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TN MEMORIAM ACADEMICIANULUI

NATALIA GHEORGHIU

(29.11.1914 - 04.02.2001)

Motto: ,,Non omnis moriar”
(Nu voi muri de tot) — Horatius, Odae, 3, 30, 6.
,,Nu voi muri de tot: din mine o parte, partea cea mai mare, va infrange Moartea
si, prin slava ce-mi vor 1nalta urmasii, Eu, in orice viac la fel de tanar, voi
creste fara incetare”.

Profesoara Natalia Gheorghiu s-a ndscut la 29 noiembrie 1914 in
satul Lesnoe, judetul Tighina, din parintii Constantin — profesor si
Polina — moasa.

Si-a facut studiile la facultatea de medicind generald din Bucuresti
frecventind cursurile celor mai cunoscuti profesori ai timpului. A
parcurs Tntreaga “ierarhie medicald”: extern, intern, secundar al unor
clinici de prestigiu din Bucuresti.

Dupa absolvirea facultatii, si-a inceaput cariera profesionista in
calitate de medic de familie, ca mai apoi sa fie mobilizata si trimisa pe
front la cel de-al Il-lea razboi mondial, unde a lucrat ca chirurg militar.
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La cativa ani dupa demobilizare a sustinut teza de doctor in medicina
(1949), apoi pe cea de doctor habilitat in medicina (1954). O perioada
de mai bine de jumatate de secol (din mai 1946 pana in februarie 2001)
a activat la USMF “N. Testemitanu” din Chisindu, la catedrele
chirurgicale, ascensiunea Domniei sale fiind marcatd de urmatoarele
“repere”: medic secundar de clinicd, asistentd, conferentiar, profesor
universitar, membru corespondent al ASM din Rusia.

In 1957, a fost numita sef al catedrei de chirurgie pediatrica, pe
care a condus-o cu competentd si autoritate pana la pensionare (1986),
unde avea sa activeze si in calitate de profesor al aceleiasi catedre pana
in februarie 2001. Contributiile esentiale ale profesoarei pentru
medicind au fost aduse, insa, in chirurgia pediatrici. A imbratisat
chirurgia pediatrica imediat dupa razboi, manifestandu-se ca un chirurg
de talie europeana.

Personalitate integra, inzestratd cu un profund sentiment civic, a
fost constientd de viitorul medicinei din republica, de aceea a pregatit o
pleiada de discipoli, care muncesc cu aceeasi daruire. Colectivul creat
de Dna profesoara la catedrd a constituit temelia celei mai importante
scoli stiintifice — scoala de chirurgie, ortopedie, traumatologie, urologie,
anesteziologie si reanimare pediatrica, precum si a scolii de pediatrie
reconstructiva si reparatorie.

Diagnostician de mare finete, specialist care poseda o tehnicitate
chirurgicalda aparte, a fost un ganditor prin excelentd al gestului
chirurgical; a avut un sim{ deosebit la intuire a complicatiilor
postoperatorii, si-a ingrijit ntotdeauna deosebit de atent bolnavii. A
inspirat bolnavilor incredere si dragoste calda, gasind pentru fiecare un
cuvant potrivit care sa le redea optimismul. A studiat permanent, pana la
ultima suflare, fiind la curent cu ultimele noutdti chirurgicale. A
contribuit mult la formarea tinerilor chirurgi, care, profesand astizi in
diverse sectii de chirurgie din tard si de peste hotarele ei, ii pastreaza o
vie si frumoasa amintire.
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09% - 10% Inregistrarea participantilor
10% — 11% Deschiderea Conferintei
Moderatori:

e Acad. lon Tighineanu, Presedintele Academiei de Stiinte a Moldovei

o Acad. Eva Gudumac, Vice-presedinte Academiei de Stiinte a Moldovei,
academician, profesor universitar, dr.hab.st.med., Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatricd ,Natalia Gheorghiu”, USMF
,»Nicolae Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”,

Mesaje de salut

e  Ala Nemerenco — Ministrul Sanatatii

e  Emil Ceban — Rectorul Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie
,»Nicolae Testemitanu” dr. hab., prof. univ., membru corespond. al ASM
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e  Sebastian lonescu - Membru de Onoare a Academiei de Stiinte a
Republicii Moldova, Membru a Academiei de Stiinte Medicale din
Romaénia. Doctor in medicind, Profesor universitar, Sef Disciplind
chirurgie si ortopedie pediatrica, Universitatea de Medicina si Farmacie
,,Carol Davila”, Sef Clinica chirurgie si ortopedie pediatrica, Spitalul
Clinic de Urgenta pentru Copii ,,M.S. Curie”, Bucuresti, Romania

Sesiunea I.

Moderatori:

e Eva Gudumac, academician, prof. univ., dr.hab.st.med., Catedra Chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,Natalia Gheorghiu”, USMF
,Nicolae Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatricd ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.

e Boris Curajos, dr. hab. st.med., profesor universitar, Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,Natalia Gheorghiu”, USMF
,Nicolae Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.

e Sebastian lonescu, MD, PhD, Professor ,,Carol Davila” University of
Medicine, Head of Pediatric Surgery Department, Children Hospital
,Marie Curie", Bucharest, Romania. Membru de Onoare a Academiei de
Stiinte a Moldovei, Membru a Academiei de Stiinte Medicale din Romania

e Garbatyuc Olga, doctor of medical science, profesor of Departament of
Pediatric surgery, orthopedics and traumatology of Shupyk National
Healthcare University of Ukraine (Kyiv, Ucraine)

e Ciongradi Carmen lulia, doctor in medicind, conferentiar universitar,
Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Gr. T. Popa”, lasi, Romania.

e Ambros lgor, vice director medical, IMSP Institutul Mamei si Copilului

11% - 11 Academiciana Natalia Gheorghiu- enciclopedie Tn domeniul

stiintei. Evolutia managementului chirurgical al anomaliilor congenitale si

afectiunilor chirurgicale la copii incepind cu profesorul Natalia

Gheorghiu. Eva Gudumac, dr. hab. st. med, prof. univ. , acad. ASM.

111°-112°  Anomalii de dezvoltare a peretelui abdominal - principii de

tratament. Raluca Mocanu, Mihaela Bizubac, C. Cirstoveanu, I. Secheli,

Sebastian lonescu.  Disciplina de  chirurgie si ortopedie pediatrica,

Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Carol Davila”, Clinica chirurgie si

ortopedie pediatricd, Spitalul Clinic de Urgentd pentru Copii ,,M.S. Curie”,

Bucuresti, Romania.



11?°-113° Chirurgie toracici pediatrici minim invazivi - intre provociri
si oportunitati. Ciongradi Carmen lulia, doctor in medicina, conferentiar
universitar, sef Disciplind, Chirurgie si ortopedie pediatrica, Universitatea de
Medicina si Farmacie ,,Gr. T. Popa”, lasi, Romania.

11%- 110 Vechi si nou in chirurgia si ortopedia pediatrica. Sirbu loan,
doctor in medicind, conferentiar universitar, sef lucrari Chirurgie si Ortopedie
Pediatricad, Universitatea de Medicind si Farmacie ,,Gr. T. Popa”, lasi,
Romania.

11%- 11 Beneficii si limite ale inteligentei artificiale in pediatrie. Maria
Gutu, Ruxandra Vidlescu, Nicoleta Popescu, Marcela Ionescu, Monica
Dragomir, Codruta Comsa, Denis Stinescu, Sebastian Ionescu. Universitatea
de Medicina si Farmacie ,,Carol Davila”, Spitalul Clinic de Urgenta pentru
Copii ,,M.S. Curie”, Bucuresti, Romania.

11°% 12%  Clasic versus actual fn tratamentul chirurgical al supuratiilor
pleuropulmonare la copil. Elena Hanganu, Sef. Lucr. Dr. Universitatea de
Medicind si Farmacie ,,Gr. T. Popa”, lasi, Romania, Sectia Clinica Chirurgie
Pediatrica nr. 1., Spitalul Clinic de Urgente pentru Copii ,,Sf. Maria”, Alice
Azoicai, lleana loniuc, Ana Maria Scurtu, Dana loana Luca, Sofia
loana Hanganu, Dina AlNamat Rosca, Valentin Munteanu, Elena Tarca,
Universitatea de Medicina si Farmacie “Gr. T. Popa”, Sectia Clinica Chirurgie
Pediatricd I, Spitalul Clinic de Urgente pentru Copii “Sf. Maria” lasi, Romania.
12%° - 129 Surgical aspects of Crohn's disease in children: our experience
from theory to practice. Gorbatyuk O., doctor of medical science, profesor of
Departament of Pediatric surgery, orthopedics and traumatology of Shupyk
National Healthcare University of Ukraine (Kyiv, Ucraine), Soleiko D.,
Departament of Pediatric surgery, orthopedics and traumatology of Shupyk
National Healthcare University of Ukraine (Kyiv, Ucraine)

1210-12% Particularititile clinico-paraclinice ale herniilor intene la copil si
adolescent. Nepaliuc lurie, dr. st. med., conf. univ., Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae
Testemitanu”, Mihalcean Vialie, Vicedirector Spitalul Clinic Municipal de
Copii “Valentin Ignatenco”, Gheras Elena, medic chirurg pediatru, Spitalul
Clinic Municipal de Copii “Valentin Ignatenco”.

1220 - 12%  Particularititi de diagnostic si tratament in anomaliile
congenitale reno-urinare la copii. Bernic Jana, profesor universitar, dr.
hab.st.med., sef Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica
»~Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae Testemitanu”, Ciuntu Angela, profesor
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universitar, dr. hab.st.med., Departamentul de pediatrie, "USMF ,Nicolae
Testemitanu”, Roller Victor, asist. univ. Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie  pediatrica  ,Natalia  Gheorghiu”, Revenco Adrian,
urolog,dr.st.med., sectia de urologie, Centrul National Stiintifico-Practic de
Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului,
Petrovici Vergil, dr. st. med., asist. univ., Catedra de Morfopatologie, USMF
»Nicolae Testemitanu”, Curajos Boris, dr. hab. st.med., prof.univ., Catedra de
chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrici ,Natalia Gheorghiu”,
Gudumac Eva, academician, profesor universitar, dr.hab.st.med., Catedra de
chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF
,Nicolae Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatricd ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.

12%° - 12% Tumorile maligne renale la copii. Tehnici de diagnostic si
tratament. Victor Roller, asist. univ. Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”,
Bernic Jana, profesor universitar, dr. hab.st.med., sef Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae
Testemitanu”.

120 - 12 Dificultiti si controverse in tratamentul atreziei esofagiene.
Spdtaru Radu, medic, prima chirurgie pediatrica, dr.st.med., profesor, Catedra
de chirurgie pediatrica, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Carol Davila”,
Bucuresti, Director Medical Spitalul Clinic de Urgenta pentru copii
,M.S.Curie”.

12°°-13% Corelatiile clinico-diagnostice, morfopatologice si de tratament in
anomaliile pulmonare congenitale la nou niscut. Babuci Stanislay,
dr.hab.st.med., conf. cercet., Sef departament chirurgie, IMSP Centrul National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul
Mamei si Copilului, Revenco Ina, dr.st.med., chirurg pediatru, Pisarenco
Aliona, dr.st.med., sef sectie chirurgie a nou-nascutilor, Haidarli Doina,
chirurg pediatru, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
,,acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.

13%- 13 Modern approch diagnostics and surgical treatment of varicocele
in children. Ignatiev Roman, pediatric surgeon, doctor of medical science,
Federal State Autonomous Institution National Medical Research Center for
Children's Health of the Ministry of Healf of the Russian Federation.

13- 13 Rolul stresului oxidativ in patologia insuficientei renale la copii.
Ciuntu Angela, profesor universitar, dr. hab.st.med., Departamentul de
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pediatrie, USMF ,\Nicolae Testemitanu”, Bernic Jana, dr. hab.st.med., prof.
univ., sef Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia
Gheorghiu”, USMF ,Nicolae Testemitanu”, Bdalutel Tatiana, doctoranda,
Departamentul de Pediatrie.

13% - 13% Complications of gastroesophageal reflux disease from the
standpoint of oncological alertness. Bataev S.M., Zyabkin 1.V., Alieva E.I.,
Ignatiev R.O., Shcherbakova O.M., Zavaleva E.V., Tsatsa M.B., lvantsova
A.V., Chirikova K. O.A., Malikova 1.0. Veltischev National Institute of
Pediatrics and Children's Surgery, Moscow.

13% - 13% Indicatii terapeutice actuale in hemangiomatoza cutanatii la
copil. Tarcd Elena, Elena Hanganu, Sef. Lucr. Dr. Universitatea de Medicina
si Farmacie ,,Gr. T. Popa”, lasi, Romania, Sectia Clinica Chirurgie Pediatrica
nr. 1., Spitalul Clinic de Urgente pentru Copii ,,Sf. Maria”.

13%-14* Pauza

Sesiunea 1.

Moderatori:

e Bernic Jana, dr. hab., st. med., profuniv., sef Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatricd ,Natalia Gheorghiu”, USMF
,»Nicolae Testemitanu”

e Elena Hanganu, Sef. Lucr. Dr. Universitatea de Medicind si Farmacie
,Gr. T. Popa”, lasi, Roménia, Sectia Clinica Chirurgie Pediatricd nr. 1.,
Spitalul Clinic de Urgente pentru Copii ,,Sf. Maria”.

e Sirbu loan, doctor in medicind, conferentiar universitar, sef lucrari,
Chirurgie si Ortopedie Pediatrica, Universitatea de Medicina si Farmacie
,Gr. T. Popa”, lasi, Romania.

e Victoria Celac, dr. st. med., sef Sectie Urologie, Centrul National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrici ,acad. Natalia Gheorghiu”,
Institutul Mamei si Copilului

e [Irina Livsit, dr. st. med., chirurg pediatru, Centrul National Stiintifico-
Practic de Chirurgie Pediatrici ,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul
Mamei si Copilului

14% - 14" Probleme de diagnostic si monitorizare a pacientilor cu

incontenenta de urind. Bernic Jana, profesor universitar, dr. hab.st.med., sef

Catedrda de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,Natalia

Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”, Victor Roller, asist. univ. Catedra

de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatricd ,,Natalia Gheorghiu”, USMF
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,Nicolae Testemitanu”, Boris Curajos, dr. hab. st.med., profesor universitar,
Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatricda ,Natalia
Gheorghiu”, USMF ,Nicolae Testemitanu”, Zamisnfi Isidor, chirurg pediatru,
Victoria Celac, dr. st. med., sef Sectie Urologie, Centrul National Stiintifico-
Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul
Mamei si Copilului.

14% - 14 Diagnosticul si tratamentul medico-chirurgical in leziunile
traumatice a ficatului la copii cu politraumatism. Gheorghe Gincu,
dr.stmed., conf. univ., Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie
pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae Testemitanu”, Gura Nicolae,
medic rezident, chirurg pediatru., Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”,
14%°- 15% Malformatia luxantii de sold la copiii primului an de viatii. Erori
de diagnostic si tratament. Petru Moroz, dr. hab. st.med., prof. univ., Catedra
de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF
,Nicolae Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei, Copilului. Sandrosean
Argentina, dr. st. med., conf. univ., Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”.
15% - 15 Factorii de risc al dehiscentei anastomozelor in operatiile de
corectie a atreziei esofagiene. Babuci Stanislav, dr.hab.st.med., conf. univ.,
Sef departament chirurgie, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului, Vergil
Petrovici, dr. st. med., asist. univ. Catedra de Morfopatologie, USMF ,Nicolae
Testemitanu”, Haidarli Doina, chirurg pediatru, Pisarenco Aliona, dr.st.med.,
sef sectie chirurgie a nou-néscutilor, Revenco Ina, dr.st.med., chirurg pediatru,
Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,,acad. Natalia
Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.

15~ 15%° Apendicectomia laparoscopici la copiii obezi. Particularititi ale
tratamentului chirurgical. Ambros Igor, vice director medical, IMSP
Institutul Mamei si Copilului, chirurg pediatru, Jalba Alexandru, dr.st.med,
conf. univ., Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia
Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”

15%° - 15% Stresul anestezico-chirurgical si consecinte la copii. Lidia
Dolghier, conf. univ., dr.stmed., Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF ,,Nicolae Testemitanu”
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15% - 15% Managmentul anomaliilor anorectale cu fistule recto-vestibulare.
Veaceslav Boian, dr.st.med., asist. univ., Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF , Nicolaec Testemitanu”,

Sef Laborator Stiintific de Corectie Chirurgicalda a Viciilor Congenitale la

Copii, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad.

Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului, Utchina Olesea,

cercetdtor stiintific, Laborator Stiintific de Corectie Chirurgicala a Viciilor

Congenitale la Copii, Draganel Andrei, asistent universitar, Catedra de

chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF

,Nicolae Testemitanu”.

15% - 15° Sepsisul neonatal. Diagnostic. Tratament. Belaia Ina, medic

neonatolog, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad.

Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului, Catrinescu Aliona,

medic anesteziolog-reanimatolog, doctorand, Institutul Mamei si Copilului

15°°- 16" Particularitiiti de diagnostic antenatal in refluxul vezico-ureteral
la pacientii pediatrici. Victor Roller, asist. univ. Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae

Testemitanu”.

Sesiunea I11.

Moderatori:

e Petru Moroz, dr. hab. st.med., profesor universitar, Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatricd ,Natalia Gheorghiu”, USMF
,»Nicolae Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatricd ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.

e Gheorghe Gincu, conferentiar universitar, dr.st.med. Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrici ,Natalia Gheorghiu”, USMF
,»Nicolae Testemitanu”

e Argentina Sandrosean, conferentiar universitar, dr.st.med. Catedra de
chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatricd ,,Natalia Gheorghiu”,
USMF ,Nicolae Testemitanu”

o Tarcid Elena, conferentiar universitar, dr. st. med., Universitatea de
Medicind si Farmacie ,,Gr.T.Popa” lasi, Romaénia, Sectia Clinica Chirurgie
Pediatrica nr. 1., Spitalul Clinic de Urgente pentru Copii ,,Sf. Maria”.

e Pisarenco Aliona, dr.st.med., sef sectie chirurgie a nou-nascutilor, Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,acad. Natalia
Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului
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16%° - 16* Rolul factorilor predictori clinici si morfologici in evolutia
complicatiilor enterocolitei ulcero-necrotice. Pisarenco Aliona, dr.st.med.,
sef sectie chirurgie nou-nascuti, Centrul National Stiintifico-Practic Chirurgie
Pediatricd ,,acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.
16%°- 16 Riscul anestezic la copiii politraumatizati. Maniuc Angela, medic
anesteziolog-reanimatolog, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatricd ,,acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.

16%° - 16*°Particularititile de diagnostic al pacientilor cu tumori craniene
(cerebrale). Litovcenco Anatolie, dr.hab.st.med., neurochirurg pediatru,
Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,,acad. Natalia
Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.

16% - 17% |dentificarea factorilor de risc in etiopatogenia anomaliilor
congenitale de tract digestiv la nou-nascuti si sugari. Haidarli Doina,
chirurg pediatru, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
,acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.

17% - 17" lleusul meconial la nou-niscut. Etiopatogenie. Diagnostic.
Tratament. Bejenaru Maria, medic chirurg pediatru, Centrul National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica,,acad. Natalia Gheorghiu”,IMSP IMC
17'9-17% Profilaxia infectiei in operatiile ortopedice la copii. Petru Moroz,
dr. hab. st.med., profesor universitar, Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”,
Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,,acad. Natalia
Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului. Sandrosean Argentina, dr. st. med.,
conf. univ., Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia
Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”.

17%° = 17% Stresul oxidativ si balanta prooxidanti — antioxidanti fin
anomaliile congenitale renourinare la copii. Revenco Adrian, dr.st.med.,
urolog, sectia de urologie, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului, Bernic
Jana, profesor univers., dr. hab.st.med., sef Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”,
Seu Larisa, medc chirurg pediatru, Centrul National Stiintifico-Practic de
Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.
17%° - 17% Herniile inghino-scrotale la nou-niscut si sugari. Optimizarea
tehnicilor de diagnostic si tratament. Fedoruc Ana, rezident-doctorand,
Catedrd de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatricd ,Natalia
Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”
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30 noiembrie 2024

Sesiunea V.

Moderatori:

e Stanislav Babuci, dr. hab. st. med., conferentiar cercetator, Sef
departament chirurgie, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului

o  Alexandr Jalbd, dr.st.med., conferentiar universitar, Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,Natalia Gheorghiu”, USMF
»Nicolae Testemitanu”.

e Lidia Dolghier, dr.st.med., conf.univ., Catedra chirurgie, ortopedie, aneste-
ziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”,USMF, Nicolae Testemitanu”

e FElena Tarca, dr. st. med., conferentiar universitar, Universitatea de
Medicina si Farmacie ,,Gr. T. Popa”, Sectia Clinica Chirurgie Pediatrica nr.
L., Spitalul Clinic de Urgente pentru Copii ,,Sf. Maria”, Iasi, Romania,

e Litovcenco Anatolie, dr.hab.st.med., neurochirurg pediatru, Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,acad. Natalia
Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.

e Ina Revenco, dr. st. med., sectia chirurgia nou-ndscuti, Centrul National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrici ,acad. Natalia Gheorghiu”,
IMSP Institutul Mamei si Copilului.

10%- 10" Hiperplazia nodulari focali a ficatului la copil. Babuci Stanislav,

dr.hab.stmed., conf. univ., Sef departament chirurgie, Centrul National

Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul

Mamei si Copilului, Negru lon, dr.stmed., sef sectie, chirurgie septica,

Ambros Igor, vice director medical, IMSP Institutul Mamei si Copilului,

chirurg pediatru, Vergil Petrovici, dr. st. med., asist. univ., Catedra de

Morfopatologie, USMF , Nicolae Testemitanu”.

10 - 10% Riscul anestezic la pacientii cu traumatism toraco-abdominal si

craniocerebral. Neamtu Valeriu, medic anesteziolog-reanimatolog, Centrul

National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”,

IMSP Institutul Mamei si Copilului.

10%° - 10% Afectiunile tumorale ovariene la adolescente. Irina Livsit, dr. st.

med., chirurg pediatru, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie

Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului, Gudumac

Eva, academician, profesor universitar, dr.hab.st.med., Catedra de chirurgie,

ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae
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Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
»acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.

10* - 10" Diagnosticul si tratamentul leziunilor intestinului la copii
postingerare de corpi striini. Gudumac Eva, academician, profesor
universitar, dr.hab.st.med., Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie
pediatrica ,Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae Testemitanu”, Scutaru
Rodica, doctorand, medic chirurg pediatru Centrul National Stiintifico-Practic
Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.
10%-10% Particularitiitile tratamentului leziunilor traumatice abdominale
la copii (prezentare de caz clinic). Gheorghe Gincu, conferentiar universitar,
dr.st.med. Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia
Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”

10%%11% Afectiunile vasculare bronhopulmonare la copii. Protocol de
diagnostic si tratament. Alina Ddnild, chirurg pediatru, dr.st.med., Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”,
Institutul Mamei si Copilului.

11°-11'° Rolul protocoalelor nationale de diagnostic si tratament in
Sindromul Hemolitic Uremic la copii. Ciuntu Angela, profesor universitar,
dr. hab.st.med., Departamentul de pediatrie, "USMF ,Nicolae Testemitanu”,
Bernic Jana, profesor universitar, dr. hab.st.med., sef Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF , Nicolae
Testemitanu”, Postolachi Sergiu, medic reanimatolog, sectia hemodializa,
IMSP Institutul Mamei si Copilului.

111%11% Implimentarea scrining-ului in diagnosticul tumorilor la copii.
Grosu Lidia, asistent universitar, Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”,
Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,,acad. Natalia
Gheorghiu, Bernic Jana, profesor universitar, dr. hab.st.med., sef Catedrd de
chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatricd ,,Natalia Gheorghiu”, USMF
»Nicolae Testemitanu”, Alina Danila, chirurg pediatru, dr.st.med., Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,,acad. Natalia Gheorghiu”,
IMSP Institutul Mamei si Copilului.

11°°11% Tumorile vasculare la copii. Probleme de diagnostic si tratament.
Lesnic Octavian, chirurg pediatru, sef sectie Chirurgie generald, Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”,
IMSP Institutul Mamei si Copilului.
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113%11% Predictorii scintigrafici in afectiunile locomotorului la copii.
Tataroi Elena, medic imagist, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatricd ,,acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.
110~ 11%° Displazia bronho-pulmonari la copii din nasterile premature.
Svetlana Sciuca, membru corespondent al ASM, prof. univ., dr.hab.st.med, Sef
clinicd Pneumologie, Aliona Cotoman, doctorand Departamentul Pediatrie
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Ala Curteanu, conf. univ., dr.stmed., Sef
Laborator Perinatologie, IMSP Institutul Mamei si Copilului
11%°- 12% Rolul CT, RMN si scintigrafiei in evaluarea pre-si postoperator
al pacientilor cu anomalii a locomotorului. Sandrosean lurie, dr.st.med.,
ortoped pediatru, IMSP Institutul Mamei si Copilului
Sesiunea V.
Moderatori:
e Gheorghe Gincu, conferentiar universitar, dr.stmed. Catedra de
chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”,
USMF ,Nicolae Testemitanu”
e Svetlana Sciuca, membru corespondent al ASM, prof. univ.,
dr.hab.st.med, Sef clinicd Pneumologie
e Argentina Sandrosean, conferentiar universitar, dr.st.med. Catedra de
chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”,
USMF ,Nicolae Testemitanu”
e Elena Hanganu, Sef. lucr., dr. st. med., confereniar universitar,
Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Gr. T. Popa”, lasi, Romania,
Sectia Clinica Chirurgie Pediatrica nr. 1., Spitalul Clinic de Urgente
pentru Copii ,,Sf. Maria”.
e Alina Danild, chirurg pediatru, dr.st.med., Centrul National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”,
Institutul Mamei si Copilului.

121° - 12®Monitorizarea riscurilor asociate peritonitelor difuze la copii.
Gheorghe Gincu, conferentiar universitar, dr.st.med. Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae
Testemitanu”, Gura Nicolae, rezident chirurg pediatru, Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatricd ,Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae
Testemitanu”

122°- 12'Malformatii ale arborelui bronsic asociate cu anomalii vasculare
la copii. Svetlana Sciuca, membru corespondent al ASM, prof. univ.,
dr.hab.st.med, Sef clinica Pneumologie, lana Coropceanu, medic rezident,
Rodica Selevestru, confuniv., dr.st.med., Departamentul Pediatrie, USMF
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,Nicolae Testemitanu”, Ina Palii, prof. univ., dr. hab.stmed., Sef Clinica
Cardiologie si Pediatrie, Institutul Mamei si Copilului, Alina Dadnild, chirurg
pediatru, dr.st.med., Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
»acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei si Copilului.

12% - 12*°Toracoscopia in afectiunile toracice la copii. Negru Verginia,
doctorand, USMF , Nicolae Testemitanu, chirurg pediatru, Centrul National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul
Mamei si Copilului, Babuci Stanislav, dr.hab.st.med., conf. univ., Sef
departament chirurgie, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatricd ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.
12°-12%Ligaturarea endoscopici a vaselor esofagiene. Probleme de
diagnostic si perspective. Gheorghe Gincu, conferentiar universitar,
dr.st.med. Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia
Gheorghiu”, USMF , Nicolae Testemitanu”.

12°%-13% Spina bifida of lumbosacral area in infants: the problems of
surgical treatment. Oleg Bodnari, Stepan Basistyi, Roman Randiuk.
Department of pediatric surgery, otorhinolaryngology and ophthalmology,
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine, Intensiv care unit,
City Children's Clinical Hospital, Chernivtsi, Ukraine.

13%-13'° Tratamentul intoxicatiilor acute la copii. Rolul plasmaferezei si
hemodializei acute. Postolachi Sergiu, medic anesteziolog-reanimatolog,
sectia hemodializad, Secu Vitalie, medic anesteziolog-reanimatolog, sectia
hemodializa, IMSP Institutul Mamei si Copilului.

13'-12?%Fibroza pulmonari fn mecanismele patogenetice evolutive ale
infectiei COVID-19 la copii. Svetlana Sciuca, membru corespondent al ASM,
prof. univ., dr.hab.st.med, Sef clinicd Pneumologie, lana Coropceanu, medic
rezident, Corina Conica, doctorand, Departamentul Pediatrie, USMF ,Nicolae
Testemitanu”.

13°%13%*Avantajele si dezavantajele bronhoscopiei rigide vis-a-vis
videobronhoscopie. Victor Rascov, medic endoscopist, sef sectie Endoscopie,
IMsiC, Valentina Belous, medic endoscopist, Inna Galbi, medic endoscopist,
Mariana Giuzgan, medic endoscopist, Institutul Mamei si Copilului.

13%-13% Polichistoza renali la copii. Bernic Jana, dr.hab. st. med.,
prof.univ., Bernic Jana, drhab. st. med., profuniv., Chirita Mihaela,
studentd, anul VI, Facultatea Medicind, Catedra de chirurgie, ortopedie si
anestesteziologie  pediatrica  ,Natalia ~ Gheorghiu”, USMF , Nicolae
Testemitanu”.
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1313 Deregliri mictionale la copii. Bernic Jana, drhab. st. med.,
prof.univ. Catedra de chirurgie, ortopedie si anestesteziologie pediatrica
,Natalia Gheorghiu”, USMF , Nicoae Testemitanu”, Calpajiu Dumitru student,
anul VI, Facultatea Medicind, Catedra de chirurgie, ortopedie si
anestesteziologie  pediatrica  ,Natalia  Gheorghiu”, USMF ,Nicolae
Testemitanu”.

1314  Managementul perioperator la ppacientii cu afectiuni
chirurgicale urgente, prin prisma biomarkerilor inflamatorii. Catrinescu
Aliona, medic anesteziolog-reanimatolog, doctoranda, IMSP Institutul Mamei
si Copilului, Lidia Dolghier, conf. univ., dr.stmed., Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,Natalia Gheorghiu”, USMF ,Nicolae
Testemitanu”, Belaia Ina, medic neonatolog, Institutul Mamei si Copilului

14°>-14" Reconstructia osoasi in tratamentul chirurgical al tumorilor
osoase benigne la copii. Grin Florin, medic ortoped, doctorand, Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”,
IMSP Institutul Mamei si Copilului, Nacu Viorel, dr.hab.st.med., profesor
universitar, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Comitetul de organizare:

Presedinte: Eva Gudumac, academician, dr.hab.st.med, profesor universitar,
Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,N.Gheorghiu”,
USMF ,N.Testemitanu”, Om emerit

Co-presedinte:

Sebastian lonescu, MD, PhD, Professor ,,Carol Davila” University of
Medicine, Head of Pediatric Surgery Department, Children Hospital

,Marie Curie", Bucharest, Romania,

Stanislav Babuci, dr. hab. st. med., conf. univ., Sef departament chirurgie,
Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,acad.Natalia
Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului

Boris Curajos, profesor universitar, dr.hab.st.med., Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF, Nicolae
Testemitanu”

Petru Moroz, dr. hab. stmed., profesor universitar, Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF

,Nicolae Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.
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Svetlana Sciuca, profesor universitar, dr.hab.st.med, sef clinicd Pneumologie,
Departamentul Pediatrie, USMF ,N.Testemitanu”
Jana Bernic, profesor universitar, dr.hab.st.med., sef Catedra de chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF
,Nicolae Testemitanu”, Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatricd ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.
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Jalba Alexandr, confuniv., dr.stmed, Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF , N.Testemitanu”
Argentina Sandrosean, conf.univ., dr.st.med, catedra de chirurgie, ortopedie si
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Alina Danild, asist. univ., dr.st.med., Catedra de chirurgie, ortopedie si
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Victor Roller, asist. univ, Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie
pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF ,N.Testemitanu”
Membrii:
Gheorghe Gincu, confuniv., dr.st.med, catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, USMF, N.Testemitanu”
Hanganu Elena, Sef. Lucr. Dr. Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Gr. T.
Popa”, lasi, Romania, Sectia Clinica Chirurgie Pediatrica nr.1., Spitalul Clinic
de Urgente pentru Copii ,,Sf. Maria”.
Dolghier Lidia, confuniv., dr.stmed, catedra de chirurgie, ortopedie si
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Institutul Mamei si Copilului.
Veceaslav Boian, asistent univ., dr.st.med., Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatricd ,Natalia Gheorghiu”, USMF,N.Testemitanu”, sef
loborator Laboratorul stiintific de corectie chirurgicala a viciilor congenitale la
copii, Centrul National Stiintifico-Practicde Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia
Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.
Ina Revenco, dr.st.med., cercetitor stiintific, Laboratorul infectii chirurgicale,
la copii. USMF ,N.Testemitanu”
Irina Livsit, cercetitor stiintific, Laboratorul infectii chirurgicale la copii,
USMF ,N.Testemitanu”
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AFECTIUNILE TUMORALE OVARIENE LA ADOLESCENTE
Jana Bernic, Irina Livsit, Valentin Bernic

Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica,
USMF ,,Nicolae Testemitanu”
Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
,,Acad. Natalia Gheorghiu”,
IMSP Institutul Mamei si Copilului

Rezumat. Tn articol dat sunt abordate date din literatura de specialitate
privintd metodele contemporane de diagnostic, care au un impact important ih
selectarea tratamentului medico-chirurgical in chistul ovarian la adolescente si
nou-nascutului cu chist ovarian. Sunt prezentate date concludente a rolului
predictorilor clinici, imagistici, bioumorali a pacientilor rezolvati chirurgical cu
chiste ovariene pe o perioada de 5 ani. Se subliniazd importanta unei abordari
complexe multidisciplinare in monitorizarea evolutiei clinico-paraclinice, dar si
a prognosticului timpuriu si in timp.

Cuvintele-cheie: chist, ovar, adolescent, chirurgie

OVARIAN TUMOR DISEASES IN ADOLESCENTS

Summary. In the article, the data of the specialized literature on modern
diagnostic methods, which have an important influence on the choice of
medical and surgical treatment of ovarian cysts in adolescents and newborns
with ovarian cysts, are considered. Persuasive data on the role of clinical,
imaging and biohumoral predictors in patients with ovarian cysts who
underwent surgical treatment during a 5-year period are presented. The
importance of a complex interdisciplinary approach to monitoring clinical and
paraclinical dynamics, as well as early and long-term prognosis, is emphasized.

Key words: chist, ovary, adolescens, surgery

Introducere. Printre formatiunile tumorale abdominale la copii mai
frecvent sunt decelate cele ovariene, care include atat cele nontumorale, cat si
tumorile benigne si maligne, care pot dezvolta la etapele de varsta ale
copilariei. De a lungul decadelor OMS raporteaza ca astfel de tumori sunt in
continud crestere fiind raportate in 3-8% din toate formatiunile anexelor, pe
cand incidenta neoplazmelor ovariene la adolescente constituie 0,9-2% din
toate neoplazmele la grupul de varsta datd. Chiar daca majoritatea formatiunilor
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tumorale ovariene sunt benigne, se deceleaza si 0,2% maligne. Totodatad
patologia ginecologica la adolescente este dominatd de formatiunile ovariene.
Este esential faptul cd incidenta formatiunilor ovariene creste odata cu varsta
fiind mai mare la vérsta 12-14 ani. Hermans (2018) a raportat ca formatiunile
ovariene maligne sunt diagnosticate mai frecvent la etapa de premenarhe. Sunt
raportate date ca 10-30% din toate neoplazmele ovariene sunt diagnosticate la
varsta sub 18 ani sunt maligne, constituind 1% din toate neoplazmele copilariei
si 8% din tumorile abdominale la copii. Reesind din particularitatile pacientei
pediatrice sunt descrise diferente statistice semnificative Intre adulti si
adolescente atdt in ceea ce priveste incidenta, tabloul clinic, rata tipurilor
histologice, dar si metodelor de diagnostic, diagnosctic diferential, tratament,
profilaxia. La adolescente 85% dintre tumorile maligne sunt din celule
disgerminale, 8% - carcinoame din celule epiteliale, 5% - din sinusul
endodermal.

Material si metode. Tn cadrul studiului dat am evaluat rezultatele
cercetdrilor efectuate pe o perioada de 5 ani si pe un esantion de 54 copii, de
sex feminin diagnosticati, rezolvati chirurgical cu chiste ovariane in Centrul
National Stiintifico-Practic de chirurgia, ortopedia, urologia si anestezologia
pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”, IMSP IMsiC. Pentru realizarea studiului dat
au fost utilizati urmatorii predictori ca cei epidemiologici, clinici, imagistici,
bioumorali, bacteriologici, histopatologici, imunohistochimici, etc. Conform
varstei pacientelor au fost cate 2 de 9 si 10 ani, cate 5 de 11 si 12 ani, cate 9 —
13 si 14 ani, cate 7 — 15 si 16 ani si 8 in varsta de 17 ani. Au predominat
pacientele din mediu urban 67% (36 copii ), rurar — 33% (18 copii). Datele
clinice au inclus prezenta subfibrilitatii la 22% (12 copii), febra 38-39°C si
frisoane — 9% (5 copii), greturi si vome repetate - 44% (24 copii), formatiune
abdominald vizibila — 5,5% (3 copii), si palpabila — 15% (8 copii). Predictorii
imagistici evaluati au fost ecografia abdominald si pelvind (100%), cat si
selectiv CT abdominala (20%). In urma investigatiilor date la 15 paciente au
fost diagnosticate chiste foliculare in dezvoltare fiind recomandata evaluarea in
dinamica la medicul de familie, pe cand 39 paciente (72%) au fost rezolvate
chirurgical fiind utilizata anesteziea orotraheala. Evaluarea pre-, intraoperator si
la histopatologic a fost confirmat disgnosticul de chist folicular la 7 paaciente
(18%), la 4 (57%) din care torsia chistului, pe cand chist epidermoid, teratom
ovarian imatur, tumora sacului vitelin, chist ovarian mucinos torsionat la céte
un pacient(2,7%), pe cand apoplexia ovariana la 2 (5%), chistul ovarian seros la
5% (unul dintre care cu torsia), polichistoza ovariana la 2 (5%), torsia ovarului
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la 2 (5%), chistul corpului galben la 4 (10%), chistadenom seros la 3 (8%):
dintre care intr-un caz torsia, la altul sclerozare si in 6 cazuri (15%) teratom
matur ovarian.

Discutii: Att in publicatiile stiintifice actuale, selectate in baza de date
precum PubMed, GoogleScholer, ISTOR, etc dar si celor din studiul personal
ne-am permis de a raporta ca printre factorii etiologici si cele de risc au
predominat genetici (prezenta formatiunelor ovariene la mama), cat si
anamneza ginecologica nefavorabila la ele (avorturi, gestoza, salpingooforita,
maladii oncoginecologice), dar si dezvoltarea antenatala agravata
(preeclampsia), maladiile infectioase la etapele sarcinii, factori socio-economici
(alimentatia incorecta, starea de stres cronicd), dereglari ale ciclului menstrual
la fetita, etc.

Statisticele internationale, dar si a studiului dat prezinte date relevante in
ce priveste clasificarea clinico-anatomicd a chistelor ovariene la fetite ca:
chistul functional sau fiziologic care poate fi folicular - formatiunea chistica
netedd, cu pereti subtiri, unicamerale, frecvent multiple, bilaterale, cu
dimensiuni mai mari de 3 cm, umplute cu lichid transparent, si care pot persista
pind la 2-3 luni, 50% dintre ele pot fi decelate deja la fat intrauterin. Ele pot
secreta estrogen ceea ce provoaca pubertatea precoce cét si hemoragii juvenile.
Chistul corpului galben poate fi simplu sau asociazd complicatii prezentand
pereti ingrosati, septuri incomplete, avand dimensiuni sub 3 cm, si care secretd
progesteron intr-un volum mare, ceea ce provoacd retentia menzisului la
adolescente.

Datele ecografice ale chistului functional confirmi ca chistul folicular
ecografic prezinta pereti subtiri, cu continut anecogen si depaseste dimensiunile
de 8-10 cm, pe cdnd cel al corpului galben prezinta pereti ingrosati, sunt
hiperecogeni si prezintd flux sangvin circumferential periferic (,,semnul
inelului de foc”) si pot contine cheaguri de singe cu miscari tipice de
,,clatinare”.

Chistul paraovarian a prezentat dimensiuni de la 0,5-1cm pina la 30cm,
avand forma sfericd/ovoida, pe cand ovarul nu va fi afectat, dar este localizat pe
suprafata inferioara a chistului,pe cand trompa uterind este decelatd pe
suprafata anterioard a lui. Cavitatea chistului este umplutd cu lichid luminos,
transparent — seros, avand peretii foarte subtiri, este unicamerald, poate avea un
piciorus, format din trompa uterind si ligamentul propriu al ovarului. Clinic
formatiunea chisticd data la palpare bimanualda (in lipsa complicatiilor) nu
prezinta sindrom algic.
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Tumorile ovariene din celule germinale reprezinta un grup important de
formatiuni tumorale, care se dezvoltd din celulele embrionare primare. Am
stabilit cd tumorile ovariene din celule germinale au constituit 2/3 din toate
tumorile ovariene, iar formele benigne si immature (teratom) au constituit 70-
80% din toate tumorile ovariene din celule germinale, pe cand 20-30% au fost
maligne. Tumorile ovariene din celule germinale au afectat adolescentele la
varsta 16 - 20 ani, pe cand cele cusub varsta sub 15 ani au prezintat tumori
ovariene din celule germinale n 2-4% si 14 - 19 ani — 14%.

Tetomul métur ovarian format din rudiment al tesutului embrionar
prezinte toate cele trei structuri germinale. Caracteristic este ca teratomul matur
ovarian prezinta o dezvoltare lenta, are sediu bilateral, dar mai frecvent
unilateral, are capsula groasa, diametru aproximativ 8cm, cu lipsa activitatii
hormonale. Suprafata interioard a tumorii are un tubercul dermoid care contine:
tesut grasime, oase, rudimente ale ochiului, cartilajul urechilor, par, dinti si
uneori tesut tiroidian ectopic. Teratomul matur ovarian se dezvoltd in perioa
pubertatii la o varsta medie de 13 ani.

Tumorul din sinusul endodermal se dezvoltd din stroma gonadelor
embrionare si pot secreta hormoni sexuali, se dezvolta preponderent unilateral,
prezintd consistenta moale, zone de hemoragice si chisturi mucoase, avand
diametru de aproximativ 10 cm.

Carcinomul ovarian embrional nu prezintd in toate cazurile capsula,
sediul unilateral si poate metastaza atit pe calea limfogena cat si hematogena,
prezentand o evolutia fulminantd si agresivd si este una dintre cele imature
comparativ cu alte tumori germinocelulare. Tumora prezintd diferite
dimensiuni, o consistenta neomogend si o mobilitate relativd. Totodatd
carcinomul ovarian embrional se dezvolta rar, fiind mai frecvent la copii si
adolescente.

Manifestarile clinice ale formatiunilor ovariene la adolestente includ atat
durerea abdominald cronica sau brusca vie in etajul inferior al abdomenului, dar
si o senzatie de presiune in abdomen, asociatd cu mictiuni frecvente, greturi,
vome, etc.

Datele examenului obiectiv sunt cresterea abdomenului in volum,
depindent de dimensiunile formatiunei tumorale (35%), dureri abdomenale (des
prezente la aparitia complicatiilor), formatiune palpabila (Fig. 1), mobild, cu
conturi rotunde, clare, dar in specias cu neregularitati ale ciclului menstrual, cu
hemoragii vaginale repetate (10%), febra nalta (10%).
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Unii copii, unele adolescente pot prezinta cresterea sexuald precoce,
izosexuald falsd, provocatd de producerea tumorei a B-HGC, amenoreea
primard (5%), virilizarea sau anomalia de dezvoltare a organelor genitale
externe.

Diagnosticul tumorilor ovariene include si markeri ai inflamatiei, cei
tumorali, asa ca: AFP (este necesar de notat ca la copii sub 1 an de viata poate
fi marita fizeologic), gonadotropina corionicad umana, LDH, etc.

Fig. 1 Tablou obiectiv la palparea formatiunii abdominale

Prin metodele standard in decelarea formatiunelor tumorale ovariene
sunt ecografia abdomenala si a organelor pelvine, CT sau RMN a organelor
abdomenale si pelvine cu contrastarea intravenoasa, cat si radiografia sau CT a
toracelui pentru depistarea sau excluderea metastazelor pulmonare, pe cand
scintigrafia osoasa in decelarea metastazelor osoase.

Totodatd ecografia abdominala si pelvina prezintd o prima tehnica in
vizualizarea formatiunilor ovariene, prezentand una disponibild, care nu expune
pacientii tineri la radiatii si nu necesistd sedare (Fig.2). Totusi evaluarea
formatiunilor tumorale ovariene doar prin ecografie ovariana in unile cazuri nu
este concludenta si deci sunt necesare tehnici imagistice ca CT, RMN,etc.

Fig. 2 Tabloul ecografic a formatiunilor tumorale ale anexelor uterine
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Este demonstrat ca RMN-ul nu imlica afectiuni nocive ale radiatiilor
ionizante si oferd un contrast excelent al tesuturilor moi dar posibilitatea unei
evaludri globale abdomino-pelvine. RMN permite o evaluare precisd, a
localizarii, stadializarii, structurii maselor ovariene la pacientul pediatric, dar
aceasta tehnicd necesitd timp, este constisitoare, si deci are o disponibilitate
limitata si necesa sedarea pacientului, iar in situatii urgente utilizarea ei este
mult limitatd, pe cand, CT poate fi efectuat in stari de usurintd si constituie o
modalitate de diagnostic utild pentru stadializarea neoplasmelor dar si
planificarea si selectare tehnicii chirurgicale. Mentiondm ca atit ecografiea,
CT, RMN prezinta tehnici imagistice capabile sa deculege prezenta
formatiunelor tumorale dar si diferentierea celor benigne de maligne (Fig.3)

011 05

Fig. 3 Tabloul tomografic a pacientelor cu formatiuni tumorale ovariene

Demarcam cd in evolutia formatiunilor tumorale ovariene destul de
frecvent pot surveni diverse complicatii ca torsia piciorului formatiunei
tumorale, preponderent in chiste, Th disherminom, in teratom; ruperea capsulei
tumorei cu disimenarea structurilor tumorale in cavitatea peritoneald, si
preponderent Tn tumorile sacului vitelin, carcinomul embrionar, tumorul din
celule germinale mixte; dar si hemoragia in capsula, necroza, supurare,
autoamputare, comprimarea organelor invecinate, metastazarea in ganglionii
limfatice regionali, plamani, ficat, creer, oase.

Diagnosticul diferential a formatiunilor tumorale ovariene se va face cu
formatiunile de volum de geneza extragenitala ca chistul mezoului intestinal, al
marelui epiplon, cu enterochiste, cu dedublarea intestinului, chistul neparazitar
lienal, distopia renald, tumorul renal (unele formatiuni ovariene la copii pot fi
situate si in afara pelvisului); colectii lichidiene seroase in prezenta aderentelor
— starea postoperatorie sau in procesele inflamatorii cronice abdomenale.
Anomaliile organelor reproductive la acumularea singelui menstrual
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(hematometrie, hematocolpas la aplapzia partei distale a vaginului cu uter
functional, dublarea uterului si vaginului in combinatie cu atrezie a partei
inferioare a vaginului si hipoplaziei ovarului); apendicitd acutd, infiltratul si
abcesul apendicular, ocluzia intestinald, apoplexia ovariand, formatiunile
paraovariane; in pubertate precoce la cei cu tip heterosexual, cu disfunctiea
congenitald a suprarenalelor, cu tumorile suprarenale. In pubertatea precoce, de
tip izosexual se pot asocia unele formatiuni tumorale ale creerului; sunt
necesare diferentieri si cu formatiuni functionale abdominale.

Una dintre cele mai importante caracteristici a tumorilor ovariene la
pacienti pediatrici este dezvoltarea si generalizarea rapida a procesului tumoral.

Factori nefavorabili pentru formatiunile neoplazice ale ovarelor sunt:
diagnosticul tardiv, dimensiunile mari ale tumorii, ruperea lui, rezistenta la
chimioterapia, recidive.

Printre tehnicele la care rezolvarea chirurgicala poate fi programata sau
urgentd. Printre tacticele de tratament: Evaluarea atentdi — in formatiunile
ovariene functionale, cu dimensiunile sub 5 c¢cm, cu o monitorizarea prin
ecografie in dinamica pe o perioadd de 6 luni. Tratament chirurgical cu
excereza formatiunei ovariene, dar tehnica organomenajata

Concluzii:

1. Prezenta durerilor abdominale moderate si periodice de duratd necesitad
investigatii speciale, inclusiv imagistice, pentru a exclude formatiunile
ovariene la fetite.

2. In toate cazurile formatiunile tumorale ovariene cu diametrul mai mare
de 5 cm necesita rezolvarea chirurgicala chirurgical
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INDICATII TERAPEUTICE ACTUALE IN
HEMANGIOMATOZA CUTANATA LA COPIL

Elena Tarca, Elena Hanganu

Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Gr. T. Popa”, lasi, Disciplina
de Chirurgie si Ortopedie Pediatrica
Spitalul Clinic de Urgente pentru Copii “Sfanta Maria” lasi

Rezumat. Hemangioamele sunt tumori vasculare benigne ce apar la 5-
10% dintre nou-nascuti, cu o frecventa mai mare la prematuri. Din punct de
vedere histologic, aceste leziuni se coloreaza pozitiv pentru proteina
transportor-1 de glucoza (GLUT-1). Au de obicei un pronostic favorabil,
indiferent de metoda de tratament aleasd, dar madrirea inacceptabila in
dimensiuni a hemangiomului are efecte negative asupra functionalitatii zonei
afectate, a rezultatelor tratamentului ulterior si asupra starii psihice a parintilor.
Tratamentul Hemangiomului infantil poate varia de la simpla observatie, pana
la un tratament complex cu implicarea mai multor specialitati medicale,
radiologice si chirurgicale. Strategia terapeuticd va tine cont de tipul,
localizarea si stadiul de evolutie al hemangiomului, intinderea si numaérul
leziunilor, implicarea sistemicd, prezenta complicatiilor locale, afectarea
psihologica si dorinta parintilor. Noile optiuni terapeutice oferd posibilitatea
reducerii perioadei de evolutie si evitarea complicatiilor. In ultimele deceni,
majoritatea chirurgilor pediatri care trateaza asemenea cazuri sunt de acord cu
folosirea propranololului ca prima (si uneori chiar unicd) metodd de tratament
n cazul hemangiomului infantil.

Introducere. Hemangioamele sunt tumori vasculare benigne ce apar la
5-10% dintre nou-nascuti, cu o frecventa mai mare la prematuri. Au de obicei
un pronostic favorabil, indiferent de metoda de tratament aleasd. Exista insa
spontand a tumorii, lucru gresit inteles de cétre parinti si uneori chiar de catre
cadrele medicale, ceea ce a condus la complicatii grave precum ulcerare si
infectie, sangerare, desfigurarea zonei de care apartin, obstructia céilor aeriene
superioare sau a vederii, insuficientd cardiaca congestiva, coagulopatie de
consum si in rare cazuri chiar deces. Astfel, marirea inacceptabild in dimensiuni
a hemangiomului are efecte negative asupra functionalitatii zonei afectate, a
rezultatelor tratamentului ulterior si asupra starii psihice a parintilor (1).
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Epidemiologie. Factori de risc cel mai adesea incriminati sunt sexul
feminin (3:1), prematuritatea, greutatea micd la nastere, sarcina multipla,
amniocenteza sau biopsia de vilozitati coriale in timpul sarcinii, varstd materna
avansatd, rasa albd, fertilizarea in vitro. Cand vorbim despre anomalii
vasculare, trebuie sa facem distinctie clard intre tumori vasculare si malformatii
vasculare, deoarece fiziopatologia si managementul acestor afectiuni sunt
diferite (2). Astfel, tumorile vasculare se caracterizeazd prin proliferarea
anormald a celulelor endoteliale si a vaselor de singe aberante. In schimb,
malformatiile vasculare sunt retele de vase sanguine si/sau limfatice anormale
care se formeaza in timpul dezvoltarii fetale si au transformarea normald a
celulelor endoteliale.

Clasificare. Anomaliile vasculare sunt cunoscute inca din antichitate,
dar anatomistul si obstetricianul William Hunter a descris pentru prima data
anomaliile vasculare la mijlocul secolului al XVIII-lea In contextul crearii
iatrogene a fistulelor arteriovenoase de catre flebotomisti. Pe parcursul
secolului urmator, descrierea acestor leziuni vasculare si mai complexe a fost
promovatd in lucrdrile lui Virchow si Dupuytren, dar lipsa unui sistem coeziv
de clasificare a condus la confuzie. Mulliken si Glowacki au initiat prima
clasificare in 1982 (tumori vasculare/malformatii vasculare), in timp ce
sistemul de clasificare de la Hamburg a rafinat-o si mai mult (perspectiva
embriologicd) (3). La momentul actual cea mai cunoscuta si folosita este
clasificarea ISSVA (International Society for the Study of WVascular
Anomalies), actualizata in 2018 (4).

Tumorile vasculare Hemangioame infantile sunt tumori vasculare
benigne. Din punct de vedere histologic, aceste leziuni se coloreaza pozitiv
pentru proteina transportor-1 de glucoza (GLUT-1). Tumorile apar de obicei
intre 2 sdaptdmani si 2 luni de viatd postnatal si urmeaza o faza de proliferare, o
faza de stagnare si o stare de involutie completa.

Hemangioame congenitale sunt tumori care au dezvoltare intrauterina,
cu crestere finalizatd la nastere. Aceste leziuni afecteaza frecvent extremitatile,
aproape de articulatie, sau capul si gatul, aproape de ureche; prezinta coloratie
negativa pentru GLUT-1 (2). Hemangioame Congenitale sunt de trei tipuri:

e Rapidly involuting congenital hemangiomas (RICHs) regreseaza de
obicei in 6-14 luni.

e Noninvoluting congenital hemangiomas (NICHSs) nu regreseaza si au
tendinta de progresie, necesitand de obicei excizie chirurgicala

o Partially involuting congenital hemangioma.
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Pulsed-dye laser-ul poate fi folosit pentru a diminua colorarea
superficiala a acestor hemangiomae, iar embolizarea poate fi necesard pentru a
controla sunturile arteriovenoase cu care se asociaza uneori.

Vascular anomalies
Vascular tumors Vascular malformations
Simple Combined * of major named associated with
vessels other anomalies
Benign Caplllary malformations CVM, CLM See detalls Seg list
i Lymphatic malformations LVM, CLVM
Locally aggressive or b
borderline Venous malformations CAVM*
Arteriovenous malformations* | CLAVM®
Malignant Arteriovenous fistula® others
Pattern Different types
- focal - superficial
- multifocal - deep
- segmental - mixed (superficial + deep)
- indeterminate - reticular / abortive / minimal growth
- others

Tumorile vasculare mai agresive sunt reprezenate de Tufted angioma si
Kaposiform hemangioendothelioma, neoplasme vasculare rare, care apar de
obicei 1n piele si se infiltreazd in timp in tesuturile mai profunde. Cele mai
multe cazuri sunt asociate cu coagulopatie de consum sau cu sindromul
Kasabach-Merritt, precum si cu limfangiomatozd. Au un prognostic rezervat
(5). Tumorile vasculare maligne sunt reprezentate de Angiosarcom si
hemangioendotheliomul epithelioid.

1.1 Caracteristici evolutive ale Hemangiomului infantil
Hemangiomului infantil trece prin trei faze evolutive:

- Faza proliferativd, care dureaza 6-10 luni si in care volumul
hemangiomului creste progresiv, acesta devine boselat, iar culoarea se
intensificd (Figura 1,2)

- Faza de stagnare sau platou, care poate dura de la cateva luni pana la
cétiva ani

- Faza involutiva, in care tumora scade in volum si fermitate, culoare
devine palida, albicioasa. Hemangiomul ajunge la 50% din volumul maxim
dupa 5 ani, apoi 70% dupa 7 ani si regreseaza complet, aproape 100% dupa 10-
12 ani. Poate ramane la locul hemangiomului un tesut fibroadipos, uneori cu
tegument Tn exces daca tumora a fost de mari dimensiuni (Figura 3)
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Benign vascular tumors 1

Infantile hemangioma / Hemangioma of infancy see details
Congenital hemangioma GNAQ / GNA11
Rapidly involuting (RICH) *
Non-involuting (NICH)
Partially involuting (PICH)
Tufted angioma * ° GNA14
Spindle-cell hemangioma IDH1 / IDH2
Epithelioid hemangioma FOs

Pyogenic granuloma (also known as lobular capillary hemangioma)

BRAF / RAS / GNA14

Others

see details

Figura 1. Clasificarea ISSVA a anomaliilor vasculare (Gaillard)

Fig. 1. Hemangiom epicranian

-
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Fig. 2. Hemangiom cu

in faza proliferativa localizare la varful nasului

Fig. 3. Hemangiom in faza de rezolutie
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1.2 Complicatii evolutive ale Hemangiomului infantil
Hemangioamele neglijate pot avea un impact negativ asupra dezvoltarii
estetice, functionale si psiho-emotionale a pacientului (Figurile 4,5).

A

Fig. 4. Hemangiom ulcerat si Fig.5. Hemangiom care afecteaza
care obstructioneaza vederea conductul auditiv extern

Hemangioamele care se dezvolta in apropierea unui organ (de simt) pot
duce la afectarea functionala a auzului, vederii, respiratiei, deglutitiei,
mictiunii. Hemangioamele cu crestere rapida in dimensiuni pot ulcera, se pot
infecta sau pot séngera. Rareori, dar deosebit de grav, unele hemangioame se
pot asocia cu coagulopatie de consum, insuficientd cardiacd, sindrom
Kassabach Merritt si chiar deces (5). Prezenta pe piele a mai mult de trei
hemangioame infantile impune investigarea ecografica sau computer-
tomografica/ RMN a organelor interne pentru depistarea unor eventuale
hemangioame viscerale asociate (intestinale, hepatice, splenice, cerebrale).
Tratamenul este tolerat fard aparitia unor efecte secundare in aprox 96%
cazuri, cu o ratd medie de raspuns pozitiv de 98%. Efectele adverse cele mai
frecvente ale propranololui sunt: diaree, varsaturi, tulburari de somn, bronsita.
Efecte adverse frecvente sunt: bronsiolitd, scadere apetit, agitatie, iritabilitate,
cosmaruri, racirea extremitdtilor, bronhospasm, hipoglicemie. Mai putin
frecvent, dar cu gravitate mare poate apare blocul atrioventricular.

Figurile (6,7) ilustreaza rezultate favorabile dupd tratamentul cu
Propranolol.

Tratamentul Hemangiomului infantil

Tratamentul Hemangiomului infantil poate varia de la simpla observatie,
pana la un tratament complex cu implicarea mai multor specialitdfi medicale,
radiologice si chirurgicale. Strategia terapeuticd va tine cont de tipul,
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localizarea si stadiul de evolutie al hemangiomului, intinderea si numarul
leziunilor, implicarea sistemicd, prezenta complicatiilor locale, afectarea
psihologica si dorinta parintilor (1).

Afectarea oricdrei functii (oculare, auriculare, aeriene, genito-urinare,
loco-motorii), a aspectului cosmetic (localizare pe varful nasului, la nivel labial
sau hemangioame care desfigureaza regiunea cranio-faciald) sau
hemangioamele care au ulcerat necesita tratament urgent.

Tratamentul farmacologic. In trecut prima linie de tratament medical era
alcatuitd din interferon alfa, corticosteroizi, chimioterapicele traditionale
(vincrisina, ciclofosfamida) ca agenti unici sau ca adjuvanti la interventii
chirurgicale. Incepand din anul 2008, propranololul este din ce in ce mai
frecvent folosit, cu rezultate foarte bune (6,7), dovedite de multiple studii
internationale, astfel incat la momentul actual propranololul este considerat
»gold standard” in tratamentul hemangiomului infantil. Alte betablocante
folosite in tratamentul de linie doi a HI sunt: timolol, atenolol, nadolol,
acebutolol (8).

5.1.1. Protocol terapeutic Propranolol

Forma de prezentare a acestui betablocant este sub forma de tablete de
10 mg, care pot fi sfardmate si reconstituite in cantitatea necesara si sub forma
de praf, care poate fi amestecat in lapte sau ceai indulcit. Singura forma de
prezentare care este insd recomandata sugarilor este cea sub forma de sirop,
respectiv. Hemangiol sirop. Initierea tratamentului se face in fereastra
terapeuticd, respectiv in faza proliferativa. Initierea tratamentului se va face
obligatoriu in spital, sub supraveghere medicala, dupa efectuarea investigatiilor
de rutina care vor include setul minim de investigatii de laborator, adica grupa
sanguina, Rh-ul, teste de compatibilitate sanguina, probe de coagulare,
hemoleucograma, glicemie, ionograma, probe hepatice si renale. Setul de
investigatii specifice pt boala poate include teste genetice in caz de asocieri
malformative. Investigatii paraclinice obligatorii includ EKG, masurare TA,
Puls, Glicemie, atat inainte cat si in timpul tratamentului cu Propranolol, pentru
tatonarea compleantei la medicatia beta-blocanta si stabilirea sau ajustarea
dozei terapeutice (1).

Literatura de specialitate raporteaza si cazuri cu evolutie favorabild sub
aplicatii topice cu timolol maleat 0,5% pentru hemangioamele cutanate
superficiale, care nu sunt ulcerate si nu implicd mucoasele (8).
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Fig. 6. Hemangiom la Fig. 7 Hemangiom dupa 4 luni
prezentare de tratament cu Propranolol

5.1.2. Tratament farmacologic alternativ

Sirolimus (Rapamune/ Rapamicina) poate fi recomandat la cazurile
complexe sau rezistente la Propranolol. Sirolimusul este o noud optiune de
tratament medical atat pentru tumorile vasculare, cat si pentru malformatiile
vasculare. Rapamicina este un agent imunosupresor, inhibitor mTOR Kinaza,
care reduce sensibilitatea celulelor T si a celulelor B la interleukina-2 (1L-2),
inhiband activitatea acestora. Este capabila sd integreze semnale din calea
PI3K/AKT pentru a coordona cresterea si proliferarea celulard adecvata. Prin
urmare, Sirolimusul este ideal pentru tumorile vasculare ,,proliferative” prin
controlul tulburdrilor de crestere excesiva a tesuturilor cauzate de activarea
inadecvata a cdii PI3K/AKT/mTOR, ca agent antiproliferativ (9).

Tratament “naturist” — Curcumina (turmeric), Proanthocyanide (seminte
de struguri, vin rosu, merisoare)- efect antiinflamator si anti-angiogenic (10).

Tratamentul chirurgical

Tratamentul chirurgical constd in injectare intralezionala de agenti
sclerozanti (Doxiciclina, Bleomicina), sau excizie chirurgicala. Acesta este din
ce In ce mai putin recomandat, doar la cazurile cu contraindicatii pentru
betablocante, sau atunci cdnd parintii nu sunt complianti cu tratamentul
medical. De asemenea, leziunile cutanate cicatriceale care raman uneori dupa
faza de involutie a hemangiomului pot avea indicatie chirurgicala in scop
estetic.

Laserterapia este recomandatd pentru leziunile telangiectazice restante,
iar pentru cazurile dificile de hemangioame viscerale se recomanda uneori
embolizare si chiar transplant sau radioterapie. Figurile 8, 9 si 10 ilustreaza
cazuri tratate cu Propranolol si laserterapie, injectari cu Bleomicina si
Propranolol per os, si cazuri complexe de hemangiomatoza viscerala.
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Fig. 8. Hemangiom
retroauricular

Fig. 9. Dupa tratament cu
Bleomicina si Propranolol

Diagnostic diferential
Diagnosticul diferential al hemangioamelor se va face in primul rand cu
malformatiile vasculare, dar si cu granulomul piogen, polipul ombilical,
angiokeratoame sau alte leziuni cutanate (11).
Concluzii

Hemangiomul infantil are un prognostic bun, dar cu o evolutie de lunga
duratd, ce presupune o monitorizare atentd. Noile optiuni terapeutice ofera
posibilitatea reducerii perioadei de evolutie si evitarea complicatiilor. In
ultimele decenii, majoritatea chirurgilor pediatri care trateaza asemenea cazuri
sunt de acord cu folosirea propranololului ca prima (i uneori chiar unica)

Fig. 10. Hemangiom visceral (cec
si colon ascendent)

metoda de tratament In cazul hemangiomului infantil (12).
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LUXATIA CONGENITALA DE SOLD LA COPIII PRIMULUI
AN DE VIATA
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Rezumat. Luxatia congenitald de sold la copiii primului an de viata.
Lucrarea oglindeste experienta personald in tratamentul copiilor cu luxatie
congenitald de sold in primul an de viatd. Studiul a inclus 21 copii tratati in
perioada 2022-2024, din care 71,4% (15 copii) — au fost de sex feminin, 28,6%
(6 copii)- sex masculin. La toti copiii diagnosticul de luxatie congenitald de
sold a fost efectuat tardiv - dupa véarsta de 3 luni, necatand la faptul cd semnele
clinice erau concludente si tipice pentru patologia datd. Tratamentul initiat a
fost ortopedic, care s-a soldat cu rezultat bun Tn 90,5% (19 copii). Tn 9,5% ( 2
copii) tratamentul definitiv a fost cel chirurgical.

Summary. Congenital dislocation of the hip in children of the first
year of the life. The paper reflects the author's personal experience in treating
children with the congenital hip dislocation in the first year of the life. The
study included 21 children treated in the period 2022-2024, of witch 71, 4% (15
children) - were female, 28,6% (6 children) - male. In all children, the diagnosis
of congenital dislocation of the hip was made late- after the age of 3 months,
despite the fact that the clinical signs were conclusive and typical. The initiated
treatment was orthopedic, with a good result in 90,5% (19 children). In 9,5% (2
children) the definitive treatment was surgical.

Introducere. Malformatia luxanta de sold este o patologie bine
cunoscuta, dar care ridicd pana in prezent discutii controversate cu referire la
definitie, termenii de efectuare si a metodelor imagistice de diagnostic,
metodele ortopedice cu o multitudine de dispozitive, indicatiile pentru
tratamentul chirurgical, metode de interventii si osteosinteza, particularitati de
recuperare. In pofida la faptul ci se discutd foarte mult despre aceasti
patologie, la toate congresele si conferintele de specialitate ea este abordatd —
pind 1n prezent sunt frecvente erorile atit de diagnostic, cit si de tratament.
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Problema coxartrozei este una nu doar medicala, dar si sociala, afectand tot mai
frecvent persoanele de varsta medie. Luxatia congenitald de sold este o
patologie tratamentul careia trebuie sa fie ortopedic definitiv, pe parcursul
primului an de viata al copilului.

Material si metode. Studiul a inclus 21 copii tratati in perioada 2022-
2024, din care 71,4% (15 copii) — au fost de sex feminin, 28,6% (6 copii)- sex
masculin. La toti copiii diagnosticul de luxatie congenitald de sold a fost
efectuat tardiv - dupa varsta de 3 luni, necatand la faptul ca semnele clinice
erau concludente si tipice pentru patologia data. In 100% cazuri a fost prezent
semnul Peter Bade ( asimetria pliurilor cutanate ale coapselor). Limitarea de
abductie in soldul afectat la fel prezent in 100% cazuri. Rotatia externd a
membrului inferior afectat — in 95,2%. Semnul de baza caracteristic pentru
luxatia congenitald de sold — semnul Ortolani a fost prezent la 17 copii ( 81%).
Trebuie de mentionat ca odatd cu cresterea copilului acest semn nu poate fi
determinat atit de facil ca in primele 3 luni de viatid. Toti copiii au fost
examinati prin radiografia bazinului, unde a fost confirmat diagnosticul de
luxatie congenitald de sold. Cu parere de rau la nici un copil nu s-a efectuat
USG articulatiilor de sold la varsta de 4-6 saptamani, necatand la faptul ca erau
prezente semnele clinice. Datorita faptului ca varsta copiilor la care a fost
diagnosticatd luxatia de sold era mai mare de 3 luni, toti copiii ( 100%) au
suportat tratament ortopedic in sectia ortopedie Centrul National Stiintifico-
Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Acad. Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul
Mamei si Copilului. Debutul tratamentului a fost prin tractia cutanatd
Sommerville cu o duratd medie de 8 zile, urmata de reducerea inchisa a luxatiei
de sold cu aplicarea aparatului gipsat Lorenz 1. A 2 zi dupa reducerea luxatiei la
toti copiii a fost efectuatd radiografia de control ( prin gips) si au fost externati
la domiciliu cu recomandari pentru tratament ulterior.

Rezultate si discutii. Tratamentul ortopedic efectuat a fost definitiv cu
un rezultat bun in 90,5 % cazuri. Toti copiii au parcurs acelasi algoritm de
diagnostic si tratament. Examinarea clinicd, radiografia primara cu confirmarea
diagnozei (fig.1). Tratamentul a inclus etapele efectuate in conditii de spital (
tractie cutanata urmata de reducerea inchisa a luxatiei de sold — fig.2) si etapele
cu aparate gipsate, modificate pe parcurs ( Gojetki, Lange - fig.3) pina la
rezolvarea completd a patologiei (fig.4). Examinarea radiologica a fost
efectuatd fiecare 3 luni cu scopul aprecierii dinamicii tratamentului. La 2
pacienti ( 9,5% cazuri) tratamentul ortopedic nu a fost definitiv. Un pacient cu
diagnosticul stabilit la varsta de 8 luni, dupa reducerea reusita a luxatiei de sold
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si externarea la domiciliu, nu a respectat regimul ortopedic indicat, a deteriorat
aparatul gipsat; pe parcurs a survenit decentraraca capului femurului si dupa
virsta de 1 an a fost efectuatd interventia chirurgicald. La al 2 pacient cu
diagnosticul primar tardiv la 1 an si 3 luni tentativa tratamentului ortopedic a
fost nereusitd, nu s-a obtinut reducerea inchisa a luxatiei.

Erorile de diagnostic si tratament, interventiile chirurgicale efectuate
dupa varsta de 1 an si ca urmare dizabilitatea copilului cu luxatie congenitald de
sold sunt efectele tergiversarii examindrii primare a nou-nascutului de ortoped
si astfel aprecierea tardiva a patologiei. Axioma in ortopedia pediatrica este
examinarea nou — nascutului 1n maternitate cu stabilirea diagnozei si
algoritmului de tratament (cel tarziu la 1 luna de viatd). Ortopedia neo-natala
este o notiune cu care se vehiculeaza pe larg in ultimii ani si la baza céreia se
afla importanta diagnosticului precoce al malformatiilor cu stabilirea
algoritmului optim etapizat de tratament [1]. Eroare frecvent comisd este
examinarea primard a copilului dupa varsta de 6 luni sau chiar la 1 an.
Momentele de dezvoltare a copilului din prima luna de viata care fac dificila
stabilirea diagnozei sunt hipertonusul fiziologic, hipertonusul patologic,
sindromul de miotonie, efectuarea kinetoterapiei si a masajului in primele luni
de viatd. Din aceste motive examenul imagistic este unul de importanta majora
in aprecierea patologiei soldului. USG articulatiilor de sold trebuie efectuata la
4-6 sapt (screening) [2]. Examenul radiologic se efectueaza incepand cu varsta
de 3 luni.Eroarea frecvent comisa este absenta examenului imagistic in prezenta
semnelor clinice si astfel se tergiverseaza tratamentul.

Semnul clinic Ortolani pozitiv la nou-nascut denota prezenta luxatiei de
sold, nu necesitd alte investigatii si ne impune la initierea tratamentului
ortopedic cu aplicarea hamului Pavlik sau alt dispozitiv de abductie. Eroarea
comisa este tergiversarea pind la examenul radiologic efectuat la 3 luni.

Diagnosticul de luxatie de sold dupa varsta de 3 luni este considerat unul
tardiv si necesitd internarea copilului in sectie de ortopedie pediatrica pentru
efectuarea tractiunii si ulterior a reducerii 1inchise a luxatiei de sold cu
imobilizare gipsatd. Eroarea majord comisd este efectuarea tratamentului
luxatiei de sold dupa 3, 6 luni cu kinetoterapie si masaj. Nu va fi o dinamica
pozitiva, dar timpul pretios pentru tratamentul ortopedic corect va fi ratat. Dupa
varsta de 1 an, in caz de diagnostic tardiv sau insucces al tratamentului
ortopedic, este indicat cel chirurgical. Eroare — tergiversarea interventiei
chirurgicale pentru cresterea copilului. Mersul si pozitia statica cu soldul luxat
agraveaza cu mult biomecanica articulatiei displaziatd congenital.
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Fig.1 Ro pacientei cu luxatie congenitali de sold dreapta, subluxatie stinga

Fig.2 Ro prin gips dupa reducerea inchisi-luxatia de sold dreapta redusi

Fig. 3 Ro pe parcurs in pozitia Lange cu centrarea capului femurului

Fig.4 Ro la finisarea tratamentului cu rezultat bun.

Concluzii. Diagnosticul in perioada neo-natala si initierea tratamentului
ortopedic sunt elementele cheie in managementul malformatiei luxante de sold.
Tratamentul ortopedic trebuie sd fie unul definitiv in luxatia congenitald de
sold. Examenul imagistic este absolut necesar pentru confirmarea gradului
patologiei si aprecierea dinamicii tratamentului.

40



MALFORMATII ALE ARBORELUI BRONSIC ASOCIATE CU
ANOMALII VASCULARE LA COPII

Svetlana Sciuca, membru corespondent al Academiei de Stiinte a
Moldovei, prof. univ., dr.hab.st.med., sef Clinica Pneumologie,
Departamentul Pediatrie, USMF , Nicolae Testemitanu”,
lana Coropceanu, medic resident pediatru, Departamentul Pediatrie,
Alina Danild, dr.st.med. Catedra Chirurgie, Ortopedie si
Anesteziologie pediatricd, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Ina Palii — Vice-director IMSP Institutul Mamei si Copilului, prof.
univ., dr.hab.st.med.,

Eva Gudumac — Vice-presedinte al Academiei de Stiinte a Moldovei,
Director Centrul National de Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”,
academician, profesor universitar, dr.hab.st.med.,

Catedra Chirurgie, Ortopedie si Anesteziologie pediatrica, USMF

,.Nicolae Testemitanu”

Rezumat:

Malformatiile arborelui bronsic asociate cu anomalii vasculare sunt
afectiuni congenitale rare, dar extrem de complexe, cu implicatii clinice
semnificative. Acestea se caracterizeazd printr-o combinatie de defecte
structurale ale arborelui bronsic si modificari anatomice sau functionale ale
vaselor pulmonare, care pot determina o multitudine de manifestari clinice, de
la infectii respiratorii recurente pana la insuficientd respiratorie severa.
Prevalenta exacta a acestor conditii este necunoscuta, din cauza dificultatilor
diagnostice si a variabilitatii fenotipice ale acestor anomalii combinate.
Identificarea prompta si tratamentul adecvat sunt esentiale pentru reducerea
mortalitatii si morbiditatii [8].

Aceste anomalii reprezinti o provocare semnificativd pentru medicii
pediatri si chirurgii toracali, datorita prezentarilor clinice atipice si potentialului
lor de a fi confundate cu alte boli respiratorii cronice. Tn acest context,
abordarea interdisciplinard joacd un rol esential in optimizarea rezultatelor
clinice si functionale pe termen lung.

Cuvinte cheie: malformatii bronsice, anomalii vasculare, copii.
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BRONCHIAL TREE MALFORMATIONS ASSOCIATED WITH
VASCULAR ANOMALIES IN CHILDREN

Abstract:

Bronchial tree malformations associated with vascular anomalies are
rare but highly complex congenital conditions with significant clinical
implications. They are characterized by a combination of structural defects of
the bronchial tree and anatomical or functional abnormalities of the pulmonary
vessels, which can lead to a wide range of clinical manifestations, from
recurrent respiratory infections to severe respiratory failure. The exact
prevalence of these conditions remains unknown due to diagnostic challenges
and the phenotypic variability of these combined anomalies. Early
identification and appropriate treatment are essential to reducing mortality and
morbidity.

These anomalies pose a significant challenge for pediatricians and
thoracic surgeons due to their atypical clinical presentations and potential to be
mistaken for other chronic respiratory diseases. In this context, an
interdisciplinary approach plays a crucial role in optimizing long-term clinical
and functional outcomes.

Keywords: bronchial malformations, vascular anomalies, children.

Introducere.

Malformatiile bronsice congenitale sunt anomalii rare ale cailor
respiratorii, care apar in perioada embriogenezei. Acestea pot afecta functia
respiratorie incd de la nastere sau pot ramane asimptomatice pana la o varsta
mai mare. Severitatea anomaliei variazd de la forme minore, descoperite
accidental, pana la malformatii complexe, care necesita interventie chirurgicala.
Detectarea si tratamentul precoce sunt esentiale pentru prevenirea
complicatiilor si optimizarea prognosticului [8, 4].

Anomaliile pulmonare congenitale reprezintd un procent semnificativ
din totalul malformatiilor congenitale, fiind estimate intre 5% si 18% dintre
acestea. Incidenta acestor afectiuni este variabild, situdndu-se intre 30 si 42 de
cazuri la 100.000 de persoane. in ceea ce priveste malformatiile congenitale ale
cailor respiratorii, acestea sunt raportate la aproximativ 1 din 10.000 de nou-
nascuti vii, ceea ce le conferd un caracter rar, dar cu impact major asupra
functiei respiratoria a copilului. De asemenea, un procent considerabil dintre
pacienti, de pana la 50%, prezintd concomitent anomalii cardiopulmonare, ceea
ce complicd diagnosticul si managementul terapeutic al acestor conditii
asociate[1, 7]. Cercetarile demonstreaza o crestere a detectiei acestor anomalii
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datoritd tehnicilor avansate precum tomografia computerizatd de inalta
rezolutie (HRCT) si angiografia prin rezonantd magnetica. Acest progres a
permis identificarea mai precisdi a malformatiilor la varste mai mici,
imbunatatind astfel managementul clinic si prognosticul pe termen lung [4,
9,10].

Malformatiile arborelui bronsic pot fi clasificate pe baza aspectelor
anatomice, functionale si a relatiilor cu anomaliile vasculare. Clasificarea
include: hipoplazia bronsica, stenoza bronsicd congenitald si fistulele
traheobronsice.

Hipoplazia bronsica presupune o dezvoltare incompletd a bronhiilor,
care poate fi unilaterald sau bilaterala. Se asociaza frecvent cu sindromul
scimitar, caracterizat prin prezenta unei artere pulmonare aberante ce dreneaza
in vena cava inferioard. Hipoplazia severd poate duce la insuficienta
respiratorie Inca din perioada neonatala [2, 8].

Stenoza bronsica congenitald poate fi completd sau partiald si este
asociatd cu persistenta insuficientei ventilatorii cronice. Aceasta poate fi
cauzatd de malformatii intrinseci ale peretelui bronsic sau de compresiuni
extrinseci de cdtre structuri vasculare aberante. Simptomele frecvente includ
wheezing persistent si infectii respiratorii recurente [8].

Fistulele traheobronsice reprezintd comunicari anormale intre arborele
traheobronsic si alte structuri, precum esofagul. Acestea pot fi izolate sau
asociate cu alte defecte congenitale de organe. Diagnosticul timpuriu este
esential pentru prevenirea complicatiilor severe, cum ar fi aspiratiile repetate,
pneumonii de aspiratie [5].

Etiologia acestor malformatii este complexd si multifactoriala,
implicand factori genetici, epigenetici si de mediu. Defectele in gene precum
TBX, care regleaza dezvoltarea pulmonara si vasculogeneza, au fost asociate cu
malformatii bronsice si vasculare. De asemenea, alterdrile semnalizarii
molecular-biochimice in timpul embriogenezei, pot contribui la dezvoltarea
anormala a retelelor vasculare pulmonare si a arborelui bronsic [6].

Factorii teratogeni, precum infectiile materne in primul trimestru de
sarcind, diabetul gestational, expunerea la substante toxice si hipoxia
intrauterind, joacd un rol important. Interactiunile complexe intre aceste
elemente pot determina un spectru larg de anomalii respiratorii si
cardiovasculare, subliniind importanta monitorizarii prenatale riguroase [9].

Dezvoltarea normald a arborelui respirator si a vaselor pulmonare are
loc intre saptamana 4 si sdptdmana 16 de gestatie. Orice perturbare a
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interactiunii dintre endoderm si mezoderm In aceastd perioadd poate duce la
aparitia malformatiilor. in mod specific, hipoplazia pulmonari este asociati cu
reducerea numarului de alveole si a capilarelor aferente, limitdnd semnificativ
schimbul de gaze; sunturile arteriovenoase cauzeaza o bypassare a circuitului
capilar alveolar, contribuind la hipoxemia persistenta; si compresia bronhiilor
determinata de structuri vasculare aberante poate genera obstructie dinamica si
favoriza retentia secretiilor, crescand riscul de infectii recurente [5].

Manifestarile clinice ale anomaliilor bronsice si vasculare sunt variabile
si pot include: dispnee progresivd mai frecventd la efort si asociatd cu
hipoplazia pulmonard sau compresiunea bronhiilor, infectii respiratorii
recurente cauzate de staza secretiilor bronsice si drenajul bronsic insuficient,
hemoptizie asociata de obicei cu malformatii arteriovenoase sau hipertensiune
pulmonara, wheezing [5].

Diagnosticul acestor afectiuni necesitd o combinatie de tehnici
imagistice si teste functionale. Printre metodele imagistice utilizate se numara:
radiografia toracica ce evidentiazd anomalii structurale, precum hipoplazia
pulmonard, tomografia computerizatd cu contrast oferd detalii despre
malformatiile bronsice si vasculare, angiografia prin IMR fiind standardul de
aur pentru evaluarea detaliatd a anomaliilor vasculare, si bronhoscopia permite
vizualizarea directd a lumenului bronsic si identificarea eventualelor compresii
extrinseci. Studiile functionale, precum spirometria, pot oferi informatii
suplimentare functionale despre severitatea obstructiei cailor aeriene [5, 6].

Complicatiile pot include: hipertensiune pulmonara ca urmare a
malformatiilor vasculare, insuficientd respiratorie cronicd, bronsiectazii
dezvoltate 1n contextul infectiilor recurente si drenajului deficitar, riscuri de
hemoragie masiva asociatd malformatiilor arteriovenoase de mari dimensiuni.
Tratamentul tardiv poate agrava prognosticul si calitatea vietii pacientului [9].

Managementul acestor conditii presupune o abordare multidisciplinara.
Tratamentul medicamentos presupune antibioticoterapia si tratament
simptomatic pentru prevenirea si tratarea infectiilor [5, 9]. Interventiile
chirurgicale includ rezectii segmentare sau lobare pentru Indepartarea
segmentelor afectate, corectarea fistulelor sau a compresiilor vasculare, si
embolizarea malformatiilor arteriovenoase, aplicabild chiar si in copilarie.
Tehnicile chirurgicale avansate permit reducerea riscurilor operatorii si
imbunatatirea rezultatului postoperator [1, 5].

Terapia de sustinere include oxigenoterapia intermitentd sau continua,
necesard pentru mentinerea saturatiei optime de oxigen, si fizioterapia
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respiratorie, care contribuie la imbunatatirea drenajului secretiilor si prevenirea
infectiilor secundare. De asemenea, nutritia adecvata si suplimentarea calorica
sunt esentiale pentru sustinerea cresterii si dezvoltarii copilului [9].

Tehnicile moderne, precum utilizarea bronhoscopiei interventionale cu
laser pentru indepartarea leziunilor obstructive sau stentarea cailor respiratorii
cu materiale biodegradabile, oferd alternative promitatoare pentru cazurile
complexe. In plus, terapiile genetice, aflate inca in stadiu de cercetare, pot oferi
solutii inovative pentru corectarea anomaliilor genetice asociate acestor
malformatii [5, 9].

Prezentare caz clinic.

Istoricul bolii: Copilul transferat in mod urgent la a 16 zi de viata de la
Spitalul clinic municipal Nr 1.

Istoricul vietii: Copilul de la sarcina VI, nsterea V, fiziologica la 38
saptamani, cu greutatea la nastere — 2850 g, talia — 52 cm. Vaccinat in
maternitate (HepB).

Examenul obiectiv: t-36,3C; FCC-124 b/min; TA-84/47mmHg; SaO, —
92%.

Starea generald grava, copilul este O, dependent — intubat, plasat la
VAP.

Tegumentele roze-pale, mucoasele curate. Turgor pastrat.

Tesutul adipos subcutanat dezvoltat insuficient, greutatea 2957 ¢
(IP=0,8), talia 51,5 cm, deficit ponderal gr. I. Dezvoltarea musculara
satisfacdtoare, forta musculard normald. Sistemul osteo-articular: Forma
craniului: brahicefalic. Fontanela anterioarda 2,0x2,0 c¢m, deschisa,
normotensiva. Suturile nesuprapuse, dehiscenta suturilor 0,2 cm, fontanela
posterioara 0,5x0,5 cm.

Tonusul muscular: hipotonus. Pozitia semiflexie. Reflexe fiziologice:
diminuate.

Sistemul respirator: O.—dependent suport ventilator VAP la parametrii
Fi02=21%, PMI=20, PPSE=+5, FR=40, FL=8 Tins=0,4. Auscultativ in
plamani respiratie aspra, raluri absente.

Sistemul cardiovascular: limitele cordului nu sunt deplasate. Zgomotele
cardiace sunt ritmice, sonore.

Sistemul digestiv: mucoasele cavitatii bucale umede, istmul faringian
fard depuneri. Abdomenul moale, indolor la palpare, sunet timpanic. Ficatul
+2,5 cm de la rebordul costal drept. Splina la rebordul costal.

Sistemul reno-urinar: emisia de urina libera
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Hemoleucograma: hemoglobina 150 g/l; eritrocite 4.70x10"6/uL,
hematocrit 45%, leucocite 16.40x1079/L, nesegmentate 10%, segmentate
57%, eozinofile 3%, limfocite 26%, monocite 4%.

Biochimismul seric: Alanin aminotransferaza 232.00 U/L;
Aspartataminotransferaza 74.00 U/L; Calciu 1.98 mmol/l; Creatinina in ser
70.00 umol/l; Bilirubina totalda 10.00 mcmol/l, PCR<6.

Echilibrul acidobazic: sO2c 87.80%, FO2Hb 85.10, FCOHb 1.40,
FHHb 11.80, FMetHb 1.70, Na+ 138.00 mmol/l, K+ 5.20 mmol/kg, Ca+ 0.61
mmol/l, Glucoza 6.90 mmol/l, ClI 103.00%, Lact 0.90 mmol/l, HCO3 18.30
mmol/l, BEecf -8.40 mmol/l, pCO2 27.80 mmHg, pH 7.37 unit, pO2 51.30
mmHg

Investigarea bacteriologici a tubului endotraheal: Staphylococcus
saprophyticus rezistent la amoxacilind, ampincilind, cefazolina, cefuroxim,
cefepim, cefoperazon, cefotaxim, ceftriaxon, ceftazidim, colistin, pipercilin si
sensibila la clindamicind, imipinem, meropenem, tobramicind, vancomicina.

Teste imunologice: Ac anti HVS tip 1,2 IgG: pozitiv, Ac anti HVS tip
1,2 IgM: negativ, Ac CMV IgG: pozitiv, Ac CMV IgM: negativ, Ac IgG anti
Toxoplasma: pozitiv, Ac IgM anti Toxoplasma: negativ.

EKG: Ritm sinusal neregulat, 152. AE - deviere spre dreapta.
Dereglarea proceselor de repolarizare.

Echo cord: Cavitdtile cordului nu-s dilatate. Functia de pompa a
miocardului VS in limitele normei. Cordaj fals in cavitatea VS. Insuficienta
v.tricuspide gr.I. Insuficienta a.pulmonalis gr.1I.

EEG: Copilul se afld in stare de somn, cu amplitudinea biopotentialelor
diminuata pana la 10-20 mcVt. Se inregistreaza varfuri izolate, regiunii T-F sin,
fara iradiere In emisfera opusd, de incidentd moderatd - posibil de geneza
epileptiforma.

Fibrobronhoscopia: coardele vocale permeabile liber. Traheea
permeabild. Carina deformat din partea bronhiei drepte cu prelungire pe
peretele medial drept. In lumenul distal a traheei si bronhiei drepte peretele
lateral prolabeazad in lumen ocupind practic tot lumenul bronhiei drepte.
Dislocatia bronhiilor de grad II-III fird modificari. in lumenul bronhilor secret
albicios-purulent. Concluzie endoscopica: Traheobronhomalacie. Endobronsita
cataral-purulenta grad II.

Tomografia computerizati a creierului: Date imagistice CT sugestive
pentru multiple imbibitii hemoragice periventriculare in regiunea parietald
bilateral. Hematom suaaponevrotic Tn regiunea fronto-parietald pe dreapta.
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Hiperdensitatea  sinusurilor ~ cerebrale  venoase (posibil cadrul
hemoconcentratiei). Otitd medie si mastoiditd bilaterala.

Tomografia computerizati a toracelui: Date imagistice CT sugestive
pentru prezenta ariei focalizate de hiperdensitate patologica intraluminal la
nivelul bifurcatiei traheei cu trecere in bronhia principala dreapta. Atelectazia a
S4 pe dreapta. Atelectazia totald a lobului inferior pe dreapta.

Diagnostic clinic:

De baza: Q320 Malformatie congenitald pulmonara.

Q322 Traheobronhomalacie pe dreapta, evolutie severa. Endobronsita
cataral-purulenta I1

P37.8Infectie i/uterina (CMV, HSV, Toxoplasma).
P52.4 EPHI. Boala postresuscitatorie - Inbibitii hemoragice multiple
periventricular
P23.9 Pneumonie congenitald
Concomitente: P12.0 Cefalohematom
Complicatii: P90 Sindrom convulsiv al nou-nascutului
P289 Alte afectiuni respiratorii survenind in perioada perinatala
P28.4 Apneea nou-nascutului, nespecificata
P27.8 Pneumonie legatd de VAP
P285 Insuficienta respiratorie acuta gr. I1.
K71.9 Hepatita toxica

Concluzii:

1. Malformatiile arborelui bronsic asociate cu anomalii vasculare sunt
patologii complexe, care implicd atdt structuri bronsice, cat si vasculare,
necesitand o diagnosticare rapidd, detaliatd si o abordare terapeutica
individualizatd. Avand in vedere natura lor complexd, aceste afectiuni pot
implica riscuri semnificative pentru sanatatea respiratorie a pacientului, ceea ce
face interventiile timpurii extrem de importante. De asemenea, managementul
acestor malformatii trebuie sa fie atent personalizat, avand in vedere
diversitatea si severitatea posibilelor simptome si complicatii.

2.  Progresele semnificative in tehnologiile imagistice si in tehnicile
interventionale au permis o mai buna intelegere a acestor afectiuni, contribuind
la un diagnostic mai rapid si mai precis. Aceste avansuri, au revolutionat
capacitatea de a vizualiza anomaliile bronsice si vasculare, oferind informatii
detaliate despre localizarea si natura acestora. Totodatd, tehnicile minim
invazive, precum interventiile endoscopice si procedurile chirurgicale precise,
au Tmbunatatit semnificativ prognosticul si calitatea vietii pacientilor.
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3. Abordarea multidisciplinara ramane esentiald in gestionarea acestor
afectiuni, fiind imperativ ca specialisti din diverse domenii — pneumologie
pediatrica, chirurgie toracica, radiologie, cardiologie si chirurgie vasculara — sa
colaboreze pentru a oferi un tratament optim. De asemenea, cercetarile viitoare
vor continua s aduca inovatii in diagnosticul si tratamentul acestor conditii, cu
scopul de a imbunatati rata de succes a interventiilor si de a reduce riscurile pe
termen lung pentru pacienti.
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Rezumat.

Displazia bronhopulmonard (DBP) a fost descrisd pentru prima
datd In 1967 de Northway si colaboratorii sai. De atunci, cunostintele
despre fiziopatologia acestei afectiuni si strategiile terapeutice au
evoluat semnificativ.

Progresele in ingrijirea neonatald au imbundtitit supravietuirea
nou-nascutilor prematuri si extrem de prematuri, determindnd astfel o
schimbare a mecanismului patogen al bolii: de la o afectiune
determinata In principal de barotrauma si toxicitatea oxigenului, la una
caracterizata de o dezvoltare pulmonara insuficienta.

Incidenta DBP a ramas relativ constantd 1n ultimele decenii, acest
lucru se explica prin cresterea supravietuirii nou-nascutilor cu varste
gestationale tot mai mici. Bolile respiratorii din copildrie contribuie la
aparitia bolii pulmonare obstructive cronice la adulti, optimizarea
managementului DBP in primii ani de viatd va avea un impact benefic
asupra sanatatii respiratorii la varsta adulta.

Cuvinte-cheie: displazie bronhopulmonara; ventilatic mecanica;
oxigenoterapie; biologia si fiziopatologia surfactantului.

Summary

Bronchopulmonary dysplasia in the premature children — a
historical perspective
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Abstract. Bronchopulmonary dysplasia (BPD) was first described
in 1967 by Northway and colleagues. Since then, knowledge about the
pathophysiology of this condition and therapeutic strategies have
evolved significantly.

Advances in neonatal care have improved the survival of
premature and extremely premature infants, thus causing a change in the
pathogenic mechanism of the disease: from a condition mainly
determined by barotrauma and oxygen toxicity, to one characterized by
insufficient lung development.

The incidence of BPD has remained relatively constant in recent

decades, this is explained by the increase in survival of newborns with
increasingly smaller gestational ages. Childhood respiratory diseases
contribute to the development of chronic obstructive pulmonary disease
in adults, and optimizing the management of BPD in the early years of
life will benefit respiratory health in adulthood [20].

Keywords: bronchopulmonary dysplasia (BPD); mechanical
ventilation; oxygen therapy; surfactant biology and pathophysiology.

Displazia bronhopulmonara — notiuni istorice

Displazia bronhopulmonara (DBP) este una dintre putinele
afectiuni din medicina neonatalda care a cunoscut o evolutie
semnificativd de la prima sa descriere. Progresele realizate in acest
domeniu, inclusiv administrarea steroizilor prenatali si utilizarea
surfactantului exogen, au contribuit la reducerea mortalitatii neonatale si
la scaderea pragului de viabilitate pentru nou-ndscutii prematuri. Desi
incidenta DBP ramane ridicata, 1n special la sugarii cu greutate extrem
de mica la nastere, expresia clinica a bolii s-a modificat, observandu-se
o tendintd citre forme mai ugoare, cu o mortalitate mai redusd si
morbiditati semnificativ mai scazute.

La peste 50 de ani de la prima sa descriere de catre Northway si
colaboratorii sdi, DBP continua si fie una dintre cele mai importante
boli cronice care afecteazi prematurii. In acest timp, progresele din
medicina neonatald au condus la o supravietuire Tmbunatititd a nou-
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nascutilor cu greutate foarte mica la nastere, expusi unui risc ridicat de
complicatii legate de prematuritate extremd. Aceste schimbari au
influentat semnificativ epidemiologia, evolutia clinici si aspectele
patologice ale bolii, ridicind noi provocari pentru clinicieni si

DBP a fost initial identificatad de Northway si colaboratorii sai in
1967 ca o afectiune pulmonard cronica, asociatd cu insuficientd
respiratorie la nou-nascutii prematuri diagnosticati cu sindromul detresei
respiratorii (SDR) si care au necesitat ventilatie mecanica prelungita, la
presiuni ridicate si cu o concentratie mare de oxigen. Ulterior, Bancalari
si colegii sai au definit DBP prin prezenta simptomelor de insuficienta
respiratorie, modificari radiologice caracteristice si necesitatea
prelungitd de oxigenoterapie la sugarii care depaseau 28 de zile de viata.
O alta definitie propusad de Chenan si colaboratorii sdi considera DBP ca
fiind prezentd la nou-ndscutii prematuri care necesitd oxigen
suplimentar la 36 de saptamani de gestatie [7,20].

In prezent, definitia cea mai utilizati a DBP o descrie ca o
afectiune pulmonara cronicd, cu etiologie multipld, care afecteazd in
principal nou-nascutii extrem de prematuri si este recunoscutd ca o
maladie respiratorie cu impact pe termen lung.

Initial, DBP a fost consideratd o consecintd directa a leziunilor
pulmonare cauzate de ventilatia mecanica cu presiune pozitiva si
expunerea la concentratii ridicate de oxigen la prematurii cu sindrom de
detresd respiratorie. Studii mai recente sugereazd insd ca principala
cauzd a bolii este perturbarea dezvoltarii si alveolizarii pulmonare.
Aceasta afectiune afecteaza predominant bronhiolele si parenchimul
pulmonar, determinand emfizem, fibroza si alterarea procesului de
replicare alveolara. Clinic, se manifesta prin dependenta de oxigen la 28
de zile de viatd extrauterind, urmatd de sindrom bronhoobstructiv si
semne de insuficientd respiratorie. DBP se caracterizeaza prin
modificari radiologice specifice in primele luni de viata, iar simptomele
clinice tind sa se amelioreze odatd cu cresterea copilului. Termeni
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sinonimi utilizati de unii autori includ ,,maladia cronica pulmonara” si
,boala pulmonara cronicad a prematurului/nou-nascutului”.

In 1984, Toce S. a propus o scald de evaluare a severitatii DBP,
bazatd pe parametri clinici (frecventa respiratorie, gradul retragerii
toracice), de laborator (nivelul PaCO:), antropometrici (cresterea
ponderald zilnicd medie) si ventilatori (necesitatea unei fractii
inspiratorii de oxigen — FiO. — pentru a mentine PaO: intre 50 si 70
mmHg). Simptome precum tahipneea, tirajul intercostal si respiratia
suieratoare pot fi prezente indiferent de gradul de severitate al bolii.

Zeppan A.T. si colaboratorii séi au realizat in 1988 un studiu pe
un grup extins de nou-nascuti sandtosi care, conform criteriilor lui
Bancalari, ar fi fost diagnosticati cu DBP. Ei au propus ca necesitatea
oxigenului suplimentar la 36 de saptdméani de varstd postconceptionala
(VPC) sa fie considerata un predictor mai precis al evolutiei pulmonare
nefavorabile. Pand recent, in practica medicald se utilizau ambele
definitii ale DBP: dependenta de oxigen la 28 de zile de viata sau la 36
de saptamani VPC, fiecare dintre acestea avand implicatii diferite in
ceea ce priveste epidemiologia bolii [22].

In 1989, Biroul pentru Sanitatea Mamei si Copilului din SUA a
stabilit criterii de diagnostic pentru DBP, incluzand: ventilatie mecanica
cu presiune pozitiva timp de minimum trei zile In primele doua
saptamani de viatd, persistenta semnelor clinice de insuficienta
respiratorie dupd varsta de 28 de zile si necesitatea oxigenoterapiei
pentru mentinerea unei PaO: peste 50 mmHg pentru o perioada de peste
28 de zile. Pe langa criteriile de diagnostic, au fost dezvoltate si criterii
clinice si radiografice pentru evaluarea severitatii bolii.

Pe masura ce Ingrijirea neonatald si tehnologiile de ventilatie s-au
dezvoltat, definitia displaziei bronhopulmonare a cunoscut multiple
modificari. In anii 1980 si 1990, introducerea ventilatiei non-invazive
[2,10,21] si administrarea surfactantului exogen (incepand cu anii 1990)
au contribuit semnificativ la reducerea incidentei si severitatii formelor
clasice de DBP. Totodata, cercetarile au subliniat rolul altor factori,
precum infectiile, inflamatia prenatala (ex. corioamnionita) si stresul
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oxidativ, evidentiind ca etiopatogenia DBP este complexd si nu se
limiteaza la efectele ventilatiei mecanice si oxigenoterapiei, ci include si
influente prenatale si postnatale multiple [3].

Aceastd perspectivd a fost integratd in definitia propusa la
Conferinta de consens din 2001, organizatad de Institutul National de
Sanatate a Copilului si Dezvoltare Umana, Institutul National al Inimii,
Plamanilor si Sangelui si Organizatia Nationala pentru Afectiuni Rare
din SUA. Documentul mentinea necesitatea dependentei de oxigen la 28
de zile de viata pentru diagnostic, dar introducea o clasificare bazata pe
severitate, luand in considerare nevoia de oxigen la 36 de saptamani de
varsta postconceptionala (VPC) la prematurii nascuti inainte de 32 de
sdptaméni de gestatie (s.g.) si la 56 de zile de viatd pentru cei nascuti
dupa 32 de s.g. sau la externare [1].

Displazia bronhopulmonara ramédne o complicatie frecventd a
prematuritatii, avand o incidentd de 77% in randul nou-ndscutilor cu
greutate extrem de micd la nastere — cei veniti pe lume Tnainte de 32 de
saptamani de gestatie [11].

Incepand cu anii 2000, definitia si clasificarea DBP au fost
revizuite pentru a reflecta mai bine provocarile din medicina neonatala
moderna. Conceptul de ,,DBP modernd” se axeazd pe o dezvoltare
pulmonara anormald, mai degrabd decat pe leziunile pulmonare severe
specifice formelor clasice ale bolii. Aceasta este rezultatul dezvoltarii
incomplete a plamanilor prematuri, influentatd de multiple interventii
medicale si factori de mediu. Progresele in ingrijirea neonatald au
permis supravietuirea unor nou-ndscuti prematuri cu greutate extrem de
micd, ceea ce a schimbat tabloul clinic al DBP. in plus, cercetarile 1n
domeniul geneticii si biologiei moleculare au inceput sa exploreze
susceptibilitatea genetica si raspunsul inflamator individual la factorii de
risc. DBP este considerata cea mai frecventa complicatie a prematuritati,
fiind asociatd cu functie pulmonard anormald, spitalizari frecvente si
utilizare crescuta a resurselor medicale pe parcursul copilariei [2].

In ultimii 50 de ani, progresele in intelegerea patogenezei,
preventiei, diagnosticului si managementului DBP au condus la
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modificari importante in definitia bolii. S-a recunoscut faptul cd o
definitie binard a DBP nu reflectd in mod adecvat spectrul de severitate
al bolii si nu permite o predictie precisd a evolutiei respiratorii dupa
externarea din unitatea de terapie intensiva neonatala (NICU) [2,19].
Definitia actuala ia in considerare doud criterii principale: Vvarsta
gestationald si necesitatea oxigenoterapiei dupa 28 de zile de viata si/sau
dependenta de oxigen la 36 de sdptamani de varstd post-menstruald
(PMA).

Pentru o evaluare mai exacta a necesitatii de oxigen, s-a propus
utilizarea unor masuri fiziologice, cum ar fi ,testul de provocare in
camerd”. In 2018, Institutul National de Sanitate a Copilului si
Dezvoltare Umana (NICHD) a revizuit definitia DBP, luind in
considerare metodele moderne de ventilatie non-invaziva, o reclasificare
bazatd pe grade de severitate si dovezile radiografice ale afectarii
pulmonare parenchimatoase [17].

Desi definitiile actuale ale displaziei bronhopulmonare sunt utile
pentru neonatologi, ele nu reusesc sd prezica in mod eficient evolutia pe
termen lung a pacientilor. Astfel, specialistii implicati in ingrijirea
copiillor cu DBP 1isi concentreazd eforturile asupra dezvoltarii unor
criterii diagnostice mai precise, care sa permitd o prognoza mai clara a
evolutiei clinice. Se discutd necesitatea unei definitii mai cuprinzatoare
a bolii, bazata pe fiziopatologie clinica riguroasa si pe identificarea unor
biomarkeri relevanti, mai degraba decat pe interventiile utilizate in
tratament.

Un consortiu international neonatal a subliniat importanta unei
definitii a DBP care s fie nu doar semnificativa din punct de vedere
clinic, ci si corelatd cu riscul dezvoltarii unor probleme respiratorii pe
termen lung. Deoarece multe dintre efectele persistente ale DBP nu sunt
evidente la 36 de sdptimani de varstd postmenstruald (PMA), aceasta
varsta este consideratd mai putin relevanta pentru stratificarea severitatii
bolii.

Tn acest context, Isayama et al. [15,16] au analizat diferite
momente optime pentru diagnosticarea DBP si prezicerea complicatiilor

54



respiratorii, identificind cd@ necesitatea oxigenoterapiei la 40 de
saptamdni PMA este cel mai bun indicator pentru morbiditatea
respiratorie severd. Aceastd descoperire a deschis calea unor dezbateri
suplimentare privind momentul ideal al diagnosticului si criteriile
clinice care trebuie utilizate.

Jensen si colaboratorii [2,17] au revizuit recent cele 18 definitii
existente ale DBP, incercind sd identifice varianta optimd pentru
prezicerea morbiditatii respiratorii la varsta de 18-26 de luni. Ei au
concluzionat ca cea mai precisd definitie, capabild sa preconizeze corect
mortalitatea sau morbiditatea respiratorie severa in 81% din cazuri, se
bazeaza exclusiv pe necesitatea suportului ventilator la 36 de sdaptamani
PMA, indiferent de utilizarea suplimentara a oxigenului.

Potrivit Iui Thebaud si colaboratorilor [11], acuratetea predictiva
a definitiei DBP ar putea fi imbunatatita prin includerea unor masuratori
obiective si biomarkeri mai specifici ai afectdrii pulmonare, dar si prin
integrarea factorilor prenatali, precum restrictia de crestere intrauterind
(RCIU), hipertensiunea maternd, fumatul sau sexul masculin al nou-
nascutului. Totusi, este putin probabil ca o definitie unica sa satisfaca
nevoile tuturor celor implicati in ingrijirea si cercetarca DBP —
neonatologi, pediatri, 1ingrijitori, farmacisti, parinti si industria
farmaceutica. In ciuda acestui fapt, o definitic mai bine conturati ar
putea permite o descriere mai exactd a pacientilor si ar facilita
implementarea unor strategii de preventie mai eficiente.

In 2001, un atelier de experti organizat de Institutul National de
Sanatate si Dezvoltare Umana a Copilului (NICHD) a introdus pentru
prima datd un sistem de gradare a severitdtii DBP, bazat pe necesitatea
oxigenului la 36 de siaptamani PMA. Conform acestui sistem, sugarii
care necesitd o fractiune de oxigen inspirat (FiO2) <30% sunt
considerati cu DBP moderata, iar cei care au nevoie de ventilatie cu
presiune pozitivd sau FiO2 >30% sunt clasificati cu DBP severd
[1,6,12].

Ulterior, datorita schimbdrilor semnificative in Ingrijirea
neonatald, au fost propuse alte sisteme de gradare a severitatii DBP.
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Analiza datelor din Canadian Neonatal Network (CNN) a evidentiat ca
utilizarea oxigenului si a suportului respirator cu presiune pozitiva la 40
de saptamani PMA este cel mai bun predictor pentru morbiditatea
respiratorie severa si afectarea neurosenzoriala la 18-21 de luni,
depdsind acuratetea predictiei bazate exclusiv pe oxigenoterapia la 36 de
saptamani PMA.

In 2018, NICHD a revizuit definitia DBP propusa in 2001, tinand
cont de noile strategii de tratament respirator, precum utilizarea
canulelor nazale cu debit scazut de oxigen 100% sau canulelor nazale cu
debit mare cu aer din camerd. Noua definitie include trei grade de
severitate si introduce un subgrup care cuprinde sugarii care decedeaza
Tnainte de 36 de saptamani PMA din cauza insuficientei respiratorii sau
a bolii pulmonare, fara a fi influentatd de alte comorbiditati neonatale
[14,18]. Aceastd actualizare subliniazd evolutia in Iintelegerea si
clasificarea displaziei bronhopulmonare (DBP).

Revizuirea definitiilor si noile criterii de diagnostic. Cel mai
recent, Jensen et al. a analizat 18 definitii preexistente ale DBP, ludnd in
considerare necesitatea suportului respirator si a oxigenului suplimentar
la 36 de sdptaimini PMA. Obiectivul a fost identificarea celei mai
relevante definitii pentru predictia morbiditatii respiratorii severe la
varsta de 18-26 de luni corectata. Studiul a demonstrat ca sistemul de
clasificare bazat exclusiv pe necesitatea suportului respirator —
indiferent de nivelul de oxigen — a fost cel mai precis Th prezicerea
mortalitatii tardive sau a morbiditatii severe .

Conform definitiei Jensen, severitatea DBP la 36 de saptimani
PMA este clasificata in trei grade: gradul 1 — necesitatea unui debit < 2
L/min de oxigen prin canula nazald; gradul 2 — necesitatea unui debit >
2 L/min de oxigen prin canuld nazald sau alte forme de suport ventilator
neinvaziv; gradul 3 — necesitatea ventilatiei mecanice invazive. Aceasta
metodd de clasificare reprezintda un progres semnificativ, deoarece
simplifica stratificarea severitatii bolii i permite o predictie mai precisa
a complicatiilor respiratorii ulterioare.
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,Noua" formi de displazie bronhopulmonari. In 2002, a fost
identificata o forma ,,nouda” de DBP, aparuta ca rezultat al utilizarii pe
scara largd a surfactantului exogen pentru prevenirea si tratamentul
sindromului de detresa respiratorie (SDR). Aceasta forma afecteaza in
special prematurii, In contextul initierii precoce a schimbului de gaze,
care interfereaza cu dezvoltarea pulmonara normala.

Tn perioada 2003-2007, incidenta acestei forme de DBP a fost de
9,7%, iar intre 2008-2009 a crescut la 29,7%, coincizand cu extinderea
utilizarii agentilor tensioactivi exogeni. In prezent, factorii etiologici si
de risc ai acestei forme sunt mai bine definiti, iar modificarile clinice,
radiologice si metodele de preventie sunt in continua investigare. Totusi,
manifestarile patomorfologice ale ,,noii” DBP sunt frecvent comparate
cu alte afectiuni cronice bronhopulmonare, ceea ce impune o
monitorizare atenta [11,24].

In 2005, Institutul National de Sanitate a Copilului si Dezvoltare
Umana (NICHD) a stabilit o definitie standardizata pentru displazia
bronhopulmonard (DBP), recunoscutd la nivel international [23,24,9].
Conform acesteia, DBP este caracterizatd prin necesitatea administrarii
de oxigen suplimentar (>21%) pentru cel putin 28 de zile, cu evaluarea
severitatii la 36 de saptdmini varstd postmenstruala (PMA) sau la
externare, in functie de gradul de dependenta de oxigen.

Tn 2016, NICHD a revizuit definitia DBP, integrind noile
tehnologii de sustinere respiratorie, 1nsd dificultdtile privind
monitorizarea exactd a necesarului de oxigen au persistat. Cele mai
recente actualizari pun accent pe aspectele fiziopatologice ale bolii,
incluzdnd modificarile parenchimatoase si vasculare, promovand astfel
o abordare mai complexa a DBP [6,15].

Aceasta redefinire continud a DBP evidentiazd necesitatea unei
clasificari clare, care sd permitd o evaluare precisa a severitatii bolii si
sd orienteze strategiile terapeutice. Adaptarea constantd la progresele
stiintifice si tehnologice este esentiald pentru optimizarea prognosticului
si imbunatatirea calitatii vietii copiilor diagnosticati cu DBP (tabelul 1).
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Tabelul 1.

Definitiile evolutive ale displaziei bronhopulmonare [4,5]

Anul Definitie Aspecte relevante si
’ limitari
1967, Introducerea termenului Prima definitie
Northway DBP cuprinzatoare a afectiunii
1979, Necesitatea de oxigen (O,) Definitie initiald bazata
Bancalari la 28 de zile de viata. pe cerintele de oxigen.
Necesitatea de O la 36 de ..
. e A . Introducerea unui interval
1988, saptamani de varsta . . .
.. . de timp mai specific
Shennan postmenstruala si >28 zile
de viatd, pentru evaluare.
O, la 36 de saptamani .Pr]fn a deﬁmpe CL
2001, PMA; Clasificare: < 36 cupr}nzatoaire.:, dificultati
Consensul saptamani — usor, moderat I urmarirea C.).2’
si sever combmarqa suggrnlor pe
’ ’ nCPAP si ventilatoare.
2005 Tipuri de DBP: DBP tip 1 O abordare mai detaliata;
sugari pe n , ti » nu a fost inclus in
Ehrenk;nz gari pe nCPAP), tip 2 o fost inclus {
(sugari pe ventilator). clasificare.
2016 Grade II (VIPP) si Grade Problema urmaririi O,
NI CHi) III; noi moduri de suport persistd; complexitate in
respirator incluse. clasificarea severitatii.
Grila Jensen: Grade 1 (<2 . TP
2019 Ipm), Grade 2 o versiune snnpl;ﬁcata,
NRN’ (nCPAP /N’IPPV /2 Ipm) dar nu ia in considerare
Grade 3 (VIPP) pm), cerintele de oxigen.
2020 Definitii fenotipice: boala Bazata pe fiziopatologie,
(Nuthakki pulmonara parenchimala, aceasta aduce o abordare
et al., componentd vasculara, mai cuprinzatoare pentru
2023) boala a ciilor respiratorii. clasificarea DBP.

Nota: nCPAP: presiune pozitivd continud nazald a cailor respiratorii;
FiO,: O, inspirat fractionat; RA: aer din camera; VAP: ventilatie cu presiune
pozitiva; VIPP: ventilatie invaziva cu presiune pozitiva; CN: canula nazala.

Analizand

evolutia pe termen lung

copiilor cu displazie

bronhopulmonara (DBP), se pot evidentia citeva consecinte majore ale acestei
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afectiuni. Printre acestea se numara recuperarea cu un tip obstructiv al functiei
respiratorii, reducerea capacitatii pulmonare functionale, hiperreactivitatea
bronsica si diverse anomalii ale functiei respiratorii. De asemenea, acesti copii
pot dezvolta afectiuni cronice precum bronsiolita obliterantd, bronsita
recurentd, bronsita cronica si astmul bronsic.

in ciuda progreselor semnificative in ceea ce priveste mecanismele
patogenetice, diagnosticul, preventia si tratamentul DBP, anumite aspecte
riman insuficient intelese. In special, modificirile morfologice care apar la
nivelul plamanilor, bronhiilor si vaselor de sange, in functie de forma si
severitatea bolii, necesitd clarificari suplimentare. Cercetarile si observatiile
clinice indicd faptul ca afectiunile pulmonare ale prematurilor in perioada
neonatald si in primii ani de viatd au particularitati specifice. Inflamatia acuta
sau cronica, alaturi de fibroza tesutului pulmonar, reprezintd mecanisme
fundamentale in evolutia DBP, iar aprofundarea acestor procese este esentiala
pentru o mai buna intelegere a bolii.

Standardele internationale de evaluare a severitatii DBP sunt in continua
actualizare, 1nsd nu intotdeauna corespund nevoilor clinice din practica
medicala. Astfel, DBP continua sa fie o provocare semnificativa in domeniul
pediatriei si pneumologiei. Desi numeroase studii au explorat mecanismele
patogenetice ale bolii, cauzele exacte si factorii de risc care influenteaza
severitatea DBP nu sunt pe deplin elucidate si necesitd o abordare sistematica.

Literatura actuala contine date contradictorii cu privire la factorii de risc,
criteriile de diagnostic si mecanismele de dezvoltare ale DBP. Cresterea
numarului de nou-ndscuti prematuri diagnosticati cu DBP, inclusiv a celor cu
greutate extrem de micd la nastere, evidentiazi necesitatea continudrii
cercetarilor si a dezvoltarii unor noi metode de diagnostic si preventie. Aceste
progrese ar putea contribui semnificativ la imbunatitirea prognosticului si a
calitatii vietii acestor pacienti.

Concluzie.

DBP ramane o complicatie importantd a nasterii premature, fiind
descrisd pentru prima datd in urma cu 50 de ani. Aceasta este definitd in
principal prin perturbari in dezvoltarea pulmonari. in prezent, sunt explorate
noi optiuni terapeutice pentru prevenirea si tratamentul DBP, cu potential de a
imbunatati prognosticul pe termen lung al sugarilor prematuri, care s-a dovedit
benefica. Aceasta revizuire isi propune sa analizeze relatia dintre patogeneza
BPD si strategiile terapeutice pentru a sustine dezvoltarea unor metode mai
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eficiente de preventie si tratament. DBP continud sa fie una dintre cele mai
mari provocari asociate prematuritatii.
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STRESUL ANESTEZICO-CHIRURGICAL LA COPII. MASURI
DE MODULARE SI CONTROL

Lidia Dolghier, Aliona Catrinescu, Diana Vlad, Ina Petcov
Catedra chirurgie, ortopedie, anesteziologie pediatrica ,, Natalia
Gheorghiu *“, USMF ,, Nicolae Testemitanu”

Introducere. Oferirea copilului cele mai bune Tngrijiri a devenit un cult
in toatd lumea. Tn ultimii ani,s-a consolidat idea ci progresele actuale in
anesteziologie si chirurgie au determinat o imbunatatire semnificativa a
evolutiei postoperatorii prin reducerea morbiditatii si scurtarea duratei internarii
in spital. Cu toate acestea, interventiile chirurgicale de mare traumatism sunt
inca asociate cu o frecventa crescutd a complicatiilor si a mortalitatii. Aceste
probleme sunt amplificate de cresterea numarului de copii cu boli asociate,
malformatii congenitale complicate care sunt acceptati pentru interventii
chirurgicale. Cu exceptia unor defecte de tehnica anestezicd sau chirurgicala,
patogenia morbiditdtii postoperatorii este legatd de numeroasele componente
ale raspunsului organismului la trauma chirurgicald,ce implicd un set complex
de reactii fiziologice cu participarea unui numar de hormoni, neuromediatori,
citokine, diverse tipuri de celule.

Prezenta dereglarilor neuroendocrine, metabolice, imunologice,
hematologice, etc. care apar dupa traumatismul chirurgical,sunt grupate sub
termenul de stres operator. Scaderea morbiditdtii postoperatorii, indusd de
stresul chirurgical, trebuie realizatd prin aplicarea unor masuri terapeutice de
control al raspunsului la stresul operator. Realitatea e ca, la inceput, in mare
masurd raspunsul la agresiune are un caracter compensator i
adaptiv,contribuind la mobilizarea resurselor umane, favorizand vindecarea. Tn
acest context,controlul raspunsului la agresiunea chirurgicald asigurd o
recuperare optima a pacientului si presupune un abord polimodal prin aplicarea
unor masuri terapeutice combinate,unele stimuland, iar altele reducand anumite
aspecte ale stresului.in cazul cand trauma chirurgicald este severi, efectele
stresului chirurgical devin adesea excesive si 1si pierd caracterul protector, ceia
ce poate duce la o disfunctie majora in diverse organe si sisteme, cu dezvoltarea
SIRS.Astfel, raspunsul la stresul chirurgical devine o cauzd principala a
disfunctiilor perioperatorii,manifestindu-se prin:
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Durere: intensificarea durerii intra §i postoperatorii poate declansa o
reactie de stres suplimentara, afectind recuperarea pacientului

Catabolism: organismul incepe sd descompuna proteine si alte resurse
pentru a sustine metabolismul energetic. Aceasta duce la pierderi de masa
musculard si la slabirea generald a organismului, ceea ce poate Incetini
recuperarea. Prevenirea Infometarii si Inceperea timpurie a alimentatiei enterale
este esentiala in reducerea catabolismului proteic si a frecventei complicatiilor
infectioase,dehiscenta anastomozelor etc.

Tulburari imunitare: raspunsul inflamator prelungit si activarea
citokinelor pot duce la imunosupresie marcata, crescind riscul de infectii
postoperatorii

Tulburari de coagulare: raspunsul la stres poate afecta sistemul de
coagulare ,fie prin hipercoagulabilitate,ceea ce creste riscul de tromboze, fie
prin coagulare insuficientd, ducand la singerari excesive, CID.

Hipotermia perioperatorie poate induce complicatii
hemoragice,cardiovasculare ~ si  infectioase ce  lungeste  perioada
spitalizarii.Mentinerea temperaturii corpului copilului in parametri normali
ajuta la protejarea functiilor fiziologice.

Hiperglicemia postoperatorie este un factor de risc independent pentru
complicatii grave si mortalitate. Insulinoterapia are drept scop mentinerea
glicemiei la nivel controlat,pentru a preveni efectele negative asupra recuperarii
postoperatorii. Eliberarea in cantitati mari de markeri inflamatori si hormonali
indica direct gradul intensitattii raspunsului la stress iar monitorizarea
concentratiei lor ghideaza strategiile de management

Toate aceste manifestari pot afecta mai multe sisteme vitale,
inclusiv:sistemul respirator(infectii pulmonare) si cardiovascular(ischemie
miocardicd),tractul gastrointestinal si renal(modificari de perfuzie si efecte
inflamatorii). Din punct de vedere practic, existd incd cel putin doud situatii
care decid aplicarea masurilor terapeutice de control al raspunsului la
agresiunea chirurgicala: Chirurgia electiva (programatd), unde stimulii ce
declangeaza stresul pot fi anticipati si preveniti. Situatiile de urgenta, trauma,
infectia, in care stimulii care induc agresiunea nu pot fi preveniti.

Avind in vedere toate aceste implicatii ,devine evidentd necesitatea unor
abordari eficiente pentru limitarea intensitatii si duratei raspunsului la stres
chirurgical ~Ameliorarea  dereglarilor neuroendocrine §i  mentinerea
homeostaziei organismului in limitele fiziologice fac obiectul de interes al
domeniului anestezie si terapie intensive si nu numai.Desi sunt necesare mai
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multe cunostinte,intelegerea modului in care pacientii pediatrici raspund la
stresul perioperator,ne va permite si ne orientdm cdtre un management
perioperator mai bun in aceasta populatie .

Managmentul preoperatory. Raspunsul chirurgical la stress poate fi
diminuat incepind din perioada peoperatorie. Au fost descrisi mai multi factori
preoperatori care pot contribui la morbiditatea postoperatorie,justificind de ce o
tehnica chirurgicala impecabild poate duce uneori la o evolutie postoperatorie
nefavorabila. Evaluarea si pregatirca preoperatoric reprezintd o etapa
importantad care influenteaza semnificativ prognosticul bolnavului.

Obiectivele evaludrii preoperatorii sunt: identificarea problemelor de
sdnatate care plaseaza pacientul intr-o categorie crescutd de risc, tratarea
maladiilor coexistente cit mai precoce, cind acestea pot fi corectate, aplicarea
unui algoritm terapeutic care va scadea incidenta complicatiilor postoperatorii.

Consultul preanestezic in pediatrie se va face cu mare profesionalism si
delicatete. Momentul in care copilul contacteazd cu anestezistul este esential.
Frica este frecvent intdlnitd la copii. Ea reprezintd o stare emotionala de
intensitate variabila, putind ajunge pand la panicd. Prin cresterea nivelului
circulant de ACTH,adrenalina,cortizol si modificari electrolitice, frica poate
produce tulburari hemodinamice si metabolice periculoase ,poate influenta
farmacocinetica agentilor de inductie si calitatea anesteziei.Un copil sufera cel
putin tot atat de mult ca un adult,el are proprietatea de memorizare a durerii pe
timp indelungat si,in consecintd poate dezvolta o hiperalgezie ce va initia un
mare stres. Este de preferat ca vizita preanestezica sa fie facutd in ambulator
inaintea internarii. Copilul este mai putin stresat, daca parintii sunt alaturi la
inductia anesteziei si la trezire.Pregatirea psihologica are drept scop eliminarea
stimulilor emotionali .prin mijloace nonfarmacologice si farmacologice.
Principala metoda nonfarmacologicd constd dintr-o conversatie educativa cu
parintii si copilul de virsta corespunzitoare, informare succintd intr-un
vocabular accesibil ce trebuie si reducd anxietatea. In paralel cu consultul
preanestezic “clasic”si informarea apartinatorilor, actual la copii se permite
folosirea tehnicilor de informare prin mijloace audiovizuale portabile,cum ar fi
tabletele si smartphone-urile. Aceste metode neconventionale sau dovedit a fi
mai efective Tn reducerea fricii, decat premedicatia cu midazolam care deseori
poate avea si efect paradoxal.

- tratamentul bolilor preexistente -corectarea  dezechilibrului
homeostaziei atunci cind acesta este reversibil si ameliorarea lui, atunci cand
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acesta nu poate fi corectat. Existenta unor dereglari functionale si organice
asociate preoperator reprezintd cauza majorda a morbiditatii si mortalitatii
postoperatorii. Depistarea si evaluarea corectd a acestora este posibild numai
prin comunicarea i cooperarea intre pacient, parinte —chirurg — anestezist —
pediatru. Aceastd cooperare reprezintd cheia succesului in obtinerea celui mai
bun prognostic pentru bolnav.

- Minimizarea infometarii prin scurtarea timpului postului preoperator
,precum si nutritia enterala precoce postoperatoriec . Pentru a preveni
catabolismul legat de stresul chirurgical, ghidurile ESPEN(5) privind nutritia
clinica 1n chirurgie(2021),recomanda un post preoperator scurt i administrarea
orala de lichide limpezi glucozate cu 1-2 ore pana la operatie

-Profilaxia accidentelor tromboembolice se realizeaza cu ajutorul unor
mijloace fizice (evitarea aflarii prelungite la pat, mobilizarea activa sau pasiva),
si/sau farmacologice (heparine, dextrani, antiagregante).

-Antibioticoterapia profilacticdi adecvata asigura alaturi de masurile
stricte de asepsie scaderea morbiditatii prin infectii postoperatorii. Se indica pe
termen scurt (24-48 ore) in situatii dictate de amploarea interventiei
chirurgicale si de terenul bolnavului.

Administrarea  drogurilor  antiinflamatoare  nesteroide  Tnaintea
interventiei chirurgicale a redus raspunsul organismului la stres si prelungeste
intensitatea si durata analgeziei postoperatorii. Planificarea adecvatd si
stabilirea tacticii chirurgicale specifice include elemente particulare fiecdrei
operatii. Pregatirea mijloacelor de monitorizare s§i terapie intensiva
intraoperatorie. Prevenirea stresului in timpul actului operator

Modificarile fiziopatologice induse de stresul anestezico-chirurgical la
nivelul sistemelor de organe pot fi implicate in dezvoltarea complicatiilor
intraoperatorii. Pentru a diminua posibilele efecte nedorite trebuie adoptate o
serie de masuri care scad intensitatea agresiunii traumatice si moduleaza stresul
neuroendocrin .Cercetarile relevid(20,22) ca in perioada intraoperatorie trebuie
permanent de monitorizat amploarea modificarilor homeostaziei pacientului.

Este dovedit ca raspunsul hipercatabolic postoperator depinde de
implimentarea unor tehnici chirurgicale minim invazie si cu duratd cit mai
scurtd. Dezvoltarea tehnicilor chirurgicale in special a unor interventii
laparoscopice, a permis ca operatiile care necesitau spitalizare indelungata, sa
poata fi executate astizi in ambulator. Putem modula amplitudinia raspunsului
la  stresul intraoperator prin micsorrea numarului  de intubatii
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endotraheale(acolo unde-i posibil), evitarea modificarilor hemodinamice si
respiratorii, gestionarea adecvata a fluidelor si a produsilor sangvini etc

Evitarea pierderilor sangvine intraoperatorii printr-o tehnica chirurgicala
miticuloasd reprezinta un alt element important controlabil.Utilizarea masiva cu
scop de substitutie a produsilor de sange scade imunitatea pacientului,
favorizand dezvoltarea infectiilor postoperatorii.E dovedit faptul,cd la nou-
nascuti in sange predomind hemoglobina fetald,iar transfuzia de sange donat de
un adult va provoca o agresiune marcantd in organismul nou-nascutului(10)
Autodonarea permite evitarea reactiilor transfuzionale,imunologice,diminuarea
stesului,e bine tolerata de pacienti si eficienta din punct de vedere economic.

Metodele actuale de anestezie au imbunatitit rezultatele pacientilor
pediatrici prin suprimarea raspunsului la durerea extrema.

Timp de decenii, s-a crezut cd nou-nascutii nu simt durerea si adesea au
fost supusi operatiilor fara anestezie adecvatd.Perceptia durerii este complet
dezvoltatd de la 25 saptamani de gestatie,in timp ce cdile descendente
inhibitorii ale durerii raman subdezvoltate pana la mijlocul copilariei.Aceste
particularitati pot provoca la copil un raspuns fiziologic si biochimic crescut la
stres. Anand si Hickey(4) au constat ca nou- nascutii care au primit o anestezie
suficient de profundd au avut raspuns atenuat la stresul hormonal ,cu putine
incidente de sepsis,acidozad metabolica,CID si decese postoperatorii.

Anestezia multimodala modernd si analgezia adecvata postoperatorie
sunt elemente majore care scad raspunsul la agresiune si permit efectuarea unor
interventii chirurgicale extensive. Clasic, anestezia trebuie sa prevind aparitia
durerii si a stresului in timpul traumei chirurgicale, sa-1 amelioreze ih faza
postoperatorie. Dar cu parere de rau, aceasti sarcind nu se realizeazd
itotdeauna. Problema de baza, care cere rezolvare, este dacid unele dintre
manevrele obigatorii ale tehnicelor anestezice in sine,nu sunt ele insasi
stresante. Raspuns gasim in citatul lui Bikel U.,(4) care in 1991 a relatat ca
,raspunsul hormonal de stres la agresiunea chirurgicala este strict dependent de
tipul anesteziei utilizat, de drogurile ,dozele folosite si poate fi divers pe diferite
sisteme hormonale”. Progresele stiintifice in anesteziologie din prima jumatate
de secol, au adus in practica clinicaA multe tehnici de anestezie considerate
metode desavarsite in prevenirea stresului.Evolutiv in acest scop au fost
utilizate anestezicele inhalatorii, care ulterior s-a dovedit, cd nu impiedica
aparitia stresului chirurgical, nu numai, cd nu sunt specific analogice, dar
pentru cd stimuleazd eliberarea catecolaminelor, hormonilor catabolici,
provoacd hiperglicemie.Raspunsul endocrin la administrarea anestezicilor
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volatile este major, dacd nu sunt combinate cu utilizarea analgeticelor sau a
anesteziei loco-regionale. Raspunsul analgetic al neuroleptanesteziei-metoda
fara utilizarea anestezicelor volatile, a fost satisfacator, dar depresia
cardiovasculard provocata a amplificat stresul, in special la pacientul aflat in
soc.Conceptia anesteziei total i/v determina o grava hipotensiune arteriald in
timpul inductiei anesteziei, apoi hipertensiune si tahicardie, cauzate de cresterea
plasmaticd a catecolaminelor, iar stresul este numai partial blocat.

Utilizarea analgeticilor locale au contribuit la dezvoltarea anesteziei
regionale nu numai pentru chirurgia ,.extremitatilor”, dar si ca metoda efectiva
sfirsitul anilor 60 sec. trecut, combinarea anesteziei generale cu cea regionala-
tehnica solida de tratament al durerii. La inceput, theoretic, s-a crezut ca aceasta
combinatie ar putea preveni aparitia stresului chirurgical. Rezultatele
stiintifice(16) au dovedit ca si anestezia generald combinatd cu cea regionald nu
blocheaza stimularea neurohormonali. In cazul cind aceasti blocadi se
realizeaza- pot surveni modificari hemodinamice inacceptabile, iar tratamentul
corectarii functiei cardiovasculare trebuie efectuat cu substante vasoactive, care
la rindul lor pot initia stres biochimic.

Descoperirea receptorilor specifici a opiaceelor a deschis o noua directie
spre tratarea durerii si nociceptiei acute. Cercetdrile actuale(22) privind
blocarea eliberarii de hormoni catabolici in timpul operatiei, dupa injectarea
perispinald a opiaceelor, sunt in continua cautare. Rezultatele mai vechi si cele
recente releva, cd Morfina si Fentanilul injectate epidural si intradural scad
semnificativ concentratia plasmaticd a acestor hormoni si oferd o anestezie
postoperatorie prelungitd.(16) Infiltratia cu anestezice locale este o metoda
veche dar eficienta ce previne sensibilizarea terminatiilor nervoase periferice.
Combinatia anestezie generald plus infiltrare locala poate contribui la scaderea
eliberdrii de hormoni catabolici. Desi componentele farmacologice ale
patrulaterului anestezic nu influentiazd major raspunsul neurohormonal
postoperator, asocierea unor blocaje regionale intrerup aferentele nervoase si
produc o sciadere a raspunsului hipercatabolic postoperator. (11) Asigurarea
homeostazei intraoperatorii, aplicarea corectd a unor tehnologii adecvate de
monitorizare permite instituirea la vreme a masurilor terapeutice care
moduleazd hipovolemia, hypoxia,acidoza, hipercapnia, hipotermia. Ultima
componentd adesea este neglijatd. Pierderile de caldurd intraoperatorii
reprezintd un factor major de risc care amplificd raspunsul la stres, si
predispune la complicatii  cardiovasculare ,pulmonare.S-a demonstrat ci
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prevenirea hipotermiei intraoperatorii reduce rata infectiei de plagd si
spitalizarea.Cercetarile denotd cd reincdlzirea creste consumul de oxigen,
secretia de hormoni, interleuchine, factorul de necroza tumorald (TNF). (12)

Managmentul stresului Tn perioada postoperatorie

Durerea  frecvent intilnitd  postoperator amplifica  raspunsul
neuroendocrin,reflexele vegetative, greata, ileusul, spasmele musculare etc., ce
duc la o evolutie postoperatorie nefavorabila. Analgezia multimodala balansata
utilizata specific pentru fiecare procedeu chirurgical oferd suficientd analgezie
pentru a permite mobilizarea, nutrifia enterald precoce si reabilitarea adecvata a
pacientului.A devenit obisnuita utilizarea perfuziilor intravenoase de lidocaina
diminuarii consumului de opioide(recomandare protocol ERAS).

Un alt factor esential postoperator este imunosupresia , care Se
manifestd prin reducerea raspunsului anticorpilor dependent de celulele T,
scaderea productiei de interleuchine , de interferon. Functiile neutrofilelor si
macrofagelor sunt stimulate o data cu cresterea productiei de radicali liberi de
02, de TNF.(11) Transfuzia de singe amplificd imunosupresia in perioada
postoperatorie si s-a dovedit cd consecintele clinice ale imunosupresiei sunt
asociate complicatiilor infectioase, a sepsisului chirurgical.Au fost facute mari
eforturi de a modifica depresia imunitara prin utilizarea imunoglobulinelor ,
glutaminei , argininei, omega 3 etc. Studiile au demonstrat unele rezultate
favorabile(13). Singura masura consideratd eficientd in reducerea riscului de
infectii este micsorarea amploarei traumei chirurgicale prin interventii minim
invasive,inldturarea cit mai precoce a sondelor,drenajelor etc. Voma, greata si
ileusul paralitic intestinal sunt cele mai frecvente fenomene neplicute
postoperatorii, care intirzie alimentatia enterala precoce amplificand
catabolismul . Cauza acestor complicatii este in relatie directa cu tipul si durata
operatiei ,tehnica anestezicd si utilizarea dozelor mari de opioide. Utilizarea
anesteziilor regionale, antiemeticelor-dexametazona ,metoclopramida
droperidolului, propofolului , evitarea opioizilor, scade incidenta tulburarilor
expuse mai sus, facilitind nutritia enterald precoce si recuperarea
postoperatorie. in perioada postoperatorie precoce, un alt factor ce necesitd
atentie majora , este actiunea reziduald a relaxantelor musculare , a opioizilor si
anestezicelor volatile, care pot produce hipoxie. Mecanismul hipoxemiei este
suntul pulmonar determinat de reducerea capacitatii reziduale functionale, care
poate fi implicatd in dezvoltarea comlicatiilor cardiace,cerebrale si
suprainfectarea plagii.Prevenirea hipoxemiei postoperatorii se realizeazd prin
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monitorizare clinica atentd a pacientului,extubarea si trezirea precoce, utilizarea
pulsoximetrului,administrarea de O2 la bolnavul cu SpO2 sub 95%, evitarea
deprimantilor respiratori pentru analgezie,a pozitiei de decubit dorsal , la
necesitate mobilizare cit mai precoce a pacientului.De retinut, ca imobilizarea
prelungita prin repaos la pat a bolnavului operat creste riscul trombembolic a
complicatiilor pulmonare,predispune la ortostatism,creste pierderea de tesut
muscular,scazdnd functia musculard.Tendinta actuald este indreptata spre
cresterea ponderii chirurgiei ambulatorii cu conditia realizarii unei analgezii
eficiente pentru mobilizare precoce.(20,22)

Progresele recente in biologia moleculara si in biotehnologie au facut
posibila disponibilitatea unui numar mare de substante naturale cu potential de
stimulare sau inhibitie a unor componente ale raspunsului la stres. Factorul de
necroza tumorald, interleukinele si receptorii lor solubili, precum si anticorpii
monoclonali impotriva lor, sunt exemple tipice de substante disponibile pentru
terapia stresului.Suplimentarea glutaminei, utilizarea unor lipide speciale,
utilizarea hormonului somatotrop,tiroidian etc.,deschid perspective noi in
tratamentul si reducerea hipercatabolismului.(2,3) Important este prevenirea si
tratamentul tulburarilor somnului postoperator ce implica reducerea durerii,a
zgomotului si trezirilor repetate - toti acesti factori reduc stresul chirurgical si
faciliteaza recuperarea cat mai rapida.(1) In ciuda datelor stiintifice si clinice
contrastante, este important s se creasca gradul de cunostinte la acest subiect al
chirurgilor, anestezistilor si altor profesionisti din domeniul sanatatii pentru o
viitoare alegere constienta a tehnicilor chirurgicale si anestezice adecvate.

Concluzie: Desi, teoretic, ideea suprimarii stresului chirurgical este
seducatoare si atragatoare, in realitatea practicd este foarte dificil de realizat,
deoarece anularea tuturor efectelor raspunsului la stres impiedicd vindecarea.
Manipularea raspunsului la agresiune la nivel de mediatori este extrem de
dificila datorita imposibilitatii de a delimita efectele negative de cele pozitive
ale acestora. De aici, se deduce, cd doar unele aspecte ale raspunsului la stres ar
trebui atenuate, iar altele amplificate. Utilizarea mijloacelor farmacologice
antimediatorii necesitd experimente clinice suplimentare.Combinarea diverselor
tehnici analgezice aplicate preoperator si continuate postoperator este metoda
consideratd foarte eficientd in prevenirea cascadei catabolice hormonale si
imunologice de vindecare precoce. Eficienta terapeuticd a acestor tehnici este
permanent evaluatd si dezvoltatd .Cercetarile viitoare sunt necesare pentu a
intelege atit modul de optimizare a raspunsului la stres, cit i pentru a gasi
markeri exacti pentru modularea lui optima.Amploarea chirurgicald si durata
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interventiei,postul preoperator lung si infometarea perioperatorie,durerea si
imobilizarea prelungita la pat contribuie la dezvoltarea complicatiilor
postoperatorii cu risc fatal. Aceasta este motivul pentru care masurile de
prevenire si control a stresului operator au fost grupate si reunite in
protocoalele ERAS(recuperare precoce dupa interventie chirurgicald) adresate

n mod specific fiecararui tip de operatie.
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Summary

The particularities of retrocecal hernia in children. A case report

lu . Nepaliuc, V . Mihalcian, E. Gheras

"N.Testemitanu" State University of Medicine and Pharmacy of the
Republic of Moldova

Department of Pediatric Surgery, Orthopedics and Anesthesiology
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Children's Clinical Hospital "V.lIgnatenco" Chisinau, Republica of
Moldova

Retrocecal hernias are a rare variety of internal hernias and represent an
unusual cause of bowel obstruction. Because of the high possibility of
strangulation and ischemia of the affected loops, internal hernias represent a
potentially life-threatening condition and surgical emergency that needs to be
quickly recognized and managed promptly. Imaging plays a leading role in the
diagnosis and in particular multidetector computed tomography (MDCT), with
represents the first line image technique in these patients. The surgical
treatment in the case of retrocecal hernia consisted in widening the defect
which allowed the reduction of the herniated loops through light traction. We
report the case of a retrocecal hernia in a 6-year-old child and describe the
characteristic features of this pathology.

Keywords: internal hernias, computed tomography, peritoneal cavity,
small bowel obstruction, strangulation.

Abstract
Herniile retrocecale sunt o varietate rard de hernii interne si reprezinta o

71



strangulare si ischemie a anselor afectate, herniile interne reprezinta o afectiune
care poate pune viata In pericol si o urgentd chirurgicala care trebuie
recunoscuta si gestionatd rapid. Imagistica joaca un rol principal in diagnostic
si in special, tomografia computerizatda multidemensionala (MDCT), care
reprezintd tehnica de imagine de prima linie la acesti pacienti. Tratamentul
chirurgical n cazul herniei retrocecale a constat in largiirea defectului ce a
permis prin tractie usoara reducerea anselor herniate.

Raportdm cazul unei hernie retrocecale la un copil in varsta de 6 ani si
descriem trasaturile caracteristice ale acestei patologii.

Cuvinte cheie: hernii interne, tomografie computerizata, cavitate
peritoneald, obstructie intestinala subtire, strangulare.

Actualitatea temei.

Herniile interne sunt definite prin prolabarea unui viscer, cel mai
frecvent intestinal subtire, printr-o bresa peritoniala sua mezenterica, avand ca
rezultat deplasarea si strangularea lui intr-un alt compartiment (2).

Incidenta herniilor interne este mica si reprezinta circa 0,2% - 0,9% din
totalitatea herniilor. In acelas timp, ele constitue pani la 5,8% din cauzele
obstructiei intestinului subtire (2, 3).

Existd mai multe tipuri de hernii interne, precum cele descrise de
Meyers in functie de localizare, dintre care herniile paraduodenale sunt cele
mai frecvente si constitue 53% cazuri, pe cand cele pericicale se intalnesc mult
mai rar si constitue circa 13% cazuri (4).

Herniile retrocecale retroperitoneale, sunt o varietate rard de hernii
interne cu o neobisnuita forma de obstructie intestinala. In aceste hernii, ansele
intestinului subtire herniaza prin defect situat retrocecal paracolic pe dreapta, in
spatiul retroperitoneal, deplasand spre anterior cecul, colonel ascendent, ficatul.

Diagnosticul clinic al herniilor pericecale nu n toate cazurile este cert.
Tabloul clinic in herniile retrocecale este nespecific si poate decurge
asimptomatic sau poate provoca discomfort semnificativ, variind de la dureri
epigastrice periodice pana la dureri periombelicale violente, insotite de vome
repetate. In cele mai dese cazuri simptomele si examenul fizic pot indica o
obstructie intestinaldi acutd sau rcurenti. In cazul incarceririi repetate,
manifestat prin sindrom algic recurent, diagnosticele poate fi confundat cu
apendicita acutd sau alte cause de ocluzie intestinald si poate fi o surpriza
pentru chirurgul operator daca nu este diagnosticat preoperator. (1, 2, 5).

Investigatiile imagistice (USG abdominal, Rg cu substanta baritata, CT
abdominal) oferd informatie suplimentara si sunt metode utile in diagnosticul
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precoce de ocluzie intestinald partiald sau totald si ajutd la determinarea
managementului medico-chirurgical, pentru prevenirea complicatiilor severe.

Prezentare de caz clinic.

Lucrarea noastra prezinta un raport de caz clinic la un copil operat de
hernie retrocecala in cadrul sectiei de chirurgie generald, care se prezintd la
internare cu semne clinice de obstructie a intestinului subtire.

Un copil in varsta de 3 ani s-a prezentat la departamentul de urgenta cu
plangeri la epizoade recurente de varsaturi asociate cu dureri si distensie
abdominale, care se agraveaza progresiv de 4 zile, absenta scaunului in ultimile
2 zile. Inspectia pacientului a evidentiat stare grav-medie, absenta febrei, durere
localizatda si sensibilitate difuzd in cadranele abdominale superioare si
inferioare, cu distensie abdominala moderata si timpanism intestinal crescut.
Peristaltismul intestinal diminuat si semnul Blumberg slab pozitiv. Examenele
de rutind de sange au aratat valori normale ale GB, HGB, HCT cu WBC, ESR
si proteine C reactive crescute. Imagistic, radiografia simpla abdominala a
evidentiat niveluri multiple hidroaerice, cu un punct de tranzitie in ileonul
terminal sugerand obstructie partiald a intestinului subtire, o pozitie atipica a
ficatului, suspectie la hernie diaphragmatici pe dreapta (fig.1). USG
abdominald sugereaza clinica de hernie diafragmaticd. Cu scop diagnostic
diferential s-a efectuat contrastarea tractului digestiv (fig.2, 3) care a suspectat
diagnosticul de hernie diafragmatica cu semne de obstructie intestinala, ce a
servit drept temei pentru efectuarea interventiei chirurgicale urgente.
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Dupé o terapie medicamentoasa adecvata, s-a efectuat laparotomie de
urgentd. Operatia a fost efectuatd prin laparotomie printr-0 incizie pe linia
mediana. La explorare intraoperator s-a depistat cecul si colonul ascendent au
fost impinse si situate spre anterior. Aproximativ 40-50 cm de intestine Subtire
a fost herniat si incarcerate printr-un defect a peritoneului parietal, situate
posterior si superior de cec in loja colonului ascedent, in spatiul retroperotnial
suprarenal, deplasdnd spre anterior colonel ascendent si ficatul, care a fost
identificata drept cauza de obstructie (fig.4). Largiirea defectului a permis prin
tractie usoara , reducerea anselor ileonului herniate si repozitionate anatomic
dupd largirea defectului, urmatd de suturarea defectului si cecopexie(fig.5).
Ansele herniate viabile, fard leziuni ischemice, santul de strangulare cu
modificari trofice, dar viabil.

Fig.4.Intraoperator. Defect in Fig.5. Piesa intraoperatorie. Santul
peritoneul. posterior a canalului de de strangulare cu modificari
colonic drept trofice

S-a efectuat terapia limfotropa, perestaltismul intestinal a revenit la
normal. Dupa pozitionarea anatomica a colonului ascendent si a ficatului ,
plaga afost suturata. Perioada postoperatorie a decurs fara complicatii, iar
tranzitul intestinal a revenit la normal. Modificari patologice intratoracice nu au
fost depistate.
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Sindromul algic treptat a cedat, scaune regulate de sinestatator si dupa
clister. Plaga a cicatrizat primar. Pacientul a fost externat intr-o stare
satisfacatoare.

Discutii

Hernia interna este protruzia continutului visceral printr-o deschidere
congenitala sau dobandita in peretele peritoneal. Conform clasificarii lui
Ghahremaniet, hernia abdominald internd poate fi clasificatd in sase grupe
principale: paraduodenald, prin foramenul Winslow, hernii transmeenterice,
pericecale, intersigmoidale si paravezicale [1, 7]. Desi herniile interne au
etiologie congenitald, multe dintre cazurile raportate apar la varsta de
adolescenta si maturi. Cele mai frecvente tipuri de hernii interne care se
prezinta la copii sunt herniile paraduodenale. Herniile pericecale sunt intdlnite
destul de rar si sunt responsabile pentru 0,1-6,6% din herniile interne [3, 8, 9].

In mod clasic, existd patru tipuri de hernii pericecale corespunzitoare
celor patru recesuri peritoneale: recesurile ileocecale superioare si inferioare,
medial fatd de cecum; recesurile paracolici care sunt laterale si mediale fata de
cecum si recesul retrocecal (cel mai mare) care este delimitat lateral de cele
doud pliuri peritoneale posterioare [5]. In cele mai frecvente cazuri, aceste
hernii sunt compuse din ansele ileonului terminal, care sunt localizate
retroperitonial si se deplaseaza in sus pana la polul superior a rinichiul drept sau
pand la duoden, impingand spre anterior si median intestinal cec, colonul
ascendent si ficatul [4].

Clinic, herniile pericecale se manifestd prin simptome de obstructie
intestinala acutd. Manifestarile pot varia de la simptome nespecifice, cum ar fi
distensia abdominald si greata, pand la abdomen acut si sunt proportionale cu
severitatea obstructiei (1, 2).

Herniile interne sunt initial reductibile spontan in majoritatea cazurilor,
iar simptomele sunt de obicei intermitente, ceea ce poate determina intarzierea
diagnosticului, ducand la suferinte intestinale semnificative. Recesurile mari,
cum ar fi recesiunea retrocecald, cresc riscul de volvulus intraherniar (5, 6 ).

Incarcerarea cronica poate produce simptome simulare cu apendicita
acutd sau obstructie intestinald cauzatd de aderente. Totusi, in herniile
retrocecale sindromul ocluziv are o incidentd mai mare cu progresie rapida
spre strangulare si o ratd mare de complicatii care poate ajunge pana la 75% din
cazuri (2,4, 7).

Datorita raritétii si particularitatilor topografice, diagnosticul preoperator
al herniilor interne retrocecale sunt extrem de dificile si in majoritatea cazurilor
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se stabileste la pacienti supus unei interventii chirurgicale pentru ocluzie
intestinala.

Astfel, diagnosticul de hernie interna trebuie suspectat la pacienti cu
clinica de obstructie intestinald, in absenta cicatricilor abdominale [2,5,9].

Examinarile imagistice detin un rol important un diagnosticul herniilor
interne.

Examinarile ultrasonografice pot depista peristaltism intestinal inversat
si 0 ”ansd pendulara™[1, 5]

Examinarea radiologica de rutind si cu contrast, utilizate in diagnosticul
herniilor interne, pot identifica o serie de semne caracteristice: nivele
hidroaerice fixate asimetric, semne de obstructie cu dilatare segmentara si
stazd, deplasarea anselor intestinale — jejunul spre dreapta de la linia mediana
(in mod normal stanga), deplasarea anselor ilionului la dreapta (in mod normal
la stanga); formarea unui conglomerat de anse intestinale in ,,punga invizibila”,
alipilea lor una de alta; in proiectia laterald, ansa dilatata a intestinului subtire
este vizibild posterior fatd de suprafata anterioard a ficatului in herniile
retroperitoneale (1, 2,5).

In cazul semnelor de obstructie a intestinului subtire, tomografia
computerizatd volumetrica ramane cea mai buna modalitate de a face un
diagnostic precoce al herniilor interne. Tn asemenea cazuri poate fi prezent un
aspect de ocluzie in bucla inchisa cu ,,semne de cioc de pasére”, o modificare a
vaselor (congestie, intindere) cu convergenta acestora spre colul herniar [3,7,8].

In herniile retrocecale CT prezintd aglutinarea anselor ileale, adesea
dilatate, Tn spatele cecului care este Tmpins inainte [1,3, 6].

Semnele de ischemie ale intestinului subtire herniat sunt vizualizate pe
tomografia computerizatd cu injectare de substantd de contrast. Diagnosticul
radiologic poate fi dificil in absenta semnelor de ischemie a intestinului subtire
sau volvulus[1,2,5].

Principala metodd de tratament chirurgical pentru herniile interne
complicate la momentul actual rimane deocamdata laparotomia, desi in ultimii
ani 10-15 ani apar tot mai multe relatari despre succesul si avantajele
interventiilor laparoscopice minim invazive ale diverselor tipuri de hernia
interne, cel mai adesea celor paraduodenale (2, 5,6).

in observatiile noastre, la toti pacientii s-a efectuat laparotomie mediana
cu inlaturarea obstructiei intestinale. Tntr-un caz, la un copil cu hernie
paracecala a fost necesar rezectie de intestin subtire cu aplicarea anastomozei
intestinale.
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Concluzii

1. Herniile retrocecale sunt o varietate rard de hernii interne si reprezinta
0 cauza neobisnuitd de obstructie intestinala, intdlnita din In ce mai frecvent.
2. Radiografia joaca un rol important in diagnosticarea acestor hernii in

care CT abdominal cu dubla contrastareeste considerate ca metoda de electie in
diagnosticul precoce a acestei patologii.

3. O obstructie intestinala la un pacient apiretic fara cicatrici abdominale
sau hernie parietald ar trebui sa sugereze diagnosticul de hernie internd, care
trebuie investigata.

Raportdm un caz de hernie retrocecald tratatd chirurgical si atentiondm
principalele caracteristice clinice, particularitati diagnostice.
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’

Introducere: Plasarea unui cateter venos pacientului pediatric in stare
critica este deseori foarte dificild, iar timpul necesar pentru initierea masurilor
de terapie intensiva este limitat. Calea intraosoasd ofera un acces vascular
imediat si sigur pentru administrarea medicamentelor in urgentd in timpul
resuscitarii. Infuzia intraosoasd foloseste reteaua vasculard bogatd pentru
transportul medicamentelor, componentelor sanguine din cavitatea medulara
spre circulatie. Raspunsul si distributia medicamentelor pe ruta intraosoasa este
similard cu cea dupd administrarea intravenoasd. Procedura trebuie sa fie
limitata la urgenta 1n care accesul intravenos nu poate fi stabilit intr-o perioada
de timp rezonabild, de obicei 2-5 min. Accesul vascular este si a riméane
obligatoriu pentru tratamentul adecvat in situatii de urgentd medicald. Infuzia
intraosoasa (IO) este o alternativa sigurd, rapida si eficientd pentru obtinerea
accesului la circulatie, daci accesul intravenos clasic nu se reuseste. In ultimul
deceniu, metoda 10 a cistigat un interes reinnoit. Au fost dezvoltate noi
dispozitive, ca Pistolul de injectie osoasd “Bone Injection Gun” (BIG) si
Injector NIO Pediatrics, ”First Access for Shock and Trauma-1”(FAST-1),
,Bormasind tip EZ-10“/Semiautomatic Intraosseous Infusion System (EZ-10)

In timpul accidentelor cu victime multiple, in focarele calamitatilor,
actiunilor de lupta, insotite de leziuni multiple si combinate, in toate urgentele
medicale cu stiri critice a pacientilor, este extrem de importantd obtinerea
accesului vascular in scopuri de initiere cit mai timpurie a terapiei intensive,
chir la locul accidentului sau ranirii/afectarii la etapa prespital. Instalarea
abordului venos clasic (vena periferica) sau cateterizarea unei vene centrale in
circumstantele agravate(accident, calamitate, razboi), devine tehnic imposibila
sau foarte complicata. in acestea cazuri abordul intraosos (I0) poate fi unica
solutie si sansa de supravietuire a pacientului In stare critica. Instalarea 10
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corectd, rapidd, fard complicatii cere competente si instruire practici a
personalului medical.

Cuvinte cheie: Abordul intraosos, pacient pediatric, calamitate,
situatiile amenintatoare de viata.

Scopul: Necesitatea studierii metodei de inserare abordului intraosos si
instruirea pe larg utilizarii acestuia reiese din oportunitatea si eficienta metodei
de a obtine accesul vascular pentru terapie intensiva a pacientului critic si rolul
acestei metode 1n eficienta acorddrii asistentei in conditiile extreme, in tipul
calamititilor, accidentelor, actiunilor de lupta, in timpul unui act terorist sau
intoxicatiei provocate de substante toxice industriale sau de lupta, in focarele
accidentelor cu victime multiple, in focare de boli infectioase.

Material si metode: Studiu retroscriptiv: Au fost studiate peste 1580 de
publicatiile stiintifice din SUA, UE, inclusiv sursele din Romania, si Republica
Moldova cu referire la abordului intraosos. Au fost selectate cele articole si
lucrari ce intruneau criteriul de folosire accesului intraosos in situatiile de
calamitate, actiuni de luptd, intoxicatii, stari critice, indeosebi la pacienti
pediatric. Lucrarea trece in revista aspecte ale dezvoltarii tehnici de aplicarea
cateterului intraosos ca acces vascular rapid si eficient, ca alternativa esecului
de instalarea unui cateter pe vena periferici. A fost studiata actualitatea in
medicina militard si medicind a calamitatilor, precum si medicind de urgenta,
prin prisma noilor ghiduri de resuscitare la maturi si la copii. S -a atras atentie
eficientei comparative abordului intraosos instalat manual si prin metode
modernizate semiautomate(tip BIG, FAST-1, EZ-10, NIO), s-a actualizat
indicatiile si contraindicatiile, complicatiile metodei si conditiile extreme in
aplicare aborduluii intraosos, caracteristice comparative tactice diferitor tipuri
de dispozitive si locatie de inserarea acestora. Totodatd a fost studiate eficienta
abordului intraosos comparativ cu accesul intravenos pereferic.

Rezultate: S-a efectuat studierea peste 1580 de articole si rezumate,
publicate in perioada anilor 1941 -2025, din ei 50 au indeplinit criteriile de
includere cu referire la abordul ntraosos folosit Th resuscitarea pacientului
critic. A fost publicate in ultimele decenii mii de articole si lucrari stiintifice cu
referire la utilizarea abordului IO in pediatrie la pacienti in starea critica. Acest
fapt denota interesul sporit, importanta metodei si aplicarea practica. Inca in
1941, in Journal of Pediatrics se vorbeste despre abordul intraosos ca despre o
procedurd de rutind: “Bone marrow infusions as a routine procedure in
children”. Arebeiter si Greengard publica date despre localizarea de electie a
abordului IO la sugar, in tibie. Behr publica in Lancet despre perfuzii pe cale
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10 la sugar, iar Gunz si Dean in BMJ, despre transfuzia la sugari de sange pe
cale 10. Desi se credea ca aceasta modalitate de abord vascular este
contraindicatd nou-nascutilor. Date recente vin sda afirme utilitatea metodei
chiar si la premature cu greutati extrem de reduse, fi indicat cazul unui copil de
515 grame.

Accesul 10 este alternativa n caz de esec repetat instaldrii unui cateter
venos pereferic. Copiii cu boli ce nu amenintd viata, care se afld in institutiele
medicala cu personal instruit in inserarea unui cateter venos central nu prezinta
o problema, iar in cazul pacientii care nu au acces vascular instalat si necesita,
de urgenta, administrarea unor agenti farmacologici in cursul manevrelor de
resuscitare, unica calea posibila poate fi infuzia inraosoasa. in 1983, doctorul
Henry Turkel i scrie editorului revistei American Journal of Diseases in
Children, plecand de la cazul unui copil ce a decedat ca urmare a unei
hemoragii cu punct de plecare o amigdalectomie, deces survenit pentru ca nu s-
a putut obtine un acces vascular. Ulterior metoda abordului intraosos a fost
inclusa in protocoalele standard ale PALS si APLS. Folosirea acestei proceduri
a revenit in literature odata cu aparitia, in SUA, a primei carti de medicind de
urgentd, dedicata exclusiv copiilor, Textbook of Pediatric Emergency
Medicine, sub redactia lui Ludwig S. si Fleisher G., in 1983. Primul tratat
privind efectuarea manevrelor specifi ce medicine pediatrice de urgentd este
Textbook of Pediatric Emergency Procedures, sub redactia lui Henreting F.M.
si King C.K., la Editura Williams & Wilkins, in 1997. Capitolul 20 al acestui
tratat este redactat de Dee Hodge III si este dedicat in exclusivitate metodei de
abord intraosos. In 1999, discutdnd rolul si locul abordului intraosos in
resuscitarea adultului, Lavis, afirmd cd pe masura ce apar noutiti metoda
ramane in esenta aceeasi, facand referire la rezultatele grupului Tocantins, din
anii “40. In ultimii doudzeci de ani s-au publicat peste 400 de articole avand ca
subiect abordul intraosos. Tn Textbook of Advanced Pediatric Life Support se
face precizarea ca abordul 1O este prima optiune in situatii in care, la un copil
cu Varstd sub 6 ani, este necesard obtinerea urgentd a unui acces vascular. In
experienta autorilor metoda IO, atdt prin tehnica manuald, cit si prin cea cu
dispozitiv de tip ,,pistol BIG sau NIO pediatrics”, este o cale extrem de rapida
pentru acces vascular in situatii critice, fi mult mai facil de plasat decat un
cateter venos central. Suportd presiuni si debite mari si este stabila la vibratii,,
poate fi o cale foarte buna de utilizat in cursul stabilizarii post resuscitare si in
cursul transportului pacientului pediatric(Craiu Mihai, lustina Violeta Stan,
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Alexis Virgil Cochino. Abordul intraosos, metoda clasica de acces vascular
revenita in actualitate, IOMC ,,Alfred Rusescu*, Bucuresti)

Revizuirea articolelor si rezumatelor a remarcat, cd utilizarea accesului
IO, indiferent de tehnica ofera o metoda rapida si sigura pentru a obtine acces la
sistemul vascular al pacientilor. Majoritatea situatiilor amenintitoare de viata
(circa 80%), se petrec in afara spitalului, ce face resuscitarea extrem de dificila.
Principala cauzd de esec este obtinerea tardiva a unui acces vascular pentru
administrarea medicamentelor. Abordul intraosos este folosit in tratamentul
pacientilor aflati in situatii amenintitoare de viata, la etapa prespital sau in
conditii de stationar, cand instalarea unui cateter a venei periferice a esuat, iar
caterizarea unei venei centrale nu este posibil din diferite motive. In lucrare
sunt analizate aspectele teoretice si tehnice de obtinere abordului intraosos.

O serie de studii au constatat cd utilizarea dispozitivelor semiautomate
oferd un acces intraosos mai mai rapid in comparatie cu utilizarea dispozitivelor
manuale si au fost asociate cu mai putine complicatii. Utilizarea dispozitivelor
semiautomate poate reduce timpii de inserare si numarul de incercari de
inserare, in comparatie cu utilizarea tehnicilor de insertie manuale(rata inserarii
acului cu succes din prima incercare este 94-98% pentru BIG si NIO
pediatrics).

Analiza utilizarii abordului intraosos in dezastre/calamititi din 297 de
articole si rezumate, 22 au indeplinit criteriile de includere. Criteriile au fost
organizate in patru categorii: plasarea 10 in circumstante agravante, traume,
intoxicatii cu agenti chimici si asistenta medical in focar de calamitati si de boli
infectioase. Dovezile indica faptul ca calea de perfuzie 10 este farmacocinetic
egala cu calea IV si superioard cdilor intramusculare (IM) si endotraheale
pentru administrarea de medicamente antidotice la modelele animale de
otrdvire cu agent chimic. Calea 10 este superioara caii IM pentru administrarea
antidotului in timpul socului hipovolemic. Victimele civile in urma atacurilor
explozive si folosirii armei de foc ar beneficia probabil de utilizarea extinsd a
accesului 10. Calea 10 este utild pentru resuscitarea cu fluide in managementul
focarelor de boli infectioase diareice si hemoragice. (James M Burgert.
Intraosseous vascular access in disasters and mass casualty events)

Studii articolelor cu referire la folosire antidodurilor in intoxicatii
provocate (toxine, intoxicatii criminale sau intoxicatii accidentale) a identificat
lucrarea unde sunt analizate 47 de publicatii cu referire la folosirea abordului
intraosos (46 de articole si un rezumat). A fost studiatd introducerea 13
antidoturi diferite. Acestea au inclus o serie de cazuri si 21 de rapoarte de caz
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care descriu 26 de pacienti si 25 de experimente pe animale. Dintre acestea,
sapte rapoarte de cazuri umane si patru experimente pe animale au raportat in
mod specific utilizarea antidoturilor in intoxicatii. Rapoartele de cazuri umane
au sugerat rezultate favorabile cu utilizarea 10 (atropind, diazepam,
hidroxocobalamind, insulind, emulsic de lipide, albastru de metilen,
fentolamind, concentrat de complex de protrombind si bicarbonat de sodiu).
Rezultatele clinice au variat in functie de antidotul utilizat. Singurul eveniment
advers raportat a fost tahicardia ventriculard dupa IO naloxona. Datele au
sugerat, de asemenea, o biodisponibilitate echivalentd intre administrarea 1O si
IV pentru atropind, clorurd de calciu, dextroza 50%, diazepam, albastru de
metilen, pralidoxima si bicarbonat de sodiu. S-a concluzionat: abordul
intraosos(I0) este o optiune potentiald pentru tratamentele antidotice in
resuscitarea toxicologica atunci cand accesul 1V nu este disponibil.

Instruirea necesard personalului medical a tehnicii de insertie a
"Abordului Intraosos” transforma metoda in manopera medicala eficienta si
rapidd in deosebi in situatii critice. Totodata, folosind aceasta metoda, sunt
reduse semnificativ complicatiile posibile si a fost crescutd sansa la
supravietuire a pacientilor gravi. Dupa instruirea personalului, rata de succes de
instalarea accesului vascular din prima incercare la adulti poate atinge 94-96 %
de succes (exemplu Injector/pistol intraosos tip Bone Injection Gun BIG), la
copii poate fi atins o rata de succes mai mare - 97%-99% (exemplu
Injector/pistol intraosos tip Bone Injection Gun BIG Pediatric si Injector NIO
Pediatrics).

Concluzii:

1. Abordul intraosos (10) poate fi utilizat cu succes atit la adulti cat si la copii,
reprezintd o alternativa eficienta si rapidd in cazul esecului abordului venos
periferic (IV), cu posibilitatea recoltarii de sdnge si administrarii medicatiei
folosite Tn timpul resuscitarii pacientului critic.

2.Abordul intraosos 10, ca metoda efecienta si rapida a fost inclus in ghiduri si
protocoale a urgentelor medicale in pediatrie.

3. Abordul intraosos ca metoda rimane mereu actuald si contribuie la salvarea
multor pacienti.

4. Abordul intraosos, instalat Tn apropierea locului de ranire/lezare (focarului de
accedent) si startul precoce terapiei intensive la etapa prespitaliceasca, asigura
previnirea complicatiilor severe, contribuind semnificativ la numarul de vieti
salvate. Metoda aplicabila si eficientd pentru acordarea ajutorului medical la
etapa prehospital in calamitati si actiuni de lupta.
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4. Abordul intraosos (IO) este o optiune potentialda pentru tratamentele
antidotice 1n resuscitarea toxicologica atunci cand accesul IV nu este disponibil.
5. Dispozitivele semiautomate (exemplu de tip ,,Pistol intraosos* BIG, Injector
NIO Pediatrics), este o cale extrem de rapida pentru acces vascular in situatii
critice, fiind mult mai facil de plasat decat un cateter venos central, sau cateter
intraosos instalat manual, in deosebi in calamititi sau accidente cu victime
multiple. Utilizarea dispozitivelor semiautomate au fost asociate cu mai putine
complicatii, reduce timpul de inserare si numarul de incercari.

6. Injectorul intraosos tip BIG si Injector NIO Pediatrics ar putea fi plasat
semnificativ mai repede decit FAST-1 si Semiautomatic Intraosseous Infusion
System (EZ-10). Toate dispozitivele semiautomate au avut rate similare de
succes si rate de complicatii, cu toate aceste FAST-1 instalat sternal poate
limita instalare electrozilor monitorului de supraveghere a parametrilor vitali
sau utilizarea defibrilatorului. ,,Bormasind de tip EZ-10‘/Semiautomatic
Intraosseous Infusion System (EZ-IO) necesitd mdiestrie si pregatire speciald a
utilizatorului, Tn multe cazuri si prezenta suplimentara a unui asistent instruit.

7. Abordul intraosos dupd inserare suportd presiuni si debite mari de
perfuzie(500ml/min), este stabila la vibratii, fiind o cale foarte buna de utilizat
in cursul stabilizarii post resuscitare si in cursul transportului pacientilor,
inclusiv si cu helicopterul, in transportatorul improvizat etc.

8. Abordul intraosos in timpul angajamentelor militare a dovedit eficienta
plasarii multiple a cateterilor intraosoase care pot efficient ajuta la rezolvarea
provocarii de a stabilizare si resuscitarea victimelor 1n stéri de soc traumatic si
hemoragii masive.

9. Metoda de instruire a tehnicii de introducere acului intraosos cu ajutorul
Injectorul/pistolului Intracsos BIG, Injector NIO Pediatrics n regiune
proximala a Tibiei este mai simpla, eficientd (si nu necesitd experienta vasta
anterioara. Cheltuielile pentru instruire sunt minimale, iar efectul si numarul de
persoane instruite mareste considerabil numarul de vieti salvate.
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Generalitati:

Polichistoza renald reprezintd o patologic ereditarda care se
caracterizeaza prin formarea in rinichi a chisturilor. Aceasta patologie poate
asocia si prezenta in ficat si alte organe a chisturilor prezentand manifestari
clinice respective organului afectat [5].

Conform clasificarii sunt 2 tipuri de Boala polichistica de rinichi:

1. Forma autozomal dominanta (ADPKD) care se caracterizeaza printr-0
afectare multisistemica, progresiva, monogenica determinatd de mutatii n
PKD1 (85%) si PKD2 (15%) situate pe cromozomii 16pl13.3-p13.12 si
respectiv 4921-q23 ce codifica policistinal (PC1) si policistina2 (PC2). Aceasta
forma se carcterizeaza prin prezenta a multiple chisturi in renichi localizate
bilateral si asociate cu manifestari clinice extrarenale, preponderent hepatice si
cardiovasculare [2].

2. Forma autozomal recesiva (ARPKD) reprezinta o forma clinica raré,
intdlnitd si determinatd de mutatii la nivelul genei PKHDI situatd pe
cromozomul 6p12.2-3. Aceasta codifica fibrocistina proteinei ciliare, forma
care implica cu predilectie atat rinichii cat si ficatul [3].

Epidemiologie: ADPKD reprezintd una dintre cele mai frecvente
afectiuni ale rinichilor mostenita, deci ereditara prezentand o incidentd - 1 caz
la 200-1000 de nou-nascuti vii [1].

Etiopatogenie: PKD1 codificd policistina 1 ce reprezintd o proteina
inseratd In membranele celulare si care asigurd interactiunea cu alte celule sau
molecule ale matricei extracelulare. In cazul mutatiei a genei date, celulele
epiteliului renal nu reusesc sd mentind o structurd tubulard normala si drept
consecintd are loc proliferarea intensa localizatd a epiteliului tubilor renali cu
expansiunea saculard consecutivd a peretelui tubular. Are loc acumularea de
secret epitelial in buzunarul chistic, care pastreazd comunicarea cu lumenul
tubular si duce la marirea progresiva a acestuia si separarea chistului de tubul
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nefronului. Astfel chistul devine o structurd autonoma, care Tmpreuna cu
madrirea sa in dimensiuni induce formarea de infiltrat macrofagal, dezvoltarea
neovascularizatiei si fibroza interstitiului renal [2].

Morfopatologie: Examenul microscopic deceleaza cresterea 1in
dimensiuni a ambilor rinichi, greutatea sporita, cu forma pastrata si cu suprafata
acoperitd cu multiple chisturi, care si confera un contur neregulat. Chisturile
prezinta dimensiuni variate, cu continut lichid seros, alb- galbui sau hemoragic.
Datele microscopice confera glomeruloscleroza, fibroza interstitiala cat si
atrofie tubulard in structurile restante. Parenchimul dintre chisturi este
reprezentat de putini nefroni atrofici/comprimati dar inca functionali (glomeruli
si tubuli), cu fibroza interstitiald si inflamatie cronica [4].

In afectarile extrarenale se vor decela chisturi hepatice, care contin
lichid vascos asemanator bilei. Pot fi prezente si chisturi in pancreas, splina,
asociate cu afectarea cardiovasculara (anomalii valvulare cum ar fi
degenerescenta mixomatoasa) cat si anevrisme ale vaselor cerebrale [1].

Manifestari clinice: Marea majoritate a pacientilor cu ADPKD sunt
asimptomatici pand in a patra decada a vietii. Pacientiii pediatrici cu ADPKD
de reguld sunt depistati la un examen ultrasonografic de rutind sau in cadrul
suspectiei altor patologii [1]. Totusi, peste 2-5% din pacienti prezinta o boala
de renichi cu un debut precoce, evolutiv in progresie [1, 6].

Predictorii renali: sunt decelate date concludente de hipertensiune
arteriald (HTA), poliurie, polidipsie, proteinurie, hematurie
macro/microscopicd, dureri lombare si 1n flancuri, cat si infectii ale tractului
urinar (ITU) recurente, asociate cu stari febrile [5, 6].

Predictori extrarenali: prezinta hepatomegalie nodulard, manifestd prin
sindrom algic in hipocondrul drept ca urmare a extinderii capsulei sau Th cazul
infectdrii chisturilor formate, sunt prezente hemoragii intracraniene (ruptura de
anevrism), hematoame retroperitoneale, prolaps de valva mitrala, diverticuli la
nivelul colonului, hernii hiatale, etc. Chisturile pancreatice, ovariene,
intestinale si splenice sunt rareori intdlnite in perioada copilariei. Mentionam,
ca Boala Cronica de Rinichi (BCR) se instaleaza in fazele tardive ale bolii, de
reguld in perioada adultului.

Markerii bioumorali:

1. Hemoleucograma- Hematocrit crescut indicd la o secretie sporitd de
eritropietina in chisturi [1, 2].

2. Markerii biochimici (ser) - dozarea ureei, creatininei, calciului (Ca),
fosforului (P), fosfataza alcalina, natriului (Na), albuminei serice [1, 4, 5].
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3. Examenul sumar al urinei- determinarea sedimentului urinar,
leucocite, bacterii (urocultura pentru a izola bacteria), prezenta proteinelor in
urina (determind dereglarea functiei renale) [1].

4. Studiu genetic pentru PKD1 si PKD2- pacienti fara istoric familial.

Testarea genetica nu va fi necesara la pacientii cu istoric familial pozitiv
de ADPKD si cu aspect imagistic tipic la chisturi bilaterale renale ca trei sau
mai multe chisturi prezente bilateral confirmate ultrasonografic; cinci sau mai
multe chisturi cu sediu bilateral confirmate prin imagistica computer
tomografie (CT) si rezonanta magnetica nucleara (RMN) [1].

5. Ultrasonografia (standardul de aur) indica la multiple chisturi n
cortex cat si In medulara renala. De asemenea permite depistarea chisturilor
hepatice, mai rar pancreatice si cele lienale [3].

6. Tomografia Computerizata va decela chisturi cu dimensiuni sub
0,5cm [1].

7. Imagistica prin Rezonantd Magnetici Nucleari- Permite
efectuarea diagnosticului diferential cu hidronefroza, faza terminala etc. [1,2,3].

8. Investigatii suplimentare: Angiografia prin RMN (depistarea
anevrismelor intracraniene), Irigoscopie (diverticuli colonici), Ecocardiografie
(afectarea cardiaca) [1].

Diagnostic diferential cu chistul renal simplu/multiplu, acidoza
tubulard renald, rinichi displastic multicistic, chisturi multiloculare ale
rinichiului, nefronoftizisul juvenil, ARPKD [4, 6].

Tratament: Tratament specific nu exista.

1. Tratament Non farmacologic:

-Stil de viatd sanatos, activitate fizicd si mentinerea greutatii corporale
inlimitele normale;

-Aport scazut de sare in alimente;

-Consum ridicat de lichide (va permite Tncetinirea progresiei
insuficientei renale) [2].

-Monitorizarea tensiunii arteriale (cel putin o datd pe an)- mentinerea
tensiunii arteriale sub percentila 75. La copiii cu hipertensiune arteriala se
recomanda utilizarea inhibitorilor enzimei de conversie [2].

2.Managementul complicatiilor: Managementul durerii:
Acetaminofen- doza maxima per priza-1g si 4g/24h.

Se va evita administrarea AINS din cauza potentialului riscului crescut
de hemoragie chistica si a efectelor renale adverse. Infectia tractului urinar sau
a chisturilor: antibioticele si sulfanilamidele, metedele extracoroprale de
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detoxicare (plasmafereza, hemofiltrarea, hemodializa) au o buna penetrare in
chisturi [1].

Prognostic:

Aproximativ 50% din pacientii cu ADPKD progreseaza in Boala
Cronica de Rinichi (BCR) in stadiul final.

Pacientii cu hipertensiune arteriala, hematurie, proteinurie sau rinichi
mariti in volum prezinta un risc major in alterarea functiei rinichilor [2, 3, 4].
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Rezumat

Anomaliile congenitale ale rinichilor si tractului urinar (CAKUT)
reprezintd tulburari embrionare care apar in timpul dezvoltarii si rezultd intr-un
spectru de defecte ale rinichilor si cdilor urinare care includ: ureterele, vezica
urinara si uretra. CAKUT includ: hipoplazie si displazie renald, obstructia
jonctiunii ureteropelvina (UPJO), megaureterul primar, reflux vezicoureteral
(RVU), obstructia ureterovezicala (JOJ), sau valvele uretrei posterioare (PUV).
Conform bazelor de date EUROCAT, CAKUT asociat cu anomaliile cardiace,
reprezintd cel mai frecvent grup malformativ, afectdnd 0,5-1% dintre nou-
nascuti. Conform statisticelor frecventa CAKUT este estimata —4-60 la la
10.000 de nasteri, date raportate in functie de registre, cu variatii din cauza
diferentelor in dimensiunea esantionului, metodele de diagnostic si diferentele
etnice dintre studii. Chiar dacad copiii cu CAKUT sunt adesea asimptomatici,
este demonstrat ca CAKUT sunt implicate Tn 30% pana la 60% din cazurile de
boala cronica de rinichi (BCR)cu debut in copilarie in diferite populatii.

Features of diagnostics and treatment of congenital reno-urinary
anomalies in children

Summary

Congenital anomalies of the kidneys and urinary tract (CAKUT) are
embryonic disorders that occur during development and result in a spectrum of
defects of the kidneys and urinary tract including: ureters, bladder and urethra.
CAKUT include: renal hypoplasia and dysplasia, ureteropelvic junction
obstruction (UPJO), primary megaureter, vesicoureteral reflux (VUR),
ureterovesical obstruction (UVO), or posterior urethral valves (PUV).
According to EUROCAT databases, CAKUT associated with cardiac
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anomalies is the most common malformative group, affecting 0.5-1% of
newborns. According to statistics the frequency of CAKUT is estimated to be -
4-60 per 10,000 births, data reported according to registers, with variations due
to differences in sample size, diagnostic methods and ethnic differences
between studies. Even though children with CAKUT are often asymptomatic,
CAKUT have been shown to be involved in 30% to 60% of childhood-onset
chronic kidney disease (CKD) cases in different populations.

Studiile recente relateaza, cd CAKUT au fost identificate in 20% pana la
50% dintre toate anomaliile congenitale ale fatului, in diferite populatii [2].

Chiar daca copiii cu CAKUT sunt adesea asimptomatici, este
demonstrat ca CAKUT sunt implicate in 30% pana la 60% din cazurile de boala
cronica de rinichi (BCR)cu debut in copilarie in diferite populatii.

Totodatda, CAKUT reprezintd si o cauzd importantd de morbiditate si
mortalitate la nou-nascuti [3]. CAKUT, reprezinta si prima cauza majora care
necesita o terapie de substitutie renala (RRT), prezintd o cauza a mortalitatii
premature in populatia adulta tandra [4,5]. Anomaliile congenitale ale
rinichilor si al tractului urinar (CAKUT) sunt cea mai frecventa cauza a bolii de
rinichi n stadiu terminal (IRST) la pacientul pediatric, reprezentand 50-70%
dintre cei care necesita terapia de substitutie renald (RRT) la nivel global [6].

Anomaliile congenitale care implica rinichii constituie 45,1%, uretere -
29,1%, vasele renale -12,4%, uretra- 5,3%, vezica urinara- 4,8%, fistule -3,3%.
Anomaliile congenitale ale rinichilor si ale tractului urinar au fost raportate
initial de Dr. E. Potter care a examinat necropsiile fetusilor si bebelusilor pentru
a intelege dezvoltarea normala si anormala.

Evenimentele care conduc la CAKUT sunt critice pentru fenotipurile
care apar. Un rinichi absent sau malformat este un defect sever care apare la
inceputul gestatiei (Figura 1), pe cAnd anomaiile care apar mai tarziu sunt mai
putin severe. Anomaliile ulterioare includ atit obstructia, cat si refluxul
vezicoureteral (RVU), valvele uretrei posterioare [7]. Evenimente majore de
dezvoltare in formarea rinichilor si a tractului urinar, inclusiv formarea
mugurilor ureterelor, extensia ureterului si formarea rinichilor, vezicii urinare,
ramificarea tubilor renali si nefrogeneza (prezentatd la 8 sdptdmani) si
jonctiunea ureterovezicald. Defectele CAKUT sunt prezente in intervalul de
timp in care este cel mai probabil sa apara [8].

Anomaliile renale congenitale sunt definite la examenul macroscopic ca
modificari ale marimii, formei, pozitiei sau numarului rinichilor, iar
microscopic printr-un numar redus de nefroni si/sau histologie anormala [9].
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Prezentare generald a fenotipurilor CAKUT, defecte parenchimatoase
ale rinichilor, anomalii ureterale si valve uretrale posterioare ca anomalii a
tractului urinar inferior.

La majoritatea pacientilor atat etiologia, cat si fiziopatologia in CAKUT
continud sd fie un subiect de disputd la momentul actual si rezuma la
intelegerea modificarilor care apar intrauterin. Astfel, nu se exclude ca etiologia
este ,,multifactoriald” incluzadnd anomalii cromozomiale, mostenire mendeliana
si familiald, sindroame, expunere teratogend, dar si o interactiune intre factorii
genetici si cei de mediu. In etiologia desordinelor renourinare au fost
identificate si asa numitele ,.genele bolii”. S-a confirmat cd la pacientii cu
CAKUT se pot dezvolta mai multe gene implicate in dezvoltarea timpurie a
rinichilor si care sunt detectate pe modelele de animale cu CAKUT [3]. Ceia ce
este retinut! Ca pana la 20% din cazuri pot fi explicate de una dintre cele > 50
de forme monogenice rare de CAKUT. Totodata, 5-10% din cazurile CAKUT
par sa fie cauzate de variatii genetice mai mari, adica variatii ale numarului de
copii (CNV) [10, 11, 12].

Factorii de risc genetici sunt multipli. Malnutritia materna si insuficienta
uteroplacentard asociazad greutatea mica la nastere, dar si nasterile premature.
Prematuritatea extrema (greutatea la nastere, 1000 g) sa dovedit a fi corelata cu
un numar redus de nefroni in studiile necroptice. Studiile experimentale
inclusiv si la oameni, demonstreaza cd diabetul matern este un factor de risc
pentru CAKUT. Consumul excesiv de alcool prezintd unul dintre factorii de
risc pentru sindromul alcoolic fetal, care poate include CAKUT, cat si
deficienta si excesul de vitamina A materna [13]. In urma unui studiu efectuat
Tn Japonia pe un lot de 100.239 copii in 15 centre de cercetare Tn perioada:
ianuarie 2011 - martie 2014 s-a stabilit ca din cei 100.239 de copii, 560 (0,6%)
au prezentat CAKUT, cuprinzand 454 (81%) forme izolate si 106 (19%) forme
complicate. Riscul de CAKUT izolat a predominat la copiii mamelor care au
prezentat boala renala (raportul de risc ajustat (RR): 1,80, interval de incredere
(IC) 95%: 1,12-2,91) sau cancer (RR: 2,11, Cl: 1,15-3,86). In plus, riscul de
CAKUT complicat a fost crescut la copiii mamelor cu diabet zaharat (RR: 3,04,
Cl: 1,64-5,61) [14].

Tn urma unui studiu efectuat in Japonia pe un lot de 100.239 copii in 15
centre de cercetare in perioada: ianuarie 2011 - martie 2014 s-a stabilit cd din
cei 100.239 de copii, 560 (0,6%) au prezentat CAKUT, cuprinzand 454 (81%)
forme izolate si 106 (19%) forme complicate. Riscul de CAKUT izolat a
predominat la copiii mamelor care au prezentat boald renald (raportul de risc
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ajustat (RR): 1,80, interval de incredere (IC) 95%: 1,12-2,91) sau cancer (RR:
2,11, CI: 1,15-3,86). Tn plus, riscul de CAKUT complicat a fost crescut la
copiii mamelor cu diabet zaharat (RR: 3,04, CI: 1,64-5,61) [15].

De retinut! Cd& CAKUT poate aparea ca o anomalie izolatd sau in
asociere cu alte anomalii ale altor sisteme §i organe.

Marea majoritate a studiilor pledeaza ca printre anomaliile asociate
predomina cele ale cordului, sistemului cardiovascular (CV) in 25%; ale tractul
gastrointestinal (GI) -18%; sistemul nervos central (SNC)- 10%; sistemul 0sos-
9%; plaman si fatd- 7% fiecare; sistemul genito-reproductiv, peretele
abdominal si anomalii cromozomiale -4% fiecare; iar altele- 12%. La nivel
mondial printre nou-nascutii cu CAKUT 34% au prezentat anomalii asociate
ale altor sisteme de organe 7% au avut anomalii cromozomiale 16% - anomalii
multiple congenitale (MCA) non-sindrome, non-cromozomiale [16].

Sunt discutate perturbarile nefrogenezei normale, dar si secundare
cauzelor de mediu si genetice CAKUT rezultd dintr-0 diferentiere/interactiune
perturbati a mugurului ureteral si a mezenchimului metanefric. In ciuda
divergentei lor clinice, majoritatea CAKUT au in comun o dezvoltare precoce
defectuoasda a tesuturilor nefro-uro-genice, adica mugurul ureter (UB) si
mezenchimul metanefric (MM). Adesea CAKUT este prima manifestare clinica
a unei boli sistemice complexe, astfel incat un diagnostic molecular precoce
poate ajuta medicul sa identifice alte manifestdri clinice subtile, afectand
semnificativ managementul si prognosticul pacientilor.

La nivel mondial diagnosticul afectiunilor date este stabilit intr-un
procent ridicat antepartum, utrasonografic, de obicei, Tn al 3-lea trimestru a
sarcinii. Depistarea prenatala implica de obicei consilierea familiei precum si
alegerea tacticii nasterii, in special, in prezent anomaliile asociate, mai frecvent
sunt cele grave, ale cordului. Putem afirma, cd ecografiile prenatale vor
diagnostica CAKUT la 60%—-85% dintre sugari, mai ales daca imagistica se
efectueaza in al treilea trimestru (4-6). Cazurile de CAKUT care nu sunt
decelate intrauterin sunt in marea majoritate diagnosticate atunci, cand un sugar
sau un copil asociaza si prezinta o infectie urinara decelata prin ecografie si/sau
alte cercetari imagistice ale rinichilor si cailor urinare. Exista la ora actuala o
serie de studii referitoare la faptul cd malformatiile renourinare implica doua
elemente importante ca: Obstructia urinard care poate sa apara in orice segment
al aparatului urinar, producand stazd 1n ciile urinare supraiacente si infectia,
care mai devreme sau mai tardiv, dacd nu sunt diagnosticate §i rezolvate
terapeutic, duc la alterarea functiei renale. Chirurgia anomaliilor congenitale
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renourinare a inregistrat progrese importante in abordarea monitorizarii clinice.
Afectiunile malformative date sunt frecvent asimptomatice si sunt descoperite
accidental sau uneori la autopsie. Sunt foarte variate, dar preponderent
patognomonice rar apar mai frecvent la varsta de 2-4 ani. Majoritatea
simptomelor prezintd manifestari clinice, deja a complicatiilor. Din examenele
subiective si cele obiective retinem tulburari de mictiune: jet urinar slab (meat
stenozat, obstructie infravezicala etc.), polakiurie, incontinenta, retentie cronica
de urind, hematurie etc. Anomaliile congenitale renourinare la nou-nascuti
includ stationare in greutate; varsaturi, diaree; accese febrile; febra prelungita;
deshidratare acuta, somnolentd, convulsii, hipotonie sau hipertonie. Aceste
semne clinice pot fi caracteristice si altor afectiuni neonatale. La acesti pacienti
se cere un diagnostic diferential, bine codificat avand ca scop excluderea altor
afectiuni malformative. Anomaliile congenitale. Tabloul clinic in primul an de
viatd, deci la sugar si la copilul de varstad frageda, pana la varsta de 3 ani
include stare febrila prelungitd, stagnare in greutate, sindrom de deshidratare
acuta, sindrom neurologic, stare toxica, simptome de localizare a suferintiei la
nivelul tractului urinar: polakiurie, disurie (manifestate prin agitatie, plans in
timpul mictinunii), retentie de urind, aspect tulbure a urinei, rinichi palpabili.
Tabloul clinic la copilul de varstd mare si adolescenti Prezintd semne de
pielonefritd acutd (febra 39-40°C,frison, agitatie, dureri lombare spontane
unilaterale sau bilaterale sau provocate, la nivelul unghiului costovertebral);
cistite (durere hipogastricd, polakiurie, disurie, piurie, insotite de dureri retro- si
suprapubiene, tenesme vezicale, emisie de urina tulbure, caracter imperios al
mictiunilor (senzatie cd urinarea se va petrece acum, de urgentd), temperatura
normald sau febrd 38,5°C), bacteriurii asimptomatice mai frecvente la fetitele
de varstd scolard, hipertensiune arteriala tranzitorie. Diagnosticul corect al
anomaliilor renourinare este standartizat si se stabileste astfel: studiile
imagistice, inclusiv cistouretrografia mictionald, scintigrafia renald care
prezinta investigatiile de baza utilizate in decelarea anomaliei, a localizarii si
aprecierea morfologiei rinichilor si in stabilirea variantei anatomice a cailor
urinare de evacuare dilatate sau obstructionate.

O situatie interesantd o reprezintd evaluarea functiei renale utilizarea
predictorilor de laborator ca valorile creatininei serice Rata Filtrarii
Glomerulare pentru a decela deficitul de nefroni, fapt ce se poate datora
dezvoltarii anormale care asociaza infectia renald si/sau presiunea intrarenald
crescutd 1n obstructia tractului urinar.
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Ecografia renala. Ideea de a efectua ecografia renald imediat dupa
nastere a adus in discutie mai multe pareri. Uneori autorii confirma cd nu se
recomanda efectuarea ecografiei renale in primele zile dupa nastere, deci la
etapa cand secretia si excretia urinard abia se instaleazd la nou-ndscut si ca
urmare se poate obtine un rezultat fals negativ. Din concluzia a mai multor
autori reiese, ca pana la 50 % dintre nou-nascuti diagnosticati antenatal cu
hidronefroza pot sa nu prezinte modificari patologice la ecografia postnatala.
Examene imagistice.

In ceia ce priveste ecografia cailor urinare la 15 sapt., 25-27 si 34-35
sdpt. de gestatie este demonstrat ca la fat bazinetele nu se vizualizeaza sau in
diametru antero-posterior - 4mm in al Il-lea trimestru. Criteriu de pieloectazie
dilatatia bazinetului — 5-6 mm in al ll-lea trimestru [17], pana la 7 mm in al I1I-
lea trimestru [18].

Identificarea prin ecogragia prenatald a dilatatiei tractului urinar reflecta
un spectru larg de etiologii potentiale si uropatii malformative. Motivul
detectarii prenatale este identificarea unor anomalii renourinare inainte de
aparitia complicatiilor ca infectia tractului urinar (UTI), litiaza renald si
disfunctii renale etc.

Dezvoltarea nephronului incepe la inceputul vietii fetale si se finiseaza
la 35 saptamani de gestatie. In rinichii normali morfologici, exista, in medie
aproximativ 600 000 de milioane de nephroni prezenti la nastere [17]. Pentru
majoritatea pacientilor, o astfel de dotare cu nephroni asigura o rezerva renala
suficientd pentru a mentine functia renald de-a lungul vietii. Anomaliile de
dezvoltare reno-urinare sau congenitale care afecteazd dezvoltarea sau
integritatea nefronului, traumatisme renale si interventiile chirurgicale ca
rezultat al pierderii de nefroni, conduc la o rezerva renald redusd, si un risc
crescut de BCR sau BCR terminald. Copiii care sunt nascuti cu o rezerva
semnificativ redusd de nefroni la inceputul vietii, prezinta un risc de
manifestare a anomaliilor functionale renale, cu un prejudiciu cauzat de
hiperfiltrare. In majoritatea cazurilor, dilatarea tractului urinar (UTD) depistate
prenatal este tranzitorie sau fiziologica fara semnificatie clinica. In alte cazuri,
aceasta reprezintd malformatii obstructive, cum ar fi valve ale uretrei
posterioare cu morbiditate semnificativa si chiar mortalitate. In multe cazuri,
etiologia dilatarii tractului urinar este imposibil de a fi determinata prenatal si
este diagnosticatd postnatal prin utilizarea imagisticii suplimentare, inclusiv cu
ultrasunete (US) si cistografie mictional.

96



Conform Ghidurilor practice internationale in imagistica obstetricald
sunt incuse evaluarea rinichilor si vezicii urinare, conform unei anchete
complete [11]. Rinichii si vezica urinara poate fi vizualizatd in mod sigur la
ecografia renald la sfarsitul primului trimestru de sarcina. [12]. Incidenta
detectarii dilatarii UT prenatal dupa primul trimestru al sarcinii este de 1-2%, si
pani la 5% conform datelor altor studii [13]. In constatirile de la ecografie
renald clasificarea dilatatiei tractului urinar (UTD) se bazeaza pe 6 categorii in:
(tabelul 2) 1) diametrul pelvian renal anterior-posterior (APRPD); 2) dilatarea
calicelor; 3) grosimea parenchimului renal; 4) aspectul parenchimului renal; 5)
anomalii ale vezicii urinare; 6) anomalii ureterale. Clasificarea este stratificata
reiesind din vérsta gestationald sau in cazul dilatarii UT prenatal sau postnatal.
Cea mai comunid evaluare clinici este folosirea a doud grupe de varstd
gestationald, in primul rand incepand cu al II trimestru (16-20 saptamani) si in
al doilea rand — trimestrul Il (28-32 saptamani). Diametrul renal pelvic anterior
posterior (APRPD) >4 mm este cel mai frecvent prag in diagnosticarea
dilatatiei UT in varsta gestationald precoce si >7mm in in varsta de gestatie mai
tardiva [13,14].

Societatea Fetala Urologie (SFU) [4] a elaborat Clasificatia UTD care
evaluaza subiectiv dilatarea pelvisului renal, distinge dilatarea caliciald centralad
(majord) si periferica (minord), evaluarea grosimii parenchimului renal prin
criterii de evaluare diagnostic in trimestrul al 11 si al III [16]. Tn trimestrul al 1,
sistemul SFU a definit APRPD ca fiind usoard — 4 mm pand la <7 mm,
moderati de la 7 mm pand la 10 mm si severa > 10 mm. In trimestrul III,
APRPD este definita usoara de la 7mm pana la <9 mm, moderatd de la 9 mm
pana la 15 mm si severd > 15 mm. Valorile de prag in diagnosticarea dilatarii
UT bazate pe imagistica sonograficd sunt stratificate in baza varstei
gestationale la prezentare.

Pelvisul renal este considerat normal atunci cand APRPD <4 mm la
<28 siptamani de gestatie, <7 mm la 28 sdptdmani (figurile 1A si B) si <10
mm postnatal (figurile 2A si B) . In cazul fatului normal, dilatarea calicela este
absent parenchimul renal are o grosime si un aspect normal, ureterul nu este
vizualizat, iar vezica urinard este normali. In plus, nu existi oligohydramnios
inexplicabil. Patologia postnatald (inclusiv RVU) a fost detectata in doar 12%
dintre copiii cu dilatatia UT izolata in trimestrul II de sarcina, si la 40% dintre
cei cu dilatare UT observatd atat in trimestrul II, cat si III al sarcinii [16].
Diagnosticul de obstructiec a tractului urinar inferior (valve ale uretrei
posterioare), oligohidramnios, abnormalititi a cortexului renal, varsta
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gestationald timpurie la diagnosticare (de ex.<24 de saptdmani) s-au dovedit a
fi predictori independenti ai functiei renale postnatale dereglate [17].

La copii cu istoric prenatal al dilatarii UT, incidenta refluxului vezico-
renal variazd de la 12% la 38% cazuri [24,56]. in cazul dilatarii UT la
ecografia postnatal, aproximativ 40% din copii prezintda RVR, comparativ cu
mai putin de 5% atunci cand doua evaluari ecografice postnatale sunt normale
[18]. in mod similar, la copii cu grad 1 si 2 (usor), conform clasificirii SFU
incidenta RVR a constituit 3% [60]. in special, VUR este singura uropatie in
care gradul de dilatare UT depistat prenatal si postnatal la ecografie nu
coreleazd cu cresterea riscului de patologie. in plus, existi o corelatie
neinsemnata intre gradul RVR si severitatea dilatarii UT (fig.1, fig. 2).

T il o

Figura 1. Cistigrafia mictionala. Reflux vezico-ureteral pasiv gr.l11-1V in rinichi
dublu pe stdnga,

Figura 2. Cistografia mictionald. Reflux vezico — ureteral activ gr. 111 pe
dreapta, gr. Il pe stanga.
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Studiu prospectiv pe un lot de 4877 nou-nascutii in perioada august
2019 - postnatal efectuat in iulie 2020, China. Screeningul ecografic postnatal
a fost efectuat la toti nou-nédscutii la una, trei si 6 luni. Obiectiv — evaluarea
screening-ului cu ultrasunete pentru anomalii congenitale ale rinichilor si
tractului urinar (CAKUT) in perioada postnatald timpurie. Au fost examinati la
USG initial 4.877 de sugari, detectaind 268 (5,5%) cazuri cu constatari
anormale. Cea mai frecventa constatare anormala a fost UTD (n = 248), urmata
de rinichi duplex (n = 7), dimensiunea sau localizarea anormala a rinichiului (n
= b), chisturi renale (n = 3), ureter si vezica urinara anormala (n = 5). Ulterior,
screeningul tertiar a detectat 92 (1,9%) cazuri cu constatari anormale , inclusiv
cazuri suplimentare de calcinoza renald (n = 4). Dintre cei 4671 de nou-nascuti
cu inregistrari complete de ecografie prenatala, CAKUT a fost detectat prenatal
la 91 (1,9%) fetusi, inclusiv un caz de agenezie renald unilaterald si 90 de
cazuri de hidronefroza antenatald._Suspiciunea de CAKUT prin ecografie
antenatald a fost confirmatd postnatal la 42,9% (39/91) dintre sugari, inclusiv
35 de cazuri cu UTD unilaterald, 3 cazuri cu UTD bilaterald si un caz cu
agenezie renald unilaterala. UTD persistenta a fost inregistrata in cele 38 de
cazuri pe parcursul perioadei de urmarire de 6 luni. Anomalii nou identificate
au fost detectate la 229 de sugari prin screening-ul cu ultrasunete postnatal,
inclusiv 210 cazuri de UTD si 19 cazuri de alte tipuri de CAKUT. In cazurile
UTD, am clasificat trei grupe de cazuri in functie de masurarea pelvisului renal:
(1) APD < 5 mm, fard masuri speciale, ingrijiri de ruting; (i) APD > 5 mm si
<10 mm, examinare ecograficd detaliata a tractului urinar de catre un radiolog
pediatru dupa 1-2 luni, o abordare individualizata pe baza constatirilor; si (iii)
moderat/sever: APD > 10 mm sau dilatatie caliceald confirmatd printr-0
examinare ecograficd detaliatd de catre un radiolog pediatru, o abordare
diagnostica si terapeuticd individualizatd, supraveghere de cétre un nefrolog
pediatru. Dintre cele 248 de cazuri cu UTD, dilatarea bilaterald a reprezentat
19,4% (48/248), UTD pe partea stdnga a reprezentat 66,6% (166/248) si UTD
pe partea dreaptd a reprezentat 13,7% (34/248). Hidronefroza unilaterald -232
de cazuri cu grad 1 (213 cu APD <5 mm; 19 cu APD < 5-10 mm) si 16 cazuri
cu grad 2.

Pe parcursul celor 6 luni de supraveghere , 98,6% (4.811/4.877) dintre
participanti finalizeazd screeningul secundar si tertiar sau examindrile
ulterioare. Dupa screeningul secundar la a treia luna de urmarire, rezolutia UTD
a fost observatd la 132 (53,3%) participanti, remisiunea partiala -37 de
participanti, ramasd (sau stabild) -la 61 de participanti, UTD progresiva -18
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participanti, 7 episoade de infectie a tractului urinar. Dupa al treilea screening
la a 6-a luna de urmadrire, rezolutia UTD -180 (72,6%) participanti, remisiunea
partiala -20 de participanti, a rdmas (sau stabild) -44 de participanti, UTD
progresiva -4 participanti, 15 episoade suplimentare de infectie a tractului
urinar. Astfel, 47 de pacienti (1,0%) au prezentat un diagnostic specific.
Factorii de risc asociati la modificdrile anormae ale screeningului cu
ultrasunete. Dintre cele 2.883 de participanti cu fisda medicala completa
deobstreticald, anomalii au fost detectate in 230 de cazuri prin ultrasonografie
postnatala. O analizd combinatd a tuturor factorilor de risc potentiali a aratat ca
copiii cu unul dintre factorii de risc au avut un raport de sanse semnificativ mai
mare pentru constatari anormale postnatale (OR, 1,64; 95% CI, 1,20-2,22)
decat cei fara niciun factor de risc prenatal. Analiza de regresie logistica a fost
efectuatd pentru a determina setul de variabile care prezic CAKUT screening-ul
cu ultrasunete postnatal pentru CAKUT. Ratele de sanse ajustate care au fost
predictori semnificativi statistic ai rezultatelor ecografice postnatale au fost
sexul, nasterea prematurd, oligohidramnios, anomaliile de screening cu
ultrasunete prenatale, hipotiroidismul gestational. De exemplu, mamele cu
hipotiroidism au avut un risc de 15 ori mai mare de a avea un nou-nascut cu
CAKUT (OR ajustat, 14,5). Caracteristicile sugarilor cu rezultate anormale ale
screening-ului au fost similare cu cele fara rezultate anormale ale screening-
ului In ceea ce priveste greutatea la nastere, FIV-ET si diabetul
matern/hipertensiunea/infectia n timpul sarcinii. Acesti factori nu au adaugat
informatii incrementale semnificative peste cei patru factori de risc (Tabelul 2).
Au fost raportate doar cateva cazuri cu insuficientd cardiacd fetald, infectie
intrauterind, preeclampsie severd, hipertiroidism in timpul sarcinii,
polihidramnios, CAKUT matern, anomalii cromozomiale in amniocenteza sau
sindrom de ovar polichistic, care au fost excluse din analiza logistica din cauza
separarii complete. Ecografia postnatald a detectat CAKUT la 5,5% nou-néscuti
prin screening primar si 1,9% prin screening tertiar. Un diagnostic specific a
fost identificat in 47 de cazuri in timpul programului de screening si urmaérire
de 6 luni. in plus, factorii de risc ai hipotiroidismului matern si alti factori ai
fatului au fost identificati a fi asociati cu constatarile anormale ale screening-
ului cu ultrasunete postnatal pentru CAKUT.

Studiu prospectiv pe un lot de 4877 nou-ndscutii in perioada august
2019 pana in iulie 2020, China. Screeningul ecografic postnatal a fost efectuat
la toti nou-ndscutii la 1, 3 si, respectiv, 6 luni. Obiectiv —evaluarea screening-
ului cu ultrasunete pentru anomalii congenitale ale rinichilor si tractului urinar
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(CAKUT) in perioada postnatala timpurie. Au fost examinati la USG initial
4.877 de sugari, detectand 268 (5,5%) cazuri cu constatiri anormale. Cea mai
frecventa constatare anormala a fost UTD (n = 248), urmata de rinichi duplex
(n = 7), dimensiunea sau localizarea anormala a rinichiului (n = 5), chisturi
renale (n = 3) ureter si vezica urinard anormald (n = 5). Ulterior, screeningul
tertiar a detectat 92 (1,9%) cazuri cu constatdri anormale , inclusiv cazuri
suplimentare de calcinoza renald (n = 4). Dintre cei 4671 de nou-nascuti cu
inregistrari complete de ecografie prenatala, CAKUT a fost detectat prenatal la
91 (1,9%) fetusi, inclusiv un caz de agenezie renala unilaterala si 90 de cazuri
de hidronefroza antenatald. Suspiciunea de CAKUT prin ecografie antenatala a
fost confirmata postnatal la 42,9% (39/91) dintre sugari, inclusiv 35 de cazuri
cu UTD unilaterala, 3 cazuri cu UTD bilaterald si un caz cu agenezie renala
unilaterald. UTD persistentd a fost inregistrata in cele 38 de cazuri pe parcursul
perioadei de urmarire de 6 luni.

Anomalii nou identificate au fost detectate la 229 de sugari prin
screening-ul cu ultrasunete postnatal, inclusiv 210 cazuri de UTD si 19 cazuri
de alte tipuri de CAKUT. In cazurile UTD, am clasificat trei grupe de cazuri in
functie de masurarea pelvisului renal: (i) APD < 5 mm, fard masuri speciale,
ingrijiri de rutind; (ii)) APD > 5 mm si <10 mm, examinare ecografica detaliata
a tractului urinar de catre un radiolog pediatru dupa 1-2 luni, o abordare
individualizatd pe baza constatdrilor; si (iii) moderat/sever: APD >10mm sau
dilatatie caliceala confirmata printr-o examinare ecografica detaliatd de catre un
radiolog pediatru, o abordare diagnostica si terapeutica individualizata,
supraveghere de un nefrolog pediatru. Dintre 248 cazuri cu UTD, dilatarea
bilaterald a reprezentat 19,4% (48/248), UTD pe partea stdnga a reprezentat
66,6% (166/248) si UTD pe partea dreapta a reprezentat 13,7% (34/248).

Hidronefroza unilaterala -232 de cazuri cu grad 1 (213 cu APD <5 mm;
19 cu APD < 5-10 mm) si 16 cazuri cu grad 2. Pe parcursul celor 6 luni de
supraveghere , 98,6% (4.811/4.877) dintre participanti finalizeazd screeningul
secundar si tertiar sau examinarile ulterioare. Dupa screeningul secundar la a
treia lund de urmdrire, rezolutia UTD a fost observata la 132 (53,3%)
participanti, remisiunea partiald -37 de participanti, rimasa (sau stabila) -la 61
de participanti, UTD progresivd -18 participanti 7 episoade de infectie a
tractului urinar. Dupa al treilea screening la a 6-a luna de urmarire, rezolutia
UTD -180 (72,6%) participanti, remisiunea partiald -20 de participanti, a raimas
(sau stabild) -44 de participanti, UTD progresivd -4 participanti. 15 episoade
suplimentare de infectie a tractului urinar. Dintre cele 2.883 de participanti cu
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fisa medicald completa deobstreticald, anomalii au fost detectate In 230 de
cazuri prin ultrasonografie postnatala.

O analiza combinatd a tuturor factorilor de risc potentiali a aratat ca
copiii cu unul dintre factorii de risc au avut un raport de sanse semnificativ mai
mare pentru constatari anormale postnatale (OR, 1,64; 95% CI, 1,20-2,22)
decit cei fara niciun factor de risc prenatal.

Analiza de regresie logisticd a fost efectuatd pentru a determina setul de
variabile care prezic CAKUT screening-ul cu ultrasunete postnatal pentru
CAKUT. Ratele de sanse ajustate care au fost predictori semnificativi statistic
ai rezultatelor ecografice postnatale au fost sexul, nasterea prematura,
oligohidramnios, anomaliile de screening cu ultrasunete prenatale
hipotiroidismul gestational. De exemplu, mamele cu hipotiroidism au avut un
risc de 15 ori mai mare de a avea un nou-nascut cu CAKUT (OR ajustat, 14,5).
Caracteristicile sugarilor cu rezultate anormale ale screening-ului au fost
similare cu cele fara rezultate anormale ale screening-ului In ceea ce priveste
greutatea la nastere, FIV-ET si diabetul matern/hipertensiunea/infectia in
timpul sarcinii. Acesti factori nu au addugat informatii incrementale
semnificative peste cei patru factori de risc. Au fost raportate doar cateva cazuri
cu insuficientd cardiaca fetala, infectie intrauterind, preeclampsie severa,
hipertiroidism n timpul sarcinii, polihidramnios, CAKUT matern, anomalii
cromozomiale in amniocenteza sau sindrom de ovar polichistic, care au fost
excluse din analiza logistica din cauza separarii complete. Ecografia postnatala
a detectat CAKUT la 5,5% nou-nascuti prin screening primar si 1,9% prin
screening tertiar. Un diagnostic specific a fost identificat in 47 de cazuri in
timpul programului de screening si urmarire de 6 luni. In plus, factorii de risc ai
hipotiroidismului matern si alti factori ai fatului au fost identificati a fi asociati
cu constatarile anormale ale screening-ului cu ultrasunete postnatal pentru
CAKUT. Sexul masculin, nasterea prematura, ecografii anormale prenatale,
hipotiroidismul gestational oligohidramnios au fost asociate cu riscuri mai mari
de detectare a CAKUT. Cu toate acestea, greutatea la nastere, FIV-ET, diabetul
matern sau hipertensiunea arteriald si infectia in timpul sarcinii nu au fost
predictori utili n acest studiu. Ecografia prenatala poate ajuta la diagnosticarea
CAKUT la 60-85% dintre sugari, mai ales daca imagistica este efectuata in al
treilea trimestru [19]. Significance of third trimester ultrasound in detecting
congenital abnormalities of kidney and urinary tract-a prospective study [20].

Doar ecografia prenatald s-a dovedit a avea o sensibilitate relativ
scizutd si o specificitate ridicatd pentru detectarea CAKUT. In acest studiu,
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rezultatele anormale ale screening-ului cu ultrasunete prenatale au fost
confirmate la 43% dintre nou-ndscuti prin ecografie postnatald si 85%
(229/268) dintre anomalii au fost detectate prin screening-ul postnatal. Tn
concluzie, studiul dat a oferit dovezi ca factorii prenatali si perinatali ai sexului
masculin, nasterea prematura, ecografia anormale antenatald, hipotiroidismul
gestational si oligohidramniosul cresc riscul de CAKUT. Screeningul cu
ultrasunete postnatal la sugarii cu risc ridicat este important pentru depistarea
precoce a CAKUT [21].

Studiu de cohorta al sugarilor inndscuti care au fost diagnosticati cu
orice forma de CAKUT externati din NICU perioada 1997 -2018. Obiective.
Au fost utilizate modele de regresie logistica si liniara pentru a analiza factorii
de risc asociati cu mortalitatea spitaliceasca. Rezultate. Prevalenta CAKUT -
1,5% in randul sugarilor internati in 419 NICU. Sugarii internati in NICU care
au CAKUT si factorii de risc independenti pentru mortalitate (de exemplu,
oligohidramnios si prezenta anomaliilor extrarenale) necesitd o monitorizare
atentd, reducerea la minimum a expunerii la medicamente nefrotoxice si
interventie chirurgicald sau interventie urologica in timp util [22].

Rezultatul pe termen lung al CAKUT sugereaza cé copiii afectati au mai
multe sanse sa aiba nevoie de RRT la varsta adulta decat in copildrie. Acest
lucru a fost demonstrat intr-un studiu pe 212.930 de pacienti urmariti pe o
perioadd de 20 de ani, In care aproximativ 2% din intreaga cohortd a avut
CAKUT (7). Autorii au demonstrat ca, pand la varsta de 45 de ani, majoritatea
persoanelor care aveau nevoie de RRT au avut un diagnostic de CAKUT. Acest
lucru a fost dezviluit si de varsta medie pentru inceperea RRT, care a fost de 31
de ani in cohorta CAKUT fatd de 61 de ani in cohorta non-CAKUT. Un alt
studiu a sugerat ca 25% dintre copiii nascuti cu CAKUT bilateral vor dezvolta
ESKD 1in primele doud decenii de viata (8) [23]. Formele sindromice ale
CAKUT datorate mutatiilor care afecteaza alte organe impreuna cu rinichii si
caile de evacuare pot duce la comorbidititi. De exemplu, mutatiile in factorul
de transcriptic HNF1p pot provoca atdt CAKUT, cét si diabet, rezultind doua
afectiuni care provoaca o scadere a numarului de nefroni: una dintr-o afectare a
nefrogenezei si cealaltd din cauza unei leziuni diabetice care duce la pierderea
nefronilor. Obstructia fetald a tractului urinar inferior (LUTO) este asociata cu
mortalitate ridicatd si morbiditate postnatala cauzata de hipoplazia pulmonara si
afectarea functiei renale [24]. Obstructia fetald a tractului urinar inferior
(LUTO) afecteaza ~2—3 din 10.000 de fetusi cu un spectru larg de severitatel.
Diagnosticul LUTO poate fi fie prenatal, fie postnatal, cu un raport de 1:1, asa
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cum este descris intr-un studiu bazat pe populatie din 2005 [25]. Etiopatogenia
fetala LUTO este legatd de o obstructie a iesirii vezicii urinare in timpul
dezvoltarii tractului urinar fetal, ceea ce duce la dilatarea progresiva a vezicii
urinare si la Ingrosarea peretelui vezicii si la hidro-ureteronefroza ulterioara,
compresie parenchimald renald si productia redusd de lichid amniotic
(oligohidramnios si anhidramnios) [26]. Reducerea lichidului amniotic
determind hipoplazie pulmonara3, care poate duce la mortalitate fetala si
perinatala (mortalitate combinatd 60-80% cand oligohidramnios sau
anhidramnios este diagnosticat in al doilea trimestru de gestatie4,5) sau la
morbiditate postnatala [27]. Hipodisplazia renala, o altd complicatie importanta
a LUTO fetald, face parte din spectrul larg de anomalii congenitale ale
rinichilor si ale tractului urinar6. Afectarea rinichilor in LUTO este cauzatd in
primul r&nd de efectul direct al obstructiei fluxului urinar asupra dezvoltarii
glomerulilor. S-a demonstrat cd obstructia acuta a fluxului urinar provoacd o
pierdere de 50% a nefronilor functionali dupa 6 zile si o pierdere completa a
nefronilor dupa 6-7 saptamani [28]. Mai mult, hipodisplazia renald poate fi
cauzatd de mutatii ale genelor cunoscute ca avand un rol important in
dezvoltarea tractului urinar si a parenchimului renalll. Rata mare de
intrerupere a sarcinii, diferitele grade de severitate ale obstructiei si
posibilitatea terapiei de substitutic renald neonatala contribuie toate la
dificultatea de a stabili speranta de viata reala in LUTO. Printre pacientii care
supravietuiesc, riscul pe parcursul vietii de a dezvolta boald renald in stadiu
terminal (ESKD) este de ~30% [29]. Cele mai frecvente cauze ale LUTO sunt
valvele uretrale posterioare (PUV) si atrezia uretralel3; cauze mai putin
frecvente sunt valvele uretrale anterioare, megalouretra, malformatiile cloacale
si ureterocelul prolaps 14. Caracteristicile ecografice tipice ale fetusilor cu
LUTO sunt vezica urinara maritd (megacystis), hidronefroza unilaterala sau
bilaterald, ureterele dilatate si oligohidramnios sau anhidramnios [30,31].
Diagnosticul diferential prenatal al cauzei LUTO poate fi dificil deoarece
diferitele forme de LUTO prezintd rezultate similare la ultrasonografie si, in
pana la o treime din cazurile suspectate, o cauza neobstructiva a constatarilor
prenatale care sugereazd LUTO ( care este cel mai adesea reflux vezico-
ureteral) poate fi gasit la evaluarea de urmairire postnatald. 8,15. Cu toate
acestea, capacitatea de a prezice functia renald postnatala din evaluarea fetald
este cruciala pentru a oferi pdrintilor informatii adecvate despre rezultatul
postnatal, atdt Tn ceea ce priveste mortalitatea si riscul de boala cronicd de
rinichi, cat si asupra potentialelor beneficii si limitari ale interventiei fetale
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[32]. In 2018, Reteaua Europeand de Referinti pentru Boli Rare de Rinichi
(ERKNet, care este aprobata si sponsorizatd de Comisia Europeand) a creat un
grup de lucru pentru a elabora recomandari privind definitiile clinice,
diagnosticul si managementul LUTO detectat prenatal, in colaborare cu alte
retele europene , in special Reteaua europeana de referintd pentru boli si
afectiuni urogenitale (ERN eUROGEN). Aceste recomandari se adreseaza
medicilor pediatri nefrologi, urologilor pediatri si obstetricienilor care se ocupa
de uropatii obstructive suspectate prenatal. Recomandarea 1. Parametrul cel
mai de incredere pentru suspectarea prezentei uropatiei obstructive este
diametrul antero-posterior (APD) al pelvisului renal, aga cum este propus de
clasificarea Dilatarea tractului urinar (UTD). Dilatarea pelviana este definita de
un APD >7 mm la 16-27 saptamani si >10 mm la >28 saptdmani de gestatie. Un
DPA de 4-6 mm la 16-27 saptamani si 7-9 mm la >28 sdptamani de gestatie
trebuie luat in considerare clinic prenatal doar daca este asociat cu alte semne
de uropatie obstructiva [33]. Recomandarea 2. Suspiciunea prenatald de
obstructie a tractului urinar inferior (LUTO) necesita prezenta unei vezici fetale
mirite (megacystis) la ecografie obstetricald in orice stadiu al sarcinii. In
primul trimestru, megacistosul fetal (definit ca un diametru longitudinal al
vezicii urinare >7 mm) sugereaza puternic LUTO daca diametrul vezicii urinare
longitudinale este >15 mm. Sunt necesare cercetdri ulterioare pentru a defini in
mod obiectiv mérirea vezicii urinare in timpul celui de-al doilea si al treilea
trimestru si pentru a diferentia intre cauzele obstructive si non-obstructive ale
megacistosului prenatal prin dezvoltarea unui sistem fiabil de notare a
severitatii [34]. Recomandarea 3. Riscul de moarte fetala si neonatald trebuie
sd se bazeze pe prezenta oligohidramniosului sau anhidramniosului inainte de
20 de saptamani de gestatie, care este un predictor puternic al hipoplaziei
pulmonare. Recomandarea 4. Riscul terapiei de substitutie renald nu poate fi
prevazut inainte de nastere, deoarece volumul lichidului amniotic, ecogenitatea
parenchimald renald si biomarkerii urinei fetale nu sunt predictori de Thcredere.
Functia normala postnatala a rinichilor nu este, de asemenea, previzibila de o
cantitate normala de lichid amniotic. Recomandarea 5 Au fost propuse sisteme
de scoruri multi-parametri pentru a stadializa severitatea LUTO si pentru a
prezice rezultatul postnatal, dar nu au fost incd adoptate clinic. Sunt necesare o
validare clinicd suplimentard si adoptarea evaluarii standardizate in centrele
prenatale [35]. In al doilea trimestru de sarcini, megacystis este definit
Subiectiv ca o vezicd maritd care nu reuseste sa dispard intr-o perioadd de
40 min 1n timpul examindrii ultrasonografice, dar nu sunt disponibile limite
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standardizate de masurare care sd defineasca gradul de marire a vezicii urinare
asociat cu obstructia. In mod clasic, LUTO prenatala a fost suspectati pe baza a
trei constatdri ecografice: megacistis, uretra posterioard dilatat, hidronefroza
[36]. Diagnosticul prenatal, evaluarea severitdtii si gestionarea corectd a LUTO
reprezintd o provocare, avand in vedere lipsa caracteristicilor diagnostice
specifice care pot ghida abordarile si deciziile clinice. Fetusii cu megacistos
prenatal trebuie sa fie indrumati catre un centru obstetric tertiar cu expertiza
multidisciplinard in managementul prenatal si postnatal al uropatiilor
obstructive. Daca este indicat tratamentul prenatal, parintii trebuie informati cu
privire la potentialele beneficii pentru supravietuirea postnatala, dar ar trebui sa
fie informati si despre riscul rezidual de insuficienta renald postnatala, in ciuda
interventiei fetale. Sunt necesare studii suplimentare pentru a imbunatati
standardizarea parametrilor de diagnostic ecografic, a valida biomarkerii
prenatali si a Tmbunatati sistemele de stadializare pentru a optimiza ingrijirea
prenatala si pentru a oferi o selectie mai precisd a pacientilor care ar putea
beneficia cel mai mult de interventia fetald, In ceea ce priveste supravietuirea
pe termen lung si functia rinichilor. Strategiile terapeutice se concentreaza pe
prevenire si tratament simptomatic, inclusiv  corectarea/ameliorarea
chirurgicald, evitarea complicatiilor si furnizarea de terapie de inlocuire a
rinichilor. Studierea mecanismelor moleculare ale genelor implicate in
modelele CAKUT monogenice si animale a oferit o perspectivd asupra
nefrogenezei la nivel celular si molecular, care poate servi drept cercetare de
bazd in céldtoria noastrd catre cresterea unui rinichi artificial, personalizat in
viitor. Studiul transversal retrospectiv a sugarilor gestionati de la 1 ianuarie
2004 pana la 31 decembrie 2018 care au fost identificati cu CAKUT sever, fie
prenatal, fie in primele 3 luni de viatd. Criteriile de includere au fost un
diagnostic de CAKUT ,sever” (8, 9) cu un fenotip renal fie unilateral, fie
bilateral, care a dus la oligohidramnios fetal, obstructie a tractului urinar
inferior (LUTO) si/sau hipodisplazie renala care a dus la disfunctie renala
neonatald. Aceasta este o experienta cu un singur centru bazata pe o cohorta de
nastere de 42 de subiecti urmariti prospectiv de la nastere pentru o medie de 6,1
+ 2,8 ani la Spitalul de Copii de la Universitatea din Miami/Holtz.A existat un
raport de 8:1 barbati: femei. Cohorta de nastere a fost impartitd in 3 subgrupe in
functie de Stadiile CKD la varsta actuald: CKD 1-2 (Grupa 1) (eGFR > 60
ml/min/1,73 m2) (N = 15), CKD stadiul 3-5 (Grupa 2) ) (eGFR < 59
ml/min/1,73 m2) (N = 12) si IRST - Dializa si/sau transplant (Grupa 3) (N =
15). Un CysC neonatal > 3,0 mg/L a prezis progresia catre BRST, in timp ce
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un nadir SCr > 0,6 mg/dL a prezis progresia citre CKD 3-5 cu cea mai mare
specificitate si sensibilitate prin analiza ROC-AUC (P <0,0001) [37]. Rezultate.
Dintr-un total de 52 de subiecti nédscuti in timpul perioadei de studiu cu un
diagnostic de CAKUT severa, 42 au indeplinit criteriile de includere si au avut
date neonatale adecvate pentru a prezice progresia BRC pe o perioadda mediana
de 5,5 ani (interval de la 7 luni la 11,8 ani) [37, 38]. Important, sexul masculin
si chirurgia fetald nu au fost predictori semnificativi ai progresiei timpurii.
Nasterea prematurd cu GA <36 saptimani a fost un predictor al progresiei
precoce; in timp ce greutatea micd la nastere <2.500 de grame nu a fost.
Comorbiditatile care au inclus hipoplazia pulmonara si anomaliile congenitale
care implicd alte sisteme de organe au fost un predictor semnificativ al
progresiei. Cele mai scazute praguri pentru SCr (=0,6 mg/dL) si Cystatin C
(>2,0 mg/L) au fost incluse in analiza si s-au dovedit a fi cei mai semnificativi
predictori ai progresiei catre IRC precoce. Analizele curbei de operare a
receptorului (ROC) si a zonei sub curba (AUC) pentru evaluarea biomarkerului
de predictie la progresia timpurie la boala renald in stadiu terminal (BRST)
(Grupa 3) (A) si boala renala cronica avansata (CKD 3-5 + BRST) ) (Grupele 2
si 3) (B). Tabelul 3A, iar Figura 2A aratid ca CysC a avut cea mai mare AUC =
0,93 cu o sensibilitate de 77% si o specificitate de 92% (p < 0,0001). Pragul
definitoriu a fost CysC >3,0 mg/L. in perioada de studiu, 12 pacienti au fost
transplantati la o varsta medie de 3,3 ani [IQR: 2,4, 4,7] si o greutate medie de
14,9 kilograme [IQR: 13,1, 16,3]. Noua (75%) au primit un transplant de
donator decedat, unul care necesita un transplant combinat de ficat si rinichi.
Cinci pacienti au primit transplant renal pre-emptiv la o varsta medie de 3,0 ani
[IQR: 2,2, 4,4]. Trei dintre transplanturile pre-emptive au fost de la donatori vii
inruditi. Toate au grefe functionale la o varsta actuala de 6,8 = 2,4 an.
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FIBROZA PULMONARA iN MECANISMELE PATOGENETICE
EVOLUTIVE ALE INFECTIEI COVID-19 LA COPII
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USMF ,Nicolae Testemitanu”
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USMF ,Nicolae Testemitanu”

Rezumat

Pandemia declansata de infectia cu virusul SARS-CoV-2 a lasat
consecinte fara precedent, la nivel global inregistranduse peste 700 de milioane
de cazuri. Printre complicatiile frecvent aparute, cum ar fi cele pulmonare,
neurologice, psihologice si cardiovasculare, fibroza pulmonara se afla pe
primul loc. Conform datelor statistice din literatura de specialitate, peste 25%
dintre copiii care au suferit infectia cu COVID-19 prezintd sechele cu
manifestari variate, in special cele bronhopulmonare. In prezent obiectivul
principal este monitorizarea si reevaluarea in dinamicd a copiilor care au
suportat infectia COVID-19, iar metodele imagistice contemporane ne vin in
ajutor pentru a evalua gradul si severitatea afectarii pulmonare.

PULMONARY FIBROSIS IN EVOLVING PATHOGENETIC
MECHANISMS
OF COVID-19 INFECTION IN CHILDREN

Summary

The pandemic triggered by the infection with the SARS-CoV-2 virus
has left unprecedented consequences, globally registering over 700 million
cases. Among the frequently occurring complications, such as pulmonary,
neurological, psychological and cardiovascular, pulmonary fibrosis ranks first.
According to statistical data from the specialized literature, more than 25% of
children who have suffered the infection with COVID-19 have sequelae with
various manifestations, especially bronchopulmonary ones. Currently, the main
objective is the dynamic monitoring and re-evaluation of children who have
endured the COVID-19 infection, and contemporary imaging methods come to
our aid to assess the degree and severity of lung damage.
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Introducere.

Infectia COVID-19 cauzata de coronavirusul sindromului respirator acut
sever 2 (SARS-CoV-2) a fost raportatd pentru prima datd in Wuhan, China, in
noiembrie 2019. Fiind foarte contagioasd, s-a raspandit rapid in intreaga lume,
fiind cea mai mare pandemie din secolul XX care a provocat peste 7 milioane
de decese si un compromis major al unitatilor de sinatate [1]. La nivel global
au fost inregistrate peste 700.000.000 de cazuri de infectie SARS-CoV-2,
pacientii pediatrici reprezintand aproximativ 15% din toate cazurile
diagnosticate [2]. Chiar si dupa anuntarea descoperirii vaccinului COVID-19,
carantina si distantarea sociala au fost strategiile de prevenire majore. Cu toate
acestea, marea majoritate a persoanelor ce au suportat infectia COVID-19 au
fost lasati cu grade variabile de sechele, inclusiv complicatii pulmonare,
neurologice, psihologice si cardiovasculare. Complicatia majora pe termen lung
a post-COVID-19 este fibroza pulmonara [3].

Conform datelor statistice din literatura de specialitate, peste 25% dintre
copiii care au suferit infectia cu COVID-19 prezintd sechele cu manifestari
variate, in special cele bronhopulmonare [4]. O data declansata, fibroza
pulmonard lasa sechele ingrijoratoare in randul copiilor, intrucit se dezvolta
distorsiuni arhitecturale pulmonare si disfunctie pulmonari ireversibila [5]. Tn
prezent obiectivul principal este monitorizarea si reevaluarea in dinamica a
copiilor care au suportat infectia COVID-19. Metodele contemporane de
diagnosticare imagistica de inalta sensibilitate, cum ar fi tomografia pulmonara,
permit stabilirea gradului de afectare pulmonara, a volumului si a sechelelor
care decurg din suportarea infectiei cu COVID-19. Luand in consideratie ca
aparitia acestora este imprevizibila, infectia COVID-19 necesitd monitorizare
continud in cadrul populatiei pediatrice [6].

Scopul studiului a constat in aprecierea frecventei in aparitia fibrozei
pulmonare la copii la etapele evolutive post-COVID-19 cu ajutorul metodelor
imagistice (Tomografie pulmonara).

Materiale si metode.

Studiul stiintific, de tip descriptiv, a fost elaborat in cadrul Clinicii de
Pneumologie IMSP Institutul Mamei si Copilului, Chisindu, Republica
Moldova. Acesta a inclus 86 de copii cu varsta 0-7 ani care au suportat infectia
COVID-19 in forma medie sau grava. Au fost studiate datele clince si
paraclinice retroscpective in perioada 2021-2023. Toti copii au fost examinati
cu ajutorul tomografiei pulmonare. Utilizdnd metoda imagistici de inalta
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rezolutie (HRCT pulmonar), ne-am propus sa evaludm consecintele afectarii
pulmonare la etapele evolutive a infectiei COVID-19 la copii. Esantionul de
studiu a fost Tmpartit in dependentd de prezenta sa absenta modificarilor
imagistice. Baza de date a materialului studiat a fost procesata statisti utilizand
programa Microsoft Excel 2016, IBM SPSS Statistics 22.

Rezultate si discutii.

Lotul de copii inclusi in studiu au cuprins varsta intre 0-7 ani. Toti
participantii au fost examinati prin CT pulmonara la diferite intervale de timp
dupd suportarea infectiei COVID-19, in mediu la 2,324+0,35 luni dupa
suportarea infectiei. Conform unei meta-analize bazatd pe cercetarea a 39 de
studii cu participare a 850 de copii, s-au identificat modificari imagistice la CT
pulmonar in 73,5% de cazuri [7]. Aceste date coreleaza si cu rezultatele proprii,
astfel schimbari patologice pulmonare la CT s-au atestat la 59 copii
(68,6%0:95%Cl 58,54-76,51), iar la 27 copii (31,3%:95%Cl 25,49-41,46) a fost
confirmat un aspect pulmonar normal. Tn urma analizei criteriului de sex
afectat, s-a observant o prevalentd a genului masculin — 51% la copii cu
afectare pulmonara din infectia COVID-19.

Conform datelor din literaturd, in populatia pediatrici se atestd o
afectatare mai frecventd a copiiilor sub 5 ani cu virusul SARS-CoV-2 [8]. In
studiul efectuat, copii au fost divizati in cateva loturi conform varstei: sugari,
anteprescolari, prescolari. Sugarii au predominat in structura de varsta a
copiilor cu afectare pulmonard, constituind 45,3%, urmati mai apoi dupa
frecventa de copiii anteprescolari.

Metodele imagistice sunt de electie pentru stabilirea afectarii pulmonare
si aparitia fenomenelor de fibroza pulmonara. Tomografia computerizata detine
locul de frunte, fiind mai veridicd in comparatie cu radiografia simpld sau
ultrasonografia cutiei toracice. Luand in consideratie aparitia unei pneumonii
virale in cadrul infectiei COVID-19, paternal modificarilor imagistice este
reprezentat prin afectare interstitiald pulmonara [9]. Cercetarea CT pulmonara,
efectuatd la etapele post-COVID 1in lotul de studiu a identificat schimbari
fibrotice de diferit grad Tn structurile pulmonare la 29 copii. Cea mai mare
pondere conform varstei cu constatarea fibrozei pulmonare au avut sugarii — 15
copii (51,7%), urmati apoi de copiii de varstd prescolard. Modificarile de tip
,»sticld mata” sugestive pentru afecatarea pulmonara in infectia COVID-19, au
fost prezente la 9 copii. Cel mai des aceasta modificare s-a depistat la sugari —
16,6% cazuri.
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Conform datelor publicate Tn literatura de specialitate, cele mai
frecvente modificari imagistice la scanurile CT pulmonare In cadrul infectiei
COVID-19 la copii, sunt opacifierile de tip ,sticla matad” si consolidarile
pulmonare [10, 11]. Ariile de consolidari a tesutului pulmonar vizualizate la CT
in studiu propriu au avut o frecventd de 71,5%. Dintre toti copiii evaluati
imagistic la etapele post-COVID — 19 sugari au avut modificari pulmonare de
tip consolidatie. Cu o frecventa de 15,09% la scanurile CT pulmonare au fost
depistate aderente pleuro-pulmonare cit si pleuro-diafragmale, care indicau la o
extindere si persistenta a proceselor inflamatorii pe structurile pleurei parietale
si viscerale. In 40% de cazuri in lotul copiiilor care au suportat infectia
COVID-19 pe imaginele CT au fost prezente bule aerice subcentrimetrice, care
ar fi sugestive pentru leziuni bronsiolare obstructive avansate.

Concluzii.

Populatia pediatrica este vulnerabild de a declansa sechele
bronhopulmonare post-COVID-19, in special copiii sugari. Cele mai frecvente
schimbari imagistice au fost ariile de consolidari si de fibroza pulmonara la
etapele post-COVID-19. Fiecare al 2 copil a prezentat modificari
pneumofibrotice de diferit grad de severitate. In 40% de cazuri cercetirile
imagistice au pus in evidentd bule aerice subcentrimetrice. Genul masculin
poate fi un factor de risc pentru modificari evolutive ale afectarii pulmonare.
Complicatiile post-infectie si efectele de lungd duratd ale infectiei pulmonare
necesitda monitorizare in dinamicd, pentru a preveni schimbarile
pneumofibrotice ireversibile.
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NOU-NASCUTILOR PREMATURI CU MALFORMATII
CONGENITALE SI AFECTIUNI CHIRURGICALE LA NOU-
NASCUTI PREMATURI

Angela Maniuc

Centrul National Stiintifico-practic de Chirurgie Pediatrica ,, Natalia
Gheorghiu“
Catedra ChirurgieOrtopedie si Anesteziologie Pediatrica a USMF
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Rezumat.

In pofida progreselor in anestezie - terapie intensivid, rezolvarea
chirurgicald a diverselor patologii malformative ale perioadei neonatale, in
deosebi a copiilor prematuri, ramine a fi o problema destul de dificila.

Statisticele denotd o crestere a nou- nascutilor cu malformatii multiple a
diverselor organe si sisteme cu o incidenta de 1 la 2000 la 1 la 1200 de nou-
nascuti. Conform datelor autorilor din occident letalitatea in cazul pacientilor
cu atrezii de esofag constituie de la 12 pind la 35% ; in cazul celor cu hernii
diafragmale — de la 46 pina la 80%, iar in cazul gastroschizisului —de la 21 pina
la 80% .

Letalitatea ridicatd se datoreazd gravitatii malformatiilor congenitale
(deseori multiple), complicatiilor frecvente, dezvoltate pe fondalul rezervelor
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functionale reduse ale nou-nascutilor, din cauza imaturitatii sistemelor
organismului si prin faptul, ca 90% din cazuri afectiunea chirurgicald se
asociazd cu o serie de patologii neonatale somatice cum ar fi — prematuritatea,
retardul de dezvoltare intrauterind, infectia intrauterind, detresa respiratorie a
nou-nascutului, trauma perinatala a SNC etc.

Analiza modificdrilor ce au avut loc pe perioada ultimilor 10 ani in
structura acestor patologii demonstreaza o crestere a numarului de nou-nascuti
cu malformatii multiple; cu diferite sindroame genetice, asociate la patologia
chirurgicald; sporirea numarului malformatiilor urologice; deasemeni, cresterea
catastrofald a numarului copiilor cu tumori congenitale de diferite localizari

Daca inca 15-20 de ani in urma, se considera gresit ca nou-nascutii nu
simt durerea, din cauza imaturitatii SNC si periferic, actualmente este dovedit
faptul ca toti neurotransmitatorii si receptorii asociati cu modularea durerii sunt
prezenti si responsabili de perceperea durerii de la 20-22 saptamini de gestatie,
respectiv fatul si nou-nascutul pot simti durerea. Dovezile stiintifice de ultima
ord denotd cd tratamentul adecvat al durerii este soldat cu descresterea
complicatiilor si mortalitatii.

Cresterea permanentd a malformatiilor congenitale in paralel cu
scaderea natalitatii impune necesitatea mobilizarii eforturilor comune a
specialistilor pentru supravietuirea si, ulterior, calitatea vietii acestor copii.

Pacientii nou/nédscuti prematuri :

Prin imaturitatea sistemelor si organelor, modificirile anatomice si
fiziologice care au loc postnatal intr-un ritm vertiginos in organismul imatur,
precum si patologiile malformative, adeseori multiple, insotite de somatica
compromisa, ramine a fi cel mai vulnerabil si complicat contingent de pacienti
pentru medicii serviciului ATI si neonatologie.

Vulnerabilitatea creste exponential dependent de virsta gestationald,
gradul de retard de dezvoltare intrauterind, precum si patologiile malformative
congenitale sau dobindite In baza cdrora acesti pacienti necesitd asistenta
anestezica complexa.

Iar succesul asistentei anesteziologice la nou — nascuti prematuri este
conditionat de cunoasterea :

- Factorilor perinatali, care influenteaza starea pacientului

(cunoasterea anamnesticului perinatal)

- Particularitatilor anatomice, fiziologice si metabolice dependente de

virsta gestationald a n/n prematur
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Severitatatii maladiei somatice §i chirurgicale cu impactul lor
asupra modificarilor morfopatologice la nivel de sistem respirator,
cardiovascular, SNC, digestiv etc.,

Algoritmului pasilor asistentei anestezico-reanimatologice pentru
fiecare maladie n parte

Factorii perinatali care influenteaza starea pacientilor nou/nascuti
prematuri si evolutia maladiei de baza in perioada pre- si postoperatorie sunt :

Infectiile intrauterine — virale sau bacteriene

Influenta factorilor nocivi ai mediului ambiant

Patologiile materne (diabetul, maladiile sistemice, cardiace, SIDA,
etc.)

Adictia parturientei la droguri si alcool, tutun

Insuficienta nutritiva (prin aport scazut de substante nutritive sau
insuficienta placentara din varii cauze)

Hipoxia intrauterind suportatd (anemii severe la mama, dereglari
circulatorii, decolarea precoce de placenta, etc.,)

Factorii principali care influenteaza starea nou — ndscutului prematur,
precum si rezultatul asistentei anesteziologice sunt :

Hipoxia (suportatd intranatal, intrapartum sau postnatal si la etapele
terapiei intensive)

Hipotermia (suportatd postnatal de duratd si dependent de grad —
(clasificarea hipotermiei: 36,5 — 35,9 hipotermie usoara, 35,9 — 33,9
hipotermie moderata, mai putin de 33,9 hipotermie severa)
Hipoglicemia (in perioada pre- si post- interventie chirurgicala)
Hipovolemia (un factor determinant in rezultatul terapiei intensive
si evolutiei pacientului din cauza perfuziei tisulare compromise)
Evaluarea clinicd a nou — nascutului prematur va fi efectuatadupa
dupa parametrii vitali :

Evaluarea respiratiei — amplituda respiratiei, frecventa
respiratiilor/minut

Evaluarea functiei cardiovasculare : FCC, evaluarea prezentei si
calitatii pulsului in propiectia magistralelor (a.femurala,a. brahiald)
etc.

Evaluarea tegumentelor — coloradia (cianoza, paloare, TRC)
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PARAMETRII VITALI NORMALI la NN:

Greutate AV FR sistoliZ;\ medizA
(kg) (batai/min) | (resp/min) (mmHg) (mmHg)
Greutate AV FR sistoli-cr; medizA
(kg) (batai/min) | (resp/min) (mmHg) (mmHg)
>3kg >
(Wia | 100000 | ] %0 s
termen) 180)
<3kg >
4 40 - -
(prematur | 100 (100 — - 80 ° 60 ° 4535
) 180)
>3kg >
(NN la 100 (100 —- - 8040 7060 ) 5545 -
termen) 180)
<3kg >
(prematur | 100 (100 — ) 8040 60 o 4535 )
) 180)
NOTA BENE!

Nou-nascutii prematuri, precum si copiii ndscuti la termen nu pot fi

evaluati si tratati ca si adulti micsorati la scald, deoarece ei reprezinta o realitate
biologica diferita cu particularitati anatomo-fiziologice multiple, dependente de
virsta gestationald sau retardul de dezvoltare intrauterind, precum si
modificarile morfo-patologice induse de patologia malformativd somatica sau
chirurgicala cu care se nasc:

- Particularitatile anatomo-fiziologice a nou-nascutului prematur
- Sistemul nervos central (SNC)
- Greutatea creerului la nastere este in medie de 150 - 300gr (10-15%

din greutatea totald) cu un continut de apa de 92%
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Activitatea corticald este prezentad la nasterea copilului matur nu si
la cei cu grad avansat de prematuritate

Mirosul,vazul, auzul precum si senzatia dureroasa sunt prezente de
la 7-a saptamind de gestatie

Neuronii sunt insuficient de bine dezvoltati

Mielinizarea fibrelor sensitive nu este completa (spre deosebire de
copilul nascut la termen)

Fibrele motorii si vegetative nu sunt mielinizate complet
Autoreglarea cerbrala lipseste la nastere, astfel ca posibilitatea
hemoragiilor cerebrale datorate cresterii perfuziei cerebrale este
mare, in deosebi, la copiii prematuri

La nou-nascutii prematuri, GMH/IVH (hemoragia matricei
germinale/hemoragia intraventriculard) provine din  vasele
involutive fragile ale matricei germinale subependimale, localizata
in santul talamocaudat.

Factori de risc:

factori materni cum ar fi infectie/inflamatie si hemoragie, lipsa de
tratament cu steroizi antenatal

factori externi precum si modul nasterii sau transportul neonatal la
un alt spital

factorii genetici, din ce in ce mai recunoscuti, care predispun unii n-
nla HIV

Acesti factori de risc contribuie cu totii la patogeneza GMH/IVH, care
este In mare masura data de factori intravasculari, vasculari si extravasculari
Factorii de risc in patogenia HIV :

Factori intravasculari - Ischemie/reperfuzie (repletie volemica dupa
hipotensiune); Flux sangvin fluctuant (ventilatia mecanicd);
Cresterea presiunii venoase cerebrale; Cresterea fluxului sangvin
cerebral (hipertensiune, anemie, hipercarbie); Disfunctie plachetara
si tulburdri de coagulare

Factori vasculari - Capilare involutive, fragile cu diametrul
luminal lung

Factori extravasculari - Suport vascular deficitar, activitate
fibrinolitica excesiva

Factorii de risc intravasculari sunt probabil cei mai importanti si
sunt deasemena cei mai supusi eforturilor de prevenire
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Asadar, Tnainte de 32 saptamini de gestatie prematurii au o retea capilara
cerebrala fragila care prezinta risc de rupere sau sangerare

Obstructia drenajului venos al extremitatii cefalice sau schimbarile
rapide ale nivelurilor de CO2 in sange, a TA sau a volumului sanguin pot creste
riscul de rupere a acestor capilare

Perfuzia cerebrala neadecvata si oxigenarea insuficientd pot determina
injuria altor arii cerebrale, chiar si in absenta hemoragiei, In timp ce
administrarea excesiva de oxigen poate determina leziunea retinei aflatd in
dezvoltare, ducand la pierderea vederii

Bariera hematoencefalica este foarte permiabild, permitind
medicamentelor liposolubile sa treaca cu usurinta, inclusiv opioizilor

Mielina are o structura lipidica, iar diametrul fibrelor si distanta dintre
doud noduri Ranvier este mica, ceea ce explica efectul maxim al anestezicelor
locale in primele luni de viata, in special la prematuri (din care cauza anestezia
loco-regionald nu se utilizeaza de rutind, cu exceptia anesteziei rahidiene la
nivel de L5 — S1 pentru chirurgia nonlaborioasa)

Nivelul crescut de beta endorfine faciliteaza efectul depresor cerebral.

Imaturitatea SNC faciliteaza riscul de apnee, exagerat de stres, mai ales
de cel anestezico-chirurgical.

Lipsa mielinizarii, rata metabolica crescutd, imaturitatea mecanismelor
inhibitorii centrale, continutul crescut de apa al creerului sunt cauzele tendintei
sporite la convulsii.

Secretat de plexurile horoide ale ventriculilor laterali (80 %) si restul 20
% provenind din parenchimul cerebral)) cu un debit de 0,35ml/min sau 21-
22ml/h (500-600 ml pe zi).

Volumul LCR la n/n este de 30 - 50 ml (la copil mai mari intre 60 — 140
ml in functie de virsta

50% din LCR este in spatiul medular spre deosebire de adult la care
numai 25% se gaseste In canalul medular.

Presiunea LCR este de 30 - 40 mm H20, comparativ cu 40 — 50 mm
H20 la copiii nou/nascuti la termen (precum si copiii mai mari la care variaza
intre 100 — 150 mm H20) in pozitie orizontala ( mai scazut spre deosebire de
adult).

Sistemul nervos vegetativ.

Comparativ cu adultul, la copilul nou-nascut, in deosebi prematur,
activitatea parasimpaticd este predominanta, datoritd dezvoltarii filogenetice
anterioare a sistemului nervos parasimpatic fata de cel simpatic
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Sistemul Respirator - Particularitati cu tangenta in asistenta anestezica.

Diferentele anatomice

Cai nazale inguste si foarte bogat vascularizate

Limba este mare comparativ cu cavitatea bucald, ceia ce va duce la
obstruarea caii respiratorii in timpul sedarii, anesteziei din cauza relaxarii
musculaturii si la dificultati in timpul laringoscopiei

Epiglota este scurta si groasd, are forma de ,,U”si acopera glota sub un
unghi de 45 de grade

Laringele sus situat si foarte anterior, cu glota la nivelul vertebrei C1-
C2, comparativ cu copil sugar — C2 — C3 (la adult la nivelul C5)

Corzi vocale inclinate, situate oblic pe axul laringelui

Traheia este scurta avand aproximativ 3-5 ¢m, cu partea cea mai ingusta
la nivelul cartilajului cricoid; ingustarea criticd la acest nivel la nou-néscuti
prematuri

La nivelul unitatii functionale a plamanilor (acinus) dimensiunea
conductului este Tn medie de 7,5 mm la prematur, 15 mm la nou-nascuti si 25
mm la maturi

Aceste cai foarte inguste isi mentin dimensiunile scazute in timp ce
numarul de alveole creste

Numarul de alveole creste de 8 ori in primul an de viata fard ca
diametrul cdilor aeriene sa creasca

Volumul de inchidere alveolara este ridicat, situat in zona joasa a
volumului respirator curent. Fiecare expiratie este insotitd de inchiderea
functionald a cdilor aeriene terminale.

Raportul dintre diametrul cdii aeriene si rezistenta la fluxul de aer.
Efectul edemului

If radius is halved, resistance increases 16fold

Legea lui Poiseuille

Cote C. J., Tordes I. D., 1986

Diafragmul in primele 6-9 luni de viatd reprezintd principalul muschi
respirator

Diafragmul si mugchii intercostali au putine fibre musculare de tip I, cu
contractie lenta si oxidatie crescutd, necesare pentru respiratie: ele constitue
doar10% la prematuri, 25% la nou-nascuti si ating nivelul adult (55%) la virsta
de 2 ani;
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Muschii intercostali ating maturitatea la 2 luni la copiii nou/ndscuti la
termen (65% fibre musculare de tip Il), astfel incit nou-nascutul, in deosebi
prematur, nu este apt de efort respirator sustinut pe termen lung

Coastele si muschii intercostali nu participa in actul respirator intrucit
este limitata atit expansiunea anteroposterioard a acestora (prin orizontalizarea
coastelor) cit si cea transvers

Sistemul Respirator Functioneaza fara rezerve functionale — cu cit
copilul este mai mic cu atit rezerva respiratorie este mai mica

Cheia functiei respiratorii la nou-nascut este mentinerea capacitatii
reziduale functionale (CRF), care la rindul ei este rezervorul de oxigen
intraanestezic

Scaderea CRF ce apare in anestezia generald duce la aparitia suntului
dreapta-stinga si scaderea saturatiei arteriale cu oxigen

Volumele pulmonare sunt foarte mici

Volumul respirator curent este in medie in dependentd de prematuritate
de5-10ml

Spatiul Mort este de Sml. O crestere a spatiului mort prin mascd sau
circuit anestezic poate fi semnificativa, de aici, nevoia ventilatiei controlate cu
volume respiratorii curente mici si o rezistenta in circuit minima

Rezistenta la flux este crescutd la nivelul celor douda extremitati ale
cailor aeriene — la nivelul narilor rezistenta reprezintd 50% din rezistenta totala
la fluxul aerian

Raportul ventilatie/minut si CRF este de 6/1 la nou-ndscut, prematur,
comparativ cu 1,5/1 la adult, iar consumul de O2 este de 3 ori mai mare de
unde rezultd o frecventa respiratorie de 3-4 ori mai mare

Consecintele in anestezie :

- Diametrul mic al cailor aeriene cu rezistenta crescuta la flux
impreund cu consumul ridicat de O2 explica rapiditatea instalarii
desaturarii hemoglobinei

- Laringospasmul (chiar moderat) cu o reducere a volumului
pulmonar, volumul de Tnchidere crescut vor creste suntul pulmonar
CU 0 desaturare rapida

- Cresterea volumului de inchidere alveolard (din cauza imaturitatii
tesutului pulmonar precum si insuficientei de surfactant) si scaderea
CRF fac nou-nascutul prematur vulnerabil la anestezie si hipoxie

- Inductie si eliminare mai rapida a anestezicelor inhalatorii
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- Inductie rapida, la care contribuie si o proportie de organe bogat
vascularizate, se asociaza cu risul crescut de supradozare anestezica
inhalatorie

- Sindromul Detresei Respiratorii prin Deficit de Surfactant (SDR
DS):

Complicatia cea mai frecventd a nasterilor premature este sindromul
de detresa respiratorie cauzat de deficit de surfactant (SDR DS). Studiile
evidentiaza ca peste 50% din prematuri cu greutatea la nastere <1500g
manifestd SDR DS la nastere. Alti factori de risc pentru SDR pot fi asfixia
perinatald, diabetul matern, travaliul dificil, lipsa administrarii antenatale a
corticosteroizilor, sexul masculin, rasa alba

Severitatea SDR DS este invers proportionalda cu vérsta de gestatie,
astfel la 23-25 s.g. este 91%, 26-27s.9. — 88%, 28-29 s.g. — 74%, 30-31 s.g. —
52% .

SDR DS este patologie progresiva care apare in rezultatul deficitului de
surfactant in pulmonii structural, biochimic si functional imaturi si se intalneste
preponderent la copiii nascuti inainte de termen.

Drept consecintd are loc formarea de atelectazii, dereglarea raportului
ventilatie/ perfuzie, hipoventilarea alveolara cu hipoxie si hipercapnie. Acidoza
respiratorie si/sau metabolicd, asociatd prin vazoconstrictia pulmonara
rezultatd, afecteaza integritatea epiteliului si endoteliului alveolar astfel
formand exudat proteic, care mai apoi se transforma in membrane hialine.

Deficitul de surfactant este responsabil de micsorarea capacitatii
reziduale functionale, cu cresterea spatiului mort pulmonar.

Sistemul cardiovascular.

Debitul cardiac este dependent de frecventd, deoarece:

Volumul bétaie este relativ fix printr-un

Ventricul sting nedilatabil si slab dezvoltat (masa contractild a lui
cuprinde 30% din miofibrile, comparat cu 60% la adult), din care cauza
ventricolul nou-niscutului, in deosderbi prematur, este mai ,.teapan”, mai putin
compliant, ceea ce face ca miocardul nou-nascutului prematur sa lucreze pe o
curbd joasd Franc-Starling si digitala sd nu poatd creste contractilitatea ca la
adulti sau copiii mai mari

Tn repaus, debitul cardiac la nou-nascut prematur este ridicat in raport cu
masa corporald, de 2-3 ori mai mare ca a adultului

Cresterea maxima a debitului cardiac la efort, insa, este de 30-40%, pe
cind la adult poate atinge 300%
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Miocardul nou-nascutului prematur este capabil de metabolism glicolitic
anaerob, in comparatie cu miocardul adult, dependent de O2 pentru
metabolism, ceea ce 1i face mai rezistenti la efectele distructive ale hipoxiei

Inervatia simpatica vegetativa este redusa la nivel de miocard

La nivelul inimii predomina tonusul colinergic (vagal), care predispune
cordul nou-ndscutului la bradicardie, evidenta in raspunsul la hipoxie,
succinilcolind, manevrele de intubatie traheala etc.

Predominarea tonusului colinergic are si un efect inotrop negativ, nou-
nascutul fiind mai predispus sa faca insuficienta cardiaca congestive

Imaturitatea inervatiei simpatice miocardice paralel cu continutul scazut
de catecolamine la nivelul cordului fac ca hipoxia sa producad bradicardie si
hipotensiune §i sa conditioneze un raspuns scazut la catecolaminele exogene

Hipoxia relativa la prematur reduce densitatea de betareceptori
adrenergici la nivelul cordului, un fenomen de down-reglare, astfel incat cind
situatia clinicd impune folosirea de Dobutamind sau Dopamind, dozele
necesitind a fi mari

Din cauza tonusului colinergic predominant copiii nou-nascuti necesita
adeseori medicatie cu un anticolinergic

Vasele periferice sunt mai putin capabile sa raspunda la hipovolemie
prin vasoconstrictie

Caracteristica deficitului hidric intravascular este hipotensiunea fara
tahicardie

Circulatia perifericd prezintd o reactivitate scazutd la suprailncarcare
volemica

Hemoragia de 10% provoaca o crestere de 10-15% a frecventei cardiace
si 0 vasoconsctrictie arteriala, dar nu si a celei venoase, asa incit debitul cardiac
si presiunea singelui scad

Aceasta explica faptul cd hipotensiunea din timpul anesteziei este
produsd mai mult prin deficit intravascular si presiunea sanguind scade aproape
liniar cu deficitul de lichide !!!

Sistemul renourinar

Rinichiul nou-nascutului prematur aduce riscuri anestezice particulare:

Functia de concentrare tubulara la nivelul nefronului este de 15-30% din
cea a adultului

Functia proximala tubulard scazuta duce la tendinta de a excreta sodiul
filtrat
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Functia distala tubulara scdzutd (ansa Henle scurtd, presiune osmotica
scazuta in interstitiul medularei, raspuns diminuat la hormonul antidiuretic) duc
la incapacitatea de a concentra urina

in asa fel exista pierderi obligatorii de sare prin urina chiar in prezenta
unui deficit sever de sodiu

Echilibrul hidroelectrolitic

Apa totala a organismului este de 90% la prematur, 80% la nou-nascut si
60% la virsta de 1 an.

Compartimentul hidric extracelular este crescut la nou-nascuti, in
deosebi prematuri.

Cresterea proportiei de apa totala influenteaza volumele de distributie si,
deci, dozele de medicamente cum sunt barbituricele, miorelaxantele etc.

Nou-nascutul, in deosebi prematur, tolereaza dificil si suprimarea

aportului de apa

Filtrare glomerulard scazutd (presiune de perfuzie scdzuta, rezistenta
vasculara renala crescutd duc la o tolerantd scizuta fatd de incarcare volemica
si la retinere si acumulare de medicamente care se elimina renal, astfel crescind
toxicitatea lor

Turnoverul lichidian este de 7 ori mai mare la nou-nascut prematur

Rata metabolica fiind dubla la nou-ndscut prematur exista si o productie
dubla de acid din care cauza copilul mic are tendinta de a deveni acidotic

Nevoile hidrice perioperatorii

Corectarea hidrica perioperatorie urmareste:

Nevoile pentru mentinere — Necesarul Fiziologic — asa numit, aport
bazal, care la nou nascuti se calculeaza dupa tabel in dependenta de virsta

postnatala

Deficitul preoperator (durata postului, pierderile patologice nerestituite)

Pierderile din spatiul al ITI-lea

Pierderile sanguine

Pierderile din spatiul al III-lea sunt imposibil de masurat si sunt evaluate
prin amploarea interventiei chirurgicale:

Interventii relativ netraumatice — 2ml/kg/ora

Interventii traumatice — 6-10 ml/kg/ora

Interventii foarte laborioase cu pierderi patologice severe — 15-
25ml/kg/ora
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Pierderile de singe se inlocuiesc initial cu solutii de obicei cristaloide (
de exemplu 3ml pentru 1ml de singe, NaCl 0,4% sau 0,9% la necesitate); singe
0 negativ pentru situatiile critice

Echilibrul termic si reglarea temperaturii

Nou —nascutul este homeoterm, dar cu o capacitate redusa de a-si
controla temperatura din cauza metabolismului bazal scazut, dimensiunilor mici
ale corpului, sudoratiei imperfecte, nu poate pleca din mediul termic ostil,
capacitatea de termoizolare a tesutului subcutanat reprezinta 50% din cea a
adultului.

Pierderea termica se realizeazd prin convectie, conductie, evaporare,
radiatie (cu cit copilul este mai mic pierderile prin radiatie ajungind pina la
60%)

Nou —nascutul este homeoterm, dar cu o capacitate redusd de a-si
controla temperatura din cauza metabolismului bazal scazut, dimensiunilor mici
ale corpului, sudoratiei imperfecte, nu poate pleca din mediul termic ostil,
capacitatea de termoizolare a tesutului subcutanat reprezinta 50% din cea a
adultului.

Pierderea termica se realizeaza prin convectie, conductie, evaporare,
radiatie (cu cit copilul este mai mic pierderile prin radiatie ajungind pina la
60%)

Termogeneza este asiguratd mai mult de viscere, mai putin de catre
muschi, nou-nascutul, in deosebi prematur, avind o incapacitate de a frisona

Generatorul de cédldurd a nou-nascutului este tesutul adipos cenusiu, care
reprezintd 11% din grasimea totala

Nou-nascutul isi poate creste de 3 ori metabolismul bazal prin
termogeneza nelegatd de frison, dar din pacate acest proces este extrem de
consumptiv in materie de oxigen si este deprimat de catre anestezia_generala,
hipoxie, blocadd adrenergica, hipoglicemie, hemoragie intracraniana,
prematuritate. Termogeneza este asiguratd mai mult de viscere, mai putin de
catre muschi, nou-nascutul, in deosebi prematur, avind o incapacitate de a
frisona. Generatorul de caldurd a nou-nascutului este tesutul adipos cenusiu,
care reprezintd 11% din grasimea totala

Nou-ndscutul isi poate creste de 3 ori metabolismul bazal prin
termogeneza nelegatd de frison, dar din pacate acest proces este extrem de
consumptiv In materie de oxigen si este deprimat de catre anestezia generald,
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hipoxie, blocadd adrenergica, hipoglicemie, hemoragie intracraniand,
prematuritate.
Consecintele Hipotermiei Perioperatorii

Incetineste viteza reactiilor chimice din organism

Prelungeste actiunea anestezicilor (in special a relaxantelor)

Este cauza prelungirii duratei de singerare, scade activitatea factorilor
de coagulare

Sporeste Incidenta infectiilor postoperatorii

Contribuie la reducerea debitului cardiac

Contribuie la sporirea rezistentei vasculare pulmonare

Creste sensibilizarea miocardica la catecholamine
Va creste riscul de hipoventilatie, regurgitare si aspiratie in perioada postop

I Pozitiv — previne injuria ischemica tisulara
Consecintele Hipertermiei Perioperatorii

Actiune toxicd celulara directd

Coma

Hipoxie cerebrala

Acidoza

Rabdomioliza

Dehidratare
Aparatul digestiv si glandele anexe
Ficatul. Ficatul are o capacitate de biotransformare si eliminare mare, ca
rezultat al fluxului sanguin hepatic crescut. Concentratia si activitatea
enzimelor hepatice este, insd, mult mai scdzuta ca la copil mai mare sau adult.
Reactiile de degradare in ficat sunt scazute, ceea ce duce la prelungirea
timpului de injumatatire a medicamentelor. Reactiile de conjugare deasemeni
sunt scazute, ceea ce favorizeazd aparitia icterului. Are rezerve scizute de
glicogen si este incapabil sd metabolizeze cantititi mari de proteine. Aceasta
explica tendinta crescuta la hipoglicemie si acidoza

Concentratia plasmatici a serumalbuminei este scazutd: rezultd o
capacitate joasd de legatura proteica a medicamentelor, o crestere a fractiunii
libere a acestora In plasmd, precum si tendinta la coagulopatie neonatala si
nevoia de suport exogen cu vitamina K

Pancreasul si metabolismul glucozei joacad un rol decisiv, deoarece
principala sursé de energie dupa nastere este glucoza, apoi grasimile

Depozitele de glicogen sunt mici cu tendinte spre hipoglicemie ( N - 30
mg/100ml la nou-nascut la termen si 20 mg/100ml la prematur): nou-ndscutul,
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in deosebi prematurul, nu poate fi tinut timp indelungat fara nutritie enterala
sau parenerala

Sistemul hematologic. Hemoglobina fetalda (HbF) predominanta la
nastere (75-80%), reduce cantitatea de oxigen eliberat tesuturilor datoritd
cantitatii scazute de 2,3-DPG (acid difosfogliceric), curba de disociere a HbF
fiind deplasata spre stinga. HbF este inlocuita completamente de Hb de tip adult
la virste de 3-6 luni_Hematocritul (Ht) nou-nascutului la termen este de 50% iar
al copilului prematur este dorit de a fi 55% in cursul primelor saptdmini si
atinge 30% la virsta de 3 luni

Aceasta scadere a Ht rezulta dint-o productie scazuta de eritropetind, un
timp de supravietuire mai scazut al globulelor rosii si un volum plasmatic
crescut. Policitemia reprezintd valoarea hematocritului venos peste 0,65 si a
hemoglobinei peste 220 g/l

Nota bene: valoarea hematocritului depinde de varsta nou-nascutului in
ore sau zile, de locul de recoltare si metoda de masurare si de sex (sexul

masculin prezintd valori mai mari in primele ore de viatd);

Hipervascozitatea este mai bine corelatd cu simptomele clinice
decat policitemia, depinde de valorile proteinelor plasmatice (in special
fibrinogen), a eritrocitelor si factorilor endoteliali.

Sindromul de hipervascozitate in perioada neonatald are
determinism multifactorial, dar cauzele se pot divide Tn 3 grupe mari : (Cauze
active - prin cresterea eritropoiezei intrauterine; Cauze pasive - prin transfuzie
de eritrocite - transfuzia materno-fetald, transfuzia feto-fetala, clamparea
intarziata a cordonului ombilical )

Cauze idiopatice - alterarea functiei placentare cu hipoxia intrauterina )

Anemia fiziologica maxima este la virsta de 3 luni, Ht atingind 28% la
sugarului sanatos. Nou-nasctii prematuri grav bolnavi pot prezenta anemie cu
scaderea consecutiva a capacitatii Hb de transport a oxigenului (in cazul starilor
septice, proceselor hemolitice, deficitelor nutritive si colectarii exagerate a
probelor sanguine). Volumul sanguin circulant al nou-nascutului la termen este
de 90 ml/kilocorp iar la prematur este de 90-100 ml/kilocorp

Concluzie:

Specialistul anestezist pediatru este dator sd cunoascd cu minutiozitate
toate aceste particularitati anatomo-fiziologice si impactul creat de fiecare
patologie malformativd In cauza, de maladiile concomitente, precum si
tehnicile anestezice optimale pentru a putea oferi asistenta anestezica
competentd intr-u un succes comun.
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Summary: Anorectal malformations in component of VACTERL
association.

Aim of this article was analyses of current datas of anorectal
malformations in context of VACTERL association, which include
epidemiology at international level and in the Republic of Moldova, also was
assessment risk factors for development of VACTERL association. Diagnostic-
curative difficulties in these groups of patients need complex studies of the
concomitent defects and their influence on the general state of health. Thus is
argued the necessity for an interdisciplinary multimodal examination as early as
possible to improve the results of surgical treatment.

Keywords: Anorectal malformations, anorectal atresia, VACTERL.

Rezumat: Malformati ano-rectale in componentul VACTERL asociatiei.

Scopul acestui articol a fost analiza datelor contemporane ale
malformatiilor ano-rectale in contextul VACTERL asocierii, care a inclus
epidemiologia la nivel international si in Republica Moldova, totodatd s-au
analizat factori favorizanti in dezvoltarea VACTERL-ui. Dificultatiile
diagnostico-curative ale acestor grupe de pacienti, necesitd studii complexe in
privinta viciilor concomitente si influenta lor asupra starii generale de sanatate.
Astfel este argumentata necesitatea unui examen multimodal interdisciplinar cit
mai precoce pentru ameliorarea rezultatelor tratamentului chirurgical.

Cuvinte-cheie: Malformatii ano-rectale, atrezia ano-rectala, VACTERL.

Introducere. Malformatii ano-rectale (MAR) se consider patologiile
foarte rare, si analizind literatura de specialitate am obtinut urmatoarele date
din perioda 2016-2021: European surveilliance of congenital anomalies (
EUROCAT) raporteaza 1:3400; International Clearing house for birth defects (
ICBDSR) surveillance and research prezinta incidenta 1:2000-5000, iar datele
monitoringului din Federatia Rusa constituie 1:4500-6000. [1,11]
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Studiu din Republica Moldova (RM), din cadrul Institutiei Medcio-
Sanitare Publice Institutul Mamei si Copilului (IMSP IM si C) din aceastd
perioada a ardtat incidenta malformatiilor ano-rectale 1: 2700.

in grupele acestora pacienti se determinid o variabilitate fenotipica
marcatd si diversificatd. in primul rind, exist formele anatomice diverse al
anomaliilor de dezvoltare a portiunii distale ale tractului digestiv.[1,7] Pe linga
localizarea anatomica diferitd al viciului, variazd si gradul de severitate
acestuia. Totodata, este necesar de mentionat, ca conform literaturii si statisticii
mondiale MAR se intdlnesc nu doar in forma izolata, ci si in 40-70% de cazuri
MAR sunt asociate cu anomalii de dezvoltare a altor sisteme de organe, ceea ce
cu mult mai sever influinteaza asupra starii generale acestor grupe de pacienti.

Studiul Kumar et.al. (2005) a aratat ca rata supravuetuirii copiilor cu
MAR si asocierea a 2 sau mai multor anomalii de dezvoltare este mult mai
micd, decit la copiii cu MAR izolate (58,3 si 97,1 %, respectiv), ceea ce
coreleaza cu date obtinute in RM (IMSP IM si C). [10]

Din totalul pacientilor cu malformatii ano-rectale cu forme asociate,
analizind datele fiselor de observatie a copiilor noi-nascuti spitalizati in Centrul
National stiintifico Practic de Chirurgie Pediatricd ”Natalia Gheorghiu” al
IMSP IM si C in perioada anilor 2016-2021 cu diagnosticul malformatia ano-
rectala- 22,8 % prezentau VACTERL asociere.

VACTERL - reprezintd un set de malformatii specifice, detectat la un
nou-nascut, care include asociatii nonrandome a urmatoarelor componente
caracteristice: coloanei vertebrale, anusului (rectului), inimei, tracheei si
esofagului, rinichilor si membrelor. [2,7] Desi criteriile de diagnostic variaza,
incidenta este estimata la aproximativ 1 din 10.000 pand la 1 din 40.000 de
nou- nascuti vii.[1,6]

Materialele stiintifice mondiale din ultimul deceniu denotd, ca diagnoza
clinica de VACTERL asociatie este bazata pe fenotipul clinic, si este necesar s
fie cel putin 3 componente caracteristice. [3,5,8] In cazuri foarte rare acesti
copii sunt supusi examenului genetic. Ca factori genetici de risc sunt
evidentiate modificari patologice la nivelul SAL-Like Transcription Factors
lsau 4 (SALL1, SALL4) ; Midline 1 (MID1); Proprotein Convertase
Subtilisin/Kexin Type 5 (PCSK5); Sone Hedgehog Signaling Gene (SHH).
[3,6,9]

In pericada 1997-2015, au fost examinate de citre organizatia
EUROCAT 329 de pacienti cu VACTERL asociatii, atit nou-nascuti vii, cit si
cei decedati(post mortem). Totodatd au fost studiate si datele mamelor ale
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acestor copii, pentru a determina corelatie intre virsta si patologiile cronice ale
lauzei, tipul conceperei copilului (natural sau asistat), tipul sarcinii
(monofetala/ multipla) pentru dezvoltarea sindromului VACTERL. [3,6,11]
Studiul dat a aratat cd VACTERL asociatie este o combinatie a malformatiilor
de etiologie multifactorialda. Factori materni de risc a fost evidentiate : Diabet
gestational, sarcina reproductiv asistatd, Bronhopneumopatia cronica
obstructiva (BPOC). Nu a fost evidentiatd corelatie intre sarcina multipld, si
caracteristicele materne: virsta, alte boli cronice.[11]

Alt studiu, efectuat in baza datelor AGORA, care a inclus un lot de 103

pacienti din perioada 1985-2018 au evidentiat ca factori de risc pentru
dezvoltarea VACTERL asociatiei urmatoarele: sarcina reproductiv asistata (cu
tehnici invazive), obezitatea pregestationald, deficitul acidului folic,
fumatul.[4,9,12]Doar in aproximativ 10 % din pacienti pot fi depistate careva
dovezi de caracter ereditar, in 90% de cazuri VACTERL asociere are un
caracter sporadic. [6] Caz clinic: Pacient de sex masculin, nascut la termen de
39 saptamini de gestatie, de la S3N1, per vias naturalis cu masa 4000g de la
mama cu obezitate gr.2. Din anamneza obstetricald, sarcina prin conceptie
naturald, a decurs fard manifestdri patologice, insd primile 2 sarcini au fost
oprite in evolutie la termeni de 7-8 sdptamini de gestatie. La examen imagistic
prenatal prin ultrasonografia la termeni de 12, 20 si 30 de saptimini careva
particularitdti patologice a fatului nu se vizualizau.
Copil s-a internat in sectia reanimare si terapie intensiva chirurgicala a IMSP
IM si C dupd 48 ore de la nastere. Examen obiectiv a nou-ndscutului a
determinat urmatoarele devieri la nivelul perineului: organe genitale de tip
masculin, fosa anald atreziata, orificiul anal extern atreziat, fistula externa nu s-
a apreciat. Mictii libere, s-a observat urina tulbure, cu incluziuni meconiale.

Fig2.Aspect fizic al perineului

Figura 1. Invertografia dupa ]
Wangensteen: se determind o forma inalta




ECHO-Cordului: Concluzie: Foramen Ovale Permiabil. Cordaj fals Tn
cavitatea Ventricolului Sting. Insuficienta valvei tricuspide- gr L. Insuficienta
valvei pulmonare - gr I. Hipertensiune Pulmonara usoara.

USG organelor interne a determinat: rinichi ”in potcoava”, hipoplazia
rinichiului sting.

Progresarea semnelor de ocluzie intestinaldi mecanicd, a indicat
necesitatea tratamentului chirurgical in mod urgent, deci copilul a fost supus
interventiei chirurgicale- S-a aplicat sigmostoma in 2 tevi,,.

Perioda postoperatorie a evoluat cu dificultati, tranzitul intestinal
restabilit la a 5 zi postoperatorie, Insd consecintele malformatiei congenitale
cardiace si renourinare a au favorizat fondalul nefavorabil in general pentru
recuperare postoperatorie. Copilul a avut necesitate de ingrijire medicald in
sectia terapie intensivd timp de 21 de zile si la a 38 zi a fost externat la
domiciliul.

- e’

Figura 3,4. Aspect fizic pre- si postoperator

La virsta de 4 luni s-a efectuat Rezonanta Magnetica Nucleara 1,5 Tesla
(fard contrast), unde se determind atrezie ano-rectala forma inaltd. Se suspecta
fistula prostatica. Rinichi ”in potcoava”. Siringomielie.

Etapa a II de corectie chirurgicald s-a preconizat la virsta de 6 luni, insa
din cauza alterarii starii generale s-a hotarit aminarea interventiei chirurgicale.

La virsta de 9 luni s-a efectuat examinarea multimodald preoperatorie a
copilului. S-a efectuat cistografia ascendenta, unde s-a determinat absenta
refluxului vezico-ureteral, forma ovoida a vezicii urinare, migrarea substantei
de contrast in colonul distal, printr-o fistula recto-vezicala.

Dupa examinare clinico-paraclinici a urmat pregatirea preoperatorie,
ulterior s-a efectuat etapa a Il reconstructiv-plastica a tratamentului chirurgical
prin abord abdomeno-perineal, procedeu Pena (PSARP abdomeno-perineala,
adezioliza, excizia fistulei recto-vezicale).
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Peste 4 luni de la etapa a Il, copil a fost intervenit chirurgical pentru
inchiderea colostomei cu refacearea integritatii colonice. Perioda postoperatorie
a decurs fard manifestéri patologice, tranzitul intestinal s-a restabilit la a 3 zi
postoperatorie.

Pacientul a fost externat in stare satisfacatoare la domiciliul.

insa este necesar de mentionat , ci tratamentul chirurgical este doar
inceputul. Urmeaza recuperare functionala indelungata.

Figura 6,7. Etapele intervintiei chirurgicale. Etapa
perineald a PSARP-ului.

Etapele reabilitarii postoperatorii au
fost repartizate n citeva etape:

Dilatarea neo-anusului si neo-
rectului, Tncepind de la a 10-a zi
postoperatorie. E necesar de marcat, ca
neglijarea acestor manipulatii pot duce la
stenoza structurilor  neo-formate,
provocind dereglari functiei de evacuatie
prin sindromul de defecatie obstructiva.

Tratamentul antiaderential

Tratamentul de recuperare
fucntionala pentru stimulare evacuarii
colonice.

Antrenarea  neo-rectului cu
consolidarea functiei de rezervoar.

Fig. 5.Cistografia ascendenta
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Antrenarea blocului muscular sfincterian, orientatd spre cosnolidarea
functiei lui de continenta.

Paralel cu etapele reabilitarii e necesar de monitorizat modificarile
functional-volumetrice a neo-rectului, a blocului muscular sfincterian 1in
corelatie cu manifistérile clinico-evolutive postoperatorii.

Discutii. Luind in consideratie, ca pacientul reprezinta caracteristice
fenotipice pentru VACTERL asociatie, inclusiv si viciul osteo-neurogen,
recuperarea si evaluare postoperatorie trebuie sd includd nu doar antrenarea
structurolor neo-formate, dar si actiuni orientate spre stimulare reactiilor de
reinervare segmentard, deoarece monitorizarea evolutiei clinice a
malformatiilor concomitente la nivel axului neuronal spinal poate servi
necesitate tratamentului chirurgical programat. Analizarea stérii functionale la
nivelele centrelor spinale cu sigurantd isi lasd amprenta asupra functiei pe
segment rectal si orificiul anal neo format.

Concluzii:

Tratament radical al malformatiilor ano-rectale din VACTERL asociatie
serveste o provocare profesionald a specialistului si impune necesitatea
conlucrarii interdesciplinare, luind in consideratie complexitatea si combinatia
nozologica viciilor, dictind riscurile mortalitatatii si morbiditatii postoperatorii.

Tratamentul pacientilor cu MAR din VACTERL asociatiei este un
proces dificil, multietapizat, necesitind tratament de reabilitare postoperatorie
de lunga durata.
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BRONHOSCOPIA FLEXIBILA SI BRONHOSCOPIA RIGIDA:
AVANTAJE SI DEZAVANTAJE. FLEXIBLE AND RIGID
BRONCHOSCOPY: ADVANTAGES AND DISADVANTAGES.

V.Rascov, 1. Garbi,dr.st.med., M. Guzgan, V. Simboteanu (Belous).
Sectia de endoscopie a IMSP Institutul Mamei si Copilului

Rezumat:

Ultimii ani au fost marcati de progrese semnificative in pediatrie,
inclusiv endoscopia pediatrica, care a condus spre realizari importante in
diagnosticarea, tratamentul si prevenirea bolilor respiratorii la copii. In lucrarea
se discuta atat despre avantajele, cat si dezavantajele diferitelor tipuri de
bronhoscopie, o gama larga de aplicare a acestora in diverse cazuri clinice.
Informatiile privind indicatiille si contraindicatiile bronhoscopiei sunt
sistematizate. Este definit algoritmul de alegere a metodei optime de cercetare,
care oferd cea mai completd gama posibild de informatii de interes. Articolul
este ilustrat cu imagini endoscopice pentru o perceptie mai completd si mai
voluminoasa a textului.

Summary:

Recent years have been marked by marked progress in paediatric
science, including paediatric endoscopy, which has led to significant advances
in the diagnosis, treatment and prevention of respiratory diseases in children.
The paper discusses both advantages and disadvantages of different types of
bronchoscopy, a wide range of their application in various clinical cases.
Information about indications and contraindications to bronchoscopy is
systematised. The algorithm of choosing the optimal method of research, which
gives the fullest possible range of information of interest, is defined. The
article is illustrated with endoscopic images for a more complete and
voluminous perception of the text.

Cuvinte-cheie: copii, bronhoscopie, bronhoscop, inflamatie, corp strain.

Keywords: children, bronchoscopy, bronchoscope, inflammation,
foreign body.

Tntroducere

Bronhoscopia — ce este? Este 0 metoda instrumentala de examinare a
bronsiilor si a tractului bronhopulmonar cu ajutorul BRONHOSCOPULUI.

Bronhoscopia ocupd unul dintre primele locuri in diagnosticul bolilor
respiratorii la copii. In rarele lucrari clinice si experimentale dedicate
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examindrilor bronhoscopice la copii, indicatiile pentru bronhoscopie sunt
contradictorii, ambigue si bazate in principal pe semnele clinice si radiologice
ale bolilor respiratorii [1].

Acest lucru complicd la randul sdau selectarea pacientilor pentru
examinarea bronhoscopicd si alegerea celei mai informative metode de
diagnostic. Literatura studiatd si experientd clinicd vastd in utilizarea
bronhoscopiei flexibile si rigide direct in practica pediatricd ne-au permis sa
sistematizdm si sa optimizim nu numai indicatiile, pregatirea, ci si tehnica de
efectuare si abordarea diferentiatd a fiecarei metode de investigare in functie de
caracteristicile anatomice legate de varsta si de patologia specifica a tractului
respirator al copilului.

BRONHOSOPIA: DEFINITIA

Bronhoscopia - este o procedura care permite medicului endoscopist
posibilitate de a diagnostica diferite patologii si maladii a plamanilor si de a
efectua diferite examinari. Cu alte cuvintele aceasta metoda poate fi folosita
atat in scop diagnostic (respectiv permite aflarea mai multor informatii despre o
posibila problema/boala respiratorie), cat si in scop terapeutic (adica se poate
incerca tratarea unei probleme respiratorii existente).

BRONHOSOPIA: AVANTAJELE Diagnosticarea patologiilor.
Bronhoscopia ajuta la identificarea spectrului larg a patologiilor in organelle
respiratoare inclusiv semne de infectie, cancer sau inflamatie.

Biopsia si examinare. Cu ajutorul bronhoscopului se efectuiaza biopsia
tesuturilor, ce ofera o oportunitate de a clarifica diagnosticul si de a selecta
tratamentul optim. Bronhoscopia tot ofera posibilitatea de a evalua starea
generala a mucoasei bronsice, precum si de a identifica patologiile. Extragerea
corpilor straini si spalarea secretiilor din bronsii. Dispozitivele se utilizeaza
pentru extragerea corpilor straini, cheaguri de mucus sau altor obstacolelor in
tractul brobnhopulmonar, ce ajuta la imbunatatirea respiratiei in plamini si
previne aparitia complicatiilor.

Navigarea i tratament. Dispozitivele contemporane au posibilitatea de
a naviga si sustinerea diferitelor proceselor terapeutice, cum ar fi terapia cu
lazer, termoablatia endobronsiala si altele manipulatii, ce permite de a largi
posibilitatile interventiilor medicale.[11] Invazitate minimd. Bronhoscopia este
procedura minim invaziva si poate fi efectuata sub anestezia locala (la copii
mai mari de 10 ani sau maturi) sau sub anestezia generala, in functie de
necesitate. Aceasta ofera posibilitate de a reduce riscul de complicatii si de a
accelera recuperarea pacientului dupa procedura. BRONHOSCOPIA:
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INDICATII Bronhoscopia este indicata in cazul diferitelor patologii a organelor
respiratorii, in care arborele bronsic este implicat direct sau indirect, inclusiv
suspectie la cancer, inflamatie cronica a bronsiilor ( TBC si bronhoectazii),
anomaliilor de dezvoltare sau hemoptizie. Aceasta metoda este, de asemenea,
utilizata pentru a obtine date privind starea organelor respiratorii, biopsie si
extragerea particulelor si corpurilor straine din bronhii. Indicatii pentru
bronhoscopie pot fi diferite si includ urmatoarele simptome si sindrome:
Posibilitatea  neoplasmului: bronhocopia ajuta personalului medical se
efectuieze o examinare vizuala si sd ia endobiopsie pentru analize suplimentare,
daca exista suspectie la cancer a endobronsial. (des.l) Inflamatia cronica
bronhiala: pacienti cu patologii cronice bronhopulmonare pot fi repartizati la
bronhoscopie pentru evalua gradul de inflamatie si pentru stabilirea
diagnosticului corect. (des.3) Hemoptizie: daca pacientul acuza hemoptizie,
bronhoscopia ajuta la indentificarea cauzei acestui simptom, cum ar fi prezenta
anomaliilor vasculare hemoragice sau a cancerului in bronhii. Suspectie la
infectie: Bronhoscopia poate fi indicata daca se suspecteaza patologii
pulmonare infectioase, asa ca TBC, pneumonia sau bronsiectazii, la prelevarea
probelor pentru analiza microbiologica si stabilirea diagnosticului
definitiv.[10]

Anomalii de dezvoltare: La pacientii cu vicii de dezvoltare a sistemului
respirator, bronhoscopia se utilizeaza pentru aprecierea nivelului topografic.

Evaluarea eficacitatii tratamentului: La pacienti , care primesc
tratament pentru boli respiratorii, bronhoscopia poate fi utilizata pentru
evaluarea eficacitatii tratamentului si control dupa patologie.[11] (des. 3)
Prezenta corpilor strain in tractul respirator: La pacienti care au semne
caracteristice pentru prezenta corpului strain in tractul respirator, asa ca tusea,
dispnee, wising, care au aparut pe fon de sanatate deplina, este indicata
bronhoendoscopia, cu scop de a extrage corp strain pana la aparitia
schimbarilor in tesut pulmonar. (des. 2)

Necesitatea procedurilor chirurgicale poate fi una dintre indicatiile
pentru bronhoendoscopie. Inainte de a efectua anumite interventii, cum ar fi
extragerea corpilor straini sau extinderea lumenului bronsic, medicul poate
recomanda o bronhoendoscopie penru diagnostica, examinarea patologiilor si
pregatirea pentru interventie chirurgicala.
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des. 1. Biopsia mucoasei pulmonare des.2. Corp strain a bronhului
inferior plamanului drept

BRONHOSCOPIA. CONTRAINDICATIIL: Stenoza  laringelui si
traheei gr Il si IIl: O stenozare a tractului respirator poate complica
introducerea dispozitivului si poate pertruba ventilatia. (des.4) Insuficienta
respiratorie severa. La pacienti cu insuficienta respiratorie severa, care se
insoteste cu stenoza pronuntata a tractului respirator, creste brusc riscul
leziunilor/ daunelor Tn timpul bronhoscopiilor. Perioada acuta a astmului
bronsic: Procedura bronhoscopiei in timpul acutizarii a astmului bronsic poate
creste spasmele bronsice si poate agrava starea pacientului. Prezenta
anevrizmei aortale: Stressul si procedura poate duce la ruperea anevrismului
aortic.Infarct miocardului si ictus cerebral, in anamneza mai putin de 6
luni. Pacienti cu atacuri de boala ischemica in anamneza sau dupa ictus au
risc inalt de complicatii din cauza stresului si scaderii nivelului oxigenului Tn
timpul procedurii. Tulburdri de coagulare a sangelui: Chiar deteriorari minime
a mucoasei bronhiale la pacienti cu aceasta patologie poate duce la sangerari
garve. Intoleranta la medicamente anestetice: Unii pacienti pot avea o reactie
alergica la medicamente utilizate In timpul anesteziei , ceea ce poate duce la
sufocare. Patologii psihice: La pacienti cu tulburari psihice procedura poate
provoca convulsii din cauza stresului si insuficientei oxigenului in singe.
Luand 1n vedere contraindicatii, medicul trebuie si evalueze cu atentie
pacientul inainte de examinare si sa ia o decizie cu privire la manipulare, daca
este necesitatea sau lipsesc metodele alternative de diagnostica.
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des. 3. Endobronsita purulentd gr.Il des.4 Stenoza traheald post-intubare

BRONHOSCOPIA CLASIFICAREA: tipuriSunt doud tipuri de
bronhoscopie: rigida si flexibila. Acestea sunt efectuate in consecinta cu cererea
cu bronhoscopului rigid sau flexibil.

Bronhoscop — este un dispozitiv medical conceput pentru efectuarea
bronhoscopiei (endoscopiei).

BRONHOSCOPIA RIGIDA:

Echipamentul bronhoscopic rigid sunt instrumente de diagnostic cu un
tub dur, care sunt utilizate larg pentru manipulédri medicale. Acest dispozitiv are
un sistem optic si video la un capédt si un manipulator la celalalt. Pentru
bronhoscopia rigida, cele mai frecvent utilizate sunt bronhoscoapele respiratorii
Karl Storz echipate cu un dispozitiv de ventilare artificiala [1, 3]. Tuburile
bronhoscoapelor rigide au un canal larg cu un diametru extern mic, ceea ce
permite efectuarea sanarii bronsice chiar si la copiii nou-ndscuti (inclusiv
prematuri). Prezenta unui canal suplimentar pentru introducerea instrumentelor
oferd posibilitatea biopsiei si a interventiilor chirurgicale endobronsice fara
aparitia hipoventilatiei alveolare. Dacd este necesara monitorizarea video cu
inregistrarea studiului, este posibil de conectat o camera video cu optica dreapta
si laterala (des. 5) [5, 6].

In pofida asigurdrii unei ventilati adecvate in timpul examinarii
endoscopice, bronhoscopia rigidd prezinta o serie de dezavantaje: exista un risc
crescut de traumatizm sau edem a corzilor vocale si a spatiului subcordial din
cauza caracteristicilor anatomice tractului respirator legate cu varsta copilului.
Dificultatea de acces si de examinare a corzilor vocale, imposibilitatea de a
vizualiza lobul superior si bronhiile segmentare - toate acestea limiteaza
utilizarea bronhoscopiei rigide in practica pediatrici. Pentru a minimiza
complicatiile, este necesard selectarea adecvatd a dimensiunii tubului
bronhoscopului rigid in functie de grupa de varsta (tabel)[6,8].
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des.5 [13]

Diametru unui bronhoscop rigid ca obisnuit este de la 3 pana la 15 mm,
acest lucru asigura stabilitatea necesard la efectuarea procedurilor.

Tabel: coincidenta recomandatia intre dimensiunile tubului rigid a

bronhoscopului si varsta pacientului.

Varsta Dimensiunile Diametrul
pacientului: diapazon tubusului exterior a tubusului, mm
Copil prematur 2,5 4,2
- Nou-nascut (0-3 3 5.0
luni)
6 (3—-18)luni 3,5 5,7
18 (1-3 ani) luni 3,7 6,4
3 (1,5-5ani) ani 4 6,7
5 (3-10 ani) ani 5 7,8
-10-(> 10 mer — 6 8.2
maturi)ani

A.Iu. Haritonova, A.A. Savrov, N.A.Calasnikova, A.A. Savrov (jr.)
Bronhoscopia diagnostica la copii. Voprosi sovremennoi pediatrii. 2013. tom
12, Ne4

Utilizarea unui dispozitiv rigid poate duce la traumaitsm semnificativ

datorita structurii sale inflexibile si introducerii dure in arborele traheobronsic.
Anestezia generald este utilizatd pentru examinare si manipulare, ceea ce ajuta
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la reducerea disconfortului si la asigurarea sigurantei in timpul manipulatiilor.
Echipamentul bronhoscopic rigid este utilizat pentru:

- extragerea corpilor straine mari din canalele bronsice

- stoparea sangerarilor abunde

- eliminarea mucozitatilor si lichidelor din plamini

- spalarea bronsilor si introducerea solutiilor

- rezectarea tumorilor si cicatriciilor

- instalarea stentelor

- colectarea lichidelor de spalare pentru confirmarea diagnosticului
Pretul unui astfel de dispozitiv rigid este de multe ori mai mic decét cel

al unui bronhoscop flexibil, precum si mobilitatea ( nu este nevoie de rafturi
voluminoase), capacitatea de a lucra in conditii dificile, toate acestea sunt
avantajele bronhoscopiei rigide.

BRONHOSCOPIA FLEXIBILA: des.6 [14]

Cale nazala

Bronhoscop

(

Cele mai frecvent utilizate bronhoscoape pentru bronhoscopia flexibila
(FB) sunt bronhoscoapele “Olympus”, “Fujinon” si “Karl Storz”.
Echipamentul bronhoscopic flexibil ofera o oportunitate de a examina zonele
greu accesibile ale bronsiilor. Acest dispozitiv constd dintr-un mecanism de
control, unui tub neted si flexibil, cu un cablu optic si un ghid de lumina, un
optoelement cu o camera video, o componenta LED, un manupulator reglabil,
un cateter pentru administrarea medicamentelor sau extragerea lichidelor,
precum si posibilitatii utilizarii ultrasunetelor si tehnicii chirurgicale (des. 6)
Endoscoape flexibile se imparte in 2 categorii: VIDEOBRONHOSCOAPE si
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FIBROBRONHOSCOAPE, in dependenta de tipul dispozitivului de transmisie a
imaginei Tn interiorul endoscopului.

Videobronhoscopia — ce este? Tip de bronhoscopie efectuata utilizand
un dispozitiv video pentru a obtine o imagine a suprafetei interioare a arborelui
traheobronsic. In comparatie cu alte dispozitivele de

rutina videobronhoscop este echipat cu o camera video la capatul unui
tub optic, care transmite o imagine pe ecranul monitorului. (des.7)
Videobronhoscopia este adesea folositd pentru detecta o varietate de patologii,
cum ar fi neoplasme, procesele inflamatorii, infectiile sau corpi straine in
organele respiratorii. Videobronhoscoape ofera o calitatea mai mare a
imaginilor, dar sunt mai scumpe.

Fibrobronhoscoape sunt accesibile dupa pret, dar imaginea lor poate fi
mai putin clara, des.7. [12] deoarece transmiterea datelor se realizeaza prin
fibra opticd. La necesitatea manipulatii exacte in bronsi de calibru mic
utilizeaza fibrobronhoscop. Acest dispozitiv este preferat, de asemenea, pentru
procedurile de resuscitare atunci cand lichidul penetreaza in plamani si pentru

idenificarea patologiilor. Este posibila utilizarea bronhoscopului flexibil cu
scop diagnosctic, pentru examinarea traheiei si bronsilor, vizualizarea mucoasei
si extragerea corpilori straini.

143



Principale avantajele ale bronhoscopului flexibil includ capacitatea sa de
a patrunde in cele mai indepartate zone a tractului respirator, care sunt
inaccesibile pentru dispositive rigide, au un effect mai bland asupra mucoasei
bronsilor si traheiei, cu un diametru mai mic, ceia ce da posibilitatea utilizarii in
pediatrie. Datorita capacitatii de a mari imaginea si de a roti capatul
dispozitivului, medicii pot examina chiar si zonele greu accesibile ale arborelui
bronsic. Acest lucru face posibilitatea diagnosticare bolii si planificarea
tratamentului corect pentru fiecare caz aparte. [9]. Bronhoscopia flexibila poate
fi efectuata sub anestezie locald la copiii mai mari care sunt stabili emotional si
au un contact bun cu medic.

Avantajele tot includ si capacititile de rezolvare ale echipamentelor
moderne, ce ajutd la examinarea bronsilor cu un grad nalt de detalii. Aceste
instrumente sunt echipate cu algoritmi optici avansati si camere video pentru a
obtine imagini clare ale structurilor. Rezolutia bronhoscoapelor moderne
permite medicilor sa detecteze chiar si cele mai mici modificari si procese
patologice. Acest lucru este important pentru detectarea precoce a diferitelor
patologii pulmonare si bronsice.

Concluzii:

Bronhoscopia rimane metoda de preferintda pentru diagnosticul si
tratamentul diferitelor patologii a cailor respiratorii indifferent de varsta
bolnavului.

Bronhoscopia flexibila este o procedura diagnosticd si terapeutica
importanta si relativ sigurd 1n medicina, iar posibilitatea utilizarii sale in
conditii de ambulator la pacientii adulti este un avantaj incontestabil.

Prioritatea la extragerea corpilor strain din cdile respiratorii in practica
pediatrica, anume la copii de varsta frageda apartine bronhoscopiei rigide.

In multe cazuri, bronhoscopia este esentiald, atit pentru determinarea
activitatii si amploarea procesului patologic, pentru prelevarea materialului
pentru biopsie, cit si pentru stabilirea diagnosticului.

Alegerea tipului de bronhoscopie diagnosticd se face in dependenta de
virsta si patologia pacientului.

Alegerea finald a tipului de bronhoscopie este rezultatul unei decizii
comune a medicului curant, endoscopistului si anesteziologului.
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HERNIILE INGHINO-SCROTALE LA NOU-NASCUTI SI
SUGARI. OPTIMIZAREA TEHNICILOR DE DIAGNOSTIC SI
TRATAMENT.

Ana Fedoruc
doctorant USMF N.Restemitanu, medic chirurg IMSP Institutul Mamei
si Copilului

Hernia inghinala la copii reprezinta o afectiune frecventa, determinata
de persistarea procesului peritoneovaginal, care necesita reparatie chirurgicala.
Incidenta herniilor inghinale variaza intre 0,8% si 4,4% la sugarii la termen si
de la 9% pana la 30% la sugarii nascuti prematur [1].

Intelegerea completd a problemelor legate de repararea chirurgicala a
herniei inghinale necesitd o intelegere a embriologiei coborarii testiculare si a
formarii procesului vaginal, care presupune 2 faze: intraabdominala si
extraabdominala [2].

Embriogeneza.

In timpul fazei intraabdominale, testiculul, care derivdi din gonada
bipotentiald cu originea pe creasta urogenitald, este atasatd de diafragma de
ligamentul craniosuspensor. La fatul de sex masculin, regresia ligamentului
craniosuspensor are ca rezultat migrarea transabdominala a testicolului intre 8
si 15 saptamani de gestatie. Simultan, are loc o ingrosare a gubernaculului, care
ataseaza testiculul de scrot prin inelele externe si interne ale canalului inghinal.
Pe masura ce fatul masculin creste si abdomenul se alungeste, testiculul este in
esenta ancorat de gubernaculul ingrosat [3].

La fatul de sex femenin, ligamentul craniosuspensor este mentinut; prin
urmare, ovarul isi pastreaza localizarea intraabdominala. In plus, gubernaculul
nu se ingroasa, ci persista ca ligament rotund ovarian.

A doua fazd are loc intre 25 si 35 de saptimani de gestatie, in care
testiculul coboara din locatia sa retroperitoneald, intraabdominald, prin canalul
inghinal, atrdgand odata cu el o prelungire peritoneald, care determina formarea
procesului vaginal [4].

in mod normal, procesul vaginal se oblitereazi si involueaza. Involutia
incompletd are ca rezultat un proces vaginal patent, prin care lichidul
intraabdominal se poate acumula extraabdominal sub forma de hidrocel sau,
daca comunicarea este mare, unele structuri intraabdominale precum intestinul
pot hernia, rezultdnd o hernie inghinald indirecta. Involutia procesului vaginal
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sting o precede pe cea a PV localizat pe partea dreaptd, ceea ce este in
concordanta cu observatia cad 60% din herniile inghinale apar pe partea dreapta
[5].

Toate herniile inghinale la sugari necesita a fi reparate pentru a evita
riscul de incarcerare cu dezvoltarea infarctului intestinal si gonadal si a atrofiei.
Cu toate acestea, aceste riscuri trebuie echilibrate cu riscul potentialelor
complicatii operatorii si anestezice. In acest context, momentul optim pentru
repararea herniilor inghinale la sugari ramane discutabil.

Pe parcursul anilor 2018 - 2023, in CNSPCP cu hernie inghinala au fost
diagnosticati 332 de copii cu varsta pana la 1 an, din care 43 de cazuri (13%) au
fost nou-nascuti si in 283 cazuri (87%) sugari (figura 1).
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Figura 1. Repartizare in dependenta de vérsta la interventie chirurgicald
pa copii pand la 1 an.

La termen au fost nascuti - 229 de cazuri (69%), nastere prematurd —
103 de cazuri (31%). Rata incarcerarii herniei inghinale a fost de 87 cazuri
(26,2%), riscul cel mai mare fiind determinat la sugari a céror interventie
chirurgicala a fost intarziata de varsta gestationala corectata de 40 de saptamani
— 228 cazuri (68,7%), comparativ cu cele reparate intre 36 si 39 de saptamani —
67 cazuri (20,2%), varsta mai micd de 36 de saptamani- 37 cazuri (11,1%)
(figura 2).
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Figura 2. Repartizare in dependentd de termenul de gestatie la copii pana
lalan.
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In 37% dintre fostii prematuri supusi unei spitalizari ulterioare au fost
observati ca au incarcerare sau strangulare herniei inghinale (figura 3).
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Figura 3. Repartizare in dependenta de tipul herniei la copii pand la 1 an.

Tn mod urgent s-a intervenit in 109 de cazuri (32,8%), in 223 de cazuri
(67,2%) interventia a fost aminata (figura 4).
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Figura 4. Repartizare in dependenta de timpul rezolvarii chirurgicale la
copii pand la 1 an.

Tn primele 6 ore de la diagnostic s-a intervenit in 40 de cazuri (12%), n
24 de ore s-a intervenit in 5 cazuri (1,5%) si in 287 de cazuri interventie a fost
aminata (86,5%) (figura 5).
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Figura 5. Repartizare in dependentd de timpul de la diagnostic pana la
interventie chirurgicala la copii pana la 1 an.
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in 282 de cazuri (85%) hernia inghinald a fost unilaterald, in 50 de
cazuri (15%) bilaterala (figura 6).
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Figura 6. Repartizare in dependentd de Localizare la copii pana la 1 an.

in stabilirea indicatiilor pentru interventie chirurgicali s-a luat in
considerare caracteristicile fizice ale herniei, cum ar fi dimensiunea defectului
peretelui abdominal, cantitatea de intestin herniat si usurinta cu care poate fi
redusa.S-a recurs la operatia clasica in 311 cazuri (93,7%), interventia asistata
laparoscopica (PIRS) fiind efectuata si in 21 de cazuri (6,3%) (figura 7).

Repararea herniei inghinale a fost asociata cu urmétoarele complicatii:

- edem al hemiscrotului — 166 cazuri (50%)
- recurenta herniei - 9 cazuri (2,7%),

- atrofia testiculara - 1 caz (0,3%)

- hematom scrotal — 1 caz (0,3%)

Erori de diagnostic:

- scrot acut (suspectie la torsiune de testicul)- 1 caz (0,3%)
- hidrocel — 1 caz (0,3%)

Utilitatea explordrii inghinale contralaterale la copii este un domeniu de
dezbatere activa. Motivul incercarii de a diagnostica un PV patent contralateral
este cd repararea poate fi efectuatd unimomentan pentru a preveni orice posibila
incarcerare contralaterald fara riscul anestezic aditiv. In cazurile interventiilor
asistate laparoscopic noi consideram ca este rentabil sd se efectuieze inspectia
inelului intern contrlateral. Din 21 interventii rezolvate laparascopic - 18 cazuri
au prezentat clinicd de hernie inghinald unilaterala preoperator, din care 14
cazuri au fost rezolvate unilateral si 4 cazuri bilateral. 3 cazuri au fost
diagnosticate si rezolvate bilateral. Tabelul 1 Repartizare in dependenta de
continutul sacului hernial la copii pana la 1 an.
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Tabelul 1 Repartizare in dependentd de continutul sacului hernial la copii pana
lalan.

Continutul sacului hernial

ansa intestinala 48 (14,5%)
unghiul ileo-cecal cu apendice 2 (0,6%)
apendice vermiform 7 (2,1%)
oment 10 (3%)
testicol 3 (0,9%)
ovarul cu trompa uterina 21 (6,3%)
ovar 18 (5,4%)
sunt V-P 1 (0,3%)

Cel mai frecvent in 48 de cazuri (14,5%) ca continut a sacului hernial au
fost ansele intestinale.

Concluzii.

Herniile inghinale au o tendinta de a involua desinestatator, dar la o
parte din copii nascuti prematuri diagnosticati cu hernie inghinala, se asociaza
manifestarile digestive cu dereglari de tranzit datoritd amplasérii in sacul
hernial a unei portiuni mai mari a intestinului subtire prin peretele abdominal,
care impun interventie chirurgicala precoce.

Abordarea laparascopicd permite rezolvarea herniei bilaterale cu
diminuarea impactului anestezic si durata interventiei chirurgicale.

Riscul de leziuni locale la nivelul cordonului spermatic in cazul
abordarii laparascopice este mai mic comparativ cu tehnica deschisa.

Edemul postoperator la nivelul cordonului spermatic la tehnica deschisa
la fel poate prezinta schimbari locale comparativ cu cea laparascopica unde
manipulari la nivelul cordonului spermatic practic lipsesc.
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THORACOSCOPY IN THORACIC DISEASES IN YOUNG CHILDREN

Summary

The authors report a clinical case of a 35-day-old infant with
multiloculated thoracic empyema successfully operated upon by the surgical
team. The infant was transferred from a regional medical institution with fever,
low productive cough and dyspnea. The disease started 7 days earlier, but
despite the antibiotic treatment for 5 days in the hospital at his place of
residence, the child's condition continued to worsen, therefore he was
transferred to the pediatric intesive care unit in our institute. After admission,
CT investigation revealed massive closed fluid collections with subpleural
localization in the right hemithorax and in projection of anterior mediastinum
associated with subtotal atelectasis of the right lung, closed pleurisy without
signs of destruction of lung tissue, suspected intrathoracic cystic lymphan-
gioma. The patient underwent video-assisted thoracoscopic surgery which
identified several purulent localized collections which were opened and drained
in a volume of about 200ml of viscous purulent fluid. The postoperative period
evolved difficultly, but favorable. 6 months later, the CT and scintigraphy
revealed some insignificant residual lung changes and diffuse perfusion
changes which confirmed the slow regression of the septic inflammatory
process of the pleural cavity after the resolution.The authors conclude that the
presented case highlights the difficulties of imaging differential diagnosis and
suggests that VATS is an effective and safe treatment option for infants with
pleural empyema, especially in multiloculated fibrinopurulent forms, which
allows a favorable evolution with a low duration of thoracostomy with tube and
comparatively short recovery and hospitalization period.

Key words: empyema; multiloculated; lung; VATS; infant.
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Rezumat

Autorii raporteazd un caz clinic al unui copil de 35 de zile cu empiem
toracic multiloculat operat cu succes de echipa chirurgicala. Copilul a fost
transferat de la o institutie medicald regionala cu febra, tuse slab-productiva si
dispnee. Boala a debutat cu 7 zile mai devreme, dar in ciuda tratamentului cu
antibiotic timp de 5 zile in spitalul de la locul de trai, starea copilului a
continuat sa se agraveze, fapt pentru care a fost transferat in sectia de Terapie
intensivda din Institutul Mamei si Copilului. Dupa internare, tomografia
computerizatd a toracelui a evidentiat colectii lichidiene masive inchistate cu
localizare subpleurald in hemitoracele drept si in proiectia mediastinului
anterior asociate cu atelectazie subtotala a plamanului drept, pleurezie
inchistatd farda semne de distrugere a tesutului pulmonar, suspiciune la
limfangiom chistic intratoracic. Pacientul a fost supus unei interventii
chirurgicale toracoscopice video-asistate prin care au fost identificate mai multe
colectii purulente localizate care au fost deschise si drenate intr-un volum de
circa 200 ml de lichid purulent vascos. Perioada postoperatorie a evoluat greu,
dar favorabil. 6 luni mai tarziu, tomografia computerizatd si scintigrafia au
evidentiat unele modificari pulmonare reziduale nesemnificative si modificari
difuze de perfuzie care au confirmat regresia lentd a procesului inflamator
septic al cavitatii pleurale dupd rezolutie. Autorii concluzioneaza ca cazul
prezentat evidentiaza dificultatile diagnosticului diferential imagistic si
sugereazd cd VATS este o optiune de tratament eficientd si sigurd pentru
sugarii cu empiem pleural, Tn special in formele fibrino-purulente multiloculate,
ceea ce permite o evolutie favorabila cu o durata redusi a toracostomiei cu tub
si o perioada de recuperare si spitalizare relativ scurta.

Cuvinte cheie: empiem; multiloculat; plaméan; VATS; sugar.

Introducere. Empiemul toracic reprezintd acumularea de puroi in
cavitatea pleurald, care se dezvoltd destul de frecvent la copii, de obicei, ca o
complicatie a pneumoniei bacteriene. Empiemul toracic este mai rar intélnit Tn
perioada neonatala sau la sugari, care se poate datora imaturitatii sistemului
imunitar, care limiteaza localizarea infectiei la spatiul pleural si capacitatea
pleurei de a produce suficiente exsudat [1]. Incidenta empiemului pleural la
copii a crescut substantial in ultimii 20 de ani in tarile dezvoltate, fiind ca o
complicatie n 0,6% din pneumoniile bacteriene [2], constituind circa 3,5-12,5
cazuri la 100000 copii, cu o rati a morbiditatii si mortalititii de pana la 10%. Tn
acelasi timp empiemul pleural este o entitate rard in perioada neonatald cu o
incidenta estimatd de 20-440 de cazuri la 20.000 de internari neonatal. Aceste
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date au condus la concentrarea semnificativa a cercetarii asupra acestei infectii,
analiza datelor epidemiologice locale, cat si evaluarea unor factorii, care ar
putea determina progresarea pneumoniilor spre forme complicate cu empiem,
care actualmente raman incerte [3,4,5,6].

Scopul principal al tratamentului empiemului toracic este limitarea
manifestarilor sepsisului prin evacuarea si sterilizarea cavitatii pleurale,
restabilind astfel circulatia si functionarea lichidului pleural. Drenajul
incomplet al spatiului pleural va contribui la o infectie persistentd, care ar
determina afectare functionald si la morbiditate si mortalitate substantial.
Pentru a preveni acest lucru, este necesard o interventie chirurgicala prompta.
Cu toate acestea, luarea deciziei pentru tratamentul adecvat (chirurgical si non-
chirurgical) este o problemd clinicd deranjantd din cauza absentei
caracteristicilor clinice, radiologice si de laborator specifice pentru stadializarea
preoperatorie adecvatd a empiemului, actualmente ne existdnd un consens cu
privire la managementul chirurgical al acestei patologii la copii [7,8,9,10]. Tn
acest context prezentam un caz clinic al unui sugar cu varsta de 36 de zile cu
pneumonie subtotald a plamanului drept complicatd cu empiem.

Prezentarea cazului

Copilul U.M., de sex masculin cu varsta de 36 de zile, nascut la termen
de 39-40 sdptamani de gestatie, prin nastere vaginala spontana necomplicatd cu
greutatea de 3370 g. a fost transferat dintr-o institutie medicala din tara pentru
febra, tuse slab productiva si dispnee, cu diagnosticul de trimitere: Pneumonie
comunitard acuta pe dreapta. Atelectazie pe dreapta, lob superior. Reactie
leucemoida? Suspectie la leucemie?

Istoricul matern a fost neremarcabil. Perioada neonatala a evoluat
obisnuit, copilul fiind vaccinat conform calendarului. Boala a debutat de 7 zile,
in legaturd cu ce a fost internat in spital la locul de trai. Necatand la tratament
cu antibiotic timp de 5 zile starea copilului a continuat si se agraveze, motiv
pentru care a fost transferat in sectia RTI pediatrica cu diagnosticul la internare:
Pneumonie subtotald pe dreapta, forma pleuro-pulmonara; atelectazia lobului
superior pe dreapta; pleurezie exudativ-fibrinoasa pe dreapta. Sepsis. MODS.

Examenul obiectiv: copilul soporos, prezenta tahipneei (66 resp. /minut)
cu participarea musculaturii auxiliare, tiraj costal, intercostal. Frecventa batailor
cardiac — 164 b/min., tensiunea arteriala — 107/81 mmHg, SpO2 — 93% la O2
umed pe masca 2 1/min.

Datele examenului de laborator a pus in evidenta: eritrocite — 3,0 X
10'?/L; concentratia de Hb - 105 g/I, leucocitoza marcatd (Leucocite - 49x10°)
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cu deviere spre stanga a formulei leucocitare (neutrofile: nesegmentate — 20%,
segmentate — 47%, metamielocite 6%, mielocite 8%, limfocite — 10%,
eozinofile - 0%, monocite 9%, granulatie toxicd +++), trombocitele a fost de
568.0 x 10°% nivelul proteinei totale fiind de 49,0 g/l. Analiza gazelor din
sangele arterial a aratat pH — 7,35; pCO2 — 36,6 mmHg; pO2 — 61,2 mmHg.
Biochimia sangelui a constatat: Alanin aminotransferaza — 9 Ul/I, aspartat
aminotransferaza — 13 Ul/I; creatinina — 64 mcmol/I; fibrinogen — 6,60 g/l; Na*
-134 mmol/l; K*-3,8 mmol/kg, Ca*-2,26 mmol/l, ClI- - 106%, glucoza
4,2mmol/l., VSH — 30 mm/ora. Hemocultura — negativa;

Tomografia computerizata a permis de a vizualiza formatiuni lichidiene
inchistate masive cu localizare subpleurala in proiectia hemitoracelui drept si la
nivelul mediastinului anterior asociat cu atelectazie subtotald a plaméanului
drept. Pleurezie inchistatd fara semne de distructie a tesutului pulmonar;
Limfangiom chistic intratoracic? Deplasarea moderata a mediastinului spre
stanga.

— m— = ‘ “‘~g’ |

Fig. 1. Copilul UM., cu vérsta de 36 de zile. Tomografie compiuterizata
efectuatd preoperator la zi de la debutul bolii (explicatii In text)
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Scintigrafia pulmonarda Tc99m MAA efectuat preoperator a constatat
pulmonul drept micsorat in dimensiuni, cu contur neclar si neregulat, cu
repartizarea neuniforma a radiofarmaceuticului si cu scaderea brusca difuza a
fluxului sanguine pulmonar, cu multiple zone de absenta a perfuziei pulmonare
in segmentele superioare. Pulmonul stang fara modificari de perfuzie.

Fig. 2 ulm S ~_ atorie
Dupa tratamentul administrat, inclusiv terapia cu antibiotic, desi febra si
intensitatea sindromului toxic au scazut in intensitate, s-a determinat persistenta
dispneei si retractia subcostald, care, de rand cu unele probleme de diagnostic
imagistic, au servit indicatii pentru toracoscopia videoasistata. Examinarea cu
un toracoscop de 3 mm (0°; Richard Wolf, Germania) a permis de a identifica
lichid purulent liber, vascos de culoare galbena verzuie, care a fost aspirat in
volum de 200 ml, cét si cateva colectii purulente localizate de aderente, care
ulterior au fost lichidate. Pleura era evident ingrosata cu depuneri substantiale
de fibrina, care au fost indepartate. S-a recurs la sanarea cavititii pleurale cu
acid aminocapronic,lavaj cu sol.Betadind,drenarea cavititii pleurale cu tub 12 F
Perioada postoperatorie a evoluat grav, copilul aflandu-se la VAP
primele 4 ore postoperator, dupa care s-a restabilit respiratia spontana. Drenul
toracic a fost inlaturat la 10-a zi postoperator. Rezultatele bacteriologiei, din
lichidul purulent pleural — fara crestere, pe cand in frotiul faringian s-a depistat
S.aureus, Corynebacter spp. si Candida. Pacientul a fost externat la a 25 zi
postoperator (32 zi de spitalizare) in stare satisfacatoare. Examenul radiologic
de control efectuat la externare a constatat volumul pulmonar obisnuit, cu un
desen pulmonar intensificat si deformat, fard aer liber si lichid in cavitatea
pleurala. Reactia pleurei interlobare in regresie. Infiltratia pneumonica s-a
resorbit practic complet. Se mentine Ingrosarea pleurei paracostale pe dreapta.
Mediastinul situat obisnuit. Scintigrafia efectuatd la externare a permis de a
constata repartizarea PRF neuniformd pronuntatd in plaméanul drept, contur

155



neclar al zonei superioare cu restabilirea conturului medio-bazal si fluxului
sanguin pulmonar. Pe stanga fara modificari de perfuzie pulmonara.

Y

Fig. 3. Copilul U. Radiografia toracica in 2 proiectii efectuata la externare

Fig. 4. Copilul U.M., Scintigrafie pulmonara efectuata la externare

Discutii. Empiemul reprezintd o colectie supurativa a spatiului pleural
de etiologie diferita, fiind o complicatie severa, potential letald, a pneumoniei,
traumatismului toracic, hemotoracelui infectat sau interventiei chirurgicale,
dupd rezectie pulmonard sau iatrogend in timpul toracentezei sau inserarii
tubului intercostal. Este caracterizat prin efuziuni si loculatii fibrinopurulente,
ce pot duce la restrictie pulmonara si rezistenta la drenaj [11,12]. Desi se
constatd o scadere a incidentei pneumoniei ca urmare a introducerii vaccinului
pneumococic conjugat, mai multe rapoarte au indicat la o crestere a incidentei
empiemului toracic la copii In ultimul decenii [13]. Conform unor autori,
efuziunile pleurale si empiemul parapneumonic sunt constatate in 10% - 40%
din toti copiii internati cu pneumonie bacteriana, principalul agent patogen fiind
Streptococcus de serotipul 1 si serotipul 3, ambele fiind incluse Th vaccinul
pneumococic conjugat 13-valent (PCV13), care din 2009 este utilizat pentru
vaccinarea standard la sugarii de la varsta de 2 luni in Germania pentru a
preveni boala pneumococica invaziva [14,15,16]. De remarcat, ca rata globala
de detectare a bacteriilor in sdnge si/sau in lichidul pleural este de aproximativ
29% - 34%. Conform unor studii, majoritatea (87%) dintre bacteriile detectate
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apartineau cocilor aerobi gram-pozitivi, S. pneumoniae, S. pyogenes si S.
aureus fiind cele mai frecvente dintre cele 41 de specii raportate, bacteriile
aerobe gram-negative (Ps.Aeruginosa, E.coli, Kl.pneumonia, Francisella
tularensis) fiind constatate destul de rar in 5,7% si bacteriile anaerobe Tn 2,6%
[17,18]. Au fost raportate cazuri putine de empiem la copii de varstd mica in
urma infectie SARS-CoV-2, inclusiv cazuri unice de co-infectie SARS-CoV-2
si S. aureus la nou-nascut prematur, care s-a complicat cu empiem toracic
[19].Conceptul conform caruia bacteriile sparg pleura viscerala pentru a
dezvolta o efuziune infectatd parapneumonica a fost recent contestata, fiind
evidentiate diferente intre bacteriologia tipicd a pneumoniei si a empiemului
toracic, iar multi pacienti cu empiem nu au dovezi pentru prezenta pneumoniei
subiacente. In acest context existd opinia, ca in unele cazuri empiemul pleural
si pneumonia trebuie considerate afectiuni separate, mecanismele si sursele
invaziei bacteriene ne fiind clare [18,20,21].

Conform Societatii Toracice Americane (1962), evolutia infectiei
pleurale este caracterizata de trei faze distincte. Prima faza (exsudativa) se
caracterizeazd printr-un exsudat transparent steril, care apare n rezultatul
permeabilitatii crescute a pleurei viscerale. Tn faza a doua (fibrinopurulenti) se
asociazd infectia exsudatului de catre agentul patogen initial invadator si se
caracterizatd prin depunerea de fibrina pe suprafata pleurei viscerale si celei
parietale, ceea ce duce la formarea de locatiuni si/sau aderente. Faza a treia (de
organizare sau consolidare) este caracterizata prin cresterea fibroblastelor si
formarea tesutului de granulatie si a unui invelis pulmonar neelastic [22,23].

Radiografia toracica, examenul ecografic si CT toracicd permit de a
vizualiza revarsatul pleural masiv,zona de atelectazie, consolidare a plaménului
afectat [6], necesitind un diagnostic diferential cu malformatii congenitale
chistice[1]. Tn cazul prezentat, scanarea CT a oferit o evaluare a parenchimului
pulmonar §i o reprezentare anatomicd precisa a patologiei, diagnosticul
efuziunilor multiloculare cu un proces voluminos chistic intratoracic a fost
dificil. mpiemul toracic era cunoscut inca lui Hipocrate, un progres real in
tratament acestei patologia a survenit de abia la mijlocul secolului al X1X-lea,
cand Roe (1844) a introdus aspiratia repetata in loc de simpla incizie cu cutitul.
Ulterior, Goodfellow si de Morgan (1859) au propus drenajul intercostal [24].

Managementul medico-chirurgical al empiemului toracic este destul de
controversat, fiind necesare studii suplimentare pentru a examina eficienta
utilizarii drenului toracic ca tratament de primd linie [6,25], unele studii
indicand rate de esec intre 38% si 47%, iar esecul tratamentului de prima linie

157



este asociat cu o mortalitate crescutd [26]. Unii autori indicd la eficienta
utilizarii intrapleurale a fibrinoliticelor in tratamentul empiemului pleural la
adulti si copii [27], inclusiv la nou-nascuti [19]. Conform unor studii, terapia
fibrinoliticd intrapleurald in fazele precoce ale bolii atit cu activator tisular de
plasminogen, cét si cu streptokinaza a fost sigurda si de succes la pacientii
pleurezii parapneumonice complicate si empiem [28]. Cu toate acestea, rolul
terapiei fibrinolitice n tratamentul empiemului pleural la copii nu este clar, iar
profilul de siguranta si rezultatele contradictorii obtinute rdman incerte si
ingrijoratoare din cauza unor reactii adverse si complicatii precum sangerarea,
reactii alergice, durere severd. Revizuirea sistematica recentd Cochrane a aratat
ca terapia fibrinolitica este asociata cu o duratd mai lunga a drenajului tubului
toracic, o duratd mai lunga a febrei, rate mai mari ale necesitatii de analgezie si
costul total crescut al tratamentului [29,30,31,32]. In cazurile de ineficienta a
tratamentului de prima linie cu agravarea empiemului pleural si progresare in
fazele fibropurulente sau de organizare se impune necesitatea decorticarii
chirurgicale, o toracotomie deschisd fiind abordarea conventionald, metoda
asociatd cu dureri si morbiditate postoperatorie substantiald [33]. Studii recente
au permis de constata cd VATS efectuata in stadiul incipient al bolii este mai
usoard din punct de vedere tehnic, permite un mai bun drenaj si are o
probabilitate mai mare de a obtine o expansiune pulmonard completa, precum
si 0 metoda care Tmbunatateste semnificativ timpul de recuperare si scurteaza
perioada de tratament 1n stationar, inclusive la copii de varsta frageda [31,34].
Desi tehnicile chirurgicale minim invazive pot oferi optiuni suplimentare de
tratament, rolul lor exact in tratamentul empiemului pleural ramane necunoscut,
impunandu-se necesitatea de noi studii complexe in viitor [35].

Asadar, cazul prezentat pune in evidenta dificultitile diagnosticului
diferential imagistic si sugereaza cd VATS este o optiune eficienta si sigura de
tratament pentru copiii de varstd mica cu empiem pleural, in formele fibrinopu-
rulente multiloculate, care permite o evolutie favorabild cu duratid scizuta a
toracostomiei cu tub si perioade de recuperare si spitalizare comparativ reduse.
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HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITALA -
MANAGEMENTUL TERAPEUTIC ACTUAL

HANGANU ELENA!2, LUCA DANA-IOANAZ, AL NAMAT-ROSCA
DINA®2, ELENA TARCA!?
Y Universitatea de Medicina si Farmacie “Gr.T. Popa” lasi
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Clinica Chirurgie Pediatrica |

Definitie: Hernia diafragmaticdi congenitald este o afectiune
caracterizatd printr-un defect la nivelul diafragmului care determina hernierea
viscerelor abdominale in torace, interferand cu dezvoltarea normald a
plamanilor. Afectiunea se poate prezenta ca o leziune izolata sau ca parte a unui
sindrom plurimalformativ. Incidenta HDC variaza de la 0,8-5/10.000 de nou-
ndscuti. [1] Fiziopatologia HDC implicd hipoplazie pulmonard asociati cu
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hipertensiune pulmonara si disfunctia cardiaca. Evaluarea prenatala a raportului
plaman-cap (LHR) si a pozitiei ficatului la ultrasonografie sunt utilizate pentru
diagnosticul si aprecierea prognostica a acestei malformatii.

Prevalenta este mai mica la sexul masculin, iar incidenta HDC izolate
este mai scazuta la afro-americani [*]. In ciuda progreselor, mortalitatea si
morbiditatea raman ridicate. Nou-nascutii cu hernie diafragmaticd congenitala
necesita evaluare multidisciplinara si abordare pentru managementul terapeutic
si urmdrire dupd externare din spital. [?]. Cele mai frecvente anomalii
cromozomiale asociate sunt trisomiile 18, 13 si 21. [¥]

Prognosticul pacientilor cu HDC izolata este in general mai bun decét al
pacientilor cu HDC complicatd de multiple anomalii, iar supravietuirea este mai
mare pentru HDC izolata comparativ cu HDC asociati cu anomalii. [*] Tn
cazurile in care hernia se produce inainte de 25 de saptaméani de gestatie apare
hipoplazie pulmonara severa in comparatie cu HDC care se produce dupa 25 de
siptdmani de gestatie. [°] Hernierea ficatului este asociatd cu un prognostic mai
rau. Studiile anterioare au raportat o supravietuire de 100% pentru cazurile fara
hernierea hepatici, comparativ cu 56% pentru cazurile cu hernierea ficatului. []

Etiologia ramane neclara, iar in prezent se considerd cd este
multifactoriald. Tn majoritatea cazurilor, defectul diafragmatic este izolat cu
hipoplazie pulmonara si hipertensiune arteriala pulmonard persistenta. HDC
poate fi asociatd cu anomalii cardiace, gastrointestinale, genito-urinare sau
anomalii cromozomiale. []

Clasificare: Herniile postero-laterale cunoscute si sub denumirea de
Hernii Bochdalek reprezinta cel mai frecvent tip (70-75%), majoritatea apar pe
partea stanga (85%) si mai putin frecvent pe partea dreapta (13%) sau bilateral
(2%). Herniile diafragmatice in care defectul este situat anterior poartd
denumirea de Hernii Morgagni (23-28%), iar un alt tip de hernie diafragmatica
sunt herniile centrale are au o incidentd de 2-7% (Figura 1). [®] Diafragmul
incepe sd se dezvolte la aproximativ 4 sdptdimani de gestatie, iar la 12
saptdmani se finalizeazd procesul. Defectul variazd de la defecte minore la
nivelul marginii diafragmului posterior pana la absenta completa a diafragmului
(Figura 2) [°]. Teoria embriologici a HDC este controversatd, se considerd ci
aceastd afectiune apare ca urmare esecului fuziunii componentelor diafragmului
in viata intrauterini, rezultdnd un canal pleuro-peritoneal patent. [°]. O alta
teorie se referda la hipoplazia pulmonard ca fiind principalul factor in
fiziopatologia herniei diafragmatice, astfel cad prin perturbarea dezvoltarii
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mugurelui pulmonar se produce o afectarea placii mezenchimale posthepatice,
componenti care este strans legatd cu dezvoltarea pulmonara. [*!]

Formele de HDC cu manifestari clinice imediat postnatal sunt cele mai
frecvente §i constau in detresd respiratorie grava, cu tahipnee, cianoza si
depresiunea sternului. Examenul fizic va releva un abdomen excavat.
Murmurul vezicular este absent de partea afectatd. Diagnosticul pozitiv este
stabilit radiografic prin prezenta anselor intestinale in torace. In HDC localizata
pe partea stdngad se remarca absenta marginii diafragmului, devierea cordului
spre parte dreaptd si opacifierea stomacului/ anselor intestinale prezente in
torace. Formele de HDC cu manifestari tardive sunt rare ~20% si includ:
simptome respiratorii, gastrointestinale (dureri abdominale, varsaturi),
falimentul cresterii.

De asemenea, relaxarea anormald la nivelul diafragmului determina
aparitia eventratiei diafragmatice care este mai frecventa pe partea dreapta si nu
este asociatd cu hipoplazie pulmonard severd, in timp ce, absenta completd a
diafragmului definitd ca agenezie diafragmaticd poate duce la hipoplazie
pulmonard severd. [*?] Indiferent de dimensiunea defectului, hernierea
viscerelor abdominale in cavitatea toracicad determind alterarea functiei
pulmonare. Totodatd, defectul produce lipsa maturarii pulmonare si hipoplazie
cu subdezvoltarea secundara a ventriculului stang, hipertrofie ventriculara
dreapti si in final disfunctie ventriculara. [*]

Hipoplazia pulmonard apare pe partea ipsilaterald herniei, iar partea
controlaterala prezintad afectare variabild. Se considera ca hipoplazia apare
secundar compresiei fizice a plamanului prin viscerele herniate, care determina
hipoplazie acinard, scaderea ramificarii bronhiolelor, vascularizatia pulmonara
este afectatd, septurile alveolare se ingroasa rezultand diminuarea bronhiolelor
terminale. Astfel, plamanul este relativ imatur, apare hipoplazia vascularizatiei
pulmonare ceea ce duce la Hipertensiune arteriald pulmonara persistenta a nou-
niscutului (HTPN). [**]. Vascularizatia totald a plimanului este redusi, astfel
ca fiecare unitate pulmonard va prezenta o scadere a fluxului vascular, cu
remodelarea vasculard pulmonard ce contribuie la componenta "fixd" sau
ireversibild de HTPN.['®%] Alterarea vasoreactivititii, posibil datoriti unui
dezechilibru al inervatiei autonome (cresterea simpaticului, scaderea
parasimpaticului) si/sau afectarea relaxdrii arterelor pulmonare dependente de
endoteliu sau aparitia unui dezechilibru intre vasoconstrictori si vasodilatatori
pot contribui la componenta reversibila a HTPN.[Y"] Astfel, prezenta HTP cu
hipotrofie si/sau insuficientd ventriculard dreaptd asociatd cu hipoplazie
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pulmonard poate duce la dezvoltarea unei hipertensiuni arteriale pulmonare

care nu raspunde la tratamentul conventional.['¢]

Anterior
(Morgagni)

&2 5
Right-13% . Left-85%

\ Bilateral-2% j
Postero-lateral (75%)

(Bochdalek) hernias

Figura. 1: Clasificare HDC in functie de localizare

Plamanii hipoplazici secundar hernierii viscerelor abdominale duc la
hipoplazia concomitentd a vasele pulmonare. Acest lucru are ca rezultat
reducerea vascularizatiei unitatilor alveolo-capilare hipoplazice. Odata ce
copilul trece de la circulatia fetald, acest efect este mai pronuntat rezultand
hipertensiune pulmonara care duce la disfunctia ventriculului drept. Secundar
hipertensiunii arteriale pulmonare, existd o suntare a sangelui de la dreapta la
stanga prin foramenul oval permeabil si canalul arterial permeabil. Disfunctia
ventriculului stdng impreuna cu disfunctia atriald stdngd are ca rezultat
hipertensiunea venoasd pulmonard si agravarea hipertensiunii arteriale
pulmonare. Clinic se manifesta printr-un spectru larg de saturatii pre si
postductale labile pana la cianoza profunda. [1°]
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HDC poate fi diagnosticata prenatal prin ecografie, ~50% din cazuri la
varsta gestationald medie de 24 saptamani. Ultrasonografia care permite
masurarea Raportul plaman de partea neafectatd/cap (LHR) intre saptimanile
22-32 de gestatie si este definit ca produsul dintre diametrele ortogonale ale
plamanului drept impartit la circumferinta capului si care trebuie sa aiba o
valoare>1,4. In hipoplazia pulmonara severa LHR<1, in hipoplazia pulmonara
intermediara valoare LHR=1-1,4. Acest indice prezice severitatea hipoplaziei
pulmonare in HDC izolata. In HDC stanga LHR <25% reprezinta un factor de
prognostic nefavorabil, iar in HDC dreapta- LHR<45%- prognostic negativ.
Ecocardiografia fetald si IRMN sunt alte modalitati de diagnostic prenatal
utilizate in evaluarea severitatii si a rezultatelor. RMN s-a dovedit util n
detectarea anomaliilor fetale si poate fi folosita ca metoda adjuvantd pentru
determinarea pozitiei ficatului si estimarii volumului pulmonar. De asemenea,
defectele cardiace si defectele de tub neural pot afecta evolutia nou-nascutului

Diagnostic diferential. Eventratia diafragmatica este caracterizata
printr-un diafragm subtire, dar intact si flexibil care determind protruzia
continutului abdominal in torace. Exista eventratii extrem de greu de diferentiat
de hernia diafragmaticd congenitald la imagistica prenatald. Eventratia
diafragmatica prezintd un grad de severitate mai mic decat HDC si uneori
ramane asimptomatica in primii ani ai copilariei. Agenezia diafragmatica este
consideratd cea mai grava formd de HDC [%1].

Cel mai comune leziuni pulmonare care trebuie diferentiate de HDC
sunt prezentate in tabelul 1.

Tabelul 1: Cele mai frecvente leziuni pulmonare fetale in diagnosticul
diferential de CDH

Malformatia adenomatoida pulmonara chistica

Sechestratia bronhopulmonara

Eventratia diafragmatica

Teratom

Atrezie bronsica

Chisturi enterice

Malformatie bronhopulmonare in asociere cu malformatii digestive

Defecte structurale se gisesc in 25-57% dintre toate cazurile de HDC [??] si
includ malformatii cardiace congenitale, anomalii renale, cerebrale si gastro-
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intestinale. In tabelul 2 sunt reprezentate cele mai comune defecte structurale
asociate cu CDH si prevalenta lor.

Tabelul 2: Patologii asociate Frecventa

Cardiovascular (DSA, DSV, Coarctatia de aorta, Atrezie | 17%
tricuspidiana, Stenoza pulmonari, Dextrocardie, Tetralogia
lui Fallot, Transpozitia marilor vase)

Uro-genital (Rinichi chistic, Testicul necoborat congenital, 6%
Uter bicorn, Agenezie renala, Rinichi chistic)

Musculo-scheletal (Omfalocel, Anomalii vertebrale, | 11%
Artrogripoza, Anomalii costale, Luxatie congenitali de sold)
Respirator (Sechestratie pulmonara, Fistula | 2%
traheosesofagiana)

Sistem nervos central (Defecte de tub neural, Hidrocefalie) 6%

In trecut, HDC era considerati o urgentd chirurgicali [*°].Tendinta
actuald in HDC este trecerea de la interventie imediata la interventie amanata,
cu stabilizarea preoperatorie a nou-nascutului, corectarea hipoxiei si a
hipoperfuziei si eventual cu diminuarea hipertensiunii pulmonare reactive,
suport ventilator prin intubatie endotraheala, curarizare si sedare, monitorizarea
gazelor sanguine si a presiunii venoase centrale. Managementul terapeutic
actual al herniei diafragmatice congenitale implica abordarea multidisciplinara
si este non-standardizat in majoritatea centrelor de chirurgie pediatrica. Ratele
de mortalitate timpurie au fost ridicate si adesea atribuite hipertensiunii
pulmonare [*]. Din punct de vedere istoric, managementul si strategiile
terapeutice vizeaza hiperventilatia cu frecvente respiratorii ridicate si presiuni
inspiratorii de varf variabile intr-un efort de a promova relaxarea vasculard
pulmonara. Aceastd metodd a dus adesea la barotrauma pulmonara iatrogen cu
cronicizarea secundari a bolii pulmonare [?°]. Ventilatia mecanici joaci un rol
semnificativ in mortalitatea pacientilor cu HDC la care este folosita
hiperventilatia cu presiuni inspiratorii mai mari, conducand la supradistensia
alveolelor. Ulterior, aceastd abordare, in mod obisnuit denumitd ,ventilatie
blanda”, a fost adoptat si raportat de catre alte institutii asociate cu rate de
supravietuire imbunititite si sciderea utilizirii ECMO (%6, 27). De asemenea,
presiunile mai mari la finalul expirului in HDC postoperator la nou-nascuti cu
ventilatie mecanicd conventionala (CMV), au raportat o Imbundtitire a
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mecanicii pulmonare si a perfuziei cu presiuni de dilatare mai mici, sustinand in
continuare beneficiile minimizarii supradistensiei pulmonare la sugarii cu
hipoplazie pulmonara relativa [%8].

Tn prezent, toate ghidurile publicate recomanda preferential sciderea
presiunii cdilor respiratorii permitind permisivitatea hipercapnie [%,%3].
Hipertensiunea pulmonara este o cauza semnificativa de morbiditate la copiii
cu HDC. Apare din cauza dezvoltarii vascularizatiei pulmonare anormale prin
cresterea remodelarii arteriale, scaderea densitatii patului vascular si alterarea
receptivitatii vasculare [*2, %].

in prezent, administrarea de rutind a surfactantului nu este recomandat
copiilor nascuti cu CDH [3*]. Calea oxidului nitric are un rol important in
relaxarea vasculard pulmonard postnatald. Sintetaza Oxid de azot (NOS)
prezenta in endoteliu catalizeaza producerea de oxid nitric (NO), permitand
difuzia NO la nivelul celulelor musculare netede vasculare unde favorizeaza
vasodilatatie prin GMP ciclic indus de guanilil ciclazd (cGMP). Scaderea
productiei de Proteina interactivd a sintetazei oxidului nitric (NOSIP) in
celulele musculare netede ale peretilor vaselor pulmonare reduc productia
endogend de NO prin interactiuni cu eNOS [*]. NOSIP poate contribui la
cresterea productiei de eNOS si NO, care la randul siau ar duce la
desensibilizarea avalului guanilil ciclaza si in final ar determina vasoconstrictie.
Avéand n vedere perturbarea acestui proces fiziologic, iINO pentru a fi o terapie
promititoare pentru hipertensiunea pulmonard la copii cu HDC [%*]. De-a
lungul caii NO, cGMP este hidrolizat si inactivat de enzima fosfodiesteraza-5
(PDE-5). O metoda de a spori efectul endogen sau NO suplimentat ar fi de a
viza catabolismul cGMP. Utilizarea inhibitorilor PDE-5, cum ar fi sildenafilul,
poate fi benefic pentru HDC asociati hipertensiunii arteriala. [*']

Management prenatal — Medical. Corticosteroizii prenatali sunt
administrati mamelor in unele centre pentru Imbunatatirea maturarii pulmonare
la nou-nascuti cu HDC. Administrare prenatald de corticosteroizi ar trebui sa se
efectueze prudent inainte de nasterea prematurilor cu CDH. [*¥] Momentul
optim de nastere a unui copil cu HDC este controversat. Stevens si colab. a
raportat initial cd printre sugarii nascuti prin cezariand electiva, nasterea
aproape de termen (la 37-38 saptamani de gestatie) a fost asociata cu utilizarea
scazutd a ECMO (22 vs. 35,5%) comparativ cu nou-nascutii la termen pe cale
vaginald (la 3941 siptiméani) [*]. Cu toate acestea, analize mai recente au
sugerat scaderea mortalitatii odatd cu avansarea varstei de gestatiei. Dintre 928
de sugari cu CDH, mortalitatea neonatald si infantild a scazut de la 25-36%,
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respectiv, la 37 de sdptamani de gestatie 17-20% la 40 de saptamani de gestatie.
Recomandarea fiind nasterea sd se realizeze dupd incheierea celei de-a 39-a
saptamana de gestatie pentru a evita complicatiile asociate cu prematuritatea si
nasterea la termen timpurie [*°]

Management medical postnatal. Pentru nou-nascutii cu CDH sau
suspectati de CDH se va plasa sonda orogastrica/nazogastrica, iar ventilatia cu
balon si masca ar trebui sa fie evitate. Majoritatea acestor sugari (in special cu a
diagnosticul prenatal al CDH) necesitd intubare imediat dupa nastere. Nou-
nascutii cu HDC ventilati mecanic vor fi sedati, iar sedarea profunda si
curarizarea este selectiva cazurilor cu cerinte mai mari de ventilatie sau oxigen.
Presiunea inspiratorie de varf (PIP) ar trebui sa fie de preferinta sub 25 cm H20
pentru evitarea deteriorarii plamanului hipoplazic/imatur. In unele institutii,
saturatiile preductale > 70% sunt acceptate in primele 1-2 ore daca pH-ul si
dioxul de carbon arterial ideal pentru PaCO2 sunt in limite normale.

Oxidul nitric inhalator (iNO) este primul agent de alegere pentru
tratamentul hipertensiunii pulmonare la sugari > 34 de saptamani de gestatie.
Prostaglandina (PGE1) intravenoasa (IV) PGEI1 a fost utilizatd la sugarii cu
CDH in special in cadrul insuficientei cardiace drepte [*!]. Prostaciclina (PG12)
este utilizatd iIn mod obisnuit la adulti, dar poate fi utilda In managementul
hipertensiunii pulmonare tardive si la sugari dupa tratamentul chirugical al
HDC. in prezent, nu exista dovezi care sustin aceasta terapie, dar unele centre 0
folosesc ca vasodilatator pulmonar de linia a doua. Prostaciclina poate fi utilizat
ca agent inhalator sau agent intravenos. Trei forme de prostaciclind sunt
utilizate In management a hipertensiunii pulmonare: Epoprostenol (Flolan),
Treprostinil (Remodulin) si Iloprost inhalat (Ventavis - analog de prostaciclina
inhalator) sunt aprobate pentru adultii cu hipertensiune arteriald pulmonara.
Sildenafilul este un inhibitor al fosfodiesterazei (PDE) 5 care inhiba guanozin
monofosfat ciclic (cGMP). Sildenafilul oral imbunatiteste oxigenare si reduce
mortalitatea in HTP neonatald in centrele unde iNO si ECMO nu sunt
disponibile [*2,%]. Sildenafilul IV s-a dovedit a fi eficient in imbunititirea
oxigenoterapiei la pacientii cu HTP cu si fird expunere prealabild la iNO [*].
Totusi nu existd date care sd sustind utilizarea la sugarii cu HDC. Conform
FDA, mortalitatea este ridicatd 1n asociere cu utilizarea sa la copiii cu HTP (1-
17 ani) [*]. Parintii ar trebui informati despre beneficiile si efectele secundare
ale sildenafilului inaintea initierii terapiei cronice In CDH. Bosentan este un
blocant al receptorilor endotelinei si este folosit ocazional ca agent oral in
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gestionarea hipertensiunea pulmonard cronicd in CDH. Existd experienta
limitatd acumulata cu utilizarea sa la nou-nascuti [*].

Oxigenarea membranoasd extracorporald (ECMO) este consideratd ca
ultima optiune de salvare a vietii pentru sugari> 34 de saptdmani de gestatie sau
cu greutate >2 kg cu CDH si fara anomalii letale majore asociate dupa
managementul medical convenional esuat. [*']

Tratamentul perfuziei tisulare deficitare (reumplerea capilara>3s, acid
lactic>3 mmol/l, cantitatea de urind <1 ml/kg/h) si tensiunea arteriald cu valori
sub normalul varstei, trebuie sa includd: administrarea de solutii cristaloide, nu
mai mult de 20 mL/kge, agenti inotrop+: dopamina sau epinefrina,
hidrocortizon. Daca perfuzia este scdzutd, trebuie efectuatda evaluarea
performantei cardiace (ecocardiograma, saturatia venoasd centrald).
Ecocardiografie la 48 de ore de la nastere si apoi la 2-3 sdptamani de viatd,
pentru a evalua rezistenta vasculard pulmonara, functia VS si a VD. Oxid nitric
inhalat (NO): indicat pentru HTP confirmata fara disfunctie ventriculara stanga,
cu conditia ca recrutarea pulmonara si fie adecvati. In absenta raspunsului
clinic sau ecocardiografic, NO trebuie oprit. Sildenafilul se foloseste la
pacientii cu HTP refractara (fara raspuns la iNO) sau ca adjuvant la sevrajul
iNO. Milrinona: utilizatd pentru a trata disfunctia cardiaca, in asociere cu HTP.
PG E1 este folosit pentru a mentine permeabilitatea ductului arterial si pentru a
reduce incdrcatura post-ventriculara la pacientii cu HTP si insuficientd
ventriculard dreaptdi. ECMO este o optiune pentru CDH dar dovezile
disponibile nu sugereaza cresteri majore ale supravietuirii dupa utilizarea sa.
Indicatorul principal pentru ECMO este reprezentat de un aport de oxigen
tisular neadecvat, evidentiat prin acidoza metabolica progresiva, desaturarea
mixta si insuficienta multipla de organ. Hipercapnia permisiva cu respiratie
spontana este initiata cu ventilatie intermitenta, 30-40 respiratii/minut, raport
egal I/E, debit de gaz inspirator 5-7L/min, PIP=20-22 cm H20, PEEP=5 cm
H20. Inainte de initierea ECMO trebuie sa existe parenchim pulmonar adecvat,
astfel incat se folosesc parametrii radiografici pentru determinarea volumelor
pulmonare. Chirurgia trebuie evitatd pand dupa deconectarea de la suport
ECMO), iar daca pacientul nu poate fi deconectat trebuie luata in considerare fie
interventia chirurgicala, fie paleatia, dupa caz.

Pregatirea preoperatorie trebuie sa cuprinda cateva criterii indeplinite de
pacient: diureza >1 ml/kgc/h, FiO2 <0,5, saturatie preductald a oxigenului intre
85% si 95%, tensiune arteriald medie normald conform VG, acid lactic <3
mmol/l, presiunea arteriald pulmonara estimata este mai mica decét presiunea
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sistemica. Cand se ia in considerare interventia chirurgicala a HDC, chirurgul
se confruntd cu trei Intrebari: a) care este beneficiul; b) cand este timpul optim
pentru interventie; si c) care este cea mai buna abordare? Reducerea continutul
visceral herniat din cavitatea toracica si inchiderea defectului diafragmatic sunt
importante pe termen lung, dar oferd putine beneficii imediate pacientul [*8].
Reducerea continutului herniat Thapoi la abdomen pentru a permite expansiunea
plamanilor comprimati nu are ca rezultat ameliorarea imediatd a HTP sau a
hipoxemiei. Momentul optim pentru tratamentul chirurgical al CDH poate fi
dificil de stabilit, in special la pacientii care necesita ECMO. Pentru acei
pacienti care nu necesita ECMO, tratamentul chirurgical este recomandat a se
efectua dupa minim 48—72 ore de la nastere.

Abordarea chirurgicald. Tratamentul chirurgical poate fi realizat prin
abord toracic sau abdominal, chirurgie deschisd sau minim invaziva.
Rezultatele pe termen lung, depind cel mai important de caracteristicile
defectului diafragmatic. Toracoscopia minimizeaza durerea postoperatorie si
cicatricile, grabeste vindecarea, dar rata de recidiva este mai mare.Pacientii cu
agenezie diafragmaticd pot beneficia de plasarea unor patch-uri pentru
inchiderea defectelor diafragmatice foarte mari, ce nu pot fi reparate primar;
acestea sunt de obicei fabricate din materiale sintetice (Goretex® este cel mai
popular), dar a existat interesul din ce in ce mai mare pentru combinarea
materialelor sintetice cu straturi biologice suplimentare intr-un efort de a
sustine repararea si promovarea dezvoltarii in interior a tesuturilor native pe
termen lung [*] Sugarii cu CDH se confruntd cu probleme respiratorii pe
termen lung, probleme de nutritie (reflux gastroesofagian, malnutritie,
alimentatia pe tub de gastrostoma), intarziere de neurodezvoltare (dizabilitate
fizica, intarzieri cognitive si functionale), recurenta herniei si deformari osoase.
[*°]. Morbidititile respiratorii includ boli pulmonare cronice, hipertensiune
pulmonara de rebound, boala pulmonara obstructiva cronica si infectie.

Obiectivul acestei lucrari este reprezentat de evaluarea managementului
pentru nou-nascutul cu HDC, complicatiile postoperatorii si morbiditate
asociata.

Material si metoda: A fost efectuat un studiu retrospectiv pe 30 de
pacienti cu HDC internati in 01.01.2018-01.08.2023 in Clinica Chirurgie
Pediatricd a Spitalului Clinic de Urgente pentru Copii “Sfanta Maria” lasi.
Studiul a cuprins analiza datelor clinico-anamnestice, diagnosticul antenatal si
dezvoltarea prenatala, investigatiilor paraclinice si a tratamentului medico-
chirurgical. Au fost estimate managementul operator, varsta la internare/
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momentul efectuarii interventiei chirurgicale, durata spitalizarii, rata de
supravietuire, prognosticul si malformatiile asociate.

Rezultatele obtinute: Pe o perioada de 5 ani in Clinica de Chirurgie
Pediatrica a Spitalului Clinic de Urgenta pentru Copii "Sfanta Maria" lasi, au
fost spitalizati 30 de pacienti cu HDC postero-laterala Hiss-Bochdalek: 26 de
cazuri de HDC stanga (86,6%) si 4 cazuri de HDC dreapta (13,3%)

Din mladiile asociate 48% dintre nou-nascuti au prezentat malformatii
cardiace, 32% au prezentat HTP, 11%- hipoplazie pulmonara, iar 9% au fost
incadrati intr-o grupa de risc cu prognostic mai rezervat prezentand anomalii
genetice. Durata de spitalizare in cadrul lotului studiat a fost cuprinsa intre 8 si
90 zile (durata medie fiind de 48 zile) Dupa o pregatire preoperatorie de
reechilibrare hidroelectrolitica si metabolica, 25 de cazuri au fost supuse
interventiei chirurgicale: 72% (18 cazuri) prin abord clasic deschid-
Laparotomie subcostala si 28% (7 cazuri) prin abord minim invaziv-
Toracoscopie. Decesul a survenit la 5 dintre cazuri (16,6%) aflate in etapa de
stabilizare in NICU. Factorii de risc postnatali in lotul studiat corelati cu
mortalitatea inregistrata si cu prognosticul nefavorabil au fost: localizarea
hernie (26 cazuri HDC stanga), prematuritate (11 cazuri nou-nascuti cu varsta
gestationala sub 34 saptamani), greutatea la nastere (7 cazuri cu GN<2300 g) si
marimea defectului (5 cazuri cu defect >1/2 din hemidiafragm). n lotul studiat
s-a inregistrat o incidentd majora a cazurilor de HDC asociatd cu anomalii
cardiace (48%), 32% dintre copii au dezvoltat HTP, hipoplazia pulmonara a
fost intalnita la 11 %, iar 9% din cei 30 de copii au prezentat anomalii genetice.
Durata medie de spitalizare a fost de 48 zile (cuprinsa intre 8 si 90 zile)- iar rata
mortalitatii a fost de 36% (7 cazuri au fost supuse interventiei chirurgicale prin
abord deschis, iar 2 cazuri- prin abord Toracoscopic).

Concluzii

Diagnosticul de HDC reprezintd o provocare atat din punct de vedere al
diagnosticului cat si al tratamentului. In ciuda etiologiei neclare a CDH si a
managementului hipertensiunii pulmonare a nou-nascutului, n ultimele decenii
s-au raportat o tendinta la cresterea ratei de supravietuire la nou-nascuti cu
CDH [°!]. Cu progresele medicale si chirurgicale in management supravietuirea
globala raportati este de 70-90% [?]. La nou-nascutii care au necesitat ECMO,
rata de supravietuire este de aproximativ 50%.[%, %] . Factorii multipli, cum ar
fi prematuritatea, necesitatea utilizarii ECMO, anomalii asociate mai ales
cardiace, severitatea HTP, tipul de tratament chirurgical pot afecta si
supravietuirea unui copil cu CDH [, 56 57]
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Tratamentul chirurgical trebuie amanat si efectuat in conditii de
siguranta, cand bolnavul este stabil. Managementul medico-chirurgical al nou-
nascutului cu HDC in perioada prenatald include consultarea medicului
obstetrician, neonatologului in colaborare cu medicul ATI, Radiolog,
Genetician si Chirurg Pediatru, aceastd abordare reprezinta o solutie pentru
imbunatitirea rezultatelor. in ceea ce priveste managementul terapeutic, in
HDC tratamentul chirurgical de urgenta nu este factorul cheie. Urmadrirea
multidisciplinard standardizatd pentru copiii cu HDC asigura supravegherea si
diagnosticul optim in timp util al complicatiilor si Ingrijirea clinica ajustata la
nivelul riscului.
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Rezumat. Teratomul sacrococcigian este cel mai des intalnit neoplasm
din perioada neonatala. in articol in baza unui caz clinic se analizeaza problema
recurentei teratomului sacrococcigian si importanta evaludrii sechelelor
functionale la diatanta.

Cuvinte-cheie: teratoma sacrococcigiana, neoplasm, recidiva tumorii,
rezultate functionale

Summary. Sacrococcygeal teratoma in children.

The sacrococcygeal teratoma is the most common neoplasm in neonatal
period. The article on the basis of a clinical case analyzes the problem of
recurrence of the sacrococcygeal teratoma and the importance of evaluation the
functional sequelae.

Key-words: sacrococcygeal teratoma, neoplasm, functional outcomes,
tumor recidive

Pe3tome. CakpokoKiireainbHas TepaToma y aeren

CaKpOKOKLlI/IFeaJ'IBHa}I T€paToMa SBJSACTCA CaMbIM YaCTO BCTPEUYAEMBIM
HOBOOOpa30BaHMEM B HEOHATAIBHOM Iepuone. B craThe Ha 0asze omHOrO
KIMHAYECKOTO CIydas aHaJImupyercsa IMpolieMa penuanBa KpecTIOBO-
KOITYMKOBOM TEPATOMbI MW BaXXHOCTb HCCIIEAOBaHUA (I)YHK]_[I/IOHaHLHLIX
pe3ynbTaTOB.

KiroueBble ciioBa: CaKpOKOKIIUI €aJIbHas T€paToMa, HOBOO6p330BaHI/Ie,
(yHKIMOHATBHBIE PE3YIBTATHI, PEIHIUB OIyXOJIH

Introducere. Teratomul sacrococcigian (TSC) este o tumora rard, cu o
incidentd de 1:35000/1:40000 de nou-nascuti vii. TSC este cel mai des intalnit
neoplasm din perioada neonatala. Mai frecvent sunt afectate fetitele, raportul
fete:baieti fiind 3-4:1. In 70% din cazuri, tumora este reprezentatd de o forma
benignd - teratom matur, rezectabil dupa nastere [1]. In pofida tratamentului
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chirurgical radical rata de recurentd a TSC, conform datelor de literatura,
variazd intre 7,5% si 22% [2,3,4], fiind mai frecventd la teratoamele de
dimensiuni mari [5].

Desi diagnosticul si tratamentul TSC este bine codificat, observatia pe
care o prezentam ilustreazd faptul cd evolutia postoperatorie este greu de
prognozat, necesitand monitoring etapizat.

Caz clinic. Pacienta de sex feminin, nascutd cu teratom sacrococcigian,
de la sarcina II , nasterea II, monofetala, la termenul de gestatie 39-
40s.9, prin operatie cezariand planici, prezentatie craniand, de la mama
cu TORCH-infectie (chlamidiozd), date antropometrice: greutatea 3800 g,
talia 54 cm, perimetrul craniului - 36 cm, perimetrul toracelui - 34 cm, scorul
Apgar 8/8.

Figura 1 Inspectia locoregionala la internare: prezenta unei formatiuni
tumorale majore in regiunea sacrococcigiand cu deformarea regiunii anale

Teratomul sacrococcigian a fost suspectat in baza screeningului prenatal
la examenul USG efectuat la varsta de 20 saptdmani de gestatie. Parintii au
decis sd pastreze sarcina. Luand in consideratie dimensiunile mari a tumorei,
nasterea a fost prin operatia cezariana programata.

La 24 ore dupd nastere copilul s-a transferat in Centrul National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrici “Natalia Gheorghiu”, internat in
sectia de RTI Chirurgicala.

in clinica pacientul a fost examinat paraclinic multilateral, atat cu scop
de concretizare a diagnosticului, cat si cu scop de a exclude unele eventuale
malformatii concomitente la nivelul altor sisteme si organe. Mentiondm cé in
calitate de malformatie concomitentda, a fost identificatd - hidronefroza pe
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stinga. Patologie din partea sistemului cardiovascular si sistemului nervos
central nu a fost depistata.

in baza examenului prin rezonanta magnetici nucleari (RMN) s-a
diagnosticat TSC tip II dupa Altman (fig.2).

Figura 2 Examenul prin rezonanta magnetica nucleara

Dupid o pregatire preoperatorie, la varsta de 18 zile, s-a intervenit
chirurgical. Calea de acces aleasa a fost cea sacrococcigiana. Incizia efectuata
prin metoda Chevron (fig. 3 A). Ulterior s-a efectuat excizia tumorii Th limitele
tesuturilor intacte, precum si coccisectomia (fig. 3 B).

Figura 3 A - Incizia Chevron. B - Excizia tumorii sacrococcigiene
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Dimensional tumora excizatd corespundea cu datele prezentate de RMN
(fig.4). Examenul histopatologic a relevat TSC matur cu reziduri de falanga,
iar segmentele chistice includeau: chist dermoid, tesuturi nervoase mature,
chisturi tapetate cu epiteliu tranzitoriu si prizmatic, tesut limfocitar.

P B
, d3woosnw

Figura 4 Aspectul macroscopic al TSC excizat

Desi, din punct de vedere macroscopic s-ar parea cd tumora a fost
inlaturata total, la 6 luni postoperator se apreciaza recurenta TSC, cu o crestere
expansiva si deformarea regiunii sacrococcigiene (fig.5).

Figura 5 Recurenta TSC

Examenul paraclinic multilateral a confirmat recurenta TSC de tip II
dupa Altman. La reinterventia chirurgicala s-a efectuat repetat excizia tumorii
n limitele tesuturilor intacte (fig.6). Examenul histomorfologic repetat a relevat
celule diferentiate benigne.
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Figura 6 Reexcizia tumorii sacrococcigiene

Discutii. Privind cazul dat prin prisma cunostintelor contemporane se
cere constientizarea cauzei recidivei. Recurenta TSC poate fi atribuita mai
multor factori, printre care pe prim plan se situiaza: rezectia incompleta a
tumorii; neexcizia osului coccis in bloc cu tumora; scurgerea continutului din
componentul chistic al tumorii si nedetectarea componentelor maligne in cadrul
examenului histomorfologic. Tn acest context eroarea n examenul
histomorfologic se exclude, deoarece rezultatul primit in cadrul reexamenarii
tumorii recidivate deasemenea este benign. Analiza tehnicii chirurgicale
primare relevd excizia coccisului in bloc cu formatiunea tumorald, iar
dimensiunile formatiunii excizate corespunde cu cea apreciatd in baza
examenului paraclinic. Astfel cea mai probabila cauza a recidivei poate fi
lezarea intraoperatorie a segmentului cu formatiuni chistice si scurgerea
continutului acestora.

Postoperator copilul s-a prezentat la control lunar, Tnregistrandu-se o
evolutie fard particularitaiti. O atentie  deosebita s-a atras rezultatelor
functionale perineale postrezectionale a TSC. Sunt bine cunoscute posibilele
sechele functionale, care includ incontinenta fecald si urinara; dereglari de
motilitate la nivelul colonului distal; sldbiciunea functionala la nivelul
membrelor inferioare si disfunctiile sexuale. Cauzele probabile ale acestor
disfunctii pot fi presiunea formatiunii tumorale asupra nervilor si plexurilor
pelviene, compresia asupra tesuturilor si organelor adiacente, mai ales in
dimensiuni mari a TSC, precum si trauma chirurgicala.

Luand in consideratie faptul cd pacientul a fost purtitor de TSC de
dimensiuni mari, iar interventia chirurgicala s-a efectuat de doua ori cu interval
de 6 luni, la distanta de 1 an postoperator, copilul a fost examinat functional
multilateral cu scopul aprecierii unei eventuale dizabilitdti functionale
regionale. Tindnd cont de vérsta fragedd a pacientei, ce nu ne-a permis
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acumularea informatiei in baza chestiondrii, accentul s-a pus pe examenul
paraclinic in baza imagisticii neurofiziologice.

Evaluarea parametrilor electromanometrici al canalului anal si a ampulei
rectale, ne-a oferit o informatie ampla referitor la biomecanica actului de
defecatie.

Stabilirea gradului de competenta contractila si a rezervelor potentialului
functional a muschilor aparatului rectoanal de contentie s-a efectuat in baza
examenului electromiografic (EMG) al sfincterului anal extern. S-a stabilit
activitatea EMG sumari a sfincterelor anale in repaos, la contractie voluntara si
reflexogena (tuse, excitatie perianald tactila si dureroasd). Paralel cu
inregistrarea biopotentialelor activitatii EMG bazale, contractiei voluntare i
reflexogene de pe regiunea perianald (reflexul anal), s-a calculat timpul
recrutarii motoneuronilor (TRMN).

Parametrii functionali a membrelor inferioare au fost studiate in baza
examenului electroneurografic ~ si  electromiografic, apreciindu-se
conductibilitatea impulsului nervos si integritatea transmiterii neuromusculare
la nivel periferic.

Analiza parametrilor primiti in baza examenului neurofunctional si
confruntarea lor cu datele subiective primite la chestionarea parintilor ne-a
permis sd apreciem un rezultat de etapa bun.

n concluzie mentionam ca recidiva TSC ramane o problema in practica
chirurgicald pediatrici. Respectarea momentelor cheie intraoperatorii, asa ca
rezectia completa a tumorii, excizia osului coccis in bloc cu tumora si evitarea
scurgerii continutului tumoral, ne permite minimalizarea probabilitatii unei
recidive.
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SCINTIGRAFIA OSOASA LA COPII

Elena Tataroi
IMSP Institutul Mamei si Copilului

Introducere in Scintigrafia Osoasa

Scintigrafia osoasd este o tehnica de imagistica medicala utilizata in
principal in domeniul medicinei nucleare, care permite evaluarea starii
sistemului musculo-scheletic prin utilizarea unor radiofarmaceutice. Aceasta
metoda se bazeaza pe principiul captarii radioizotopilor de catre tesuturile
osoase, oferind informatii valoroase despre activitatea metabolica a oaselor.

Semnificatia in Medicina Nucleara

In medicina nucleard, scintigrafia osoasi joaci un rol esential in
diagnosticarea afectiunilor locomotorii, avand capacitatea de a evidentia leziuni
osoase care pot sa nu fie vizibile prin alte tehnici imagistice, cum ar fi
radiografiile sau tomografiile computerizate. Aceasta permite nu doar
detectarea leziunilor, ci si evaluarea severitatii si extinderii acestora. Utilizarea
scintigrafiei osoase este deosebit de importanta in pediatrie, unde leziunile pot
fi mai greu de diagnosticat din cauza particularitatilor anatomice si fiziologice
ale copiilor.

Avantajele Utilizarii Scintigrafiei Osoase

Scintigrafia osoasd aduce numeroase avantaje in diagnosticarea
afectiunilor locomotorii la copii: Sensibilitate Ridicata: Aceasta tehnicd este
extrem de sensibild la modificarile precoce ale metabolismului osos, permitand
detectarea fracturilor, inflamatiilor, tumorilor si altor afectiuni in stadii
incipiente. Evaluarea Difuza: Permite evaluarea intregului schelet intr-un singur
studiu, ceea ce este util in cazurile de metastaze sau afectiuni Sistemice.
Informatii Functionale: Scintigrafia oferd informatii nu doar despre structura
osoasd, ci si despre functia acesteia, prin masurarea activitatii osteoblastice si
osteoclaste.

Sensibilitate si Specificitate. Desi scintigrafia osoasd este o metoda
foarte sensibild, sensibilitatea sa nu este intotdeauna insotitd de o specificitate
ridicatd. Aceasta inseamna cd, In timp ce tehnica poate detecta o gama larga de
anomalii, rezultatele pot fi nespecifice. Astfel, leziunile identificate prin
scintigrafie pot necesita evaluari suplimentare, cum ar fi tomografia
computerizatd (CT) sau imagistica prin rezonantd magnetica (RMN), pentru a
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determina natura exactd a anomaliilor observate. Comparativ cu aceste tehnici,

scintigrafia are avantajul unei expuneri reduse la radiatii si al unei evaluéri mai

rapide a Tintregului sistem 0s0s. Aceste aspecte subliniazid importanta
scintigrafiei osoase ca metodd complementara in diagnosticul afectiunilor
locomotorii la copii, oferind o abordare holistica in evaluarea sanatatii 0soase.

Tehnica si Protocolul de Executare a Scintigrafiei Osoase

Pregatirea pacientului este esentiald pentru obtinerea unor rezultate
optime in timpul scintigrafiei osoase. Inainte de procedura, medicul va discuta
cu parintii despre importanta examinarii si despre pasii care trebuie urmati. Este
important ca pacientul sid fie bine hidratat pentru a facilita eliminarea
radiofarmaceuticului din organism.

Instructiuni Preliminare:

e Hidratare: Pacientul trebuie sd bea suficiente lichide inainte de

procedura.

e Informatii despre alergii: Medicul trebuie sd fie informat despre

eventualele alergii la substante radioactive sau medicamente.

e Indepartarea obiectelor metalice: Este recomandat ca pacientul si nu

poarte bijuterii sau obiecte metalice in zona examinata.

Dozarea Radiofarmaceuticului. Radiofarmaceuticul utilizat in scintigrafia
osoasa este tehnetiu-99m metilen difosfonat (T¢c-99m MDP). Doza administrata
variazd in functie de greutatea corporala a copilului, dar de obicei se situeaza
intre 5-10 mCi (millicurie). Acesta se administreaza intravenos, iar distributia
sa in organism se realizeaza rapid, avand loc 1n special in zonele cu activitate
osteogenica crescuta.

Etapele Procedurii. Scintigrafia osoasi se desfasoara in urmaétoarele etape:
1.Administrarea Radiofarmaceuticului: Se efectueazd o injectie
intravenoasa de Tc-99m MDP.
2.Asteptarea: Dupa injectare, pacientul trebuie sd astepte intre 2-4 ore
pentru ca radiofarmaceuticul sd se acumuleze 1n tesuturile osoase.
3.Realizarea Imaginilor: Imaginile sunt obtinute folosind o camera
gamma. Acestea pot include:

o Faza Vasculard: Imagini dinamice pentru a evalua fluxul
sanguin.

o Faza de Tesut Moale: Imagini statice care se obtin imediat
dupa injectie.

o Faza Scheleticd: Imagini intarziate realizate la 2-4 ore dupa
injectie.
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Obtinerea Imaginilor. Imaginile sunt obtinute prin intermediul unei
camere gamma care detecteaza radiatiile emise de Tc-99m MDP. Este crucial
ca pacientul s ramana nemiscat pe durata scandrii pentru a evita artefactele in
imagini. In functie de protocolul utilizat, se pot realiza scaniri la nivelul
intregului schelet sau doar in zonele de interes.

Interpretarea imaginilor scintigrafice se bazeaza pe identificarea zonelor
cu acumulare crescutad sau scazutda de radiofarmaceutic. Aceste zone pot indica
prezenta unor afectiuni, cum ar fi:

o Fracturi: Acumulare crescutd in zonele afectate.

o Inflamatii: Zone cu activitate osteogenica crescuta.

e Tumori: Focare anormale de absorbtie.

Evaluarea imaginilor trebuie realizatda de un specialist in medicina
nucleara care va corela rezultatele cu datele clinice si istoricul pacientului
pentru un diagnostic corect.

Indicatiile Scintigrafiei Osoase

Scintigrafia osoasd este o metodd de imagisticdi medicala esentiald
pentru evaluarea diverselor afectiuni locomotorii, iar indicatiile pentru
utilizarea acestei tehnici sunt variate. Acestea pot fi impartite iIn mai multe
categorii, fiecare avand specificitatile sale 1n ceea ce priveste diagnosticarea:

1. Traume

Traumele sunt una dintre cele mai frecvente indicatii pentru scintigrafia
0soasd, deoarece aceasta oferad o evaluare detaliatad a fracturilor care pot fi
ascunse. Printre tipurile de fracturi identificate prin scintigrafie se numara:

. Fracturi oculte: Acestea sunt fracturi care nu sunt evidente in
radiografii, dar pot fi detectate prin modificarile fluxului sanguin si activitatea
osteogenica crescuta.

. Fracturi de compresie vertebrald: Este important sa se faca distinctia
intre fracturile traumatice si cele osteoporotice.

. Fracturi de stres: Acestea apar adesea la sportivi si sunt cauzate de
stresul repetat asupra osului.

2. Inflamatii

Scintigrafia osoasa este deosebit de utild in evaluarea inflamatiilor, care
pot afecta integritatea sistemului musculo-scheletic. Aceasta poate include:

o Artrita: Inflamatia articulatiilor poate fi evidentiatd prin captarea crescutd a
radiofarmaceuticului in zonele afectate.
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e Osteomielita: Infectiile osoase se manifestd printr-o absorbtie crescutd in
toate cele trei faze de scanare.
e Sindromul de durere regionald complexa (CRPS): Scintigrafia poate ajuta la
identificarea inflamatiei si a vascularizarii crescute.
3. Boli Metabolice
Boli metabolice ale oaselor pot fi, de asemenea, diagnosticate prin
scintigrafie. Exemple includ:
. Osteoporoza: Scintigrafia poate demonstra activitatea osteogenica
crescutd 1n zonele afectate.
. Hiperparatiroidism: Aceastd afectiune provoacd o resorbtie osoasd
crescuta, care poate fi observata in imaginile scintigrafice.
. Osteomalacie: Modificarile metabolice ale oaselor sunt reflectate
printr-o captare anormala a radiofarmaceuticului.
4. Formatiuni Benigne
Scintigrafia osoasa este, de asemenea, utilizatd pentru a evalua
formatiunile benigne, cum ar fi:

e  Chisturile osoase: Acestea pot prezenta captare variabila in functie de
stadiul lor.

e  Tumorile benigne: Leziuni precum hemangiomul sau osteomul osteoid
pot fi identificate prin modificarile specifice de captare.

Importanta Modificarilor Fluxului Sanguin si Activitdtii Osteogene.

Modificdrile fluxului sanguin si activitatea osteogenica sunt indicatori critici n
diagnosticarea afectiunilor osoase. O captare crescutd a radiofarmaceuticului
indicd o activitate metabolicd crescuta, care poate fi asociatd cu inflamatie sau
leziuni. Prin urmare, evaluarea acestor parametri in scintigrafie ofera informatii
valoroase pentru formularea unui diagnostic corect si pentru planificarea
tratamentului adecvat.
Afectiuni Traumatice si Modificari Scintigrafice
Fracturile traumatice reprezintd una dintre cele mai frecvente afectiuni
pentru care scintigrafia osoasa este utilizatd, avand o sensibilitate crescutd in
detectarea acestora. Printre tipurile de fracturi care pot fi identificate se numara:
e Fracturi oculte: Aceste fracturi nu sunt vizibile in radiografii, dar
scintigrafia poate revela modificari ale activititii metabolice osoase,
indicand prezenta unei leziuni.
e Fracturi de compresie vertebrala: Distinctia intre fracturile traumatice si

cele cauzate de osteoporozd este cruciald, iar scintigrafia poate oferi
informatii esentiale in acest sens.
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e Fracturi de stres: Acestea sunt adesea observate la sportivi si pot fi initial
greu de depistat prin radiografii simple. Scintigrafia osoasid are o
sensibilitate mai mare in detectarea acestor leziuni.

Detectarea Fracturilor prin Scintigrafie. Scintigrafia osoasa poate detecta

fracturile n primele 72 de ore dupa traumatism, iar modificarile scintigrafice
pot deveni evidente chiar si in cazul pacientilor varstnici. Acest lucru este
esential pentru gestionarea timpurie a leziunilor. De exemplu, in cazul
fracturilor de scafoid, studiile au aratat o sensibilitate de 97,8% si o
specificitate de 93,5%, variind in functie de studii.

Semnificatia Rezultatelor Scintigrafice. Rezultatele scintigrafice sunt
esentiale pentru a evalua stadiul de vindecare al fracturilor. Gradul de absorbtie
a radiofarmaceuticului in zonele afectate indicd activitatea osteogenicd si
capacitatea de recuperare a osului. De exemplu:

. Apropierea de leziune: Acumularea crescutd in zona fracturii
sugereaza o activitate metabolica crescutd, semnificand procesul de vindecare.

. Lipsa absorbtiei: Zonele cu absorbtie scazuta pot indica probleme de
perfuzie sau necroza.

Studii recente au evidentiat importanta scintigrafiei in evaluarea
fracturilor. De exemplu, un studiu a demonstrat ca scintigrafia poate identifica
fracturile de stres in stadii incipiente, cu o sensibilitate mai mare decat
radiografiile simple. De asemenea, in cazul fracturilor de compresie vertebrala,
scintigrafia poate distinge intre leziunile osteoporotice si cele traumatice, avand
un rol vital in managementul pacientului.

Concluzii

Scintigrafia osoasd se dovedeste a fi un instrument valoros in
diagnosticarea si evaluarea fracturilor traumatice, oferind informatii esentiale
despre starea osului si eficienta tratamentului. Detectarea precoce a
modificdrilor osoase prin scintigrafie permite o interventie timpurie, ceea ce
este crucial pentru recuperarea pacientilor, in special in cazul celor tineri, unde
leziunile pot avea un impact semnificativ asupra dezvoltarii normale.

Boli Metabolice si Afectiuni Benigne in Contextul Scintigrafiei.
Scintigrafia osoasd joacd un rol crucial In diagnosticarea bolilor metabolice si a
afectiunilor benigne, avand capacitatea de a evidentia modificarile metabolice
asociate cu turnover-ul osos crescut. Aceastd metoda imagisticd este esentiald
n evaluarea unor afectiuni precum osteodistrofia renald, hiperparatiroidismul si
alte tulburari metabolice.
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Osteodistrofia renald este o afectiune care apare in contextul bolilor
renale cronice, caracterizatd prin modificari ale metabolismului mineral si 0sos.
Scintigrafia osoasa poate evidentia:

e Captarea crescutd a radiofarmaceuticului in zonele cu activitate

osteogenica crescuta, indicand o resorbtie osoasa accelerata.

e Modificari 1n structura osoasd, care pot fi corelate cu deficientele de

vitamina D si hiperfosfatemie, frecvent intalnite in aceasta afectiune.

Prin utilizarea scintigrafiei, medicii pot evalua impactul terapiei asupra
sanatatii osoase a pacientilor cu insuficienta renala, facilitand astfel ajustarea
tratamentului.

Hiperparatiroidismul primar sau secundar duce la o activitate
osteoclastica crescutd, care afecteaza integritatea osului. Scintigrafia osoasa
este utild in:

e Identificarea leziunilor osoase cauzate de resorbtia osteoclasticd, care se
manifestd printr-o captare crescutd a radiofarmaceuticului Tn zonele
afectate.

e Evaluarea extinderii bolii, ajutdnd la diferentierea intre formele primare si
secundare ale afectiunii. Aceastd metoda ofera o imagine de ansamblu
asupra metabolismului osos, esentiald pentru gestionarea pacientilor cu
hiperparatiroidism.

Alte Boli Metabolice. Scintigrafia osoasa este, de asemenea, relevanta in
diagnosticul altor tulburari metabolice, cum ar fi:

e Osteomalacia: Senzitivitatea crescutd a scintigrafiei permite detectarea
absorbtiei osoase anormale, asociata cu deficientele de vitamina D. Acest
lucru poate indica o rezistenta crescutd a osului la mineralizare.

e Boli de depozit: In cazul afectiunilor de depozit, cum ar fi osteopetroza sau
boala Paget, scintigrafia poate arata modificari caracteristice ale
metabolismului 0sos.

Afectiuni Benigne. In plus fata de bolile metabolice, scintigrafia este
extrem de eficientd in evaluarea formatiunilor benigne. Aceasta include:

e  Chisturi osoase: Captarea radiofarmaceuticului variaza in functie de tipul
de chist, avand o importanta diagnostica in evaluarea starii acestora.

e  Tumori benigne: Leziuni precum hemangiomul sau osteomul osteoid pot fi
identificate printr-o captare anormala a radiofarmaceuticului.

Semnificatia Diagnosticului. Scintigrafia oferd informatii valoroase

despre activitatea metabolicd a osului, permitdnd astfel medicilor sa identifice
nu doar afectiunile existente, ci si s monitorizeze evolutia acestora. Evaluarea
detaliatd a captarii radiofarmaceuticului ajutd la corelarea modificérilor
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observate cu simptomele clinice, facilitind un diagnostic precis si o interventie

timely.

In concluzie, scintigrafia osoasi este un instrument esential in
diagnosticarea bolilor metabolice si a afectiunilor benigne, oferind o abordare
cuprinzatoare in evaluarea sanatatii osoase a pacientilor, in special in pediatrie.

Detectarea Leziunilor Tumorale prin Scintigrafie. Scintigrafia osoasa se
dovedeste a fi o tehnicd esentiald in identificarea leziunilor tumorale, atat
primare, cat si metastatice, oferind informatii valoroase pentru diagnosticarea
precoce si managementul afectiunilor oncologice la copii.

Rolul Scintigrafiei in Identificarea Leziunilor Tumorale. Scintigrafia
permite evaluarea activitatii metabolice a tesutului osos, avand capacitatea de a
detecta leziuni care nu sunt vizibile prin alte metode imagistice. Aceasta
metoda se bazeaza pe utilizarea radiofarmaceuticului Tc-99m MDP, care se
acumuleazd in zonele cu activitate osteogenica crescutd, caracteristica
tumorilor. Detectarea precoce a acestor leziuni este cruciala, deoarece permite
interventia timpurie si imbunatateste prognosticurile pacientilor.

Tipuri de Tumori Identificate prin Scintigrafie. Scintigrafia osoasa este
utilizata pentru a identifica o varietate de tumori, inclusiv:

Tumori benigne:

o Osteomul osteoid: Aceasta tumord benignd se caracterizeaza printr-0
captare intensd a radiofarmaceuticului, fiind adesea localizatd in oasele
lungi.

e Chisturile osoase: Aceste formatiuni pot prezenta o captare variabild, iar
scintigrafia poate ajuta la determinarea starii lor si a potentialului de
complicatii.

e Hemangiomul: Aceste tumori vasculare benign sunt adesea detectate
printr-o captare crescutd, in special in coloana vertebrala.a
Tumori maligne:

e Osteosarcomul este o tumord osoasd primara frecventa la adolescenti si
tineri, care se prezinta cu o captare semnificativa in zona afectata.

e Ewing sarcoma: De asemenea, o tumord primard, aceasta poate fi
identificata prin captarea crescutd a radiofarmaceuticului

e Metastaze osoase: Scintigrafia este extrem de utild in detectarea
metastazelor In oase, mai ales in cazul cancerului mamar, de prostatd si
pulmonar. Metastazele apar adesea ca zone cu captare crescutd, ceea ce
indicd activitate osteogenica asociata cu boala.

Abordarea Cazurilor Complexe. In cazul leziunilor tumorale complexe,

scintigrafia poate necesita corelarea cu alte tehnici imagistice, cum ar fi
tomografia computerizata (CT) sau imagistica prin rezonantd magnetica (RM).
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Aceste metode suplimentare oferd detalii anatomice si ajutd la evaluarea
extinderii tumorii sau a metastazelor. Procesul de fuziune a imaginilor CT sau
RM cu scintigrafia (SPECT/CT) permite o localizare mai precisa a leziunilor,
imbunatatind astfel diagnosticarea si planificarea tratamentului.

Concluzie. Scintigrafia osoasa este o metoda valoroasa in diagnosticarea
leziunilor tumorale la copii, oferind o evaluare detaliatd a activitatii osoase.
Sensibilitatea sa ridicata la modificarile metabolice face ca aceastd tehnica sa
fie esentiala in depistarea timpurie a tumoralelor, facilitand interventiile
terapeutice rapide si eficiente. Scintigrafia osoasa reprezintd un instrument
valoros 1n diagnosticul si managementul afectiunilor locomotorii la copii,
oferind o evaluare detaliatd a leziunilor osoase. Aceastd metodd permite
detectarea precoce a fracturilor, inflamatiilor si tumorilor, aspecte esentiale in
asigurarea unui tratament adecvat si eficient. Sensibilitatea ridicatd a
scintigrafiei, combinatd cu capacitatea sa de a evalua intregul schelet intr-un
singur studiu, subliniazd importanta acestei tehnici 1n practica clinica
pediatrica.

Perspective. Dezvoltarile tehnologice viitoare in domeniul imagisticii
nucleare pot imbundtiti si mai mult eficienta scintigrafiei osoase. Inovatii
precum imbunatatirea calitatii imaginilor prin tomografie computerizatd cu
emisie de foton unic (SPECT) si utilizarea radiofarmaceuticelor mai avansate ar
putea spori specificitatea diagnostici. De asemenea, integrarea inteligentei
artificiale in interpretarea imaginilor scintigrafice ar putea facilita identificarea
anomaliilor, reducénd riscul de erori umane. Aceste progrese au potentialul de a
transforma modul in care afectiunile locomotorii sunt diagnosticate si
gestionate, contribuind la imbundtatirea asistentei medicale pentru pacientii
pediatri. Prin urmare, continuarea cercetarilor in acest domeniu este esentiala
pentru optimizarea tratamentelor si pentru cresterea calititii vietii copiilor
afectati de astfel de afectiuni.
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PACIENTULUI PEDIATRIC (REZUMAT)
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Introducere: Stresul chirurgical este un raspuns fiziologic complex care
implicd o cascada de evenimente care influenteaza functia imunitara, raspunsul
inflamator si metabolic. Biomarkerii joacd un rol esential in evaluarea stresului
si a impactului acestuia asupra raspunsului metabolic. Markerii endocrini si
imunologici indicati nu sunt incd de rutina implementati in practica clinica, cei
metabolici sunt utilizati mai pe larg, dar necesitd studierea suplimentara si
punerea in aplicarea obligatorie in practicd medicala.

Scopul: Necesitatea studierii suplimentare a marcherilor h evaluarea
stresului chirurgical si a impactului acestuia asupra raspunsului metabolic
pentru terapie perioperatorie a pacientului pediatric si modului de combaterea
complicatiilor perioperatorie a interventiilor chirurgicale la pacienti de profil
pediatric.

Material si metode: Studiul descriptiv-analitic: au fost evaluate sursele
deschise de profil medical (PubMed, Medline, Embase, si CINAHL) care a
identificat 16.346 de publicatiile stiintifice cu referire la ”Raspunsul la stresul
chirurgical”/”The Surgical Stress Response”. Au fost selectate acele articole si
lucrari ce intruneau criteriul de ,Raspunsul la stresul chirurgical si
Anestezia”/”The Surgical Stress Response and Anesthesia” in numar de 899.
Ca urmare a studierii fenomenului raspunsului metabolic la adulti si copii sa
selectat 89 de articole cu referire la raspunsul metabolic. Lucrarea trece in
revistd aspectele specifice raspunsului metabolic la stresul chirurgical a
pacientului pediatric in comparatie cu pacientii adulti, ce este esential in
abordarea metodelor de diagnostic a schimbarilor metabolice, evidentierea
marcherilor si aplicarea obligatorie a acestora in evaluarea individualizata a
pacientului pediatric cu scopul corectiei parametrilor metabolici si prevenirea
sau diminuarea complicatiilor perioperatorie in chirurgie pediatrica. S -a atras
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atentie eficientei comparative evaluarii pacientilor chirurgicali adulti si copii,
care deferit reactioneazd la trauma chirurgicald. Abordarea selectiva si
individualizatd in diagnostic si tratamentul, precum si corectiei timpurie a
raspunsului metabolic la stres chirurgical sunt un imperativ si pot servi exemplu
unui management eficient in combaterea complicatiilor perioperatorie in
chirurgie pediatrica.

Rezultate: Studiul efectuat a stabilit ca in scopul prevenirii stresului
chirurgical la pacientul pediatric se recomanda o evaluare in trepte a pacientului
care integreaza factorii de risc clinic si rezultatele obtinute din investigatiile
paraclinice cu stresul estimat al interventiei chirurgicale planificate si riscurile
implicate. Aceasta are ca rezultat o evaluare individualizata a riscului, cu
oportunitatea initierii terapiei medicale, a interventiilor invazive si a tehnicilor
chirurgicale pentru a optimiza starea perioperatorie a pacientului. Pentru a
modula raspunsul metabolic la stresul chirurgical este necesar inca preoperator
de a estima statutul nutritional gradul de deteriorare a organismului la etapa
precoce a stresului evaludnd marcheri metabolici ca glucoza, insulina,
glucagonul, lactat, corpi cetonici, bilantul azotat, echilibru acidobazic ,
electroliti, echilibru acidobazic , calorimetrie indirecta si alte. Acesti indici sunt
sunt necesari de efectuat in dinamica si corectarea lor va duce la diminuarea sau
inlaturarea impactului stresului chirurgical.

Concluzii: Recunoasterea dereglarilor metabolice de cétre medicii
implicati cu ulterioara reechilibrare a marcherilor metabolici cu scop de a
reduce raspunsul catabolic este cheia succesului in recuperarea rapidd dupa
interventia chirurgicald. E necesar de obtinut aceste informatii cu privire la
tratamentele specifice din protocoalele ERAS care sunt bazate pe dovezi
stiintifice puternice.

Cuvinte cheie: Stresul chirurgical, raspunsul metabolic, pacientul
pediatric, protocoalele ERAS.
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ROLUL STRESULUI OXIDATIVE IN PATOLOGIA
INSUFICIENTEI RENALE LA COPII (REZUMAT)

Ciuntu A’., Bilutel T*., Bernic J**,
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Tntroducere. Boala cronici de rinichi (BCR) este o afectiune progresiva
care afecteaza intre 10-14% din populatia generala la nivel mondial, Tnsumand
> 800 milioane de persoane, declarata de Global Burden of Disease (GBD) ca
una dintre cele mai proeminente cauze de deces si suferintd in secolul XXI.
Stresul oxidativ (SO) reprezintd unul din mecanismele cu impact substantial n
dezvoltarea si progresarea BCR la copii, reprezentand un factor non-traditional
pentru toate cauzele de mortalitate, atdt direct prin deteriorarea glomerulara si
ischemia renald, cdt si indirect asociat cu inflamatia, hipertensiunea si
disfunctia endoteliala.

Scopul lucrarii. Studierea rolului SO in patogenia si evolutia BCR la
copii.

Materiale si metode. Au fost studiate articole in bazele de date
PubMed, ResearchGate, Elsevier, PlosOne, publicate ultimii 5 ani. Principalele
criterii au fost descrierea speciilor reactive de oxigen (SRO) si speciilor
reactive de azot (SRN) si mecanismele patofiziologice intre BCR si SO.

Rezultate. Stresul oxidativ este rezultatul cresterii activitatii oxidante si
dereglarea sistemului antioxidant. Tn BCR, in special in uremie, SO poate fi
explicat prin disfunctia mitocondriald si cresterea activitafii enzimelor
intracelulare, cele mai exprimate fiind oxidaza nicotinamid adenin dinucleotid
fosfatului (NADPH)(Nox), xantinoxidaza (XO) si mieloperoxidaza (MPO).
Secretia de NADPH oxidaza si MPO este intensificatd de activarea
polimorfonucleatelor (PMN) si monocitelor ca rezultat a inflamatiei cronice n
care se afld pacientii cu BCR. Kisic si col. au corelat activitatea modificatd a
MPO la pacientii cu BCR, cu cresterea riscului de aparitie a modificarilor
endoteliale si a complicatiilor cardiovasculare. O activitate mai mare in plasma
pacientilor cu BCR a inregistrat si XO. In studiul efectuat de Salomon si col. s-
a raportat ca nivelul ridicat al izoprostanului F» (F2-1s0Ps), marker de oxidare a
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lipidelor, este asociat cu vasoconstrictia renald si leziune renald majora, alaturi
de efectele nivelurilor crescute de izolevuglandina (IsoLG) descrise de Moor si
Degenhardt, care determind dezvoltarea aterosclerozei, hipertensiunei arteriale,
inflamatie, neurodegenerare sau aritmie, si nu in ultimul rind boli renale.
Oxidarea ADN-ului este apreciat in baza concentratiei 8-hidroxi-2' -
deoxiguanosind (8-OH-dG), remarcata in diverse cercetdri ca atingind valori
crescute in leucocite la pacientii cu BCR, cele mai ridicate fiind la pacientii cu
HD. Nu mai putin importantd este reglarea SO oxidativ de catre factorul
coactivator-1a al receptorului activat de proliferatorul peroxizomic-y (PGC-1a)
, care In diferite modele experimentale au fost reduse, similar si superoxid
dismutaza (SOD). Eliminarea substantelor antioxidante prin dializa,
hemoincompatibilitatea sistemului si urmele de endotoxine din dializat, sunt
factori aditionali responsabili de starea pro-oxidantd la pacientii cu BCR. Un
studiu cros-sectional efectuat de Shivprasad care a comparat catalaza (CAT) la
pacienti cu diferite afectiuni renale, a identificat concentratii 2 ori mai mici in
cazul BCR, decét in cazul lotului-control. Nivelurile crescute a markerilor
oxidativi, precum Fp-IsoPs, produse proteice de oxidare avansati (PPOA),
malondialdehida (MDA) si LDL oxidat (ox-LDL), au fost raportate in
numeroase studii, iar Small, D. M., si col. au descris elevarea SRO incepand cu
stadiile 1-2 ale BCR, cu crestere paraleld progresiei bolii catre stadiul terminal.
Aceeasi tendintd este atribuitdi PPOA in numeroase studii, demonstrand rolul
patogenetic important a PPOA. SO are ca consecinta disfunctia endoteliala,
inflamatia si fibroza, cu afectarea structurii si functiei renale, prin activarea
factorilor moleculari de semnalizare celulard, precum proteina chemoatractanta
a monocitelor 1 (MCP-1), factorul de crestere transformant 1 (TGF-B1),
interleukina-1 (IL-1), factorul de crestere a tesutului conjunctiv (CTGF), factor
de necroza tumorala alfa (TNFa) si angiotensina.

Concluzii: SO prin leziunile vasculare afecteaza in mod direct nefronul
la toate nivelurile cu deteriorarea/pierderea functiei renale si progresarea BCR.
Deteriorarea oxidativa, la rindul ei, este agravatd de uremie, sistemul de
hemodializd si patologiile asociate ale pacientilor cu BCR. Dereglarea
echilibrului redox poate fi detectatd in stadiile incipiente ale leziunii renale si
tinde sa creascd odatd cu progresia ei, ceea ce favorizeaza posibilitatea unui
diagnostic timpuriu Tn baza analizei biomarkerilor specifici ai SO.
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THE ROLE OF OXIDATIVE STRESS IN THE PATHOLOGY OF
RENAL FAILURE IN CHILDREN (REZUMAT)

Ciuntu A’., Bilutel T*., Bernic J**.
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"Nicolae Testemitanu"
2Department of Surgery, Orthopedics and Pediatric Anesthesiology,
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3 IMSP Institute of Mother and Child

Introduction. Chronic kidney disease (CKD) is a progressive condition
affecting between 10-14% of the general population worldwide, amounting to >
800 million people, declared by the Global Burden of Disease (GBD) as one of
the most prominent causes of death and suffering in the 21st century. Oxidative
stress (OS) is one of the mechanisms with substantial impact on the
development and progression of CKD in children, representing a non-
traditional all-cause mortality factor, both directly through glomerular damage
and renal ischemia, and indirectly associated with inflammation, hypertension
and endothelial dysfunction.

The aim of the study. To study the role of OS in the pathogenesis and
progression of CKD in children.

Materials and methods. Articles in the PubMed, ResearchGate,
Elsevier, PlosOne databases, published in the last 5 years, were studied. The
main criteria were the description of reactive oxygen species (ROS) and
reactive nitrogen species (RNS) and the pathophysiological mechanisms
between CKD and SO.

Results. Oxidative stress is the result of increased oxidative activity and
dysregulation of the antioxidant system. In CKD, particularly in uremia, OS
can be explained by mitochondrial dysfunction and increased activity of
intracellular enzymes, the most expressed being nicotinamide adenine
dinucleotide phosphate (NADPH) oxidase (Nox), xanthine oxidase (XO) and
myeloperoxidase (MPO). The secretion of NADPH oxidase and MPO is
enhanced by the activation of polymorphonucleates (PMNs) and monocytes as
a result of chronic inflammation in patients with CKD. Kisic et al. correlated
altered MPO activity in patients with CKD with increased risk of endothelial
changes and cardiovascular complications. XO also showed higher activity in
the plasma of patients with CKD. In the study by Salomon et al. it was reported
that elevated levels of F2-isoprostane (F2-1soPs), a marker of lipid oxidation,
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are associated with renal vasoconstriction and major renal injury, along with
the effects of elevated levels of isolevuglandin (IsoLG) described by Moor and
Degenhardt, which cause the development of atherosclerosis, hypertension,
inflammation, neurodegeneration or arrhythmia, and not least renal disease.
DNA oxidation is assessed based on the concentration of 8-hydroxy-2'-
deoxyguanosine (8-OH-dG), observed in various studies to reach elevated
values in leukocytes of CKD patients, the highest being in HD patients. No less
important is the regulation of oxidative OS by peroxisome proliferator-
activated receptor-y coactivator factor-lo. (PGC-1a), which in different
experimental models were reduced, similarly superoxide dismutase (SOD).
Removal of antioxidants by dialysis, hemoincompatibility of the system, and
endotoxin traces in the dialysate are additional factors responsible for the pro-
oxidant status in patients with CKD. A cross-sectional study by Shivprasad
comparing catalase (CAT) in patients with different renal diseases found 2-fold
lower concentrations in CKD than in the control group. Increased levels of
oxidative markers, such as F2-1soPs, protein products of advanced oxidation
(PPOA), malondialdehyde (MDA) and oxidized LDL (ox LDL), have been
reported in numerous studies, and Small, D. M., et al. described elevation of
ROS starting from stages 1-2 of CKD, with parallel increase in disease
progression to end-stage. The same trend is attributed to PPOA in numerous
studies, demonstrating the important pathogenetic role of PPOA. OS results in
endothelial dysfunction, inflammation and fibrosis, with impaired renal
structure and function, through the activation of molecular cell signaling
factors, such as monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1), transforming
growth factor Bl (TGF-B1), interleukin-1 (IL-1), connective tissue growth
factor (CTGF), tumor necrosis factor alpha (TNFa) and angiotensin.

Conclusions. OS through vascular injury directly affects the nephron at
all levels with deterioration/loss of renal function and progression of CKD.
Oxidative damage, in turn, is aggravated by uremia, hemodialysis system and
associated pathologies of patients with CKD. Oxidative deterioration, in turn, is
aggravated by uremia, hemodialysis system and associated pathologies of
patients with CKD. The dysregulation of redox balance can be detected in the
early stages of renal injury and tends to increase with its progression, which
favors the possibility of an early diagnosis based on the analysis of specific
biomarkers of OS.
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ROLUL ULTRASONOGRAFIEI PULMONARE TN
DIAGNOSTICUL PNEUMONIEI COMUNITARE LA COPIII

Ana Zotea
IMSP Spitalul Clinic Municipal de Copii nr.1

THE ROLE OF THE PULMONARY ULTRASOUND IN THR
DIAGNOSIS OF COMMUNITY — ACQUIRED PNEUMONIA IN
CHILDREN

Community-acquired pneumonia in children (CAP) continues to be a
significant cause of morbidity and mortality worldwide, accounting for 13% of
infectious diseases in children under 2 years of age and the cause of over
800,000 infant deaths annually. Despite current guidelines, chest radiography
(CXR) is still mainly used for imaging diagnosis of mild and/or uncomplicated
cases of CAP in children.

Aim: The aim of the study is to evaluate the contribution and reliability
of pediatric lung ultrasound (PLUS) as an alternative test in the diagnosis of
CAP in children.

Methods: This retrospective study included 280 children diagnosed with
CAP between June 2022 and February 2024, aged between 1 month and 13
years, conducted at the Municipal Children's Clinical Hospital No. 1

Results: CAP in children was confirmed through clinical methods, as
well as CXR and PLUS investigations in 280 children. LUS showed
pathological changes in 226 patients (80.71%), while CXR was abnormal in
223 (79.64%) cases. In radiologically diagnosed pneumonia, PLUS detected
CAP in 205 out of 223 cases (91.92%); when CXR was normal, PLUS was
abnormal in 21 out of 57 cases (36.84%). PLUS showed a sensitivity of 91.93%
(95% CI: 87.54-95.15), specificity of 63.16% (95% CI: 49.34-75.56), compared
to a sensitivity of 79.5% (95% CI: 72.43-84.06) and specificity of 63.15%
(95% CI: 49.32-75.49) for CXR. The positive predictive value was 90.71%
(95% CI: 87.40-93.22) and negative predictive value was 66,67% (95% CI:
55.18-76.47).The accuracy was 86.07% (95% CI: 81.45-89.90) for diagnosing
CAP by PLUS in children.

Conclusion: Pediatric lung ultrasound can be considered a valid
alternative first-line diagnostic tool for CAP in children.

Keywords: Community-acquired pneumonia in children. Chest
radiography. Pediatric Lung Ultrasound.
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Introducere: Conform datelor oferite de UNICEF, pneumonia este
principala cauza de deces la copii sub 5 ani, provocand anual peste 700.000 de
decese, dintre care aproximativ 190.000 sunt la nou-ndscuti. Reducerea
deceselor din cauza pneumoniei la copiii sub 5 ani a fost mult mai lenta decat in
cazul altor boli infectioase. Se estimiaza ca in lume la fiecare 43 de secunde
decediazd un copil de pneumonie [1]. Evolutia pneumoniei la copii depinde de
un diagnostic precoce si urmarea unui tratament adecvat. Diagnosticul
pneumoniei comunitare la copii (PCC) include, pe langa semnele clinice, care
nu sunt specifice, determinarea consolidarilor parenchimatoase prin examinarea
radiologica (CXR) [2,3]. Dar sunt si alte metode imagistice care ne permit sa
evaluam tesutul pulmonar in PCC. Desi initial plamanul era considerat un
organ nepotrivit pentru evaluarea prin ultrasonografie, mai multe studii au
demostart contrariu [4,5,6,7]. Din 2018, noi studii au vizat definirea tiparelor
ecogarfice si a scorului ecogarfic specific pentru diferite boli pulmonare
pediatrice. Ca urmare a fost incurajata utilizarea ultrasonografiei pulmonare
(USP) pentru diagnosticul imagistic, neinvaziv cu monitoriza evolutie si efectul
tratamentului [8]. Astdzi, ecografia toracica are o utilitate confirmatd in
detectarea pleureziei, avand o eficienta superioara radiografiei toracice, precum
si in diagnosticul pneumoniei, pneumatoroxului sau sindromului de detresa
respiratorie acutd, subliniind rolul sdu in medicina de urgenta [9,10]. Nu doar
patologiile acute beneficiaza de acuratetea USP, dar si bolile cronice, cum ar fi
fibroza pulmonara [11]. Pentru diagnosticul pneumoniei pediatrice, USP are o
sensibilitate (95%) si o specifitate (96,1%) [12,13]. In ceea ce priveste
diagnosticul imagistic al consolidarilor, studiile aratd cd USP are o sensibilitate
mai mare 1n detectarea consolidarilor mai mici, in special <1 cm comparativ cu
CXR [14,15]. Astfel USP se poate de considerat o metoda fiabila, rapida,
repetitiva, portabila.

Scopul lucrarii. Argumentarea sensibilitatii ultrasonografiei pulmonare
n diagnosticul PCC.

Materiale si metode. Studiu a fost efectuat in cadrul IMSP Spitalul
Clinic Municipal de copii nr.1 in perioada iunie 2022 - februarie 2024 si a
inclus 280 copii, intre varsta de o luna si 13 ani, cu semne clinice de pneumonie
conform criterilor OMS, cum ar fi febra, tahipneea, detresd respiratorie, tablou
ascultativ pulmonar anormal. Semnele de severitate au inclus: efort respirator si
saturatia cu oxigen <92%. Toti pacientii inclusi In studiu au semnat acordul
informativ cu privire la investigatiile imagistice.
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Pacientii au fost examinati la dispozitivul ultarsonogarfic Aplio o, cu
transductor liniar (8 — 14 MHz) si cel convex (3,5-7 MHz), in functie de varsta
si grosimea stratului adipos, pentru a evalua diferite zone pulmonare, inclusiv
sinusurile costodiafragmale. Glisarea sondei s-a efectuat in spatiile intercostale
n plan vertical, orizontal si oblic conform protocolului standart de evaluare a
celor 12 zone, in pozitie sezanda si decubet dorsal. S-a efectuat scanarea
metodicd a intregului torace. Linia pleurala a fost identificata ca o linie ecogena
care se misca continuu in timpul respiratiei, numit semnul de alunecare
pulmonara. Au fost identificate pattern A (linii ecogene orizontale) si pattern B
(linii ecogene verticale, ca septurile interlobulare subpleurale ce contin lichid si
sunt inconjurate de aer). Rezultatele au fost clasificate ca fiind: normale,
consoliddri, revarsat pleural sau boala interstitiala. CXR a fost efectuat in
primele 2 zile de spitalizare, ca standart pentru protocolul instutional de
diagnostic al pneumoniei, utilizdnd regimurile de iradiere corespunzator varstei.
USP a fost efectuatad in primele 2-4 zile de spitalizare. Analiza statisticd a
datelor a fost realizata cu programul MedCalc cu interval de ihcredere 95%.

Rezultate cercetarii. Distibutia pacientilor, inclusi in cercetare, in
dependentd de gen a fost urmatoarea: 142(51%) baitei si 138(48%) fetite
(figura 1). Referitor la distibutia pe grupe de varsta, frecventa cea mai mare a
pneumoniei a fost in grupul de varsta 1-3 ani (41,5%), cu o predominare la cei
sub 1 an, urmata in ordinea descrescatoare de grupul 3-6 ani cu o frecventa de
37,8%, si de grupa 6-13 ani cu 18,2 % (figura 2).

H bitei

fetite

Figura 1. Caracteristica lotului de cercetrare in functie de gen

W 6-13 ani

37,8% N
3-6 ani

W 1-3 ani

Figura 2. Caracteristica lotului de cercetare in functie de varsta
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Conform tabelul 1, majoritatea pacientilor au prezentat fiebra (79,2%),
tusea a fost prezenta in 70,5%, iar dispneia 55,9%. Zgomotele pulmonare
anormale au fost prezente doar in 16,8%.

Pacientii au prezentat caracteristici biologici, conform tabelul 2, cu
inflamatie bacteriana cu VSH 4-45 (valoarea medie 22,4), nivelul de leucocite
5-54 (valoarea medie 11,9 x10%, proteina C reactivd 0,5-118, (valoarea medie
17). Din numarul total, 28 pacienti au prezentat semne de acidoza respiratorie
cu pH< 7,35 si 21 cazuri cu date de hipercapnie, apreciate In proba venoasa a
echilibrului acido-bazic. lar in 21 cazuri nivelul seric al 25(OH)D < 30ng/ml.

Tabelul 1. Caracteristicele clinicopatologice.

No/r Caracteristicele Populatia de pacienti
1. Semnele clinice:
> Temperatura (°C) 36,6-40(°C)(medie38,3° C)
» FR r/min 43-98 r/min
» FCC b/min 87-158 b/min
» SpO» transcutanat 78-98%
2. Simptoamele:
» Fiebra 222(79,2%)
» Tusea 197(70,5%)
» Dispneia 156(55,9%)
» Geamat 23(8,2%)
> Rinoree 114(41%)
»  Stridor 14(5,2%)
» Detresa respiratorica 40(14,2%)
» Whesig 24(8,5%)
> Zgomote pulmonare 47(16,8%)
» Voma 14(5 %)
» Respiratia nazala dificila 58(20,6%)
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Tabelul 2. Caracteristicele biologice.

Nr | Caracteristicele Populatia de pacienti
1. VSH mm/h (10-15) 4-45 mm/h VM +/-22,4
2. Leucocite x10°/L 5-54 VM 11,9 x 10 /L
3. Neutrofile % 9-75% VM 31,9 3 celule tinere
4. Limfotice % 10-67
5. Anemie Hb, Er , Ht 25
6. PCR ng/L (0-10) 0,5-118 VM 17ng/L
7. | p H<7,35 venos (N7,35-7,45) 28
8. p C02 >45(35-45) 21
9. Nivel seric 25(OH)D (>30ng/ml) 21

Conform tabelul 3, consolidarile depistate prin USP au fost in 214
cazuri, dintre care 95 au fost consolidiri mari (>10mm), cu semnul de
hepatizare in 7 cazuri, ce presupune un grad sever de afectare pulmonara. Iar in
119 cazuri s-au depistat consolidari mici (< 10mm). Comparativ cu CXR, care
a depistat doar 102 cazuri. Efuziunea pleurald a fost detectatd prin USP in 25
cazuri, iar CXR a omis in 11 cazuri constatérile pentru efuziune pleurald. De
asemenea, la USP au prevalat efuziunele exudative 67% vs 33,3 % transdative,
CXR a suspectat 10 efuziuni transudative si doar 4 exudative. In 9 cazuri
efuziunea a fost asociata cu fibrind (semnul plankton). in figura 3 avem redat
aspectul ecografic pulmonar normal, iar in figura 4, 5, 6 sunt redate cazuri
clinice de PCC cu consolidari si complicate cu efuziuni pleurale.

Tabelul 3. Constatarile USP vs CXR.

Constatéiri USP Pneumonii
n=226
Consolidari >10mm 95(42%)
(7semn hepatizare)
Consolidari<10mm 119(53%)

Linii B 3-7 intr-un
spatiu i/costal
Linii B confluente
Efuziuni pleurale

110(51,4%)

78(36,4)
25(11%)
16(67%)-
exudative
9(33,3)-
transudative

Constatari Pneumonii
CXR n=223
Opacitati micro- 102(45,7%)
macronodulare

Hiperinflatia, in
25%, focare

123 (545,1%

prehilare
Efuziune 10 efuziuni
pleurala fibrinoase
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Figura 3. Aspect Figura 4. Copil 9 luni cu diagnosticul clinic PCC.
: USP hemitoracele stang zona posterio-inferior, zona
ecografic normal ! >
9 de consolidare de 22x17 mm cu bronhograma
aericodinamica difuza Linia pleurald contur zdrobit

Figura 5. Sindrom Figura 6. Pacientul 5 luni efuziune

interstitial la un copil de 1 pleurali pe dreapta in volum de 220 ml cu

an si 4 luni. semnul meduzei plaman consolidat plutind
in revarsat pleural

In studiul nostru, din 280 copii diagnosticati clinic cu PCC, CXR a detectat
pneumonia 1n 223 cazuri (79,64%) vs USP care a fost pozitiva In 226 cazuri
(80,7%). Din cele 57 (20,35%), de cazuri nediagnosticate prin CXR, USP a
identificat PCC la 21 (36,84%). In 18 cazuri (8,7%) diagnosticate CXR, au fost
omise la USP Rezultatele studiului au aratat o sensibilitate pentru USP de
91,93% (95%CI:87,54-95,15) vs pentru CXR de 79,5%(95%Cl: 72,43-84,06).
Specificitatea fiind identicd 63,16%. Valoarea predictiv pozitivd 90,71%, si o
valoarea predictiv negativa de 66,6%, gradul de acuratete In dagnosticarea PCC
prin USP s-a obtinut 86,07%.
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Discutii. La copiii cu PCC exista o delemd de diagnostic. CXR este cel
mai frecvent si preferat test de diagnostic. Cu toate acestea, acest test are multe
limitdri, dintre care cel mai important este expunerea la razele x repetat. in
studiu nostru, pneumonia a fost detectatd radiologic la 223 (79,64%) de
pacienti, in timp ce USP a identificat PCC in 226 cazuri (80,7%). Aceste cifre
demonstriaza cd USP poate detecta un numar mai mare de cazuri de pneumonie
in comparatie cu CXR. La pacientii diagnosticati radiologic si clinic cu PCC
(203), USP a fost pozitiva in 205 (205/223, 91,92%) cazuri. Cand CXR a fost
normal 57 (20,35%), USP a putut identifica pneumonia in 21 (21/57/, 36,84%).
Tntr-un studiu prospectiv, observational realizat de Talwar N, pneumonia a fost
detectata radiologic la 128 pacienti (86,49%), in timp ce USP a sugerat PCC in
141 (95,27%) cazuri. Aceste cifre aratd cd USP poate detecta un numar
semnificativ mai mare de cazuri de pneumonie in comparatie cu CXR (P =
0,008) [16]. Posibil CXR are limitarile de diagnostic in contextul consolidarilor
mici (<1 cm), cu localizare retrocardiaca regiunea juxta diafragmatica, precum
si radiotransparenta in stadiile incipiente. Tn studiu nostru, USP nu a putut
detecta pneumonia in 18 cazuri (8,7%), diagnosticate radiologic. Motivele
posibile pentru nedepistarea prin USP se poate datora localizarii supra-
claviculare si retroscapulare ale leziunelor. Studiu nostru a demonstratt ca USP
are o sensibilitate de 91,93% (95%CI:87,54-95,15) care a fost mai mare decat
CXR, ce a prezentat o sensibilitate de 79,5%  (95%Cl:72,43-84,06).
Specificitatea fiind aprope identica, USP 63,16% (95%Cl1:49,34-75,56) si CXR
63,15%(95%CI:49,32-75,49). Valoarea  predictiv  pozitiva 90,71%
(95%Cl:87,40-93,22) si valoarea predictiv negativd 66,6% (95%CI:55,18-
76,47) cu o acuratete de 86,07%(95%C1:81,45-89,9) pentru USP. Acelas studiu
a demonstrat ca USP a prezentat 0 sensibilitate de 95,27% (95% CI: 90,50—
98,08) si o specificitate de 92,90% (95% CI: 86,53-96,89). CXR a ardtat o
sensibilitate de 86,49% (IC 95%: 79,9-91,55) si o specificitate de 90,27% (IC
95%: 83,25-95,04) [16]. Un dezavantaj al USP este ca nu detecteaza leziunele
cu localizarea mai indepartata de linia pleurald. Lipsa unei etiologii confirmate
a pneumoniei in studiu nostru reprezintd o altd limitare, chiar daca markerii
inflamatori pozitivi clinici au facut parte din criteriile de includere. Dar si
difirenta de timp intre USP si CXR mai mare de 48 h, avind in vedere ca
patologia pulmonard are o evolutie dinamica.

Concluzie. Pneumonia este o cauzd importantdi de mortalitate si
morbiditate in populatia pediatricad, prin urmare un diagnostic rapid si
neradiant, ar fi preferabil. in studiu nostru, ecografia pulmonari a detectat
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prezenta consolidarilor la copii cu pneumonie mai precis decat radiografia
toracica. Sensibilitatea acesteia a fost mai mare in detectarea efuziunilor
pleurale, comparativ cu radiografia. Astfel, sugeram ca USP sa fie utilizatd ca
metoda de prima linie in diagnosticarea pneumoniei pediatrice.
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Summary
THE ROLE OF THE MICROBIOME IN AUTOIMMUNE AND
ALLERGIC DISEASES

Methods and materials: Analysis of humerous articles from PubMed,
NCBI, HINARI, Google Scholar databases over the last ten years.

Background: The number of people affected by allergic and
autoimmune diseases has increased exponentially, prompting scientists to
investigate the potential causes of this serious health issue. Initially, it was
believed that genetics played a primary role in the pathogenesis of these
conditions, however, genetics alone cannot explain the rapid increase observed
in the last century. Therefore, advancements in medical research have allowed a
deeper study of the gut microbiome (GM) and its profound impact on the
immune response. Dysbiosis, which develops as early as the first years of life,
can later lead to the disruption of internal homeostasis.

Conclusion: Gut microbiome profoundly impact the immune system,
with dysbiosis playing a significant role in the development of chronic
conditions like autoimmune diseases and allergies.

Keywords: microbiome, dysbiosis, short-chain fatty acids (SCFA),
immune response.

Rezumat

Metode si materiale: Analiza unui numar mare de articole din bazele de
date PubMed, NCBI, HINARI, Google Scholar din ultimii zece ani.

Rezultate: Numarul persoanelor afectate de boli alergice si autoimune a
crescut exponential, ceea ce a determinat stiinta sd investigheze cauzele
potentiale ale acestei probleme grave de sanatate. Initial, s-a crezut ca genetica
joaca un rol principal In patogeneza acestor afectiuni, totusi, genetica singura
nu poate explica cresterea rapidd observatd in ultimul secol. Prin urmare,
progresele in cercetarea medicald au permis un studiu mai aprofundat al
microbiomului intestinal (GM) si al impactului sau profund asupra raspunsului
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imun. Disbioza care se instaleazd inca din primii ani de viatd poate duce
ulterior la perturbarea homeostaziei interne.

Concluzie: Microbiomul intestinal influenteazd profund sistemul
imunitar, disbioza avand un rol semnificativ in dezvoltarea afectiunilor cronice,
precum bolile autoimune si alergiile.

Cuvinte-cheie: microbiom, disvioza, acizi grasi cunlant scurt (SCFA),
raspuns imun.

Introducere. Microbiomul este un ecosistem complex care include
bacterii, fungi, archaea si virusi. Aceste microorganisme interactioneaza atat
intre ele, cat si cu gazda, fiind considerate un organ aparte al corpului uman, cu
o importantd cruciala in procesele fiziologice normale, cum ar fi cresterea,
dezvoltarea, nutritia si imunitatea noastrd [7]. Celulele microbiene care
colonizeaza, in diferite medii, sunt la fel de numeroase ca celulele noastre
somatice si contin mult mai multe gene decat genomul uman. Fiecare tulpina
bacteriand are un genom cu mii de gene, acest lucru oferd o diversitate si
flexibilitate, ai carei influenta inca trebuie studiatd. Totusi din ultimele cercetari
putem conclude cd modificarile microbiomului si metabolitilor acestora duc la
schimbari in diferite sisteme, corelate cu multe afectiuni [12]. Colonizarea cu
microbi din primii ani de viata este critic pentru dezvoltarea sistemului imun a
nou nascutului. Mai inainte se credea ca intestinul copilului pana la nastere este
steril, insd la studierea meconiului s-a demonstart prezenta bacteriilor, in
special Lactobacillus, Staphylococcus si Enterobacteriaceae, ceea ce indicd
faptul cé procesul de colonizare posibil are loc prenatal [1].

In unle lucrari se mentioneazi ca primul microbiom este primit de la
mama prin lichidul amniotic, sange din cordonul ombilical si membranele
fetale. Pe de altd parte, alte studii neagd aceastd afirmatie, astfel ipoteza
colonizdrii in-utero ramane un subect de dezbatere si nu poate fi totalmente
acceptat din cauza limitarii metodologice [2].

Momentul cind fitul se expune primar cu un numar semnificativ de
microbi este in timpul nasterii, acest lucru are un rol crucial in dezvoltarea
microbiomului neonatal, iar modul in care are loc nasterea poate influenta
direct acest proces [9]. Studiile aratd cd 74.39% din microbiota timpurie a
sugarilor nascuti pe cale vaginald provine de la mama, in comparatie cu
nasterea prin cezariana cu doar 12,56%. Pe langa diferenta cantitativa, este si o
diferentd in componenta microbiotei: la cei ndscuti pe cale naturald, predomind
Prevotella, Sneathia si Lactobacillus, similiara cu microbiota vaginald materna.
In timp ce microbiota sugarilor niscuti prin cezarian este similard cu cea a
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suprafetei pielii mamelor, dominatd de Propionibacterium, Corynebacterium si
Staphylococcus. Diferentele in microbiota pot modula activitatea sistemului
imunitar necorespunzator, ceea ce predispune ulterior la dezvoltarea unor
afectiuni. Celulele epiteliale intestinale (IECs) reprezinta prima linie de aparare
a barierei mucoasei si influenteazd In mare masura mediul intestinal si
raspunsul imun. Se considera cad nasterea vaginald induce activare spontana a
IEC:s si toleranta la Lipopolizaharide (LPS) in decurs de doud ore dupa nastere.
LPS, un produs al microorganismelor, poate stimula raspunsul imun Innascut al
enterocitelor fetale imature si creste productia de IL-8 prin activarea factorului
de transcriptie NF-kB. Aceasta ajutd la colonizarea intestinului $i mentinerea
homeostaziei intre gazda si microbiota intestinala. Totusi, acest fenomen nu se
observad la nou-nascutii prin cezariand. Pierderea raspunsului la LPS duce la
colonizare intarziatd si instalarea disbiozei. De asemenea la cei nascuti prin
cezariand se oserva titru crescut de limfocite T si T helper, si un nivel scazut de
limfocite T reglatoare Foxp3+, celule ce mediaza toleranta imunitara la
antigenii de mediu, In comparatie cu cei nascuti pe cale naturald unde se
observa opusul. Aceste diferente pot contribui la o maturizare imunologica
intarziatd cu probabilitatea de a dezvolta boli imune mai tarziu [11].

Insa disbioza cauzati de modul de nastere poate fi corectatd prin
alimentatia natural la san, deja la varstd de o luna microbiota se stabilizeaza
fiind la fel ca la cei ndscuti pe cale vaginala [10]. Oligozaharidele specifice
laptelui matern, desi sunt nedigerabile si nu au scop energetic, ele actioneaza ca
probiotice, servind drept substrat pentru procesele de fermentatie ale microbilor
intestinali, stimuland astfel cresterea sau activitatea bacteriilor benefice. Aceste
oligozaharide sunt extrem de abundente Tn laptele matern, dar practic lipsesc
din formulele de lapte praf, ceea ce contribuie semnificativ la diferentele dintre
microbiota intestinald a sugarilor aldptati si cea a sugarilor hraniti cu formula
[3]. De asemenea, colostrul si laptele matern matur contin cantitati ridicate de
anticorpi de tip IgA si niveluri relativ scazute de IgG. Initial IgA are rol de
imunitate primara fatd de infectiile enterice si respiratorii, prin neutralizarea
directa a toxinelor si inhibarea colonizirii si invaziei bacteriene. Insd IgA are
efect pe termen lung asupra microbiotei sugarului si asupra reglarii imune, prin
legarea de microorganisme comensale. Acest proces are efect prebiotice,
sustine formarea de biofilme si promoveaza toleranta imund, prin inhabarea
raspunsuli imun exagerat [4].

In cazul instalarii disbiozei (modificiri in diversitatea microbiomului)
toleranta imunologica este alterati. In prezenta bacteriilor ca Bacteroidales,
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Erysipelotrichales, Clostridiales, si Bacillales se formeaza acizi grasi cu lant
scurt (SCFA), cei mai importanti sunt butiratul, propionatul si acetatul. Acestea
inhiba deacetilazele de histond (HDACs) astfel inhiba mediatorii pro-
inflamatori indusi de NF- kB si creste expresia mediatorilor anti-inflamatori,
cum ar fi IL-10 [26]. Alt mecanism de actiune eSte prin activarea receptorului
cuplat cu proteina G de pe celulele dendritice si macrofagi cu cresterea
expresiei IL-10 si scaderea de IL-6, rezultdnd in maturizarea celulelor Treg, in
timp ce inhiba Thl7 proinflamator. Pe langa modularea raspunsului imun,
SCFA regleaza proliferarea celulelor epiteliale intestinale (IECs) si mentine
bariera intestinala [13]. Acest lucru nu se observa in dezechilibru microbian,
nivelurile de SCFA sunt scazute si respectiv se observa o expresie crescutd a
mediatorilor proinflamatori, de exemplu TNF-o, IL-6, IL-12 si iNOS si in
rezultat contribuie la scaderea integritatii barierii epiteliale, proliferarii celulare
si inflamatiei.

Celule Treg (RORyt+) activa de SCFA, 1n homeostazia, promoveaza
productia de IgA de citre celulele B, sustindnd imunitatea mucozala si ajutand
la prevenirea reactiilor imune exagerate. Disbioza perturbd acest proces,
favorizand expresia celulelor Treg (GATA3) si productia de IL-4, ceea ce duce
la expansiunea celulelor Treg disfunctionale de tip Th2. Aceste celule nu
reusesc sa suprime activarea mastocitelor si expansiunea Th2, ceea ce conduce
la hipersensibilitate imuna [5]. (figura 1)

Disbioza

- ‘ RORyt Treg §
\‘ Q GATAT Treg ¢

Celula Treg

™ 4

Figura.l. Rolul celulelor Treg in alergii

Astfel, microbiomul poate fi considerat o tintd terapeutica pentru tratarea
bolilor alergice si autoimune. Pacientii cu astm bronsic, rinitd alergica, eczema,
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alergie alimentara prezintd cresterea unor bacterii patogene “rele” si scdderea
bacteriilor comensale “bune”. Experimentul pe soricei a demonstrat cd exista
etape postnatale cheie prin care colonizarea microbiand influentiaza
susceptibilitatea sistemului imun la boli, cunoscut ca “fereastra de oportunitate”
[6]. Cu toate acestea ar fi necesar mai multe studii, utilizind metodologii de tip
studiu clinic unde este posibil, pentru a confirma aceste descoperiri si pentru a
determina probioticele optime de utilizat. Conform OMS probioticele sunt
definite ca fiind ,,microorganisme vii care, atunci cand sunt administrate in
cantitati adecvate, conferda un beneficiu pentru sanatatea gazdei”. Acestea
actioneaza prin promovarea unui echilibru adecvat al microbiotei intestinale
[8]. Avand in vedere eficacitatea profilactica si terapeutica a probioticelor,
posibil utilizarea probioticilor de generatie urmatoare ar putea fi o alternativa
promitatoare. Altd motoda pentru restabilirea microbiomului in disbioza
mediate imunologic este transplantul de microbiom fecal, utilizat in prezent in
special la infectiile cu Clostridium difficile [15]. Pe langa modalitatile orientate
spre Tnlocuirea intregului microbiom, acum sunt intens studiate noile tehnice
mai precise, ca eliminarea selectiva si precisa anumitor microbi patogeni prin
terapia cu bacteriofagi [16]. De asemenea, multipli metaboliti produsi de
microbiom, care se regdsesc atit in intestin cat si in circulatia sistemica,
reprezintd tinta pentru modularea acestor molecule potential bioactive.
Amplificarea sau blocarea semnalizarii lor in contextul imunologic ar putea
deschide noi directii pentru tratamentul orientat spre microbiom [14].

Concluzii. Sunt necesare mai multe studii pentru a intelege impactul
microbiomului asupra raspunsului imun, in vederea dezvoltarii unor noi tinte
terapeutice. Insd un lucru este cert, sanitatea intestinld si raspunsul imun au
legaturd directd, cu un impact important in homeostazia organismului uman.
Disbioza avand un rol semnificativ in dezvoltarea afectiunilor cronice, precum
bolile autoimune si alergiile.
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AFECTAREA PULMONARA iN GRIPA B LA COPIL DE
VARSTA SCOLARA

Svetlana Sciuca, Cristina Tomacinschii, Victoria Lupu,
Ana Gutu, Adam lanos, Tatiana Popescul, luliana Masnic,
Dorina Efros, Ciorici Ecaterina, Adelina Procopii
Clinica Pneumologie, Departamentul Pediatrie
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”

Actualitate. Virusul gripal face parte din familia Orthomyxoviridae,
fiind un virus invelit cu un genom ARN monocatenar. In functie de tipurile de
gazda, caracteristicile genetice, severitatea infectiei si acoperirea vaccinala,
aceste virusuri sunt distribuite in patru tipuri: A, B, C, D. Gripa reprezinta o
infectie virald acutd extrem de contagioasd, care afecteaza sistemul respirator si
constituie o problemad semnificativa de sanatate publica globala. Virusul se
transmite pe cale aeriana, de la persoana la persoana, afectand indivizi de toate
varstele, dar avand o prevalenta mai mare Th randul copiilor.[2]

Gripa B este importantd datoritd impactului pe care il are asupra
sanatatii, provocand focare sezoniere care pot duce la boli respiratorii severe,
cum sunt bronsita viralid, pneumonia si exacerbarea afectiunilor respiratorii
cronice (astmul bronsic, bronsita cronica, fibroza chistica, bronsiectazii). Copiii
sub cinci ani sunt la un risc crescut de imbolnavire, iar incidenta anuald in acest
grup de varsti poate atinge cifre de 30%[5]. In plus, virusul gripal B (IBV)
contribuie semnificativ la morbiditatea si mortalitatea globala, estimandu-se ca
gripa provoaca anual aproximativ 650.000 de decese, iar 20-30% dintre acestea
fiind atribuite infectiilor cu virusul gripal B, conform datelor Organizatiei
Mondiale a Sanatatii (OMS) si Centrului pentru Controlul si Prevenirea Bolilor
(CDC) [7].

Fiziopatologia gripei este caracterizatd prin inflamatia pulmonara si
compromiterea epiteliului cdilor respiratorii cauzatd direct de infectia virala,
asociatd cu efectele inflamatiei induse de raspunsurile imune recrutate pentru
combaterea infectiei virale. Aceastd inflamatie poate progresa si determina
efecte sistemice, conducand la insuficientd multiorganica, de obicei secundara
disfunctiei pulmonare severe si detresei respiratoria [1,9].

Simptomele clinice tipice includ tuse, febra, mialgie, frisoane si stare
generald de riu. Debutul este rapid, iar durata bolii variazi intre 2 si 8 zile. In
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timp ce maladia la majoritatea pacientilor evolueaza favorabil, unii, in special
copiii mici si cei cu comorbiditati, pot dezvolta forme severe ale bolii [3].
Complicatiile, precum insuficienta respiratorie si insuficienta multiorganica pot
aparea ca urmare a infectiei virale directe sau ca urmare a pneumoniei
bacteriene secundare. Gripa B afecteazd In mod deosebit copiii cu afectiuni
maligne subiacente, cum ar fi limfomul, leucemia, tumorile solide si afectiunile
renale tubulare. Sugarii sub un an prezintd cea mai mare frecventa a infectiilor
cu virusul gripal B, iar varsta medie a copiilor infectati este de 4,2 ani [6].
Febra mare cu debutul brusc, este un simptom frecvent intélnit, iar convulsiile
febrile sunt raportate la aproximativ 9% dintre copii. Alte manifestari comune
includ rinoreea, tusea, mialgia sau miozita (15% cazuri) si cefaleea (25%
copii). Pneumonia, otita si encefalita sunt complicatii mai putin frecvente, dar
pot aparea in cazuri severe [4].

Pentru diagnosticarea infectiilor gripale la copii, se utilizeazd mai multe
metode, printre care testele de amplificare a acidului nucleic (NAT), teste
rapide de diagnostic bazate pe imunocromatografie, imunofluorescentd si
izolare virala in culturi celulare [8]. Testele moleculare rapide sunt cele mai
recomandate datoritd acuratetei lor ridicate, timpului de raspuns rapid si
usurintei de utilizare la punctul de ingrijire. Aceste teste permit diagnosticul
precoce si un management eficient al bolii [10].

Caz clinic.

Pacientul G. 7 ani, scolar, internat Th Clinica Pneumologie, IMSP
Institutul Mamei si Copilului pe data de 03.02.2025 cu urmatoarele acuze:
slabiciuni generale, fatigabilitate, afebril, tuse productive rard. Copilul activ,
constient, greata si voma nu prezinta. Mictii libere. Scaun oformat.

Anamneza bolii: Pacientul a prezentat debutul bolii la data de
16.01.2025, cu sindrom febril de 39,9°C, care nu ceda usor la antipiretice. in
acest context au aparut simptome de inapetentd, fatigabilitate si vertij. La
domiciliu, mama a administrat paracetamol si ibuprofen la fiecare 4 ore.
Ulterior, au aparut tusea slab productivd in accese, dispnee, agravarea
fatigabilitatii si inapetentei, precum si episoade de vome repetate. Starea
generald a copilului a evoluat progresiv, cu agravarea sindromului febril si
simptomatologiei respiratorii, motiv pentru care a fost internat in Spitalul
Regional Taraclia pe 19.01.2025. A primit tratament simptomatic (detaliile
tratamentului sunt prezentate in extrasul medical). In timpul spitalizarii,
pacientul a prezentat conwvulsii tonico-clonice generalizate, iar in urma
solicitarii echipei de Asistentd Medicald Urgenta, a fost transferat la IMSP
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IMC. Pacientul a fost internat In sectia ,Reanimare somaticd si Ingrijiri
paliative”, unde a fost stabilizat si transferat in sectia de Pneumologie la
03.02.2025.

Anamneza familiala epidemiologica releva faptul, ca fratele mai mare si
mama copilului au manifestat simptome de viroza respiratorie, insa acestea au
fost de intensitate mai redusa si nu au necesitat spitalizare.

Anamneza vietii: Copil de la sarcina II, nasterea II, la 40 saptamani
gestatie, cu masa la nastere de 3950 g. Vaccinat conform calendarului national
de vaccinare. Nu sunt cunoscute alergii la medicamente sau alimente. Nu exista
contact cunoscut cu TBC.

Examenul obiectiv: Starea generala a pacientului este gravi, determinata
de sindromul de disfunctie multipla a organelor (MODS), insuficienta
respiratorie de grad II, insuficientd hepatica si sindrom citolitic In dinamica,
fard agravare semnificativa. Pacientul este constient, prezentdnd o activitate
mai mare comparativ cu perioadele anterioare, afebril. in momentul evaluarii,
nu se constata simptome acute, dar persistd dispneea mixta moderatd, asociata
cu tiraj intercostal si implicarea muschilor auxiliari, fard agravare progresiva.
Tusea este semiproductiva. Pacientul este capabil si bea lichide si sa consume
alimente in cantitati mici, fird a prezenta episoade de voma. Tegumentele sunt
palide, curate, cu cianozd periorald si periorbitald. Nutritia este moderat
scazuta, iar elasticitatea si turgorul tesuturilor sunt scizute. Plica cutanata
revine usor la normal. Buzele si limba sunt usor umede, cu depuneri saburale.
Tonusul muscular este distonic, iar reflexele tendinoase sunt prezente. Semnele
meningiene sunt negative. Auscultativ: Respiratie moderat diminuatd fin
pulmoni, preponderent pe dreapta, cu raluri umede de diferite calibre bilateral.
Zgomotele cardiace sunt ritmice, usor atenuate. La palpare abdomenul moale,
nedureros. Ficatul marit cu 5,0-6,0 cm sub rebordul costal. Splina palpabild la
nivelul rebordului costal. Scaun: Oformat.

Date paraclinice. Hemoleucograma (25.01.2025): Hb 104 g/I,
leucopenie severa (1,4 x 1079/1), monocitoza (18%), trombocitopenie moderata
(99 x 1079/1). (28.01.2025) Hb 113 g/, leucopenie severd (2 x 1079/1), PL-1
celule .(30.01.2025)Hb 103 g/I, leucocite 4,6 x 1079/, VSH 25 mm/h, monocite
24%.(02.02.2025)Hb 108 g/1, leucopenie 4,7 x 10"9/1, monocitoza 24%, VSH
25 mm/h.

Biochimie (25.01.2025): Transaminaze majorate (ALT 740 U/l, AST
1120 U/N), iar pe 28.01.2025 — transaminazele in scadere, dar incad majorate
(ALT 420 U/l, AST 578 U/), coagulograma: IP 105. (30.01.2025) ALT 169
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U/l, AST 92 U/I, iar pe 02.02.2025 — transaminaze ridicate, creatinina 59,30
pmol/l, ureia 4,47 mmol/l.

Markeri biologici: D-Dimeri: 2,01 pg/ml, PCR 1,3 mg/l, NT-proBNP
188 pg/ml, Procalcitonina: 0,47 ng/ml.

Investigatie bacteriologica: Eliminari faringiene cu antibiograma:
Streptococcus viridans identificat. RT-PCR (24.01.2025) - rezultatul pozitiv
pentru Virusul Gripal tip B.

Radiografia toracica (22.01.2025): Pneumonie  bilaterala
polisegmentara, suspiciune de pleurizie exudativa bilaterald. CT cerebral
(23.01.2025): Fara modificari patologice intra- si extracerebrale. CT pulmonar
(24.01.2025): Infiltratie pneumonica polisegmentara bilaterala, fara modificari
patologice in regiunea toracica si mediastinala.

N

Figura 1. Rx al cutiei toracice pe 22.01.2025 si in dinamic pe 29.01.2025

W = = e

Figura 2. CT pulmonar (24.01.2025) la copilul cu gripa B
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USG organe interne (24.01.2025): Lichid in cavitatea abdominala si
pleurala bilaterala, fara vizualizare clara, hepatosplenomegalie, proces
inflamator hepatic.

Ecografie cardiaca (Echo CG): Cavititile cardiace ne-dilatate, functia
de pompare a miocardului ventriculului stang in limitele normale. Coardaj fals
in cavitatea ventriculului stdng. Insuficientd valvulara tricuspidiand grad I,
insuficientd valvulard pulmonara grad I.

Consulturi specializate: Consult medic infectionist (30.01.2025);
Concluzie: Gripa sezoniera tip B, bronhopneumonie severa polisegmentara
mixta (cauzatd de virusul gripal tip B si Streptococcus viridans), insuficientd
respiratorie de grad II-111, hepatita toxica, trombocitopenie secundara.

Consult medic ftiziatru (27.01.2025): Investigatie microbiologica
pentru tuberculoza (28.01.2025): BAAR negativ, MTBc nedetectat.

Diagnostic: Infectie cu virus gripal tip B. Pneumonie comunitarad
bilaterald, in focare confluente, evolutie severa, forma complicatd. Revarsat
pleural bilateral. Insuficientd respiratorie acutd, grad II-l1lIl. Coma I-1l.
Encefalopatie toxica, grad II. Sindrom convulsiv primar. Hepatitd toxica.
Insuficientd hepatica. Hepatosplenomegalie. Trombocitopenie secundara.
Anemie toxiinfectioasa, grad I.

Discutii.

Gripa, 1n special, infectiile cu virusul gripal de tip B, reprezintd o
problema semnificativd de sanatate publica, avand un impact semnificativ
asupra copiilor, in special asupra celor cu comorbiditati. Fiziopatologia acestei
infectii include inflamatia respiratorie severa, care poate conduce la complicatii
grave, cum ar fi insuficienta respiratorie si insuficienta multiorganica, risc
semnificativ pentru viata pacientului. De asemenea, infectiile cu virusul gripal
B pot determina complicatii neurologice si hepatice, evidentiate si in cazul
clinic prezentat, in care pacientul a dezvoltat encefalopatie toxica (coma,
convulsii) si hepatitd severa. Diagnosticul precoce, monitorizarea atenti a
evolutiei clinic, abordarea terapiei antivirale, sindromala si de sustinere sunt
esentiale pentru imbunatatirea prognosticului si prevenirea complicatiilor
severe. Importanta vaccindrii si a masurilor de prevenire a raspandirii virusului
gripal rdmane un pilon fundamental in combaterea acestui agent patogen, cu
scopul de a reduce morbiditatea si mortalitatea asociate.

Concluzie.

Gripa la copilul de varsta scolara poate evolua sever cu complicatii
toxiinfectioase majore, encefalopatie, hepatitd toxicad, anemie toxiinfectioasa,
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iar afectarea respiratorie realizeaza complicatii pulmonare cu pneumonii
extinse, revarsat pleural, insuficentd respiratorie. Tn cazul prezentat,
managementul adecvat si tratamentul intensiv au fost esentiale pentru
stabilizarea starii pacientului, subliniind necesitatea unui raspuns rapid si
coordonat 1n cazurile de gripa severa complicata.
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Rezumat

Fibroza chisticd (FC) este o maladie geneticd autosomal recesiva care
afecteaza in special plamanii si sistemul digestiv. Mucusul vascos acumulat in
caile respiratorii favorizeazd infectiile cronice, inflamatia persistenta si
distrugerea progresiva a plamanilor. Una dintre complicatiile grave ale FC este
pneumotaracele spontan, care apare atunci cand aerul patrunde in spatiul
pleural, determinand colapsul pulmonar [1-2]. La copiii cu FC, pneumotoraxul
spontan apare ca urmare a mai multor procese patologice interconectate:
infectiile cronice cu Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus,
Aspergillus fumigatus, bronsiectazii severe care cauzeaza pierderea elasticitatii
pulmonare si cresterea riscului de ruptura alveolara [7-9]. Pneumotoraxul apare
la 3-4 % dintre pacientii cu fibroza chistica, iar la copii riscul creste odata cu
progresia bolii [3-5].

Scop: prezentarea unui caz clinic a unui copil cu fibroza chistica cu
infectie Aspergilus fumigatus si care a suportat pneumotorax spontan.

Rezultate. Pacienta sex femenin, virsta de 8 ani, cu diagnosticul de
fibroza chisticd forma mixtd. Confirmata cu infectie pulmonara mixta in 2024:
Str.maltophilia, Acinetobacter, Ent. aglomerans, S.aureus, C.albicans,
BNGN,Aspergilus fumigatus.

Concluzii: Coinfectia agresiva pe fondal de afectare pulmonara severa a
determinat o evolutie nevavorabila la acest copil.

Cuvinte cheie: fibroza chistica, Aspergillus fumigatus, pneumotorax,
copiii.
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Introducere.

Fibroza chistica (FC) este o maladie genetica autosomal recesiva care
afecteaza n principal plamanii si sistemul digestiv. Mucusul vscos acumulat
in caile respiratorii favorizeaza infectiile cronice, inflamatia persistenta si
distrugerea progresivd a plamanilor. Colonizarea cailor respiratorii cu
Aspergillus fumigatus se manifestd printr-o reactie de hipersensibilitate la
speciile de Aspergillus, ducand la exacerbarea inflamatiei pulmonare, infiltrate
recurente si bronsiectazii progresive [1-2].

La copiii cu FC, pneumotoraxul spontan apare ca urmare a mai multor
procese patologice interconectate:

- Infectiile cronice (Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus
aureus, Aspergillus fumigatus) agraveaza inflamatia si determind
degradarea tesutului pulmonar.

- Formarea de bule subpleurale care pot suferi rupturi si
permite scurgerea aerului in cavitatea pleurala.

- Bronsiectazii severe cauzeaza pierderea elasticitatii
pulmonare si cresterea riscului de ruptura alveolara.

- Efort respirator crescut (tuse cronicd, exacerbari frecvente)
duce la cresterea presiunii in caile aeriene, ceea ce poate declansa
pneumotoraxul.

Pneumotoraxul apare la 3-4 % dintre pacientii cu fibroza chistica, iar la
copii riscul creste odata cu progresia bolii, poate fi unilateral, mai rar bilateral.
Recidiveaza la aproximativ 50% dintre pacienti. Factorii care predispun la
pneumotorax includ [6-9]: perioada de adolescentd, scaderea functiei
pulmonare (VEMS<40 % din valoarea normala), colonizarea cu Pseudomonas
aeruginosa sau Aspergillus fumigatus, prezenta emfizemului si a bulelor
subpleurale la investigasiile imagistice.

Pneumotoraxul spontan la copiii cu FC se manifestd prin dispnee brusc
instalata, durere toracica intensd, accentuata la inspiratie, scdderea murmurului
vezicular la auscultatie, hipoxemie acuta in cazurile severe.

Scopul lucririi: prezentarea unui caz clinic a unui copil cu fibroza
chistica cu infectie cu Aspergilus fumigatus si care a suportat pneumotorax
spontan.

Caz clinic.

Pacienta sex femenin, varsta de 8 ani, se interneaza In IMSP IMC la data
de 21.01.2025 in RTI Chirurgicala, ulterior transferata la data de 28.01.2025 in
sectia Pneumologie. Acuze la internare: tusea productiva, chinuitoare, cu
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expectoratii, dispnee la efort fizic usor; desaturdri pina la SpO2 - 90%. Din
anamneza se cunoaste, ca copilul la data de 18.01 a acuzat dureri in coaste pe
dreapta, aparute brusc si care au cedat peste citeva minute. In dinamici copilul
a prezentat repetat dureri si mama s-a adresat la SR Tiraspol, unde copilul a fost
internat, examinat, diagnosticat cu pneumatorace pe dreapta, instalat cateter
intercostal, conectat la sistema Bulau si transferat cu trimitere de la locul de trai
(stinga a Nistrului)- in RTI Chirurgicala la data de 21.01.2025
cu complicatiile Fibrozei chistice forma mixta, evolutie severa -
pneumotorax pe dreapta (18.01.2025). Pleurezie exudativa minora pe dreapta.

Nascuta de la S2 N1(l-a sarcina stagnata in evolutie la 4-5 saptdmini),
nastere naturald la 39 s.g., cu masa 3370 g, talia 51 cm, vaccinatd conform
calendarului national de vaccinare.

Anamneza patologicd: copil in supraveghere medicala cu Fibroza
Chistica. In prima luna - pneumonie Ps. aeruginosa cu spitalizari repetate.
Adaos ponderal ineficient, scaune grasoase. La 3 luni internat in Clinica ,,Em.
Cotaga” cu greutatea 3400 g in stare foarte grava (insuficienta respiratorie). Se
efectueaza testul sudorii 02.09.16 - 82,33 mmol/l; 05.09.16 - 95,12 mmol/l.
Elastaza in materii fecale sub 200ug/g. Examenul molecular 09.16
F508del/F508 fiind confirmat diagnosticul de FC.Cu aproximativ 2 saptamini
anterior copilul a prezentat intoxicatie alimentara, a fost administrat tratament
la recomandarea gastrologului de la locul de trai (IPP, metronidazol,
azitromicina), febra, voma, diaree au cedat dar la copil apar desaturari, tuse cu
expectoratii mai abundente, mai frecventa, a fost administrat Ciprofloxacina -
14 zile, starea cu ameliorare. In mare parte se adreseaza specialistilor din or.
Tiraspol, examinarile la ,,Centrul Ambulator de Fibroza chistica si alte Maladii
Rare” (IMSP Institutul Mamei si Copilului, Departamentul Consultativ
Specializat Integrat) sunt efectuate partial. In noiembrie 2022 copilul suporta o
exacerbare si urma tratament antibacterian intramuscular (cefatoxim 1gr/zi +
amikacin 0,5 gr/zi), a 4-a zi, initiat la indicatia medicului din or. Tiraspol.
Ultimul examen 1n iunie 2024 — starea cu ameliorare partiala, copilul tuseste
productiv, cu expectoratii mucopurulente in cantitate mare. La domiciliu zilnic
urmeaza terapie inhalatorie cu sol. NaCl 7% si Colestin, chinetoterapie
respiratorie, Aztromicin (3ori pe saptimana), Biseptol, corticosteroizi inhalatori
si terapie de substitutie enzimaticd cu Creon. Timp de 1 an primeste tratament
regim alternativ cu Azitromicind, Biseptol (in bacteriologia sputei
Stenotrofomonas maltophilia).
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Examenul obiectiv: Starea generald grava (la momentul internarii)
conditionata de prezenta: tusei productive, chinuitoare, cu expectoratii galbue,
dispnee la efort fizic usor, desaturari pina la SpO - 90%. Pozitia pacientului pe
pat — activa, copilul constient, hipodinamic.Tegumentele: palide, curate, fara
eruptii, buzele uscate, fisurate, angulita bilaterala, unghiile-Hipocratism digital,
prezenta semnului Schamroth, tesutul adipos subcutanat-subdezvoltat
semnificativ, practic absent, dezvoltarea musculara-slaba, aspect fetei clinic
caracteristic pentru sindrom Cushing

Pulmonar tahipnee moderatd fara participarea musculaturii auxiliare.
Dispneei la efort fizic usor. FR= 34/min; prezenta tusei productiva chinuitoare,
cu expectoratii. Respiratie nazald-libera. Cutia toracica - de forma cilindrica,
usor asimetricd din partea posterioara dreapta, forma astenica, ambele
hemitoracele participa in actul respiratiei simetric. Percutor sunet clar pulmonar
pe intreaga arie pulmonard cu aspect submat inferior bilateral. Auscultativ
murmur vezicular diminuat bilateral pe fon de raluri umede buloase mari difuz
bilateral care nu dispar dupa drenajul bronsial.

Examenul paraclinic:

Hemoleucograma (21.01.25): Hb- 110 g/I; Leucocite - 22,70; Eritrocite-
3,67; Neutrofile segmentate — 80%; Eo-5%; Limf- 11%; VSH-64 mm/h.

Radiografia cutiei toracice efectuata la data de 27.01.25 Concluzie: Tn
dinamica de pe data de 25.01.25 - infiltratia pulmonica s-a rezorbit
partial.Conturul mediastinului si diagfragmului se vizualizeaza mai clar.
Emfizem subcutanat bilateral in regresie. Se mentine pleurezie exudativa pe
dreapta. Prezenta drenului intratoracal in cavitatea pleurala pe dreapta la nivelul
spatiului intercostal-4-5. ICT-0,45.

Tomografia computerizatd a toracelui: Date imagistice CT sugestive
pentru pneumomediastin. Emfizem a tesuturilor moi distribuit difuz bilateral, a
cutiei toracice si peretelui anterior, posterior si lateral al abdomenului cu
extindere la nivelul tesuturilor moi a regiunii cervicale. Modificari bronho-
pulmonare in cadrul fibrozei chistice avansate avansate posibil asociate cu
aspergiloza invaziva. Transformarea fibrotica a lobului superior a plaminului
drept, asociata cu bronsiectazii varicoase si chistice. Lipodistrofia severa a
pancreasului. Scolioza toraco-lombara de tip "S" de grad moderat.

ECG: Ritm sinusal 99. AE-Normala. Tahicardie. Sindrom de
repolarizare precoce.

Ultrasonografia cardiacd partiala: PSAP=42mmHg - HTP moderata.
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Bronhospirometrie: FVC - 23 %; FEV1 - 22 %; PEF - 19 %; FEV/FVC -
103 %; MEF75 - 18 %; MEF50 - 21%; MEF25 - 16 %; Concluzie:Dereglari de
ventilatie pulmonara cu forma restrictiva gr.IIl. Tulburari obstructive
pronuntate.

Examenul imunologic efectuat la data de 10.09.24: Ac IgM Aspergillus
fumigatus — pozitiv (1,17 cut-off 0,34).

Pacienta a fost supusd tratamentului antibacterian, antifungic,
corticoterapia, enzimoterapia de substitutie, gastroprotectoare,
hepatoprotectoare pe toata durata aflarii in stationar fiind sub monitorizare
continua.

Diagnostic clinic

Fibroza chistica cu manifestari pulmonare, forma mixta, evolutie severa.
Infectie pulmonard cronica mixta (BNGN, Acinetobacter baumanni,
Stenotrophomonas maltophilia, S.aureus, C.albicans). Hemo-pneumotorax
traumatic. Bronsiectazia, varicoase chistice bilateral. Aspergilloza pulmonara
invaziva. Insuficienta respiratorie cronica, gr. II. Insuficientd pancreatica
exocrina severd. Hepatopatie colestatica asociata fibrozei chistice. Malnutritie
protein caloricd severa.

Discutii.

Aspergillus fumigatus se confirmd frecvent la pacientii cu FC.
Aspergillus fumigatus este cel mai frecvent izolat, cu probe de sputd gasite
pozitive la 16% dintre copii si adolescenti si pana la 58% cand se include si
pacienti mai in varstd [9]. Pneumotoraxul reprezinta o complicatie severa in
evolutia fibrozei chistice (FC) la copii. In contextul FC, acumularea de mucus
in caile respiratorii conduce la infectii pulmonare recurente si inflamatie
cronica, favorizand aparitia leziunilor structurale, precum bronsiectaziile.
Aceste modificari cresc riscul de rupturd alveolari si, implicit, de pneumotorax
spontan. Conform ghidurilor internationale copiii care suferd de FC necesitd o
evaluare periodicd a simptomelor respiratorii (tuse cronici, dispnee, durere
toracicd); screening regulat pentru exacerbarile pulmonare si infectiile cronice;
ecografia pulmonard- o metodd non-invazivd care poate fi utilizatd pentru
monitorizarea paciensilor cu risc crescut; spirometria — monitorizeaza scaderea
progresiva a functiei pulmonare,indicand riscul de complicatii;

Detectarea timpurie a pneumotoraxului este esentiald pentru prevenirea
complicatiilor si imbunatitirea prognosticului pacientilor cu FC. Acesti pacienti
au deja o functie pulmonard compromisd, iar orice pierdere suplimentard a
capacitatii respiratorii poate avea consecinte severe.
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Concluzii. Pneumotoraxul este o complicatie mai putin frecventd, dar

potential grava a fibrozei chistice.Conform ghidurilor clinice, managementul
pneumotoraxului la pacientii pediatrici cu FC necesitd o abordare prompta si iar
tratamentul pacientilor este complex si necesita o abordare multidisciplinara.
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Summary

The Impact of the Homozygous F508del/F508del Genotype on the

Progression of Cystic Fibrosis in Early-Onset Pediatric Cases

Cystic fibrosis (CF) is an autosomal recessive genetic disorder caused
by mutations in the CFTR gene, leading to impaired chloride ion transport. This
results in thickened mucus secretions, chronic respiratory infections, and
pancreatic insufficiency. Diagnosis is based on clinical features consistent with
the disease, positive sweat chloride test (=60 mmol/L) and genetic testing,
while treatment includes CFTR modulators, pancreatic enzyme replacement
therapy, mucolytic drugs, respiratory physiotherapy and antibiotic therapy. The
CFTR gene has over 2,000 identified mutations, with approximately 400 being
pathogenic, classified into six categories based on their impact on CFTR
protein function. The F508del mutation, the most common and severe, leads to
pancreatic insufficiency and progressive pulmonary impairment.

The presented clinical case describes an 8-year-old patient with
homozygous F508del/F508del CF, exhibiting a severe disease course with
chronic pulmonary infections and malnutrition. Pulmonary complications
included pneumothorax, invasive pulmonary aspergillosis, and chronic
respiratory failure. The disease progression was influenced by recurrent
infections and poor treatment adherence.

In conclusion, early diagnosis, continuous monitoring, and a
multidisciplinary  therapeutic approach are essential for preventing
complications and improving long-term outcomes in CF patients.
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Actualitate.

Fibroza chistici (FC) este o boala geneticd autosomal recesiva,
caracterizatd prin mutatii ale genei CFTR, care afecteazd functia canalelor de
clor, prin urmare mucusul produs in mod fiziologic capata un caracter vascos si
in rezultat obstructioneaza cdile respiratorii si tractul digestiv. Incidenta FC
raportate in studiile recente raporteazd un numar de peste 80 000 de persoane
afectate la nivel mondial (1:2500 — 1:3500). in Republica Moldova se
estimeaza o incidentd de 1:1000 — 1:3000 nou-nascuti vii, iar in SUA anual
aproximativ 1 000 de persoane sunt diagnosticate precoce prin screen-ing
neonatal [1]. Manifestarile clinice sunt extrem de versatile, incluzénd tuse
cronicd productivd, infectii respiratorii recurente, dificultiti de crestere in
greutate, scaune grase si voluminoase, precum si oboseald cronica. Standardul
de aur in diagnosticul definitiv se bazeaza pe testul sudorii pozitiv (>60
mmol/L), care masoara concentratia de clor in transpiratie, dar si testele
genetice pentru identificarea mutatiilor specifice ale genei CFTR se dovedesc la
fel de importante pentru dignosticul formelor cu un impact sever asupra
evolutiei bolii [2,3].

Gena CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator)
are peste 2000 de mutatii identificate, dintre care aproximativ 400 sunt
patogene si pot cauza FC. Mutatiile sunt impartite in 6 clase, in functie de
modul in care afecteaza proteina CFTR [4]:

Clasa | — lipsa completa a proteinei CFTR (ex. W1282X, G542X) —
mutatie nonsens care introduce un codon stop premature. Manifestarile clinice
apar de obicei in primul an de viatd, cu ileus meconial fiind un semn precoce
sugestiv, fiind o formd severa a bolii, cu insuficientd pancreatica si afectare
pulmonard rapid progresiva, cu prognostic slab si ineficienta modulatorilor
CFTR [5].

Clasa Il — plasarea defectuoasa a proteinei CFTR (ex. F508del) — cea
mai frecventa mutatie, prezentd la aproximativ 85% dintre pacientii cu FC,
caracterizatd prin deletia unei fenilalanine la pozitia 508 a proteinei CFTR,
determinand o pliere anormald a proteinei si degradarea acesteia inainte de a
ajunge la membrana celulard. Debutul simptomatologiei apare inca din primele
luni de viatd, cu ileus meconial fiind un posibil semn precoce, boala pulmonara
este severd, cu infectii respiratorii frecvente, iar insuficienta pancreatica
exocrind este aproape universala. Frecvent, la genul masculin, se atestd
infertilitate. Boala datoratd mutatiei respective rezulta intr-o forma severd, cu
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declin progresiv al functiei pulmonare. Totusi, datorita terapiei cu modulatori
CFTR prognosticul pacientilor s-a imbunatatit considerabil.

Clasa Ill — disfunctie a canalului de clor (ex. G551D, S549N) —
rezultatul mutatiilor respective consta in modificarea domeniul ATP al
proteinei CFTR, ceea ce impiedica activarea canalului de clor chiar daca
proteina ajunge la membrana. Simptomele pot aparea din copilarie, dar pot fi
mai variabile decat in cazul mutatiei F508del, boala pulmonard moderat-severa,
insuficientd pancreatica variabila, cresterea riscului de diabet asociat FC.
Prognosticul acestor pacienti care prezintd mutatia data S-a ameliorat datorita
terapiei cu Ivacaftor, imbunatatind semnificativ functia pulmonara si reducand
exacerbarile.

Clasa IV — transport redus al ionilor prin canalul CFTR (ex. R117H,
D1153H) — formé ugoard de FC, cu debutul mai tardiv, uneori in adolescenta
sau chiar la varsta adultd. Afectarea pulmonara este mai putin severa si functia
pancreaticd relativ conservatd. Infertilitatea la barbati este frecventa.
Prognosticul mai bun in comparatie cu alte mutatii, si raspuns therapeutic bun
la ivacaftor.

Clasa V — reducerea cantitatii de protein CFTR (ex.3849+10kbC—T)
— debutul bolii este variabil, de la copilarie la viata adultd, cu manifestari a unei
forme atenuate de FC, cu evolutie si prognostic favorabil.

Clasa VI — stabilitatea redusa a proteinei CFTR (ex. Q1412X) —
mutatiile din clasa respectiva cauzeaza degradarea rapida a proteinei
functionale, cu manifestari clinice mai usoare si raspuns bun la tratament cu
Ivacaftor [4,6].

Managementul terapeutic al fibrozei chistice este complex si
multidisciplinar. Cea mai recentd descoperire in plan de tratament specific
etiotrop in fibroza chistici este terapia cu modulatori CFTR, precum
elexacaftor/tezacaftor/ivacaftor, a demonstrat imbunatatiri semnificative ale
functiei pulmonare si ale calitatii vietii la pacientii eligibili. In plus, fizioterapia
respiratorie zilnica este esentiala pentru mobilizarea si eliminarea mucusului
din caile respiratorii, prevenind astfel infectiile si deteriorarea pulmonara.
Suplimentarea enzimaticd pancreatica si o dietd hipercalorica, bogatd in
proteine si grasimi, sunt necesare pentru a asigura o nutritie adecvatd si o
crestere armonioasa [7,8].

Diagnosticul precoce, abordarea integratd si monitorizarea continud a
pacientilor pediatrici diagnosticati cu fribroza chisticd reprezintd elementele
esentiale pentru prevenirea nivelului avansat de afectare organica,
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imbunétatirea prognosticului si ameliorarea calitatii vietii copiilor afectati de
aceasta patologie [9]. Fibroza chisticd, cu toatd ca este considerata o boala rara,
reprezinta una din cele mai frecevente boli genetice In populatia pediatrica, cu
complicatii severe si rezultate letale in cazul interventiei tardive. Cunoasterea
fenotipurilor clinice ar putea contribui la ameliorarea tratamentelor si a
simptomelor acestor pacienti. Astfel, se impune necesitatea imbunatitirii
interventiilor de sanatate prin diagnostic precoce, inclusiv screen-ing neonatal,
tratament specific si monitorizare evolutiva. Diagnosticul precoce poate
preintampina afectarea organicd avansatd in perioada copilariei, contribuind
astfel la o dezvoltare armonioasd a copilului si reducerea sarcinii ingrijirilor
pentru familii si imbunétatirea prognosticului.

Caz clinic.

Anamneza bolii. Copilul este bolnav de pe data de 18.01.25 cind
pentru prima data a prezentat plingeri la dureri in coaste pe dreapta, aparute
brusc si trecute peste citeva minute. In dinamica copilul din nou a prezentat
dureri si mama s-a adresat la SR Tiraspol, unde copilul a fost internat,
examinat, diagnosticat cu pneumatorace pe dreapta, instalat cateter intercostal,
conectat la sistema Bilau. Pacienta G., internata prin DC IMC cu trimitere de la
locul de trai (stdnga a Nistrului) in Sectia Reanimare si Terapie Intensiva
Chirurgicala de la 21.01.2025 péna la 28.01.2025 cu complicatiile Fibrozei
chistice forma mixtd, evolutie severa - pneumotorax pe dreapta (18.01.2025),
pleurezie exudativa minora pe dreapta. La internare prezenta urmatoarele
acuze: tusea productiva, chinuitoare, cu expectoratii, dispnee la efort fizic usor,
desaturari pand la SpO, 90%. Parametrii vitali: FR 50/min; T/A -
115/90mmHg, SpO; 90% fara oxigen si la oxigen 97%, masa - 20 kg (p 0-3),
t=120 cm (p10-25); IMC 14 (p10). In RTI Chirurgicald a fost stabilizat si
transferat in sectia de Pneumologie la 28.01.2025.

Anamneza vietii. Copil de la sarcina II, nasterea I (I-a sarcina stagnata
in evolutie la 4-5 saptamani). Nascutd natural la 39 s.g., masa 3370 g, talia 51
cm. Vaccinatd conform calendarului national de vaccinare. Nu sunt cunoscute
alergii la medicamente sau alimente. Nu exista contact cunoscut cu TBC.

Antecedente personale. Copulul este diagnosticat cu Fibroza Chistica
de la 3 luni (Ex. genetic 2016: F508del/F508). Testul sudorii in Clinica “Em.
Cotaga” nr. I- 82,33 mmol/l; nr. Il - 95,12 mmol/l. Elastaza in materii fecale
mai jos 200ug/g. Din 2016 - la evidenta la ,,Centrul Ambulator de Fibroza
chisticd si alte Maladii Rare” (IMSP Institutul Mamei si Copilului,
Departamentul Consultativ Specializat Integrat). Face frecvente tratamente in
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stationar pentru complicatiile severe (bronsectazii, infectii cronice cu germeni
gram negativ polirezistenti)

Antecedente eredocolaterale: mama neagd maladii bronhopulmonare
si digestive 1n familie.

Examenul obiectiv. Starea generala la momentul internarii este grava
conditionatd de prezenta: tusei productive, chinuitoare, cu expectoratii galbui,
dispnee la efort fizic usor, desaturdri pina la SpO, - 90%. Pacientul este
constient, hipodinamic. Pofta de mancare prezentad. Tegumentele sunt palide,
curate, fara eruptii. Buzele uscate, fisurate cu angulitd bilaterald. Se atesta
hipocratism digital si prezenta semnului Schamroth. Tesutul adipos subcutanat
subdezvoltat semnificativ, practic absent. Dezvoltarea musculara slaba. Dentitia
completd conform particularitatilor de varstd. Dezvoltarea neuro-psihica
conform particularitatilor de varsta. Semnele meningiene sunt negative.

Evaluarea dezvoltarii fizice. Conform vérstei de 8 ani copilul se afla la
etapa copilariei III - perioada scolarului mic. Masa corporala 22 kg (P 10-25;
Zscor 1,595) — nivel de dezvoltare scazut. Talie 123 cm (P 25-75; Zscor 1,554 )
— nivel de dezvoltare mediu. Conform metodei indicatorilor: IMC — 14.5 kg/m?
(P10-25; Zscor 0.821), IN — 0,94, IS — 0,96 in norma, IP (0,85) indicd
malnutritie protein-calorica gr.1.

Auscultativ in plamani murmur vezicular diminuat bilateral pe fon de
raluri umede buloase mari, difuz bilateral care nu dispar dupa drenajul bronsial.
Zgomotele cardiace sunt ritmice, sonore. FCC 123 b/min, TA 127/80mmHg.
La palpare abdomenul moale, sensibil in epigastru. Splina nu se palpeaza.
Ficatul marit cu 3 cm de la rebordul costal. Scaunul semiformat de 3-4 ori pe zi,
pe tratamente cu fermenti pancreatici (Creon).

Explorari paraclinice.

Hemoleucograma (21.01.2025): Hb 110 ¢/l, leucocitoza (22,78 x
1079/1), neotrofilie (80%), VSH 64 mm/h. Hemoleucograma (27.01.2025): Hb
128 g/l, leucocitoza (16,61 x 10"9/1), neotrofilie (76,60%), VSH 35 mm/h.
Hemoleucograma (04.02.2025): Hb 132 g/l, leucocitoza (14,41 x 10°9/1),
neotrofilie (71%), VSH 43 mm/h.

Biochimie (21.01.2025): creatinina serica majorati (44.60 micromol/1),
proteina totala (80,20 g/1), D-dimer majorat de 3 ori (1,54mg/l), fibrinogen
majorat de 2 ori (7,55 g/l). In dinamica (28.01.2025): creatinina serici cu
normalizarea valorii (42,00 micromol/l), trigliceride — 1,76 micromol/l, R-
lipoproteidele majorate — 77 un, concentartia D-Dimeri cu valori de referinta
(0,29mg/1), gama glutamin transferaza (48.00U/1).
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Investigatie bacteriologica: secretii faringiene cu antibiograma:
Streptococcus viridians, Candida Albicans (21.01.25), Acinetobacter
baumannii  (28.02.25), BNGN (bacterii nefermentative gram negative)
(04.02.25).

Teste imunologice: anticorpi pozitivi IgG si IgM pentru Aspergillus
fumigatus.

Radiografia cutiei toracice - pneumotorax pe dreapta (18.01.2025).
Radiografia cutiei toracice (27.01.25) - in dinamica infiltratia pneumonica s-a
rezorbit partial, conturul mediastinului si diafragmei se vizualizeaza mai clar,
emfizem subcutanat bilateral in regresie; se mentine pleurezie exudativa pe
dreapta, prezenta drenului intratoracal in cavitatea pleurala pe dreapta la nivelul
spatiului intercostal 4-5.
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ECO pulmonara (30.01.2025): in cavitatea pleurald pe dreapta lichid
liber, partea anteriora cu adincimea 8mm, partea posterioara colectie lichidiana
35x14. ECO pulmonara (04.02.25) in dinamic — lichid in cavitatea pleurald
bilateral nu se vizualizeaza.

ECG (29.01.25): Ritm sinusal 99. AE-Normala. Tahicardie. Sindrom de
repolarizare precoce.

Consult medic cardiolog (31.01.2025): Hipertensiune pulmonara usoara
cu recomandari de reevaluarea peste 6 luni (ECG, EcoCG).

Diagnostic clinic: Fibroza chistica cu manifestari pulmonare, forma
mixtd, evolutie severd. Infectie pulmonard cronicd mixtd (Acinetobacter
baumanni, Stenotrophomonas maltophilia, BNGN, S.aureus, C.albicans).
Hemo-pneumotorax traumatic. Bronsiectazii varicoase chistice bilateral.
Aspergilloza pulmonara invaziva. Insuficientd respiratorie cronica gr. I
Insuficientd pancreaticd exocrind severa. Hepatopatie colestatica asociatd
fibrozei chistice. Malnutritie protein calorica grad I.

Concluzie.

Diagnosticul precoce in fibroza chisticd este extrem de important pentru
initierea tratamentului specific. Cazul copilului diagnosticat precoce cu fibroza
chistica evidentiaza evolutia nefavorabila, progresiva influentatd de mutatia
genei CFTR homozitot delF508/delF508, consideratd o mutatie ,.grea”, care
determind severitatea simptomatologiei respiratorii prin asocierea infectiilor cu
germeni gram negativi ca Acinetobacter baumanni, Stenotrophomonas
maltophilia, Pseudomonas aeruginosa, BNGN si asocierea infectiei fungice cu
Aspergillus fumigatus  in contextul unei necompleante terapeutice a
pacientului. Astfel, este necesar de memorat cd abordarea multidisciplinara si
multilaterald continud a cazului este cheia spre succes in managementul
pacientilor cu fibroza chistica, in prevenirea complicatiilor si Tmbunatitirea
prognosticului pe termen lung.
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