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CHIRURGIE PEDIATRICA

Capitolul 1. DESPICATURI LABIALE SI PALATINE

Definitie. Despicdturile oro-faciale reprezintd un grup de anomalii
congenitale de fuziune ce includ despicaturile labiale (ale buzei - cheiloschizis),
palatine (palatoschizis) sau o combinatie a acestora (cheilognatopalatoschizis).
Aceste anomalii se prezintd clinic 1n diferite forme si asocieri.

Incidenta este de aproximativ 1,7 la fiecare 1000 de nou-ndscuti.
Despicaturile labiale si labio-palatine afecteaza mai frecvent sexul masculin, iar
despicaturile palatine afecteazd mai frecvent sexul feminin.

Etiopatogenia afectiunii este multifactoriala (genetica si factorii de
mediu). Principalul rol il joaca factorii genetici, aceste anomalii apar izolat sau
asociate cu alte tipuri de malformatii, in cadrul a peste 60 de sindroame
cunoscute (Pierre-Robin, Patau, Optiz, Klippel-Feil, Edwards, Van der Woude
etc.). Dacd unul din parinti si primul copil au despicaturd, probabilitatea ca al
doilea copil sa prezinte anomalia este de 17-20%. Factorii de mediu incriminati
in  aparitia  malformatiilor labio-velo-palatine  sunt: medicamente
(anticonvulsivante, paracetamol, thalidomida), abuzul de alcool si fumatul in
timpul sarcinii, deficiente vitaminice (zinc, acid folic), infectii ( rubeola)
oligoamnios, iradierea. Factorii de mediu sunt declansatori (trigger) pentru
dezvoltarea anomaliilor pe un fond genetic susceptibil.

Embriologie. Din a patra sidptamand de viatd embrionard, la
extremitatea cefalicd apar 5 muguri care contribuie la dezvoltarea fetei (un
mugure frontonazal, doi maxilari si doi mandibulari). Acestia sunt dispusi in
jurul unei depresiuni ectodermale superficiale denumitd stomodeum si sunt
alcatuitii la interior din tesut mezenchimal, la nivelul caruia migreaza celule

desprinse din crestele neurale, iar la exterior sunt delimitati de ectoderm.



Incepand cu saptiména a 5-a de viata intrauterind mugurele frontal descinde
vertical Intre mugurii maxilari superiori si se divide in patru (Figura 1.1).

Unirea acestor procese are loc in jurul sdptamanii a- 8 a prin mezoder-
mizare. Esecul de fuziune intre mugurele frontonazal (proces nazal medial) si
maxilar determini aparitia despicaturii labiale si a premaxilei. In continuare, se
formeaza palatul secundar alcatuit din palatul dur si moale ce se situeaza
posterior fatd de gaura incisivd. Acesta ia nastere prin cresterea si fuziunea a
doua procese palatine de la nivelul mugurilor maxilari. Procesele sau placile
palatinale au initial o orientare verticald, ulterior dispunandu-se in plan
transversal si fuzionand dinspre anterior spre posterior. Acest proces de alipire
se va finaliza Tn saptdmana 12. Esecul acestui proces duce la aparitia
despicaturilor palatine.

Clasificare. Manifestarea fenotipica a despicaturilor este variata si astfel
s-au realizat o multitudine de sisteme de clasificare. In functie de caracteristicile
anatomice, embriologice si fiziopatologice impartirea acestor malformatii se
raporteaza in jurul unui reper anatomic important (gaura incisiva).

Cu origine diferita fata de cele posterioare, structurile care se dezvolta
anterior de gaura incisiva se formeaza primele si vor deveni in final nas, buza si
alveola dentara. Embriologic vor fi catalogate ca palat primar. Structurile care
se dezvolta posterior de gaura incisiva vor fi definite palat secundar — palatul
dur si moale. In practica putem intlni despicituri complete/ incomplete, uni-
sau bilaterale.

Diagnostic. Diagnosticul prenatal este posibil prin ecografie fetala cu
rata de detectie de pana la 80 %, dar si cu rezultate fals pozitive (Fig. 1.2). Desi
nu conferd beneficiu nou-nascutului afectat, confera un mare beneficiu parin-

tilor in ceea ce priveste pregatirea psihologica a acestora pentru viitorul copil.
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Fig. 1.2. Cheiloschizis unilateral,
ecografie intrauterind

Fig. 1.1. Dezvoltarea mugurilor
frontonazali si maxilari in sdptimana 8

Diagnosticul postnatal este clinic. Prezentarea clinica a despicaturilor
este variata, gradul de dismorfism si disfunctionalitate fiind dat de severitatea
malformatiei. Diagnosticul pozitiv al afectiunii este clinic, evident la nastere in
marea majoritate a cazurilor, insd pot exista si forme fruste care trec
neobservate, reprezentate numai de o indentatie in rosul buzei sau o despicatura
palatinala submucoasd. Cele mai putin severe sunt formele incomplete,
despicatura unilaterald simpla “buza de iepure”. (Figura 1.3a). Despicatura
labiala se poate asocia frecvent cu palatoschizis (Figura 1.3b).

Cheiloschizisul bilateral este forma cea mai severda a malformatiei
labiale. Palatoschizisul poate insoti cheiloschizisul sau poate fi izolat. Cea mai
grava si dizgratioasd malformatie este despicatura bilaterala completa, afecteaza
buza superioard, nasul, maxilarul, palatul secundar si se numeste ”gurd de lup”

(Figura. 1.3c).

Fig. 1.3.a. Despicatura labiala unilaterald simpla; b. Despicatura labiala unilaterala
completa asociata cu despicaturad de palat completd; ¢. Despicatura labiala bilaterala
asociatad cu despicatura completa de palat ,,gura de lup”



Tratament. Tulburdrile generate de aceste afectiuni variaza in functie
de severitatea malformatiei, dar in general includ alimentatie dificild cu deficit
staturo-ponderal secundar, infectii In sfera ORL, dezvoltare deficitara a vorbirii,
tulburari afective, psihologice si psihosociale. Imediat postnatal acesti pacienti
se lupta cu problemele respiratorii generate de drenajul deficitar al secretiilor.
Aspirarea de rutina a secretiilor nou-ndscutului de obicei sunt masuri suficiente
pentru eliberarea cailor aeriene. Hranirea este de cele mai multe ori posibila la
san. Uneori se impune folosirea unor mijloace adjuvante cum ar fi tetinele
speciale sau confectionarea placilor palatinale.

Managementul despicaturilor labiopalatine implicd multiple interventii
chirurgicale si abordare multidisciplinard (chirurgie oro-maxilo-faciala,
chirurgie pediatrica, ORL, chirurgie plastica, stomatologie, ortodontie,
logopedie). Momentul oportun pentru inceperea corectiei chirurgicale a
anomaliei respecta ,regula lui 10”: 10 saptdmani de viatd, 10 g/dl de
hemoglobina si 10 pounds (aproximativ 4,5 kg) greutate. Secventa interventiilor
debuteaza cu plastia buzei si a procesului alveolar, 1n jurul varstei de 3-4 luni.
Urmeaza corectia despicdturii palatine la varsta de 6 -9 luni. La 7 s1 9 ani, se
preintampina eruptia dentard definitiva printr-o interventie adjuvanta de grefare
osoasd alveolari la nivelul defectului existent. In final, la varsta de maturitate
scheletala (17 ani la fete si 19 ani la baieti) se pot realiza osteotomii
maxilare/mandibulare pentru a compensa deficitul scheletal maxilo-mandibular
si alte corectii.

Principiile de ingrijire postoperatorie. Hranirea se face individualizat,
prin gavaj, la san sau cu tetina, in functie de tehnica folosita, tipul despicaturii,
conditiile locale. Tratamentul medicamentos constda in administrarea de
analgezice, antiinflamatoare, antibiotic. Pentru o vindecare optima este foarte
importantd toaletarea corectd, zilnicd a plagii postoperatorii si protejarea

acesteia de traumatisme. Lavajul si aspirarea secretiilor de citeva ori pe zi sunt



necesare pentru a pastra un mediu local curat. Firele de sutura tegumentare se
suprima la 7-10 zile postoperator. Firele de suturd de la nivelul cavitatii bucale
nu se suprima, sunt resorbabile.

Despicaturile labio-velo-palatine creeaza un mare handicap estetic si
functional pentru copil. Repararea acestor defecte presupune un efort
multidisciplinar, coordonat si o colaborare de lungd duratd intre medic si

pacient.
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Capitolul 2. CHISTUL DE CANAL TIREOGLOS

Definitie. Este o formatiune tumorald chistica situatd cervical anterior
pe linia mediana, ce rezultd din persistenta ductului tireoglos, structura
embrionara ce leaga lobul piramidal al glandei tiroide de foramen cecum.

Embriologie. Glanda tiroida se dezvolta intre saptamanile 4-7 de viata
intrauterind si coboard de la baza limbii pe un canal numit ductul tireoglos.
Odata terminat procesul de descendentd al tiroidei (saptdmanile 5-8), ductul
tireoglos dispare. Persistenta acestui duct duce la formarea chistului de canal
tireoglos. Concomitent cu formarea tiroidei se formeaza osul hioid (din arcul II
branhial), astfel cd ductul tireoglos poate trece anterior, prin sau posterior de
osul hioid. Obliterarea ductului se poate face partial, astfel ca localizarea sa
poate fi oriunde pe traiectul migrarii tractului tireoglos (cel mai frecvent sub
osul hioid). Este captusit de un epiteliu cilindric, uneori ciliat, prezentand o
secretie mucoida.

Incidenta. Este cea mai frecventd formatiune chisticd cervicald si se
intalneste la 7 % din populatie. Apare la ambele sexe dupa varsta de 2-3 ani. in
2/3 din cazuri se descoperd in primele 3 decade de viata. In 1% din cazuri se
asociaza malignizarea, cel mai frecvent carcinom papilar.

Diagnostic. Simptomatic cel mai frecvent 1n perioada prescolara. Clinic
se deceleaza pe linia mediand, cervical anterior prezenta unei formatiunii
tumorale rotunde, cu o consistentd elasticd, nedureroasa, mobila. Semnul
patognomonic este mobilizarea chistului la protruzia limbii si la deglutitie,
acesta fiind solidar prin traiectul fistulos cu baza limbii. Uneori, chistul se

inflameaza, devine dureros si poate fistuliza secundar la tegument (Figura 2.1).
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Fig. 2.1. Chist de canal tireoglos fistulizat

Paraclinic. Dacd existd semne clinice si anamnestice de hipofunctie
tiroidiana (constipatie cronicd, intarziere in crestere si dezvoltare, somnolenta
excesiva) se efectueaza investigatii paraclinice suplimentare ca: ecografie,
evaluarea functiei tiroidiene, scanare cu iod radioactiv, CT, RMN.

Diagnosticul diferential se face cu: nodul tiroidian ectopic, chist
dermoid, adenopatii cervicale.

Tratamentul este chirurgical si constd In excizia chistului si a Intregului
traseu fistulos pand la baza limbii, incluzand portiunea centrala a osului hioid
(Procedura Sistrunk). Interventia nu este recomandata in puseu inflamator al
chistului, riscul de recidiva fiind mai crescut. Se trateazd mai intai infectia iar
excizia chirurgicald se efectueaza mai tarziu, la rece.

Evolutie si prognostic. Lasat neexcizat chistul de canal tireoglos poate
fi punctul de plecare a unui carcinom tiroidian papilar. Lipsa exciziei potiunii
centrale a osului hioid duce la recidiva in 70% din cazuri. Excizia chirurgicala

completd, corect efectuatd asigura o vindecare buna, fara sechele.
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Capitolul 3. CHISTURILE SI FISTULELE DE ARC
BRANHIAL

Definitie. Fistulele si chisturile congenitale ale gatului sunt resturi ale
unor structuri embrionare (arcuri branhiale) care s-au resorbit incomplet.

Embriologie. In cursul saptimanilor 4-8 de gestatie 6 perechi de arcuri
branhiale se dezvolta la extremitatea craniald a embrionului. Acestea iau nastere
prin ingrosarea mezodermului, fiind acoperite la exterior de ectoderm, la interior
de endoderm si prezintd fiecare o arterd, o vend, un cartilaj si un muschi.
Ultimele doua perechi de arcuri branhiale involueaza, nefiind importante in
dezvoltarea ulterioara a embrionului. Din primele 4 perechi de arcuri branhiale
se dezvolta structuri ale extremitati cefalice si ale gatului. In mod normal
sinusurile ce despart aceste arcuri branhiale se oblitereaza gradual. Lipsa lor de
inchidere va duce la formarea de sinusuri sau chisturi branhiale.

Anatomie patologica. Persistenta primului sant se traduce prin prezenta
unei fistule ce se deschide posterior sau inferior de ureche. Chisturile si fistulele
derivate din primul arc branhial sunt rare si se afld in apropierea canalului
auditiv extern, a nervului facial si a glandei parotide

Fistulele si chisturile derivate din cel de-al doilea sant branhial sunt mai
frecvente si reprezintd 95% din totalitatea anomaliilor branhiale. Pot fi
localizate uni sau bilateral, traseul fistulos pleaca de la nivelul faringelui , trece
adiacent sau prin bifurcatia carotidei si se deschide pe marginea anterioara a
sternocleidomastoidianului.

Fistulele de arc III si IV sunt extrem de rare. Fistula de arc III porneste
de la nivelul faringelui si are un traseu posterior de artera carotida. Fistula de
arc IV coboara pana la nivelul unui lob tiroidian.

Fistulizarea la tegument si exteriorizarea continutului se produce

secundar infectiei, toate leziunile chistice fiind localizate initial sub tegument.
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Diagnostic. Clinic, se evidentiaza un chist sau o fistula prin care se
exteriorizeaza lichid purulent. Chisturile se prezintd ca formatiuni tumorale de
dimensiuni variabile, cu suprafata netedd, consistentd elastici, mobile,
nedureroase situate in tesutul celular subcutanat. Fistulizarea se produce
secundar iar prin orificiul extern al fistulei se elimind intermitent picdturi de
lichid clar sau laptos. Evolutia este ciclicd, dupd un puseu inflamator al leziunii
se produce fistulizarea cu eliminarea continutului purulent urmatd de stingerea
focarului inflamator. Procesul se repeta la intervale variabile.

Localizarea leziunii este inferior sau medial de pavilionul auricular sau
sub unghiul mandibulei, pentru cele derivate din primul arc branhial. Chisturile
sau fistulele de arc branhial II sunt localizate de obicei pe marginea anterioara a
muschiului sternocleidomastoidian.

Uzual diagnosticul se bazeaza pe tabloul clinic dar, pentru confirmare se
poate efectua ecografia de parti moi sau fistulograma.

Tratamentul este chirurgical si trebuie efectuat in absenta inflamatiei.
Se excizeaza intregul traiect fistulos pana la faringe. Pentru a evita
inconvenientele estetice se efectueaza incizii transversale etajate. Datoritd
vecinatatii cu importante structuri vasculo-nervoase, disectia trebuie sa se faca

cat mai aproape de fistula.
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Capitolul 4. ANOMALII VASCULARE

In trecut, cuvantul "hemangiom" a fost folosit abuziv si gresit pentru a
descrie leziuni de culoare rosu-violacee de la nivelul tegumentului. In prezent
existd o delimitare clara intre tumorile vasculare (hemangioame) si
malformatiile vasculare.

Definitie. Hemangioamele sunt tumori vasculare benigne caracterizate
prin proliferare celulara initiald cu involutie ulterioara. Malformatiile vasculare
sunt leziuni congenitale ce apar din cauza erorilor de dezvoltare embrionara si
prezintd un turnover celular normal. Malformatiile vasculare nu prolifereaza,
ele cresc in dimensiuni odata cu pacientul.

Clasificare. In prezent, se foloseste clasificarea ISSVA (Societatea
Internationald de Studiu a Anomaliilor Vasculare) revizuita in 2018. Aceasta
imparte anomaliile vasculare Tn tumori vasculare si malformatii vasculare

(Tabel 4.1).

4.1. TUMORILE VASCULARE
Tumorile vasculare sunt frecvente in populatia pediatrica, fiind
diagnosticate Tn 10% din cazuri in primul an de viatd. Dintre acestea

hemangiomul infantil apare cel mai des.

HEMANGIOMUL INFANTIL

Hemangioamele infantile reprezintd cele mai frecvente tumori ale
copilului si majoritatea sunt intilnite la nivelul capului si gatului, fiind
caracterizate printr-o crestere initial rapida a celulelor endoteliale urmata de o
involutie inceata.

Epidemiologie. Incidenta acestor tumori in primele 3 zile de viata este

intre 1.1%- 2.6% si creste la 8,7%- 12.7% in perioada 1 luna-1 an. Rasa alba
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este mai frecvent afectata, la rasa neagrad incidenta fiind de 1%. Apare mai
frecvent la fete, cu un raport feminin: masculin de 2,4:1. Incidenta creste cu

prematuritatea.

Tabel 4.1. Anomalii vasculare -clasificarea ISSVA din 2018

Tumori vasculare Malformatii vasculare

Hemangiomul infantil I. Malformatii vasculare cu flux scazut

2.  Hemangiomul congenital(RICH,PICH, 1.  Malformatii capilare

NICH) e Pata de somon
3. Tufted angioma (,.hemangiom tufd”) e fIn ,patd de vin”

(cu sau fara Sindrom Kasabach Merritt) e Teleangiectazia
4. Hemangioendoteliom Kaposiform (cu e Angiokeratom

sau fard Sindrom Kasabach Merritt) 2. Malformatii venoase

5. Hemangioendoteliom cu celule spindle 3. Malformatii limfatice

(fuziforme) II. Malformatii vasculare cu flux crescut
6. Alte hemangioendotelioame rare Malformatie arteriala
(epitelioid, mixt, retiform, polimorf, Malformatie arterio-venoasa
tumora Dabska, III. Malformatii vasculare complexe
limfangioendoteliomatoza) combinate
7. Tumori vasculare dermatologice Malformatii capilaro-venoase
dobdndite (granulom piogenic, Malformatii capilaro-limfatice
hemangiom targetoid, glomeruloid, Malformatii veno-limfatice
microvenular) Malformatii veno-limfatice-capilare
8. Tumori maligne-angiosarcomul Malformatii arterio-venoase limfatice

Malformatii arterio-venoase capilare
Sindroame: Klippel-Trenaunay ,
Parkes-Weber, Servelle-Martorell, Cutis
marmorata telangiectatica congenita,

Adams- Oliver, Ataxia Telangiectasia

etc.

Etiopatogenie. Originea trofoblastica placentard a fost sugerata de unii
autori care au aratat ca incidenta a crescut la 21% in randul copiilor nascuti din

sarcini la care a fost efectuata o biopsie de vilozitati coriale.
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Tablou clinic. Aspectul clinic variaza in functie de nivelul de afectare al
tegumentului, poate fi o leziune superficiala, de culoare rosu aprins, ca o
,capsund” situatd pe tegument si afecteazd dermul superficial (Figura 3.1a),
altele sunt localizate in profunzime in hipoderm, si au forma unui arc albastrui
(Figura 3.1.b). Asocierea unei componente superficiale cu una subcutanatad
realizeazd un hemangiom infantil mixt (Figura 3.1.c). Astfel hemangiomul
infantil se clasificd in 3 tipuri: superficial, profund si mixt. Hemangiomul
infantil prezinta o istorie evolutiva particulard, sunt prezente din prima lund de
viatd, cresc pand in luna 10-12 cand ating o faza, numita de platou, ce va dura
cativa ani, apoi regreseaza spontan, pentru a disparea complet Tnaintea varstei

de 7 ani.

Fig. 3.1. Hemangiom infantil: a. Superficial b. Profund c. Mixt

Diagnostic. Diagnosticul este de cele mai multe ori clinic, prin simpla
inspectie. In functie de localizare sunt necesare investigatii imagistice
(ecografie, CT, RMN).

Diagnosticul diferential se face atat cu malformatiile vasculare cat si
cu tumorile vasculare (hemangiomul congenital) si tumorile tesutului moale
(miofibromatoza, lipoblastom, fibrosarcom, rabdomiosarcom).

Evolutie si complicatii. Desi cele mai multe hemangioame infantile
dispar complet, fara sechele, mai multe potentiale complicatii pot aparea, cel

mai frecvent in faza proliferativd. Complicatiile sunt: hemoragii, ulceratii,
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infectii, obstructie (axul vizual), canalul auditiv, caile respiratorii), insuficienta
cardiaca congestiva, deformarea scheletului, si prejudiciu estetic.

Tratamentul tumorilor vasculare se face in functie de tipul tumorii,
evolutia clinica, localizare, dimensiunile leziunii, varsta pacientului. In ultimul
deceniu, prima linie de tratament a hemangiomul infantil este reprezentat de [3-
blocanti, In principal Propranolol. Alte modalitati de tratament sistemic sunt:
Corticoterapia, Interferon alfa, Bleomicina, Ciclofosfamida, Talidomida,
Vincristina, dar cu efecte adverse multiple si grave fata de B-blocanti. Local se
poate face crioterapie, scleroterapie (injectare cu corticoid, Bleomicina),
LASER. De asemenea, se pot utiliza topice locale cu corticoid sau de B-blocant.
Daca tratamentul medicamentos local sau sistemic nu este eficient sau daca
existd anumite contraindicatii si nu poate fi administrat se recurge la interventia

chirurgicala.

4.2. MALFORMATII VASCULARE

Malformatiile vasculare sunt anomalii structurale ale morfogenezei
vasculare sau limfatice. In contrast cu hemangioamele, aceste leziuni au, in
general, niveluri normale de celule endoteliale si sunt prezente la nastere.
Malformatiile vasculare pot fi divizate in grupuri in functie de componenta
vasculara si de caracteristicile fluxului sanguin. Astfel pot fi: capilare, venoase,
limfatice cu flux-scdzut sau arteriale cu flux-rapid, sau o combinatie a lor. Pot
filocalizate peste tot, dar cel mai frecvent se intalnesc la nivelul tesutului moale.
In general sunt prezente la nastere, persista toata viata si de cele mai multe ori,

se inrautdtesc.
I. Malformatii cu flux lent

Malformatii capilare. Afecteaza reteaua capilara a tegumentului si

mucoaselor, uneori, invadeaza structurile profunde, in mod special, in zona
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fetei. Malformatiile capilare, telangiectaziile si ,,petele de vin” (angiomul plan),

sunt printre cele mai frecvente malformatii vasculare. Sunt prezente la nastere,

de obicei apar sporadic, dar au fost descrise si cazuri familiale.

e _Petele de somon” sunt prezente la aproximativ 44% din totalul nou-
nascutilor, au culoarea caramizie- roz, sau pot fi complet albite, plate si se
inchid la culoare in timpul activitatii intense (plans, defecatie) sau cu
modificari ale temperaturii mediului ambiant. Sunt localizate frecvent pe
ceafd, pe glabela si pleoape, in pliurile nazolabiale, pe buze, si in zona
sacralda ”. Sunt simetrice, cu leziuni la ambele pleoape sau de o parte si de
alta a liniei mediane (Figura 4.2a). Au tendinta de a regresa semnificativ cu
timpul, cele de pe pleoape si gabela dispar de obicei la varsta de 2-3 ani, iar
cele de la nivelul cefei si cele sacrate au tendinta de a persista mai mult, pAna
la varsta de 6 ani.

e _Petele de vin” apar la aproximativ 0,3% din totalul nou-nascutilor, sunt
prezente la nastere, ca macule rosii, devine violacei cu Tnaintarea 1n varsta
si nu dispar. Pot sa apard oriunde pe corp, dar localizarea frecventa este la
nivelul fetei sau unui membru. ,Petele de vin” pot fi markerii unor

sindroame (Klippel-Trenaunay, Sturge-Weber). (Figura 4.2 b, c)

Figura 4.2. Malformatii capilare: a. ,,Patd de somon”. b si ¢. Patd de vin”

Malformatii venoase. Majoritatea sunt vizibile la nastere, ca pete sau
placi albastrui. Extinderea se produce din copilarie la pubertate. Se prezinta ca

mase moi, compresibile de culoare albastrd, care se maresc atunci cand zona
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afectatd este intr-o pozitie dependenta sau cu activitatea fizica. Culoarea albastra
este patognomonica. Nu se inregistreaza cresterea temperaturii cutanate locale
si nici tril la palpare. Malformatiile venoase sunt prezente pretutindeni si pot fi
localizate sau extinse. Localizarea cea mai frecventa este la nivelul capului si
gatului. Aceste leziuni pot fi superficiale (intradermice sau subcutanate) sau
profunde (intramusculare sau intraosoase). Majoritatea sunt asimptomatice, dar
durerea apare in formele localizate la extremitdti. Flebolitii si diatezele
hemoragice sunt complicatii ale malformatiilor venoase. Tratamentul depinde
de localizarea si extinderea leziunii. Daca leziunea este localizata si accesibila,
se efectueaza excizie chirurgicala, cu rezultate bune. Pentru leziuni extinse, care
nu pot fi rezecate, se efectueazad scleroterapie sau embolizare. Pacientii cu
leziuni extinse la nivelul membrelor vor fi instruiti s poarte haine ce fac
compresie.

Malformatii limfatice. Sunt leziuni vasculare benigne ce apar datorita
unei tulburari de dezvoltare a sistemului limfatic in timpul embriogenezei. Pot
fi superficiale focale sau difuze, subcutanate, profunde, dar pot aparea si in
muschi sau organe. Malformatiile limfatice pot sa aibd orice localizare, sunt
prezente la nastere, dar uneori devin vizibile la pubertate .

Existd doud tipuri de malformatii limfatice: microchistice si
macrochistice. Malformatiile microchistice se prezintd ca vezicule mici, clare,
care patrund 1n tesutul subcutanat si muschi. Malformatiile macrochistice sunt
mari, compresibile sau necompresibile, netede, translucide sub tegument normal
sau de culoare albastruie.

Complicatiile posibile sunt: infectia, singerarea intralezionald, cresterea
in lungime a membrului afectat, cresterea exagerata a osului, malocluzie,
obstructia cdilor aeriene, vizuale, chilotorax, chilopericard, ascitd chiloasa,

desfigurare.
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Odata stabilit diagnosticul, tratamentul depinde de aspectul clinic, de
marimea leziunii, localizarea anatomicd si complicatiile prezente. Excizia
completd a leziunii este tratamentul preferat, acolo unde este posibil. LASER-
ul este utilizat Tn anumite cazuri. O alternativa la tratamentul chirurgical este
scleroterapia care este eficientd in cazul malformatiilor macrochistice. O
varietate de agenti sclerozanti au fost folositi (etanol, bleomicind, doxiciclina,
acid acetic, Ethibloc si OK-432 (Picibanil). In prezent se folosesc diverse tipuri

de terapii medicamentoase (Sirolimus), terapii moleculare individualizate.

I. Malformatii vasculare cu flux rapid

Malformatiile arterio-venoase fac parte din categoria leziunilor cu flux
crescut, fiind formate din vase arteriale si venoase dismorfice, legate direct una
de alta, fard pat capilar. Au o repartitie egald pe sexe. Aproximativ 40-60% sunt
vizibile la nastere si progreseaza cu varsta. Tratamentul este unul dificil. Mult
timp rezectia chirurgicald a fost consideratd gold standard-ul terapeutic, dar
complicatiile si rata de recurentd au fost crescute. Eradicarea completa a
nidusului este necesara pentru ca interventia sa fie curativa, dar de multe ori
acest lucru nu se poate realiza. Terapia endovasculara este benefica la pacientii
cu risc chirurgical crescut si in cazul leziunilor situate Tn zone inaccesibile.
Extrem de rar, In cazul leziunilor situate la extremitdti (membre inferioare si
superioare) amputatia poate fi necesarad. Pentru rezolvarea cit mai corecta si cu
rezultate cat mai bune a cazurilor este nevoie de o echipa multidisciplinara
formatda din: chirurg vascular, chirurg pediatru, chirurg plastician, chirurg
maxilo-facial, anestezist, anatomopatolog, pediatru, radiolog, radiolog

interventionist, dermatolog, neurolog, psihiatru, medic de medicina nucleara.
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Capitolul 5. DEFORMARILE CUTIEI TORACICE:
PECTUS EXCAVATUM, PECTUS CARINATUM

5.1. PECTUS EXCAVATUM

Pectus Excavatum (Toracele infundat) este o deformare a peretelui
anterior al toracelui ce constd 1n incurbarea spre posterior a sternului si a
cartilajelor costale (Fig. 5.1).

Incidenta. Este cea mai frecventd deformare a peretelui toracic
reprezentind 90% dintre acestea. Incidenta este de aproximativ 1 la 1000. Este
mai frecventa la baieti, raportul fiind 3:1.

Etiopatogenie. Cauza exactd a aparitiei Pectus Excavatum este
incomplet cunoscuta. Cele mai multe studii au ardtat cd o anomalie de crestere
a cartilajului costal induce deformarea peretelui anterior al cutiei toracice si a
sternului; spre anterior producand Pectus carinatum sau cel mai frecvent spre
posterior determinind aparitia Pectus excavatum. Anomalia cartilajului costal
este cel mai probabil determinata genetic, afectiunea avand caracter familial in
aproximativ 45% din cazuri.

Afectiuni asociate. Frecvent Pectus Excavatum se asociaza cu scolioza
(15-20%), malformatii cardiace (1,5%), astmul bronhic (5,2%), sindromul
Ehlers Danlos (2%), sindromul Marfan (3%). Aproape o treime din pacientii cu
sindrom Marfan prezinta torace infundat

Anatomie patologica. De obicei, depresiunea sternului este localizata
in portiunea inferioara a toracelui anterior, cu punctul maxim de infundare la
nivelul xifoidului si relativ limitatd ca Intindere (Fig. 5.1). Aspectul general si
postura copiilor cu PE sunt caracteristice. Pacientii sunt de obicei longilini cu
un torace Tngust, cu cifoza marcata si frecvent scolioza. Adesea abdomenul este
protuberant in contrast cu aspectul general astenic al pacientului.

Consecutiv deformadrii peretelui anterior al toracelui se micsoreaza

diametrului sagital al cutiei toracice iar inima este deviata cel mai adesea spre
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stanga si este in contact cu fata interna a sternului. Plamanii sunt afectati prin
reducerea capacitdtii cutiei toracice si consecutiv a capacitdtii vitale.
Deformarea poate fi vizibila la nastere sau in primul an de viata dar are un grad
mic sau moderat si ramane asa pana la varsta pubertatii. La pubertate, odata cu
aceasta crestere rapida, deformarea se accentueaza relativ brusc intr-o perioada
de 1-2 ani. Dupa pubertate, odata cu oprirea cresterii organismului, deformarea

tinde sa se stabilizeze.

Fig. 5.1. Torace infundat Fig. 5.2. CT cu calcularea indicelui Haller

Tablou clinic. Majoritatea copiilor mici sunt asimptomatici. Cel mai
frecvent apare o scadere progresiva a tolerantei la efort datorata afectarii functiei
cardiace. Alte semne si simptome, mai putin frecvente, includ: durere in zona
cartilajelor deformate, palpitati, sufluri cardiace sistolice, infectii frecvente ale
cailor respiratorii. Totodatd, deformarea are un impact psihologic major pentru
cei mai multi dintre pacienti.

Evaluari functionale. Spirometria si pletismografia pot demonstra o
scadere a capacitatii vitale (CV), a capacitatii vitale fortate (FVC), a volumului
expirator fortat pe secunda (FEV1) si a fluxului expirator fortat (FEF25-75%).
Functia cardiaca este afectata prin: scadderea volumului pe bataie ca efect direct

al compresiunii sternului, prolaps de valva mitrala si aritmii cardiace.
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Tablou paraclinic. Analizele de laborator sunt nemodificate iar
radiografia toracicd nu aduce elemente utile. CT-ul de torace (Figura 5.2) este
explorarea imagistica de electie si poate evalua severitatea deformarii prin
calcularea indicelui Haller (diametrul transversal al toracelui impartit la cel
sagital), normal: 1,75 - 2,6, patologic> 3,1.

Tratament. Pacientii cu deformare micd, asimptomaticd nu necesita
tratament. Fiziokinetoterapia este utild pentru corectarea posturii si a
deformarilor coloanei vertebrale. Corectia deformarii se poate realiza doar prin
metode chirurgicale. Gold standard este sternocondroplastia minim
invazivaNuss (Figura 5.3). Varsta optima pentru tratamentul chirurgical este la
pubertate. Procedeul presupune introducerea unei bare metalice de forma
convexa in torace sub control toracoscopic. Bara este trecuta transversal din
cavitatea pleurala dreapta spre cea stanga, anterior de cord si prin spatele
sternului. Bara va impinge sternul spre anterior corectand deformarea. Este

mentinuta in torace o perioadd de 2 pana la 4 ani.

Fig. 5.3. Procedeul minim invaziv
Nuss (Nuss et al. 1998) Fig. 5.4. Pectus carinatum
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5.2. PECTUS CARINATUM

In Pectus Carinatum deformarea peretelui toracic se produce inspre
anterior, sternul si parte din cartilajele costale fiind protruzionate (Figura 5.4).
Reprezinta aproximativ 5% din malformatiile congenitale ale peretelui toracic,
80% fiind baieti. La fel ca in Pectus Excavatum, etiologia afectiunii nu a fost pe
deplin lamurita cel mai probabil originea sa fiind asemanatoare cu a toracelui
infundat. Manifestarile clinice sunt mai putin frecvente fata de toracele infundat,
cele mai multe acuze fiind cele de ordin estetic. Simptome precum scaderea
capacitatii de efort fiind explicate printr-o compliantd mai scazutd a cutiei
toracice sau prin prezenta unor afectiuni cardiace concomitente ca prolapsul de
valva mitrala, aritmii. Consecintele fiind de ordin estetic pentru majoritatea
pacientilor, indicatia de tratament este mai putin frecventd. Pentru majoritatea
pacientilor este suficienta Fiziokinetoterapia pentru corectarea posturii vicioase.
Se pot utiliza dispozitive de tip corset. Tratamentul este exceptional putand fi
utilizate tehnici chirurgicale clasice, deschise sau variante de tratament minim

invaziv.
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Capitolul 6. HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITALA

Definitie. Hernia diafragmatica congenitald este o celosomie de tip
superior prin esec de formare a muschiului diafragm, structurd ce separd
cavitatea toracica de cea peritoneala.

Incidenta este de aproximativ la 1/5000 de nasteri.

Istoric. Prima descrie a herniei diafragmatice a fost facutd de catre
Ambroise Pare (1575). Bochdalek lamureste etiopatogenia malformatiei (1848).
Ladd si Gross raporteaza primele succese terapeutice in 1940.

Embriologie. Diafragmul (septum transversum) se formeaza incepand
din s@ptaména a 8-a separand cele 2 cavitdti celomice (toracica si abdominald).
Se dezvolta din lateral prin progresia repliurilor pleuro-peritoneale in directie
centrala. Formarea se incheie paravertebral stang la nivelul foramen Bochdalek
(pe aici se produc 85% din herniile diafragmatice congenitale), in partea dreapta
se produc mai rar datoritd prezentei ficatului. Mai rar se produc printr-un orificiu
retrosternal (foramen Morgagni sau prin fanta Larrey).

Anatomie patologica. Poate sa apara izolat sau in cadrul sindromului
Cantrell (despicdtura sternala, omfalocel, ectopia cordului, malformatii ale
vaselor mari si hernie diafragmaticd congenitald). Cavitatea peritoneala este
insuficient dezvoltatd, plamanul este colabat, hipoplazic si Tmpins spre domul
pleural, inima si elementele mediastinului sunt deviate spre dreapta. Existd o
hipoplazie a plamanului sting si uneori malformatii ale inimii ce agraveaza
prognosticul, viscerele abdominale, se angajeaza in cavitatea pleurala (intestin
subtire, colon ascendent si transvers, splind, partial stomacul si uneori lobul
stang hepatic).

Fiziopatologie. Hernierea viscerelor abdominale in torace exercita
compresiune asupra plamanului fatului ceea ce duce la o dezvoltare deficitard a

acestuia pe partea afectatd. Astfel, la nastere plamanul va avea o suprafata de
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schimb gazos redusa ceea ce va duce la detresa respiratorie a nou-nascutului. In
plus rezistenta vasculara pulmonard este crescuta ceea ce duce la hipertensiune
vasculard pulmonara.

Diagnostic. Diagnosticul prenatal este posibil ecografic si RMN din
saptamana 20. Se poate calcula raportul plaméan /craniu (“’lung to head ratio” -
LHR) -cu cat este mai mic cu atit sansa de supravietuire este mai mica. Prezenta
ficatului intrabdominal sau in torace se coreleaza cu o sansa de supravietuire de
93%, respectiv 43%. Dozarea alfa-fetoproteinelor si determinarea gradului de

maturare a surfactantului alveolar indica oportunitatea declansarii nasterii.

Fig. 6.1. Hernie diafragmatica congenitala,
aspectul excavat al abdomenului

Diagnostic postnatal - imediat dupa nastere apare frecvent tabloul clinic
de detresa respiratorie, APGAR < 5, dispnee, cianoza, respiratie polipneica, tiraj
intercostal, torace globulos si abdomen excavat (Figura 6.1). Percutoric se
deceleaza sonoritatea pulmonard inlocuitd de timpanism, iar auscultatoric
silentium respirator si se pot percepe zgomote peristaltice intestinale 1n torace,
zgomotele cardiace se aud 1n partea dreapta.

Radiologic — radiografie toracica + cu substanta de contrast (riscanta
datorita varsaturilor cu risc de aspiratie), indica prezenta anselor intestinale in

torace. (Figura 6.2)
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Fig. 6.2. Hernie diafragmatica congenitala. Radiografie
toracica: a. Nativ si b. Cu substantd de contrast

Diagnostic diferential se face cu: pneumotorax, atelectazia pulmonara,
atrezia de esofag, malformatie cardiaca cianogena.

Tratament. Intrauterin, in cazuri selectate (volum pulmonar sub 20 ml ,
liver —up) se poate initia In unele centre specializate ocluzia endoscopicad cu
balon a traheei (FETO) in sdptamina 34 de sarcind urmatd de nastere
programata prin operatie cezariand in saptdmana 38 de sarcind . Rezultatele sunt
contradictorii. Nasterea se recomanda a fi efectuatd intr-un centru specializat.
La fetii cu LHR >1,8 se poate opta pentru nastere naturala urmata de intubatie
oro-traheald si ventilatie mecanicd conventionald (,,gentle ventilation” cu PIP
<28 cm H20). La fetii cu LHR<1,5 se recomanda operatie cezariand incepand
din sdptaména 38 de sarcina.

Postnatal se plaseaza nou-ndscutul in incubator si se pozitioneaza in
decubit lateral pe partea afectatd (de obicei stangd). Se monteazd o sondd nazo-
gastricd pentru prevenirea pneumatizarii masive gastrointestinale si o linie de
perfuzie cu reechilibrare hidro-electrolitica, acido-bazica. In unele cazuri este
nevoie de IOT cu administrarea de O2 pe sonda de intubatie. Unele cazuri au
nevoie preoperator de ECMO (Extracorporeal membrane oxygenation) arterio-
venos sau veno-venos, HFOV (high frequency oscillatory ventilation), inhalatii

cu NO, administrare de Sildenafil (pentru combaterea hipertensiunii
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pulmonare), surfactant etc. Alimentatia orala este proscrisd. De asemenea este
importanta identificarea posibilelor malformatii asociate.

Din punct de vedere chirurgical hernia diafragmatica constituie o urgenta
amanatd. Scopul operatiei este reintegrarea viscerelor 1n abdomen si inchiderea
defectului diafragmatic. Caile de abord pentru hernia diafragmatica stanga:
abdominala, toracica, toraco- freno-laparotomie, laparotomie mediana supra-
ombilicala sau uzual laparotomie transversala subcostald stanga. Abordul
chirurgical poate fi si minim invaziv (toracoscopic). Pentru hernia diafragmatica
dreaptd se preteaza toracotomia dreapta, abordul toracoscopic sau prin
laparotomie. Dupa repozitionarea viscerelor herniate se practicd avivarea
marginilor defectului diafragmatic si inchiderea acestuia cu fire neresorbabile
in ,,U”. Drenaj pleural este o masura contradictorie , unii autori il recomanda
obligatoriu, altii nu 1l folosesc decat in cazul unor epansamente intrapleurale
relevante. Uneori defectul diafragmatic este foarte mare si nu permite inchiderea
primara, astfel incat se foloseste de obicei un patch de Goretex pentru
augmentare si inchiderea defectului. Interventia chirurgicald este urmata de
ingrijiri In sectia de terapie intensivd, unii pacienti necesitand ventilatie
mecanicd pe o perioadd prelungitd de timp. Se urmadreste stabilizarea
eventualelor modificdri ale parametrilor functiei cardio-pulmonare, reluarea
progresiva a alimentatiei orale si terapia eventualelor infectii pulmonare.

Complicatii: siangerare la nivelul plagii operatorii, hematom local,
infectie, recidiva herniei diafragmatice, sepsis, insuficienta respiratorie, deces.

Prognosticul este influentat de precocitatea diagnosticului, de gradul
hipoplaziei pulmonare, de precocitatea tratamentului. Evolutia postoperatorie

este mai buna in absenta malformatiilor asociate; mortalitatea este de 15-20%.

29



Capitolul 7. ATREZIA DE ESOFAG

Definitie. Atrezia de esofag reprezintd intreruperea continuitatii
lumenului esofagian datoritd unor modificari ale embriogenezei normale a
esofagului in perioada intrauterind, cu sau fard prezenta unei comunicari
anormale cu traheea.

Incidenta este de aproximativ 1 caz la 3000-4000 de nasteri.

Etiologia nu se cunoaste nici la ora actuald dar trebuie subliniata
agregarea familiala. La varsta gestationala de 20 de zile, pe linia mediand a
peretelui ventral al tubului digestiv se dezvolta un diverticul care ulterior se
separd in esofag si trahee prin unirea marginilor proliferative ale celulelor din
stratul endotelial. Separarea traheei de esofag apare prima data la nivelul carinei
si se extinde in directie ascendenta. Este posibil ca o elongatie prea rapida sa
reducad tesutul necesar esofagului si sd cauzeze un dezechilibru in cresterea
traheei si esofagului.

Anatomie patologica. Ladd si Roberts (1944) au propus una din cele
mai uzitate clasificari (Figura 7.1):

e Tipul I: Atrezia esofagiana fara fistuld traheo-esofagiana (5-8 %);
e Tipul II: Atrezia esofagiana cu fistula traheo-esofagiand proximala (1%);
e Tipul III: Atrezia esofagiand cu fistula traheo-esofagiana distala (85-
88%),
o tipul IlIa: cu distantd mare Intre bonturile esofagiene
o tipul IlIb: cu distantd mica Intre bonturile esofagiene
e Tipul IV: Atrezia esofagiana cu dubla fistuld traheo- esofagiana (5-8%)

e Tipul V: Fistula traheo- esofagiand fara atrezie (fistula in H)

30



L I M.a Me V.

Fig. 7.1 — Tipuri de atrezie de esofag (clasificarea Ladd si Roberts)

Aproximativ 50% din nou nascutii cu malformatii esofagiene prezinta
defecte congenitale majore la nivelul altor sisteme. Pentru a sistematiza
asocierea malformativa In cadrul atreziei de esofag, literatura de specialitate a
propus schema VACTERL (anomalii Vertebrale si de sacru, malformatii Ano-
rectale, malformatii Cardiovasculare, fistula Traheo-Esofagiand, malformatii
Renale, malformatii ale membrelor (Limbs)). Atrezia de esofag se poate asocia
cu sindrom Down si sindrom CHARGE- Coloboma (micro sau anencefalia),
cardiopatii congenitale (Heart), Atrezia coanald, Retardul mintal, malformatii
Genitale, malformatii auriculare (Ear).

Fiziopatologie. Dupa nastere secretiile salivare care fie stagneaza in
fundul de sac esofagian superior fie se scurg prin fistula ajung in plamani se
produce o inundare bronhoalveolard si consecutiv bronhopneumonie prin
populare microbiana. Aditional, 1n atreziile de tip III sau IV, o parte din aerul
respirat patrunde prin fistuld in stomac si restul tubului digestiv. Apare distensia
abdominali cu ascensionarea diafragmei si reducerea mecanicii respiratorii. In
acelasi timp, in urma distensiei gastrice se produce reflux gastrointestinal, astfel
ca odata cu aerul se expulzeazd in plaman si suc gastric cu actiune coroziva

asupra epiteliilor alveolare. Ansamblul acestor tulburari este foarte sugestiv
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exprimat de Mallet in formula: ,,nou-ndscutul cu atrezie si fistuld esotrahealad
inghite 1n trahee si respira in abdomen.

Diagnostic. Antenatal, ecografia efectuatd mamei poate evidentia
polihidramnios in 85 % din cazurile de atrezie de esofag fara fistuld dar nu poate
sd stabileasca cu certitudine diagnosticul de atrezie de esofag.

Postnatal, tabloul clinic este dominat de imposibilitatea deglutitiei,
hipersalivatie si de tulburirile respiratorii. Inainte de prima alimentatie trebuie
ca nou- ndscutului sd i se introduca in esofag o sonda nazo-gastrica radio-opaca.
In atrezia de esofag sonda nazo- gastricd nu pitrunde pana in stomac si se
opreste la aproximativ 10-12 cm de la arcada dentard. Pentru certificarea
diagnosticului se efectueaza o radiografie toraco- abdominald cu sonda nazo-
gastricd, radio-opaca plasata 1n bontul esofagian superior (Figura 7.2).

In 1962 Waterston a stratificat in 3 grupe de risc pacientii cu atrezie de
esofag astfel:

e grupaA-GN >2500 g, fara malformatii asociate, fara modificari pulmonare
e grupa B -GN intre 1800-2500 g sau GN > 2500 g dar cu malformatii si/ sau
pneumonie de severitate medie

e grupa C -GN < 1800 g asociat cu malformatii severe si 0 pneumonie grava

Fig. 7.2. Radiografie toraco-abdominala, atrezie de esofag:
a. Tip I fara fistuld eso-traheala si b. Tip III cu fistuld eso-traheala

32



Diagnosticul diferential se face cu: perforatia traumaticd a
hipofaringelui, traumatismele cranio-cerebrale produse cu ocazia nasterii,
tulburarile de deglutitie ntalnite la prematuri, despicaturile laringo-traheale,
pseudodiverticulii faringieni congenitali, atrezia choanala, hernia diafragmatica
congenitala.

Tratamentul postnatal este o urgentd. Nou-ndscutul va fi pozitionat in
decubit ventral Tn usoara pozitie Trendelenburg pentru a evita aspirarea salivei
in tractul respirator. Bontul esofagian este aspirat la interval de 5-10 min.
Diagnosticul radiologic nu trebuie sa intarzie transportul de urgenta in clinicile
de specialitate. Transportul se va face in conditii de maxima securitate, asistat
de medic.

Tratamentul chirurgical se face Tn anestezie generald cu intubatie oro-
traheala. Primul pas este de obicei realizarea unei bronhoscopii pentru
vizualizarea fistulei/ fistulelor traheo-esofagiene si marcarea acestora prin
plasarea unor catetere subtiri, lucru care va ajuta la identificarea lor
intraoperator. Abordul chirurgical clasic se face prin toracotomie extrapleurala
dreaptd in spatiul intercostal IV/V. Alternativ, se poate utiliza abordul
toracoscopic (Figura 7.3). Se ligatureaza fistula si, dacd distanta dintre bonturi
nu este prea mare, se realizeaza anastomoza esofagiana termino-terminald. Cand
capetele esofagiene sunt la distantd mai mare de 4 cm sau 2 spatii vertebrale
intre ele (long gap esophageal atresia -LGEA), anastomoza primara nu se poate
realiza. In aceastd situatie, dupa ligatura fistulei eso-traheale se practici
procedee care alungesc bonturile esofagiene (prin tractiune progresiva cu fire
de suturd , cu magneti). Alteori se opteaza pentru realizarea unei esofagostomii
cervicale si a unei gastrostomii urmand ca ulterior, in jurul varstei de 12 luni, sa
se practice un procedeu de esofagoplastie avand ca substitut esofagian stomacul,

intestinul subtire sau colonul.
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Bont esofagian
superior, fird fistula

Vena azygos

Bont esofagian inferior cu
fistuld eso-traheald

Trahee

Fig. 7.3. Atrezie de esofag cu fistula eso-traheala distala (tip I1Ib)

Complicatiile pot fi nespecifice, comune oricarei interventii
chirurgicale (sangerare, infectie), sau specifice: dezunirea anastomozei, recidiva
fistulei, strictura anastomozei, refluxul gastro-esofagian cu pneumonie de
aspiratie, tulburari de motilitate a esofagului, tuse iritativa, traheomalacia,
deformarile toracelui.

Prognostic. La cazurile situate in grupele A respectiv B de risc
Waterson, vindecarile se ridica pana la 90% din cazuri, iar la pacientii din grupa

C de risc, mortalitatea a scazut de la 90% la aproximativ 20%.
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Capitolul 8. STENOZA HIPERTROFICA DE PILOR

Definitie. Afectiune a nou-ndscutului si sugarului caracterizata
anatomo-patologic prin hipertrofia straturilor musculare circulare si
longitudinale ale pilorului care determind un obstacol in evacuarea gastrica.

Incidenta. Stenoza hipertrofica de pilor este una din cele mai frecvente
cauze de obstructie gastrica la nou-ndscuti. Prevalenta cazurilor variaza de la
1.5-4 1a 1000 nou-ndscuti, cu o preponderentd mai mare la rasa caucaziana.
Sexul masculin este mai des afectat cu o ratd de 4:1.

Etiologie. Cauza stenozei hipertrofice de pilor rimane necunoscuta. Atat
factorii genetici cat si cei de mediu au fost descrisi In etiopatogenia acestei
afectiuni. Incidenta crescutd la caucazieni, preponderenta in randul sexului
masculin si riscul crescut pentru primii nou-ndscuti cu istoric familial pozitiv
sustin teoria predispozitiei genetice.

Factori de mediu precum expunerea la eritromicind si la pesticide,
alimentatia artificiald a nou-nascutului si variabilitatea sezoniera au fost
incriminati ca factori predispozanti in SHP. Ultimele studii aduc in discutie
asocierea stenozei hipertrofice de pilor cu deficitul unor peptide
gastrointestinale si ai factorilor de crestere la nou-nascut (neurotrofile scazute,
deficit in sinteza oxidului nitric) sau din contra cu hipersecretie de substanta P
sau de gastrina.

Tabloul clinic si paraclinic. Patognomonic acestei afectiuni sunt
varsaturile albe, non-bilioase, explozive (in jet), cu debut brusc la un nou-nascut
de 2-8 saptamani, dupd un interval liber de la nastere. Continutul gastric
expulzat este alb si apare imediat postprandial sau la 10-15 minute dupa masa.
Acest interval creste pe masurd ce apare dilatatia gastrica. Ocazional se pot
intalni striuri sangvinolente datorate gastritei asociate. Apetitul nou-nascutului

este pastrat. Curba ponderala este initial stationara, apoi devine descendenta. In
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functie de momentul diagnosticarii, tabloul clinic variaza de la un nou-nascut
stabil din punct de vedere hemodinamic, la un nou-nascut letargic, somnolent,
deshidratat. In general, nou-nascutul prezinti constipatie dar pot apirea si
scaune diareice (scaunele de foame).

La examenul clinic se poate observa peristaltismul gastric (unde
contractile) vizibil 1n epigastru. Palparea olivei pilorice (in hipocondrul drept,
subhepatic) este posibila In 70-90% din cazuri. Pentru a palpa oliva, nou-
ndscutul trebuie sa fie relaxat.

Paraclinic, pacientul prezinta alcaloza metabolicd hipocloremica,
hipopotasemica.

Diagnostic pozitiv. Desi diagnosticul stenozei hipertrofice de pilor
poate fi pus pe baza tabloului clinic si a investigatiilor de laborator (varsaturi
non-bilioase in jet, unda peristaltica prezentd in epigastru, alcaloza metabolicd
hipocloremica, hipopotasemicd), golden standard-ul in diagnosticare este
reprezentat de ecografia abdominala (grosimea stratului muscular >4 mm si
lungimea piloricdi >16 mm). Aceasta este neinvaziva, neiradianta dar
dependentd de operator (Figura 8.1). Daca aceastda metoda nu este disponibila,
bariul pasaj este metoda alternativa de diagnosticare.

Diagnosticul diferential se face cu varsaturile non bilioase de cauza
medicala precum: alergii alimentare, boala de reflux gastro-esofagian,
intolerantd la anumite formule de lapte, gastroenterite, pilorospasm, duplicatie
de pilor, tesut pancreatic ectopic la nivel piloric, sindrom androgenital, tulburari
metabolice, presiune intracraniand crescutd, tumori gastrice sau tumori ce

determind compresiunea gastrica.
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Fig. 8.1. Stenoza hipertrofica de pilor — aspect ecografic:
A — sectiune transversald; B — sectiune longitudinala.

Tratamentul preoperator constd in reechilibrare hidro-electrolitica si
acido-bazica prin administrare intravenoasd de fluide care sd corecteze
dezechilibrele existente. Tratamentul chirurgical constd in piloromiotomie
extramucoasd Fredet care poate fi efectuatd atat clasic cat si laparoscopic
(Figura 8,2). Postoperator se instituie terapie antalgica si antiinflamatoare iar

alimentatia se poate relua la 4 ore dupa procedura.

Fig. 8.2. Pilorotomia extramucoasa Fredet

Complicatiile asociate piloromiotomiei includ: perforatie a mucoasei
duodenale, miotomie incompleta si leziuni duodenale, varsaturi postoperatorii
prelungite, infectie a pldgii, hernie incizionala.

Evolutie si prognostic. Fard tratament chirurgical, varséturile frecvente

deshidrateaza sugarul, apare pierderea in greutate, exitus prin tulburari hidro-
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electrolitice grave, tetanie, denutritie, bronhopneumonie de aspiratie. In cazul
pacientilor ce beneficiaza de tratament chirurgical evolutia este una favorabila
la majoritatea cazurilor, cu dezvoltare ulterioara staturo-ponderald normala a
sugarilor operati. Prognosticul este unul bun att pe termen scurt cat si pe termen

lung, mortalitatea si morbiditatea post-operatorie fiind minime.
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Capitolul 9. ATREZIA SI STENOZA DE DUODEN

Malformatiile congenitale duodenale reprezinta unele din cele mai
frecvente cauze de obstructie intestinala Tnaltd la nou-ndscut si sunt impartite in
trei mari categorii:

1. Atrezia duodenala
2. Stenoza duodenala cu cele doud forme intrinseca si extrinseca

3. Obstructia duodenala mixta, reprezentatd de pancreasul inelar

9.1. ATREZIA DE DUODEN

Definitie. Atrezia duodenald este o malformatie congenitald a
duodenului caracterizata de obstructia completa a acestuia determinind ocluzie
intestinala Tnaltd neonatald.

Incidenta. La nivel global incidenta atreziei duodenale a fost estimata
la 1/6.000-10.000 nasteri. Aceasta reprezintd cea mai frecventd cauzd de
obstructie duodenala in randul nou-nascutilor.

Etiopatogenie. Se presupune ca exista anumite deficiente in
recanalizarea mucoasei intestinului subtire 1n perioada embrionarda de
dezvoltare a fatului, Tnsa mecanismul nu e complet elucidat. Sediul atreziei
duodenale este mai frecvent la nivelul jonctiunii D2-D3. Aproximativ jumatate
din nou-ndscutii cu atrezie sau stenoza duodenala asociaza alte anomalii sau
malformatii precum: sindrom Down, pancreas inelar, anomalii congenitale
cardiace, malrotatii intestinale.

Anatomie patologica. Atrezia de duoden se clasifica Tn 3 categorii:

I. Atrezie tip I este cea mai frecvent Intalnitd (92%) si este datoratd unui sept
format din mucoasa si submucoasa duodenala fara implicarea muscularei
ce determind obstructie completa. O varianta a atreziei de tip 1 poate fi prin

obstructionarea lumenului datoritd unei mucoase elongate, subtiri ce
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colabeazi in lumenul duodenal. In cazul in care septul prezinti orificiu
central, atrezia de tip 1 poate determina o obstructie incompleta.

II. Atrezie tip 1I (1%) este datoratd unui cordon fibros fara lumen care face
legatura dintre segmentul proximal dilatat si hipertrofiat cu duodenul sub-
atrezic Ingustat. Mezenterul este intact.

II. Atrezie tip III (completa — 7% ).Segmentul proximal este mult dilatat si
hipertrofiat. In acest tip de atrezie nu exista nici-o legitura intre segmentul

proximal si distal. (Figura 9.1, 9.2)

Fig. 9.1. Atrezie de duoden tip I, II si I1I

9.2. STENOZA DE DUODEN

Definitie.  Stenoza de duoden este o malformatie congenitala a
duodenului ce determina obstructia partiald a duodenului. Aceasta poate fi
clasificatd ca si stenoza intrinseca si extrinsecd in functie de mecanismul de
producere.

Stenoza intrinseca este datoratd unui diafragm ce obtureaza lumenul,
aceasta prezintd un orificiu ingust ce nu permite un pasaj normal al continutului
gastric si determina dilatarea si hipertrofia segmentului proximal duodenal si a
stomacului (Figura 9.3).

Stenoza extrinseca are ca $i mecanism compresiunea externd exercitata
de ligamentul Ladd — o banda din ligamentul parietocolic drept, in contextul

unui colon ascendent nefixat, rdmas suspendat pe linia mediand in locul

40



colonului transvers (Figura 9.4). Tot o stenozd extrinsecad poate fi determinata
de vena portd preduodenald, pensa aorto-mezenterica sau o duplicatie de

duoden.

Fig. 9.2. Atrezie duodenala. Fig. 9.3. Stenoza duodenala.

9.3. PANCREASUL INELAR

Definitie. Pancreasul inelar este o malformatie congenitald, consecinta
a unui viciu de dezvoltare al pancreasului, constind intr-o bandd de tesut
pancreatic ce inconjoard si Intretaie portiunea a doua a duodenului. Asociat se
constatd prezenta unei atrezii sau stenoze intrinseci duodenale sub aceastd
leziune, motiv pentru care pancreasul inelar determind o obstructiec mixta

(Figura 9.5).

Fig. 9.4. Ligament Ladd Fig. 9.5. Pancreas inelar
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Tabloul clinic si paraclinic. Progresele medicinei prenatale au facut
posibila diagnosticarea acestei patologii prin ecografia fetald inca din viata
intrauterina a fatului. In general diagnosticul poate fi pusin lunaa7a—a 8 ade
sarcind, mai ales in context de sarcina care a evoluat cu hidramnios.

Nou-nascutul cu atrezie duodenald prezinta abdomen scafoid si varsaturi
bilioase in prima ord de la nastere, absenta scaunului meconial. In 15% din
cazuri nou-nascutii pot prezenta varsaturi non-bilioase datoritd sediului
preampular al atreziei. Aspiratia cu sonda nazo-gastricd a nou-nascutului poate
sugera prezenta obstructiei. Un volum de peste 20 ml al aspiratului este sugestiv
pentru obstructie comparativ cu cei sub 5 ml - volumul normal de aspirat ce
poate fi intélnit.

Radiografia abdominala relevd semnul “double bubble” si absenta
gazelor intestinale distal de defect (Figura 9.6). Bariu pasaj poate fi utilizat

pentru a exclude malrotatia si volvulusul intestinal.

’ B ‘
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Fig. 9.6. Atrezie de duoden —
Radiografie aspect de “double bubble”.

De asemenea, analizele de laborator precum hemoleucogramd cu
formuld leucocitard, ionograma, ASTRUP, sunt necesare pentru a determina
statusul nou-nascutului. in mod obisnuit pacientii cu varsaturi multiple prezinti
alcaloza metabolica hipocloremica hipopotasemicd. Ecografia cardiaca este
necesara datorita riscului crescut de malformatii congenitale cardiace asociate.

In stenoza duodenald, obstructiile sunt de obicei incomplete, cu un

oarecare pasaj al continutului gastric. Pacientii cu stenoza duodenala vor avea o
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simptomatologie mai estompatd, varsdturi intermitente, alimentatie dificila.
Radiologic se constata aer in intestin si semnul “double bubble” nu este prezent.

Diagnostic pozitiv. Diagnosticul postnatal se stabileste imediat dupa
nastere pe baza datelor clinice si investigatiilor imagistice. In cazul in care
sarcina a fost urmarita, diagnosticul pozitiv de obstructie este pus antenatal cu
confirmarea radiologica imediat postnatald. Pentru nou-ndscutii care la nastere
au prezentat varsaturi bilioase si pe aspiratul nazo-gastric au avut mai mult de
20 de ml, se poate introduce 40-60 ml de aer pentru a reproduce semnul “double
bubble” si a confirma diagnosticul.

Diagnostic diferential. Include malformatiile congenitale de intestin
subtire, volvulus, ileus meconial, peritonita meconiald, aganglionoza colonului.

Tratament. Preoperator se impune decompresia gastrica si
reechilibrarea hidro-electrolitic si acido-bazici a nou-nascutului. in general
acesti pacienti sunt prematuri sau nou-nascuti cu greutate foarte mica la nastere,
ceea ce impune o atentd pregatire preoperatorie. Tratamentul chirurgical consta
in corectia malformatiei duodenale, cea mai utilizatd tehnica chirurgicald pentru
corectia atreziei, stenozei duodenale sau a pancreasului inelar fiind
duodeonoduodenostomia, care poate fi efectuata clasic sau laparoscopic.

Complicatii. Fistula anastomoticd, obstructia duodenald si infectia
locala sunt complicatiile cele mai frecvente. Pe termen lung pot apdrea
complicatii precum: reflux gastro-esofagian, ulcer peptic, ulcer pe anastomoza,
megaduoden, gastrita, boald aderentiala.

Evolutie si prognostic. Mortalitatea precoce post-operator este intre 3-
5%. Multe decese survin datoritd malformatiilor asociate atreziei duodenale. Pe
termen lung supravietuirea acestor pacienti este de 90% si este datoratd noilor
tehnici de diagnosticare antenatald cat si a managementului preoperator si a

tehnicilor chirurgicale.
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Capitolul 10. ATREZIA SI STENOZA INTESTINALA

Definitie. Atrezia si stenoza intestinald reprezintd cele mai frecvente
malformatii ale intestinului subtire si totodata sunt cele mai frecvente cauze de
obstructie intestinald la nou-ndscuti.

Dupa clasificarea Grosfeld, malformatiile congenitale intestinale se
impart in:

e Stenoza, definitd ca o ingustare localizata a lumenului intestinal, fara intre-
ruperea peretelui intestinal. Adesea, musculara este neregulatd iar
submucoasa este ingrosata.

o Atrezie

I.  In atrezia jejunoileald de tip I, obstructia intestinala apare secundar unei
membrane formatad din mucoasa si submucoasa, in timp ce musculara si
seroasa raman intacte, determinand dilatarea intestinului proximal si
colabarea celui distal. Intestinul este cu perete continuu, fard defect de
mezenter, cu lungime intestinala normala.

II.  Obstructia intestinald este datorata unui cordon fibros. Mezenterul este
intact.
IlI.  Aceasta prezintd doud subcategorii:

e IIIa: In acest tip de atrezie ansa intestinald proximala se termini orb,
fara continuitate intre intestinul proximal si distal. Mezenterul
prezinta defect in ,,V”. Lungimea intestinului este Tn general mai
mica fata de cea normala.

e [IIb (coaja de mar, brad de Craciun): consta in atrezie jejunald
acompaniatd de modificari anatomice ale arterelor mezenterice iar
lungimea intestinului este semnificativ redusa. Intestinul subtire
distal decomprimat se afla liber in abdomen si ia o configuratie
helicoidala in jurul unui singur vas care provine din artera ileocolica

sau arcadele colice drepte.
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IV.  Intestinul prezintd multiple zone atrezice sau prezintd o combinatie intre

atrezia tip I, II sau III (Figura 10.1).

Incidenta. Prevalenta malformatiilor intestinale congenitale variaza la
nivel mondial. Se poate aproxima o ratd de 1 la 5000 de nasteri, fara prepon-
derenta intre cele doua sexe dar cu o rata de 1 la 3 la nou-ndscutii prematuri.

Etiopatogenie. Desi se crede ca aceste malformatii apar sporadic, au
fost descrise cazuri de atrezie intestinald familiala. In mod general acceptat este
ca atrezia jejunoileala apare ca urmare a unei leziuni ischemice intrauterine la
nivelul mezenterului. Perturbarea vasculara intrauterind poate duce la necroza
ischemica a intestinului cu resorbtie ulterioard a segmentului sau segmentelor
afectate. De asemenea, se ia in calcul in continuare teoria vasculard. In
sdptamana a 10-a de viatd intrauterind, la reintegrarea intestinului in cavitatea
celomicd, sau mai tarziu in viata intrauterind prin volvulus, invaginatie,
strangulare se produce ischemie-necroza- atrezie a unuia sau mai multor

segmente intestinale..

Fig. 10.1. Segment intestinal rezecat cu 2 zone atrezice.

Tablou clinic si paraclinic. Tabloul clinic pentru atrezii este de ocluzie
intestinald cu semnele si simptomatologia caracteristica: varsatura bilioasa
simptom dominant, din prima zi dupa nastere, la obstructiile pe jejun si dupa 24

ore in obstructii pe ileon; in obstructiile joase este la intervale mai mari,
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abundentd, initial meconiald, ulterior fecaloida; distensia abdominala care poate
fi mai putin evidenta in ocluziile inalte (prima jumatate a jejunului) mult mai
marcatd cu cat obstacolul este situat mai jos, absenta tranzitului meconial, de
reguld. La tuseul rectal se pot observa mucozitati.

Comparativ cu malformatiile congenitale duodenale la care ecografia
fetala este extrem de utild In diagnostic, In malformatiile intestinale ecografia
fetala poate fi relevantd daca ocluzia este mai distala si se observd anse
intestinale mult dilatate cu peristaltism accelerat. Ghidurile recomanda
utilizarea RMN-ului la gravidele la care ecografia fetala a avut modificarile mai
sus mentionate. Dupa nastere aerul patrunde in tubul digestiv, dupd 1 ord ajunge
in jejun, iar dupa 3 ore la valvula ileocecala.

Radiografia abdominala pe gol, in ortostatism, poate stabili cu
aproximatie sediul leziunii in functie de gradul de aeratie al intestinului si prin
evidentierea nivelelor hidroaerice. Atreziile cu sediul pe ileonul terminal si
colon pot fi confundate cu megacolonul congenital = semiluna mata (neaerata)
in micul bazin. (Figura 10.2)

In cazul stenozelor tabloul clinic este unul de sindrom subocluziv iar
tranzitul esogastroduodenal (bariu pasaj) este util in diagnosticarea lor.

Diagnostic pozitiv. Se face pe baza triadei clinice (varsatura bilioasa,
distensie abdominald, absenta tranzitului intestinal) si a radiografiei abdominale

pe gol in ortostatism.

Fig. 10.2. Atrezie jejunoileald

46



Diagnosticul diferential include malrotatia intestinald cu sau fara
volvulus, ileus meconial, duplicatie intestinald, hernie interna, atrezie de colon,
ileus adinamic secundar sepsisului si aganglionoza colonica totala.

Tratament. Intarzierea diagnosticului poate duce la afectarea intestinala
cu necroza si perforatie, tulburdri hidroelectrolitice si sepsis. Preoperator
managementul trebuie sa includa decompresia gastrica (sondd nazo-gastrica),
reechilibrarea hidroelectrolitica, corectarea dezechilibrelor si a hipovolemiei.
Antibioterapia trebuie initiatd daca existd suspiciunea unei perforatii sau a
infectiei. Tratamentul chirurgical este individualizat in functie de tipul
defectului, localizarea, afectarea intestinala si constda in laparotomie
exploratorie cu inventarierea leziunilor si refacerea continuitdtii tractului
intestinal.

Complicatiile infectioase (peritonita, pneumonia, sepsisul), deficienta
anastomozei (obstructii sau fistule anastomotice) si sindromul de intestin scurt
sunt cele mai frecvente si de temut complicatii postoperatorii. Sugarii cu
rezectiile ileale mai distale sunt mai predispusi la malabsorbtie (grasimi, saruri
biliare, vitamina B 12, calciu, magneziu), diaree (steatoree) si cresterea
proliferarii bacteriene.

Evolutie si prognostic. Infectiile precum pneumonia, peritonita sau
sepsisul sunt cele mai frecvente cauze de deces precoce la sugarii cu atrezie
intestinald. Inainte de introducerea nutritiei parenterale mortalitatea si
morbiditatea erau crescute la aceastd categorie de pacienti. Cele mai recente
studii aratd cd nou-nascutii cu malformatii intestinale congenitale si cu o
greutate la nastere mai micd de 2 kg prezintd un risc crescut de spitalizare

prelungita cu o ratd a mortalitatii de 3,3%.
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Capitolul 11. MALROTATIA INTESTINALA
SI VOLVULUSUL INTESTINAL

Definitie. Malrotatia intestinald se caracterizeaza prin perturbarea
procesului fiziologic de rotatie si fixare a intestinului fetal. Volvulusul este
complicatia malrotatiei intestinale si reprezinta rasucirea uneia sau a mai multor
anse intestinale 1n jurul axului mezenteric.

Incidenta. Malformatia poate rdmane asimptomatica toatd viata, fapt
pentru care incidenta nu se poate aprecia cu exactitate. Uneori este gasita
incidental 1n timpul unor interventii chirurgicale efectuate pentru alte boli.
Afectiunea este mai frecventa la sexul masculin, in raport de 2/1 fatd de sexul
feminin.

Etiologie. Nu s-au putut identifica cu exactitate cauzele malrotatiei. In
cazul volvulusului, se presupune ca factorul declansator al rasucirii intestinale
in jurul axului mezenteric este un peristaltism exagerat sau distensia brusca a
intestinului subtire. Diversele forme de malrotatie intestinald apar prin
perturbarea procesului fiziologic de rotatie si fixare intestinala, proces ce se
desfdsoara in primele 3 luni de viata intrauterina 1n 3 faze distincte consecutive
(Figura 11.1):

I. Faza 1 - intestinul primitiv este o structura tubulard uniforma,
vascularizata dinspre posterior de vasele mezenterice superioare si care
in portiunea mijlocie se alungeste n plan sagital iesind din cavitatea
celomica.

II.  Faza?2 - intestinul primitiv mijlociu, aflat extracelomic, se roteste in sens
antiorar cu 180° in jurul axului sdu mezenteric, apoi are loc reintegrarea
in cavitatea abdominald a intestinului. Sfarsitul celei de-a doua faze este
marcat de o rotatie a duodenului pe sub si spre stanga vaselor

mezenterice.

48



II.  Faza 3 - se definitiveaza integrarea intregului intestin primitiv mijlociu,
colonul in totalitate va ocupa hemiabdomenul stang. Faza se incheie cu o
ultima rotatie antiorara de 90° producandu-se trecerea cecului si a colo-
nului drept peste vasele mezenterice superioare spre fosa iliaca dreapta. -
dupd parcurgerea unei rotatii complete de 270° va avea loc fixarea

mezenterului si formarea fasciilor de coalescenta (sfarsitul lunii a 3-a).

Fig. 11.1. Fazele procesului fiziologic de rotatie si acolare a intestinului

Cecul se dezvolta si ajunge la nastere in fosa iliaca dreapta. Diverse
acoldri se produc in acest timp, asigurand fixarea cadrului colonic si a radacinii
mezenterului, impiedicdnd prin aceasta orice posibilitate de volvulus, iar
duodenul, colonul ascendent si descendent se fixeazd dupd rotatie la peretele
abdominal posterior.

Forme anatomo-clinice:

e Absenta oricarei rotatii — intestinul subtire se afla situat in hemiabdomenul
drept, iar colonul se afla in hemiabdomenul stang. Nu s-a produs fenomenul
de acolare a intestinului.

® Rotatia incompleta — procesul de rotatie intestinald se opreste (de obicei la
180°, cecul se afla pe linia mediana in regiunea epigastrica).

¢ Rotatiei inversd (de obicei 90°)

Manifestari clinice. Malrotatia poate fi asimptomatica si poate sa
ramana asimptomaticd toata viata. Cele mai frecvente manifestari clinic sunt:
¢ Volvulusul pe mezenter comun. Este cea mai frecventd manifestare clinica

(75% din cazuri). Consecutiv lipsei de acolare a intestinului se produce
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volvularea Intregului intestin subtire si partial cel gros 1n jurului unui ax
reprezentat de artera mezenterica superioard. Apare de obicei in perioada
neonatald si este un eveniment dramatic, cu debut brusc, in plina stare de
sandtate. Copilul prezinta un plans sfasietor, varsaturi bilioase, distensie
abdominali rapid progresiva. In scurt timp calitatea varsaturilor se schimba
devenind fecaloide si chiar cu continut hematic, se poate instala edemul
peretelui abdominal si chiar contractura musculard. Emisia de scaun
lipseste, sau uneori exista emisii de scaun melenic.

e Obstructia duodenald prin ligament Ladd. Ligamentul Ladd apare in
malrotatiile incomplete cand cecul se gaseste Tn regiunea epigastrica si este
o bridd fibroasd parieto-colicd ce exercitd efect compresiv asupra
duodenului si produce obstructia extrinseca a acestuia.

e Volvulusul cronic este o forma de volvulus partial ce apare intermitent in
copildrie si adolescentd. De obicei se manifestd prin dureri abdominale
colicative recurente, varsaturi bilioase, malabsorbtie de diferite grade.

e Malrotatia Tn cadrul altor afectiuni congenitale: hernia diafragmatica
congenitald, omfalocel, laparoschizis.

Diagnostic pozitiv se pune incidental in cazurile asimptomatice sau pe
baza tabloului clinic. Pentru confirmare este necesara radiografia abdominala
efectuata in ortostatism pe gol si cu substantd de contrast. Aceasta evidentiaza
distensia aerica a stomacului, hipoaeratie in restul abdomenului, absenta
imaginilor gazoase colice din hemiabdomenul drept in cazul unui volvulus.
Radiografia cu substantd de contrast este examinarea de electie si releva
dispunerea duodenului si a intestinului subtire la dreapta coloanei vertebrale,
duodenul apare amprentat de ligamentul Ladd (Figura 11.2). In volvulusul
intestinal pe mezenter comun imaginea caracteristica este ,,in tirbuson” (Figura

11.3).
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Fig. 11.2. Malrotatie intestinala Fig. 11.3. Volvulus intestinal
incompleta (180°) cu ligament pe mezenter comun. Imagine
Ladd in ,.tirbuson”

Tratament. De principiu tratamentul este eminamente chirurgical in
complicatiile malrotatiei (stenozd de duoden prin ligament Ladd, volvulus,
hernie internd). Volvulusul intestinal constituie o urgenta chirurgicala majora si
imediatd, iar pregdtirea preoperatorie va fi scurtata la maximum, limitdndu-ne
doar la o terapie antisoc si de reanimare. Prin laparotomie mediana se vor
evidentia ansele intestinale volvulate, apoi se detorsioneaza si se evalueaza
gradul viabilitdti acestora. Se ia decizia in privinta necesitatii efectudrii rezectiei
zonelor compromise. Cand sunt necesare rezectii mult prea Intinse sau cand
segmentele intestinale au viabilitate indoielnicd nu se practica rezectii
invalidante ci se Tnchide abdomenul si se reintervine dupa 24-48 de ore (,,second
look’). Cand evidentiem ansele volvulate cu perforatii si extravazare de lichid
intestinal intraperitoneal se vor realiza rezectii intestinale pdna in segmente
sandtoase, urmate de anastomoza sau enterostomii de derivatiei. Daca ansele
se recoloreaza si arata viabil dupa devolvulare, acestea se repozitioneaza in
cavitatea peritoneald Incepand cu duodenul si jejunul in partea dreapta si cecul

in hipocondrul stang. Este interzisa corectia malrotatiei prin repozitionarea
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segmentelor de intestin in pozitie anatomica precum si fixarea acestora la
peretele abdominal.

Pentru a prevenii re-volvularea sau atunci cind malrotatia este
descoperitd accidental se efectueazd procedura Ladd. Aceasta prevede disectia
foitei peritoneale dintre duoden si cec cu rolul de a largi baza de implantare a
mezenterului. Dacd existd ligament Ladd, acesta trebuie sectionat.
Apendicectomia tacticd poate fi luata 1n calcul datoritd pozitiei ectopice a
apendicelui cecal postoperator si a eventualelor dificultati in diagnosticarea unei
apendicite acute survenite ulterior pe parcursul vietii.

Prognosticul. Principalul factor prognostic in volvulusul intestinal este
precocitatea diagnosticului si a interventiei chirurgicale. Daca nu exista pierderi
masive de intestin cu sindrom de intestin scurt secundar, atunci prognosticul este

favorabil.
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Capitolul 12. MEGACOLONUL CONGENITAL-MALADIA
HIRSCHSPRUNG

Definitie. Megacolonul congenital, sau Boala Hirschprung este o
anomalie congenitald caracterizatd printr-o obstructie functionald, partiald sau
totala a colonului, provocatd de absenta celulelor ganglionare din plexurile
nervoase ale lui Auerbach, Meissner si Henle, localizate 1n peretele colonului.

Incidenta este de aproximativ 1:5000 de nasteri vii.

Etiologie. In timpul dezvoltarii prenatale normale, celulele din creasta
neurald migreaza in intestinul gros pentru a forma plexul mienteric (plexul
Auerbach) si plexul submucos (plexul Meissner). In boala Hirschprung migratia
care are loc in primele 12 sdptdamani de gestatie nu este completd astfel ca o
parte a colonului nu are ganglionii care regleaza activitatea colonului. Cu cat
migrarea se termina mai devreme cu atat segmentul aganglionar este mai lung.

Anatomie patologica. Lungimea segmentului de colon aganglionar este
variabild, de obicei se intinde de la rect la regiunea rectosigmoidiana dar poate
implica intregul colon (aganglionoza colonica totald) si chiar intestinul subtire.
Deasupra zonei aganglionice se afla zona de tranzitie in care exista celulele
ganglionare dar Tn numar insuficient pentru o functionalitate normala. Proximal
de acesta se afld intestinul normal inervat (Figura 12.1).

Fiziopatologie. Elementul fiziopatologic central este lipsa de propagare
a undei peristaltice n segmentul aganglionar astfel incat materiile fecale nu pot
trece mai departe, crednd o obstructie functionald. Datoritd obstructiei
functionale din aval, materiile fecale stagneaza la nivelul segmentului de
intestin normal inervat unde activitatea bacteriana si procesele de fermentatie
sunt exacerbate. Mai departe bacteriile si toxinele produse aici vor pétrunde in

torentul sanguin producand o stare toxico-septica.
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Fig. 12.1. Reprezentarea grafica a celor
trei zone ale colonului in boala
Hirschprung. A Zona normal inervata;

B Zona tranzitionala; a Fig. 12.2. Megacolon
C Zona aganglionotica congenital, irigografie

Tablou clinic. In formele tipice de maladie Hirschprung, nou-niscutul
cu megacolon congenital nu elimind meconiu in primele 24-48 de ore. Dupa
cateva zile de evolutie, pacientul dezvoltad progresiv distensie abdominala, apar
varsaturile initial bilioase, apoi fecaloide iar starea generala se deterioreaza
progresiv. Apoi apar scaune diareice, explozive, (enterocolita din megacolonul
congenital) si abdomenul se degaja partial. Enterocolita este de obicei deosebit
de agresivad si evolueaza cu sepsis sever si toxemie, putand fi chiar fatala.
Aceasta secventd constipatie, distensie abdominald, enterocolitd se repetd
periodic iar starea pacientului se degradeaza progresiv. Pot exista si forme
tolerate de megacolon in care simptomatologia este mai atenuatd, dominata de
constipatie (scaune la 5-6 zile), meteorism abdominal progresiv si dezvoltare
deficitara a copilului. La tuseul rectal ampula rectal este goala, abdomenul este
destins, meteorizat.

Paraclinic investigatia de electie este irigoclisma. Imaginea
caracteristicd este de palnie, colonul normal inervat este dilatat si se
decalibreazd progresiv (zona tranzitionald) iar distal se evidentiazd segmentul
aganglionar de calibru mai mic sau normal (Figura 12.2). Radiografia

abdominala pe gol releva imagini hidro-aerice mari, semn de ocluzie joasa.
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Diagnosticul pozitiv se bazeazd pe tabloul clinic sugestiv si pe
investigatiile imagistice. Pentru un diagnostic de certitudine este necesara
biopsia din peretele colonului si examinarea histopatologica ce va pune in
evidenta lipsa celulelor ganglionare in peretele intestinului si prezenta de fibre
nervoase groase amielinice. Alternativ biopsiei se poate doza activitatea
acetilcolinesterazei in peretele rectal (crescutd in Hirschprung). Manometria
anorectald permite evidentierea alterarii functionale a complexului ce dirijeaza
actul defecatiei (intr-un colon normal distensia ampulei rectale determina
relaxarea sfincterului intern si scaderea presiunii in canalul anal).

Diagnostic diferential. Trebuie excluse toate cauzele de obstructie
mecanica neonatala-malformatiile anorectale, atrezia de intestin, ileusul
meconial, sindromul de colon stang mic, atrezie de colon, volvulus, tumorile
pelvine, hipotiroidismul precum si alte forme de constipatie.

Tratament. In primi etapi, in perioada neonatald sau la sugar sunt
necesare manevre medicale sau chirurgicale care sd combata constipatia si sa
prevind aparitia enterocolitelor. Se efectueaza spalaturi rectale de mai multe ori
pe zi, initial 1n spital si apoi de cdtre parinti acasd. Daca nu se poate realiza o
decompresie adecvatd prin spalaturi este necesard realizarea unei colostomii
temporare. Daca apare enterocolita aceasta necesita tratament prompt.

Tratamentul definitiv al megacolonului congenital consta in rezectia
chirurgicala a segmentului aganglionotic, nefunctional si coborarea colonului
functional in zona anald. Aceastd interventie se efectueazd de obicei dupd o
perioada de minim 8-12 saptadmani. Exista trei procedee chirurgicala de baza
uzuale: Swenson (anastomoza colonului inervat la 2 cm de linia ano-cutanata)
Soave (excizia mucoasei rectale si coborarea colonului normal inervat printr-un
manson muscular rectal si apoi anastomoza la anus) si Duhamel (anastomozarea
colonului normal inervat retrorectal la 2 cm deasupra liniei ano-cutanate cu

pastrarea unui segment rectal).
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Capitolul 13. MALFORMATII ANORECTALE

Definitie: Malformatiile ano-rectale reprezintd un spectru de anomalii
congenitale in care portiunea terminald a tractului digestiv se deschide anormal
in raport cu pozitia sa anatomica.

Incidenta este de aproximativ 1:3500-1:5000 nou-nascuti.

Anatomie patologicid. Din punct de vederea anatomopatologic
malformatiile ano-rectale includ un spectru diferit de anomalii la sexul masculin
fatd de cel feminin. La sexul masculin pot exista: atrezie anald fara fistula,
atrezia anala cu fistula recto-perineald, recto-uretrald, recto-prostatica sau recto-
vezicald. La sexul feminin pot sa existe: atrezie anala fara fistuld, atrezie cu
fistuld recto-perineald, recto-vulvard, recto-vaginala sau anomalia de tip cloaca.
Frecvent, pacientii cu malformatii ano-rectale vor avea si alte anomalii asociate:
genitale, renale, criptorhidie, hipospadias, anomalii ale coloanei vertebrale, a
sacrului sau cardiace. Un aspect important Tn malformatiile ano-rectale este
gradul de dezvoltare a complexului sfincterian anal. Acesta este de obicei
dezvoltat si inervat insuficient, aceastd dezvoltare insuficienta fiind cu atat mai
severd cu cat malformatia este mai inalta.

Diagnosticul este in mare parte clinic. Se constata absenta anusului de
la nivelul regiunii perineale cu sau fard o fistula evidentd. Pacientul poate
elimina meconiu odatd cu mictiunea in cazul fistulelor recto-uretrale, recto-
vezicale sau la nivelul vaginului 1n cazul fistulelor ano-vaginale.

Prognosticul vital este bun iar cel functional este influentat de gradul
dezvoltdrii si inervatiei sfincterului anal. O mare parte dintre pacientii cu

malformatii ano-rectale vor dezvolta incontinenta anala.
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Fig. 13.1. Atrezie anala fara fistula

Diagnostic paraclinic. Cea mai importanta investigatie imagisticd este
invertograma (radiografia abdominald cu pacientul intors cu capul in jos) este
investigatia prin care se poate observa distanta dintre capatul tractului digestiv
(fundul de sac) si tegumentul perineului. Aceastd radiografie trebuie efectuata
la minim 24 de ore dupa nastere pentru a permite gazelor enterice sd ajunga in
cea mai distald zoni a tractului digestiv. In functie de aceasti distanta,
malformatiile ano-rectale se Tmpart in malformatii inalte si joase.
Complementar, pentru diagnosticul malformatiilor reno-urinare, genitale,
cardiace sau ale coloanei vertebrale asociate se poate efectua ecografie
abdominala, RMN sau CT cu substantd de contrast.

Tratament. Pentru malformatiile ano-rectale joase se poate practica
anorectoplastia (coborarea colonului normal la nivelul perineului in mijlocul
sfincterului anal) prin abord perineal in perioada neonatald. Pentru
malformatiile ano-rectale Tnalte precum si in cazul pacientilor a céror stare de
sanatate nu permite o interventie chirurgicald ampla, in perioada neonatala se
practica colostomia urmand ca anorectoplastia sa se efectueze mai tarziu, atunci
cand starea de sandtate a pacientului o permite (de obicei 1n jurul varstei de 6

luni).
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Capitolul 14. LAPAROSCHIZISUL

Definitie. Laparoschizisul este o malformatie congenitala caracterizata
prin-un defect al peretelui abdominal prin care herniaza viscerele abdominale,
liber, neacoperite (Figural4.1).

Etiopatogenie. Defectul de perete abdominal se produce intrauterin
fiind consecinta unui accident trombotic la nivelul venei ombilicale drepte.
Ocluzia acestei vene duce la ischemia in teritoriul de perete abdominal deservit
de aceasta vena urmatad de necroza si resorbtia acestuia. O altd cauza posibila
este ruperea, antenatal, a unui omfalocel. Factorii favorizanti sunt: varsta mica
a mamei (sub 20 ani), fumatul, medicamente vasoconstrictoare, toxice.

Incidenta este de 1 : 2000-3000 nou-nascuti.

Anatomie patologica. La pacientii cu laparoschizis, defectul de la
nivelul peretelui este localizat paraombilical, de reguld pe partea dreaptd, iar
organele parenchimatoase exteriorizate nu sunt acoperite de nici 0 membrana.
Ansele intestinale herniate sunt edematiate, cartonate cu multiple aderente

(Figura 14.1).

Fig. 14.1. Laparoschizis
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Dimensiunile defectului si volumul viscerelor ce herniaza la nivelul
acestuia variazd. Totodata, prin lipsa de continut, cavitatea abdominala are un
volum mai mic, adesea reintegrarea in totalitate a viscerelor herniate fiind
dificila. Prin defect herniaza intestinul, uneori stomacul, exceptional ficatul.
Ombilicul este inserat normal la nivelul peretelui abdominal. Laparoschizisul se
asociaza frecvent cu atrezia de intestin subtire.

Diagnostic. Prenatal, ecografia din saptamanile 18-20 poate evidentia
defectul. Alfa fetoproteina este crescutd. La nastere diagnosticul este clinic, prin
simpla inspectie. Se evalueazd marimea defectului precum si calitatea si
volumul anselor intestinale herniate.

Diagnostic diferential. Laparoschizisul poate fi confundat cu
omfalocelul cu membrane rupte.

Tratament. Pacientul cu laparoschizis necesita tratament chirurgical de
urgenta, care urmareste integrarea anselor intestinale Tn cavitatea abdominala si
si refacerea peretelui abdominal . Prin ansele intestinale expuse se produc
pierderi hidroelectrolitice si termice importante, defectul fiind totodatd o poarta
de intrare pentru infectii. La nastere, ansele intestinale vor fi acoperite cu
comprese imbibate cu ser fiziologic caldut si acoperite cu o membrand
impermeabild. Se monteazd o sonda nazogastrica si se incepe reechilibrarea
hidroelelectrolitica intravenoasa si antibioterapia cu spectru larg. Pacientii pot
fi pozitionati in decubit lateral sau viscerele vor fi mentinute deasupra
abdomenului pentru a preveni intinderea mezenterului si volvularea anselor.

Pacientul va fi dus 1n cel mai scurt timp posibil la sala de operatie.
Interventia chirurgicala consta 1n reintegrarea anselor intestinale herniate in
cavitatea abdominald, avivarea marginilor defectului si sutura peretelui
abdominal. Reintegrarea se face sub controlul presiunii intrabdominale. Daca
disproportia intre volumul viscerelor ce sunt reintegrate si volumul cavitatii

abdominale este prea mare se poate declansa sindromul de compartiment
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abdominal. In aceastd situatie, ansele vor fi reintegrate gradual in abdomen,
fiind mai intdi plasate intr-un sac protector de silicon (Silobag). Reducerea
continutului sacului se va face gradual prin ligaturi succesive, inchiderea
peretelui abdominal realizdndu-se atunci cand viscerele au fost reduse in
intregime. Membrana de silicon este comprimatd manual progresiv, zilnic
(Figura 14.2). Daca este asociata o atrezie de intestin, avand in vedere suferinta
anselor intestinale, nu se recomanda ca aceasta sa fie operata concomitent cu
inchiderea defectului. Se prefera reintegrarea anselor, inchiderea defectului iar
atrezia este tratatd chirurgical ulterior (7-14 zile) dupa ce inflamatia anselor se

reduce iar aderentele se lizeaza.

C

Fig. 12.2. Laparoschizis. Plasarea anselor in Silobag si reducerea etapizata a
acestora In abdomen

Complicatii. Sindromul de compartiment abdominal este o complicatie
de temut si apare cand presiunea hidrostatica din abdomen creste peste 20 mm
H20. Complicatiile infectioase pot fi de asemenea redutabile.

Evolutie si prognostic. Perioada de recuperare postoperatorie poate fi
prelungitd, fiind necesare 14-21 de zile pana cand pacientul isi reia tranzitul
intestinal. Prognosticul este influentat in principal de precocitatea instituirii
tratamentului, cel mai important risc fiind cel infectios. Rezultatele pe termen

lung sunt, in general, favorabile.
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Capitolul 15. OMFALOCELUL

Definitie. Omfalocelul reprezintd un defect congenital al peretelui
abdominal anterior prin care viscerele abdominale herniaza acoperite de o
membrana avasculara, translucida.

Incidenta este de 1 — 2 : 10000 nou-ndscuti.

Etiopatogenie. Peretele abdominal se formeaza prin unirea a patru plici,
una cefalica, una caudald si doud laterale, ce converg ventral si formeaza
peretele abdominal anterior. La unirea celor patru plici se gaseste inelul
ombilical, ce Tnconjoara cordonul ombilical si sacul vitelin. Omfalocelul apare
atunci cand plicele laterale nu se nchid, iar viscerele intrabdominale ramén in
sacul vitelin.

Anatomie patologica. Defectul de perete abdominal are dimensiuni
variabile. Prin defect protruzioneazd organele intrabdominale acoperite de o
membrand translucidd (Figura 15.1). Defectul abdominal este acoperit de o
membrand avasculard, transparenta alcatuita din 3 straturi suprapuse: peritoneul
parietal spre interior, Gelatina Wharton, membrana amniotica la exterior. Cor-
donul ombilical se insera la nivelul acestei membrane. Prin transparenta
membranei se poate observa continutul sacului. In sac, pe linga intestine se
giseste de obicei si ficatul. In functie de dimensiunea defectului, omfalocelul se

clasifica In forma majora (diametru > 5 cm) si forma minora (diametru < 5 cm).

Fig. 15.1. Omfalocel. A Forma minora; B Forma majora
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Diagnostic pozitiv. Prenatal, ultrasonografia 2D poate s stabileasca
diagnosticul incepand cu sdptamana 18 de gestatie. Alfafetoproteina poate fi
crescutd in sangele matern. Postnatal diagnosticul este evident clinic. Frecvent,
sunt asociate alte malformatii congenitale (cardiace, gastro-intestinale) sau
anomalii cromozomiale.

Diagnosticul diferential se face cu hernia ombilicald Tn omfalocelele
mici si cu laparoschizisul, In cazul ruperii membranei.

Tratament. Daca diagnosticul a fost stabilit prenatal se recomanda
evaluarea complexa pentru alte malformatii asociate precum si amniocenteza
cu evaluarea pentru anomalii cromozomiale.

Postnatal, nou-nascutul se plaseaza in incubator, membrana se acopera
cu comprese sterile umezite cu ser fiziologic cdldut. Se evalueaza pacientul
pentru malformatii asociate (ecografie cardiaca, renald, transfontanelara).

Tratamentul chirurgical al omfalocelului nu reprezintd o urgenta
chirurgicala imediata. Pacientul va fi dus in sala de operatie doar dupa ce va fi
echilibrat si evaluat complet. Reintegrarea viscerelor si inchiderea primara a
defectului este posibila in cazul defectelor de dimensiuni mici. In defectele mari
se preferd inchiderea etapizatd pentru a evita sindromul de compartiment
abdominal. Initial se excizeazd membrana omfalocelului iar viscerele sunt
plasate intr-un sac de silicon (Silobag). Asemanator tehnicii utilizate Tn cazul
laparoschizisului, reintegrarea viscerelor in cavitatea abdominald se va face
gradual, inchiderea peretelui abdominal realizandu-se atunci cand viscerele au
fost reduse 1n Intregime. Alternativ se poate utiliza tehnica exciziei secventiale
a membranei omfalocelului (procedeul Fufezan). Membrana omfalocelului este
sectionata doar partial apoi este suturatd la marginea defectului. Interventia este

repetata la interval de cateva zile pana se reuseste reintegrarea viscerelor.
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Fig. 15.2. Tratamentul chirurgical, procedeul Fufezan

Tratamentul conservator se aplicd in cazul in care omfalocelul are
membrane intacte iar pacientul prezintd alte malformatii severe, ce nu permit
anestezia generald si interventia chirurgicald. La nivelul sacului se aplica
substante antiseptice, care determind procese de epitelizare a membranei
omfalocelului cu transformarea sacului intr-o hernie ventrald. Hernia poate fi
reparata ulterior, atunci cand starea pacientului o va permite.

Complicatiile posibile sunt: sindromul de compartiment abdominal,
dehiscenta plagii, complicatii infectioase.

Prognostic. Prognosticul vital este influentat in primul rand de

malformatiile asociate.
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Capitolul 16. HERNIA OMBILICALA

Definitie. Este un defect de inchidere al inelului ombilical fascial,
peretele fiind format doar din peritoneu si tegument (Figura 16.1).

Epidemiologie. Este o patologie frecvent intalnitd la populatia
pediatrica afro-americana, n randul carora incidenta este de aproximativ 50%.

Fiziopatologie. La cresterea presiunii intrabdominale hernia devine
evidentd prin angajarea unei anse intestinale sau a epiplonului prin defect.
Majoritatea herniilor ombilicale se inchid spontan in copilarie, iar riscul de
incarcerare este extrem de mic.

Tablou clinic. Simptomatologia clinicd este de obicei absentd. La
nivelul ombilicului se observa o formatiune tumorald, cu dimensiuni variabile
in raport cu presiunea intrabdominala. Defectul de la nivelul fasciei este palpabil
dupa reducerea tumefactiei. Hernia ombilicala se inchide spontan de obicei pana
la varsta de 3-4 ani.

Diagnosticul diferential se face cu diastazisul muschilor drepti
abdominali sau herniile supra-ombilicale.

Tratamentul este chirurgical, in cazul persistentei herniei dupd varsta
de 4 ani. Daca defectul este mai mare de 1,5 cm la varsta de 2 ani, inchiderea
spontand este putin probabild. Durerea data de
incarcerarea epiplonului este indicatie rara
pentru interventia chirurgicald precoce. Uneori,
repararea defectului primar va fi insotitd de
ombilicoplastie.

Prognosticul este favorabil.

Fig. 16.1. Hernie ombilicala
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Capitolul 17. HERNIA INGHINALA. HIDROCELUL

17.1. HERNIA INGHINALA

Definitie. Hernia este definita ca un defect al peretelui abdominal prin
care se angajeazd un organ intrabdominal (cel mai frecvent, epiplon, intestin
subtire sau intestin gros), printr-un orificiu preformat.

Termenul de hernie inghinald include hernia inghinala indirecta, hernia
directd si herniile femurale. Herniile inghinale indirecte, sunt lateral de vasele
epigastrice inferioare si sunt de departe cele mai frecvente la copii. Chiar si la
adultii tineri (16-18 ani), herniile inghinale directe sunt mai putin frecvente.
Herniile femurale (inferioare ligamentului inghinal) reprezintd mai putin de 1%
din herniile inghinale pediatrice.

Incidenta. Hernia inghinala este una din cele mai frecvente afectiuni
chirurgicale pediatrice. La prematuri poate fi evidentd de la nastere, cele mai
multe cazuri se diagnosticheaza in prima luna de la nastere. Este mai frecventa
in randul sexului masculin cu un raport de 10:1. Aproximativ 60% dintre hernii
sunt pe partea dreapta atat la sexul masculin cat si la sexul feminin. Herniile
bilaterale sunt prezente in aproximativ 10% din cazuri.

Etiopatogenie. La sfarsitul lunii a Ill-a fetale, peritoneul parietal se
invagineaza inaintea vaselor epigastrice, formandu-se canalul peritoneovaginal
care se termind in scrot prin tunica vaginala. La sexul masculin testiculul
impreund cu elementele cordonului spermatic, in descinderea spre scrot, adera
la canalul peritoneovaginal. La sexul feminin procesul vaginal descinde pe
directia ligamentului rotund pana in regiunea labiala (canal Niick). Involutia
canalului peritoneovaginal se produce in mod ideal in ultima luni de sarcin. in
unele cazuri aceasta involutie se face mult mai lent, astfel ca in primul an de
viata canalul este incd deschis sau incomplet obliterat. Absenta obliterarii
partiale sau totale a canalului permite angajarea intestinului, transformandu-se

1n sac herniar.
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Tabloul clinic si paraclinic.

Hernia inghinala la sexul masculin

La nou-nascut si sugar poate sa apara cu primul plans, mai ales la
prematuri, sau datoritd efortului de tuse, mictiune dificila (stenoze de meat,
fimoze stranse), stari de constipatie, mecanisme explicate prin cresterea
presiunii abdominale. Canalul se largeste si permite angajarea si progresia unei
anse abdominale pana in regiunea inghinalda sau la nivelul scrotului daca

orificiul inghinal este mult largit (fig. 16.1, 16.2).

Fig. 17.1. Hernie inghinal stinga. Fig. 17.2. Hernie inghino-scrotala stanga.

Hernia devine vizibild sub forma unei formatiuni de marime variabila,
situatd deasupra pubelui in dreptul orificiului extern al canalului inghinal. In
majoritatea cazurilor se reduce spontan in afara momentelor de efort iar cand
este voluminoasd se mentine si in afara efortului si destinde scrotul. Daca
reapare dupa reducere in afara efortului se defineste ca hernie incoercibila. Cu
ocazia reducerii se apreciaza marimea orificiului inghinal extern prin patrundere
cu degetul mic dinspre scrot. La copilul mare sunt mai putine simptome
prezente, hernia fiind de dimensiuni mici si nedureroasa, vizibila doar la efort
st la efortul de tuse (exceptie cazurile de hernii neglijate, mari, incoercibile). La
examenul fizic se evidentiaza largirea orificiului extern al canalului inghinal de

partea leziunii. In toate cazurile trebuie verificatd prezenta testiculelor in scrot.
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Hernia inghinalda la sexul feminin

Mult mai rar intalnitd comparativ cu sexul masculin (raport 10/1), rar
vizibild la sugari, de obicei devine vizibild dupa cativa ani si este frecvent
bilaterala. In canalul peritoneovaginal neobliterat (Niick) patrunde intestin sau
ovar si trompd. Dimensiunile sunt mai mici iar strangularea este foarte rara si
intereseaza ovarul lipsind varsaturile si oprirea tranzitului. Reducerea dificila
semnifica angajarea ovarului sau un chist de canal Niick similar cu hidrocelul
funicular la baieti.

Hernia inghinald strangulata

Reprezintd o complicatie a unei hernii inghinale existente. La sugari
poate fi primul semn de manifestare. Clinic, nou-ndscutii prezintd: durere,
manifestatd prin plans neobisnuit si agitatie, dupa perioade scurte de acalmie ce
reapare spontan sau la miscare; varsaturi care duc la deshidratare si oprirea
tranzitului intestinal (semn tardiv, nu trebuie asteptat). Tumora inghinala este
semnul cel mai important. Aceasta prezinta forma rotunda, consistentd ferma,
mobilitate redusd, polul superior mai ingrosat se continua in canalul inghinal,
este dureroasi la palpare. In formele voluminoase, scrotale, tegumentul este
intins, lucios, adeseori violaceu. Uneori se poate reduce spontan in somn, dar
mai frecvent este ireductibila.

Tablou paraclinic. In cazul herniilor inghinale, examenul de laborator
nu releva modificari patologice, cu exceptia cazurilor care se prezinta tardiv, cu
tablou de ocluzie intestinald prin hernie inghinala strangulati neglijata. In aceste
cazuri se impune efectuarea radiografiei toraco-abdominale in ortostatism care
evidentiazd nivele hidro-aerice. Ecografia abdominald si scrotala poate
confirma diagnosticul.

Diagnostic diferential. La sexul masculin, diagnosticul diferential
include hidrocelul vaginal si funicular frecvent la sugari dar dispare in primele

6 luni in majoritatea cazurilor. Hernia strangulata trebuie diferentiata de chistul

67



de cordon care este nereductibil, nedureros, lipsesc semnele de ocluzie si
agitatia.

La fete diagnosticul diferential include chistul de cordon Niick
(nereductibil, elastic, mobil, nedureros).

Tratament. O hernie inghinala nu se va vindeca spontan, tratamentul
chirurgical cu ligatura canalului peritoneo-vaginal la baza este intotdeauna
indicatd. Interventia chirurgicala poate fi clasicd sau laparoscopica.
Laparoscopia tinde sa fie tehnica preferatda de tot mai multi chirurgi datorita
avantajului de explorare contralaterald si repararea defectului.

Complicatii. Hematomul, edemul scrotal, testicul necoborat iatrogen,
recurentd, lezarea vasului deferent, atrofie testiculard, leziuni intestinale sunt
printre complicatiile cele mai des intalnite.

Evolutie si prognostic. Evolutia este mai putin grava ca la adult, la
sugari au loc frecvent strangulari repetate (se reduc spontan in timpul somnului
sau al transportului) printr-un inel mai subtire si elastic ce determina mai rar
necroza ansei. Prelungirea timpului de strangulare peste 24 de ore prezinta riscul

compromiterii ansei intestinale. Prognosticul este in general bun.

17.2. HIDROCELUL

Definitie. Hidrocelul reprezintd o formatiune chisticd cu continut
lichidian clar, situatd intr-un rest de canal peritoneovaginal.

Etiopatogenie. Este comuna cu a herniei inghinale.

Anatomie patologica. Existda mai multe forme de hidrocel, cel mai
frecvent fiind hidrocelul vaginal, cu acumularea de lichid in vaginala testiculara,
restul canalului fiind inchis, sau se pdstreaza comunicarea cu peritoneul —
hidrocel comunicant. In multe cazuri sunt asociate cu o hernie inghinald
indirecta. Sunt adesea bilaterale si au o ratd mai mare de aparitie pe partea

dreaptd. Existd situatii cand se formeaza intre doua inele Ramonede inchise,
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realizand hidrocelul funicular sau chistul de cordon (in cazuri rare se intalneste
si la sexul feminin — chist al canalului Niick).

Tablou clinic si paraclinic. Formatiunea tumorald este nedureroasa,
rotund-ovalara, netedd, care destinde tegumentul scrotal. Consistenta este
elastica, lichidiana, iar testiculul se afld la polul inferior. Acesta este adesea
bilateral, frecvent la nou-ndscuti dupa nastere, dispare spontan in majoritatea
cazurilor panid la vérsta de 6- 12 luni. In cazul hidrocelului comunicant
dimensiunile diferd in functie de efortul fizic, si este mai mare seara. In general
forma comunicanta nu se vindeca. Chistul de cordon se prezinta ca o formatiune
mica, ovoida, mobila, fard modificdri de volum, este nedureros si nu se reduce.
Ecografia scrotala stabileste diagnosticul de certitudine.

Diagnosticul pozitiv se face pe baza tabloului clinic si al ecografiei.

Diagnostic diferential. Hernia inghinala, edemul scrotal idiopatic,

torsiunea de hidatidd Morgagni, orhiepididimita, abcesul scrotal si
tumorile testiculare fac parte din diagnosticul diferential al hidrocelului

Tratamentul chirurgical se impune dupa varsta de 1 an, abordul este la
fel ca si pentru hernia inghinald. Este necesara intreruperea continuitatii
canalului peritoneovaginal cu cavitatea peritoneala.

Complicatii. Edemul, hematomul si recidiva sunt cele mai frecvente
complicatii.

Evolutia si prognosticul sunt bune.

69



Capitolul 18. CRIPTORHIDIA

Definitie. Reprezintd intarzierea sau oprirea procesului de coborare a
testiculelor, pe traiectul normal de migrare sau in afara acestuia. Actual termenul
regasit 1n literatura de specialitate este de testicul necoborat. Variabilitatea
nomenclaturii privind testiculul necoborat a condus la dificultati de clasificare
a anomaliilor de migratie testiculara.

Anatomie patologica. Clasificarea cea mai clard Tmparte testiculele in
testicul palpabil si nepalpabil, cu limitarea evidentd cd un testicul nepalpabil
poate sd nu fie si criptorhid (necoborat) ci un testicul absent.

In functie de pozitia testiculului distingem urmatoarele situatii:

e cctopia testiculara: testiculul se afla intr-o pozitie aberantd in raport cu
traiectul sau normal de coborare: subcutanat, prepubian (rddacina
penisului), perineal, in regiunea crurald, Tn bursa scrotala de partea opusa
(ectopie incrucisatd).

e criptorhidia: defineste testiculul nepalpabil, ascuns, situat intrabdominal si
include notiunea de agenezie testiculara (anorhidia); in cazul criptorhidiei
unilaterale se poate folosi si termenul de monorhidie.

e retentia testiculard: defineste testiculul palpabil, oprit pe traseul normal de
coborare, dar care nu poate fi mobilizat prin tractiune la nivelul scrotului.

e testiculul retractil: testiculul situat la nivelul orificiului extern al canalului
inghinal care prin palpare sau tractiune poate fi mobilizat in scrot, dar la
incetarea manevrei revine 1n pozitia initiala.

e testiculul flotant: glanda se regdseste spontan, dar intermitent, in bursa
scrotala.

Incidenta. Criptorhidia sau testiculul necoborat apare la aproximativ 3%
dintre sugarii de sex masculin la termen si pana la 33-45% la prematuri.

Majoritatea testiculelor coboarda in primele 6-12 luni, astfel incat la 1 an,
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incidenta scade la 1%. Coborarea testiculului dupa 1 an este putin probabila. La
20% din cazuri criptorhidia este bilaterala. Se asociaza frecvent cu enurezis,
hipospadias sau alte malformatii genito-urinare.

Etiopatogenie. Testiculii se formeaza in regiunea lombara in faza de
mezonefros din portiunea superioard a corpului Wolff. Migrarea spre pozitia
finala (in scrot) se desfdsoara in doud etape si este un proces dependent
hormonal in care rolul primordial il are integritatea axului hipotalamo-hipofizo-
testicular. Dezvoltarea si coborarea testiculelor depind de o interactiune stransa
intre sistemul endocrin, paracrin, factorii de crestere si factori mecanici. Orice
anomalie care perturba coborarea testiculara normald duce la criptorhidie.
Complexitatea procesului sugereazd ca etiopatogenia pentru testiculul
necoborat este multifactoriala.

Tabloul clinic. La inspectie scrotul apare hipoplazic, cu pliuri sterse,
retractat asimetric sau 1n totalitate, fara continut (fig. 18.1). Prin palpare se cauta

testiculul necoborat si se apreciaza volumul, consistenta si mobilitatea acestuia.

Fig. 18.1. Aspectul scrotului in testiculul necoborat unilateral (stinga) si respectiv
bilateral (dreapta).

Daca nu descoperim testiculul nici in regiunea inghinala, nici in
posibilele teritorii de migrare aberanta exista 2 posibilitati: anorhidie sau testicul

intrabdominal.
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Tablou paraclinic. Explorarile imagistice (ecografia, RMN) sunt utile
atunci cand testiculul absent din scrot nu a putut fi evidentiat prin examenul
clinic. Mai fidela este laparoscopia exploratorie care poate avea atat valoare
diagnosticd cat si terapeuticd. Complementar se pot efectua: cariotipul,
cromatina sexuala, dozari hormonale (17-cetosteroizi).

Diagnostic pozitiv. Se stabileste pe baza examenului clinic si a
investigatiilor paraclinice.

Tratament. Datoritd modificarilor structurale care apar timpuriu la
nivelul testiculului necoborat, ideal tratamentul trebuie instituit astfel Tncat pana
la varsta 12-18 luni, testicul sa fie adus 1n scrot. Tratamentul chirurgical este
principala modalitate de terapie in testiculul necoborat. Coborare primara prin
abord inghinal si scrotal combinat se poate realiza daca testiculul este palpabil
pe traiectul canalului inghinal. Daca testiculul este nepalpabil se prefera
laparoscopia exploratorie. in functie de lungimea vaselor spermatice, testiculul
este coborat in scrot intr-o singura etapa sau in mai multe.

Complicatii. Sunt reprezentate de: criptorhism dureros, torsiunea sau
orhita pe testicul criptorhid sau ectopic, malignizarea (de 10 de ori mai frecventa
decat pe testicul normal), complexele psihice, sterilitate.

Evolutie si prognostic. Netratata corect si in timp util criptorhidia este
cea mai frecventa cauza de sterilitate masculind. Prognostic rezervat regasim la
pacientii cu displazia primara a testiculului sau cu testicul intrabdominal sau la

cel care coborarea se realizeaza in adolescenta.
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Capitolul 19. SCROTUL ACUT

Desi cel mai frecvent majoritatea afectiunilor ce sunt inglobate sub
termenul de scrot acut, nu necesita tratament chirurgical, recunoasterea rapida,
diferentierea prompta si managementul corespunzator sunt imperative, datorita
chirurgicala, cu consecinte devastatoare atit pe termen scurt cat si pe termen
lung in viata tdnarului pacient.

Definitie. Scrotul acut este intalnit intr-o serie de afectiuni cu debut acut
manifestat prin dureri locale violente, fenomene neuro-vegetative reflexe si
modificari locale (edem, congestie, epansament intrascrotal), de interes
chirurgical fiind: torsiunea de testicul, torsiunea hidatidei Morgagni,

traumatismele scrotale si testiculare, edemul scrotal idiopatic.

19.1. TORSIUNEA DE TESTICUL

Definitie. In torsiunea de testicul se produce rasucirea glandei si
cordonului spermatic in jurul axului lor, cu intreruperea totald a circulatiei
testiculare. Sensul torsiunii este spre linia mediana a corpului, sediul obisnuit al
torsiunii fiind intravaginal, rareori supravaginal.

Incidenta. Desi de temut, torsiunea testiculara nu este cea mai frecventa
cauza de scrot acut In populatia pediatrica. Torsiunea testiculara prezinta doua
varfuri cu incidentd crescutd, n perioada neonatald si la adolescenti cu varsta
cuprinsa intre 13-16 ani.

Etiopatogenia. Sunt incriminate anomalii anatomice de fixare a
testiculului in scrot: lipsd gubernaculum testis, epididimul desfasurat, testiculul
suspendat 1n scrot ,,in limbd de clopot”. Fondul declansator al torsiunii este

reprezentat de o contractie brutald a cremasterului.
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Tabloul clinic si paraclinic. Debutul acestei afectiuni este unul brutal,
in deplind sanatate, adesea in cursul noptii (pe fond de erectie prin contractie
brusca a cremasterului), simptomul dominant fiind durerea violentd si continua,
localizata in hemiscrotul afectat, care iradiazd spre regiunea inghinala si
radacina coapsei si care este exacerbata la miscare. Durerea dispare progresiv
dupa 24-48 h de la debut cand necroza glandei este deja instalata. Asociat putem
intalni: greatd, varsaturi, ileus paralitic, polaki-disurie, tenesme vezicale.

La examenul local hemiscrotul este marit de volum, edematiat, rosu-
violaceu, palparea exacerbeaza durerea evidentiind o glandd marita de volum,
ascensionata spre partea superioara a scrotului, cordonul spermatic este indurat,
ingrosat si dureros.

In fata unui pacient ce prezinta durere la nivel scrotal insotitd de semnele
cardinale ale inflamatiei, noile ghiduri impun calcularea scorului TWIST
(tabelul 19.1). Este un scor clinic up-datat in 2019 ce prezice riscul de torsiune
testiculara atat pentru adulti cat si pentru copii (la un scor mai mare de 3 -

ghidurile recomanda efectuarea ecografiei scrotale).

Tabel 19.1. Calcularea scorului TWIST.

Testicul dur la palpare 2 pct
Absenta reflexului cremasteric 1 pct

Pozitia aberanta a testicululuui 1 pct
“high-ride testicle”

Greata/Varsaturi 1 pct

Ecografia scrotald este atat unealtd in diagnosticul pozitiv cét si in cel
diferential. Investigatii de laborator asociate sunt hemoleucograma si examen

sumar de urind cu urocultura.
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Diagnosticul pozitiv se stabileste facil prin anamneza, tabloul clinic si
paraclinic.
Diagnostic diferential. Fiind o patologie vasta se impune diagnosticul
diferential cu urmadtoarele afectiuni:
®  Orhite si epididimite
¢  Hernia inghinald strangulata:
- tumefactia se prelungeste in canalul inghinal
- semne de ocluzie intestinalad
e  Torsiunea testiculului criptorhid sau ectopic:

- palparea bursei scrotale de partea afectatad releva absenta testiculului

Tratament. Daca torsiunea de testicul este suspicionatd dar nu se poate
interveni chirurgical in acel moment se poate tenta detorsionarea manuala (Nash
in 1893) - tehnica de rasucire dinspre medial spre lateral ca o, ‘carte deschisa ’.
Studiu recent publicat in 2023, a concluzionat ca aceasta manevra e benefica la
acei pacienti care prezintd torsiune testiculard neinsotitd de edem si care se
prezinta in primele 6 ore de la debutul simptomatologiei. De asemenea, printre
concluziile lor s-a dovedit a fi benefica tentarea acestei manevre la toti pacientii
cu torsiune, inaintea tratamentului chirurgical definitiv, datoritd imbunatatirii
fluxului sanguin (demonstrat prin Ecografia doppler).

Tratamentul definitiv si acceptat este cel chirurgical: explorare,
detorsionare, orhidopexie ipsi- si contralaterald sau orhidectomie (daca
testiculul este neviabil dupa detorsionare) (Figura 19.1).

Complicatiile sunt reprezentate de: hematom scrotal, infectia plagii
operatorii, granulom de fir.

Evolutie si prognostic, Cu tratament prompt, in primele 6 ore de la
debut, evolutia si prognosticul este bun atit pe termen scurt cét si pe termen

lung cu reintegrare rapidd in mediu social. Intarzierea in diagnosticare si
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tratament duce la afectarea calitatii vietii masculine prin pierderea testiculului

afectat.

Fig. 19.1. Torsiune de testicul — aspecte intraoperatorii.

19.2. TORSIUNEA HIDATIDEI MORGAGNI

Definitie. Reprezinta torsiunea in jurul pediculului vascular a unui
apendice vestigial situat la polul superior al testiculului, determinand un tablou
de scrot acut. Torsiunea hidatidei Morgagni poate mima acelasi tablou clinic ca
si torsiunea de testicul.

Incidenta. In ceea ce priveste torsiunea hidatidei Morgagni, incidenta
pe grupe de varstd este similard cu torsiunea testiculara, insa este mult mai
frecvent intalnitd comparativ.

Etiopatogenia. Nu este elucidata dar sunt incriminati pediculi vasculari
lungi ai hidatidelor si traumatismele locale.

Tabloul clinic si paraclinic. Durerea este vie, localizatd la polul
superior al bursei scrotale, fenomene vegetative mai putin exprimate, testicul de
volum normal dureros la nivelul polului superior unde se poate palpa hidatida

dureroasa iar prin transiluminare o formatiune tumorala cianotica — ,,blue dot”.
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Testiculul si cordonul spermatic sunt indemne. Ecografia scrotala identifica
leziunea.

Diagnosticul pozitiv. Se stabileste prin anamneza, tabloul clinic si
ecografie scrotala.

Diagnosticul diferential se face In primul rand cu torsiunea de testicul
a carui simptomatologie o mimeaza.

Tratamentul poate fi conservator, suportiv sau chirurgical in caz de
incertitudine sau cazuri prezentate tardiv, constand 1n explorare scrot, ligatura
pedicul si excizie hidatida.

Complicatiile sunt reprezentate de: hematom scrotal, infectia plagii
operatorii, granulom de fir.

Evolutie si prognostic bun, fard compromiterea functiei testiculare.

19.3. TRAUMATISMELE SCROTALE SI TESTICULARE

Etiopatogenie si incidenta. Sunt rare, incidenta fiind <1 %. Printre
cele mai frecvente traumatisme se numara: accidentele de joaca (bicicleta,
caldrie, sporturi acvatice etc.), traumatisme datorate corpurilor contondente sau
traumatisme penetrante.

Tablou clinic si paraclinic. La prezentare pacientii prezinta durere,
eritem, edem si marcd traumatica (echimoza/hematom/solutie de continuitate la
nivel scrotal sau testicular, singerare activd). Se impune evaluarea ecografica
care identifica afectarea testiculului.

Tratament. in functie de aspectul clinic si ecografic, tratamentul poate
fi conservator, suportiv sau chirurgical constand 1n explorare, evacuare

hematom, hemostaza, sutura sau orhidectomie.
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19.4. EDEMUL SCROTAL IDIOPATIC

Incidenta. Frecventd mai mare in randul copiilor comparativ cu adultii,
cu un varf la varsta de 5-7 ani.

Tabloul clinic si paraclinic. Clinic pacientii prezintd durere/ edem/
eritem/ prurit, dar mai specific prezintd edem si eritem cu debut insidios la
nivelul canalului inghinal/perineu cu migrare spre hemiscrot.

Diagnosticul este unul de excludere cu ajutorul anamnezei, a tabloului
clinic si a investigatiilor paraclinice.

Tratamentul este suportiv (antalgic/ antiinflamator/ antihistaminic/
aplicatii locale cu hidrocortizon).

Evolutie si prognostic. Patologia este una autolimitatd cu rezolutie in

3-5 zile sub tratament corespunzator.
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Capitolul 20. VARICOCELUL

Definitie Varicocelul reprezintd o flebopatie (dilatatie varicoasd) a
plexului venos spermatic stang.

Incidenta. Incidenta este 4-10% in populatia de sex masculin, aparand
de obicei dupa varsta de 10 ani. Netratat, varicocelul reprezinta o cauza
importantd de infertilitate masculind.

Etiopatogenie. Varicocelul apare datorita stazei/ refluxului sangelui in
sistemul venos spermatic al testiculului stang. Este idiopatic Tn 99% din cazuri
si apare pe partea stanga. Exceptional apare pe partea dreapta cand este secundar
stazei in vena spermatica prin tumori abdominale mari.

Vena spermatica stangd, spre deosebire de cea de pe partea dreapta care
se varsa direct Tn vena cava inferioara, se varsa in vena renala stanga. Exista mai
multi factori care pot contribui la aceasta staza:

e Trecerea venei renale stangi prin pensa aorto-mezentericd (unghi aorto-
mezenteric < 23°)

e Predispozitia constitutionald pentru boala varicoasa (asociere frecventa cu
varice ale membrelor inferioare)

¢ Lungimea mare a venei spermatice stangi

e Varsarea n unghi drept a venei spermatice stangi in vena renala

e Absenta valvelor unidirectionale la nivelul venei spermatice stangi

® Spasmul segmentului distal al venei spermatice prin refluxul singelui cu
adrenalina din glanda suprarenald

¢ Diminuarea complexului vascular ,,vasa vasorum” din structura venei
spermatice stangi

Anatomie patologica. Macroscopic venele spermatice sunt dilatate,
cordonul spermatic este ingrosat iar gonada stangd este de dimensiuni si

consistentd mai reduse. Microscopic, se deceleazd alterari ale tubilor seminiferi,
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scaderea densitatii tubilor seminiferi si modificari morfopatologice precum
fibroza interstitiald, edem, hialinoza. De asemenea, pot aparea modificari ale
liniei seminale, oprirea maturatiei in diferite stadii evolutive, cresterea
numarului celulelor Leydig fata de tesutul fibros din spatiile interstitiale,
cresterea numarului celulelor Sertoli si staza interstitiala marcata.

Tablou clinic. De obicei varsta de debut este 10-12 ani. Varicocelul
apare lent, insidios si devine evident la pubertate. La examenul clinic bursa
scrotald stingd este alungita, cu pliuri sterse, umede, temperatura locala este cu
1-2° mai ridicata decat a hemiscrotului drept (umiditatea crescutd apare prin
perspiratie si prin stazd cronicd). La palpare se deceleaza ingrosarea cordonului
spermatic stang (,,ghem de rame”), la manevra Valsalva apare dilatatia testicul
stang mai mic si de consistentd moale (la purtatori vechi de varicocel).

Evolutiv, varicocelul prezinta 3 stadii evolutive
L. Varicocel evident doar dupa manevra Valsalva
II. Varicocel palpabil fara Valsalva
II1. Varicocel evident la inspectia scrotului

Tablou paraclinic. Varicocelul se poate obiectiva ecografic. Ecografia
abdominala este necesard pentru diagnosticul diferential al tumorilor
abdominale. Flebografia spermatica poate fi utila pentru a evidentia numarul si
calibrul venelor dilatate. Se mai pot efectua: spermograma, biopsia testiculara
sau teste hormonale.

Tratamentul are indicatie absolutd in oricare dintre stadiile evolutive
ale varicocelului. Tratamentul chirurgical presupune ligatura venei/ venelor
spermatice dilatate ceea ce duce la oprirea refluxului venos. Se poate realiza
prin abord inghinal deschis (tehnica Ivanisevich) sau prin abord laparoscopic
(Palomo). Alternativ, vena spermatica poate fi sclerozatd prin tehnici de
radiologie interventionald sau se poate realiza anastomoza venei spermatice la

vena epigastrica inferioara (Belgrano).
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Evolutie si prognostic: Postoperator poate sa apard edemul scrotal
tranzitor, atrofia glandei sau persistenta varicocelului. Persistenta varicocelului
(impropriu spus recidiva) apare In 5 - 10% din cazuri si se datoreazd cel mai
frecvent nerecunoasterii particularitatilor anatomice a cazurilor (mai multe vene
spermatice). Prognosticul este favorabil dacd interventia chirurgicala este

efectuata la timp.

Fig. 20.1. Varicocel, vena spermaticd dilatata, aspect laparoscopic

81



Capitolul 21. TORSIUNEA DE OVAR

Definitie. Reprezintd torsionarea ovarului In jurul axului vascular, cu
intreruperea brusca a aportului sangvin, ceea ce duce la ischemie si consecutiv
la necroza acestuia. Atat ovarele cét si trompele uterine se pot torsiona ocazional
constituind o urgenta chirurgicala.

Incidenta nu este pe deplin cunoscuti. In general, existd o tendinti a
acestei patologii la fetele aflate la pubertate dar poate fi intdlnitd la toate
categoriile de varsta.

Etiopatogenia torsiunii de ovar nu este pe deplin elucidata. Cresterea in
volum a ovarului asociata unui chist ovarian sau tumora la nivelul anexelor este
un factor favorizant. Torsiunea poate aparea 1nsa si pe ovar normal. Torsiunea
apare atunci cand ovarul se rasuceste peste ligamentele de sustinere. Acest lucru
provoacd obstructia fluxului sanguin. Initial, vascularizatia venoasa este
obstructionata, ulterior fluxul arterial este Intrerupt, ceea ce va duce la necroza
ovarului (Figura 21.1), infarct, hemoragie cu hemoperitoneu si posibil

peritonita.

Fig. 21.1. Torsiune de ovar.
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Tabloul clinic si paraclinic. Semnul cardinal in torsiunea de ovar este
durerea. Durerea este instalata brusc, violentd, sincopald, localizatd in micul
bazin, hipogastru sau la nivelul fosei iliace si poate iradia spre flancuri, inghinal
sau la nivel abdominal. Pacienta prezinta un facies suferind, tahicardie, pozitie
antalgica 1n decubit lateral pe partea afectatd si asociat poate prezenta semne
digestive (greatd, varsaturi, constipatie), semne urinare (polaki-disurie, tenesme
vezicale). La palpare prezintd, sensibilitate dureroasda in etajul abdominal
inferior, cu aparare musculara reflexa. Tuseul rectal relevd impastare dureroasa
a fundului de sac Douglas cu palparea formatiunii tumorale.

Din punct de vedere paraclinic, investigatiile de laborator sunt irelevante
pentru diagnostic. Uneori se poate decela o leucocitoza cu neutrofilie. Ecografia
abdominala reprezinta metoda imagistica de diagnosticare a torsiunii de anexa.
In cazul identificarii ecografice a unei formatiuni tumorale anexiale, se impune
efectuarea markerilor tumorali ovarieni CA125, HE 4 (scor ROMA), ACE
(antigen carcinoembrionar), alfa-fetoproteina, Beta HCG. Computer tomografia
abdomino-pelvina poate fi indicata in cazul suspiciunii de malignitate.

Diagnosticul pozitiv. Acesta este pus pe baza tabloului clinic asociat cu
ecografia abdominala, care deceleaza absenta vascularizatiei ovariene si/sau
prezenta unei patologii preexistente (chiste, tumori etc.). Ecografia este
esentiala pentru diagnosticul de torsiune.

Diagnosticul diferential se face cu apendicita acutd, colica renald,
salpingita, sarcina ectopicd, chistul folicular efractionat, boala inflamatorie
pelvina.

Tratament. Torsiunea de ovar sau trompa este o urgenta chirurgicala si
se impune prompt interventia chirurgicala, care are ca scop conservarea
ovarului. In functie de viabilitatea acestuia se practici: detorsionare,
salpingectomie, ovariectomie, ovario-salpingectomie (anexectomie). Unii

autori recomanda si fixarea ovarului contralateral (ovaropexie).
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Complicatii posibile pot fi: hemoragie intraoperatorie sau
postoperatorie, peritonitd de reactie, pelviperitonita, infectia plagii operatorii,
abces la perete.

Evolutie si prognostic. In functie de cauza determinanti, evolutia este
diferita. Pentru pacientele la care torsiunea ovariana a fost datoratd unei tumort,
evolutia pe termen scurt este bund dar vor urma o serie de investigatii anatomo-
patologice si histologice pentru a determina tipul tumorii, agresivitatea si
tratamentul impus. Pacientele la care torsiunea s-a produs spontan pe un ovar

indemn vor avea o evolutie bund cu reintegrarea rapida in mediu.
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Capitolul 22. INVAGINATIA INTESTINALA

Definitie. Invaginatia este o forma de ocluzie intestinala, caracterizata
prin telescoparea ansei intestinale supraiacente in ansa subiacenta, determinand
ocluzie intestinala mecanica.

Epidemiologie. Incidenta variaza fiind in medie de 2 cazuri la 1.000
sugari. Peste 70% din cazurile de invaginatie apar intre 4-10 luni de viata, de
obicei la sugari eutrofici. Sexul masculin este mai frecvent afectat.

Etiopatogenie. Din punct de vedere etiopatogenic invaginatiile
intestinale se Tmpart in doua categorii:

I. Invaginatii primare, care nu au un punct de plecare evident. Este cea mai
frecventa forma si apare preponderent la sugar. Cauza determinantd a
acestora este peristaltica intestinala crescuta (hiperperistaltism) determinata
de alergizarea ganglionilor mezenterici cu toxine bacteriene, virale, alergeni
vegetali etc. Cauzele favorizante pot fi:

e C(Cresterea anormald a regiunii ceco-colice 1n raport cu intestinul subtire

¢ Diversificarea alimentatiei cu favorizarea cresterii peristalticii

e Lipsa de acolare a ceco-colonlui ascendent la peritoneul parietal
posterior

e Virozele sezoniere produc enterocolite cu adenopatii mezenterice si
accentuarea peristalticii intestinale

II. Invaginatii secundare care au ca punct de plecare tumori intestinale,
polipii, diverticulul Meckel, aderente intestinale, un corp strain, duplicatii
de tub digestiv. Apare mai frecvent la copilul mai mare.

Anatomie patologica. Tumora de invaginatie este compusa din 3
cilindri: intern-ansa invaginatd, mijlociu si extern ansa receptoare. Tumora de

invaginatie are un cap si un inel.
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Dupa mecanismul de producere se descriu 3 tipuri de invaginatie:
1. Prin prolabare: capul este mobil iar inelul de invaginatie este fix, prin inel
patrunde ansa telescopata
2. Prin rasturnare: inelul este mobil, iar capul este fix
3. Invaginatii mixte - prin prolabare si rasturnare
Din punct de vedere topografic exista mai multe variante posibile de
invaginatie (Figura 22.1), cea mai frecventa forma fiind invaginatia ileo-ceco-

colica.

Ileo-ileala Colo-colica

Ileo-colici (incipient) Ileo-colica (avansat)

Ileo-cecala Ileo-ileo-colica

Fig. 22.1. Variante topografice de invaginatie intestinala

Fiziopatologie. Prin avansarea invaginatiei la nivelul intestinului si
mezenterului se produc grave leziuni vasculo-nervoase. Elongarea filetelor
nervoase determind colici abdominale, paloare, agitatie, varsdtura reflexa.
Initial este afectatd circulatia venoasa si limfatica cu staza in capilarele din
submucoasa ansei invaginate (ansd turgescentda, edematiatd) si sangerare in
lumenul ansei receptoare, ulterior afectarea circulatiei arteriale duce la necroza

ansei prin hipoxie (ansa cu aspect de ,,frunza vesteda”)
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Tablou clinic. Triada simptomatica caracteristica invaginatiei intestinale
este reprezentatd de durere abdominali, varsitura si singerare rectald. In mod
tipic simptomatologia debuteaza sub forma de colica abdominala in plina stare
de sanatate cu intensitate paroxistica, durata de 1-3 minute, urmata de o perioada
de acalmie de 10-15 minute. In timpul episodului dureros, pacientul este agitat,
plange si prezintda o pozitie antalgica, cu flexia genunchilor pe abdomen si
refuza alimentatia. Intre episoadele dureroase, pacientul se prezinti initial cu
stare generala buna, ulterior devine letargic. Crizele se repeta odata cu avansarea
invaginatiei. Varsaturile apar de la inceput, sunt reflexe initial, se datoreaza
durerii, si abia dupa 12-14 ore datorita ocluziei. Ele sunt initial alimentare,
ulterior bilioase. Scaunele au un aspect caracteristic de ,,jeleu de coacaze", cu
mucozitati si singe. La palparea abdomenului se poate evidentia fosa iliaca
dreapta goald (semnul lui Dance).

In lipsa unui tratament prompt starea generala a sugarului se altereaza in
cateva ore, abdomenul se meteorizeaza, apare rectoragia. Varsaturile se
accentueazd, devin bilioase, apoi fecaloide. Pot sa apara semne de peritonita
prin necroza si perforatia ansei invaginate.

Tablou paraclinic. Ecografia abdominald (Figura 22.2) poate sa
deceleaza o zona centrald hiperecogena inconjurata de un halou hipoecogen
corespunzatoare segmentului invaginat (imagine “in cocarda’). Radiografia
abdominala pe gol poate decela imagini hidroaerice. Irigografia aratd oprirea
brusca a substantei de contrast la nivelul capului de invaginatie, imaginile de
profil avind aspect de ,,cupa” sau ,semiluna” iar cele de fatd au forma

concentrica (’de cocardd”) (Figura 22.3).
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Fig. 22.2. Imagini ecografice. A sectiune transversala
(cocarda); B sectiune longitudinala (pseudorinichi)

Fig. 22.3. Clisma baritatd. A oprirea brusca a substantei de
contrast; B aspect dupa reducerea invaginatiei

Diagnosticul diferential. Se face cu enterocolita acuta, diverticulul
Meckel hemoragic, apendicita acuta, purpura abdominald Henoch-Schonlein,
polipoza recto-colica.

Tratamentul poate fi conservator sau chirurgical.

Tratamentul conservator presupune reducerea prin presiune hidrostatica
a invaginatiei. Sub control radioscopic, se introduce substantd de contrast la
nivelul anusului si se urmareste progresia ei la nivelul colonului (Fig. 22.3).

Dezinvaginarea s-a produs in momentul in care se observa conturul cecului, iar
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serul fiziologic a patruns in ileonul terminal (Figura 22.3 B). Procedura se poate
efectua doar in anumite conditii:
¢ Interval de la debut sub 24 de ore
e Sa nu se faca cu mare presiune prin ridicarea irigatorului mai mult de 1 m
deasupra mesei radiologice
e Sa nu se insiste manual prin exercitarea de presiune mare pe colon pentru
avansarea lichidului pe cadrul colic
e In caz de perforatie a peretelui colic si existe posibilitatea de a interveni
chirurgical cat mai repede
e Substanta de contrast poate determina deshidratare, pierderile hidrice
trebuie compensate
¢ Invaginatia ileo-ileald nu se poate reduce conservator, lichidul instilat in
colon nu ajunge la acest nivel
¢ Daca nu s-a reusit dezinvaginarea dupa 3 Incercari se trece la tratament
chirurgical
Tratamentul chirurgical se efectueazad in caz de esec al tratamentului
conservator sau de prima intentie In cazul prezentdrii tardive la medic. Se
realizeazd in anestezie generald cu IOT si constd in dezinvaginare prin
"stoarcere" din aval in amonte cu toatd mana (nu prin tractiune). Dacad ansa
dezinvaginatd este devitalizatd, se practicd rezectia intestinald pand in ansa
viabila si anastomoza termino-terminald. Cand invaginatia este foarte veche, la
copilul cu stare generala grava se recomandd a se efectua ileostomie sau
colostomie pentru a scoate pacientul cat mai repede din sindromul ocluziv.
Abordul poate fi prin laparotomie sau asistat laparoscopic.
Prognosticul depinde de precocitatea diagnosticului si a tratamentului.
Daca se intervine in primele 24 ore procentul de vindecari este de 75-90%, in
schimb letalitatea este de pana la 70-80% in cazul precizarii diagnosticului dupa

3 zile. Rata de recurentd a invaginatiei este de 5-8%.
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Capitolul 23. ILEUSUL MECONIAL

Definitie. Ileusul meconial reprezintd ocluzia intestinului subtire
datorata prezentei la nivelul ileonului terminal a unui meconiu anormal, vascos,
aderent, fiind cea mai precoce manifestare a fibrozei chistice.

Epidemiologie. Reprezintd 9 — 33% din ocluziile intestinale neonatale
si a treia cauza de ocluzie intestinala neonatald, dupa atrezia de duoden si de
intestin. 16% din pacientii cu fibroza chistica au istoric de ileus meconial la
nastere. Formele complicate apar la 40% dintre pacientii cu ileus meconial.

Etiopatogenie. In cele mai multe cazuri ileusul meconial este prima
manifestare a fibrozei chistice (mucoviscidoza). Fibroza chistica este o boala
autozomal recesiva in care mecanismul transportorului transmembranar de clor
este perturbat. Aceasta face ca vascozitatea mucusului in diferite structuri ale
organismului (intestin, pancreas, plimén) si fie crescutd. In fibroza chistica
meconiul vascos aderd de peretele intestinal determinand obstructie cu ischemie
(prin compresia peretelui), dilatare, perforatie intestinala.

Anatomie patologica. Ileonul terminal este plin cu concretiuni de
meconiu, de culoare gri, insirate ca margelele pe atd. Proximal intestinul contine
meconiu cu consistentd semilichida, este intens dilatat cu peretii subtiri. Distal
de aceastd zona observam microcolon.

Diagnosticul pozitiv poate fi stabilit prenatal prin ecografie fetala in
saptamanile 15-20 de gestatie. Se observd o masa hiperecogend, meconiu
impactat, anse intestinale destinse, nevizualizarea vezicii biliare si
polihidramnios.

La nastere ileusul meconial se prezintd sub doud forme: ileus meconial
simplu si complicat.

e Jleusul meconial simplu: nou-ndscutul pare sanatos, insa nu va elimina

meconiu in primele 24-48 de ore. Incepe si se contureze tabloul clinic de
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ocluzie intestinald cu distensie abdominald progresiva si varsaturi bilioase.
La tuseul rectal se evidentiaza Tngustarea anusului si a rectului.

e [leusul meconial complicat. Pacientul prezinta semne si simptome de boala
imediat dupa nastere. Complicatiile ileusului meconial sunt reprezentate de
perforatie cu peritonitd meconiala care poate fi: fibro-adeziva/plastica, cu
pseudochist meconial, cu ascitd meconiald sau peritonita meconiald
infectata.

Tablou paraclinic. Radiografia abdominala simpla, in ortostatism poate
sd evidentiaza: imagini aerice mari (nu nivele hidroaerice), imagini de ,,bule de
sipun” in fosa iliaca dreapta (Figura 23.1). In ileusul complicat la radiografia
abdominala se poate vedea: ascitd, masa chisticd, calcificdri peritoneale,
pneumoperitoneu. Irigografia cu substantda de contrast hidro-solubila
evidentiazd microcolon si oprirea substantei de contrast la nivelul valvei
ileocecale. Ea poate avea si rol terapeutic, prin dezimpactarea meconiului de pe
peretele intestinal.

Alte investigatii necesare sunt: testul sudorii sau testarea geneticd pentru
mucoviscidoza.

Diagnosticul diferential se face cu: atrezia de intestin, boala
Hirshprung, sindromul microcolonului stang, sindromul dopului meconial.

Tratament. In ileusul necomplicat tratamentul este conservator, non-
chirurgical. Acest tratament constd in reechilibrare hidro-electrolitica,
decompresie gastrica cu sonda nazo-gastrica si efectuarea unei irigografii cu
substanta de contrast hidrosolubild urmate, de obicei de eliminarea rapidd de

meconiu sub forma de pelete.
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Fig. 23.1. A: Radiografie abdominala simpla, imagini aerice mari;
B: Irigografie, microcolon; C: pseudochist meconial cu calcificari

Tratamentul chirurgical este indicat 1n ileusul complicate si daca
meconiul nu se elimind in primele 48 de ore sau dupa 2 clisme cu substantd de
contrast. Se practicd laparotomie cu inspectia intregului cadru intestinal, iar
pentru evacuarea meconiului intraoperator exista mai multe optiuni. Operatorul
poate ,,mulge” meconiul anterograd spre colon ori retrograd spre stomac sau
poate extrage meconiul si iriga intestinul printr-o enterotomie. Daca un segment
de intestin nu este viabil se poate realiza rezectie cu anastomoza ori rezectie cu
ileostomie de protectie.

Pe langa tratamentul chirurgical, managementul postoperator este foarte
important cu antibioterapie, continuarea clismelor pentru evacuare completa,
reechilibrare hidroelectrolitica, instilarea pe sonda nazo-gastrica de N-
acetilcisteina 2-4% pentru fluidificarea meconiului, suplimentarea alimentatiei
cu enzime pancreatice si vitamine. inchiderea stomelor se recomandi a se
realiza la 4-6 saptamani.

Prognosticul pacientilor este determinat de prezenta complicatiilor
ileusului meconial si mai ales de complicatiile fibrozei chistice, n special cele

respiratorii.
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Capitolul 24. APENDICITA ACUTA

Definitie. Apendicita acuta reprezintd inflamatia acutd a apendicelui
vermiform cecal si reprezintd cea mai frecventd urgenta chirurgicald abdominald
la copil.

Etiopatogenie. Lumenul apendicular este obstructionat prin inflamatia
mucoasei, coproliti, corpi straini, cicatrici sau aderente. Consecutiv se produce
stazd si infectie in lumenul apendicelui, distensie cu Intinderea si subtierea
peretelui. Apoi apar tulburdri circulatorii in perete care duc la perforatie.

Anatomie patologici. In functie de caracterul leziunilor
morfopatologice apendicita acutd trece prin mai multe stadii evolutive:

e apendicita acuta simpla (congestiva sau catarald)
e apendicita flegmonoasa (supurata sau purulenta)
¢ apendicita gangrenoasa cu perforatie si peritonita apendiculara secundara

Tablou clinic. Caracteristic apendicitei acute este triada simptomatica
Dieulafoy: durere, aparare musculara si hiperestezie cutanata. Durerea este
principala acuza, este localizata initial periombilical sau epigastric, iar ulterior
migreaza in fosa iliacd dreapta. Apararea musculard si hiperestezia cutanatd
insotesc durerea localizata in fosa iliaca dreapta. Bolnavul prezinta de asemenea
inapetenta, greatd, varsaturi, constipatie, dar care debuteaza de obicei ulterior
aparitiei durerii. In fazele avansate, cand s-a produs perforatia apendicelui si
peritonita secundard starea generala devine influentata, apare febra si
contractura abdominald. Diaree poate aparea ca semn al iritatiei peritoneale.

Tablou paraclinic. La examenele de laborator se evidentiaza
leucocitoza cu granulocitozd (intre 8000-15000 leucocite/mmc), testele de
inflamatie (VSH, Fibrinogen , CRP ) sunt pozitive. Ecografia abdominala poate
evidentia apendicele inflamat (Figura 24.1). In apendicita complicati cu

peritonitd leucocitele cresc de obicei peste 20000/ mmc, apar semne de
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deshidratare si dezechilibre ionice iar ecografia releva prezenta de lichid in
cavitatea peritoneala.

Diagnosticul diferential se face cu orice afectiune medicalda sau
chirurgicala care produce tablou clinic de abdomen acut. Cel mai frecvent intrd
in discutie: limfadenita mezenterica, colica renald, gastroenterite si enterocolite
acute, purpura reumatoidda Henoch-Schonlein, parazitozele intestinale,
peritonite acute primitive, infectii de tract urinar si pielonefrita, diverticulita
Meckel, invaginatia intestinald, volvulus, ulcer gastro-duodenal. Diagnosticul

diferential constituie uneori o problema dificild, mai ales la nou-nascut si sugar.

Fig. 24.1. Apendicita acutd. Apendice cu lumen dilatat
si coprolit

Tratamentul non-chirurgical poate fi eficient in apendicitele acute
necomplicate surprinse la debut. Constd in administrarea parenterald de
antibiotice cu spectru larg pe o perioada de 7-10 zile cu urmarirea regulatd a
parametrilor clinici si paraclinici.

Tratamentul chirurgical. Apendicectomia se poate efectua prin abord
deschis sau laparoscopic (Figura 24.2). Indiferent de calea de abord, etapele
procedurii sunt aceleasi: se identifica apendicele si se ligatureazd la baza, se

ligatureaza mezoapendicele apoi apendicele este sectionat si indepartat.
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Aditional, in jurul bazei apendicelui se poate confectiona o bursa iar bontul
apendicular poate fi infundat. In cazul apendicitei complicate cu peritonita,
aditional se efectueaza evacuarea lichidului purulent, lavajul si drenajul cavitatii

peritoneale.

Fig. 24.2. Apendice inflamat cu exsudat fibrinopurulent
pe seroasa (laparoscopie)

Complicatii postoperatorii: hemoragie prin deraparea ligaturii
mezoapendicelui, peritonite secundare sau abces peritoneal, abces de perete,
ocluzia intestinald prin bride si aderente, soc septic.

Evolutie si prognostic. La copil, evolutia apendicitei acute netratate este
rapida, frecvent perforatia se produce in decurs de 24-36 ore. In majoritatea
cazurilor evolutia postoperatorie este favorabila. Cu tratament corect si aplicat

la timp, prognosticul este favorabil, mortalitate fiind sub 1%.
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Capitolul 25. DIVERTICULUL MECKEL

Definitie. Diverticul Meckel reprezintd cea mai intilnitd abnormalitate
in cadrul regresiei incomplete a ductului omfaloenteric (ductul vitelin),
structura embrionara prin care intestinul comunica cu sacul vitelin.

Incidenta este de aproximativ 2%, raport masculin: feminin de
aproximativ 2:1.

Embriologie. In primele siptimani de viati intrauterind ductul
omfaloenteric reprezintd o comunicare a intestinului mijlociu cu sacul vitelin
neincorporat in embrion. El este cuprins intre elementele cordonului ombilical.
Din saptaména a 5-a de viata intrauterina ductul suferd un proces de obliterare
si involutie pornind de la capatul ombilical catre cel intestinal. Procesul se
incheie dupd saptdmana a saptea. Resorbtia incompletd sau persistenta acestor
ducte determina diferite leziuni malformative, printre care si diverticulul
Meckel.

Anatomie patologica. Diverticulul Meckel are forma unui deget de
manusa localizat de obicei la nivelul marginii antimezostenice a ileonului, la
aproximativ un metru proximal de valva ileo-cecala (Figura 25.1). In 50% din
cazuri mucoasa diverticulului Meckel prezinta diverse heterotipii celulare cu
predominantd de celule gastrice, pancreatice, duodenale, colonice si
endometriale. Prezenta lor creste riscul de a dezvolta neoplazii cu punct de
plecare la acest nivel: tumora carcinoidd, adenocarcinom, tumord stromald

gastrointestinala si limfom.
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Fig. 25.1. Diverticul Meckel

Tablou clinic. Doar 2-4% din persoanele cu diverticulul Meckel
dezvoltd simptomatologie pe parcursul vietii iar aproximativ la 50% dintre
acestia simptomatologia apare Tn primii 2 ani de viatd. La copii manifestarile
clinice se datoreazd complicatiilor: hemoragie, perforatie, ocluzie intestinala
sau inflamatia diverticulului (diverticulitd Meckel). Hemoragia este cea mai
frecventa complicatie si apare consecutiv unui ulcer de mucoasa ce perforeaza
un vas la limita cu mucoasa normala. Ea este de tip hemoragie digestiva
inferioard si prezintd citeva particularitati: sangele este partial digerat
(hematochezie), este nedureroasa, este episodica sau continua dar cu ritm lent
astfel cd se pot pierde cantitati mari de sange pana devine evidentd clinic.
Perforatia, asemenea hemoragiei se produce datoritd ulceratiei mucoasei
diverticulului. Aceasta apare sub actiunea acidului clorhidric produs de celulele
heterotopice de tip gastric prezente la nivelul diverticulului Meckel. Tabloul
clinic este de peritonitd secundara prin perforatie de organ cavitar. Ocluzia
intestinala apare fie prin invaginatie cu punct de plecare diverticulul, fie prin
volvulus in jurul unui cordon fibros ce leaga diverticulul de ombilic, ileonul de
ombilic (bridi omfalo-entericd). In diverticuliti simptomatologia este

asemandtoare apendicitei, dar de intensitate mai redusa, adeseori diagnosticul
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fiind stabilit intraoperator. La adulti simptomele sunt produse de neoplazii cu
punct de plecare la nivelul diverticulului Meckel.

Diagnosticul pozitiv este adeseori stabilit ocazional in timpul unei
interventiei chirurgicale la nivelul abdomenului pentru alte patologii (cel mai
frecvent apendicitd). Examenele de laborator pot releva anemie in cazul
hemoragiei sau semne de inflamatie in cazul diverticulitei sau a perforatiei.
Ecografia abdominala poate fi utild in cazul complicatiilor. Scintigrafia cu Tc99
poate evidentia prezenta unui diverticul Meckel prin fixarea Tc99 la nivelul
mucoasei gastrice ectopice. Cu sensibilitate si specificitate mai mare este
laparoscopia diagnosticd, care poate servi atit ca instrument diagnostic, cat si
terapeutic.

Diagnosticul diferential se face cu afectiuni care produc hemoragie
digestiva: varice esofagiene, ulcerul gastroduodenal, polipul rectal solitar,
polipoza intestinald familiald, boala Crohn, rectocolita ulcero-necrotica sau
tablou clinic de abdomen acut chirurgical: apendicita acutd, invaginatia
intestinala, volvulus intestinal.

Tratamentul este chirurgical. Diagnosticat intAmpldtor sau pe baza
simptomatologie, diverticulul Meckel trebuie excizat. Se poate efectua rezectia
simpld a diverticulului sau Tmpreuna cu segmentul de intestin care il contine
urmat de refacerea continuitatii si integritdtii tubului digestiv. Exceptie fac
cazurile 1n care diverticulul a fost descoperit la un pacient in stare grava sau cu
inflamatia cavitatii peritoneale de altd cauzd (peritonita apendiculara, ulcer
gastric sau duodenal perforat etc.), situatie in care diverticulul (daca este
necomplicat) este lasat pe loc urmand sa fie excizat intr-o etapa ulterioara. Calea
de abord poate fi deschisa sau laparoscopic.

Prognosticul este favorabil in cazul unui diagnostic si al unui tratament

efectuat corect.
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PATOLOGIE TUMORALA

Capitolul 26. NEFROBLASTOMUL (Tumora Wilms)

Definitie. Nefroblastomul sau tumora Wilms reprezintd o tumora
embrionara cu origine 1n celule blastomului metanefrogen.

Epidemiologie. Tumora Wilms are o incidentd anuald de 0.8-1 la
100.000 de copii. Este una din cele mai comune tumori solide la copii,
reprezentand 5% din toate cancerele pediatrice.

Patologie. Tumora Wilms are aspectul unui neoplasm embrionar
trifazic, cu trei tipuri de celule (blastemal, stromal, epitelial). Tumora poate fi
cu histologie favorabild in 90% din cazuri cu prognostic bun sau cu histologie
anaplazica cu nuclei mariti, hipercromatici si mitoze atipice si prognostic
rezervat.

Tabloul clinic. Majoritatea copiilor cu tumora Wilms se prezintd cu o
masd tumorald abdominald asimptomaticd, de obicei detectatd de parinti sau
medic. Copilul poate prezenta hematurie, durere abdominald din cauza unei
rupturi capsulare intratumorale sau extratumorale. Aproximativ 20% din copiii cu
nefroblastom au hematurie, 10% au coagulopatie si 25% se prezinta cu
hipertensiune datorita activarii sistemului renind-angiotensina. Febra, anorexie si
pierdere in greutate apar in 10% din cazuri. In cazuri rare, ruptura si singerarea
tumorii pot provoca un abdomen acut. Tumora se extinde in vena renald, vena
cava inferioara si atriul drept sau poate descinde prin ureter. Metastazeaza in
plamani si in ficat. Tromboza venei cave poate cauza mortalitate atunci cand un
tromb neidentificat embolizeazd in timpul nefrectomiei. Ruptura tumorii va da
stadiul bolii si este o urgentd. Rupturile pot fi asimptomatice, continute in

retroperitoneu sau asociate cu sangerare autolimitata.
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Tumora Wilms poate apdrea ca parte a unui sindrom genetic de tipul:
WAGR (tumora Wilms, aniridie, anomalii genitourinare si retard mental),
sindromul Denys-Drash (nefropatie, insuficienta renala, pseudohermafroditism
masculin), sindromul Beckwith-Wiedemann (macroglosie, hipoglicemie
hiperinsulinemica a sugarului, omfalocel, visceromegalie), crestere asimetrica
sau istoric familial de tumora.

Diagnostic. Anamneza si examinarea oferd adesea diagnosticul clinic.
Imagistica prin ecografie, RMN si CT este utilizatd pentru a clarifica natura
masei, invazia locala si extensia vasculara de-a lungul venei renale sau venei
cave inferioare si boala metastatica, de obicei la plamani (Figura 26.1).

Stadializarea tumorii Wilms (Tabelul 26.1)

Fig. 26.1. Nefroblastom, imagini de tomografie computerizata

Tabelul 26.1. Stadializarea nefroblastomului

Stadiu | Criteriu de diagnostic

I = Tumora limitata la rinichi si a fost complet rezecata

Tumora nu a fost rupta si nu s-a efectuat biopsie diagnostica inainte de excizie
Fara penetrarea capsulei renale sau invazia vaselor renale

II Tumora se extinde dincolo de capsula renald, dar a fost complet rezecata

Exista penetrarea capsulei renale si/sau a vaselor renale

III | Tumora reziduala micro- sau macroscopic, inclusiv tumori inoperabile, margini
tumorale pozitive, rupturda a tumorii, metastaze locoregionale in ganglionii
limfatici, citologie peritoneald pozitiva sau biopsie tumorala Tnainte de interventia

chirurgicala
IV | Metastaze hematogene sau limfatice in afara abdomenului

V | Nefroblastom bilateral. Fiecare nefroblastom va fi stadializat si separat.
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Diagnosticul diferential include leziuni benigne (rinichi displazic
multichistic) si neoplazice (sarcomul cu celule clare al rinichiului),
nefroblastomul mezenchimatos si tumorile rabdoide maligne.

Tratamentul nefroblastomului este unul combinat si include chirurgie,
chimioterapie, si, in unele cazuri, radioterapie. Tratamentul se face 1n functie de
varstd, stadiu, histologie si biomarkeri moleculari. Terapia medicald adecvata
este indicatd inainte de interventia chirurgicald. Dimensiunea mare a
nefroblastomului face dificila rezectia initiald a tumorii. Biopsia pe ac poate fi
necesard 1n cazuri selectionate pentru a confirma diagnosticul. Se initiaza
chimioterapia de reductie tumorala inainte de nefrectomie, urmata de
chimioterapie suplimentard, conform stadiului si histologiei.

Tratamentul chimioterapic. In functie de protocolul de tratament
utilizat, pacientii pot primi chimioterapie adjuvantd sau neoadjuvantd. Fie
inainte, fie dupa rezectia chirurgicala, majoritatea pacientilor sunt tratati cu o
combinatie de Vincristind, Dactinomicind i Doxorubicind. Ciclofosfamida,
Etopozida si Carboplatina pot fi de asemenea utilizate in cazuri selecte.

Tratamentul chirurgical constd in nefrectomia radicald si se face pe
cale transperitoneald, prin abord deschis (laparotomie) sau minim invaziv
(laparoscopic, robotic). Se rezeca intreaga tumord si tesutul inconjurdtor
implicat ”in bloc” pentru a preveni diseminarea iatrogenda a tumoril.
Nefrectomia partiala include riscul de recidiva, fiind preferata doar in cazurile
de tumora bilaterald, tumora pe rinichi unic.

Tratamentul radioterapic. Necesitatea radioterapiei depinde de stadiul
tumorii, de histologie si de tipul molecular. Nefroblastomul este foarte
radiosensibil si radioterapia ar trebui sd inceapa la 14 zile dupa operatie.

Complicatii. Intraoperatorii: lezarea structurilor adiacente (ficat,
intestin, pancreas) si sangerare. Postoperatorii: infectii, sangerdri, invaginatia

ileo-ileala. Aceasta apare la 10% dintre pacienti; tratamentul este reducerea
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tumorii de invaginatie prin laparotomie. Tardive: obstructia prin aderente,
insuficienta renald cronica (<1%) si malignitatea secundara (1,6%).

Evolutie si prognostic. Prognosticul este influentat de stadiul tumorii,
de subtipul histologic si de precocitatea si corectitudinea tratamentului. Rata de
supravietuire la 5 ani ajunge la 90%. In cazul tumorilor cu dimensiuni mari si
histologie nefavorabila, supravietuirea este de aproximativ 50%. Recidiva apare
cel mai frecvent in primii 2 ani de la diagnostic. Cel mai frecvent apar recidive
abdominale, in plamani si rinichiul controlateral. Efectele tardive ale
chimioterapiei si radioterapiei includ malignitati secundare si disfunctie

cardiaca, de unde si nevoia de a reduce terapia pentru boala cu risc scazut.
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Capitolul 27. NEUROBLASTOMUL

Definitie. Neuroblastomul este o formatiune tumorald cu originea in
celule nervoase primitive ale sistemului nervos simpatic. Poate sa apara oriunde
in cadrul sistemului nervos simpatic, dar in 65% din cazuri localizarea este la
nivelul glandei suprarenale.

Epidemiologie. Incidenta este de 1 1a 100.000 de copii, cu predominanta
la sexul masculin, raportul masculin: feminin este de 1,2:1. Este cea mai
frecventa tumora maligna solidd extracraniand intalnita la copil si cea mai
frecventa tumora malignd la sugar. Neuroblastomul este responsabil pentru
aproximativ 15% din toate decesele cauzate de cancer in randul copiilor.

Anatomie patologica. Macroscopic este o tumora de consistenta ferma,
culoare alb — gri, friabila, uneori cu suprafata sdngeranda. Cel mai frecvent,
punctul de plecare este una din glandele suprarenale dar virtual poate porni de
oriunde avem tesut nervos simpatic. Histologic, este o tumora cu celule mici
rotunde, albastre, uniform dimensionate, cu nuclee hipercromatice dense si
citoplasma minima. Celulele sunt dispuse in rozete in jurul unui proces neural-
rozete Homer-Wright.

Clasificarea morfologica (Shimada modificata INPC) se bazeaza pe mai
multi factori histo-patologici de prognostic precum: morfologia tumorii, Indexul
de mitoza (MKI), prezenta sau absenta stromei, varstd. Prognosticul pate fi
favorabil (ganglioneurom, ganglioneuroblastom difuz, MKI scazut si varsta sub
18 luni) sau nefavorabil (ganglioneuroblastom nodular, neuroblastom nedife-
rentiat sau slab diferentiat cu MKI intermediar sau Tnalt si varsta peste 18 luni).

Tabloul clinic este extrem de variabil si depinde de localizarea leziunii
primare, extinderea bolii metastatice si prezenta sindroamelor paraneoplazice
asociate. Poate fi diagnosticat intamplator, pacientul prezentand simptome

nespecifice precum durere, indispozitie. Tumorile toracice pot asocia sindromul
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Horner (ptoza, mioza si anhidroza) sau cu simptome legate de compresia
maduvei spindrii cu extensie intratecald. Tumorile abdominale dau simptome
cauzate de compresia organelor Tnvecinate (constipatia sau retentia urinard).
Copiii prezinta uneori echimoza periorbitald caracteristici numitd ,,ochii de
raton” (Figura 27.1), si ptoza palpebrala. Uneori, pacientul poate prezenta diaree
abundentd apoasa, flushing si transpiratie excesiva In tumorile care secretd
catecolamine sau  nistagmus/,,ochii dansatori” cu sindromul cerebelar
,opsoclonus-myoclonus”. Neuroblastomul infiltreaza adesea structurile locale
si inconjoara nervii sau vasele vitale. Tumorile metastazeaza de obicei in
ganglionii limfatici regionali si Tn maduva osoasd. La sugar neuroblastomul
metastazeaza in ficat. Sugarii pot prezenta metastaze tegumentare cu aspect de
”"bob de coacaze”. Nou-ndscutii pot prezenta distensie abdominalad si
compromiterea respiratie datorita masei tumorale sau metastazelor hepatice care
cauzeaza hepatomegalie masiva. Tumorile paraspinale pot duce la paralizie
cauzata de compresia maduvei spinarii.

Examinarea clinicad este foarte importantd. Simptome precum letargia,
echimozele, sangerarile si durerile osoase sunt asociate cu boala metastatica.
Factorii importanti de notat in examinarea abdominald sunt: localizarea tumorii,
dimensiunea, consistenta si mobilitatea, extensia peste linia mediana sau in
pelvis.

Paraclinic. Investigatiile imagistice evalueazd prezenta tumorii,
originea ei si relatia cu structurile inconjuratoare si metastazele. Radiografia
toracicad poate determina prezenta unei mase tumorale in mediastinul posterior.
Radiografia abdominalad este mai rar utilizata. Calcificarea (aspect patat) este
observatd in 90% dintre tumori si sugereazd diagnosticul de neuroblastom.
Ecografia evidentiaza tumora primard, originea, si extensia ei. CT-ul poate
demonstra extensia tumorii si metastazele. RMN-ul este cea mai sensibila

metoda de imagisticd pentru diagnosticarea si stadializarea neuroblastomului,
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fiind metoda de electie, net superioara CT-ului pentru determinarea extensiei

locale si a metastazelor (Figura 27.2).

ia

Fig. 27.1. Echimoze palpebrale Fig. 27.2. Neuroblastom
de tip ,;ochi de raton” glanda suprarenala stinga

Analizele de laborator precum lactat dehidrogenaza serica, feritina si
enolaza neuronal specificd reflectd incarcatura tumorald si au semnificatie
prognostica. Nivelul ridicat al acestora este intdlnit n stadiu avansat si indica
un prognostic nefavorabil. Colectarea urinei pe 24 de ore pentru metabolitii
catecolaminelor: acidul vanililmandelic (VMA) si acidul homovanilic (HVA)
este valoroasd in evaluarea diagnostica. Raportul VMA/HVA da informatii in
diagnosticarea si in monitorizarea raspunsului la terapie si recidiva.

Diagnosticul de certitudine este pus prin examen histopatologic al
tesutului tumoral primar sau metastatic sau prin demonstrarea celulelor
tumorale in maduva osoasd corelat cu niveluri ridicate de catecolamine urinare.

Diagnosticul diferential se face cu alte tumori (nefroblastom, limfom,
sarcom Ewing, rabdomiosarcom), boli neurologice, boli gastro-intestinale.

Tratament. Pe baza variabilelor clinice si biologice, sugarii si copiii cu
neuroblastom se impart in trei grupuri: risc scazut, intermediar si ridicat.
Tratamentul este unul combinat. Interventia chirurgicala este urmatd de

chimioterapie si /sau radioterapie. Pacientii cu risc scazut pot fi tratati prin

105



interventie chirurgicald, cu rate excelente de vindecare. Pacientii cu risc moderat
sunt tratati cu chimioterapie usoara sau interventie chirurgicald, iar prognosticul
este bun.

Pacientii cu risc ridicat sunt tratati cu chimioterapie intensiva,
interventie chirurgicala, radioterapie si imunoterapie, prognosticul ramane
totusi slab. Chirurgia este urmata de chimioterapie suplimentara cu doze mari,
ablatie a maduvei osoase si transplant cu celule stem. Acidul retinoic, pentru a
incuraja maturarea celulard, imunoterapia cu anticorpi impotriva GD-2 si MIBG
radioactiv sunt utilizate pentru a elimina boala reziduald minima si a consolida
remisia. Dupd tratament, pacientul este monitorizat prin determinarea
catecolaminelor urinare si imagistic CT si RMN pentru tumora primara, precum
si MIBG si PET pentru metastazele osoase si ale maduvei osoase.

Evolutie si prognostic. Supravietuirea la pacientii cu neuroblastom cu
risc scazut este de peste 98%.

Jumatate dintre pacientii cu neuroblastom cu risc ridicat recidiveaza in
primii 2 ani de tratament. Probabilitatea unei supravietuiri fard boala prelungita

pentru pacientii din fiecare grup de risc este >95%, >90% respectiv <30%.
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Capitolul 28. TERATOAME

Definitie. Teratomul este o formatiune tumorala chisticd sau solidd ce
contine structuri si tesuturi variate cu origine in celulele totipotente embrionare.
Este o tumord alcatuita dintr-o multime de tesuturi de altd natura decat cele ale
zonei in care apare.

Etiopatogenie. Teratoamele sunt considerate tumori germinale cu
origine in celulele primordiale totipotente, care se dezvolta din celulele sacului
Yolk din apropierea originii alantoisului si migreaza spre crestele gonadale in
timpul saptdmanilor 4 si 5 de gestatie. Unele celule 1si rateaza destinatia si se
stabilesc oriunde, de obicei pe linia mediana, de la creier pand in regiunea
sacrococcigeand dand nastere la un teratom. Alte teorii etiopatogenice sustin
originea in resturi ale liniei si nodului primitiv sau gemelaritatea incompleta.

Anatomie patologica. Teratoamele sunt alcatuite din diverse structuri si
tesuturi (virtual orice tip de tesuturi din corpul uman, dar altele decat cele ale
structurii anatomice in care este localizat teratomul); tegument, tesut nervos,
dinti, grasime, cartilaj si mucoasd intestinald etc. La copil teratoamele sunt
localizate cel mai frecvent la nivelul regiunii sacrococcigine sau la nivelul
ovarului. Localizari mai putin frecvente pot fi: mediastinul, retroperitoneul,
testiculul, cervical sau SNC. De obicei sunt benigne, dar pot contine sau
dezvolta focare de malignitate fiind clasificate in functie de gradul de

malignitate Tn mature sau imature.

28.1. TERATOMUL SACROCOCCIGIAN

Reprezintd 35-60% din totalul teratoamelor, este cea mai frecventa
tumora la nou-ndscut cu o incidenta estimata de 1 la 35.000-40.000 nasteri vii.
Sexul feminin este mai afectat. Diagnosticul poate fi stabilit prenatal, ecografic

din trimestrul II de sarcind. Teratoamele mici nu afecteaza in mod negativ fatul,
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cele mari se asociazd cu o ratd de morbiditate si mortalitate semnificativa fiind
indicatd nasterea prin operatie cezariand. Se asociazd frecvent cu alte
malformatii: Triada Curarino (malformatie ano-rectald, anomalii ale sacrului,
tumora presacratd), malformatii urogenitale, vertebro-medulare sau scheletale.
La nastere sunt de obicei evidente clinic: formatiune tumoralad
sacroccocigiand, acoperitd de tegument normal sau cu tegument rosu sau ulcerat
(Figura 28.1). De obicei este asimptomatica dar simptome pot sa apara prin

compresiunea asupra rectului, vezicii urinare, prin prematuritate, insuficienta

circulatorie.

i
W

Fig. 28.1. Teratom sacrococcigian

Diagnosticul clinic este completat imagistic prin radiografia de coloana
vertebrala, ecografia, CT sau RMN care precizeaza extensia tumorii (Figura
28.2), structura ei (chistica sau solidd). Markerul tumoral specific teratoamelor

este Alfafetoproteina, dozarea ei fiind utild in diagnostic si urmadrirea

postoperatorie.
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I.  Tumora externa (45%)

II. Tumora externa + componenta pelvina (34%)

III. Tumora externd + pelvind + intrabdominala (9%)

IV. Exclusiv presacral fard componenta externa (10%)

Fig. 28.2. Clasificarea Altman se bazeaza pe extensia
in pelvis a teratomului sacrococcigian:

Tratament. Rezectia chirurgicald in cazul teratoamelor benigne este
curativd. Modalitatea de abord chirurgical este in functie de clasificarea Altman,
perineal sau perineal si abdominal. In cazul pacientilor cu teratom malign,
rezectiei chirurgicale i se asociaza chimioterapie.

Prognostic. Recidivele locale si la distantd dupa excizia chirurgicala
sunt destul de frecvente. Riscul de malignitate este mai mic de 10% la nastere,
dar creste la 40-75% dupa varsta de 1 an pentru teratomul sacrococcigian. Riscul

de malignitate este ridicat pentru excizari incomplete.

28.2. TERATOAMELE ORGANELOR GENITALE

Teratoamele organelor genitale ocupd locul doi ca frecventd dupa
teratomul sacrococcigian. Ele sunt de obicei diagnosticate mai tirziu in viata.
Evolutia teratoamelor ovariene este lentd iar simptomatologia sdraca, ele
evoluand in multe cazuri pana la dimensiuni considerabile in momentul
diagnosticului. Tabloul clinic este 1n legdtura cu efectul de masa al tumorii, masa
tumorald palpabila, torsiunea ovarului purtator al tumorii sau compresiune pe
organele Invecinate. Uneori sunt descoperite intamplator cand se efectueaza o
ecografie abdominala. Diagnosticul imagistic se bazeazd pe ecografia
abdominala si poate fi completat de Examen RMN (Figura 28.2) sau CT iar la

examenul de laborator Alfa-fetoproteina este de obicei crescutd. Excizia
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chirurgicala (de obicei ovariectomia) este metoda primard de tratament. Daca
tumora a fost excizatd 1n totalitate iar teratomul este matur (benign) nu este
necesard altd forma de tratament. Teratomul imatur necesitd de obicei
chimioterapie adjuvanta.

Teratomul testicular se prezintd ca o masa tumorald palpabila la nivelul
unuia dintre testicule. Suspiciunea unui proces tumoral in testicule necesita
imagistica preoperatorie si excizia testiculului printr-o incizie inghinala cu
ligatura inaltd a cordonului spermatic. Tumorile complet excizate sunt
gestionate doar prin excizie cu observatie atentd. Boala in stadii mai avansate
este gestionata prin chirurgie si chimioterapie.

Prognosticul teratoamelor este in general favorabil cu peste 90%

supravietuire la 5 ani, majoritatea fiind teratoame mature si complet excizabile.

Fig. 28.2. Teratom ovarian matur
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Capitolul 29. RABDOMIOSARCOMUL

Definitie. Rabdomiosarcomul este o tumord malignd mezenchimala ce
prezintd caracteristici histologice de diferentiere aberantd a muschiului
scheletic. Ele apar de obicei 1n locuri Indepartate de muschiul scheletic (in
arborele biliar, sistemul urogenital).

Epidemiologie. Incidenta globala este de  6/100.000/an.
Rabdomiosarcoamele au un model bimodal de aparitie, cu doua varfuri de
incidenta, unul la varsta de 2-5 ani si un al doilea 1n jurul varstei de 15-19 ani.

Anatomie patologica. Rabdomiosarcoamele fac parte din familia
tumorilor cu celule mici, rotunde albastre. Existd trei subtipuri histologice:
embrionar, alveolar si pleomorf. Aproximativ 15% dintre rabdomiosarcoame
prezinta metastaze la momentul diagnosticul, acesta fiind un factor de
prognostic nefavorabil.

Tabloul clinic. Simptomele tind sa fie specifice locului de origine, cu o
masd tumorald evidenta, fie datorita comprimarii structurilor adiacente.
Tumorile vezicii urinare si ale prostatei produc simptome urinare cum ar fi
hematuria, frecventa sau retentia urinard si constipatia. Tumorile vaginale
cauzeaza sangerare, secretie sau o masa vizibild, asemanatoare cu un "ciorchine
de struguri", tumori botrioide. Tumorile paratesticulare se prezintd de obicei ca
0 masa in scrot sau 1n zona inghinala.

Diagnosticul pozitiv se face prin biopsie cu suficient tesut pentru a
efectua studii biologice. Prelevarea ganglionilor limfatici, aspiratele de maduva
osoasa si scanarile osoase sunt indicate pentru a evalua metastazele la distanta.
Ecografia, CT-ul si RMN-ul sunt utilizate pentru a evalua atat extinderea bolii
locale, cat si metastazele la distantd. PET-CT-ul este utilizat in cdutarea bolii
reziduale si metastatice. Tumorile sunt clasificate in final Tn grupuri cu risc

scazut, intermediar si ridicat, In functie stadiu (clasificare TNM) si de histologie.

111



Tratamentul este multimodal, cu interventii chirurgicale, chimioterapie
si radioterapie. Chirurgia are ca scop obtinerea exciziei locale largi a tumorii cu
margini de siguranta pastrate. Regimurile de chimioterapie se bazeaza pe
Vincristina, Actinomicina-D si Cifosfamidd/ Ciclofosfamida, dar noi agenti,
cum ar fi Irenotecanul si Topotecanul, au fost introdusi pentru boala cu risc
ridicat. Efectele radioterapiei pelvine la copiii mici pot fi foarte debilitante, de
aceea protocoalele europene au avut tendinta de a limita radioterapia.

Prognostic. Ratele de supravietuire globala pentru rabdomiosarcom
tratat cu regimuri actuale de terapie combinata sunt de peste 60%. Prognosticul
este legat de riscul bolii; tumorile cu risc scazut au o supravietuire de peste 90%

la 5 ani, cele cu risc intermediar 55-70%, iar cele cu risc ridicat sub 50%.
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Capitolul 30. TUMORILE HEPATICE

Tumorile hepatice primare sunt rare in copilarie, reprezentand mai putin
de 2% din toate malignitatile pediatrice. Dintre acestea, 80% sunt

hepatoblastoame, cu o incidenta de aproximativ unul la un milion de copii.

30.1. HEPATOBLASTOMUL

Hepatoblastomul este o tumora hepatica maligna cu originea in celulele
hepatice fetale.

Incidenta. Este cea mai frecventa tumord embrionara hepatica maligna
primara in copildrie si reprezintd aproximativ 1% din cancerele copilariei. Peste
80% dintre pacienti sunt diagnosticati inainte de varsta de 3 ani.

Prematurii au un risc mult crescut de a dezvolta hepatoblastom, iar
supravietuirii crescute a acestor nou-nascuti. Hepatoblastomul are, de
asemenea, o incidentd mai mare in sindromul Beckwith-Weidemann si polipoza
adenomatoasa familiala.

Anatomie patologica. Sunt in general leziunii unifocale, iar histologic
pot fi diferentiate in 6 subtipuri ce se coreleaza cu evolutia clinica.

Tabloul clinic. Prezentarea este de obicei cu o masa tumorala
abdominala asimptomatica. Uneori poate asocia febra, letargie, anorexie si
dureri abdominale. Icterul este rar intalnit. Ocazional, aceste tumori pot aparea
la un copil grav bolnav odatd cu ruperea tumorii, necesitand resuscitare.

Investigatii paraclinice. Ecografia este utild pentru a evalua ficatul si
implicarea vasculara. Evaluarea CT sau RMN este esentiala pentru a cauta boala
metastatica, care apare cel mai frecvent la plamani. Analizele de laborator
trebuie sd includa hemoleucograma completa, deoarece trombocitoza este

frecvent asociata si alfa-fetoproteina (crescuta in >90%).
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Diagnostic pozitiv. Biopsia va stabili un diagnostic histologic definitiv.
Datorita riscurilor potentiale ale biopsiei (sdngerare, ruperea tumorii), pacientii
selectati pot fi tratati si numai pe baza varstei, caracteristicilor imagistice
clasice si AFP serica singur. In plus fatd de locatia bolii, existd o varietate de
sub-clasificari, inclusiv implicarea ganglionilor (N), invazia vasculard (P si V),
boala multifocala (F), raspandirea extrahepatica (E) si metastazele la distanta
M).

Diagnosticul diferential include malignitdti precum tumorile
germinale, sarcomul, carcinomul hepatocelular si leziuni benigne precum
hemangioamele si hamartoamele mezenchimale. Unele tumori hepatice benigne
precum hamartoamele mezenchimale, pot avea o AFP crescuta. AFP crescuta
poate fi dificil de interpretat la sugarii mici, unde nivelurile sunt Tn mod natural
ridicate la nastere si scad progresiv in primul an de viata.

Tratament. Chirurgia primara este preferata pentru toate tumorile unde
se poate obtine o rezectie completd cu chimioterapie ulterioard bazatd pe
extensie si subtip histologic. Chirurgia are ca scop rezectia completd a tumorii:
o margine de doar cAtiva milimetri este considerati acceptabili. In general,
hepatoblastoamele apar in ficatul non-cirotic si rezectiile de pana la 85% din
tesutul hepatic pot fi tolerate. Tumorile in stadiul avansat si cele cu implicarea
venei porte ar trebui considerate pentru tratament prin transplant hepatic
ortotopic, deoarece rezectia completd este imposibild. Regimurile bazate pe
Cisplatina formeaza baza chimioterapiei pentru hepatoblastom.

Prognostic. Supravietuirea globala la cinci ani este variaza Intre 50 -
100%, in functie de variabile clinice, biochimice si histologice. Rezultatele s-au

imbunatatit semnificativ in ultimii ani.
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30.2. CARCINOMUL HEPATOCELULAR

Este o tumora relativ rara dar cu malignitate crescuta. Apare la copiii mai
mari, cu o varstd medie de 11 ani. Bolile metabolice si inflamatorii congenitale
ale ficatului predispun la carcinom hepatocelular. Tumora poate fi multicentrica,
masa abdominala palpabila iar in aproximativ 10% din cazuri, se manifesta prin
ruptura intraperitoneald a tumorii cu hemoperitoneu. Tratamentul pentru stadiile
incipiente este excizia chirurgicald completa (de obicei rezectii hepatice reglate)
urmata de chimioterapie. Din nefericire, rezectia primara este posibila in putine
cazuri (10%). Prognosticul este rezervat, supravietuirea globala fiind de

aproximativ 15%.

30.3. METASTAZELE HEPATICE

Neuroblastomul este cea mai comuna tumora solida a copildriei care
metastazeaza la ficat (20-30%), urmata de tumora Wilms (10-15%). Tumorile
germinale, tumorile stromale gastrointestinale, osteosarcomul, tumorile mici
desmoplastice rotunde si tumorile neuroendocrine pot, de asemenea, metastaza
in ficat. Rezectia metastazelor hepatice a demonstrat beneficii terapeutice si de

supravietuire la pacientii selectati dintr-o varietate de tumori primare.
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TRAUMATOLOGIE PEDIATRICA

Capitolul 31. EVALUAREA PACIENTULUI PEDIATRIC
CU TRAUMATISME

Introducere. Traumatismele sunt principala cauzd de deces si
invaliditate la copii. La copii predomind traumatismele suferite fard intentie.
Marea majoritate pot fi prevenite prin masuri generale ce tin de respectarea
normelor de sigurantd in trafic, educatie, supraveghere si sunt influentate de
statusul socio-economic al individului si comunitatii.

Diferentele anatomice, fiziologice si psihologice dintre copii si adulti au
implicatii importante pentru evaluarea initiald si gestionarea victimelor
traumelor pediatrice. La copii tesut conjunctiv mai elastic si scheletul maleabil
protejeaza structurile abdominale si toracice. Forta unui impact este transmisa
pe scard larga prin corpul unui copil, rezultand leziuni multisistemice la aproape
50 % dintre copiii cu traumatisme grave. Pierderea de lichide si cdldura este mai
mare comparativ cu adultul.

Copiii au un raspuns fiziologic diferit fata de adulti la traumatismele
majore, in sensul cd mentin o tensiune arteriala aproape normala chiar si in fata
unei pierderi de volum sanguin de 25-30 %. In aceste situatii, modificirile
subtile ale frecventei cardiace si ale perfuziei extremitatilor pot semnala
insuficienta cardiorespiratorie iminenta si nu trebuie neglijate.

Copiii pot sa nu faca fatd bine emotional in urma unui accident. Ei
trebuie sa fie tratati Intr-un mediu calm, prietenos cu copiii. Prezenta unui
parinte sau tutore in sala de resuscitare poate ajuta echipa de traumatologie prin
minimizarea fricii si anxietatii copilului ranit. Existd dovezi ca 25% dintre copii

suferd de tulburare de stres posttraumatic dupa o coliziune cu un autovehicul.
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Evaluarea rapida si bine organizatd a unui copil ranit de catre o echipa
este esentiald. Termenul ,,ora de aur”, desi nu este definit in mod literal, se refera
la o perioada timpurie si critica in ingrijirea victimelor traumelor, n timpul
careia gestionarea adecvatd poate creste semnificativ rata de supravietuire a
pacientilor.

Cauzele principale de traumatisme letale pe grupe de varsta sunt: la
copii sub un an predomind obstructia cdilor aeriene - inecul, 1-4 ani Tnecul si
traumatismele legate de transport, iar la copii peste 5 ani traumatismele legate
de transport — accidentele rutiere. Cele mai multe traumatisme sunt minore,
reprezentate de leziuni ale tesuturilor moi — respectiv contuzii, escoriatii,
hematoame, plagi, Tnsa 1n situatia unui traumatism sever sau politraumatism
interventia rapida si corecta poate fi salvatoare de viata.

Evaluarea primara si stabilizarea initiala. Evaluarea primara este
prezentata In mod secvential, dar in realitate echipa de traumatologie, condusa
de un sef de echipa, efectueaza componentele anchetei primare simultan, astfel
incat intregul proces dureaza doar cateva minute. Scopul anchetei primare este
de a gasi si de a ameliora conditiile imediate care pun viata in pericol. Ancheta
primard incepe la locul accidentului si urmareste sa asigure caile respiratorii
libere, o respiratie adecvata, suport circulator si sd evalueze dizabilitatile
neurologice majore. Obiectivele stabilizarii initiale includ furnizarea de oxigen
si ventilatie adecvate, resuscitarea fluidelor si prevenirea leziunilor secundare
ale organelor tintd. Ancheta primara include reevaluari frecvente pentru a
confirma sau exclude leziunile care necesita interventie chirurgicala imediata.

In acest sens existd dezvoltate protocoale ale medicinei de urgentd pentru
evaluarea rapida si sistematicd a bolnavului politraumatizat (secventa

LABCDE”):
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A.

AIRWAY. Evaluarea cdilor respiratorii presupune pur si simplu
determinarea capacitatii aerului de a trece nestingherit in plamani. Caile
respiratorii pot fi obstructionate oriunde intre buze si carind, prin trauma
directd, edem, secretii, singe, continut gastric sau corpi striini. In cazul in
care nivelul de constientd (LOC) este scazut, copilul poate sa nu fie capabil
sd mentind o cale aeriand permeabila si/sau sd protejeze plamanii de
aspiratia continutului stomacal, din cauza pierderii reflexului de inghitire.
Semnul clasic al obstructiei partiale a cailor respiratorii superioare este
stridorul inspirator. Efortul respirator fara flux de aer indica obstructia
completa a cailor respiratorii.
BREATHING. Compromiterea respiratiei la copilul politraumatizat dupa
eliberarea cdilor aeriene rezultd in general prin absenta respiratiei spontane
datorita leziunilor cerebrale sau datorita unor leziuni toracice (de exemplu
pneumotorax masiv). Respiratia trebuie evaluatd pentru a determina
capacitatea copilului de a ventila si oxigena. Anticiparea insuficientei
respiratorii se face prin urmarirea semnelor:
¢ Frecventa respiratorie crescutd, 1n special in cazul semnelor de suferinta
(efort respirator crescut, retractii costale, respiratie oscilantd sau
mormaituri)
e Un efort sau o excursie toracica inadecvate (diminuarea sunetelor
respiratorii sau gafaieli), in special daca starea mentald este deprimata
¢ (Cianoza cu respiratie anormala in ciuda oxigenului suplimentar
CIRCULATION. Accesul vascular rapid se efectueaza imediat. Uneori
este foarte greu de efectuat abordul vascular. Adesea, copiii cu
politraumatisme severe prezintd semne vitale normale Tn ciuda unei pierderi
importante de sange prin compensare extraordinara, insd decompensarea

cardio-circulatorie poate fi brusca si greu de stapanit.
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D.

DISABILITY. Se efectueaza o evaluare rapida a functiei neurologice la
sfarsitul anchetei primare: daca pacientul este constient si alert sau rdspunde
numai la stimuli verbali, ori numai la durere sau este
inconstient/neresponsiv, apoi evaluarea simetriei pupilare si reflexului foto-
motor pupilar. Aceastd evaluare se repeta in timpul anchetei secundare
pentru a monitoriza eventualele modificari ale starii neurologice a copilului.
Cauzele scaderii nivelului de constienta la copiii raniti includ traumatismul
cranio-cerebral (TCC), hipoxemia si perfuzia cerebrald deficitard. Ultimele
doua pot exacerba un TCC si pot duce la leziuni cerebrale secundare.
EXPOSURE. Expunerea completa a copilului este esentiala pentru a realiza
o examinare completd din cap pana in picioare pentru recunoasterea unor
leziuni vitale. Mare atentie, aceastd evaluare sistematicd este cea mai
eficientd si reduce mortalitatea semnificativ daca este realizatd corect si
rapid. Trebuie evitata hipotermia.

Ulterior evaludrii si stabilizarii initiale, pacientul va fi transferat catre un

centru medical de traumatologie pediatrica. Decizia daca copilul ranit va fi

transferat la un centru de traumatologie sau la cea mai apropiatd unitate

disponibild depinde de starea bolnavului, amploarea si gravitatea leziunilor

precum si de localizarea geografica si de politicile locale.
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Capitolul 32. LEZIUNI TORACICE

Generalititi. Traumatismele toracice sunt mai rare la copii comparativ
cu adultul, si sunt mai frecvente la baieti decat la fete. Majoritatea
traumatismelor toracice rezultd prin actiunea unor agenti nepenetranti (accident
rutier) sau cdderi de la inaltime si sunt mai rare traumatismele prin contact cu
obiecte tdietoare, penetrante. Leziunile toracice care pun viata in pericol, cum
ar fi obstructia cdilor respiratorii, pneumotoraxul in tensiune, hemotoraxul
masiv si tamponada cardiaca, sunt identificate si tratate In timpul anchetei
primare.

Anatomie si fiziologie. Copilul are cateva particularitdti anatomice
precum, cutia toracica elastica si supld, fard masa musculara de protectie si
mediastinul mai larg. Conformatia cutiei toracice a copilului permite producerea
unor leziuni semnificative cu putine semne externe evidente de trauma. Energia
este transmisd continutului toracic, iar contuziile si hematoamele pulmonare
sunt relativ mai frecvente si mai grave, comparativ cu leziunile adultului. Capul
unui copil este proportional mult mai mare decat cel al unui adult si predispune
la flexia gatului si la ocluzia cdilor respiratorii in pozitia de decubit dorsal.
Limba si palatul moale mai mari, precum si glota mai anterioara, pot face cdile
respiratorii dificil de vizualizat. Traheea copilului este mai scurta in raport cu
dimensiunea corpului, este mai Tngusta si mai usor de comprimat comparativ cu
cea a unui adult. Regiunea subglotica este cea mai ingusta parte a traheei la
copii. Diametrul transversal al cailor respiratorii este mic, si predispune la edem
cu obstructie. Deoarece copiii au un consum ridicat de oxigen si o capacitate
reziduala functionald scdzuta, contuziile pulmonare pot duce la hipoxemie
severd, care poate fi refractard la oxigenoterapie. Aceste particularitati fac ca
fracturile costale sa fie mai rare la copil, insa forta impactului se transmite mai

puternic catre organele intratoracice.
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Clasificarea leziunilor toracice. In general, traumatismele toracice se

impart dupa localizare in:

Leziuni ale cutiei toracice: fracturi costale, volet costal, pneumotorax
deschis, asfixie traumatica

Leziuni pleuro-pulmonare: pneumotorax 1in tensiune, hemotorax,
pneumotorax simplu, contuzie/laceratie pulmonara, leziuni diafragmatice
Leziuni mediastinale: tamponada cardiacd, leziuni ale arborelui
traheobronsic, leziuni ale vaselor mari, contuzie cardiacd, leziuni ale
esofagului

Diagnosticul se bazeaza pe examenul clinic (inspectie, palpare, percutie

si ascultatie) specific fiecarui tip de leziune. Diagnosticul imagistic include:

radiografia toracica simpla 1n ortostatism 1n doud incidente (antero-posterior si

lateral) sau incidente speciale (de exemplu decubit lateral) precum si CT-ul de

torace.

1.

Cele mai frecvent intilnite si/sau importante leziuni toracice sunt:
Contuzia toracica simpla rezulta in urma actiunii unui agent cu intensitate
minord. Se manifestd prin: echimoza locala, durere spontana si la palpare,
limitarea amplitudinii miscarilor respiratorii si pozitie antalgica. Nu necesita
tratament specific si este suficient repausul fizic si controlul durerii.
Voletul costal ia nastere in urma unor fracturi costale multiple cu aparitia
unui segment parietal independent morfologic si functional. Se produc
miscari respiratorii paradoxale si fenomene de insuficientd respiratorie de
diferite grade. Principiile de tratament sunt reprezentate de: controlul
durerii, ventilarea cu presiune pozitivd (intubatie orotraheald),
oxigenoterapie si fizioterapie avand ca scop remiterea insuficientei
respiratorii si prevenirea pneumoniei. In cazul in care tratamentul non-
invaziv esueazd se poate realiza fixarea fracturilor cu cerclaj, brose

centromedulare sau placi cu suruburi.
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3.

Asfixia traumatica se produce prin compresiunea brutald a toracelui cand
glota traumatizatului este Inchisd, in conditiile unui inspir profund. Are loc
cresterea marcatd a presiunii intratoracice si in presiunii In vena cava
superioara (lipsitd de valvule) si aparitia unui flux sangvin anterograd cu
fortarea venelor jugulare. Bolnavul prezinta alterarea stdrii de constienta,
hipotensiune, tahicardie, exoftalmie, hemoragii subconjunctivale,
meningiene, petesii mucoase, epistaxis, hemoptizii si fenomene de contuzie
pulmonara. Tratamentul este reprezentat de oxigenoterapie, tonicardiace,
evacuarea unui pneumo- sau hemotorace daca exista si ventilatie cu presiune
pozitiva.

Hemotoraxul se defineste prin prezenta unei cantitatii de sange in cavitatea
pleurala si rezulta in urma unor leziuni pleurale, pulmonare sau prin ruptura
vasculara (artera intercostala, artera mamara internd). O cantitate moderata
de sange determind modificari respiratorii minore, pe cand in acumularile
mari plamanul este comprimat in hil, mediastinul este deplasat, uneori
comprimand pldmanul contralateral cu aparitia insuficientei respiratorii. De
regula sangele intrapleural nu coaguleaza. La percutie se constatd matitate
decliva. Cand aceasta ajunge la unghiul omoplatului apar fenomenele de
insuficienta respiratorie (cianoza, dispnee, tiraj, cornaj). Metodele de
investigare sunt reprezentate de radiografia toracica efectuata in ortostatism
sau decubit lateral pe partea afectatd si CT. Tratamentul este reprezentat de
evacuare prin punctie pleurald cu trocar gros in plind matitate cu evacuarea
de 100- 200 ml initial, 200- 300 ml dupa 24 de ore si 400 ml sau mai mult
dupa 5- 6 zile. Se efectueaza toracotomie minima (Biihlau) cu aspiratie
continua activa sau pasiva (metoda celor 3 borcane). Rareori este necesara
toracotomie largita pentru ligatura unui vas, in cazul unei hemoragii masive

sau persistente cu insuficienta respiratorie si soc hemoragic.
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S.

Pneumotoraxul reprezintd acumularea de aer liber in cavitatea pleurala cu
comprimarea plamanului spre hil. Apare mai frecvent in plagile penetrante.
In acest caz se numeste pneumotorax deschis si poate fi asociat cu emfizem
subcutanat extins pana in regiunea cervicald. In contuziile pulmonare, ia
nastere prin rupturi alveolare sau chiar bronhii sau bronhiole terminale
(pneumotorax simplu, inchis). Se observa o asimetrie toracica cu largirea
spatiilor intercostale, miscdari respiratorii asimetrice, hipersonoritate si
diminuarea sau abolirea murmurului vezicular. De obicei, radiografia
toracicd simpld transeaza diagnosticul. Se evidentiaza hipertransparenta
unui hemitorace si plamanul colabat in hil, devierea umbrei mediastinale
prin compresie. Pneumotoraxul cu supapd este un pneumotorax deschis
cand aerul intrd in pleura in inspir, dar nu se evacueaza in expir ducand la
aparitia unui pneumotorax masiv ce necesitd drenaj prompt.

Chilotoraxul este cauzat de lezarea canalului toracic. De obicei, un
chilotorax devine evident la 3-7 zile dupa leziune. Diagnosticul se face prin
obtinerea unei probe de lichid pleural si identificarea continutului lipidic.
Tratamentul include drenajul si alimentatie enterala cu trigliceride cu lant
mediu sau nutritie parenterald. Interventia chirurgicala este indicatd numai
dupa esecul tratamentului medical.

Contuzia pulmonara este una dintre cele mai frecvente leziuni toracice la
copii. Poate aparea 1n cazul unui traumatism contondent sau penetrant.
Peretele toracic flexibil al unui copil permite contuzia plamanului fara
fracturarea coastelor. Prezenta unei contuzii pulmonare contribuie la
scaderea compliantei pulmonare si duce la instalarea hipoxiei,
hipoventilatiei. Radiografia toracica efectuat in timpul evaludrii initiale
poate demonstra contuzia pulmonard, dar este dificil de diferentiat de
lichidul din spatiul pleural. CT-ul toracic poate pune in evidentd zone de

contuzie pulmonara neapreciate pe radiografia toracica (Figura 32.1). Un
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procent semnificativ de cazuri necesitd suport ventilator. Tratamentul
include resuscitarea limitata a fluidelor, oxigen suplimentar, managementul
durerii si strategii de prevenire a atelectaziei si pneumoniei. Un procent
semnificativ de pacienti pot dezvolta pneumonie sau sindromul de detresa

respiratorie acutd dupa contuzie pulmonara.

Fig. 32.1. Contuzie pulmonara si pneumotorax traumatic drept

8. Ruptura diafragmatica cauzata de un traumatism toracic contondent este
un eveniment neobisnuit. Diafragmul stang este implicat mai des, datoritd
efectului protector al lobului hepatic drept. Ruptura diafragmatica bilaterala
se Intalneste extrem de rar. Manifestarile clinice includ: durere toracica care
iradiaza Tn umar, dificultati de respiratie si/sau dureri abdominale. Sunetele
respiratorii pot fi diminuate, iar sunetele intestinale pot fi auzite peste
toracele ipsilateral. Pe studiile imagistice, un contur anormal al
diafragmului, un diafragm fnalt, sau o suprapunere discutabild a umbrelor
viscerale abdominale pot sugera o leziune diafragmatica. Este necesara o
mai mare constientizare a acestei leziuni pentru a evita complicatiile tardive
ale herniei viscerale sau ale leziunilor intestinale. Atunci cand traumatismul

penetrant este sub linia mamelonului trebuie luata in considerare o leziune
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diafragmatica. Tratamentul consta in sutura chirurgicala a diafragmului prin
abord clasic sau minim invaziv, toracic, abdominal sau combinat.
Leziunile arborelui traheobronsic sunt rar intalnite la copii. Pot aparea in
cazul leziunilor penetrante sau contondente, cum ar fi accelerarea sau
decelerarea. Aproape jumatate apar in primii 2 cm ai bronhiei principale
drepte. Majoritatea pacientilor cu leziuni traheale prezintd emfizem
subcutanat cervical si aer mediastinal pe radiografia toracica. Leziunile mai
distale se manifestd ca un pneumotorax sub tensiune. CT-ul toracic sau
bronhoscopia pot fi necesare, uneori, pentru stabilirea diagnosticului. Odata
diagnosticata, leziunea necesitd un tratament rapid instituit (drenaj toracic,
ventilatie mecanica). O intarziere In diagnostic nu este neobisnuita la copii,
deoarece leziunile pot fi incomplete si simptomele minime. Leziunile
bronsice distale sunt in general bine gestionate prin rezectie pulmonard, in
timp ce traumatismele mai proximale ale cailor respiratorii sunt tratate cel
mai bine prin reparare directd. Managementul non-operator a unei leziuni
traheobronsice poate duce la o stenoza a cailor respiratorii.

Leziuni ale vaselor mari sunt rare la copiii mici. Majoritatea copiilor care
suferd o rupturd a aortei toracice vor avea leziuni asociate semnificative la
nivelul plamanilor, inimii, sistemului scheletic, a organelor abdominale sau
a sistemului nervos central. Diagnosticul unei leziuni aortice la un copil
poate fi dificil. Angiografia aortica ofera detalii anatomice excelente. Cea
mai frecventd constatare in cazul unei leziuni aortice este un pseudo-
anevrism localizat la nivelul aortei descendente proximale. Toate leziunile
contondente ale aortei trebuie tratate initial cu controlul frecventei cardiace
si al tensiunii arteriale. In timp ce plagile si rupturile intimale pot fi
gestionate  nonoperator si  urmarite  prin  imagisticd  repetata,

pseudoanevrismele necesitad o reparatie semi-urgenta.
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11. Leziunile cardiace. Manifestarea acestor leziuni poate varia in mod similar

12

de la complet asimptomaticd pana la exsanguinare rapida si deces la locul
accidentului. Commotio cordis este o tulburare descrisd la populatia
pediatrica care rezultd in urma unui impact brusc asupra peretelui toracic
anterior, care provoaca Incetarea functiei cardiace normale. Copilul poate
prezenta o aritmie imediata sau fibrilatie ventriculara refractara la eforturile
de resuscitare.

Leziunile esofagului sunt mai putin frecvente la pacientului pediatric.
Leziunile penetrante reprezintd majoritatea leziunilor esofagiene, iar
esofagul cervical este cea mai frecventda portiune lezata. Semnele clinice
precum scurgerea de saliva din cavitatea bucala sunt utile pentru orientarea
diagnosticului. Simptome precum disfonia si disfagia si dureri toracice si
epigastrice sunt nespecifice. Leziunile esofagului intratoracic se manifesta
adesea prin hemotorax, pneumotorax sau aer mediastinal. Esofagoscopia
este adesea utilizata pentru stabilirea diagnosticului. Desi leziunile iatrogene
pot fi tratate nonoperator cu antibiotice, operatia este standardul pentru
leziunile datorate fortei externe penetrante si fortei contondente. Intarzierea
expunerii chirurgicale si a drenajului duce frecvent la septicemie si deces
din cauza acestei leziuni. Leziunile descoperite tarziu sunt adesea asociate
cu sepsis si sunt cel mai bine tratate cu antibiotice cu spectru larg, debridare,

drenaj larg si, frecvent derivatii digestive.
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Capitolul 33. TRAUMATISMELE ABDOMINALE

Generalitati. Traumatismele abdominale reprezinta cea mai frecventd
cauzd de leziuni mortale nerecunoscute la copii. Datoritd gravitdtii lor,
traumatismele abdominale se situeaza pe primul loc ca importanta. Se intalnesc
mai frecvent la baieti. Ghidonul bicicletei este o cauza frecventd de traumatism
abdominal. Cel mai frecvent organ afectat in cadrul traumatismelor abdominale
este splina si ficatul, fiind urmate de rinichi si pancreas.
Anatomie si fiziologie. Copiii au organe solide proportional mai mari,
mai putind grdsime subcutanatd si musculaturd abdominald mai putin protec-
toare decat adultii. Ei sufera relativ mai multe leziuni ale organelor solide atat
din cauza mecanismelor contondente, cat si a celor penetrante. Aproximativ o
treime dintre copiii cu traumatisme majore vor avea leziuni intraperitoneale
semnificative.
Clasificarea leziunilor abdominale. Pe baza examenului clinic
traumatismul abdominal se va incadra Intr-un cadru sindromic:
¢ Sindromul de hemoragie interni- domind semnele clinice ale socului
hemoragic (tegumente palide, agitatie psihomotorie, sete vie, tahicardie, hipo-
tensiune arteriald), alaturi de semne decelatoare de revarsat intraperitoneal.
Apare cel mai frecvent prin lezarea organelor parenchimatoase intraperi-
toneale (ficat, splind) sau prin rupturd de mezou. Punctia peritoneala, iar la
nevoie lavajul peritoneal, precizeaza diagnosticul, aldturi de examinarea
ecografica.

¢ Sindromul de iritatie peritoneala este cauzat de ruptura organelor cavitare
si are ca semn patognomonic apdrarea sau contractura musculara.

¢ Sindromul mixt se caracterizeazd prin lezarea atit a unui organ
parenchimatos cat si a unui organ cavitar. Exista si alte forme de manifestare
traumatica (hemoragia intraperitoneald in doi timpi, contuziile pancreatice,

contuziile duodenale), fiecare cu simptomatologie specifica.
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Diagnostic clinic. Examinarea fizica a abdomenului copilului incepe 1n
timpul anchetei secundare. Stomacul si vezica urinard trebuie sd fie
decomprimate, iar abraziunile si contuziile toracelui trebuie sa fie cautate.

La inspectie se poate evidentia marca traumatica, echimoze parietale. Se
apreciaza participarea abdomenului la miscarile respiratorii, prezenta unor
eventuale asimetrii. Palparea persistenta si blandd a abdomenului poate
evidentia o sensibilitate semnificativa in cazul 1n care nivelul de constientda nu
este afectat si nu exista leziuni care s distraga atentia. Palparea abdomenului se
face intai superficial (sensibilitate, hematoame de perete, serom Morel-Lavalle),
apoi profund (apdrare musculard, contracturda abdominala, glob vezical). La
percutie se poate decela timpanism percutoric cu disparitia matitdtii hepatice
(semn de pneumoperitoneu prin rupturda de organ cavitar) sau matitate decliva
deplasabila pe flancuri, cu concavitatea proximald, la care se asociaza si semnul
valului n cazul unui revarsat peritoneal. Tuseul rectal se va efectua atat la baieti
cat si la fete. Sesizeazd eventuale leziuni ale rectului si ofera date despre starea
peritoneului exprimata prin continutul si sensibilitatea fundului de sac Douglas.

Examenul paraclinic. Ecografia abdominald focalizatd pentru
traumatisme (FAST) a devenit o parte utild a evaludrii initiale. Poate fi efectuata
in 3 minute, este neinvaziva, portabild, poate fi efectuata in timpul resuscitarii
si nu ofera o doza de radiatii. FAST evalueaza lichidul intraperitoneal liber, care
coincide adesea cu leziuni intrabdominale. Tomografia computerizata (CT)
ramane standardul de referintd pentru diagnosticarea leziunilor abdominale.
Paracenteza poate determina sau exclude rapid prezenta unei hemoragii
intraperitoneale. Acest instrument de diagnostic este utilizat mai rar odata cu
utilizarea tot mai frecventd a FAST si a CT abdominal in multe centre de

traumatologie.

128



33.1. TRAUMATISMELE HEPATICE.
Tabloul clinic poate fi reprezentat de: durere la nivelul hipocondrului
drept cu iradiere in umarul drept, distensie abdominald, matitate abdominala,
semnele socului hemoragic, absenta zgomotelor intestinale, hemobilie (icter,
durere in hipocondrul drept, HDI). Paraclinic, ecografia (simpld, FAST, CEUS)
evidentiaza leziunea, hemoperitoneul. CT-ul este metoda imagistica de electie,
oferd imagini in detaliu asupra leziunii, la bolnavul stabil hemodinamic (Figura
33.1). Transaminazele sunt crescute.
Clasificare traumatismelor hepatice
. Hematom subcapsular <10% din suprafata, ruptura intraparenchimatoasa <
I cm

II. Hematom subcapsular 10-50% din suprafata, ruptura 1-3 cm din parenchim
fard interesarea vaselor trabeculare

III. Hematom subcapsular >50% din suprafatd, hematom parenchimatos > Scm,
rupturd >3 cm in parenchim cu interesarea vaselor trabeculare

IV. Ruptura profundd cu interesarea vaselor hilare sau segmentare cu
devascularizare 25%-75% din organ, sau 1-3 segmente dintr-un singur lob

V. Laceratia parenchimului >75% dintr-un singur lob hepatic, >3 vase
juxtahepatice, avulsie hepatica

Aproximativ  90-95% din traumatismele hepatice se pot trata
conservator. Pacientul este monitorizat pe sectia ATI (TA, puls, FR, SpO2,
diureza). Se instituie perfuzie cu cristaloid 20 mL/kg, antibioterapie cu spectru
larg de actiune, transfuzie sanguind in caz de hemoragie. Acesti pacienti sunt
gestionati cu examinari abdominale si hemoleucograme seriate, repaus la pat si
pot necesita studii imagistice repetate, cum ar fi CT sau ecografii. Tratamentul
chirurgical se instituie in caz de instabilitate hemodinamica si semne de
peritonita biliara. Consta in laparotomie mediana hepatorafie cu fire resorbabile

groase, lobectomii, rezectii reglate, embolizarea selectiva a arterei hepatice,
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sunt atrio-cav. Postoperator se instituie tratament antibiotic, perfuzii de
reechilibrare, alimentatie total parenterala pana la reluarea tranzitului, repaus

fizic relativ.

33.2. TRAUMATISMELE SPLINEI.
Splina este organul parenchimatos cel mai frecvent afectat. Tratamentul
poate fi chirurgical sau conservator, in functie de gradul leziunii. Diagnosticul
se pune pe baza examenului clinic si paraclinic (ecografie, radiografia
abdominala in ortostatism, CT).
Clasificare traumatismelor splinei
I.  Hematom subcapsular <10% din suprafata, rupturd intraparenchimatoasa <
I cm

II. Hematom subcapsular 10-50% din suprafata, ruptura 1-3 cm din parenchim
fara interesarea vaselor trabeculare

III. Hematom subcapsular >50% din suprafatd, hematom parenchimatos >5cm,
ruptura >3 cm in parenchim cu interesarea vaselor trabeculare

IV. Ruptura profunda cu interesarea vaselor hilare sau segmentare cu
devascularizatie 25%-75% din organ, sau 1-3 segmente dintr-un singur lob

V. Laceratia parenchimului >75% dintr-un singur lob splenic, >3 vase
juxtasplenic, avulsie splenica (Fig. 33.2)

Tratamentul nonchirurgical (conservator) este posibil in aproximativ
90% din cazuri (cand pacientul este stabil hemodinamic). Pacientul este
monitorizat n sectia ATI (TA, puls, FR, SpO2, diureza). Se instituie perfuzie cu
cristaloid 20 mL/kg, antibioterapie cu spectru larg, transfuzie sanguina in caz de
hemoragie. Tratamentul chirurgical se instituie In caz de instabilitate
hemodinamica (scaderea TA <90 mmHg, puls filiform, frecventa cardiaca >90
bpm, transfuzie cu >40 ml/kgc). Consta in laparotomie mediana, splenorafie cu

fire resorbabile groase, splenectomie sau splenectomie polard superioara sau
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inferioard. In caz de splenectomie este indicat autotransplantul de tesut splenic.
Postoperator se va institui antibioterapie Tn doze mari si se va efectua imunizare

pentru Pneumococcus species, Hemophilus si Meningococcus species.

Fig. 33.1. Ruptura hepatica cu

hematom subcapsular segmentele VI- Fig. 33.2. Ruptura splenica gradul V
VII

33.3. TRAUMATISMELE PANCREASULUIL
Traumatismele pancreasului sunt rare la copii. Adesea exista
cointeresarea altor organe abdominale (duoden, ficat, splind). Tabloul clinic
initial are simptomatologie frustra, apoi durerea ,in bard” de intensitate
variabild, distensia abdominala, ileus. Paraclinic lipaza si amilaza sunt crescute,
iar investigatiile imagistice (CT, RECP, ecografia) evidentiaza leziunea.
Clasificare traumatismelor pancreasului
I. Hematom mic fard interesarea ductului sau laceratie superficiala fara
interesarea ductului
II. Hematom mare, fard interesarea ductului sau pierdere de tesut sau laceratie
mare fard interesarea ductului sau pierdere de tesut
III. Laceratie distala sau laceratie a parenchimului cu interesarea ductului
IV. Laceratie proximald sau traumatism al parenchimului cu interesarea

ampulei
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V. Laceratie masiva a capului pancreasului

Tratamentul este conservator pentru toti pacientii stabili hemodinamic si
fard semne de peritonitd. Tratamentul chirurgical se efectueaza la pacientul
stabil hemodinamic dacd acesta prezinta febra, durere, ileus prelungit, amilaza
si lipaza n crestere. Interventia chirurgicald consta in laparotomie mediana si
explorarea pancreasului prin decolarea duodenului si deschiderea ligamentului
gastro-colic; excizia tesutului devitalizat si drenaj, pancreatectomie caudala +/-
splenectomie, pancreatojejunostomie, duodeno-pancreatectomie cefalica.
Pseudochistul de pancreas reprezintda o complicatie a traumatismelor de
pancreas. Apare mai frecvent dupa tratament nonchirurgical. Tabloul clinic este
reprezentat de durere epigastrica recurentd, varsaturi, tumora palpabila la
nivelul epigastrului. Paraclinic cresc amilazele si se poate evidentia ecografic.
Se poate resorbi spontan. Cele care nu scad in dimensiuni, ci cresc sau se
infecteaza necesita tratament chirurgical (punctie sub ghidaj ecografic,

anastomoza chisto-digestiva, drenaj extern).

33.4. PERFORATIA TRAUMATICA A ORGANELOR CAVITARE
ABDOMINALE.

Cel mai frecvent sunt cauzate de o plagd penetrantd, forfecare intre
segmente mobile si fixe, compresie asupra unor viscere pline sau prin strivire
pe coloana vertebrala. Tabloul clinic este de peritonita datoritd contaminarii
rapide a cavitatii peritoneale. Paraclinic, cresterea probelor inflamatorii (CRP,
VSH), amilazelor serice (plagi intestinale), imagistic (Radiografia abdominala
pe gol deceleazd pneumoperitoneu, ecografia abdominald revarsat peritoneal,
CT -leziunea). Perforatia traumaticd a organelor cavitare abdominale are
indicatie absoluta de tratament chirurgical, exceptie fac hematoamele duodenale
fara perforatie. Se practica laparotomie supraombilicala (traumatisme gastrice),

subombilicalad (traumatisme intestinale), supra-subombilicald (leziuni incerte).
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o Leziunile gastrice apar tipic de-a lungul marii curburi gastrice, laceratiile
nonliniare fiind mai frecvente. Tratamentul implicd avivare, hemostaza,
debridarea tesutului devitalizat, sutura 1n 2 transe.

e Leziunile duodenale . Hematomul fari perforatie se trateazi conservator. In
cazul rupturilor liniare se efectueaza sutura in dublu strat. In cazul rupturilor
transversale se efectueaza duodeno-duodenoanastomoza,  gastro-
jejunoanastomozd latero-laterala si ligatura pilorului, duodeno-
pancreatectomie cefalica.

® Leziunile intestinului subfire. Necesitd sutura in dublu strat (leziuni
simple), rezectie cu anastomozad termino-terminald (leziuni complexe),
stoma (leziuni vechi si cu peritonita).

o Leziunile colonului necesita tratament chirurgical, care consta in sutura in
dublu strat cu ileostomie/colostomie suprajacenta de protectie sau stoma la

locul plagii.

33.5. LEZIUNILE VASCULARE DIN RADACINA MEZENTERULUL
Sunt sugerate intraoperator de evidentierea unui hematom extensiv intre
foitele mezenterului. Ligatura vasului poate fi suficientd. in caz de leziune pe
axul mezenteric principal, se practica vasorafie. Existd posibilitatea ligaturarii
arterei mezenterice superioare la copil, deoarece ischemia enterald survine
exceptional datoritd anastomozelor bogate si datoritd absentei aterosclerozei.

.....

astfel rezectia extinsa de intestin si instalarea sindromului de ansa scurta.

133



Capitolul 34. TRAUMATISME RENO-URINARE

34.1. TRAUMATISMELE RENALE.

Incidenta. Ocupa locul 3 ca frecventa, dupa traumatismele ficatului si
ale splinei. Reprezintda aproximativ 25% din traumatismele abdominale, fiind
mai prezente la sexul masculin.

Mecanismul de producere.

e Contuzii (80-90%) prin accidente rutiere, caderi de la indltime, striviri
e Plagile penetrante, mult mai rar intalnite la copii
e Jatrogen, in cursul diferitelor acte medicale.
Copilul prezintd cateva particularitdti anatomice care favorizeaza
aparitia traumatismelor renale:
¢ Grasime peri-renala mai putina
¢ Coaste mai elastice, energia se transmite mai usor spre planurile profunde
¢ Rinichiul ocupa proportional un spatiu mai mare n retroperitoneu decat la
adult

e La copii mici care inca prezinta lobulatie fetala, parenchimul renal se rupe
mai usor

¢ Prezenta anomaliilor de forma/ pozitie renald la (1 — 5%)

Anatomie patologici. Conform AAST (American Association for
Surgery of Trauma) traumatismele renale se clasifica astfel (Fig. 32.1):

I.  Contuzia renala (50 — 85%)
II. Plagi incomplete ale parenchimului renal/ hematom subcapsular/

hematom periferic mic <1 cm profunzime (8 — 11%)

III.  Plagi parenchimatoase/ hematom periferic >1cm profunzime dar <5 cm
IV.  Ruptura de vase segmentale sau hilare ce produc o devascularizare de
>25%

V.  Leziuni vasculare ale pediculului renal (2 — 4%)
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Tablou clinic. In contextul unui istoric de traumatism, pacientul poate
prezenta: lombalgie, masa palpabila in flanc sau lomba, hematurie sau tablou de
soc hemoragic (hipotensiune, tahicardie, alterarea stdrii de constientd).
Hematuria este semnul clinic cardinal in cazul traumatismelor reno-urinare.
Frecvent, traumatismele renale sunt asociate leziunilor altor organe si sisteme
in cadrul politraumatismelor. In acest caz, tabloul clinic este completat de

simptome sau semne datorate leziunilor asociate.

Gradul Il

Gradul IV Gradul V

Fig. 34.1. Clasificarea traumatismelor renale
conform AAST (American Association for Fig. 34.2. Ruptura traumatica
Surgery of Trauma) pol inferior renal

Tablou paraclinic.
¢ Analizele de laborator releva anemie posthemoragica, hematurie.
¢ Imagistic:
- Radiografia abdominald pe gol: voalarea umbrei psoasului, eventual
fracturi costale.
- Ecografia FAST: evidentiaza leziunea renald, prezenta revarsatului
perirenal
- Tomografia computerizata (CT) cu substantd de contrast este
investigatia imagistici de electie in evaluarea traumatismelor
abdominale la bolnavii stabili hemodinamic (Fig. 32.2)
- Angiografia, mai rar utilizatd (permite embolizarea percutana

selectiva)
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Diagnosticul pozitiv se bazeaza pe date anamnestice, examen clinic si
examenele paraclinice.

Diagnostic diferential. Rupturile de rinichi se iau in considerare ca
diagnosticul diferential in orice caz de accident rutier sau traumatism prin
cadere de la Tnaltime.

Tratament. In stabilirea conduitei terapeutice se iau in considerare mai
multi factori: severitatea leziunii, prezenta leziunilor altor organe
(politraumatism) stabilitatea hemodinamica. Tratamentul nonoperator este
preferat in cazul leziunilor de gradul I, IT si III. Consta in reechilibrare hidro-
electroliticd, antibioterapie, drenaj urinar (sondad Foley), monitorizare puls, TA,
Ht si Hb in dinamica, repaus fizic 2 — 4 saptdmani. Tratamentul este chirurgical
in leziunile de gradul III daca tratamentul conservator initial nu da rezultate
(instabilitate hemodinamicad, cu pierdere de urind in spatiul perirenal, infarctul
parenchimului renal sau hidronefrozi secundara). In leziunile de gradul IV si V
tratamentul este chirurgical de urgenta de la inceput. Optiunile chirurgicale sunt:
sutura laceratilor, nefrectomia partiala sau totala.

Complicatiile sunt reprezentate de: hemoragia renala prin ruptura in doi
timpi a unui hematom renal, abcesul renal/ peri-renal, formarea unui uro-
hematom, obstructia cailor urinare, hipertensiune renovasculara secundara (1 —

3%).

34.2. TRAUMATISMELE URETERELOR

Sunt extreme de rare la copii si survin cel mai adesea In urma unor plagi
injunghiate sau sunt asociate traumatismelor renale. Un alt mod de producere
este cel prin leziuni iatrogene in care se practica ligatura sau incizia accidentalad

a acestora.
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Clinic se va manifesta prin durere, hematurie, extravazarea de urina in
cavitatea peritoneala sau retroperitoneu sau hidronefroza. Diagnosticul este
confirmat imagistic Urografie, CT sau RMN cu substantd de contrast.

Tratamentul este chirurgical, practicandu-se sutura ureterului sau, n
cazurile cu segment lung de ureter devitalizat reconstructia ureterului utilizand
un segment de tub digestiv. Alternativ tratamentului chirurgical se poate tenta

tratament endourologic prin montarea unui stent JJ.

34.3. TRAUMATISMELE URETREI

Sunt rare, aproximativ 1,5% din totalul traumatismelor pediatrice si se
produc aproape exclusiv la sexul masculin. Mecanismele de producere pot fi:
plagi penetrante scrotale sau perineale, in cadrul fracturilor de bazin sau iatrogen
(cateterizare vezicald, Cistoscopie)

Anatomopatologic se disting 2 forme: rupturi complete (25%) si
incomplete (65 — 75%). Leziunea se poate localiza la orice nivel: uretrd
prostaticd, membranoasa (prin forfecare la nivelul diafragmului uro-genital),
bulbard sau peniana.

Tablou clinic. Pacientii se prezinta cu dureri perineale, hematurie,
retentie acutd de urina, echimoze perineale in fluture, fracturi de bazin, iar tuseul
rectal evidentiaza mdrirea prostatei si durere la palpare. Cistografia mictionala
este utila in a obiectiva extravazarea de substantd de contrast, iar ecografia in a
evalua hematomul pelvi-subperitoneal (Figura 34.3).

Tratamentul este in marea majoritate a cazurilor non-chirurgical. Se
monteazad o sonda Foley vezicala care sa bypass-eze leziunea pentru 10-14 zile
pand cand leziunea se vindeca. Daca este posibil, se efectueaza o cistoscopie
pentru evaluarea severititii leziunii inainte de montarea sondei. In cazul
rupturilor de uretra cu retentie de urind se efectueazd de urgenta cistostomia.

Tratamentul chirurgical este indicat in cazurile cu rupturd completa, cazurile cu
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leziuni concomitente la nivelul rectului, hematom perineal masiv sau leziuni ale

colului vezical.

Fig. 34.3. Radiografie semi-profil cu substanta de
contrast. Ruptura de uretra

Complicatiile sunt reprezentate de strictura uretrald, impotenta sau

incontinenta, infecti urinare, litiaza.
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Capitolul 35. ARSURI

Definitie. Arsura este o leziune traumaticd a tegumentelor sau
mucoaselor produsd de agenti externi, fizici sau chimici, care conduc la
coagularea proteinelor, insotitd de reactii sistemice nervoase, vasculare,
metabolice si umorale. Reprezintd una din cele mai frecvente cauze de leziuni
traumatice la copii, avand consecinte medico-chirurgicale, psihologice si sociale
extrem de grave, cu potential invalidant si risc vital.

Fiziopatologie. Plaga arsa este o leziune dinamica ce nu poate fi privita
separat de consecintele sale sistemice. Indiferent de modul de producere, factorii
lezionali esentiali sunt temperatura la care este expusa pielea si durata expunerii.
Leziunea de arsura prezinta 3 zone (Jackson):
® Zona de coagulare centrala = escara
® Zona de staza din jurul zonei de coagulare, celulele sunt partial lezate, initial

viabile dar pot progresa
® Zona de hiperemie la periferie. Leziuni celulare minime, vasodilatatie
marcata si flux sanguin crescut

Arsura nu este limitatd doar la tegument, este o boald sistemica cu
consecinte grave, uneori. Raspunsul hormonal si metabolic la arsura, dependent
de severitate poate da manifestari locale si/sau sistemice. Mediatorii vasoactivi,
catecolaminele, markerii inflamatori duc la un fenomen local si sistemic de leak
capliar cu pierderea de proteine si edem interstitial si aparitia sindromului de
raspuns inflamator sistemic (SIRS).

Se produce o stare hipermetabolica prin cresterea consumului energetic
si a catabolismului si scaderea hormonilor anabolici. Toate acestea duc la
pierderea proteinelor musculare, densitdtii minerale osoase si a continutului
mineral osos. Termoreglarea este bulversata, nu se poate realiza. Cand suprafata

arsd este peste 40% se produce depresie miocardicad si hipotensiune arteriala.
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Daca leziunile de arsura intereseaza caile respiratorii se poate produce ARDS.
Au loc disfunctii ale sistemului gastrointestinal. Translocarea bacteriana
intestinala este cauza se soc septic la marii arsi. In evolutie apar disfunctie renala
si hepatica datoritd scaderii perfuziei, secundard hipotensiunii prin pierdere
volemica. Predispozitia la infectii este data de pierderea functiei de bariera a
pielii si efectului imunosupresiv al arsurii.
Clasificarea arsurilor

» Dupa mecanismul de producere
* arsuri termice prin contact cu: fluide fierbinti, flacara/explozie, corpuri incinse
« arsuri electrice (electrocutie)
e arsuri chimice
¢ leziunile de iradiere

» Dupa profunzime (Gradul arsurii):
L. Superficiala, este afectat epidermul
II. Partiale

IL.A. Grosime partiald superficiald, sunt afectate epidermul si dermul

superficial

IL.B. Grosime partiala profunda, sunt afectate epidermul si dermul profund
III. Grosime totala, sunt afectate toate straturile pielii epidermul, dermul si

hipodermul
IV. Subcutanatd, destructia completa a tegumentului si extinderea la tesutul

celular subcutanat, muschi si os

Evaluarea suprafetei arse. Suprafata arsd este elementul esential in

evaluarea gravitatii, prognosticului si a schemei terapeutice in arsuri. Exista o
corelatie directd Intre suprafata arsd si riscul de deces. Varsta pacientului este
un factor important de prognostic la aceeasi profunzime si suprafatd arsa o

arsurd este mai grava in cazul pacientilor la extremele varstelor (copil sub 3 ani,
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persoane peste 60 de ani). O arsura trebuie Intotdeauna consideratd grava la
sugar si la varstnic. Suprafata arsd se calculeaza pe baza unor scheme:

Schema Wallace, utilizatd in cazul adultului si adolescentului peste 15
ani, suprafata arsa se calculeaza pe baza ,,regulii lui 9”. La copil se foloseste
schema Lund si Browder, deoarece raportul dintre diferitele segmente

corporale se modifica odata cu varsta (Figura 35.1).
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Figura 35.1. Schema Lund si Browder

In cazul arsurilor ce asociazi inhalatie de fum si/sau arsuri de cai
respiratorii se face o supraevaluare cu 10-15% a suprafetei arse.

Evaluarea gravitatii arsurii, pe 1anga suprafata ia 1n calcul si urmatorii
parametrii:

e Localizare. Sunt foarte grave, arsurile localizate pe fatd, maini, picioare,
perineu, arsurile de cdi aeriene si cele cu distributie circulard. Arsurile
circulare de la nivelul extremitatilor au risc de ischemie periferica. Arsurile
grosimea totala cu distributie circulard 1n regiunea cervicala si/sau la nivelul
trunchiului au risc de edem si obstructie laringiand cu insuficientd
respiratorie.

¢ Profunzimea arsurii. Evaluarea profunzimii trebuie realizata in dinamica (2-

5 zile), de catre personal competent. O arsura ,,toata grosimea dermului”
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trebuie consideratd grava, cu indicatie chirurgicala, chiar in cazul
suprafetelor relativ mici. Anumiti agenti etiologici genereaza cu precadere
leziuni profunde (curent electric, flacara, explozie, substante chimice, ulei
incins, substante vascoase, contact cu suprafete incinse). Arsurile ,toata
grosimea dermului” si cele partiale profunde sunt considerate grave si sub
aspectul riscului potential de sechele cicatriceale definitive, cu implicati
functionale si cosmetice.

Traumatismele asociate. Fracturile, traumatismele craniene, leziunile
interne produse prin cddere de la Tndltime (electrocutii prin voltaj Tnalt) sau
prin proiectare (explozie, electrocutie prin voltaj casnic), intoxicatia cu
monoxid de carbon (incendiu in spatiu Inchis) trebuie evaluate de la
examenul initial. Afectiunile asociate trebuie tratate concomitente si luate in
considerare de la inceput.

Indicele prognostic are valoare predicativa pentru evolutia arsurii se

calculeaza dupa formula: IP = Suprafata arsa(%) x Gradul arsurii.

IP =50, arsura fara complicatii

IP = 50-100, necomplicate/ complicatii posibile

IP = 100-150, vindecari/ decese posibile

IP = 150-200, decese majoritare

IP > 200, vindecari exceptionale
Managementul pacientului ars este complex

Primul ajutor presupune degajarea bolnavului, intreruperea contactului

cu agentul vulnerant, indepartarea hainelor arse si a bijuteriilor si racirea timp

de 20 de minute a zonei arse cu apa la temperatura camerei (nu mai putin de

8LIC, nu gheatd). Pacientul poate fi acoperit cu cearceafuri curate. Masuri

necesare: suplimentare cu oxigen la arsuri prin flacara deschisa, IOT la

suspiciune de leziune de cdi aeriene, abordul venos (se poate monta si prin pielea

arsd), cateterizare urinara, analgezie, ATPA la cei care nu au fost imunizati in
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ultimii 5 ani, imunoglobulina tetanicd la cei fard imunizare primara,
managementul de urgenta al plagilor consta in toaleta, debridarea lor si aplicatii
de agenti topici si pansament

In tabelul 35.1 este prezentat tratamentul arsurilor in functie de
severitatea arsurii.

Evolutia si prognosticul sunt in strinsa legatura cu severitatea arsurii.

Pot aparea complicatii locale ca cicatrici hipertrofice (32-72%), contracturi ce

impiedica functiile motorii, durere cronica sau generale inclusiv exitus.

Tabelul 35.1. Strategia de tratament a arsurilor la copil in functie de severitate

Grad Straturi Timp de Tratament
afectate vindecare Local General
L Epidermul | Reepitelizare | Apd la temperatura camerei 20 de min Rehidratare orald
Superficiala 2-5 zile Curiatare cu ser fiziologic Antihistaminic
Topice locale Analgezie usoard
IIa. Partial Epiderm Reepitelizare | Apd la temperatura camerei 20 de min Regim hiperproteic-
superficiald | Dermul 1-2 Curiatare cu ser fiziologic si solutie hipercaloric
superficial | sdptamani dezinfectanta Rehidratare orala
Debridarea si decaparea flictenelor ATPA sau VTA
Aplicare de compresa, unguent Antibiotic,
antimicrobian antihistaminic, protector
Pansament steril gastric, analgezic,
vitamina C
IIb. Partiald | Epiderm Reepitelizare | Apd la temperatura camerei 20 de min Regim hiperproteic-
profunda Dermul 2-5 Curétare cu ser fiziologic si solutie hipercaloric
profund saptamani dezinfectanta Rehidratare orala
(reticular) | Uneori este Debridarea si decaparea flictenelor ATPA sau VTA
necesara Aplicare de compresd, unguent Antibiotic,
grefa antimicrobian antihistaminic, protector
tegumentara Grefare daca nu epitelizeaza spontan gastric, analgezic,
Pansament steril vitamina C
III. Totala Epiderm, Prelungit Debridare excizionala si grefare Regim hiperproteic-
Derm necesita precoce hipercaloric
Hipoderm | interventii SAU Rehidratare orald
chirurgicale Tratament conservator pana la ATPA sau VTA
pentru granularea zonei, aproximativ 21de zile | Antibiotic,
inchidere si apoi grefd tegumentara antihistaminic, protector
gastric, analgezic,
vitamina C
Iv. Epiderm Nu se Complex Internare in Terapie
Subcutanatd | Derm vindeca Debridare chirurgicald, grefare, plastie, | Intensiva
Hipoderm | spontan amputatii etc.
Muschi Interventie
Os chirurgicald ,
reconstructie
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Capitolul 36. FRACTURI SPECIFICE COPILULUI

Scheletul aflat in crestere prezintd anumite particularitati la copil
comparativ cu adultul:

e (artilajele de crestere reprezintd o zona slaba 1n structura oaselor lungi ce
predispun la fracturi particulare de tipul Salter-Harris.

e Periostul este mult mai gros si mai rezistent. El are un important rol in
vindecarea fracturilor.

e Mecanismele de crestere si reparare a osului. Potentialul osteogen mai mare
al copilului influenteaza formarea calusului si procesul de vindecare al
fracturii. Capacitatea de remodelare si durata necesard consolidarii unei
fracturi sunt invers proportionale cu varsta copilului (un copil mai mic va
consolida mai repede si va compensa prin crestere un grad mai mare de
angulatie, scurtare sau decalaj in focarul de fractura)

e Proprietatile fizice diferite ale osului imatur. Osul copilului in comparatie cu
osul adultului este mai poros, mai putin mineralizat si deci mai putin
rezistent, dar este mai hidratat si Tn consecintd mai elastic. Elasticitatea
oaselor face ca numarul de fracturi sa fie mult mai mic decat la adulti, desi
traumatismele sunt mai frecvente la copii

Datoritd acestor particularitati morfo-functionale, copilul poate

prezenta anumite tipuri specifice de leziune traumatice osteo-articulare.

36.1. FRACTURI OBSTETRICALE

Fracturile obstetricale sunt leziuni produse 1n timpul nasterii. Actual,
incidenta fracturilor obstetricale este in scadere. Cauzele sunt: distocii materno-
fetale, aplicare de forceps, macrosomie fetala, patologii asociate
(mielomeningocel, omfalocel, osteogenezd imperfecta), nastere complicata,

travaliu prelungit.
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Cele mai frecvent intalnite fracturi obstetricale intereseaza: clavicula,

humerusul si femurul.

36.2.

Fractura obstetricala de claviculd reprezinta 90% din fracturile
obstetricale. Cel mai frecvent diagnosticul se pune cand calusul este deja
format. Clinic, nou-ndscutul este nelinistit si plange la mobilizarea
membrului superior de partea leziunii. Vindecarea se produce spontan in
toate cazurile.

Fractura obstetricala de humerus. Cel mai frecvent se produce
fracturd decolare la nivelul epifizei superioare. Alt tip de fractura este
cea din 1/3 medie a humerusului. Se poate asocia cu paralizia de plex
brahial. Tratamentul constd in imobilizarea membrului respectiv pe
torace.

Fractura obstetricald de femur. Cel mai frecvent sunt fracturile
diafizei femurale, iar mai rar se Intalneste decolarea epifizei proximale
a femurului. Clinic poate fi confundatd cu luxatia coxo-femurald,
membrul pelvin afectat este mai scurt si rotat extern. Tratamentul consta

in reducerea ortopedica si imobilizare gipsata.

FRACTURA IN LEMN VERDE reprezinti o fracturd incompleti al

carei aspect se aseamana cu o ramura tanara, elasticd de copac, care este

indoita pana se rupe incomplet, numai pe o parte, la nivelul maxim de

convexitate (Figura 36.1 A). Tratamentul consta in reducere ortopedica cu

ruperea ambelor corticale, imobilizare gipsatd. Urmarirea radiologica este

important. Daca se produce deplasarea fracturi se va interveni chirurgical

pe focar inchis.

36.3.

DEFORMAREA PLASTICA reprezinti un tip particular de fractura in

care se produce angularea diafizei oaselor lungi, in special la nivelul

antebratului, fara intreruperea continuitdtii osoase (Figura 36.1.B).
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36.4. FRACTURA SUBPERIOSTALA este o fracturd completd, in care
fragmentele osoase stau cap la cap datoritd integritatii periostului(Figura

36.1. C). Tratamentul consta In imobilizare gipsata.

36.5. FRACTURA TASARE este tot o fracturd subperiostald, care afecteaza
zona metafizara a oaselor lungi, in care se produce compresiunea
trabeculelor osoase producandu-se compactarea osului cu bombarea unei
portiuni a corticalei si infundarea alteia. Tratamentul este ortopedic si

constd in imobilizare pe ateld gipsata (Figura 36.1. D).

Fig. 36.1. A Fractura in lemn verde; B Deformare plastica; C Fractura
subperiostala; D Fractura tasare

36.6. FRACTURILE DECOLARE SAU ALE CARTILAJULUI DE
CRESTERE
Sunt de 5 tipuri conform clasificarii Salter-Harris (Figura 36.2)

Tip I. Decolare epifizara simpla

Tip II. Decolarea epifizei cu traiect de fractura la nivelul metafizei

Tip III. Decolarea epifizara cu traiect de fractura la nivelul epifizei

Tip IV. Decolare epifizara cu traiect de fractura la nivelul epifizei si metafizei

Tip V. Cartilajul de crestere este strivit intre epifizd si metafiza, cu distrugere

ireversibild a acestuia
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Fig. 36.2. Clasificarea Salter -Harris.
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Capitolul 37. FRACTURA SUPRACONDILIANA

Definitie. Fractura supracondiliand reprezintd o Intrerupere a
continuitdtii osoase la nivelul metafizei distale a humerusului in portiunea
supracondiliand. Mecanismul este cel mai adesea o cadere pe extremitatea
superioara aflata in pozitie de extensie.

Epidemiologie. Reprezintd cea mai frecventd fracturd de la nivelul
cotului si una dintre cele mai frecvente fracturi la varsta copildriei. Cele mai
multe fracturi supracondiliene sunt de tip in extensie (95-98%), restul 1n flexie
(<5%). Acest tip de fractura apare cel mai frecvent in intervalul de varsta 5-7
ani si afecteaza ambele sexe in proportii relativ egale.

Etiopatogenie. Fractura supracondiliana se produce cel mai adesea prin
mecanism indirect. Factorii de risc includ activitati care implica risc crescut de
caderi, cum ar fi sporturile de contact sau activitatile cu risc de cadere de la
indltime. De asemenea, osteoporoza poate creste susceptibilitatea la fracturi in
general.

Leziuni asociate- Neurapraxia (pot fi afectati nervii median si interosos
anterior, radial si ulnar), afectare vasculard (artera brahiald), sindromul de
compartiment, contractura Volkmann, fracturi de antebrat ipsilateral, fracturi
deschise.

Clasificare. Dupa mecanismul de producere pot fi fracturi de tip in
extensie (95-98%) si fracturi de tip 1n flexie (<5%). Pentru evaluare este
importanti si linia lui Rogers pe radiografia de profil. in mod normal aceasta
intersecteaza capitulul humeral la trecerea de la treimea medie spre treimea

posterioara (Figura 37.1).
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II.

II1.

IV.

Fig. 37.1. Linia Iui Rogers: A Normal,
B fractura in extensie, C fractura in flexie

Clasificarea Gartland (Figura 37.2)

Fractura fara deplasare — se trateaza de obicei prin imobilizare in aparat
gipsat timp de 3-4 saptamani

Deplasare intr-un singur plan, de obicei in plan sagital —tratate de obicei
cu reducere ortopedica si brosaj percutan cu broge Kirschner, urmat de
imobilizare in aparat gipsat timp de 3-4 sdptamani.

Deplasare in 2 sau chiar 3 planuri - tratate de obicei cu reducere
ortopedica/ reducere sangeranda si brosaj cu brose Kirschner, urmat de
imobilizare in aparat gipsat timp de 3-4 sdptamani

Deplasare majora a fragmentelor fracturate cu instabilitate marcatd in
extensie si in flexie —tratate de obicei cu reducere ortopedica/ reducere
sangeranda si brosaj percutan cu brose Kirschner, urmat de imobilizare
in aparat gipsat timp de 3-4 sdptamani.

Diagnosticul clinic. Se evidentiazd semnele de probabilitate si

certitudine ale unei fracturi. Foarte importantd este documentarea statusului

neurologic si vascular, precum si al motricitatii periferice In cadrul evaluarii

primare.

Diagnosticul radiologic. De obicei prin radiografii in cel putin 2

incidente (fata si profil).
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Fig. 37.2. Clasificarea Gartland

Tratamentul conservator — reatentionare in aparat gipsat sau bandaj tip
Blount 1n fracturile de tip I si eventual tip II dupa reducere ortopedica adecvatd
pentru o perioada de 3- 4 sdptamani. Nu se aplica niciodatd aparat gipsat circular
sau in pozitie de hiperflexie (unghi mai larg de 90°) de prima intentie, aparatul
gipsat se circularizeaza dupa remisia edemului/ vindecarea plagilor operatorii.

Tratamentul chirurgical — reducere ortopedicd sau sangerandd si
osteosintezd prin una din urmatoarele metode: - brose Kirschner “ in X”
(introduse dinspre radial si ulnar retrograd ), brose Kirschner doar de pe pilierul
radial (pentru a diminua riscul lezarii nervului ulnar), fixator extern, tije elastice
intramedulare introduse anterograd. In cazul unor fracturi deschise tratamentul
acestora se ghideaza in functie de specificul fiecdrui tip de fracturd dupa
clasificarea Gustilo-Anderson.

Complicatii. Lezarea nervului ulnar (la brosajul percutan dinspre
pilierul ulnar), deplasdri sau rotatii patologice datoritd vindecarii in pozitii
vicioase, sangerare, infectii, osteomielita, lezari nervoase sau vasculare, lezari
ale muschilor si tendoanelor, diminuari ale ampliatiilor miscarilor la nivelul

cotului, in special flexie/extensie.

150



ORTOPEDIE PEDIATRICA

Capitolul 38. DISPLAZIA DE DEZVOLTARE A SOLDULUI

Definitii:

Displazia coxofemurala reuneste un spectru de tulburari de dezvoltare
ale articulatie coxofemurale care se manifestd printr-o relatie anormald a
capului femural cu acetabulul. Nedepistata si netratatd la timp evolueaza spre
faza de subluxatie si 1n final luxatie coxo-femurala.

Subluxatia presupune pierderea partiald a contactului capului femural
cu cavitatea acetabulara.

Luxatia presupune pierderea completa a contactului capului femural cu
cavitatea acetabulara.

Luxatia teratologica de sold este un tip diferit de luxatie congenitala a
soldului, are o embriogeneza diferita de cea a displaziei si apare atunci cand este
asociatd cu sindroame neuromusculare precum paralizie neuromusculara sau
artrogripoza. De asemenea, nu este reductibila la manevre ortopedice.

Incidenta. Aproximativ 1,4 din 1000 de nou-ndscuti au displazie
coxofemurald congenitald, sexul feminin fiind de 4-6 ori mai frecvent afectat.

Etiologie. O etiologie clara nu este elucidatd, dar datoritd agregarii
familiale, se crede ca este o afectiune plurifactoriala cu o predispozitie genetica.
Existd mai multi factori care pot fi responsabili de producerea malformatiei
luxante a soldului: hiperlaxitatea capsulo-ligamentard, malpozitia intrauterina si
factori mecanici, factori de mediu postnatali. Hormonii materni care cresc
laxitatea capsuloligamentara necesara nasterii trec bariera placentara si
influenteaza si fatul. Raspunsul mai intens al femeilor la hormonii materni
explica de ce displazia coxofemurald congenitala este mai frecventa la sexul
feminin. Displazia coxofemurald congenitald este legatd de pozitia prenatala,

fiind mai frecventa la cei care s-au nascut in pozitie pelvind. Atunci cand copilul
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std cu unul sau ambii genunchi in extensie in timpul prezentarii pelvine, exista
modificdri sugestive pentru displazie coxofemuralad congenitala. Alti factori de
risc includ oligoamniosul, copiii macrosomi si primul nascut. In plus, existd o
legatura intre displazia coxofemurald congenitald si pozitia postnatala (parintii
care 1si tin nou-ndscutii Infasati in extensie completd). Aceastd traditie devine
tot mai putin frecventd 1n tara noastra, ceea ce a dus si la o scadere usoard a
numdrului de cazuri de displazie coxofemurald congenitala. Displazia
coxofemurald congenitala este adesea asociatd cu alte boli, cele mai comune
sunt fiind torticolisul si piciorul strdimb congenital.

Tablou clinic. Varsta si severitatea afectiunii determind prezentarea
clinica a pacientilor cu displazia coxofemurala congenitald. Examinarea clinica
este esentialad Tn perioada neonatald, deoarece examenele radiologice la aceasta
varsta nu oferd date certe pentru diagnostic (examinarea ecograficd este mai
utild). Manevrele Ortolani si Barlow sunt cele mai frecvent utilizate pentru
examinarea clinica de rutind a soldurilor. In manevra Ortolani, copilul este pus
in decubit dorsal cu coapsa in flexie de 90 de grade, ména tindnd genunchiul in
palma. Mediusul si indexul se sprijind pe fata laterala a coapsei in dreptul
marelui trohanter, iar policele sunt pe fata mediala a coapsei in 1/3 proximal. O
miscare blanda de abductie a coapsei se face cu degetele apasand usor pe marele
trohanter spre nainte si medial. Cand capul femural trece peste marginea
cotilului si se reduce in acetabul, se simte un clic, o senzatie proprioceptiva si
uneori auditiva.

Manevra Ortolani evidentiaza un sold luxat. Atunci cand contracturile
musculare ncep sa apard dupa 7 zile de viata si cresc incet cu varsta, manevra
Ortolani devine tot mai dificild de efectuat si nu mai are nicio valoare clinica.

Testul Barlow este un test care evalueaza producerea luxatiei. Fixarea
pacientului si prinderea coapsei cu méana contralaterald sunt aceleasi ca in

manevra Ortolani. Se simte un clic de iesire a capului femural din cotil. Acest
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lucru se intdmpld atunci cand coapsa este in adductie, impingand cu policele
femurul proximal in afara si apasand palma pe genunchi pentru a impinge capul
femural spre posterior. Al doilea timp al testului Barlow, care este identic cu

manevra Ortolani, reduce luxatia cauzata in primul timp (Figura 38.1).

Fig. 38.1. Pozitionarea sugarului pentru
efectuareca manevrei Ortolani si a testului Barlow.

Scurtarea membrului, asimetria pliurilor inghinale, pliurile fesiere sau
oblicitatea fantei vulvare sunt cateva dintre semnele care pot fi observate la
sugarii cu luxatie. La copiii peste un an cu luxatie (dupa inceperea mersului), pe
langa simptomele observate la sugari, se poate evalua mersul care incepe cu
intarziere, schiopatat si pe varful piciorului (mersul Trendelenburg), iar atunci
cand luxatia este bilaterald, mersul este leganat, asemanator cu mersul de rata.

Investigatii imagistice. Ecografia soldului. Soldul nou-nascutului este
greu de evaluat radiologic din cauza cantitatii mari de cartilaj pe care il contine.
Graf a introdus ecografia de sold pentru displazia coxofemurald congenitala in
1980. Permite o evaluare precisd a relatiilor dintre capul femural si cavitatea
acetabulara. Pentru ecografia de sold, ecografele au setari specifice in softul lor.
In prezent, interpretarea rezultatelor ecografiei de sold este bine standardizata.
Varsta recomandata pentru efectuarea acestei investigatii este de 4-6 saptamani
(Figura 38.2). Toti nou-nascutii cu factori de risc pentru displazie, cum ar fi

antecedente familiale de displazie coxofemurald congenitald, primul nou-nascut
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de sex feminin, greutate la nastere mai mare de 4000 de grame, oligoamnios,
prezentatie pelvina si picior stramb congenital, ar trebui sa faca o ecografie de

sold.

Fig. 38.2. Ecografie de sold la varsta de 5 saptamani, respectiv 5 luni.

Radiografia bazinului trebuie efectuatd cu membrele inferioare in
extensie completd, cu rotule la zenit, astfel Incét planul frontal al bazinului sa
fie complet paralel cu planul mesei radiologice. Nucleul de osificare cefalic al
femurului, care apare la 66% din copii la varsta de 4 luni si la 7 luni, oferd
informatii mai exacte. Intreruperea arcului cervico-obturator (linia lui Shenton)
este observata in cazurile in care nucleul este hipoplazic si apare cu Intarziere.
Cadranele lui Ombredanne sunt utilizate pentru a determina pozitia nucleului
cefalic (Figura 38.3). Ele sunt obtinute prin trasarea unei orizontale care trece
prin marginea superioara a cartilagiilor triradiate (linia lui Hilgenreiner) si a
verticalelor care coboard din partea cea mai externa osificatd a plafonului
cotiloidian, care este perpendicular pe aceasta orizontala. Nucleul este de obicei
localizat in cadranul infero-intern si este in cadranul infero-extern in subluxatie
si apoi in luxatie (Figura 38.4). Unghiul acetabular, cunoscut si sub numele de
indexul lui Hilgenreiner, se masoard intre orizontala descrisd si tangenta la
plafonul cotiloidian si este normal sa fie sub 30° (40°, dupa unii autori pana la

varsta de un an, Figura 38.5).
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Fig. 38.3. Trasarea cadranelor lui Fig. 38.4. Masurarea unghiului lui
Ombredanne Hilgenreiner

Fig. 38.5. Luxatie coxo-femurala stanga, radiografie

Examinarile RMN si CT sunt instrumente imagistice suplimentare
pentru investigarea displaziei coxofemurala congenitald. Acestea sunt utilizate
in special pentru cazurile complicate la copii mari, in special pentru pregatirea
operatiei.

Tratament. Chiar daca aceasta patologie este complicata, stabilirea unui
diagnostic precoce permite tratamentul adecvat, deoarece articulatia soldului
este complexa. Tratamentul displaziei coxofemurale congenitale la nou-ndscuti
si sugari mici este relativ simplu si implica instalarea unui ham Pavlik pentru
sase sdptamani, ceea ce permite continerea capului femural in cavitatea
acetabulard. Tratamentul are rezultate exceptionale. Pe masura ce creste varsta
pacientului si severitatea bolii, tratamentul este tot mai complex, fiind necesare
interventii pe tendoane si chiar osteotomii de bazin la copilul mai mare, in

combinatie cu imobilizéri ortopedice.
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Evolutie. Aceastd afectiune poate progresa intr-un handicap locomotor
sever daca nu este tratatd, ceea ce are repercusiuni grave asupra calitatii vietii:
mersul schiopatat cu deformari si anchiloze, durerea cronica, scolioza, artroza
precoce, dobandirea unui handicap vizibil care impiedica capacitatea de munca,
conducerea unui vehicul, practicarea unui sport. Toate acestea pot fi evitate daca

afectiunea este cunoscuta si tratata corect.
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Capitolul 39. BOALA LEGG-CALVE-PERTHES

Definitie. Boala Legg-Calvé-Perthes este o necrozd avasculara, uni
sau bilaterald, a capului femural care afecteazd miscarile soldului.

Epidemiologie. Incidenta este variabild, de la 0,4/100.000 la 29/
100.000 copii sub 15 ani. De obicei apare intre varsta de 3 - 12 ani, cu cea mai
mare ratd de aparitie intre 5 - 7 ani. Raportul masculin: feminin este de 3-5:1.
Se manifestd bilateral In 10-24% dintre cazuri. Se transmite ereditar la
aproximativ 8-12% dintre pacienti. Incidenta este mai mare in randul clasei
socio-economice inferioare la latitudine mare (incidentd scazutd in jurul
ecuatorului), iar rasa caucaziand este mai afectatd decat asiaticii si afro-
americanii.

Etiopatogenie. Osteonecroza apare secundar intreruperii alimentarii cu
sange a capului femural, urmatd de revascularizare cu resorbtie ulterioara si
remodelare. Etiologia este controversatd. Exista mai multe teorii care incearca
sa explice boala.

e Teoria vasculara. S-a evidentiat asocierea cu factori de coagulare anormali
(deficiente de proteind S si proteind C). Trombofilia a fost raportatd a fi
prezenta la 50% dintre pacienti.

e Teoria inflamatorie. Sinovitele acute repetate pot duce la deformari ale
capului femural.

e Teoria traumatica. Traumele subclinice repetate si supraincarcarea mecanica
duc la colapsul si repararea osului. Leziunile rezultda din resorbtia osoasa
epifizara, colaps si efectul repardrii ulterioare in cursul bolii.

Evolutie. Maladia are 4 stadii de evolutie:

I. Stadiul initial: Alimentarea cu sange a capului femural este Intrerupta,

rezultand o necroza osoasa. Aceasta etapa dureaza cateva luni.
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II. Stadiul de fragmentare: Osul mort este resorbit, fiind Tnlocuit de un tesut
0sos mai moale. Acest stadiu are loc pe o perioada de 1-2 ani. Pierderea
osoasd determind prabusirea/deformarea capului femural si deformari
structurale asociate articulatiei soldului.

III. Stadiul de reparare (reosificare): Reosificarea continua a epifizei ischemice
genereaza formarea unui os nou, mai rezistent. Acest proces dureaza ani de
zile.

IV. Stadiul de vindecare (de remodelare): In aceasta faza cresterea osoasa este
completd. Capul femural a ajuns la forma/configuratia sa finala. Gradul de
deformare se coreleazd, in general, cu prognosticul, Tmpreunda cu o
modificare durabila a functiei biomecanice.

Clasificare. Existd mai multe clasificari, dar vom enunta doar
clasificarea Catterall, care se bazeazd pe aspectul radiografic al epifizei
femurale. Sunt patru grade dupa intinderea leziunii epifizare.

v Grad I: 0-25% (leziuni pe partea anterioara a epifizei);

v Grad II: 25-50% (leziuni in partea anterioara si sechestru central);
v' Grad III >50% (jumatate din epifizd);

v" Grad IV- 100% (intreaga epifiza);

Diagnostic clinic. Debutul este insidios, initial copilul prezinta
schiopatare nedureroasa. Ulterior acuza dureri intermitente de sold, genunchi
sau coapsd. Examenul fizic evidentiaza tulburdri de mers, schiopdtat antalgic,
mers Trendelenburg, rigiditatea soldului, pierderea rotatiei interne si abductiei.
Inegalitatea lungimii membrelor este o constatare tardiva.

Diagnostic paraclinic. Radiografia bazinului se efectueaza in 2
incidente antero-posterior si “frog leg” (Leuvenstein). Pe radiografie se observa
largirea spatiului articular medial (cel mai precoce). Ulterior se evidentiaza
neregularitatea osificarii capului femural, care are un aspect sclerotic. Apare

semnul Gage, rarefiere sub forma de ”V” culcat 1n partea laterald a epifizei si
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metafizei subiacente cu varful orientat cdtre centrul capului si semnul crescent
(Figura 39.1). CT-ul poate confirma un caz suspect si oferd informatii despre
gradul de implicare al capului femural. RMN-ul este mai sensibil decat
radiografia si poate pune un diagnostic precoce evidentiind modificari ale

epifizei femurale capitale (Figura 39.2).

Fig. 39.1. Maladie Perthes sold drept, Fig. 39.2. Maladie Perthes sold sting,
radiografie RMN

Diagnosticul diferential se face cu: artrita septica, osteomielita, sinovita
tranzitorie, displazie epifizara multipla, displazia Meyers, epifizioliza femurala
proximala, fracturile de col femural.

Tratament. Principalele obiective ale tratamentului sunt mentinerea
capului femural In cavitatea acetabulard, mentinerea unei bune miscari si
diminuarea modificdrile degenerative ulterioare. Toti pacientii necesitd urmarire
clinica si radiografica periodica pana la finalizarea procesului bolii. Rezultatele
bune se coreleazd cu un cap femural sferic. 60% dintre cazuri nu necesita
interventie operatorie. Rezultate bune se asociazd cu grupa Catterall I.
Tratamentul este individualizat in functie de varsta, intinderea leziunii, stadiul
de evolutie.

Conservator. Activitatea fizica este mult restrictionata. Terapia fizica
(exercitil usoare de miscare) este indicata copiilor sub 8 ani si adolescentilor,

care nu necesitd interventie chirurgicald. Soldul va fi pus in repaus prin purtarea
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ortezelor de descdrcare. Se administreazd antiinflamatoare nesteroidiene in
formele dureroase.

Chirurgical. Este indicat copiilor peste 8 ani, cu abductie dificila si cu
modificari radiologice importante. Existd mai multe tehnici operatorii:
osteotomii de varizare, osteotomii de valgizare, osteotomii de bazin. Toate
tehnicile operatorii au ca obiectiv repozitionarea capului femural 1n acetabul.

Artroscopia de sold este o modalitate de tratament de urgentd pentru
anomalii mecanice in cadrul maladiei Legg-Calvé- Perthes si are ratd mare de
vindecare.

Complicatiile posibile includ: deformarea capului femural: coxa
magna, coxa plana; subluxatie laterald a soldului (extruziune); inchiderea
prematurd a cartilajului de crestere; scurtarea colului femural; inegalitate de
membre; displazia acetabulard; osteocondrita disecantd; artrita degenerativa.

Prognostic. Copii sub 6 ani la debutul bolii, cu greutate normald, au
prognosticul cel mai bun cu vindecare completd. Perioada de vindecare poate
dura 2-5 ani. Prognosticul prost se asociaza cu sexul feminin, pacient gras,
scaderea abductiei soldului (contracturd de adductie). Studiile pe termen lung
sugereazad cd majoritatea pacientilor se descurca bine pana la a cincea sau a sasea
decada de viata. Aproximativ 1/2 dintre pacienti dezvolta osteoartrita prematura

secundara unui cap femural asferic.
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Capitolul 40. EPIFIZIOLIZA FEMURALA PROXIMALA

Definitie. Epifizioliza reprezinta deplasarea epifizei superioare a
femurului, provocatda de o anomalie de crestere a cartilajului de conjugare.
Capul femural se deplaseaza, cel mai frecvent, inferior si posterior.

Epidemiologie. Prevalenta este de 10,8/ 100.000 cazuri. Se intilneste
mai frecvent la baieti decat la fete 2-3:1. Afecteaza copii 1n grupa de varsta 10-
14 ani, varsta medie la diagnosticare fiind de 13,5 ani pentru baieti si 12 ani
pentru fete. Soldul stang este mai afectat decat soldul drept, iar in 18% din cazuri
se Intilneste bilateral. Incidenta creste in perioadele reci ale anului, fiind
corelate cu deficitul de vitamina D. Sunt afectati in principal copiii obezi sau cu
imaturitate scheletald si sexuala.

Etiopatogenia este necunoscutd. Sunt incriminati factori mecanici si
patologie endocrind. Factori de risc incriminati sunt: obezitate, hipotiroidism,
hipogonadism, sau pacienti cu sinovita tranzitorie repetata.

Diagnostic. Clinic, pacientul prezintd durere la nivelul soldului afectat
cu iradiere la nivelul genunchiului si apare mersul antalgic/mers Trendelenburg.
Orice pacient care se prezintd cu durere la nivelul genunchiului fara cauza
traumatica trebuie investigat radiologic pentru epifizioliza capului femural
Uneori apare imposibilitatea Incdrcarii pe membrul pelvin afectat. La inspectie
se evidentiazd inegalitatea membrelor, pozitia caracteristica este in rotatie
externd. Apare impotenta functionald cu limitarea, in special, a miscariilor de
flexie, abductie si rotatie interna la nivelul soldului. La manevrele de flectare a
coapsei pe trunchi se produce rotatia externa.

Paraclinic: Radiografia soldului se face in doua incidente, antero-poste-
rioard si Lauvenstein (,,frog leg”) (Figura 38.1). CT-ul este util in anumite
situatii pentru diagnostic precis si clasificare. RMN-ul poate sa pund diagnos-
ticul in perioada “Pre-slip” si de necroza avasculard a soldului contralateral.

Scintigrafie cu Technetiu poate fi utild pentru evaluarea necrozei avasculare.
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Clasificare.
In functie de debutul si durata simptomatologiei:
acutd (15%) - simptomatologie prezenta de mai putin de 3 sdptamani
cronicd (85%) - simptomatologie debutata de cateva luni
cronica acutizata - simptomatologie debutata de mai mult de 3 saptamani
Functionald (Loeder) - dupa stabilitatea si capacitatea de incarcare a
soldului
Stabild- mai putin severa cu prognostic bun, necroza avascularad absenta
Instabila- foarte severd, prognostic prost, necroza avasculara prezenta in
50% din cazuri.
Tratamentul are ca obiective:
stabilizarea epifizei proximale pentru a preveni deplasarea ulterioara
inchiderea cartilajului de crestere
reducerea deplasarii si stabilizare

Tratamentul conservator este indicat ca masurd temporard pana la

momentul operator sau in cazul in care epifizioliza se datoreaza unor modificari

endocrine, hipotiroidism. Tractiune continua timp de 12 sdptaméni urmatd de

imobilizare gipsatd 8 - 16 saptamani (risc crescut de condroliza), poate fi

alternativa la tratamentul chirurgical.

Tratamentul chirurgical este principala metoda terapeuticd. Optiunile

chirurgicale sunt:

Fixare percutanad in situ cu brose Kirschner sau suruburi

Reducere si fixare — epifizioliza instabila si grade mari de deplasare

Fixare bilaterald 1n situ (profilactic) indicata In - tulburari endocrine la copii
cu varsta sub 10 ani

Osteotomie de femur proximal - cazurile care prezintd durere si limitdri

functionale marcate, asociate cu deplasari cronice severe
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Fig. 40.1. Epifizioliza cap femural sting, radiografie n incidentd Lauvenstein
(frog leg), aspect pre si postoperator (fixare cu un surub)

Complicatii: Necroza aseptica de cap femural, epifizioliza de cap
femural controlaterald, condroliza, diformitate reziduald a femurului proximal
+ inegalitate de membre, progresia deplasarii epifizei proximale femurale,
coxartroza secundard, fractura subtrohanteriana asociatd fixarii inadecvate,

limitarea miscarilor la nivelul soldului.
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Capitolul 41. BOALA OSGOOD-SCHLATTER
(Osteocondrita tuberozitatii tibiale)

Definitie. Boala Osgood-Schlatter reprezintd necroza avasculard si
inflamatie indusa de tractiune in zona tuberozitatii tibiei la adolescenti.

Epidemiologie. Baietii sunt mai frecvent afectati decédt fetele. Se
intalneste cu predilectie la copii 1intre 11-14 ani, care fac sport. Afectarea
bilaterald a fost observata in aproximativ 25 % dintre cazuri.

Etiopatogenie. Este o necrozd avasculara si inflamatie aseptica,
declangatda de stresul repetitiv ca urmare a tractiunii exercitate de tendonul
rotulian asupra apofizei imature, cartilaginoase. Aceasta apare in timpul fazei
bruste de crestere de la pubertate. Tractiunea mecanica produce in cele din urma
microtraume 1n placa de crestere slabitd hormonal. Studiile actuale au aratat o
legdtura intre “’patela alta” si boala Osgood-Schlatter .

Diagnostic clinic, pacientul acuza durere in zona tuberozitatii tibiei, de

obicei dupd o activitate sportiva.
Examenul clinic releva sensibilitate si tumefactie la palparea tuberozitatii
tibiale. Durerea poate fi provocatd si prin solicitarea pacientului de a ridica
membrul inferior in extensie impotriva rezistentei. Anamneza §i examinarea
clinica stabilesc diagnosticul.

Diagnostic paraclinic. Radiografia din incidenta laterala aratd, uneori,
fragmentarea tuberozitatii tibiale, ca urmare a procesului de reparare dupa
aparitia de microtraume. (Figura 41.1). Fragmentarea acestei apofize este
observatd ocazional si la pacienti complet asimptomatici. Nu sunt necesare

investigatii imagistice mai ample.
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Fig. 41.1. Radiografie genunchi stang,
boala Osgood-Schlatter

Tratament. Boala Osgood-Schlatter este tratatd conservator. Parintii si
copilul trebuie si inteleagi cd perioada de vindecare poate dura 1-2 ani. In
stadiul acut, tratamentul constd din aplicarea locald de gheata, terapie fizica si
masajul cu unguente antinflamatoare. De asemenea, in perioadele dureroase este
recomandat sd se intrerupd activitdtile sportive. Medicamentele
antiinflamatoare per os nu sunt recomandate, deoarece influenteazd cu greu
evolutia bolii si trebuie luate pe o perioada foarte lungi de timp. In schimb,
aplicarea unei imobilizari gipsate, cu genunchiul in extensie, timp de 6
sdaptamani, poate fi util in cazul durerilor foarte persistente. Eficacitatea se
bazeaza pe faptul ca adolescentii, de obicei foarte sportivi, sunt impiedicati sa-
si practice sportul pentru o perioadd prelungita. Tratamentul chirurgical este
indicat doar 1n cazul in care un fragment liber si iritant in zona de fixare a
tendonului rotulian este incd proeminent la pacientul adult. Se intervine si se

indeparteaza acest fragment.
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Capitolul 42. SCOLIOZA

Definitie. Scolioza reprezintd o deviere laterald a coloanei vertebrale
fatd de linia verticalda normala. Termenul de “’scolioza” provine din grecescul
”scoliosis”, insemnand curbura, adica o curbura laterald a coloanei vertebrale.

Anatomie patologica. In plan sagital, coloana vertebrala prezinti o serie
de curburi fiziologice:

e [ordoza cervicala (convexitatea anterior)

¢ (ifoza toracica (convexitatea posterior)

¢ Lordoza lombara (convexitatea anterior)

e (Curbura sacroccocigiana (convexitatea posterior)

In plan frontal, coloana vertebrala este rectilinie. Scolioza este o boala
evolutiva caracterizatd prin una sau mai multe curburi laterale ale coloanei
vertebrale in plan frontal, Tnsotitd de rotatia vertebrelor. Deformarea coloanei
vertebrale in scoliozd este reprezentatd de curbura primara si curburile
secundare, compensatorii. Curbura primara este reprezentata de coloana, care
prezinta in plan frontal o rotatie a vertebrelor componente, iar cele secundare,
compensatorii, supra si subiacente sunt orientate in sens contrat acesteia. Rotatia
vertebrald are ca expresie clinicd aparitia gibozitatii costale (deformarea
hemitoracelui).

Incidenta si etiopatogenie. Scolioza afecteazd cu preponderenta sexul
feminin (75-80% din cazuri), apare de obicei la varsta pubertatii sau prepubertar.
2-3% din scolioze sunt congenitale si se datoreaza unor malformatii vertebrale
sau costale, iar 6-7 % din cazuri sunt din alte cauze (boli neuromusculare,
neurofibromatoza, IMOC). Restul, 91-92% scoliozele idiopatice apar in jurul
pubertitii si au o cauza insuficient elucidata. In ceea ce priveste etiopatogenia,

sunt incriminati doud categorii de factori: intrinseci si extrinseci.
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Factorii intrinseci:

Genetici - 1a 25-30 % dintre pacientii cu scolioza exista o incidenta familiala
Anomalii de crestere a rahisului, cresterea vertebrald in lungime se face prin
osificare encondrala si s-a demonstrat recent ca exista o diferenta intre
cresterea partii concave 1n raport cu partea convexa

Rolul discului intervertebral al carui nucleu pulpos este mai sarac in
proteoglicani si mai bogat in colagen, fapt ce creeaza conditiile locale ce
determind deformarea coloanei.

Dintre factorii extrinseci incriminati 1n aparitia scoliozei se numara:
Melatonina- nivelul scazut de melatonind poate constitui un marker de
prognostic evolutiv al scoliozei
Plachetele sanguine — anomaliile plachetelor pot fi responsabile de aparitia
scoliozeil
Sistemul nervos- numeroase afectiuni neurologice centrale sau periferice
sunt incriminate in aparitia scoliozei
Musculatura paravertebrald cu rol important in stabilitatea coloanei.
Existenta unui dezechilibru muscular reprezinta un posibil factor extrinsec
in aparitia scoliozei idiopatice.

Osteoporoza- scaderea densitatii osoase agraveaza evolutia scoliozei.

Clasificarea

Etiologic, scoliozele se Tmpart in structurale si nestructurale.

Scolioze nestructurale (scolioze functionale sau atitudini scoliotice) sunt
caracterizate printr-o deviatie laterald simpld a coloanei vertebrale,
reductibila si fara rotatia vertebrelor. Cauzele deformarii pot fi: inegalitatea
membrelor inferioare, contracturi musculare la nivelul trunchiului
(traumatisme, fracturi), torticolis (retractia muschiului sternocleido-

mastoidian), atrofia unilaterald a membrelor superioare, amputatia
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membrului superior, copii de varsta scolard cu pozitii defectuoase, atitudine
scoliotica fara cauze aparente, atitudinea scoliotica a tinerelor fete.
Scolioze structurale se caracterizeaza prin persistenta curburilor, a rotatiei
vertebrelor si a deformarilor vertebrale si costale atat la flexia anterioara a
coloanei cit si in clinostatism sau la suspendare. Ele pot fi:
% Idiopatice
e Infantila (0-3 ani)
e Juvenild
e A adolescentului
¢ Neuromusculare
¢ Neurologice: etiologie centrald, pareze, neuropatii periferice,
amiotrofii spinale, artrogripoza
e Musculare: miopatii (Duchenne, Becker ), hipotonie musculara
% Malformatii congenitale
e (Osoase: bloc vertebral, fuziuni costale, malformatii ale vertebrelor
¢ Neurologice: siringomielie, diastematomielie
¢ Maladii constitutionale
e (Cu rasunet vertebral (nanism, displazie spondilo-epifizo-
metafizara, mucopolizaharidoze)
e De naturd ecto- sau mezodermica (neurofibromatoza, boala
Marfan, maladia Ehlers- Danlos)
% Scolioze secundare: postiradiere, postinfectioase, posttraumatice,
postoperatorii
Clasificarea evolutivi (Ponseti-Cotrel):
Scoliozele sugarului/ congenitale (0-1 ani);
Scoliozele infantile (1-3 ani);
Scoliozele juvenile (3 ani- inceputul pubertatii);

Scoliozele adolescentului
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Clasificarea topograficd in functie de radiografia de fata avand ca reper
de baza vertebra “varf”

L. Scolioze cu curbura principald unica (aproximativ 70% )
e (Cervico-toracale (1%)- vertebra varf C7-T1
e Toracale (25%)- vertebra varf T2-T11
e Toraco-lombare (20%)- vertebra varf T12-L1
e Lombare (25%)-vertebra varf L2-1.4

IL Scolioze cu 2 curburi principale (duble, majore ) 30%
e Scolioze duble toracale
e Scolioze duble toraco-lombare

Alte principii de clasificare:

Orientarea curburii (convexitatii)
e Toracald dreapta
¢ Lombara stanga
e Proba firului cu plumb
e Echilibrate (firul cade 1n santul interfesier)
e Neechilibrate
¢ Reductibilitate
e Reductibile
e Nereductibile
e Numadrul de curburi
e Scolioza unica
e Scolioza dubla
e Scolioza tripla
¢ Evolutie
e Evolutive > 30°- 80-90°, uneori chiar 140°

o Neevolutive la 15-16 ani < 30°
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Diagnostic pozitiv. Anamneza riguroasa, data depistarii, circumstantele,
antecedentele familiale, genetice sau neurologice, tratamente efectuate anterior,
existenta durerilor musculare paravertebrale sunt esentiale.

Examenul clinic se face cu pacientul dezbracat, descult.

e In ortostatism, se evalueaza starea muscular, cutanatd, forma picioarelor si
a genunchilor, echilibrul bazinului, lungimea membrelor inferioare, miscari
in articulatia soldului, caractere sexuale secundare. Mdsurarea curburilor
laterale si sagitale, a indltimii gibozitatii, a deniveldrii umerilor si a
varfurilor omoplatilor.

¢ Examinarea pacientului 1n clinostatism, Tn decubit ventral cu genunchii usor
flectati, permite evaluarea reductibilitatii deformatiei In descarcare,
persistenta a unui bazin oblic.

e Privit din spate se observa eventuala deformare a coloanei. La o aplecare
spre inainte se observda deformarea posterioard a toracelui, gibozitatea
costala.

e Privit din fatd se observa deformarea cutiei toracice sau inegalitate a
umerilor, bazinului.

e Echilibrul umerilor, care Tn mod normal sunt la acelasi nivel.

e Echilibrul bazinului: Santul interfesier ventral, pliuri subfesiere la acelasi

nivel

Diagnosticul paraclinic se bazeaza pe radiografie:
e Radiografie a Intregii coloane vertebrale in doua incidente, fata si profil, In
ortostatism
¢ Radiografie a crestei iliace si pumn pentru aprecierea varstei osoase
Repere radiologice cele mai importante sunt determinarea vertebrelor
limitd superioard si inferioard, sunt cele mai inclinate, in raport cu orizontala

superior si inferior curburii scoliotice;
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Determinarea magnitudinii unei scolioze se face prin masurarea
unghiului Cobb, format prin intersectia tangentei la platoul superior al vertebrei
limitd superioara cu tangenta la platoul inferior al vertebrei limita inferioara
(Figura 42.1.) . Determinarea rotatiei vertebrale (tehnica Nash si Moe) , care
claseaza in 5 grade simetria si echidistanta pediculilor vertebrali de marginile
laterale ale corpurilor vertebrelor varf care sunt cele mai rotate.

Tratamentul se face conform unui protocol terapeutic in functie de

magnitudinea curburii scoliotice:
¢ (0 -30°- kinetoterapie
e 30° -50°- kinetoterapie si ortezare (corset)

e >50° - interventie chirurgicald

Fig. 42.1. Radiografie
coloand vertebrala fata si
profil. Scolioza idiopatica
toraco-lobara in S; unghi
Cobb de 31°.

Kinetoterapia este un tratament complex, specific fiecarui tip de
scolioza, personalizat. Prin kinetoterapie nu este posibild corectia deformarii
coloanei vertebrale, ci se urmdreste oprirea in evolutie a scoliozei, diminuarea
durerilor, corectia posturald si imbuntitirea functiei respiratorii. In functie de
varsta si de tipul de scoliozd se alterneaza manevre de intindere, mobilizare
activa dirijatd, masaje si intinderi tegumentare, educatie posturald, exercitii
dinamice corectoare §i statice pentru mentinerea pozitiei corecte.

Tratamentul ortopedic (ortezearea) este indicat in scoliozele idiopatice

la curburi mai mari de 30°. Corsetul previne agravarea scoliozei si In unele
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cazuri se poate obtine o ameliorare a curburii scoliotice. In functie de forma de
scoliozd si de localizarea curburii, se folosesc diferite tipuri de corset:
Milwakee, Boston, Cheneau.

Tratament chirurgical (instrumentatia rahidiand) se adreseaza
scoliozelor idiopatice a cdror curburi depdsesc 45-50° precum si celor
neurologice sau congenitale. Cu ajutorul diferitelor tipuri de instrumentatie
(Harrington, Lugue) se realizeaza fuziunea corpurilor vertebrale si corectarea
curburilor patologice ale coloanei vertebrale.

Evolutie si prognostic. Prognosticul este dependent de tipul de scolioza,
de severitatea curburii si de precocitatea si promptitudinea diagnosticului. In
scoliozele idiopatice, agravarea curburilor patologice se produce odatd cu
cresterea pacientului astfel ca, in cele mai multe cazuri scolioza se stabilizeaza
odatd ce cresterea s-a oprit. Scoliozele secundare bolilor neurologice,
malformatiilor au in general prognostic functional mai prost si necesitd adesea

tratament chirurgical.

172



Capitolul 43. PICIORUL PLAT

Definitie. Reprezinta o conditie 1n care unul sau ambele picioare au bolta
plantara aplatizatd partial sau total astfel ca Intreaga suprafatd a plantei vine in
contact cu solul (Figura 43.1).

Incidenta. Este o afectiune destul de comuna, in special la copii, nefiind
insd considerat patologic la copiii cu varsta mai mica de 8 ani. La acestia bolta
plantara se prabuseste datoritd laxitatii osoase si ligamentare caracteristice
varstei, a cresterii tesutului adipos si imaturitatii neuromusculare.

Tablou clinic. La copilul mic este in general asimptomatic. Simptomele
apar de obicei mai tarziu, la copii mai mari, adolescenti sau mai frecvent la adult.
Apar dureri la nivelul picioarelor dupa ortostatism sau mers prelungit. La
examenul clinic se constata:

e Absenta arcului plantar longitudinal

e Valgus calcaneum

Abductia antepicorului

Supinatia antepicorului

Clasificare. Exista 3 tipuri de picior plat valg:

Picior plat valg cu scurtarea tendonului achilian

Picior plat valg flexibil

Picior plat valg rigid
Severitatea este apreciata prin trei grade:
Grad I- discreta Tndepartare a marginii interne de pe sol
Grad II- marginea interna este rectilinie, in contact cu solul
Grad III- marginea internd convexa prin bombarea capului astragalului si a

tuberculului scafoid
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Tratament este conservator 1n cele mai multe cazuri. La copilul mic, cu
picior plat valg flexibil, asimptomatic, nu este necesar tratamentul. in cele mai
multe cazuri, pozitia vicioasa se va corecta progresiv pana la varsta de 8-10 ani.

Pentru piciorul plat-valg rigid, la copilul mai mare cu sau fara scurtarea
tendonului achilian se utilizeaza ghete ortopedice, talonete sau kinetoterapie.
Daca apar dureri severe in timpul mersului, performante scolare scazute, deficit
estetic important, va fi necesard interventia chirurgicald. Artrodeza talo-
calcaneana este o procedura minim invaziva, prin care se stabilizeaza bolta
plantara prin introducerea in “’sinus tfarsi” a unui implant (surub) printr-o incizie

de 1 cm.

Fig. 43.1. Picior plat
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Capitolul 44. PICIORUL STRAMB CONGENITAL VARUS
EQUIN

Definitie. Piciorul stramb congenital varus equin reprezintd o deformare
congenitald 1n care planta se afld Intr-o pozitie vicioasa si permanenta fata de
gamba fiind rotitd spre interior, cu degetele orientate in jos si spre piciorul opus
(figura 44.1)

Epidemiologie. Este cea mai frecventd malformatie congenitald a
sistemului osteo-articular. Incidenta sa este de 1/ 1000 de nou-nascuti, fiind de
2 - 3 ori mai frecventa la sexul masculin in raport cu sexul feminin. Afectarea
bilaterala se intalneste in 50 - 60 % din cazuri.

Etiologie. Cele mai multe cazuri de picior strAimb congenital varus equin
sunt idiopatice. Etiologia nu este pe deplin inteleasd dar sunt incriminati factori
genetici, fumatul sau diabetul matern, factori neurologici sau factori mecanici.
In perioada embrionari piciorul se dezvolti normal dar in al doilea trimestru de
sarcina piciorul deviaza 1n pozitia caracteristica. Piciorul varus equin poate fi
asociat cu boli neurologice (varus equin neurologic) sau in cadrul unor

sindroame genetice (varus equin sindromic).

Fig. 44.1. Picior stramb
congenital varus equin

Fig. 44.2. Clasificarea Dimeglio
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Anatomie patologica. Piciorul stramb congenital varus equin este o
anomalie complexa 1n care modificarile structurale cuprind scheletul,
tendoanele, ligamentele si muschii piciorului si a gambei de partea afectata.
Deformare piciorului este tridimensionala si are patru componente:

¢ Adductia piciorului pe gamba

¢ Adductia retropiciorului pe antepicior (cavus)

® Rotatia internd a piciorului fatd de gamba (varus)

¢ Flexia plantard a piciorului (equin)

Piciorul este fixat rigid in aceastd pozitie, gamba este mai subtire, iar
talpa piciorului va fi mai ingustd si mai scurtd comparativ cu piciorul de partea
opusd. Severitatea deformarii se poate aprecia cu ajutorul clasificarii Dimeglio,
piciorul fiind clasificat in patru grade (Figura 44.2).

Diagnostic. Prenatal diagnosticul se poate stabili ecografic din
sdptamana a 16-a de gestatie (Figura 44.3). Diagnosticul postnatal este facil,
simpla inspectie evidentiaza malformatia (Figura 44.1). Este necesara evaluarea

severitatii utilizind scorul Dimeglio sau a prezentei altor anomalii congenitale .

Fig .44.3. Picior varus equin in saptdimana a 16-a de gestatie

Diagnosticul diferential se referd la forma de picior stramb idiopatic,
neurologic sau sindromic.
Diagnosticul diferential se mai poate face si cu: artrogripoza, maladia

amniotica sau piciorul stramb posttraumatic.
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Fig. 44.4. Metoda Ponseti de tratament a piciroului stramb congenital varus
equin. Secventa de imobilizdri gipsate urmate de tenotomia de achilean.

Tratamentul trebuie initiat cdt mai repede dupd nastere, in faza
Ponseti de tratament a piciorului straimb congenital varus equin. Aceasta consta
in imobilizari gipsate seriate care vor pune in tensiune structurile piciorului si
vor corecta progresiv deformarea. Imobilizarile gipsate se aplica la interval de
7 zile si vor corecta secvential, in ordine: cavusul, adductia, varusul si equinul.
Dupa 4-5 imobilizari succesive se practica tenotomia de achilean pentru corectia
definitiva a equinului (Figura 44.4). Dupa tenotomie este necesard imobilizarea
picioarelor in orteza Denis-Brown pana la varsta de 4 ani, 24/24 ore in primele
3 luni apoi doar pe parcursul somnului de noapte.

In cazul in care pacientul se prezinti tardiv la medic, in faza rigiditatii
absolute se practicd interventii chirurgicale la nivelul partilor moi si la nivelul
oaselor. Eliberarea postero-internd pentru PSC varus equin, operatia Codivilla
este cea mai utilizata.

Evolutie si prognostic. Evolutia spontand a piciorului stramb congenital
este catre agravare rapida a deformatiei. Netratat piciorul stramb congenital
trece prin mai multe faze evolutive:
¢ Faza reductibilitatii complete care dureaza 14-30 de zile de la nastere
e Faza rigiditatii relative, caracterizatd prin retractii ale partilor moi. Faza

dureaza pana la varsta de 2-4 ani
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e Faza rigiditatii absolute, determinata de deformatiile osoase cu pierderea
dreptului la domiciliu articular

Debutul mersului va agrava aceasta stare, pacientul ajungand la piciorul

stramb forma invalidanti. Intirzierea sau absenta instituirii tratamentului

corespunzator conduce la permanentizarea pozitiei vicioase a piciorului prin

retractia unor grupe musculare, modificari capsulo-ligamentare si osoase care

ulterior se opun unei corectii prin manevre externe (picior stramb inveterat).
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Capitolul 45. PICIORUL STRAMB CONGENITAL THALUS
VALGUS

Definitie. Este o atitudine vicioasa a piciorului, existenta de la nastere,
in care piciorul este pozitionat 1n eversie si dorsiflexie exageratd In raport cu
gamba, fata dorsald a piciorului avand contact direct cu gamba.

Epidemiologie. Deformarea este intdlnita la 30-50% din nou-nascuti si
este mai frecventa la fetite.

Etiopatogenie. Apare datoritd restrictiei de spatiu in utero a fatului.
Consecutiv, unul sau ambele picioare sunt fortate sa stea In ultimele saptdmani
de sarcind 1n pozitie de dorsiflexie exagerata. Factorii de risc sunt: oligoamnios,
greutate mare la nastere, sarcina gemelara sau prezentatie pelvind. Se asociaza
frecvent cu displazia de dezvoltare a soldului.

Diagnostic clinic. Afectiunea este evidentd clinic la nastere (Figura
45.1). Piciorul este pozitionat in dorsiflexie exagerata si rotatie externa

(eversiune). Pozitia piciorului poate fi redresatd cu usurintd prin miscari pasive.

Fig. 45.1. Picior thalus valg congenital

Diagnosticul diferential se face cu alte forme de picior stramb

congenital in special cu talus vertical.
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Tratamentul incepe imediat dupd nastere. Formele usoare necesita
kinetoterapie, mobilizare pasivd si masaj. Pozitia piciorului se corecteaza de
obicei in primele 3-6 luni. In formele care nu se corecteaza spontan sau prin
kinetoterapie si masaj pand in jurul varstei de 4-6 luni, se recomanda
imobilizarea gipsata in pozitie de corectie pentru 1-2 luni.

Evolutie si prognostic. In majoritatea cazurilor (90-95%) pozitia
vicioasa se corecteaza spontan sau prin kinetoterapie pana in jurul varstei de 6—
8 luni. Necorectat, piciorul thalus valg poate duce la copilul mare la picior plat

sau la picior plat valg mult mai greu de tratat ortopedic si chirurgical.
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Capitolul 46. SINDROMUL DE COMPARTIMENT

Definitie. Sindromul de compartiment reprezinta o urgentd chirurgicala
si apare cel mai frecvent consecutiv unui traumatism care determind cresterea
acuta a presiunii Intr-un compartiment muscular, ceea ce are ca rezultat
compromiterea perfuziei tisulare, ischemie si in ultima instantd moartea
tesuturilor afectate.

Incidenta depinde de populatia studiata si de etiologia sindromului de
compartiment. De exemplu, pentru fracturile de gamba incidenta pe diferite
studii este Intre 1 si 9%. Frecventa sindromului de compartiment creste in cazul
in care exista leziuni vasculare asociate la nivelul extremitdtii afectate.
Sindromul de compartiment afecteazd cel mai adesea, in ordine: antebratul,
mana, gamba, coapsa si piciorul, dar poate afecta orice compartiment al
corpului, inclusiv abdomenul.

Etiopatogenie. Cauzele care pot duce la aparitia sindromului pot fi
intrinseci (fracturi, striviri, hematoame, muscaturi de animale si insecte, infectii)
sau extrinseci (compresie externa prin gips strans circular, pansamente, garou,
arsuri circulare sau cordonul ombilical la fat).

Sindromul de compartiment poate fi clasificat in acut si cronic.
Sindromul de compartiment cronic apare preponderent la atletii, care fac
exercitii fizice de intensitate mare.

Fiziopatologie. Termenul de compartiment desemneaza un grup de
muschi, nervi si vase de singe, toate acoperite de o fascie. In functie de cauza
intrinsecd sau extrinseca, presiunea la nivelul unui compartiment creste fie prin
acumularea de lichid de edem, fie prin scaderea volumului compartimentului
prin compresie externa. Presiunea normala 1n interiorul unui compartiment este
mai mica de 10 mmHg. Daca presiunea atinge 30 mmHg sau mai mult, vasele

de sange colabeaza si apare ischemia tisulara.
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Tablou clinic. In contextul unui context clinic predispozant (fracturi,
striviri musculare, arsuri circulare ale unui membru) apare o exacerbare a
durerii, care nu cedeaza la antalgice, creste 1n intensitate si este exacerbata de
mobilizarea muschilor in zona afectatd. Este prezentda paloarea tegumentara,
apar parestezii, puls slab sau absenta pulsului, paraliziei teritoriului afectat
(semn tardiv si de prognostic nefast). Presiunea de la nivelul compartimentului
se poate masura cu ajutorul unui sistem dedicat de manometrie. Aceasta
reprezintd o metoda obiectiva de diagnostic iar la o valoare mai mare de 30
mmHg reprezinta indicatie chirurgicala.

Tratament. Pentru a evita complicatii devastatoare si iremediabile este
necesar diagnosticul precoce si aplicarea promptd a madsurilor terapeutice.
Trebuie indepartat factorul etiologic extern daca este cazul (gipsului sau
bandajelor compresive). Pentru scaderea presiunii de la nivelul
compartimentului se practica incizii de degajare. Acestea sunt orientate
longitudinal la nivelul segmentului afectat si cuprind pielea, tesutul celular
subcutanat si fascia de invelis a compartimentului muscular afectat. Daca este
cazul se realizeaza si excizia tesuturilor neviabile. Postoperator, inciziile sunt
lasate deschise si vor fi inchise dupd ce sindromul de compartiment se va
rezolva.

Evolutie si prognostic. Un tratament aplicat precoce si corect are ca
rezultat recuperarea functionald completd in aproximativ 6 luni. Intirzierea
tratamentului mai mult de 6 ore are ca rezultat sechele permanente.

Complicatiile includ: durere cronica, infectie, afectare neurologica
(parezd), limitare functionald, amputatii, chiar deces. Cea mai frecventa si
redutabild secheld este contractura permanentd Volkmann, care este rezultatul

ischemiei prelungite si necrozei musculare la nivelul antebratului.
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Capitolul 47. OSTEOMIELITA ACUTA HEMATOGENA

Definitie. Osteomielita acuta este o infectie bacteriana a osului asociata
cu inflamatie si distrugere osoasa caracterizatd prin durata simptomelor sub 2
saptamani.

Epidemiologie. Osteomielita acutd hematogend reprezintd rezultatul
insdmantdrii hematogene a bacteriilor in regiunea metafizara a osului. Incidenta
este estimata la aproximativ 8 la 100.000 de copii in fiecare an in tarile
dezvoltate. Se Intalneste mai frecvent la copii cu varstd mai mica de 5 ani.

Etiopatogenie. Microorganismele patrund in os prin artera nutritiva si
sunt depozitate in capilarele metafizare unde prolifereaza ulterior. Factorii
favorizanti ai dezvoltarii infectiel sunt mecanici (traumatismele locale) si
agentii infectiosi. Bacteremia initiala poate apdrea din cauza unei leziuni
cutanate, infectie sau chiar traumatisme de la periajul dentar. Agentul infectios
cel mai frecvent incriminat la copiii peste 1 an este Stafilococul auriu.
Streptococul de grup B este cel mai frecvent organism la nou-ndscuti. Sugarii
cu varsta sub 1 an pot avea infectia raspanditd peste cartilajul de crestere,
provocand osteomielita localizatd in epifiza si artritd septica. Raspandirea in
interiorul osului are loc prin sistemele de canale Haversian si Volkmann.
Afecteazd de obicei metafiza oaselor lungi ( femurul, tibia sau humerusul).

Diagnostic clinic. Caracteristicile clinice variaza in functie de varsta si
tipul de boala. Adesea debutul este insidios cu febrd, durere si edem localizat.
Ulterior apare limitarea miscarilor in articulatia afectatd, mers schiopatat si
refuzul de a pasi sau de a folosi o extremitate (pseudoparalizie). Simptomele si
semnele sistemice sunt mai frecvent observate la copiii cu osteomielita cu
Stafilococ aureus meticilino-rezistent decét la cei cu osteomielita cu Stafilococ

aureus sensibil la meticilina.
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Diagnostic  paraclinic.  Analizele sanguine efectuate sunt
hemoleucograma, proteina C reactivd, VSH, procalcitonina, hemocultura,
culturile din probe osoase, PCR. Proteina C reactiva este utild in diagnosticarea
si monitorizarea evolutiei bolii. Normalizarea valorilor CRP apare dupa 7-10
zile de tratament, comparativ cu VSH-ul care se normalizeaza dupa 1 luna sau
mai mult. Rolul procalcitoninei ca ajutor diagnostic in infectiile osoase si
articulare este neclar. Numarul de leucocite variaza. Hemocultura se recolteaza
in puseu febril. Culturile de probe osoase/articulare sunt net superioare
hemoculturii in identificarea agentului infectios. Alte modalitati mai noi de
diagnosticare includ PCR/16S ARN ribozomal sau ADN care pot detecta mai
eficient si rapid secventele bacteriene.

Radiografia simpla este utila dupa doua saptamani de evolutie cand se
pot observa leziuni litice slab delimitate, simuland o leziune agresiva (Figura
47.1). Poate aparea si o reactie periostala lamelara. Radiografia simpla efectuata
la debut poate exclude o fracturd sau o malignitate (de exemplu, sarcomul
Ewing). Formarea de os nou poate fi evidentd pe radiografiile simple dupa 3
saptamani de la debutul simptomelor.

Ecografia este utilizata in detectarea leziunilor litice si periostale. CT-ul
nu este util in diagnosticul infectiei acute. RMN-ul este modalitatea imagistica
de electie. Are sensibilitate semnificativda, mare (97%-100%) si specificitate
(92%). Pot fi detectate modificari precoce ale osteomielitei in primele 2-5 zile
de la debutul bolii. Detecteazd manifestari extraosoase sau complicatii
(piomiozita, efuziunea articulara sau abcesul subperiostal). Este util pentru
planificarea abordului chirurgical. Dezavantajele sunt costul ridicat,
disponibilitatea, durata lungd a timpului de scanare si nevoia de sedare sau

anestezie.

184



Fig. 47.1. Osteomielita acutd metafiza distald tibie — aspect radiologic.

Diagnosticul diferential se face cu: artrita septica, celulita, osteomul
osteoid, leucemia limfoblastica acuta, sarcomul Ewing, osteosarcomul, infarctul
0s0s, drepanocitoza, boala Gaucher, deficitul de vitamina A, necroza avasculara,
osteomielita multifocala recurenta cronica.

Tratamentul osteomielitei acute la copii implicda medici pediatri,
specialisti in boli infectioase, chirurgi ortopezi si radiologi.

Medicamentos. Antibioticele B-lactamice au o penetrare osoasa satisfacatoare
st o eficienta dovedita pentru osteomielitd. Penicilinele sau cefalosporinele de
prima generatie sunt antibioticele utilizate ca prima terapie pentru tratarea
infectiei cu S aureus (MSSA) sensibil la meticilind. Agentii beta-lactamici
(ampicilind, ampicilind sulbactam si cefalosporine) sunt medicamentele de
electie pentru tratarea osteomielitei acute cauzate de K. kingae sau
Streptococcus pneumoniae. Alti agenti alternativi sunt daptomicina si linezolid
la pacientii care nu raspund la vancomicind. Se pot utiliza si oxazolidinonele si
cefalosporinele de generatie V. La copiii care nu sunt imunizati sau incomplet
imunizati in primii 5 ani de viata, se poate utiliza o cefuroxima sau o combinatie
de nafcilind sau oxacilind sau clindamicini cu ceftriaxond. In osteomielita
neonatald si artrita septicd, tratamentul include o penicilind stabila la

penicilinazd (nafcilind sau oxacilind) sau vancomicind 1n asociere cu
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gentamicind sau o cefalosporind de generatie III (cefotaxima); Clindamicina
este o alegere buna pe termen lung.

Pentru osteomielita acutd hematogena necomplicata este adecvata o cura
scurta de antibiotice parenterald urmata de terapie orala pentru o duratd totalad
minima de 3-4 sdptdmani. Osteomielita acutd hematogena complicata din cauza
MRSA poate justifica o terapie medicamentoasa prelungita.

Chirurgical. In 90% din cazurile de osteomieliti acutd hematogeni
terapia antibioticd adecvatd este suficientd pentru vindecare. Indicatiile
tratamentului chirurgical sunt simptomele persistente (febra, inflamatie locald)
care nu raspund la tratamentul medicamentos. In unele cazuri complicate poate
fi indicata incizia si drenajul chirurgical (inclusiv proceduri multiple).

Complicatii: abcese subperiostale si intraosoase, trombozd venoasa
profunda, emboli pulmonari septici, infectie diseminata, insuficientd
multiorganica, fracturi patologice, spitalizare medie mai lunga, perturbarea

cresterii osoase.
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Capitolul 48. ARTRITA SEPTICA

Definitie. Artrita septica reprezintd invazia unei articulatii de catre un
agent infectios, cu consecinte dezastruoase dacd nu este tratata precoce.

Epidemiologie. Incidenta artritei bacteriene la copii este de 5 pana la 37
de cazuri la 100 000. Copiii cu varsta sub 3 ani sunt mai frecvent afectatii

Etiopatogenie. Articulatiile cele mai frecvent implicate, sunt cele 1n care
metafiza este inglobati in capsula articulara: sold, cot si umar. In momentul in
care bacteria invadeaza o articulatie sinoviald, procesul inflamator poate
produce o distrugere rapida, severa, a cartilajului articular.

La copii, artrita septicd apare ca o complicatie a osteomielitei
hematogene. Metafiza fiind inchisd in capsula articulara, procesul infectios
osteomielitic initial traverseaza cortexul cu implicarea articulatiei in procesul
septic. Astfel, la copii, organismul care produce artrita septica este acelasi cu cel
implicat in osteomielita.

De obicei, afectarea este monoarticulard. Bacteriile izolate cel mai
frecvent la copiii cu artrita bacteriana variazd in functie de varsta, starea de
vaccinare, precum si de regiunea geografica. Terapia empirica la copiii mai mari
de trei luni ar trebui sa fie directionata catre S. aureus, cel mai frecvent germen
in aceasta grupa de varsta, urmat de alti germeni Gram-pozitivi (streptococi de
grup A, Streptococcus pneumoniae). In ceea ce priveste grupul Gram-negativ,
trebuie sa ludm in considerare faptul ca, in ultimele doud decenii vaccinarea
sistemica Tmpotriva Haemophilus influenzae a schimbat modelul de infectie
osoas. In prezent, Kingella kingae este cel mai frecvent implicat germene gram
negativ.

Diagnosticul este uneori dificil de stabilit. Clinic se constata stare
generald alteratd, copil letargic, febril, cu durere articulara si limitarea miscarii.

La palpare articulatia este dureroasa. La nou-nascut, o stare generala profund
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alteratd si miscarea articulard limitata si dureroasa trebuie sa suspicioneze o
artrita septica.

Paraclinic pacientul prezinte semne de inflamatie: leucocitoza cu
neutrofilie, probe inflamatorii crescute. Radiografia efectuatd precoce este
necaracteristica.

Deoarece intarzierea tratamentului are consecinte grave, suspiciunea
clinica a unei artrite septice este suficientd pentru a justifica aspiratia lichidului
articular in urgentd pentru cultura si antibiograma. Pana la obtinerea rezultatului
pacientul trebuie tratat cu antibiotice.

Tratament. Tratamentul precoce salveaza articulatia. Intirzierea
terapiei a fost asociatd cu sechele pe termen lung. Pentru a preveni degradarea
rapidd a cartilajului articular de catre toxinele piogene, tratamentul artritei
septice reprezintd o urgenti. in cele mai multe cazuri este necesar tratamentul
chirurgical combinat cu administrarea intravenoasa de antibiotic. Se efectueaza
incizia chirurgicala a capsulei articulare (artrotomie), drenajul, debridarea
tesutului infectat sau necrozat si lavajul abundent.

Pana la obtinerea rezultatului antibiogramei se initiaza tratament empiric
cu antibiotic. La nou-ndscut si sugarul pana la 3 luni se administreaza cefuroxim
sau amoxicilina-acid clavulanic. La sugarul peste 3 luni pana la 2 ani se
administreaza cefuroxim. La copilul peste 2 ani se administreaza cefadroxil.

Complicatii: artroza, necroza epifizei, luxatia patologica a articulatiei,

tulburdri de crestere, inegalitatea membrelor.
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UROLOGIE PEDIATRICA

Capitolul 49. STENOZA DE JONCTIUNE
PIELO-URETERALA

Definitie. Hidronefroza este definitd ca distensia bazinetului si a
calicelor renale, cu acumularea de lichid (urind) 1n aceste structuri. Stenoza de
jonctiune pielo-ureterald este cauza cea mai frecventa a hidronefrozei
congenitale si se defineste ca o anomalie a jonctiunii dintre bazinetul renal si
ureter ce produce un obstacol mecanic si/sau functional 1n calea eliminarii urinei
(Figura 49.1).

Incidenta este de 1:5000 de nou nascuti. Este mai des intalnitd la sexul
masculin 2:1, iar 2/3 se produc pe partea stanga. Stenoza bilaterala este o entitate

foarte rar Intalnita.

Hidronefrozé

Bazinet renal

Stenoza (ingustarea)
Jjonctiunii pieloureterale

1

Fig. 49.1. Hidronefroza prin stenoza
de jonctiune pielo-ureterala

Ureter

Etiologie. In timpul embriogenezei rinichiul si ureterul au origini
diferite iar unirea lor se produce la nivelul jonctiunii pielo-ureterale. Totodata,
ureterul trece printr-o perioada 1n care nu are lumen recanalizandu-se ulterior.

Daca acest proces este perturbat sau intarziat, poate aparea o zona de stenoza la
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nivelul jonctiunii dintre ureter si bazinetul renal. O alta posibilitate este prezenta
unui vas arterial ce pleaca din artera renala cétre polul inferior al rinichiului si
incruciseaza ureterul anterior in drum spre polul inferior al rinichiului (vas polar
anterior).

Fiziopatologie. Obstacolului va duce la cresterea presiunii intracaliceale
care va duce la atrofia progresiva a parenchimului renal. Gradul afectarii renale
este direct proportional cu severitatea obstructiei si cu durata ei. In cazurile
extreme, parenchimul rinichiului afectat se poate atrofia complet dand nastere
la rinichiul displastic. Aditional, stagnarea urinei in amonte de obstructie
predispune la infectie urinara iar aceasta actioneaza nefast asupra parenchimului
renal.

Tablou clinic. Actualmente, majoritatea cazurilor de hidronefroza sunt
diagnosticate prenatal, astfel incat pacientii sunt luati in evidenta si tratati
inaintea aparitiei simptomelor. Afectiunea poate fi asimptomaticd iar atunci
cand este prezentd, simptomatologia este sdraca si survine de obicei tardiv in
evolutia bolii. Pot aparea lombalgii, prezenta unei mase palpabile la nivelul
regiunii lombare sau a flancului (,,tumora fantoma”), infectii urinare repetate.

Evaluiri paraclinice. Analizele de laborator pot ardta alterarea functiei
renale sau semne de infectie urinard. Ecografia este cea mai frecvent utilizata
metoda imagistica si releva dilatarea pelvisului si calicelor renale precum si
subtierea parenchimului renal. In cele mai multe cazuri ecografia efectuati
prenatal este cea care detecteaza hidronefroza la fat. Dupa nastere, ecografia
ramane investigatia imagisticd de bazd 1n evaluarea si monitorizarea hidro-
nefrozei (Figura 49.1). Pentru evaluarea severitatii obstructiei si a functiei renale
este necesard scintigrafia renala cu Tc-99m DMSA (acid dimercaptosuccinic)
sau MAG3 (mercaptoacetiltriglicina). Tomografia computerizata cu substanta
de contrast (URO-CT) sau rezonanta magnetica (URO-RMN) aduc informatii

mai detaliate dar sunt in general rezervate situatiilor particulare sau neclare.
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Diagnosticul pozitiv este stabilit In marea majoritate a cazurilor prenatal
pe baza ecografie fetale. Postnatal sunt utilizate de rutina ecografia renala si
scintigrafia.

Diagnosticul diferential se face cu rinichiul polichistic, hidronefrozele
de alta cauza (reflux vezico-ureteral, stenozele uretero-vezicale, valve de uretra

etc.), chistul renal solitar, litiaza renald, stenozele ureterale dobandite, tumori

renale.

Fig. 49.2. Hidronefroza prin stenoza de
jonctiune pielo-ureterala (ecografie)

Fig. 49.3. Picloplastia Anderson-Hynes

Tratament. Indicatia de tratament se bazeaza pe severitatea obstructiei
si gradul hidronefrozei. In aproximativ 75% din cazurile diagnosticate prenatal
obstructia jonctiunii pielo-ureterald este nesemnificativa iar hidronefroza nu
progreseazd sau se remite spontan. Aceste cazuri sunt monitorizate clinic si
ecografic, tratamentul nefiind necesar.

Tratamentul stenozei de jonctiune pielo-ureterald este chirurgical si
consta in indepartarea portiunii de ureter stenozate urmate de anastomoza pielo-
ureterala. Procedeul chirurgical considerat actualmente gold-standard este
pieloplastia Anderson-Hynes (Figura 49.2). Procedura chirurgicala poate fi
realizatd prin abord deschis (lombotomie) sau prin abord minim invaziv

(laparoscopic, lomboscopic, robotic).
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Capitolul 50. MEGAURETERUL CONGENITAL

Definitie. Megaureterul reprezintd dilatatia partiald sau completa
ureterului. Un diametru mai mare de 7 mm a ureterului la copil este considerat
megaureter.

Clasificare
e Megaureter obstructiv — stenoza de jonctiune uretero-vezicala
e Megaureter refluant — refluxul vezico-ureteral

e Megaureter nonobstructiv, nonrefluant

50.1. STENOZA DE JONCTIUNE URETERO-VEZICALA

Definitie. Reprezintd dilatatia congenitala a ureterului datorita
obstructie localizate la nivelul jonctiunii uretero-vezicale.

Incidenta. Este a doua cea mai frecventd cauzd de hidronefroza
congenitald, cu o prevalentd de aproximativ 1: 10000 nou-ndscuti. Este de 4 ori
mai frecvent la sexul masculin.

Etiopatogenie. Apare datoritd unei tulburdri in formarea portiunii
distale a ureterului care duce la formarea unei portiuni adinamice, non-
functionale a portiunii juxtavezicale a ureterului. Aceasta zond de stenozd are
efect obstructiv 1n pasajul urinei din ureter in vezica urinara.

Tablou clinic. Cele mai multe cazuri sunt diagnosticate prenatal si
tratate Tnaintea aparitie simptomatologiei. Clinic se manifesta cel mai frecvent
prin aparitia de infectii urinare cu febra, polakidisurie, uneori lombalgii, piurie,
hematurie.

Tablou paraclinic. Examenele de laborator arata modificari in
momentul aparitiei infectiilor urinare: leucocitozad cu neutrofilie, probe

inflamatorii crescute, examen de urind modificat, uroculturi pozitive.
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Dintre investigatiile imagistice, ecografia este investigatia de baza fiind utilizata
pre- si postnatal. Cele mai multe cazuri sunt diagnosticate ecografic prenatal.
Ecografia efectuata postnatal evidentiaza hidronefroza cu un ureter dilatat peste
7 mm si sinuos (Figura 50.1). Scintigrafia renald este utila pentru a evalua
severitatea obstructie si starea parenchimului renal. Uro-CT sau uro-RMN ofera
imagini mai detaliate dar sunt rezervate situatiilor neclare. Cistografia este utila
pentru a diferentia megaureterul obstructiv de cel refluant.

Diagnostic pozitiv. Cele mai multe cazuri sunt diagnosticate prenatal
ecografic (80%). Postnatal diagnosticul se stabileste de obicei tot ecografic in
context clinic sugestiv. Diagnosticul este completat de Scintigrafia renald cu
MAGS3 sau DTPA care evidentiaza obstructia.

Diagnosticul diferential se face cu megaureterul refluant sau cu
obstructiile ureterale joase de alta natura: ureterocel, ureterul ectopic, duplicatia
pielo-ureterald. De asemenea, este importanta diferentierea de meagaureterul
obstructiv secundar din valvele de uretra sau vezica neurogena.

Tratament. in aproximativ 50% din cazurile diagnosticate prenatal se
produce rezolutia spontana in primul an de viata. Dilatatia ureterului, gradul
hidronefrozei sunt urmadrite ecografic imediat dupd nastere si se poate
administra tratament antibiotic cu scop profilactic in doza minima “a la long”.
Tratamentul chirurgical este indicat la pacientii cu obstructie semnificativa la
scintigrafia renala si/sau la care nu se observa ameliorarea dilatatiei pielo-
ureterale la examinarea ecografica in dinamica.

Tratamentul chirurgical clasic presupune nldturarea portiunii stenotice
si reimplantarea antireflux a ureterului in vezica urinara prin abord deschis sau
laparoscopic. Alternativ, se poate efectua dilatarea endoscopica si stentare
ureterului. Studiile de data relativ recentd au dovedit eficienta tratamentului
endoscopic, acesta fiind actualmente preferat ca primd intentie inaintea

tratamentului chirurgical.
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Fig. 50.1. Megaureter obstructiv ( ecografie)

50.2. REFLUXUL VEZICO-URETERAL

Definitie. Reprezinta refluarea urinei de la nivelul vezicii urinare in
ureter si apoi ascendent cdtre bazinet si sistemul pielo-caliceal.

Incidenta variazi intre 0.4-2%. Intre 25 -50% din copii care dezvolta
infectii urinare au reflux vezico-ureteral.

Etiopatogenie. Mecanismul antireflux al jonctiunii uretero-vezicale este
asigurat de: un traiect oblic al ureterului prin peretele vezical, dispozitia
circulara a fibrelor musculare in jurul orificiului ureteral si de forma de fanta a
orificiului ureteral.

Refluxul vezico-ureteral poate fi:

e Refluxul primar cauzat de o deficientd primara a mecanismului antireflux,
neasociat cu alte anomalii sau malformatii reno-urinare

e Refluxul secundar apare consecutiv altor anomalii sau malformatii
congenitale:

o Anomalii de implantare a ureterului Tn vezica urinard, ureter ectopic,

ureterocel;

o Duplicatii ureterale, diverticuli vezicali;
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o Malformatii care produc o presiune crescutd la nivelul vezicii

urinare: vezica neurogena, hipertrofia de col vezical, valve de uretra,

stenoze de uretra, stenoze de meat uretral.

Refluxul urinei in ureter are doud consecinte:

e Stagnarea urinei 1n sistemul urinar care predispune la infectie urinard

e C(Creste presiunea 1n sistemul colector Tn momentul mictiunii

Atat infectia urinard, cat si presiunea crescuta de la nivelul sistemului

urinar superior actioneaza nefast asupra parenchimului renal producind

deteriorarea parenchimului renal.

Anatomie patologica. Refluxul vezico-ureteral poate fi uni- sau

bilateral si se clasifica in 5 grade (Figura 50.1)

gradul I — reflux 1n portiunea pelviana a ureterului, fara dilatari

gradul II — reflux in ureter si sistemul pielo-caliceal, fard dilatari.

gradul III — reflux in ureter si sistemul pielo-caliceal, cu ureter dilatat

usor sau moderat, sinusoidal.

gradul IV — reflux in ureter si sistemul pielo-caliceal, cu dilatatia

bazinetului si a calicelor.

gradul V —reflux in ureter si sistemul pielo-caliceal cu ureter tortuos, cu

aspect de megaureter. Structura papilard in majoritatea calicelor nu se

vizualizeaza.

Fig. 50.1. Stadializarea refluxului vezico-ureteral

195



Tablou clinic. Principala caracteristica a refluxului vezico-ureteral este
asocierea cu infectia de tract urinar. Apar infectii urinare repetate uneori severe
(urosepsis) care desi corect tratate recidiveaza frecvent. Pacientii pot prezenta:
febra, polakidisurie, oligo-anurie, retentie azotata.

Investigatii paraclinice. Analizele de laborator efectuate in faza acuta
indicd semnele infectiei urinare: leucocitoza cu neutrofilie, uree, creatinina
crescute. Examenul de urind indicd prezenta de leucocite, bacterii, hematii,
nitriti pozitiv. Urocultura este necesara pentru a identifica germenele
responsabil de infectia urinara si pentru antibiograma. Imagistic, de prima
intentie se efectueaza ecografia abdominala care poate evidentia in functie de
severitatea refluxului: dilatatia ureterului +/- a bazinetului renal +/- calicelor. In
refluxul de grad mic I sau II ecografia poate fi normald. Ecografia fetala
evidentiaza dilatatiile cailor urinare dar nu poate stabili etiologia hidronefrozei.

Gold standard pentru diagnosticul refluxului vezico-ureteral este
cistografia (Figura 50.2). Cistografia pune in evidenta refluxul si stabileste
gradul acestuia. Recent cistografia este inlocuitd de ecografia cu substanta de
contrast (Sonoview). Utild este si scintigrafia renala deoarece evidentiaza gradul

de cicatrizare renala.

Fig. 50.2. Reflux vezico-
ureteral bilateral (cistografie) Fig. 50.3. Reimplantare uretero-vezicala
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Diagnosticul pozitiv. Refluxul vezico-ureteral trebuie suspectat ori de
cate ori un copil prezinta infectii urinare care, desi corect tratate se repetd cu o
frecventd mai mare de 2-3/ an. Diagnosticul este certificat de cistografie.

Diagnosticul diferential se face cu: megaureterul obstructiv, ureterocel,
ureterul ectopic, duplicatia pielo-ureterala. De asemenea, este importantd
diferentierea refluxului primar de cel secundar.

Tratament. Conduita terapeutica este dictata de: etiologia refluxului
(primar sau secundar), de gradul refluxului, de varsta si sexul pacientului
precum si de prezenta simptomatologie (infectia urinard).

Cazurile cu reflux primar mic sau moderat, non-evolutiv, asimptomatic
nu necesita tratament. Pacientul este monitorizat clinic, paraclinic si ecografic,
deoarece s-a observat ca 1n timp apare maturizarea jonctiunii uretero-vezicale si
ameliorarea/ vindecarea refluxului.

Tratamentul medical se adreseaza infectiilor urinare: antibioterapie spe-
cifica conform antibiogramei, antitermic, antalgic, antiinflamator, reechilibrare
hidro-electrolitica si acido-bazica in infectiile severe. In cazul refluxului primar
de grad mic si moderat (I, IT sau III) simptomatic se poate efectua tratament endo-
urologic prin abord cistoscopic. Ostiumul ureteral este recalibrat prin injectarea
in submucoasa orificiului ureteral a unei substante pe baza de silicon.

Tratamentul chirurgical este indicat In cazurile cu reflux de grad mare,
refluxul simptomatic (infectie urinard) si care nu poate fi stapanit prin mijloace
medicale. Se efectueaza reimplantarea ureterului la nivelul vezicii urinare care
creeaza un mecanism antireflux prin realizarea unui traseu submucos pentru
ureter (Cohen, Leadbetter-Politano, Lich-Gregoire)., (Figura 50.3).

In refluxul vezico-ureteral secundar, tratamentul se adreseaza in primul
rand afectiunii care sti la baza refluxului. In functie de severitatea si
consecintele refluxului poate fi necesar tratamentul medical, endourologic sau

chiar chirurgical.

197



Capitolul 51. SISTEMUL DUBLU COLECTOR

Definitie. Reprezintd o anomalie congenitala care consta in prezenta a
doua sisteme de drenaj (ureter, sistem colector renal) pe aceeasi parte.

Incidenta. Este cea mai frecventa anomalie care intereseaza ureterul
fiind prezent la 0.7 % din populatie si la 2-4 % dintre pacientii investigati pentru
simptome legate de sistemul reno-urinar. Ambele parti sunt afectate in egald
masurd, 15% dintre cei vizati avand afectare bilaterald, apare mai frecvent la
sexul feminin in proportie de 2:1.

Etiopatogenie. Dezvoltarea ureterului incepe in a 4-a saptamana de
gestatie cand mugurele ureteral se dezvoltd din ductul mezonefric Wolff.
Mugurele se elongheazdin sens cranial si caudal dd nastere ureterului,
pelvisului renal, calicelor si sistemului de tubi colectori. In cazul sistemului
dublu colector doi astfel de muguri apar si se dezvolta din ductul mezonefric
Wolf.

Anatomo-patologie. Duplicatiile pot fi complete sau incomplete, pot fi
uni- sau bilaterale. In cazul celor incomplete ureterul comun poate fi distal sau
proximal adica in forma de Y sau Y rasturnat. In cazul duplicatiilor complete
existd practic doud sisteme colectoare complet separate: doud bazinete, doud
uretere care se deschid separat la nivelul vezicii. In acest caz, conform legii
Weigert-Mayer ureterul pielonului inferior se deschide mai cranial si lateral fata

de cel inferior in vezica urinara (Figura 51.1).
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Fig. 51.1. In stinga: duplicatie ureterald incompleta
(bifiditate) ; In dreapta: Duplicatie ureterald completa

Tablou clinic. Duplicatia poate fi complet asimptomatica sau poate avea
consecinte structurale si functionale asupra sistemului reno-urinar: reflux
vezico-ureteral, stenoze uretero-vezicale, ureterocel sau deschiderea ectopica a
ureterului in vezica urinara, in uretra, vagin sau prostata. Tabloul clinic este
variabil, dependent de tipul de anomalie si poate include: hidronefroza,
obstructie prin calculi, infectii urinare sau afectarea progresiva a functiei renale.

Tablou paraclinic. Analizele de laborator sunt modificate in cazul
infectiilor urinare sau a afectarii functiei renale.

Ecografia prenatald poate stabili diagnosticul de hidronefroza dar nu
aduce de obicei elemente suplimentare. Postnatal, ecografia este explorarea
imagistica de baza care poate evidentia gradul hidronefrozei, forma clinica,
starea parenchimului renal, prezenta calculilor etc. Pentru a stabili cu exactitate
forma anatomo-patologicad de duplicatie si pentru a stabili care sunt consecintele
acesteia sunt necesare investigatii imagistice suplimentare: cistografia,
scintigrafia renald cu DMSA (acid dimercaptosuccinic). Examinarea uro-RMN

sau uro-CT sunt cele care aduc informatii mai detaliate asupra anomaliei.

199



Diagnosticul diferential se face cu alte malformatii reno-urinare care
au ca si consecintd simptomele amintite mai sus: megaureterul obstructiv,
ureterocelul, refluxul vezico-ureteral, stenoza de jonctiune pielo-ureterala etc.

Tratament. Pacientii asimptomatici nu necesitd tratament. Acesta este
diferentiat in functie simptomatologie si se adreseaza in fapt consecintelor si nu
duplicatiei in sine (reflux, obstructie, ectopie ureterala etc.). Poate include

masuri medicale si/ sau chirurgicale.
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Capitolul 52. URETEROCELUL

Definitie. Reprezinta o dilatatie chistica a portiunii distale, intravezicale
a ureterului. Meatul ureteral este stenotic si are efect obstructiv asupra
sistemului urinar supraiacent.

Incidenta este de 1: 5000-12000 de copii si este mai frecvent la sexul
feminin. Se asociaza foarte frecvent cu sistemul dublu colector si cu ectopia
meatului ureteral.

Etiopatogenie. Ureterocelul apare ca urmare a resorbtiei incomplete a
membranei ureterale Chwalla. Aceastd membrand este o structura ce separa
temporar sinusul uro-genital de ureter In perioada embrionara.

Anatomie patologica. La nivelul segmentului distal, intra-vezical al
ureterului se gdseste o dilatatie cu un perete subtire, mucos care bombeaza
intravezical. La nivelul dilatatie se gaseste un orificiu stenotic (meatul ureteral)
iar caile urinare supraiacente sunt dilatate consecutiv obstructiei. Foarte frecvent
ureterocelul este asociat duplicatiilor ureterale.

Tablou clinic. Pacientii pot prezenta semne de infectie urinara
consecutiv stazei: polakidisurie, febra sau retentie de urind cand ureterul este
foarte mare si obstructioneazi colul vezical. In interiorul ureterocelului se pot
forma calculi. Cand este foarte mare, la fete poate prolaba prin uretra si devine
vizibil.

Tablou paraclinic. Analizele de laborator pot fi sugestive pentru infectie
urinard. Ecografia fetala poate sa stabileasca diagnosticul de hidronefroza si
uneori identifica dilatatia intravezicald. Postnatal, ecografia este investigatia de
electie, evidentiind ureterocelul situat intravezical precum si dilatatia cailor
urinare supraiacente si starea parenchimului renal. La cistografie se evidentiaza
o imagine de lacuna situata intravezical. Rareori, atunci cand diagnosticul

ecografic este incert sau sunt suspectate situatii particulare (sistem dublu
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colector, ureter ectopic) sunt necesare investigatii suplimentare ca uro-RMN sau
uro-CT (Figura 52.1).

Diagnosticul diferential se face cu orice situatie care duce la dilatatia
cailor urinare: reflux vezico-ureteral, stenoze uretero-vezicale, ureter ectopic,
duplicatii sau cu tumori intravezicale, malformatii ale vezicii urinare, diverticuli
vezicali.

Tratament. Tratamentul medical se refera la combaterea si profilaxia
infectiilor urinare. De prima intentie este tratamentul endourologic (Figura
52.1). Prin abord cistoscopic membrana ureterocelului este fenestrata utilizand
fie electrocauterul fie laserul chirurgical. Se realizeaza astfel decompresia
dilatatiei. Dacd tratamentul endourologic nu este eficient sau dacd in urma
fenestrarii apare refluxul vezico-ureteral (fereastra prea mare), este necesar

tratamentul chirurgical — reimplantarea ureterului.

Fig. 52.1. Ureterocel. A: imagine cistoscopica; B: uro-CT
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Capitolul 53. EXTROFIA DE VEZICA URINARA

Definitie. Extrofia de vezica este o malformatie congenitala complexa,
caracterizatd prin absenta peretelui abdominal anterior in portiunea
subombilicald, absenta peretelui anterior al vezicii urinare si a uretrei.

Incidenta este de 1 :25000 - 50000 nou-ndscuti cu raport masculin:
feminin de 4:1.

Etiopatogenie. Se datoreazd unui defect de formare sau ruptura
membranei cloacale anterioare.

Anatomie patologie. Peretele abdominal anterior subombilical

impreunad cu peretele anterior al vezicii urinare lipsesc (Figura 53.1).

Fig. 53.1. Extrofie de vezica urinara la sexul feminin

Vezica urinara se continud in lateral cu tegumentul normal iar la polul
superior se inserd ombilicul. La nivelul placii vezicale se evidentiaza cele doud
orificii uretrale iar mucoasa vezicala expusd mediului extern se edematiaza,
fibrozeaza, prezinta polipi si poate devenii metaplazica. Distal, peretele vezical
se continua cu uretra careia 1i lipseste peretele anterior pe toatd lungimea sa. La
fetite apare clitoris bifid, introisul vaginal este indreptat spre anterior si adesea

existd un grad de stenoza vaginald inferioard. La baieti penisul prezinta

203



epispadias: penisul este deschis ca o carte spre posterior, corpii cavernosi fiind
divergenti n portiunea proximala si este scurtat. Bazinul prezintd diastazis
pubian cu rotatia posterioari a oaselor coxale cu 12 — 18°.

Diagnostic pozitiv. Ecografia poate diagnostica afectiunea incepand cu
saptamana 18-20 de viatd intrauterina. Pentru imagini mai detaliate se poate
efectua RMN fetal. La nastere, malformatia este evidentd clinic. Investigatii
suplimentare sunt necesare pentru a evalua prezenta afectiunilor asociate si n
vederea tratamentului. Concomitent se pot intdlni alte afectiuni cum ar fi hernie
ombilicala sau omfalocel, malformatie anorectald, hernie inghinald sau
criptorhidie.

Tratamentul este chirurgical si presupune inchiderea vezicii urinare, a
colului vezical, a uretrei precum si refacerea simfizei pubiene si a peretelui
abdominal anterior. Este esential ca interventia sa se realizeze cat mai precoce,
de preferat in primele 72 de ore de la nastere deoarece in timp articulatiile sacro-
iliace devin rigide iar oasele bazinului nu mai pot fi mobilizate pentru a reface
simfiza pubiand. La fetite acest lucru se poate realiza intr-o singura etapa. La
baieti se preferd tratamentul etapizat, intr-o prima etapa se reface vezica urinara,
colul vezical, simfiza pubiana si uretra pana la baza penisului. Ulterior, la 6-12
luni se corecteaza epispadiasul.

Prognosticul este dependent de severitatea malformatiei dar si de
precocitatea tratamentului. De obicei, vezica urinard are capacitate redusa iar
pacientul prezintd un grad de incontinentd. Functia sexuala poate fi afectata, mai

ales la sexul masculin.
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Capitolul 54. VALVELE CONGENITALE ALE URETREI
POSTERIOARE

Definitie. Sunt pliuri ale mucoasei uretrei membranoase care realizeaza
un obstacol la nivel subvezical in calea eliminarii urinei.

Epidemiologie. Valvele de uretra posterioara apar exclusiv la sexul
masculin cu o incidentd de 1: 5000-8000 nou-ndscuti. Reprezinta cea mai
frecventa cauza de obstructie subvezicala la baieti.

Etiopatogenie. Originea valvelor de uretrd se afla in perioada embrionard si

apar datorita unei anomalii de insertie a ductului mezonferic Wolf 1n cloaca

(prea anterior).
Anatomie patologica. Clasificarea Young descrie 3 tipuri (Figura 54.1):

e Tipul I (90-95%): Pliuri ale uretrei ce pleaca imediat sub verumontanum, se
indreapta lateral si inferior unindu-se anterior

e Tipul II: Pliuri, nu foarte proeminente ce pleacd de la verumontanum si merg
ascendent catre colul vezical (nu sunt obstructive)

e Tipul III: Diafragm cu perforatie centrala situat fie deasupra fie dedesubtul

verumontanum

Fig. 54.1. Valve de uretra posterioara, clasificarea Young
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Severitatea obstructiei subvezicale realizatda de valvele de uretra
posterioard poate varia de la obstructii usoare fard rasunet asupra sistemului
urinar pand la obstructii severe cu hidronefroza severd bilateral si afectarea
semnificativa a structurii si functiei Intregului sistem reno-urinar inca din viata
intrauterind.

Tabloul clinic este dependent de severitatea obstructiei. Boala se
suspicioneazd la nou-ndscutii de sex masculin proveniti dintr-o sarcind cu
oligoamnios iar tabloul clinic poate imbraca mai multe forme:

- Forma grava a sugarului cu: oligo-anurie, glob vezical, febra, vezica
urinard si rinichi palpabili (abdomen in trefld), insuficienta renalad
cronica, insuficienta respiratorie prin hipoplazie respiratorie

- Forma moderata a copilului mare: disurie, jet urinar slab, mictiuni
prin prea plin, lombalgii, glob vezical

- Forma tardivda (mai greu de diagnosticat): semne obstructive
discrete, infecti urinare repetate

Tablou paraclinic. Valvele de uretrd posterioara ar trebui suspicionate
la orice fat de sex masculin care prezinta uretero-hidronefroza bilaterald, vezica
urinard plind, cu pereti grosi sau oligoamnios. Semnul caracteristic la ecografia

fetala este cel al ”gaurii de cheie” (keyhole sign) (Figura 54.2).

\::‘*'--._
-

Vezici urinard .

_~ Uretré dilatatd

. —

=S

~

-~

Fig. 54.2. Ecografie prenatald. Semnul Fig. 54.3. Valve de
,.gaurii de cheie” uretrd (cistografie)
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Dupa nastere ecografia va arata o vezicd urinard cu pereti ingrosati,
uretero-hidronefroza bilaterald si uretra proximald dilatatd. Investigatia
imagistica de electie este cistografia mictionald. Se poate observa uretra dilatata
in portiunea proximala care se decalibreaza brusc cu formarea unor imagini
caracteristice in ,,cuib de randunicd” (Figura 54.3).

Examenele de laborator pot decela in functie de forma clinica: retentie
azotatd (creatinind, uree crescute), semne de infectie urinara , anemie, tulburari
hidro-electrolitice datorate insuficientei renale.

Diagnosticul pozitiv se stabileste ecografic prenatal in cele mai multe
cazuri. Postnatal cistografia mictionala reprezinta investigatia gold-standard.

Diagnosticul diferential se poate face cu vezica neurogend, boala
Marion, reflux vezico-ureteral bilateral, stenoze secundare, polipi uretrali,

stenoza de meat uretral, fimoza.

Fig. 54.4. Valve de uretra Young I,
aspect endoscopic

Tratament. Diagnosticul prenatal este esential pentru o conduita
terapeuticd potrivita. In cazurile cu obstructie urinari severd diagnosticati
prenatal pentru a salva rinichii este necesard instituirea tratamentul nca din
viata intrauterina. Se implanteaza la fat un tub de dren prin peretele abdominal

in vezica urinara astfel incat urina sd se scurgd direct in sacul amniotic,
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bypasand obstacolul. Interventia nu este insa lipsita de riscuri, fiind preferatd
doar in cazuri atent selectionate.

Postnatal, de electie pentru valvele de uretrd posterioard este ablatia
endoscopica a valvelor (Figura 54.4). Atunci cand ablatia endoscopica nu este
posibild (lipsa echipamentului corespunzator, dimensiuni reduse ale uretrei la
nou-nascut prematur, boli asociate grave) se practica initial o procedurd de
drenaj a vezicii urinare (sondd Foley, cistostoma) urménd ca ablatia sa se
realizeze intr-o etapa ulterioara.

Asociat tratamentul etiologic (ablatia valvelor) sunt necesare masuri
terapeutice care vizeaza consecintele valvelor: tratamentul si preventia infectiei
urinare, (igiena si alimentatie corespunzatoare, antibioterapie si profilactic ”a la
long”); tratamentul hidronefrozei si al refluxului vezico-ureteral asociat;
tratamentul insuficientei renale asociate.

Prognosticul si evolutia pacientilor cu valve de uretrd posterioara este
influentat  direct de severitatea obstructiei. Forma gravd a sugarului cu
obstructie severa, cu destructia semnificativa a parenchimului renal, are adesea
evolutie nefavorabild. Se instaleaza insuficienta renald cronica adesea fiind
necesar transplantul renal. Formele moderate si cele tolerate au in general

evolutie favorabild odata ce obstacolul a fost inlaturat.
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Capitolul 55. HIPOSPADIASUL, EPISPADIASUL

55.1 HIPOSPADIASUL
Definitie. Hipospadiasul reprezintd o malformatie congenitald a
penisului in care deschiderea uretrei nu se afla in pozitia fiziologica, la varful
glandului ci ectopic pe fata anterioarda a penisului, la nivelul scrotului sau a
perineului (Figura 55.1).
Incidenta este 1: 250 — 500 nou-ndscuti.
Etiopatogenie. Penisul se dezvolta in saptdmanile 7 — 14 de gestatie.
Mai intéi apare tuberculul genital in portiunea anterioara a sinusului urogenital.
Meatul uretral se afld initial localizat perineal, dar pe masurd ce penisul se
dezvolta placa uretrala se alungeste si se tubularizeaza progresiv pana ce ajunge
in varful glandului in sd@ptamanad 16. Oprirea progresiei uretrei in oricare dintre
aceste momente va duce la aparitia hipospadiasului.
Anatomie patologicd. Se descriu 3 modificari patologice asupra
penisului:
e Meatul uretral se gaseste pe fata anterioara a penisului la distanta de varful
glandului, adesea fiind si stenotic
e Proximal de meatul uretral ectopic existd o coarda fibroasa care produce
incurbarea penisului spre anterior
e Preputul nu este circular fiind intrerupt anterior si aglomerat pe fata dorsala
a penisului
Hipospadiasul se clasifica in functie de localizarea meatului uretral

(Figura 55.2).

209



— Glandular

Distal Coronar

———— Subcoronar

____Penian
anterior

_ Penian
mijlociu

Penian

Penian
posterior

————— Peno-scrotal

— Scrotal

J)— Perineal

Fig. 55.1. Hipospadias
penian anterior

Fig. 55.2. Clasificarea hipospadiasului

Diagnostic pozitiv. Malformatia este evidentd la nastere, rareori
diagnosticul facandu-se prenatal ecografic. Nu sunt necesare investigatii
suplimentare.

Diagnosticul diferential se pune 1n discutie in cazul formelor proximale
de hipospadias (scrotal, perineal) unde poate fi confundat cu tulburari de
diferentiere sexuald (pseudohermafroditism).

Tratamentul este chirurgical. Varsta considerata ideala pentru corectia
hipospadiasului este de 6-12 luni. Tratamentul trebuie sd@ tind cont de
urmatoarele obiective:

e Decurbarea penisului si realizarea unui penis drept

® Aducerea meatului uretral la varful penisului

¢ Formarea unui gland simetric, conic

e Construirea unei neouretre de calibru suficient si constant

e Realizarea unui aspect cosmetic optim inclusiv al preputului

Existd o varietate mare de proceduri chirurgicale utilizate, alegerea
procedeului fiind in functie de forma clinici. In formele distale (glandular,
penian) corectia hipospadiasului se realizeaza intr-o singura etapa iar pentru

cele proximale sunt necesare de obicei 2 etape.
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Complicatii. Frecvent, dupd corectia hipospadiasului se pot forma

fistule de uretra sau stenoze de uretra.

55.2. EPISPADIASUL

Este o malformatie congenitala caracterizata prin deschiderea ectopica a
meatului uretral pe fata dorsala a penisului. Este o malformatie rard, poate sa
apara singur sau asociat extrofiei de vezica urinare (Figura 55.3). Anatomo-
patologic se descriu 3 forme: balanic, penian si complet. Distal de deschiderea
uretrei, corpii cavernosi sunt deschisi spre posterior ca o carte. Tratamentul este

chirurgical si se face ideal la varsta de 6-12 luni.

Fig. 55.3. Epispadias si
extrofie de vezica urinara
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Capitolul 56. FIMOZA. PARAFIMOZA.

56.1. FIMOZA

Definitie. Fimoza reprezintd imposibilitatea de a decalota glandul
datorita Tngustarii stenotice a orificiului preputului.

Incidenta. Aproximativ o treime din baieti au fimoza fiziologica pana la
varsta de 3 ani.

Etiopatogenie. La nastere decalotarea este posibila la < 5% dintre baieti
preputul fiind aderent de gland in mod fiziologic (Aderente balano-preputiale).
Decalotarea si epitelizarea preputului se produce treptat fiind un proces natural,
progresiv, astfel Incat pana la varsta de 3-5 ani.

Fimoza poate fi congenitald, atunci cand preputul este ingustat de la
nastere si aceastd ingustare persistad la copilul mai mare astfel Incit nu permite
decalotarea normala a penisului.

Un procent semnificativ de fimoze sunt dobandite, Ingustarea preputui
fiind produsa de un proces de cicatrizare locald (fimoza cicatriciala) dupa
infectii locale (balanite acute sau cronice), traumatisme (decalotari
intempestive, agresive si la varste fragede, Figura 56.1).

Anatomie patologica. Orificiul preputial este Tngustat decalotarea
glandului fiind imposibila sau dificild. Uneori la nivelul orificiului preputial se
poate observa un inel de tesut fibros, inextensibil si care la manevrele de
decalotare se fisureaza.

Tablou clinic. Imposibilitatea decalotarii glandului face dificila igiena
locald corespunzatoare ceea ce predispune la infectii locale (balanite) sau la
infectii urinare. La adolescent si la adult, fimoza poate fi cauza unor tulburari
de dinamica sexuala. Uneori pot aparea dureri la nivelul penisului, mai ales cand
acesta se afla in erectie. Foarte rar orificiul preputial este atat de Tngust incat

copilul are dificultati In timpul mictiunii.
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Diagnosticul pozitiv se bazeazd pe examenul clinic: imposibilitatea
decalotarii glandului cu evidentierea ngustarii orificiului preputial.

Diagnosticul diferential se face cu aderentele balano-preputiale. in
acest caz, decalotarea nu se poate realiza datorita aderentelor dintre preput si
gland.

Tratament. Fimoza la copii mici, inainte de varsta de 3-5 ani este
considerata fiziologica si nu necesita tratament chirurgical. Parintii sunt instruiti
sa realizeze zilnic decalotarea blanda, progresiva urmata de toaleta glandului.

Tratamentul chirurgical este recomandat pacientilor la care manevrele
de decalotare nu au dat rezultate sau la cei cu fimoza cicatriciald. Exista doua
optiuni chirurgicale: fimotomie dorsald Duhamel (Figura 56.2) sau circumcizie.

Circumcizia este preferata la pacientii cu fimoza cicatriciala.

56.2. Parafimoza

Parafimoza reprezintd o complicatie a fimozei si apare cand preputul
fimotic a fost retractat pand la nivelul santului balano-reputial si nu mai poate fi
adus napoi peste gland. Preputul are efect de garou asupra penisului si poate
duce la ischemia glandului. De aceea parafimoza reprezinta o urgenta fiind
necesard reducerea manuala cat mai urgentd (Figura 56.3). Daca nu se reuseste

reducerea manuala, se intervine chirurgical de urgenta.

I

Fig. 56.3. Reducerea

Fig. 56.1. Fimoza cicatriciala Fig. 56. 2. Fimotomia _ .
dorsald Duhamel parafimozei
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