
IP = 100-140: este posibil decesul;

IP = 140-160: decese in 50% din cazuri;
IP = 180-200: decesele predomina;
IP > 200: decese in 100% din cazuri.
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Clinica

Clinica arsurilor termice este in funcfie de gravitatea plagilor arse
si are Tn vedere leziunea locala si raspunsul organismului la agresiune,
manifestat prin semne generale.

Semnele locale caraclertzeazi leziunea ca atare, in functie de pro-
funzime.

Semnele generale sunt o urmare a rdspunsului la agresiune. Ele sunt
direct proporfionale cu gravitatea arsurii, prezente la ficcare clapd ca-
tendaristica si pot persista chiar i dupa epitelizarea plagilor, pina la re-
cuperarea totald a functiilor afectate de arsura.

Paraclinica

Se vor efectua:

— probele uzuale;

~ monitorizarea hemogramei, azotemiei, proteinemiei, electrofo-
rezel, ionogramei;

- explorarile specifice unor aparate §i sisteme.

Examindri paraclinice utile in aplicarea tratamentului; determi-
narea hemoglobinei, hematocritului, glicemiel, ureei sangvine, electro-
littior, rezervei alcaline, gazelor sangvine, pH sangvin, PVC,

Reanimarea bolnavului ar trebui condusd dupi unele anatize, care
sa arate evolutia in dinamicd, cel putin de 2, 3 ori pe zi, a acestor para-
metri biologici.

Tratament

1. Primul ajutor se acorda la locul accidentului si consta in:

- scoaterea rapida din mediul termic, dus departe, la acr curat,
si culcat orizontal;

— stingerea focului de pe haine cu mijloacele existente;

— explorarca functiilor vitale (respiratiei, circulafiei) §i sus{ine-
rea acestora (daci este cazul, respiratie artificiala, masaj car-
diac);

~ aplicarea unui prosop muiat n api rece pe zonele arse, pentru
diminuarea -urerii $i a gradientului termic;,

— ducd existd §i alle waumatisme, se va proceda la hemostazi
provizorie si imobilizarea fracturilor;

— daca este posibil, se administreaza analgezice, oxigen $1 per-
fuzii cu solutii cristaloide;
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- transportarea la spital cste obligatorie pentru orice ars cu o
suprafatd mai mare de 5%. In timpul transportarii se admi-
nistreaza alimente sau lichide pe cale orala.

La spital se aplica tratament local 5i general, in funclie de gravita-
tea arsurii.
Criterii de internare a bolnavilor argi sunt:

arsurtle chimice;

arsurile termice cu suprafata >5%;

arsurile electrice;

arsurile perineului §i zonele socogene, indiferent de suprafata,
arsurite profunde, limitate;

arsurile cu suprafatd mici situate in zone functionale sau estetice.

Tratamentul local are drept scop:

1)
2)

3)
4)
5)
6)
)
8)

9

crearea conditiilor de asepsie, care si permitd plagii si fesuturi-
lor adiacente o buni evolutic,

diminuarea pierderilor de lichid si prevenirea tulburdrilor ische-
mice;

limitarea agravirii leziunilor;

limitarea resorbtiei de toxine;

diminuarea fenomenelor algice;

evitarea reactiilor alergice sau hipersensibilizante;

protectia antibacteriani, mentinerea sub control a infeciei;
detestarca cscarelor §i objinerea unui pat granular optim si cit
mai rapid apt pentru procesul de grefare;,

protectia, asistenta si dirijarea epitelizarii;

10) vindecarea cit mai rapida a leziunilor, cu minimum de sechele

gstetice sau functionale, cu dezvoltare minima de tesut scleros
sau cheloid.

Variante de tratament local

I

Tratamentul local clasic este, de reguld, cel conservator, cu epi-

telizare spontand controlatdi a leziunilor de gradele 11 st LIl A, detasarea
completa a escarelor de gradul IV cu grefarea cit mai rapida dupi ziva a
21-a cu autogrefe.

2. Tehnicile de excizie, grefare imediati, precoce sau secventiald
sunt forme de tratament chirurgical agresiv. De aceste tehnici beneficia-
zii electrocutdrile, arsurile chimice, escarele termice de gradele HI B si
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IV si cele de gradul ITIA situate pe zone functionale. Acoperirea cu grefe
este obligatorie.

Varianta de tratament se va alege dupa expirarea a 24 dc ore, timp
in care bolnavul va fi reechilibrat biologic.

3. Prelucrarea primara a leziunilor de arsurd: toaleta locala este
una din cele mai importante masuri de desocare. Plaga de arsurd repre-
zinta o largé cale de acces pentru germenii din exterior; tot la acest nivel
au loc importante pierderi de lichide §i proteine; leziunea propriu-zisa
este o sursi din care se resorb enzime lizozomale, kinine, endotoxine
microbiene si de aceea prefucrarea primard se va efectua in cel mai scurt
timp.

4. Inciziile de decompresie: consecutiy arsurii, in zona imediat sub-
jacenta, se constituie un edem care determind fenomene ischemice la m-
velul lojelor inextensibile, respectiv leziuni de tip garou in cazul arsuri-
lor circulare. Fenomenul se poate intilni gi la torace si abdomen, limi-
tind excursiile toracice. Singura modalitate de a evita complicatiile de
mai sus sunt inciziile de decompresie.

Tratament general

Principalii parametri clinici de supraveghere:

~ diureza,

— tensinuea;

- pulsul;

— respiratia: bolnavul trebuie si prezinte un ritm respirator normal;
se va administra intermitent oxigen pe sonda nazala;

— aspectul mucoaselor si tegumentelor: ele trebuie si fie umede;
calde, roz; turgorul cutanat si arate un grad nalt de elasticitate a
fesuturilor;

— bolnavul trebuie s3 fie constient, linistit, cooperant, {ara sd acuze
dureri; orice stare de agitatie este un semnal de alarmai ce sc dato-
rcaza unor manopere neadecvate, cel mai adesea hipoxiei.

Tratamentul chirurgical

Clasic, aceastd metodi de tratament se aplica n toate arsurile care
nu se vindec# spontan in 3 siaptimini, inclusiv in arsurile intremediare s1
profunde.



Tratamentul chirurgical al arsurilor cuprinde doua mart grupe de
interventie:

1) excizia—grefarea prococe;

2) grefarea plagilor granulare.

Excizia-grefarea precoce consta in indepartarea escarei si acope-
rirea patului viabil rezuitat cu autogrefe (cazul ideal} sau cu substituenti
de piele (alogrefe, xenogrefe, substituenti sintetici).

Avantajele acestei metode:

— reduce riscurile septice prin acoperirea rapida a pligilor:

— amelioreazd statusul metabolic al pacientului, permitind acope-
rirca nevoilor sale nutritionale;

- reduce mortalitatea;
reduce durata spitalizarii,
permite obtincrea unor cicatrice mai putin evidente;
reduce costurite.

Indicatiile acestei metode:

— arsurile profunde de gradele 111 B si 1V, indiferent de localizare
si suprafala;,

— arsurile intermediare profunde, de gradul Iil, cu precidere in zo-
nele cu valoare functionala sporit;

— arsurile chimice;

~ electrocutirile.

Contraindicatiile:

- instabilitate hemodinamic;

- anemte cu Hb sub 7 g/d| sau Ht sub 25%;

— hipoproteinemic sub 4 g/dl.

Grefarea pligilor granulare reprezintd o varianti mai veche de
tratament chirurgical al arsurilor. In fara noastr, grefarea se practica si
din cauza prezentdrii tardive la medic a multora dintre pacientii cu arsuri
profunde.

Plaga granulara cste rezultatul evolutiei naturale a arsurilor de gra-
dele HIB si IV sau a cclor intermediare profunde. Tesutul granular este
un tesut conjunctivo-vascular, cu mare capacitate proliferativi, format
din vase de neoformatie si numeroase fibroblaste.

O plagd granulard ideald pentru grefat (eutroficd) trebuie sa fic
rosic, de consistenta fermd, cu granulatii planc, lucioase, fard secrefii
sau fibrina.
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Caz clinic. Copilul R., in virstd de 4 ani, a capatat arsurd termica
cu apa fierbinte. Copilul a fost internat in spitalul raional. Peste 2 zile,
copilul a fost transferat in mod urgent in IMSP SCRC , Emilian Cota-
ga”, in sectia de reanimare §i terapie intensiva, cu diagnosticul ,Boala
arsilor. Toxemie. Arsuri termice de gr. II si III A pe fata, git, piept, ab-
domen, membrele superioare, coapse, organele genitale. S —~ 30%. Afec-
tiune toxica a organelor interne. Pneumonie bilaterala”.

La internare i s-a aplicat pansament cu sol. betadina. Bolnavul a
fost plasat pe un pat cu grild, cu utilizarea iradierii infrarosii.

Copilul a fost examinat clinic si paraclinic. Tratamentul continud
cu perfuzie de coloizi (plasma proaspitd congelata, albumind) si solutii
glucoz-cristaloide, cu antibiotice, antimicotice, probiotice, preparate car-
diace, antispastice, diuretice, antihistaminice, preparate pentru imbuna-
tatirea metabolismului, antiproteazice.

Copilul a fost externat la domiciliu in stare satisficatoare.

Faplnda SRl " L

Fig. 1. A treia zi dupd Fig. 2. A saptea zi dupa
traumatizare. traumatizare.
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34. BOALA ARSILOR LA COPH

Socul combustional este prima etapi clinico-evolutivi a bolii argi-
lor. Socul duce la dereglarea functici principalelor sisteme ale organis-
rmului, a homeostaziei, metabolismului §i modifica starea functionala a
organelor si sistemelor de organe. Boala arsilor are urmitoarele compo-
nente: stresul algic, toxemia specifica si reactia inflamatorie nespecifica.
Un rol important in dezvoltarea procesului patologic are dereglarea sis-
temului cardiovascular $i a perfuziei regionale. Prin urmare, toate eta-
pele de evacuare medicala si eforturile medicilor trebuie sé fie canaliza-
te spre identificarea precoce a socului, inificrea adecvaté a tuturor masu-
rilor de prevenire a dezvoltdrii i agravirii socului, profilaxia endotoxe-
miei, insuficientei poliorganice $i a sindromului de detresa respiratorie.

in ultimii 25 de ani, socul in boala combustionald ocupa stabil
locul dot n structura mortalitaii, cedind doar complicatiilor infectioase.

Dificultagile in asocierea complicatiilor:

- subestimarea gravit3fii stArii generale i, in consecinta, tcrapia
de desocare intirziata;

~ prelucrarea primard a suprafejclor arse, care provoacd mar
dureri.

Inifierea terapiei de desocare, {ara consultul specialistului din cen-
trul combustional, deseori conduce la erori pe parcursul terapiei antigoc
si la agravarea pronosticului. Tn practica medicald, mai frecvent este in-
calcat unut dintre cele mai importante principii ale terapiei de desocare —
continuitatea masurilor de degocare fard estimarea paraclinicd. Este
subestimat rolul monitorizarii vizuale $i controlului de [aborator al pa-
cientului pe parcursul zilei, ¢it i refinerea nejustificatd a pacientilor la
ctapa de ajutor medical necalificat. Transferul precoce al pacieniilor in
stare de soc in centrele de combustii este justificat doar in cazul organi-
zarii unei interactium perfecte intre serviciile de ambulantd, al aviatiei
sanitare gi al centrelor de combustii, care participa in acordarca primului
ajutor medical la etapa prespitaliceascd si la nivelul spitalizérii primare.
in plus, distanta mare pind 1a locul unde poate fi acordatd asistenta de
specialitate, furnizarea insuficientd de mijloace moderne pentru trans-
portarea argilor gravi, in mod semnificativ impiedica evacuarea victime-
lor la centrele de combustii. Astfel, tratamentul calificat al pacientului
cu arsuri in sectiile de terapie intensiva, chirurgic, traumatotogie §i in
centrele specializate face pronosticul favorabil.
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Socul combustional este considerat o variantd a gocului trauniatic,
iar dupa mecanismul de dezvoltare se refera la socul hipovolemic. Dez-
voltarea socului combustional este determinatd de impulsurile intense
de durere din plaga postcombustionala, ceea ce duce la dereglarea coor-
dondrii activititii sisterului nervos central, ¢it si de traumatismul ter-
mic direct al pielii $i al fesuturilor subiacente.

La baza tulburarilor hemodinamice in gsocul hipovolemic se afla
volumu! inadecvat de singe circulant, scAderea intoarcerii venoase §i a
debitului cardiac. Dereglirile activititii cardiace, deficitul VSC (volu-
mului de singe circulant) sunt componentele de baza ale socului hipovo-
lemic, iar severitatea dereglirilor nu depinde de virsta pacientului.

Este determinat ci pentru $ocul combustional la copii sunt specifi-
ce dereglirile respiratorii (scaderea volumului respirator, a elasticitatii
tesutului pulmonar §i a capacitatii vitale pulmonare), care favorizeaza
hipoxia, spre deosebire de alte traurnatisme. Acest sindrom de detresd
respiratoric se dezvoltd in primele ore dupd traumatismul termic, ceea
ce duce la dereglari in sistemul raporturilor ventilare-difuzie i difuzie-
perfuzic cu hipoxie arteriald ulterioard. Hipoxia este un concept inte-
gral, care reflectd starea tuturor etapelor de transportare a oxigenului.
Dezvoltarca hipoxiei in gocul combustional, la copiii de pind la 5 ani,
este conditionati de o sensibilitate mai mare a centrului respirator 1a hi-
poxie 5i hipercapnie. in plus, o perturbare a proceselor enzimatice re-
duce capacitatea celulelor de a asimila oxigenul. Deoarece procescle de-
pendente de oxigen stau la baza metabolismului tuturor celuielor orga-
nismului, hipoxia se afl4 la baza dereglérii tuturor tipurilor de modifi-
cari ale metabolismului si este o cauzi a reducerii potentialului ener-
getic si a dereglarilor funcfionale ale organelor si sistemelor.

Un sir de mecanisme compensatorii implicate la clapa hipovole-
miei mentin debitul cardiac, tensiunea arteriald si perfuzia organelor vi-
tal importante la valori apropiate de cele normale, dar aceasta se reali-
zeaza doar cu pretul dereglrii presiunii venoase sistemice, a presiunii
din cavitatile inimii, afectiod fluxul sangvin din alte zone ale organis-
mului.

Datorita labilitafii inalte a nodului sinusal, una dintre primele reac-
tii in stirile critice este tahicardia, ca o dominantd in mentinerea §i cres-
terea debitului cardiac. Migrarea lichidului din patul vascular in spajiul
interstifial are loc pe parcursul a 18 ore sau mai mult; astfel, scaderea
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tensiunii arteriale in socul combustional are loc nu imediat dupd produ-
cerea combustiei, ca in socul traumatic tipic. In legatura cu aceasta, in-
dicii tensiunti arteriale, ca prim criteriu in evaluarea severitatii soculu
trawmatic, in socul combustional nu sunt atit de importanti. Tulburarile
in circulatia perifericd se manifestd clinic prin paloarca tegumentelor,
temperaturd scazutd, acrocianoza. Dereglarile microcirculatiei in socul
combustional provoacd modificiri in singele periferic, dezvoltind he-
moconcentrajie si cresterea de mai multe ori a viscozitifh singelui. Ane-
mia, in primele zile, este mascatd de hemoconcentratie. In leziunile se-
vere si in caz de hemolizd masiva, anemia primard este detectatd dupi
aproximativ 24-36 de ore din momentul traumatizarii. La sugari, anc-
mig prezentdi la momentul lezirii termice indica reducerea oxigendrii fe-
suturitor, agravarea evolutiei socului combustional $i a perioadei post-
operatorii, Despre prezenfa hemolizei ne indicd aparifia hemoglobinei
libere in plasma, iar in cazul unor suprafete mari de arsuri profunde — §i
in urind.

Adesea, stérile critice sunt insotite de cregterea brusci a nivelului
proceselor oxidative in fesuturi si de prevalenta reactiilor catabolice
asupra celor anabolice. Hipercatecolaminemia gi cregterea nivelului de
hormoni steroizi sporesc nivelul metabolismului, ceea ce duce la cregte-
rea necesitiifii in oxigen a celulelor.

In pofida abundentei simptomelor socului combustional, diagnosti-
carea lui este dificild. Cele mai informative criterii clinice i de labo-
rator ale gocului sunt: sciderea tensiunii arteriale sub 95 mm Hg in de-
curs de 6-9 ore, pulsul frecvent gi mic, indicele Allgover, scaderea PV,
oligurie sau anurie in decurs de 6-9 ore (mai pufin de 30 ml de urind pe
ord), tegumentele cutanate — palide, reci, gradientul de temperaturi -
mai mare de 3 grade, macrohemoglobinurie, acidozi pronunjatd, vome
persistente. In multe cazuri, imaturitatea morfologicd §i functionali a
sistemului nervos, imperfectia reflexclor la sugari $i copiit mici (acestes
sunt realizate In parfile subcorticale ale creierului), metabolismul mai
rapid provoacd reactii convulsive, deregliri de respiratie in sistemele
cardiovascular gi de excretie.

Principalele criterii care indicd iegirea din starea de soc sunt: stabi-
lizarca persistentd a hemodinamicii centrale la pacientii afectati, a diu-
rezei, diminuarea spasmului vaselor microcirculatiei, incilzirea pielii i
asocierea febrei cu frisoane. Monitorizarea adecvatd a indicilor socului
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combustional 1a copiii cu arsuri profunde este importanta in estimarea
momentului optim al interventiei chirurgicale.

Pentru practica pediatricd, orientarca numai pe baza indicilor he-
modinamicii centrale, care sunt utilizati pe scara larga in identificarea si
evaluarea profunzimii socului (tensiunea arteriala, frecventa contrac-
iilor cardiace, indicele Allgover), nu este suficient de informativa.

Exista probleme referitoare la aprecierea ¢xacta a momentului ¢ind
pacientul a iesit din yocul combustional. Timpul necesar pentru a scoate
pacientu! din starea de yoc depinde de precizarea §i calilatea terapiei
antisoc si de particularitafile individuale ale organismului afectat.

Criteriul de justificare a terapici perfuzionale diferentiate la copiii
cu arsuri este raportul dintre debitul cardiac real i cel necesar. La etapa
iesirii din soc, lu sugari i copiii mici, cregte semnificativ indicele car-
diac, care este Tnsofit nu doar de cregterea livrari oxigenului, ¢i §i de
consumul exagerat de oxigen, ceea ce difera de copilul de virstd mai
mare. La copiii cu suprafata leziunii termice ce depagegte 30% din su-
prafata corpului se constatd lipsa cresterii consumului de oxigen la
iesirca din soc, ceea ce duce la diminuarea proceselor reparatorii din
plagi si indic3 necesitatea interventiei chirurgicale precoce pentru plas-
tie. Reechilibrarea hidroelectrolitica, acidobazica si metabolicd s¢ va
efectua cu suportul preparatelor inotrope — dopamind, dobutrex s.4.

Etapa de toxemie combustionali acuti

Aceastd etapd succede stadiul de gsoc combustional si, in functie de
dimensiunea si profunzimea leziunii, variaza de la 2-4 pina la 815 zile.
Corelatia dintre severitatea socului combustional si severitatea toxemiei
nu este intotdeauna exprimati. Sfirsitul etapei a doua a bolii combustio-
nale coincide cu debutul infectiei purulente in plagi, clinic exprimata
aproximativ dupd 10-15 zile de la traumatism. In cazul leziunilor pro-
funde, toxemia acutd trece In a treia ctapa a bolii combustionale — septico-
toxemia. In leziunile superficiale, toxemia acuta evolueaza direct in faza
de reconvalescentd. Toxemia acutd este consecinfa intoxicatiei cu pro-
duse de descompune:. a proteinelor, a componentelor intermediare alc
metabolismului, a substantelor toxice din fesuturile arse, care poseda
proprietiti antigenice, §i a actiunii produselor de activizare a microflo-
rei, prezente abundent pe suprafata pligii combustionale la etapa data.

Intensitatea toxemiei, in mare masurd, depinde de natura necroze
din plaga. In cazul necrozei umede are loc instalarea mai rapida a acesteia
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si perioada va fi mai scurti, dar §i mai greu suportatii de pacient. in ne-
crozele uscate, etapa a doua a bolii va dura mai mult §i va evolua mai
lejer.

Tabloul clinic al toxemiei acute este dominat de simptome cercbra-
le, ca rezultat al intoxicatiei SNC si al edemului cerebral. Confuzie, de-
lir, agitatie psihomotorie, uneori dezvoltind accese convulsive, insom-
nie, letargie, spasme musculare — particularitditile intoxicatiei la copilul
ars. In cazurile severe, poate fi prezent i coma.

Simptomul de bazi in perioada toxemiei este febra (38-39°C), fard
remisiuni semnificative dimineata. Temperatura corpului de 39-40°C
indici evolutia gravi a bolii §i un pronostic nefavorabil.

Sistemul cardiovascular: miocarditd toxicd manifestata prin tahiarit-
mii, diminuarea zgomotelor cardiace, aparitia unui sufiu sistolic, largi-
rea hotarelor inimii, reducerea contractilitatii miocardice, sciderea ten-
siunii arteriale. Sunt exprimate efectele hipoxiei arteriale, reducerea sa-
turatiei cu oxigen a singelui arterial i, in acelagi timp, se atestd hiper-
capnia venoasi. Din punct de vedere clinic, sunt prezente paliditatea te-
gumentelor, cianoza mucoaselor, dispneea etc.

Staza pulmonard, tulburdrile circulatorii in circuitul mic, reducerea
permeabilititii bronhiilor mici i mijlocii, care au loc in perioada de soc,
duc la acumularea continua a secretiilor bronsgice, dezvoltarea microate-
lectaziilor si a pneumoniei. Modificarile pulmonare sunt destul de seve-
r¢ si pot dezvolta edemul pulmonar, diverse abcese, in special la copiii
cu arsuri ale sistemului bronho-pulmonar.

Dereglarile organelor tractului digestiv se manifestd prin anorexie,
grejuri, varsiituri repetate, pareza intestinala sau diaree toxica. Pacientii
prezinta sete, limba este uscatd, salivata.

Complicatiile sus-numite, in lipsa tratamentului, pot fi cauza direc-
ta a decesului copilului ars.

in perioada de toxemie acutdi de peste 3-5 zile dupad traumatism,
odatd cu normalizarea VSC, diminuarea hemoconcentratici, se asociazi
anemia: scade numdrul eritrocitelor in singe, hematocritul 51 VPC,; cres-
te leucocitoza gi devierea formulei leucocitare spre stinga.

Pentru toxemia combustionala este caracteristic metabolismul cata-
bolic marcat, care se manifesti printr-un echilibru azotat negativ, scide-
rea proteinelor plasmatice, a coeficientului albumind-globulind. Dez-
echilibrul electrolitic este cauzat, de reguld, de insuficienta renali.
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La pacientii cu o evolutie favorabila diureza se restabileste com-
plet si se asociaza poliuria, proteinuria marcatd, microhematuria.

La etapa dati, in arsurile profunde se mentin dereglarile funciici
hepatice, suprarenalelor, care se manifestii prin modificarea tuturor tipu-
rilor de metabolism, si dereglarea concentratiei hormonilor suprarenali,
care afecteaza si mai mult sistemul endocrin, microcirculagia, procesele
de digestie si agraveazi toxemia.

La etapa de soc combustional §i toxemie acuta se poate produce
decesul copilului, chiar $i in cazul arsurilor superficiale, sau recuperarea
lui. In arsurile profunde cu suprafata mare, dupd 9-12 zile de la trauma-
tism, febra devine remitent, are loc rejetul necrozei (proces supurativ
pronunjat), ceea ce indicd inceputul urmatoarei etape a bolii combustio-
nale.

Etapa septicotoxemiei combustionale

Aceastd etapi este caracteristica pentru pacientii cu arsuri profunde
de gradele 111 B si IV. Totodat, §i in arsurile extinse de gradul 111 A,
daci s-a asociat infectia semnificativa a plagllor postcombustionale, pot
ti prezente elemente de septicotoxemie, in prima perioada (de la 11-12 zile
pind la 4-5 sdptimini), accasta este rezultatul rejetului de necroza din
plagi si al proceselor supurative. Ulterior, Tn plégile granulate pot avea
loc pierderi semnificative de proteine, se va activa microflora in plagile
arse, va creste resorbtia produselor de descompunere a protcinelor de pe
suprafata plagii. in ansamblu, aceasta sustine faza data.

Septicotoxemia se caracterizeazd prin febrd de naturd remitenta
{febra supurativd resorbtiva), anorexie, complicafii septico-purulente,
elimindri purulente masive din plaga. Se remarca apatia marcata, insom-
nia, agravarea anemiei, bacteriemia. Scade continuu greutatea pacientu-
lui, se determind hipoproteinemia.

Aceastd etapd la copii se caracterizeazd printr-o multitudine de
complicatii infectioase. Pneumonia este cea mai frecventd complicatic
la copiii de toate virstele si la toate ctapele bolii combustionale. Unii pa-
cienti in stadiul de septicotoxemie dezvolta sepsis.

Atunci cind arsurile profunde ocupi o suprafafd de pini la 15% din
cea a corpului §i se va efectua un tratament adecvat, care sé contribuie
la detasarea tesutului necrotic, se va dezvolta fesutul de granulatie, vor
scidea febra, durerea si edemul in plaga. Tn absenta prelunglta a recon-
structiei chirurgicale a pielii pierdute in zonele cu arsuri profunde si cu
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suprafati mica (5-6%), unele pligi se pot vindeca de la sine, dar, ca ur-
mare, se vor dezvolta diformitdti postcombustionale (contracturi).

In arsurile profunde extinse (mai mult de 20% din suprafata corpu-
lui), cu o terapie perfuzionald insufictentd, se dezvolld cagexia postcom-
bustionald, s¢ stabileste inhibitia si apar escare, iar procesele reparatorii
in plagi se stopeazd complet. Creste singerarea din plgi, apar atrofia si
necroza tertiard a plagilor postcombustionale.

La aceastd etapd, in special Tn cagexia postcombustionald, se deter-
mina insuficienta relativd a suprarenalelor, desi nivelul hormonilor in
singe poate fi normal sau chiar crescut.

Sepsisul combustional si malnutritia fac pronesticul discutabil la
pacientii arsi.

Tratamentul socului termic

Terapia antisoc se incepe in cazurile in care suprafata arsurii depa-
seste 10%, iar in  arsurile profunde - 5% din suprafata corpului copilu-
lui. In soc trebuie de abtinut de la orice activititi, care nu sunt indreptate
spre lupta cu acesta, inclusiv de la manipulatiile locale, in afara celor
vital importante. La internare se aplicd un pansament cu sol. furacilind
1:5000. Bolnavul este plasat pe un pat cu grild, cu utilizarea iradierii
infrarogii. Cu scopul profilaxiei starilor energodeficitare, in salon este
mentinuta o temperaturd de 26 — 28°C.

Terapia intensivd in soc include un complex de mésuri, care sunt
indreptate spre lichidarea sindromului algic si a Incordirii psihoemotio-
nale, restabilirea hemodinamicii eficiente, normalizarea respirafiei ex-
terne gi a schimbului de gaze, lichidarea actdozei, profilaxia §i trata-
mentul dereglarilor functiilor renale, corectarea echilibrului hidroelec-
trolitic, restabilirea pierderilor proteice, lichidarca intoxicatiei n cres-
tere si a dereglarilor metabolice.

Misurile obligatorii includ: asigurarea abordului venos — este de
preferat un cateter in vena centrald, pentru efectuarea unei terapii perfu-
zionale de volum si de durati adecvata. In cazul copiilor cu arsuri extin-
se s¢ acceptd instalarea cateterului venos prin suprafata arsa. Cateterul
urinar este necesar pentru monitoringul in dinamica al diurezei §i, res-
pectiv, al eficientei terapiei antigoc.

Pentru ameliorarea insuficientci de oxigen si a respiratiei externe
este necesard oxigenoterapia — administrarea oxigenului umectat prin
catetere nazale. Coptilor care au suportat arsuri prin inhalare li se va
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efectua examenul fizic i radiologic al plaminilor pe parcursul primelor
24 de ore. La primele semne de sindrom de detresa respiratorie, edem al
epiglotei, al laringelui, se va lua decizia de intubare orotraheald. Tofi
copiii cu leziuni inhalatoni vor {i transportali in centrul de combustii,
pentru acardarea ajutorului medical specializat.

Pentru cuparea sindromului algic, in 3—4 prize/zi se administreaza
analgezice (analgin, dexalgin, plenalgin) in combinatie cu preparate
antihistaminice (dimedrol, suprastin) in doze corespunzitoare virstei.
Preparatele antihistamirice accentueazd actiunea analgezicelor, posedi
efect sedativ. Copiilor cu virsta de peste 2 ani li se pot indica analgezice
narcotice — solutie de 1% de promedol, 0,1 ml la fiecare an de viafa (do-
Z3 unicd), iar celor mai mar — tramadol, in doza unica de 1,0 ml, ifv sau i/m.

Un efect Inalt se obtine prin administrarea alternanta a analgezice-
lor cu tranchilizante (diazepam) si neuroleptice (droperidol). Diazepa-
mul (relanium, seduxen, sibazon, valium) posedd o actiune sedativa ac-
centuatd, actionind asupra sistemului limbic, talamus i hipotalamus, cu-
peazd excelent senzatia de fric, oferd senzatia de indiferent (ataraxie).
La utilizarea acestora se va instala amnezie retrograda, deoarece ele po-
sedd actiuni miorelaxantd, anticonvulsivant3 si moderat somniferd. So-
lugta de 6,5 % de diazepam se utilizeazd intravenos sau intramuscular —
(Lt ml/kg de masa corporald, de 3 ori pe zi. Administrarea de droperidol
(0,5 mg la | kg de masi corporald) cupeaza excitarea psithoemotional3,
greturile 1 vomele, induce un somn ugor de intrerupt.

O importanta cruciala in terapia socului are corectarea dereglarilor
hemodinamice prin lichidarea hipovolemiei, ameliorarca proprietatilor
reologice ale singelui, restabilirea perfuziei tisulare, normalizarea tonu-
sului vascular, ameliorarea activitatii cardiace. Volumul si componenta
lichidelor introduse diferd in funciie de virsta copilului, profunzimea
arsurii §i manifestdrile clinice ale socului. Calculul volumului total de
lichid necesar la copii se face dupd formula: NF (necesitafile {iziolo-
gice) + PP ( pierderile patologice) — AE (alimentalia enterald), unde:

1) restabilirea 1.-<esitdtilor lichidicne fiziologice (NF): primele
10 kg de greutate — 4 ml/kg/ord, de la 11 la 20 kg — se vor adauga
2 ml/kg/ord, la fiecare kg ce va depiisi masa de 20 kg - se va aduga
1 ml/kg/ora.

De exemplu, pentru un copil cu greutatea de 15 kg NF = (10x4 +
5x2) x 24 ore = 1200,0 mi/24 ore;
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2) calcularea restabilirii pierderilor lichidienc (PP) in primele
24 de ore ale socului combustional este bazata pe formula acceplatd de
toti combustiologii pentru determinarea rationald a terapiei intensive a
bolnavilor arsi:

V=MxS x 2, unde:

V — cantitatea (volurnul) lichidelor administrate intravenos in pri-
mele 24 de ore ale socului combustional (ml); § — suprafafa totala a ar-
surii (%), M — masa corpulul pacientului (kg). ', din acest volum va fi
infuzat pe parcursul primelor 8 ore de la traumatism, ¥ — in urmétoarele
8 ore si V4 din volumut calculat se va infuza pe parcursul urmitoarelor
8 ore.

Daci sunt prezente pierderi lichidiene cu vome sau cu scaune lichi-
de, la aceastd cantitate se vor ad3uga 20 ml/kg. La febrd inaltd se vor
adiuga alte 10 mlkg la fiecare grad ce depaseste 37,0° C. Volumul
maxim al lichidelor administrate intravenos in primele 24 de ore ale
socului combustional este de 100 mi /kg/ 24 ore.

Dupi primele 24 de ore de la traumatismul termic, PP se calcutea-
za dupd formula: MxS.

Din cantitatea totala de lichide, '/ se introduce sub forma prepara-
telor coloidale native si sintetice, iar %y vor reprezenta solufii salin-glu-
cozate. In scopul restabilirii volumului de singe circulant, terapia an-
tisoc va debuta cu substituenti coloidali de plasmi (dextrani, amidonuri
hidroxietilate, gelatine). Solutiile coloidale se mentin In jumenul vaselor
datoritd activitifii osmotice inalte a substanielor macromoleculare pe
care le confin. Perioada de Tnjumatitire in lumenul vascular este de
20-30 minute pentru solufiile cristaloide si 3-6 ore pentru majoritatea
solutiilor coloidale. La copii, cel mai des sunt utilizate amidonurile hi-
droxietilate (refortan, refordez, hemohes) in doza de 10-15 mi/kg. Ulte-
rior, se administreazi solutiile salin-glucozate in raport de 1:1. Luind in
consideratie hidrofilitatea tesuturilor organismului copiilor, se recoman-
da de a indica coloizi nativi {plasma proaspata congelatd, albumina) in
dozi de 20 ml/kg/zi, chiar dupa primele 12 ore de la debutul terapiei de
perfuzie. Hipovolemia §i hipoproteinemia marcatd, mai ales in gocul
grav si foarte grav, delermind necesitatea administrérii preparatelor pro-
tcice. In afara normalizirii presiunii oncotice, stabilizarea hemodinami-
cii, actiunii de detoxicare, ele mentin procesele metabolice si reactiile
de protectie imunologica. Foarte eficiente sunt transfuziile de albumina,
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care, 1n afard de proprietitile mentionate, participi la lichidarea hipo- §i
disproteinemiei. Perfuzia de 200-250 ml solutie (10%) de albumina este
cchivalentd cu cea de 1000 ml de plasmi. Metoda de preparare a ei ex-
clude complet posibilitatea infectarii pacientului cu infectit virale. Albu-
mina este stabild la pastrare, iar reactii la transfuzia ei sunt extrem de
rare.

Cu scop de dezintoxicare §i imbunitatire a debitului sangvin renal
se utilizeaza hemodez — 10 ml/kg.

Corectarea dereglarilor echilibrului hidroelectrolitic in lipsa vome-
lor poate fi initiatd chiar in primele minute de [a traumatism, prin admi-
nistrarea per os a solufiei bicarbonat-saline. Insi, prin aceastd metodi
simpla, dereglarile hidroeiectrolitice, in majoritatea cazurilor, nu pot fi
rezolvate, nu doar pentru ci dereglérile echilibrului clectroliilor la pa-
cienpil argi sunt {foarte mari, dar $i din cauza vomei, intilnita adesca in
socul combustional. O asttel de cale de administrare a lichidului poate fi
analizatd la etapa prespitaliceascd sau la imposibilitatea perfuziilor in-
travenoase. Normalizarea echilibrutui hidroelectrolitic este asigurata de
perfuzia intravenoasd a solutiilor cristaloide, cu luarea in calcul a pier-
derilor extrarenale, # nivelului ionilor de potasiu in ser si urinad. De re-
guld, normalizarea nivelului seric de sodiu se obtine prin perfuzarea so-
tutiet izotonice (0,9%) de clorurd de sodiu, suficientd pentru lichidarea
hiperkaliemiei.

Deoarece cauzele de bazi ale acidozei metabolice sunt dereglarile
hemodinamice $i ale microcirculatiei, precumn si ale respiratiei externe si
schimbului de gaze, corectarea acestora poale normaliza st echilibrul
acidobazic. De aceca, perfuziile de solutii bazice (de bicarbonat de so-
diu 4%) nu sunt necesare.

Dezvoltarea coagulopatiei de consum si formarea microtrombilor
sunt manifestari ale inflamatiei generalizate. In scopul profilaxiei CID
sindromului, tuturor pacientilor li se indicd heparina in cantitate de
50-100 Ul’kg/24 ore. Administrarea heparinei previne dezvoltarea schim-
barilor ireversibile .. microcirculatie si creste dezagregarea elementelor
santgvine figurate. Administrarea heparinei va fi inceputa imediat dupé
internarea pacientului, pentru cd acest preparat previne formarea trom-
bilor 5i este practic ineficient la finalul proceselor de coagulare,

In calitate de dezagreganii de asemenea se utilizeaza sol. eufilind
2,4% n dozi de 4 myg/kg. In afard de accasta, cufilina poseda proprictatea
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de a inlitura spasmul vaselor periferice, coronariene §i renale. Pe mo-
tivu! cregterii debitului sangvin renal si sciderii reabsorbtiei ionilor de
sodiu si clor, eufilina poseda si un efect diuretic. Administrarea prepa-
ratului pe fundalul terapiei de perfuzie previne efectul hipotensiv al
acestuia,

Ramine discutabila problema utilizirii glucocorticoizilor in terapia
socului combustional. Adeptii utilizarii hormonilor indicd faptul ci aceas-
ta duce la scaderea rispunsului inflamator, protectia structurilor intrace-
lulare, sciderea permeabilitdtii peretilor capilarelor. Insa, cresterea con-
centratiei glucocorticoizilor duce la dereglarea sindromului de adaptare,
cu dezvoltarea insuficieniei suprarenale, iar supresia imund ~ la dezvol-
tarca infecfiei. Prin urmare, glucocorticoizii trebuie indicati doar pacien-
tilor cu soc de gradele II1 i TV si celor cu ACR, care necesiti proteza-
rea respiratiei. Inainte de a administra hormoni, va fi asigurat un volum
adecvat de lichide intravascular, ca si nu apari o discordani{a intre vo-
lumul in crestere al segmentului intravascular §i insuficienta volurnului
de singe circulant. La copii, cel mai des este utilizat prednisolonul, in
dozi de 1-2 mg/kg/zi, sau dexametazonul, in dozé de 0,5 mg/kg/zi, ad-
ministrat in 2-3 prize.

Una din conditiile de bazi ale restabilirii hemodinamicii este nor-
malizarea activitiifii cardiace, care se obtine prin administrarea glicozi-
delor cardiace; de exemplu, prin introducerea intravenoasd a digoxinei
{0,025%), in dozd unicd de 0,1 ml copiilor de pind la | an si in dozi de
(),15-0,2 ml copiilor mai mari. Acest preparat cregte forta si viteza contra-
ctiilor cardiace, creste diastola, scade ritmul, normalizeazi functia sis-
temului de conducere. Insa, glicozidele cardiace se vor administra dupa
corectarea volumului de singe circulant, metabolismului hidroelectro-
litic si echilibrului acidobazic, pentru ca in hipovolemie efectul hemodi-
namic al acestor preparate este insuficient.

Preparatele ce stimuleazi procesele metabolice (riboxina, vitami-
nele grupei B, acidul ascorbic) imbunatitesc schimbul de substante, in
primul rind al hidrocarburilor, §i procesele oxidative in fesuturi, sunt
deosebit de indicate pentru ameliorarea nutritiei muschiulvi cardiac. Ele
completcazi si cresc efectul glicozidelor cardiace.

in tratamentul socului combustional, sunt utili inhibitorii enzimelor
proteolitice (contrical, gordox), ce suprimi activitatea sistemului kinin-
calicreina.
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Pentru profilaxia ulcerelor de stres, copiilor cu arsuri intinse li se
vor administra H2-blocatori ai receptorilor histaminici (famotidind),
antacide (maalox, simalgel, almagel).

Eficienta terapiei in desfdsurare va fi apreciata in baza datelor he-
modinamice (FCC, TA, PVC) si a diurezei. La copiii cu masa de pind la
30 kg, diureza trebuie sa constituie nu mai putin de I ml/kg/ord. La co-
piii cu masa de peste 30 kg, diureza va constitui 30-50 mi/ora. La dez-
voltarea unei insuficiente renale acute se administreaza solutie (0,5%)
de dopamin, care stimuleaza beta-adrenoreceptorii (in doze mici §i me-
dii) si alfa-adrenoreceptorii (in doze mari). Ameliorarea hemodinamicii
sistemice are efect diuretic, poseda actiune stimulativa speciticd asupra
receptorilor postsinaptici dopaminergici ai vasclor sangvine ale rinichi-
lor. Tn doze mici (0,3-0,5 mcg/kg/min.) actioneazii preponderent asupra
receptorilor dopaminergici, ceca ce duce la dilatarea vaselor renale, me-
zenteriale, coronariene §i cerebrale. Dilatarea vaselor renale duce la
cresterea debitului sangvin renal, a vitezei de filtrare glomerulard, a diu-
rezei si excretiei de Na*. Ca urmare a actiunii specitice asupra recepto-
rilor periferici dopaminergici, scade rezisienta vaselor renale, cresc de-
bitul sangvin si filtrarea glomerulara, excretia de Na' si diureza; de ase-
menea, are loc dilatarea vaselor mezenteriale (prin aceasta, actiunea do-
paminei asupra vaselor renale §i mezenteriale difera de acfiunea altor
catecolamine).

Tratamentul toxemiei combustionale acute

Tratamentul copiilor in faza toxemiei acute are scopul de a elimina
intoxicatia, hipoproteinemia, anemia, tulburdrile metabolice i a resta-
bili funcfia normald a organelor. Tratamentul cu perfuzie de coloizi
(plasma proaspita congelatd, albumind, haemodesum} si solugii glucoz-
cristaloide continud. Raportul soluiilor este identic cu cel din a doua zi.
Pentru tratamentul anemiei se indic3 transfuzie de concentrat eritrocitar.

Tratamentul cu antibiotice (cefalosporine, peniciline protejate, ami-
noglicozide) continua. Pentru a preveni complicatiile micotice, sunt in-
dicate remedii antimicotice: nystatin (25.000 U/kg/24h), fluconazol
(5-6 mg/kg/24h), ketokonozol. Pentru prevenirea disbiozei se indicd
probiotice — Bifidum bacterii, subtil, ,,Jogurt™ in capsule, bififor.

La aceast’ etapi, continui administrarea preparatelor cardiace (di-
goxin), antispastice (eufilind 2,4% - 4 mg/kg), diuretice (furosemid),
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antihistaminice, preparate pentru imbundtafirea metabolismului (acid
ascorbic, riboxin, vitaminele grupei B), antiproteazice (contrical).

O importantd deosebita are regimul alimentar echilibrat, cu conti-
nut inalt de calorii $i proteine.

Tratamentul septicotoxemiei

Tratamentu] in aceastd perioadd are ca scop pregatirea pacientulwi
pentru inchiderea chirurgicala a pligilor postcombustionale (in arsurile
profunde), precum si profilaxia cagexiei combustionale. Intervengia chi-
rurgicald efectuati la 3—4 siptdmini dupd traumatism este singura mao-
dalitate de vindecare a pacientului. Pregftirea pentru interventie i trata-
mentul pacientului la aceasta etapa trebuie sa includa o terapie activa de
perfuzie, de stimulare $i antibioterapie.

In pericada de septicotoxemie, pacientii cu arsuri profunde cu o su-
prafaid ce depiseste 10% din suprafaja corpului necesita administrare
de steroizi anabolizan{i (nerabol Tn doza de 0,05-0,1 mg/kg/zi}, cu sco-
pul reducerii reactiilor catabolice si grabirii trecerii in faza anabolici.
Administrarea nerabolului imbunititeste poflta de mincare, starea gene-
raldi a pacientului si grabeste decolarea necrozed, ceen ce reduce durata
septicotaxemiei §i ofera posibilitatea unui tratament chirurgical precoce.

()data cu administrarea steroizilor anabolizanti la toti copiii cu ar-
suri profunde cu suprafata de peste 15% din suprafata corpului, precum
s1 in cazul casexiel postcombustionale sau in pericolul aparitiei acesteia
l1 detagarea necrozei, este indicatd administrarea hormonilor glucocorti-
coizi {prednison in dozd de 5-10 mg/zi). Glucocorticoizii se indica doar
dupi detasarca completd a crustei necrotice. In cazul diabetelui zaharat,
hipertensiunii, bolii uiceroase, epilepsiei, psihozei, terapia hormonald
este contraindicatd.

Caz clinic. Bolnavul B., 2 ani 5i 6 luni, a cdpétat arsurd termicd cu
apa fierbinte. A fost internat in spitalul raional. Peste de 72 ore, copilul
a fost transferat pe linia Aviasan in TMSP SCRC . Emilian Cojaga”™ si
internat in secfia de reanimare §i terapie intensivd cu diagnosticul
w3oala arsilor. Toxemie. Arsuri termice de gr. 11 si 11l A pe abdomen,
coapse, gambe. 5-20%. Afectiune toxica a organelor interne”.

La internare i s-a aplicat un pansament cu sol. betadind. Bolnavul a
fost plasat pe un pat cu grild, cu utilizarea iradierii infrarosii.

Copilul a fost examinat clinic si paraclinic. Tratamentul a continual
cu perfuzie de coloizi (plasmi proaspata congelatd, albumind) si solutii
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glucoz-cristaloide, cu antibiotice, antimicotice, probiotice, preparate car-
diace, antispastice, diuretice, antihistaminice, pentru imbunatétirea me-
tabolismului, antiproteazice. A fost externat in stare satisfacatoare.

Fig. 1. A treia zi dupd Fig. 2. Dupi prelucrarea plagilor.
traumatizare.

Fig. 3. A noua i upﬁ traumatizarc (necrectomie).
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35. DPEGERATURILE LA COPII

In prezent, degeriturile, ca manifestare a traumei de ricire locala,
variaza de la | pina la 8% din numarul traumelor pe timp de pace [1, 9].
Cheltuielile materiale pentru tratarea pacientilor cu degerituri depisesc
in medic de 3 ori costul tratamentului pacientilor cu maladii generale
chirurgicale [2, 7]. Durata spitalizarii rimine foarte ridicati in cazul
degeraturilor de gradele III §i IV, care variazd de la 30 pina la 80 de zile
(3, 4. 11]. In multe cazuri (20-90%), degeriturile puternice se sfirsesc
cu invaliditate [2, 5].

Conceptia modernd de ajutor acordat victimelor cu degerituri se
bazeazi pe diagnosticarea precoce 4 degeraturilor si pe abordarea pato-
geneticd a tratamentului [6, 7). Interventia chirurgicala implica inde-
partarea tesuturilor necrotice si formarea (imediati sau intirziatd) a cio-
tului membrului [4, 51. In cazul degeraturii de gradul IV a partilor dis-
tale ale miinilor si alc picioarelor, probleme cu formarea cioturilor, le-
gate de deficitul de {esuturi moi, de obicei, nu apar. In cazul unei supra-
fete mai mari a leziunii necrotice, incercarea de a inchide defectul post-
necrectomic cu utilizarea fesuturilor locale il determind pe chirurg sa
realizeze rezectii suplimentare ale structurilor osoase, fapt care afec-
teaza in cel mai negativ mod capacitatea de sprijin a ciotului piciorului
sau functionalitatea ciotului mfiink. Toate acestea determind actualitatea
utilizarii diferitor operatii dermato-plastice pentru pacientii cu degera-
turi de gradul 1V [8].

Experienfa noastra in tratarea extremitagilor cu degerituri profunde
a demonstrat eficienta si relevanta inaltd a operatiilor dermo-plastice in
tratamentul acestei categorii de pacienti [3, 5]. De reguli, problema
inchiderii plastice a ranii postnecrectomice a ciotului se¢ rezolva in mod
individual: avind in vedere marimea si localizarea defectului, natura te-
sutulul in partea de jos a ranii, starea §i rezervele plastice ale pielii din
vecinitate.

Toate operatiile dermo-plastice de restaurare la pacientii cu degera-
turi au fost realizate la domolirea proceselor inflamatorii si la trecerea
procesului de vindecare a ranilor in faza a Il-a.

Fara indoiala, de preferat sunt operatiile plastice locale, in carc de-
fectul provocat de rand este inchis cu o piele inruditd cu porfiunca res-
pectivl. Dar de multe ori, dimensiunea riinii §i rezervele plastice locale
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limitate ne determind sa utilizim alte metode de reconstructie plastica.
Cea mai simpla si, in unele cazuri, cea mai eficienta metoda este consi-
derati, pe bund dreptate, autodermoplastica ranii printr-o fisic de picle
liber divizatd (0,25-0,5 mm grosime). Posibilitatea de fuchidere mo-
mentand a rdnilor extinse, simplitatea tehnici a operatiei, traumatizarea
minimd constituie meritele sigure ale metodei. De multe ori, un numar
important de deficiente limiteazd sau chiar elimina definitiv utilizarea
plasticii cu o figic de piele divizata la pacientii cu degeraturi. Faptul
constd in aceea ci acest tip de plastici dermatologica nu poate restabili
complet invelisul cutanat si, in consecinta, utilizarea ei nu este cea mai
recomandatd pentru inchiderea ranilor amplasate pe suprafefele impor-
tante pentru sprijin, contact si functionalitate, in cazul in care transplan-
turile sunt deseori dezirabile deja 1n perioada postoperatorie imediata.
Majoritatea ranilor postnecrectomice la pacientii cu degerituri profunde
sunt situate exact Tn aceste regiuni.

O alternativd a plasticii dermatomice este inchiderea defectelor
cauzate de rdni cu figii de piele intregi sau cu complexe de tesuturi ex-
trase din parfile indepartate ale corpului. Ca opunerc alimentirii fisiei
divizate de piele cu substante de pe suprafata lezatd, pentru grefarea
transplantului de piele total (si cu atit mai mult, a complexului de fe-
suturi transplantate) este nevoie de prezenta vaselor de aprovizionare. In
cazul plasticii defectului printr-o fiyic de piele totala, extrasa din partile
indepértate ale corpului (trunchi, membrul opus etc.), se utilizeaza in
mod tradifional dou3 variante:

1) un transplant liber insotit de revascularizarea fisici prin metoda
suprapunerii anastomozelor microvasculare;

2) plastica figiei printr-un pedicul temporar de alimentare (plastica
italiana).

Cu toate aspectele sale pozitive, plastica cu fisit pe baza de anasto-
moze microvasculare se efectueaza, in cea mai mare parte, in centre
specializate i echipate tehnic, in care nimeresc pacientii cu degerituri.
Plastica italiana, in ciuda anumitor dezavantaje (pozitia forfata timp de
2-4 saptdmini tnainte de utilizarea pediculului de alimentare a figici), se
distinge printr-o simplitate tehnici §i printr-o eficacitate naiti, ceea ce
permite recomandarea utilizdrii acesteia in conditiile sectiilor septice
chirurgicale ale spitalelor origenegti, unde se trateazi majoritatea pacienti-
lor cu degeraturi. Mai mult decit atit, si observam faptul cii succesul
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plasticii italiene se bazeazi pe respectarea strictd a anumitor principii
chirurgicale.

s Selectarea locului de formare a transplantului (fa inchiderea de-
fectelor pe cioturile télpilor — suprafata din spate a fluierului piciorului
opus, in cazul defectelor ciotului miinii — partile laterale ale abdomenu-
lui).

» Proportia dintre lungimea si latimea figiei este calculata luind in
considerare tipul ei de alimentare cu singe (de tip axial).

o Suprafaja receptiva (defectul traumatic al ciotului) este supusa
unui tratament chirurgical, insotit de excizia fesutului de cicatrizare, de
rezectia marginald localizatd in partea de jos a structurilor osoase.

e Pentru a evita intinderea, fisia de piele transplantati trebuie sd
fie cu cel putin 10-15% mai mare decit dimensiunea rénii, sd aibd o lun-
gime suplimentard, avind in vedere pediculul de alimentare.

e Pentru a forma anastomoze vasculare, care sd fie suficiente
pentru a alimenta intreaga fisie transplantata dupi aldturarea pediculului
de alimentare, fisia ar trebui initial fixatd de marginile defectului cauzat
de rand nu mai putin decit cu ¥2 din perimetrul sau.

e Pentru a preveni punctul de inflexiune (compresiune) al pedicu-
lului de alimentare temporara al transplantului §i tulburrile de circula-
{ie legate de aceasta, trebuie si fic asiguratd o fixare minutioasi a mem-
brului.

» Alsturarea pediculului de alimentare al fisiei trebuie facuta dupa
antrenamentul sau preliminar (incetarea periodicd a fluxului sangvin
prin vasele pediculului figiei prin fixarea unei clame) si in absenta unor
tulburiri circulatorii in el.

e Rana donatoare se inchide, de obicei, cu ajutorul pielii din jurul
¢i, datoritd dermotensiunii momentane sau dozate.

Vorbind despre aspectele pozitive ale plasticii cu fisii transplantate
din partile indepirtate ale corpului, trebuie remarcat faptul ¢ In cele din
urmi ele devin private de nervi. Ignorarea acestui fapt in perioada post-
operatoric poate avea consecinte negative — aparitia tutburarilor nevro-
trofice in regiunea fisiei. In mod corespunzitor, pacientul trebuic s fie
informat ci transplantul lipsit de sensibilitate neccsitd o atentie 5l G
ingrijire suplimentard. $i in acest caz, rezistenta sa la incarciturile me-
canice nu va fi pusa la indoiala.

226



Astfel, la etapa actuald de dezvoltare a medicinii si chirurgiei, ope-
ratiile dermo-plastice sunt 0 componentd importantd a tratamentului
complex al pacientilor cu degeraturi. La alegerea tipului de operatie der-
mo-plasticd, ar trebui sa li se acorde prioritate interventiilor chirurgicale
plastice locale, ca celor mai fiabile §i mai simple. Cu toate acestea, in
lipsa de tesuturi locale, devin posibile doar variantele plasticii ranilor
prin figii transplantate. Autodermoplastica prin fisii divizate, in cazul
inchiderii ranilor cioturilor membrelor, are limitari semnificative din
cauza rezistentei scizute a transplantului la incércitura mecanica. in ge-
neral, utilizarea judicioasi si rezonabild a operatiilor dermo-plastice in
cazul victimelor cu degerituri de ricire amelioreazd rezultatele trata-
mentului gi reabilitarii medicale ale acestei categorii grave de pacientl.

Caz clinic. Bolnavul C., In virsti de 11 ani, a fost internat in IMSP
SCRC ,Emilian Cofaga”, in scctia de reanimare §i terapie intensiva
dupd 5 zile de la traumatizare, cu diagnosticul ,Degeraturd gr. 1I-111
AB-IV a ambelor plante. Hepatitd, nefrit3 toxica. Encefalopatie toxica.
Insuficientd renatd acutd. Copilul a fost examinat clinic §i paraclinic.

S-a efectuat scintigrafia membrelor infericare in faza vasculara in
incidenta anteroposterioard, unde nu se vizualizeazi plantele; mai afec-
tatd este partea dreaptd. Pe stinga se vizualizeaza zona articulatiei talo-
crurale; pe dreapta aceastd zond nu se vizualizeaza. S-a efectuat adauga-
tor scintigrafia in incidente laterale. Din cauza pozifiei, s-a constatat 0
difercnia de nivel mai mare a imaginilor membrelor: membrul drept e
situat mai sus decit cel sting.

Dupa trei siptamini de la traumatizare, copilul a fost operat.

1. Necrectomia-amputatia membrului pelvin pe stinga la nivelul
articulatici Chopart. Plastie cu fesuturi locale.

2. Amputatia membrului pelvin pe dreapta la nivelul treimii medii
a gambei drepte. Plastie cu fesuturi locale.

Dupi dou saptimini de la primele operatii, copilul a fost operat:
necrectomie. Plastie cu grefe de piele libere despicate pe bontul sting.

Copilul a fost c~ternat in stare satisfacitoare peste 35 de zile. Ulte-
rior, i s-a recomundat protezare functionala.
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IV. CHIRURGIE SEPTICA

36. PERITONITA ACUTA APENDICULARA

‘Tabloul clinic. Diagnosticarea precoce a apendicitei acute In copil

Peritonita acutd la sugar si copilul mic este intilnitd mai rar, dar de
cele mai dese ori, 1a stabilirea diagnosticului, este deja in forma compli-
catd. De aceea, conform statisticilor, in 80% din cazun, pacientul este
internat cu diagnosticul de peritonita dupa ce a survenit perforatia. Difi-
cullatea diagnosticarii apendicitei acute la copilul mic este determinata
de predominarea semmnelor generale asupra celor locale, durerile difuze
abdominale §i imposihilatea de a descrie §i de a acuza durerea din partea
copilului. Prin urmare, pacientul este internat, de cele mai dese ori, in
stationarul de pediatrie cu suspectarea unei afectiuni somatice pediatrice
si de aceea diagnosticul devine intirziat.

In cazurile noastre, semnele clinice au fost dominate de sindronul
ocluziv, determinat de formarea abeesului, care a determinat ocluzia
mecanicd i adresarea In sectia de chirurgie.
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Diagnosticul apendicitei acute la copilul mic impune prudentd ma-
ximd si profesionalism din partea chirurgului, specialistilor pediatri,
medicilor de urgentd si medicilor de familie, deoarece diagnosticul intir-
ziat al apendicitei acute determind o evolutie postoperatorie complicati,
cu o parezi de durati si creste riscul complicatiilor postoperatorii.

Tabloul clinic al apendicitei acute la copil este nespecific, evoluind
cu o simptomatologie deosebiti a pacientilor de aceastd virstd. Formele
grave de apendicitd gangrenoasd sunt insotite de o simptomatologie
gtearsd, in timp ce unele apendicite catarale sc manifesta zgomotos.

Oricare ar fi forma apendicitei acute, elementul constant il consti-
tuie triada simptomaticd a lui Dieulafoy:

s durerea;

» apdrarea musculari;

» hiperesiezia cutanati,

Fevre insistd asupra triadei functionale:

» durerea in fosa iliaca dreapti;

» varsituri, oprirea tranzitului de mase fecale,

« semnele fizice: durerea provocata in fosa iliacd dreapta, apararea
musculard, insotitd de semne clinice generale (febrd, tahicardie, facies
peritoneal).

Pentru sprijinirea diagnosticului de apendicitd acutd la copil, se va
respecta algoritmul de diagnostic bazat pe istoricul bolii, simptomele si
indicatorii rdspunsului inflamator sistemic (SIRS), particularitatile pro-
cesului patologic, modificirile homeostaziei acidobazice si metabolice,
la fel si datele imagistice, care dau informatii utile si precise in stabili-
rea formelor complicate de apendicitd acutd si a indicatiilor terapeutice.

Particularititile evaluirii obiective §i dificultigile etapei date sunt
conditionate de interpretarea subiectivi a starii copilului de medic si de
prezenta contactulut psihologic. fn baza acestora, este obligatoriu exame-
nul in somn medicamentos al copilului, cu aprecierca obiectivd a formei
abdomenului, desenului tegumentar, participdni lui in actul de respiratie,
durerii la palpare st a defansului muscular pasiv etc.

Simptomatologia localdi completeazi diagnosticul:

- la debut — diminuarea amplitudinii migcarilor respiratici abdomi-
nale sau imobilizarea pereteiui abdominal,;

— in fazele complicate cu peritonitd -- abdomenul este retractat,
imohil, iar in fazele depagite dupa instalarea ocluziei paralitice se¢ cons-
tatd distensia abdominalj;
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- cu atentie trebuie cAutatd durerea provocata la nivelul fosei ilia-
ce drepte;

- semnele peritoneale pozitive (Rowsing, Blomberg-Sciotkin, Vit-
hov etc.);

- apirarea musculard generalizatd, scdderea peristaltismului la
auscultatia abdomenului (faza toxicé),

- contractura reflex3 a peretelui abdominal, care este involuntara,
permanentd, independenta de vointa pacientului si trideaza inflamatia
peritoneului;

— palparea la nivelul fosei iliace drepte poate produce flectarea
coapsei pe bazin, semn destul de valoros mai ales la copiii micuti si su-
gari;

~ tugeul rectal aduce informatii valoroase in special dacd apendi-
cele este situat fn pelvis;

— in diagnosticarea tardiva i la instalarea peritonitei, la nou-nas-
cut, sugar apare edemul inflamator al peretelui abdominal in regiunca
subombilicali, legumentele sunt lucioase, iar circulatia venoasa — evidenti;

— 1in blocul apendicular, in fosa iliacd dreaptd se palpeazi o for-
matiune tumorald dureroas3, inifial greu delimitata, fixatd in profunzi-
me, iar in rest abdomenul este nedureros §i chiar suplu.

Succesul tratamentului depinde de conduita terapeutica la toate ela-
pele, de la diagnosticare si pina la tratamentu! si reabilitarea pacientulut.

Examinirile radiologice, ultrasonografice, tomografia computeri-
zatd si marea multime de teste de laborator, pe care le avem la dispozi-
fie, nu vor putea compensa o anamnezi superficiald sau incompleta §i 0
examinare fizici incompleta.

Prognosticul in abdomenul acut chirurgical este bun in cazurile in
care diagnosticul §i tratamentul chirurgical sunt efectuate in timp util.
Avind in vedere tabloul clinic deseori ingelitor, afecfiunea si evolutia
diferitd (uneori lentd, alteori foarte rapida), stabilirea diagnosticului
poate intirzia, ceea ce determind aminarea interventiei chirurgicale. in
aceste cazuri, prognosticul rimine rezervat, cu evolufie imprevizibila,
deoarece mortalitatea, in ciuda progreselor medicinii de azi, este incd
destul de inalta.

Solutia ideald a acestei probleme este ca pacicntul 53 fic lvat in pri-
mire ¢it mai repede posibil de chirurg sau de chirurgul pediatru. Un
astfel de chirurg poate realiza intr-o pericadé de timp scurtd nu doar o
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anamneza minugioasd, ci si un examen clinic fizic pertinent, completat
de explordri paraclinice adecvate si o conduitd medico-chirurgicald co-
recla.

Concluzii

L. Majoritatea complicatiilor septice in apendicita acuta la copil
sunt dependente de urmitorii factori cauzali:

— adresabilitatea tardivi a parinifor cu copilul fa medic;

~ diagnosticarea dificila a apendicitei acute si a altor procese in-
traabdominale la copilul mic in institutiile medicale;

— erorile de tactica in tratamentul apendicitei acute, traumele etc.

2. Dificultatea diagnosticarii precoce a apendicitei acute este con-
ditionata, In baza cazurilor clinice demonstrate, de urmitorii factori de
risc:

a) evolutia atipicd, n functie de virsta copilului, cu particularitagi
ale tabloului clinic la copilul sugar si copilul mic, ¢e trebuic cunoscute
g1 luate in consideratie;

b) evolutia atipicé si particularitatile manifestarilor clinice Tn functie
de terenul biologic al copilului si de afectiunile asociate (diabet zaharat,
afectiuni somatice etc.).

3. Durcrea abdominala la copil impune, in toate cazurile, consulta-
tia chirurgului pediatru §i supravegherea in dinamici a pacientului, la
necesitate,

Cazuri clinice

» Copilul R., in virstd de I an §i 6 luni, a fost internat in sectia
chirurgic a Centrului National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
+Academician Natalia Gheorghiu™, pentru vome repetate, neliniste, fe-
bra (37,8 “C), lipsa tranzitului intestinal, dup 48 ore de la debutul bolii.

Examcnul obiectiv: stare generala foarte gravi, paliditate, semne
de endotoxicozd si exicozd, abdomenul — moderat balonat, dureros la
palpare pe tot parcursul, mai sensibil paraombilical. defans muscular si
semne de excitare peritoneald suspecte.

Ecografia abdomenului determina: hepatomegalie (+1,5 cm), fi-
catul — de ecogenitate sporitd, cu reactia vaselor, pancreasul ~ de ecoge-
nitate sporitd, pulin edematiat, vezicula biliard — cu peretii ingrosati, in-
testinele — dilatate, cu lichid liber intre anse, peristaltica se vizualizeazi
slab, in regiunea iliacd dreaptd se determind o ansi intestinali dilatata,
65x34 cm, cu lipsa peristaltismului intestinal (fig. /).
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Radiografia abdomenului determind: dilatarea intestinului, cu pheu-
matozid intestinald, niveluri hidroaerice, semne de ocluzie intestinala.

Paraclinic se determina leucocitoza, deviere spre stinga.

Cu diagnosticul de ocluzie intestinald, peritonitd acutd, copilul a
fost supus unei interventii chirurgicale ~ laparotomie transrectald.

Tratament chirurgical. Intraoperator s-a determinat peritonita pu-
rulent-fecaloida totald. La nivelul jonctiunii ileocecale ~ un abces major
periapendicular, format din ansele intestinului subtire, care determinau
ocluzia intestinald mecanica. La deschiderea si drenarea abcesului, apen-
dicele vermiform — modificat gangrenos, cu perforatie la apex. Intesti-
nele pe tot parcursul — dilatate, ansa intestinului subtire — implicata in
abcesul periapendicular, cu modificdri severe circulatorii, fenomene de
stazd §i tromboz in refcaua vasculard (fig. 3, 4). Dupa introducerea sol.
novocaind, 0,25%, s-au ameliorat fenomenele de stazi. Interventia chi-
rurgicalid s-a finisat cu sanarea cavitifii abdominale, prin aspirarea
exsudatului purulent (120 ml) si drenarea prin contraperturi in regiunea
iliacd bilateral cu dren lama de manuga.

Diagnosticul postoperator. Apendicitd acutd gangrenoasi perfo-
ratd, abces periapendicular, peritonita difuza purulent-fecaloida, ocluzie
intestinald mixtd (mecanica st dinamici).

Diagnosticul morfopatologic: Apendicitd acutd gangrencasi ne-
crotico-purulentd cu periapendicitd §i mezenterita.

e Copilul P., 12 ani, a fost internat in Centrul National $tiintifico-
Practic de Chirurgie Pediatricd ,,Ac. Natalia Gheorghiu”, fiind transferat
din sectia nefrologie pentru dureri abdominale persisiente, vome perio-
dice, febra (38-39°C), ce nu cedeazi, in pofida tratamentului antibac-
terian, pe parcursul a 3 zile Tn dozi curativd. Din anamnezi: copilul su-
fera de hidronefroza gr. 1I-1Il pe dreapta, este la evidenta nefrologului si
urologului. Starea s-a agravat de 3 zile, cind au apérut dureri in regiunea
lombard si pe flancul drept, pentru care a fost internat in serviciul pe-
diatrie. Persistenta durerilor abdominale a determinat solicitarea consul-
tatiei chirurgului pediatru.

Obiectiv: facies palid, semne de endotoxicozi, buze uscate, limbha
saburata, abdomenul la palpare — dureros pe tot parcursul, mai accentuat
in regiunea flancului drept si iliacd dreaptd, unde se determind defans
muscular i semne de excitare peritoneala pozitive.
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Paraclinic: leucocitoza moderata,

Diagnosticul a fost confirmat ecografic (fie. 2).

Iiind suspectatd apendicita acutd complicatid cu peritonitd. copilul
a fost supus interventiei chirurgicale.

Tratament chirurgical: laparotomie McBurney, apendicectomic,
sanarea §i drenarca cavitdfii abdominale (fig. 5, 6, 7).

Diagnosticul postoperator: apendicitia acutad gangrenoasa perfora-
ta retrocecald. Peritonitd acutd purulent-fecaloida difuza, faza terminala
(fig.3. 4, 3).

Evolutia postoperatorie — lentd, satisfacitoare, cu parezi intesti-
nala.

Concluzii

1. Diagnosticul intirziat al apendicitei acute determind evolutia
complicatd a peritonitet acute difuze purulent-fecaloide §i agraveaza pro-
nosticul Tn perioada postoperatorie.

2. Diagnosticul corect §i precoce al apendicitei acute va fi {avori-
zat de cunoasterea particularitdfilor evolutiei clinice a apendicitel acute
ta copil, n functie de virsti gi localizarea apendicelui,

3. Consuitatia chirurgului pediatro este necesarit in toate cazurile
de durere abdominald la copil.

Elementele-cheie. Diagnosticarea precoce a apendicitet acute mic-
soreazd incidenta peritonitet acute si riscul complicatiilor in perioada
postoperatorie.

Anamneza minutioasi, datele obiective (defans muscular, semne
de excitare a peritoneului), completate de datele ecografici abdominale,
confirma diagnosticul de apendicitd acuté.

Particularitatile evolutiei atipice a apendicitei acute, in functic de
virsta, pozitia apendicelui si afectiunile asociate, trebuie cunoscute si
luate Tn consideratie, pentru a evita erorile de diagnosticare.

Tratamentul apendicitei acute este Tntotdeauna chirurgical - laparo-
tomie McBurney, apendicectomie, sanarea si drenarea cavitafii abdomi-
nale.



Fig.l. Imagine ecografic: perito- Fig. 2. Imagine ecografica: abces peri-
nitd difuzi purulent-fecaloidd; anse  apendicular cu halou lichidian in jurul
intestinale dilatate, cu inflamatia apendicelui.

peretilor intestinali §i lichid liber

in cavitatea abdominala.

Fig. 3. Modific#rile ansei intestinale ~ Fig. 4. Peritonitd difuza purulent-
implicate in formay'_a abcesului fecaloidd. Ansele intestinale —in
periapendicular. exsudat purulent-fecaloid.



Fig.5. Apendicitd gangrenoasi Fig.6. Peritonitad difuzi purulent-

perforata. Apendicele vermiform — fecaloida. Ansele intestinale — in
cu modificari gangrenoase si exsudat purulent-fecaloid.
perforatie.

Fig.7. Ansele intestinale — dilatate, edematiate, acoperite cu fibrin
care indicd lipsa peristaltismului intestinal. Peritonitd difuza purulent-
fecaloida in faza terminala.
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37. OSTEOMIELITA HEMATOGENA ACUTA

Definitie. Osteomielita hematogend acutd (OHA), numita si ,,0s-
teomielita acutd a perioadei de cregtere”, este o inflamatie osoasd grava
a coptlului,

Frecventa. OHA afecteaza orice virsti (de la nou-néscut la adoles-
cent); mai atectat este sexul masculin.

Localizarea: OHA poate afecta orice segment osos, dar, de regula,
procesul infectios se localizeazé la nivelul oaselor tubulare lungi. Sediu!
osteomielitei ~ regiunea metafizard.

Etiologia. Factorul determinant al OHA este flora microbiana cu
predominarea stafilocncului.

Factorii predispozangi: oboseala, efortul muscular indelungal, sta-
rile carentiale in subnutrifie, traumatismele, procescle inflamatorii acu-
te ale tesuturilor moi, focarele cronice de infectie. Locul de piitrundere a
germenului: tegumentele, mucoasele lizate, plagile infectate. in multe
cazuri, locul de pitrundere a germenului este imposibil de determinat.
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Cdile de raspindire: hematogend, limfogeni.

Clasificarea. In literatura de specialitate sunt descrise 3 forme cli-
nice:

- supraacutd (fulgeritoare, adinamici, toxici);

~ septico-pioermica;

— locala.

Tabloul clinic

Forma supraacutd. Tabloul general este cel al unei infectii grave
stafilococice cu debut brusc In plina stare de sinatate. Bolnavul prezinti
temperaturd mai fnaltd de 40°C, puls rapid filiform, facies toxic, extre-
mitafi reci. Starea geneald se altercaza rapid, bolnavul intrd in stare de
comd. Scrmnele locale sunt foarte reduse sau chiar lpsesc, neavind tim-
pul necesar s apard. Decesul survine dupi 48-72 ore de Ja debut, cau-
zat de insuficien|d poliorganica.

Forma septico-pioemicd. Debutul este acut in plind stare de siinita-
le: ascensiune termicd (39-40°C), frison, agitatie sau adinamie, inape-
fenfd, greturi, uneor virsituri, tegumente uscale, respirafie accelerata,
tahicardic, meteorism abdominal. Concomitent cu alterarea stirii gene-
rale, apar i semnele locale ale osteomielitei: durere vie localizati la ni-
velul metafizei osoase, tumefactie locald, pozijie antalgici a membrului
alectat, impotentd functionaldi parfiala sau totala, cu reducerea sau aboli-
rea migcdrilor Tn articulagiile fnvecinate.

Evolufia afectiunii: dupi 3—4 zile de la debutul afectiunii, conco-
mitent cu persistenta §i progresarea semnelor generale, progreseaza si
semnele locale:

-~ persistd si se intensifica durerea locala;

— devine mai evidentd tumefactia;

— tegumente edematiate cu circulatie venoasd aparenti;

— temperaturd locala crescutd.

Forma locald. Debuteazi lent, cu predominarca semnclor locale:
durere locald moderata Tn timpul efortutui fizic, dereglarea functici mens-
brului afectat, subfebrilitate. Ulierior, starea generald se agraveazi, pro-
greseazd modificirile locale i la 5-7 zile de la debutul afectiunii forma
locald trece in forma septico-pioemica.

Examenut fizic indica:

pozitie antalgicad a membrului afectat;
- tumefactie, tegnmente edematiate cu circulatie venoasa evidenta;
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- temperaturd locald ridicaté;

— impotentd funciionald partial sau totala;

— palparea, percutia pe os produc durere violenti.

Diagnostic pozitiv

e Anamneza, datele clinice, examenele de laborator: leucocitoza
cu deviere spre stinga, VSH cu valori Tnalte, anemie severd.

e USG: cresterca densitdtii tesuturilor moi din vecindtatea metati-
zei afectate, prezenfa lichidului liber in articula(ia invecinata (in cazul
afectarii articulagici).

¢ Radiograma segmentului afectat in doui incidenie (semnele ra-
diologice specifice apar dupd 18-21 zile de la debut).

» Tomografia computerizaté.

e Scintigrafia osoasa.

Diagnosticul diferential se face cu:

o raumatismele: fracturi subperiostale, dezlipiri epifizare, sinovi-
{4 traumaticd acutd tranzitorie, entorsa;

e reumatismul articular;

e artritefe, ce apar in cazul unor boli infecto-contagioase;

o flegmonul de pari moi;

¢ reticulosarcomul Ewing;
metastazele osoase In neuroblastoanie;
stirile infectioase septicemice;
¢ starile alergice;
¢ tuberculoza osteoarticular;
¢ osteocondropatitle.

Complicatii:

I In perioada de stare (acuta):

1) complicatii septice (metastaze septice):
- osoase (aparifia focarelor osteomielitice multiple);
~ visceralc sau scroase (pneumonii, pleurezii, pericardite, abce-

s¢ viscerale etc.);

— artrite seroase sau purulente;

2) insuticientd poliorganica.

II. Complicatit la distan{a:

- fracturd pe os patologic;

~ luxatie patologicd;



- scurtarea sau (mai rar) alungirea segmentului osos in cazul afec-
tarii cartilajului diafizo-epifizar;

— cronicizarea osteomielitei.

TRATAMENTUL

1. Medical: terapie antibacteriand, de dezintoxicare, de reechilibra-
re volemica; inhibitori ai proteazelor; preparate biologice, vasodilatatoa-
re; transfuzii de plasm4, albumina; vitaminoterapie, stimulatori de rege-
nerare i hormoni anabolici; preparate diuretice. O importantd deosebitd
au analgezicele.

2. Chirurgical: interventic chirurgicald de urgenti dupa pregitirea
preoperatorie — deschiderea flegmonului subperiostal, perforatia osualui;
la indicatie — punctii in articulatiile invecinate.

3. Ortopedic. Pentru transportarea bolnavului este necesard imobi-
lizarea membrului afectat. Postoperator — pozifionarea corectd a mem-
brului afectat; mentinerea membrului afectat In pozitie fiziologicé, dupa
indicatii: extensie cutanatd a membrului, imobilizarea cu atele, pansa-
mente ghipsate (in functie de modificarile clinico-radiologice locale).

Evolutie: grava sau foarte grava.

Prognostic sever. Pot fi sechele grave: cronicizarea procesului os-
teomielitic, scurtarca segmentului osos, luxatii patologice, fracturi pe os
patologic, contracturi etc.

Noti. Tratamentul OHA este de durata. Copilul nu foloseste membrul
afectat pind la disparitia clinica si radiologicd a semnelor inflamatorii
distructive osteoarticulare.

Caz clinic. Pacientul C., 10 ani si 8 luni, a fost internat la a 5-a zi
de la debutul afectiunii cu acuze: durere in regiunea coapsei pe dreap-
ta, exacerbatd de migcdri neinsernate, ascensiune termica (temperatura
pini la 39,8 — 4(°C), stare de riu general.

S-a imbolnavit-in plina stare de sanitate — durere in treimea infe-
rioard a coapsei stingi, ulterior edem, tumefiere progresantd, intensifica-
rea durerilor, impotenti funcfionald, temperatura corporald 39-40°C. in
antecedente - traumatism minor al membretor inferivare: cu 10 zile Tna-
inte de debut a cazut de pe bicicletd si si-a julit genunchiul si degetele
piciorului drept, apoi s-au asociat si elemente de inflamatie. La locul de
trai {in ziua a treia de la debut) i s-a aplicat ateld ghipsat4 la membrul
inferior pe dreapta, suspectindu-sc fractura femurului.
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Starea generald se altereaza: progreseazi inloxicafia, temperaturd
intermitentd, durere violentd, continud. S-au adresat in Clinica de Chi-
rurgie Pediatric3 de sine statator.

La internare, stare extrem de grava: foarte palid, adinamic, periodic
agitat, temperatura corporala 40°C. Tegumentele — pimintii, uscate, fata
— suferindi, ochii — infundati, respirajia — frecventa. In plamini, respira-
Jia se transmite pe toatd aria pulmonara. Bataile inimii - ritmice, atenua-
te, tahicardie. Abdomenul — meteorizat, ficatul — cu 2 cm mai jos de re-
bordul costal, splina — la nivelul rebordului costal. Se determina pozitie
antalgicd a membrului inferior pe dreapta — semiflectat in articulafiile
genunchiului si de gold, in abductie, edem, tumefiere a coapsei (Jumata-
tea inferioard), genunchiul — marit in volum, cu contururi nivelate, toar-
te dureros la palpare, cu miscari strict limitate, dureroasc.

Copilul a fost internat de urgentd in sectia de reanimare si terapie
intensiva cu diagnosticul: ,,Osteomieliti hematogend acutd a femurului pe
dreapta, forma septico-pioemicd, sepsis osteogen septico-pioemic. Fleg-
mon subpertostal, artritd a genunchiului pe dreapta”.

Diagnosticul a fost stabilit in baza datelor anamnezei si clinice {exa-
minarea comparativd a membrelor inferioare, palparca, percutia pe os,
determinarea miscarilor active i pasive in articulatii).

Analiza gencrala a singelui la internare: hb. — 78; eritr. - 2.4 x
10"/1; ind. cul. - 0,97; leucocite — 28,6 x 10’/1; nesegm. — 18 segm.
- 66; coz. — 2, limf. — 12; monocite - 2; VSH — 54 mm.

Imediat i s-a indicat si a inceput tratamentul complex intensiv:

1) medical (antibacterian, dezintoxicant, desensibilizant, simpto-

matic, stimulant);

2) chirurgical (dupa o pregitire de 3 ore, sub anestezie generali):

- deschiderea flegmonutui subperiostal (decolarea periostuiui);

~ perforatia femuralui (din canalul medular-osos, sub presiune,
se elimind puroiul);

— deschiderea recesurilor superioare ale genunchiului;

3) ortopedic — pozifionarca corecti a membrului afectat.

Perioada posloperatorie evolueazi grav, cu ameliorarea treptata a
starii generale, dinamicd pozitiva locald, normalizarea indictlor clinici
de 1aborator (normalizarea leucocitelor la a 13-a zi, VSH revine la nor-
mal dupi 35 zile de la debutul afectiunti).
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Durata aflarii in stationar — 31 zile; ulterior — tratament ambulato-
riu cu examinare in fiecare luni. Abia dupd 7 luni de la debutul bolii 1
s-a permis sa calce pe picior.

in cazul prezentat, la etapa de asistentd medicald primard s-a sus-
pectat o fracturd, dar nu s-au analizat corect datele de anamneza, debu-
tul si evolutia afectiunii, modificarile locale, starea generald a copilului,
lipsa semnelor radiologice ale leziunii traumatice osoase, ceea ce a dus
la progresarea afectiunii $i a necesitat tratament costisitor $i de durata,
cu excluderea din mediul scolar, si ingrijiri individuale.

Elementul-cheie. OHA, urgenta chirurgicald, este una dintre cele
mai grave afectiuni inflamatorii osoase ale copilului, cu tendintd spre
cronicizare $i sechele osteoarticulare grave. Procentul inalt al erorilor de
diagnosticare este cauzat de necunoagterea afectiunii. Datele anamnezei,
clinico-evolutive sunt suficiente pentru stabilirea diagnosticului OHA.

Tratamentul OHA este complex intensiv (medical, chirurgical, or-
topedic) §i de duratd. Copilul nu foloseste membrut afectat pind la dis-
paritia clinica si radiologic3 a semnelor inflamatorii distructive osteoar-
ticulare.

38. OSTEOMIELITA METAEPIFIZARA

Osteomielita metacpifizard — afectiune inflamatorie a copiilor de
virsta frageda (panid la 3 ani; mai frecvent se afecteazd sugarii). Sediul
epifizar al osteomielitet la copiii de virstd frageda se explica prin parti-
cularitaile de distributie vasculard epifizard. De regula, se afecteaza
epifizele proximale ale oaselor tubulare lungi (femur, humerus, tibie).

Manifestarile clinice: debut acut, agitafie, paloare tegumentard, tem-
peratura 38-39°C, copilul refuzi alimentarea, se constatd stagnarea cur-
bei ponderale, in cazuri grave — vome, diaree.

Deseori, semnele locaie sunt neobservate. Unicele semne care atrag
atentia sunt: pierderea mobilitafii active a segmentului afectat (pseudo-
paralizia), durerea locald — fipetele copiluiui la mobilizarea membrului
afectat, contracturd dureroasa, ulterior se acociaza tumefierea, pastozita-
tea fesuturilor Tnvecinate, congeslia tegumentara regionald, cresterea in
volum a articulatiei Tnvecinate.

Osteomielita metaepifizardl a goldului este cea mai frecventd si gra-
va afecliune. Se afecteaz mai frecvent si evolueazd mai grav metaepi-
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fiza proximala: membrul inferior - semiflectat in articulafiile de sold 1
genunchi, rotat extern, in abductie, miscirile active lipsesc, cele pasive
sunt dureroase, la palpare — rigiditate muscular3, se poate determina
scurtarea membrului.

Diagnosticul diferential se face cu: displazia, luxatia de sold, frac-
tura soldulwi, flegmonul tesuturilor moi.

Osteomielita metaepifizard a humerusului (metaepifiza proximala)
se manifestd prin debut acut si evolutie grava, cu predominarca semne-
lor locale: membrul superior — imobil, ,,atimd” (pseudopareza), rotat in-
tern; migcirile pasive In articulatiile humerald §i cubitala si palparea re-
giunii humerale 11 provoaca durere violenta.

Diagnosticul diferential se face cu: fractura claviculei, fractura hu-
merusului, flegmonul fesuturilor moi.

Osteomielita metaepifizard a tibiei (metaepifiza proximala) se ma-
nifestd prin debut acut, evolufie gravd. Manifestarile locale: pozitie an-
talgicA a membrului inferior — semiflectat in articulatiile de gold si ge-
nunchi, rotat extern, in abductie, migcirile active lipsesc, cele pasive
provoacd durere violent#, ulterior se asociaza tumeficrea, pastozitatea
tesuturilor invecinate periarticulare, cresterea in volum a articulatiei ge-
nunchiului, nivelarea contururilor articulatiei.

Diagnosticul diferential se face cu: fractura de gold, fractura tibiei,
flegmonul {esuturilor moi.

Diagnosticului intirziat duce la agravarea stirii generale, generali-
zarca procesului cu multiple focare septice, insuficientd poliorganica.

Deoarece epifiza este sediul localizéirti inifiale a procesului imfla-
mator distructiv, chiar din primele saptamini de boald pot apirea o serie
de complicalii grave: artrite septice, dezlipiri epifizare, distructia cartila-
jului de crestere cu diminuarea activitdfii lui, flegmoane periarticulare
ce au drept consecinte importante diferente de lungime a membrului
afectat, modificari de os, fuxatii patologice, contracturi etc.

Diagnosticul se stabilegte in baza datelor de anammezd, clinico-
evolutive si paracli:2e. Analiza gencrald a singelui, USG articulatiei
invecinate, radiografia osteoarticulard (dupd 8-10 zile de la debut se
atestd semne radiologice ce confirmi diagnosticul — cresterea densitaii
tesuturilor moi adiacente procesului patologic, dilatarea fantei articula-
re, reacfie periostic).
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Tratamentul complex intensiv: medical (antibacterian, dezintoxicant,
desensibilizant, simptomatic, stimulant); chirurgical (la indicatie, des-
chiderca §i drenarea flegmonului periarticular, punctia articulatiei etc.
uiterior — pansamente); ortopedic — pozitionarea membrului in pozifie
fiziologic4, prevenirea complicatiilor focalc.

Prognostic sever, Pot fi sechele grave: scurtarea segmentului osos,
fuxatii patologice, fracturi pe os patologic, contracturi ctc.

Cazuri clinice

* Copilul A., in virsta de 11 zile, a fost internat dupa 72 ore de la
debutul afectiunii. S-a Tmbolnavit in plind stare de sindtate: a devenit
agitat, protejeazd membrul inferior pe stinga, temperatura — 38°C.

La cxaminare, starea gencrald este grava. Copilul este agitat, palid.
Organele interne — fard modificari.

Membrul inferior pe stinga — In pozitie antalgica, pozitia coapsci —
in abductie, flexie §i rotafie externa, miscirile active lipsesc, miscirile
pasive — reduse in volum, foarte dureroase, palparea regiunii articulatiei
soldului este foarte dureroasd. Se determina rigiditate muscular, impas-
tarea tesuturilor periarticulare.

Copilul este internat cu diagnosticul: , Ostcomielitd epifizari a fe-
murului pe stinga, flegmon periarticular (articulatia soldului pe stinga)”".
I's-a indicat §i efectuat tratament complex intensiv: medical {antibacte-
rian, dezintoxicant, desensibilizant, simptomatic, stimutant); chirurgical
{a fost deschis 51 drenat flegmonul periarticular, ulterior - pansamente);
ortopedic ~ pozijionarea membrului inferior pe dreapta in abductic.

Durata tratamentului stationar — 24 zile. A fost externat pentru tra-
lament ambulatoriu in stare satisfacitoare. Prognosticul — satisficator,
fara sechele.

* Copilul B., in virsta de 20 zile, a fost internat dupi 4 zile de la
debutul bolii. S-a imbolnavit In plina stare de sinitate: a devenit agitat,
protejeazd membrul superior pe dreapta, temperatura — 37,2°C. Ulterior,
starea generald se agraveazi: continua starea de agitatic, lemperatura —
38,6 - 39°C., paloare tegumentar3, refuza alimentarea.

La examinare, starea generali este grava. Copilul este agitat, palid.
Organele interne - fird modificari.

Membrul superior pe dreapta - in pozitie antalgica, imobil, ,,atirni”
{pscudopareza), rotat intern; migcarile pasive si palparca regiunii articu-
lagiei humerale ii provoacd durere vie,
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Copilul este internat cu diagnosticul: ,,Osteomielitd epifizard a hu-
merusului pe dreapta, artrita articulatiei humerale pe dreapta, flegmon
periarticular.” I s-a indicat tratament complex intensiv: medical (anti-
bacterian, dezintoxicant, desensibilizant, simptomatic, stimulant); chi-
rurgical (a fost deschis i drenat flegmonul periarticular, ulterior — pan-
samente); ortopedic — imobilizarea membrului, pansament Dezo.

Durata tratamentului stationar — 22 zile. A fost externat pentru tra-
tament ambulatoriu in stare satisficatoare. Prognosticul — satisfécitor,
fard sechele.

Elementul-cheie. Diagnosticarea osteomielitei epifizare este difi-
cila. Stabilirea cu intirziere a diagnosticului duce la agravarea starii ge-
nerale, generalizarea procesului cu multiple focare septice, insuficientd
poliorganicd. Diagnosticul se stabileste in baza datelor de anamneza, cli-
nico-evolutive si paraclinice. Diagnosticul precoce si tratamentul com-
plex intensiv sunt principala conditie $i garantia prognosticului favora-
bil al afectiunii.

Fig. 1. Osteomielita cronica Fig. 2. Osteomielitd
a humerusului. cronicd a radiusului, forma
sechestrala.
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Fig. 3. Osteomielitd cronicd a Fig. 4. Consecinfele OHA a
femurului, subluxatie patologica. fibulei.
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